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Резюме. На початку пандемії вважалося, що 
COVID-19 – це короткотривала хвороба. Однак уже 
влітку 2020 р. Всесвітня організація охорони здоров’я, 
використовуючи наявні на той час дані, повідомила, що 
у деяких пацієнтів симптоми виснаження зберігають-
ся тижнями або, навіть, місяцями. Клінічні дослідження 
пацієнтів, інфікованих SARS-CoV-2, засвідчили уражен-
ня багатьох органів або систем, включаючи легені, 
мозок, нирки та серцево-судинну систему. Незважаю-
чи на величезні дослідження серцево-судинних усклад-
нень COVID-19 та його механізмів, ряд питань, які не 
мають відповіді, залишаються невирішеними. Проте 
варто відмітити, що дослідження також мають визна-
чити цільову групу, терміни скринінгу після первинно-
го одужання від COVID-19 та тести, які допоможуть у 
сортуванні осіб, які знаходяться в групі ризику.

Мета досліджння – проаналізувати сучасні літе-
ратурні джерела про постковідний синдром у хворих 
із коморбідним перебігом COVID-19 та серцево-судин-
ною патологією.

Матеріали і методи. У дослідженні опрацьовано на-
укові публікації за останні роки, які доступні у мережі 
«Інтернет», ключовими словами були: «COVID-19», 
«SARS-CoV-2», «постковідний синдром», «серцево-су-
динна патологія».

Результати. Наявність серцево-судинного захворю-
вання збільшує смертність у пацієнтів із COVID-19, а 
серцево-судинні ушкодження, включаючи міокардит, по-
рушення серцевого ритму, ураження ендотеліальних клі-
тин, тромботичні явища та інтерстиціальний фіброз 
міокарда, синдром постуральної ортостатичної тахі-
кардії, спостерігаються в окремих пацієнтів, які перене-
сли COVID-19. Основна патофізіологія серцево-судинних 
ускладнень, пов’язаних з COVID-19, до кінця не вивчена, 
хоча пряма вірусна інфекція міокарда та цитокіновий 
шторм були запропоновані як можливі механізми. 

Висновки. Результати аналізу літературних 
джерел обґрунтовують актуальність дослідження 
постковідного синдрому в пацієнтів із коморбідним пе-
ребігом COVID-19 та серцево-судинною патологією. 
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Summary. At the beginning of the pandemic, 
COVID-19 was thought to be a short-lived disease. 
However, in the summer of 2020, the World Health 
Organization, using available data at the time, reported 
that some patients had symptoms of exhaustion for 
weeks or even months. Clinical studies of patients 
infected with SARS-CoV-2 have shown damage to many 
organs or systems, including the lungs, brain, kidneys 
and cardiovascular system. Despite extensive research 
into the cardiovascular complications of COVID-19 and its 
mechanisms, a number of unanswered questions remain 
unresolved. However, it is worth noting, that the study 
should also identify the target group, terms of screening 
after initial recovery from COVID-19 and tests, which will 
help in sorting people, who are at risk. 

The aim of the study – to analyze modern literature 
sources on post-COVID syndrome in patients with comorbid 
COVID-19 and cardiovascular pathology. 

Materials and Methods. The study examined the 
scientific publications of recent years, which are available 
on the Internet, key words "COVID-19", "SARS-CoV-2", 
key words "COVID-19","SARS-CoV-2", "post-COVID 
syndrome", "cardiovascular pathology". 

Results. The presence of cardiovascular disease 
increases mortality in patients with COVID-19 and 
cardiovascular damage, including myocarditis, cardiac 
arrhythmias, endothelial cell lesions, thrombotic events 
and interstitial myocardial fibrosis, postural orthostatic 
tachycardia syndrome, observed in individual patients 
who underwent COVID-19. The main pathophysiology of 
cardiovascular complications associated with COVID-19, 
not fully studied, although direct myocardial viral infection 
and cytokine storm have been suggested as possible 
mechanisms. 

Conclusions. The analysis of literature sources 
substantiates the relevance of the study of post-COVID 
syndrome in patients with comorbid course of COVID-19 and 
cardiovascular disease. Defining the role of COVID-19 in 
the development and progression of cardiovascular disease 
will pave the way for new approaches to the diagnosis, 
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Визначення ролі COVID-19 у розвитку і прогресуванні 
серцево-судинних захворювань відкриє шлях для нових 
підходів до діагностики, стратифікації, моніторингу, 
профілактики та лікування цього захворювання.

Ключові слова: COVID-19; постковідний синдром; сер-
цево-судинна патологія. 

stratification, monitoring, prevention and treatment of this 
disease. 

 
 
Key words: COVID-19; post-COVID syndrome; 
cardiovascular pathology.

ВСТУП 
Коронавірусна хвороба 2019 р. (COVID-19), 

спричинена інфекцією від тяжкого гострого респіра-
торного синдрому коронавірусу (SARS-CoV-2), по-
ширилася у світі як серйозна пандемія. SARS-CoV-2, 
оболонковий вірус із несегментованим, одноланцю-
говим геномом позитивної РНК, є членом сімейства 
Coronaviridae (CoV), який викликає переважно 
респіраторні захворювання з широким діапазоном 
клінічної тяжкості, починаючи від безсимптомного 
або слабосимптомного (лихоманка, кашель, за-
дишка, міалгії, втома та діарея) у значної частини 
пацієнтів до тяжкого гострого респіраторного ди
стрес-синдрому (ГРДС) та фатальної поліорганної 
недостатності [1]. 

 Захворювання має рівень летального резуль-
тату, який коливається від менше ніж 0,5 до понад 
7 % (у середньому  3,8 %), при цьому інфекційність 
вища, ніж при грипі. Його висока передача та віднос-
но висока частота серйозних ускладнень призвели 
до того, що COVID-19 став серйозною загрозою для 
здоров’я населення у всьому світі.

 COVID-19 визнано поліорганним захворю-
ванням із широким спектром проявів. Подібно 
до постгострих вірусних синдромів, описаних у 
людей, які пережили інші вірусні епідемії коронаві-
русу, все більше повідомлень про стійкі та тривалі 
наслідки після перенесеного COVID-19. Наукові 
та клінічні дані розвиваються щодо підгострих і 
довгострокових наслідків COVID-19, який може 
вражати різні системи органів. Ранні звіти свід-
чать про залишкові явища інфекції SARS-CoV-2 
[2]. Ці постійні симптоми можна класифікувати 
як серцево-легеневі (біль у грудях, серцебиття, 
тахікардія та задишка), неврологічні (невропатія, 
мієлопатія, когнітивні порушення, головний біль, 
дисгевзія та аносмія або паросмія), психічні роз-
лади (депресія, тривожні розлади та порушення 
сну) або неспецифічні (втома, біль у суглобах та 
м’язова слабкість). Ушкодження клітин, сильна 
вроджена імунна відповідь із виробленням за-
пальних цитокінів та стан прокоагуляції, спричи-
нений інфекцією SARS-CoV-2, можуть сприяти 
виникненню цих наслідків. Люди, які перенесли 
попередні коронавірусні інфекції, включаючи епі-
демію SARS у 2003 р. та спалах респіраторного 
синдрому на Близькому Сході (MERS) у 2012 р., 
продемонстрували подібні стійкі симптоми, що 

посилюють занепокоєння щодо клінічно значущих 
результатів даного захворювання.[3]

Мета дослідження – проаналізувати сучасні 
літературні джерела про постковідний синдром у 
хворих із коморбідним перебігом COVID-19 та сер-
цево-судинною патологією.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 
У дослідженні опрацьовано наукові публікації 

за останні роки, які доступні у мережі «Інтернет», 
ключовими словами були: «COVID-19», «SARS-
CoV-2», «постковідний синдром», «серцево-судинна 
патологія».

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ 
Систематичне вивчення наслідків після одужан-

ня від гострого COVID-19 необхідне для розробки 
багатопрофільного командного підходу, засно-
ваного на доказах, з догляду за цими пацієнтами 
та визначення пріоритетів досліджень. Всебічне 
розуміння потреб у догляді за пацієнтами після 
гострої фази допоможе у розвитку інфраструктури 
клінік COVID-19, які будуть обладнані для надання 
комплексної багатопрофільної допомоги в амбула-
торних умовах. Незважаючи на те, що визначення 
термінів після гострого COVID-19 розвивається, 
було запропоновано включати збереження симп-
томів або розвиток наслідків понад 3 або 4  тижні 
від початку гострих симптомів COVID-19, оскільки 
здатний до реплікації SARS-CoV-2 не був виділений 
через 3 тижні. Для цілей цього огляду ми визначи-
ли пост-гострий COVID-19 як стійкі симптоми або 
перенесені чи довгострокові ускладнення інфекції 
SARS-CoV-2 понад 4  тижні від початку симптомів. 
На основі нещодавньої літератури він також поді-
ляється на дві категорії:

• підгострий або триваючий симптоматичний 
COVID-19, який включає симптоми та відхилення 
від норми протягом 4–12  тижнів після гострого 
COVID-19;

• хронічний або пост-COVID-19-синдром, який 
включає симптоми та відхилення, що зберігаються 
або присутні більше 12 тижнів від початку гострого 
COVID-19 і не пов’язані з альтернативними діагно-
зами [4, 5].

Нова коронавірусна хвороба (COVID-19), спри-
чинена тяжким гострим респіраторним синдромом 
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коронавірусу-2 (SARS-CoV-2), вражає організм 
людини загалом та органи й системи зокрема. Од-
нак серцево-судинні наслідки інфекції є значущими, 
особливо з огляду на їх внесок у захворюваність 
і смертність. Розуміння патогенезу, у свою чергу, 
допоможе проведенню ефективного лікування та 
реабілітації пацієнтів. На сьогодні точний механізм 
залучення серцево-судинної системи при COVID‑19 
ще не зовсім зрозумілий, проте є дані, що клітини, 
які експресують рецептори ангіотензинперетворю-
вального ферменту-2 (AПФ-2), потенційно схильні 
до ризику інфікування SARS-CoV-2. АПФ-2, ви-
ступаючи рецептором коронавірусів SARS-CoV-2 
та SARS-CoV, є ключовою ланкою ренін-ангіотен-
зинової системи, що робить внесок у патофізіоло-
гію захворювань серцево-судинної, ендокринної, 
видільної систем. АПФ-2, що в нормі діє як про-
теаза для розщеплення ангіотензину-II, підтримує 
показники артеріального тиску, частоти серцевих 
скорочень й осмотичного тиску. Плейотропні ефек-
ти гена АПФ-2 актуалізують аналіз накопичених 
генетичних і епідеміологічних даних щодо SARS-
CoV-2, COVID‑19 і мультифакторіальних патологій 
людини [6]. Отже, у пацієнтів із високим ризиком 
розвитку серцево-судинних захворювань втрата 
AПФ-2 у результаті інтерналізації рецепторів, ви-
кликаної SARS-CoV-2, загострить серцево-судинні 
захворювання (ССЗ). Найчастішими серцево-судин-
ними ускладненнями COVID-19 є гостре ураження 
міокарда, міокардит, інфаркт міокарда, серцева 
недостатність, кардіоміопатія, аритмії та венозні 
тромбоемболічні явища. Крім того, наявні серце-
во-судинні захворювання у пацієнтів із COVID-19 є 
основним маркером розвитку тяжкого захворювання 
і пов’язані з високим рівнем смертності. 

 Серед різноманітних фізіологічних наслідків 
тяжкої форми COVID-19 серцево-судинні усклад-
нення виявилися одними з найбільш значущих і 
небезпечних для життя. COVID-19 може проявля-
тися дихальною недостатністю внаслідок пневмонії 
та ГРДС, із розподільним кардіогенним шоком або 
без нього, а також тяжким ураженням серця, що 
проявляється у вигляді помітного підвищення рівня 
тропоніну та серцевої недостатності [7]. Ураження 
серця також пов’язують із підвищенням смертності. 
У когортному дослідженні 416 пацієнтів із підтвер-
дженим COVID-19 підвищений рівень тропоніну був 
присутній у 19,7 % пацієнтів під час госпіталізації і 
був визнаний незалежним фактором ризику вну-
трішньолікарняної смертності. Підвищена частота 
серцевих ушкоджень серед людей із тяжкими 
синдромами системної запальної реакції та шоком 
в умовах COVID-19 також підкреслює важливий 
зв’язок між імунною відповіддю на вірус та серце-
во-судинною системою. Крім того, було відзначено 
високу поширеність наявних серцево-метаболічних 
захворювань серед людей із тяжким перебігом 

COVID-19 , а ті, у кого вже існують серцево-судинні 
захворювання, мають підвищену смертність під час 
інфекції COVID-19 [8]. Зокрема, зареєстровані по-
казники смертності від COVID-19 становлять 10,5 % 
у пацієнтів із серцево-судинними захворюваннями, 
7,3 % в осіб із цукровим діабетом та 6,0 % у пацієнтів 
із гіпертонією [9].

Результати спостереження показали, що велика 
кількість хворих, які перенесли COVID‑19, повторно 
звертаються за медичною допомогою зі скаргами, 
які характерні для ураження кардіоваскулярної 
систем. Найчастішим персистуючим симптомом 
є задишка, яка, ймовірно, має багатофакторну 
етіологію. Хоча ми зосереджуємось на серцево-су-
динних ускладненнях, вплив COVID-19 на дихальну 
функцію, безсумнівно, сприяє виникненню задишки, 
що спостерігається у цих пацієнтів. Біль у грудях 
є найпоширенішим постійним серцево-судинним 
симптомом у пацієнтів, які перенесли COVID-19. 
В одному дослідженні повідомлялося про біль у 
грудній клітці у 18 % тих, хто перехворів через 30 
днів і у 13 % через 60 днів, тоді як інше досліджен-
ня виявило біль у грудях у 21% тих, хто перехворів 
через 60 днів. Додаткове дослідження з тривалішим 
спостереженням виявило біль у грудях у 5 % тих, хто 
перехворів через 6 місяців. Серцебиття також спо-
стерігалося у 9 % тих, хто перехворів через 30 днів, 
у 14 % через 60 днів і у 9 % через 6 місяців [10, 11].

Підвищена частота пришвидшеного серцебит-
тя підняла питання про аритмії у тих, хто пережив 
COVID-19. При гострому COVID-19 повідомлялося 
як про брадиаритмії (включаючи атріовентрикуляр-
ну блокаду високого ступеня), так і про тахіаритмії 
(включаючи фібриляцію або тріпотіння передсердь, 
шлуночкову тахікардію та фібриляцію шлуночків) 
[12]; однак вони являють гострі аритмії на фоні 
гострого захворювання, і хронічність цих нових 
аритмій є невизначеною. Гострі аритмії частіше 
зустрічалися у пацієнтів із COVID-19, госпіталізо-
ваних до відділень інтенсивної терапії, ніж у паці-
єнтів загального профілю, хоча показники, про які 
повідомляється в літературі, коливались від 18 до 
44 % [13, 14]. Нові електрокардіографічні зміни та 
аритмії були виявлені у третини тих, хто пережив 
нетяжкий COVID-19, шляхом систематичного скри-
нінгу. Цікаво, що при дослідженні частоти аритмій 
на глобальному рівні повідомлялося про регіональні 
відмінності в частоті різних аритмій [15].

 Найпоширенішою аритмією є фібриляція 
передсердь, про яку повідомляють при гострому 
COVID-19, і часто вона з’являється вперше. Резуль-
тати одного дослідження показали, що частота фі-
бриляції передсердь у пацієнтів із гострим COVID-19 
подібна до тих, що спостерігаються у пацієнтів із 
грипом, а наявність фібриляції передсердь віщує 
гірший результат [16]. Чи будуть у пацієнтів із не-
щодавно діагностованою фібриляцією передсердь 
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під час гострого COVID-19 повторюватися епізоди 
миготливої аритмії та чи збільшується частота більш 
злоякісних аритмій у тих, хто пережив COVID-19, 
невідомо. У звітах зафіксовано випадки синдрому 
постуральної ортостатичної тахікардії як причини 
серцебиття після одужання від гострого COVID-19, 
як описано після інших вірусних захворювань [17].

Подовження інтервалу QT було помічено у 
пацієнтів, госпіталізованих з COVID-19. Деякий 
ступінь подовження інтервалу QT може виникнути у 
будь-якого пацієнта з COVID-19, але ця особливість 
часто посилювалася на початку пандемії, коли для 
лікування пацієнтів використовували ліки з відо-
мими побічними ефектами, які подовжують інтер-
вал QT, такі, як «Хлорохін», «Гідроксихлорохін» та 
«Азитроміцин» [18,19].

 Повідомляється, що члени сімейства коронавіру-
сів, пов’язані з SARS-CoV-2, SARS-CoV і MERS-CoV, 
викликають міокардит. Вперше міокардит, пов’язаний 
із коронавірусом, був зареєстрований у 1980 р. у 
43-річного чоловіка з інфекцією верхніх дихальних 
шляхів, який був госпіталізований у Гельсінкі через 
тривалу лихоманку, втому та біль у грудях. У пацієнта 
було діагностовано міокардит, а пізніше в його ана-
лізах крові було помічено значне збільшення специ-
фічних до коронавірусу антитіл, що вказує на те, що 
окрім початкової інфекції верхніх дихальних шляхів, 
коронавіруси можуть викликати міокардит [20].

Перший випадок міокардиту, пов’язаного з 
COVID-19, був зареєстрований у 63-річного чоловіка 
без серцевих захворювань або гіпертонії в анамнезі, 
у якого спочатку були симптоми пневмонії. Подальші 
аналізи крові виявили високий рівень IL-6 і підви-
щені рівні маркерів ураження міокарда, включаючи 
тропонін I, міоглобін і N-кінцевий натрійуретичний 
пептид мозку (NT-BNP). Ехокардіографічно спо-
стерігали збільшення лівого шлуночка, зниження 
фракції викиду лівого шлуночка, дифузну дискінезію 
міокарда та легеневу гіпертензію [21]. Через зане-
покоєння щодо ушкодження міокарда, спричине-
ного COVID-19, дослідники почали обстежувати 
людей, які перенесли COVID-19, за допомогою 
МРТ-серця. Початкові результати досліджень про-
демонстрували, що як у відібраних осіб (у пацієнтів 
із COVID-19 і підвищеним рівнем тропоніну під час 
госпіталізації), так і у невідібраних осіб (у пацієнтів 
із безсимптомним, легким, помірним або тяжким 
перебігом COVID-19) досить висока частота (до 78 
%) пацієнтів мали відхилення від норми, виявлені 
на МРТ-серця. Ці аномалії включали підвищені 
значення T1 (маркер фіброзу або запалення) до  
73 % пацієнтів, підвищення значення T2 (маркер на-
бряку) до 60 % пацієнтів при виконанні МРТ-серця 
протягом 37–71 дня після встановлення діагнозу 
COVID-19. Ці висновки вказують на персистуючий 
міокардит та можливої епідемії тривалої серцевої 
недостатності [22, 23]. 

 На сьогодні міокардит визначається як фактор 
ризику підвищення смертності пацієнтів із COVID-19 
[24]. Хоча визнання того, що COVID-19 може спри-
чинити гострий міокардит, може сприяти ранній 
діагностиці та можливому запобіганню смертності, 
пов’язаної із міокардитом, відсутність розуміння 
механізму, за допомогою яких SARS-CoV-2 сприяє 
міокардиту та ураження серця, заважає ретельному 
лікуванню даного захворювання. Пряме вірусне 
ураження кардіоміоцитів, гіперзапальний стан і 
цитокіновий шторм, які зазвичай виникають у тяж-
ких випадках, вважаються основними причинами 
гострого ураження міокарда та міокардиту.

 COVID-19 і серцева недостатність мають міц-
ний зв’язок, який виходить за межі патофізіології. 
Перш за все, пандемія COVID-19 вплинула на гос-
піталізацію пацієнтів із СН: було детально описано 
скорочення кількості госпіталізацій з приводу даного 
захворювання, і це може вплинути на смертність від 
СН. По-друге, серцева недостатність в анамнезі є 
частим супутнім захворюванням у пацієнтів, госпі-
талізованих з приводу COVID-19. Це пов’язано з 
вищою смертністю та більшою кількістю ускладнень 
під час клінічного перебігу. По-третє, поширеність 
ушкоджень серця після COVID-19, які часто діагнос-
туються лише за допомогою вимірювань біомарке-
рів. Однак окрім субклінічного ураження міокарда, 
інфекція SARS-CoV-2 може викликати міокардит 
із значним зниженням ФВ ЛШ або діастолічну дис-
функцію у більшої кількості пацієнтів. Нарешті, СН 
може бути короткотривалим або довготривалим 
наслідком запальної кардіоміопатії COVID-19 із не-
сприятливим наслідком для прогнозу [25].

 Усе більше даних показують, що в пацієнтів із 
COVID‑19 найпоширенішими супутніми захворюван-
нями, асоційованими з гіршим прогнозом і вищим 
рівнем смертності, є системна гіпертензія, діабет 
та ожиріння, на тлі яких дисфункція ендотелію є клю-
човим фактором. В Європейському респіраторному 
журналі у двох публікаціях про результати дослі-
джень наголошується про ризик тромбозу глибоких 
вен та гострої легеневої емболії при COVID‑19 [26, 
27]. Ці дані підтверджують і розширюють попередні 
спостереження стосовно визначальної ролі дис-
функції ендотелію, пов’язаної із SARS-CoV‑2, під-
вищеним ризиком розвитку венозних тромбоембо-
лічних захворювань, системного васкуліту, апоптозу 
ендотеліальних клітин і запалення в різних органах 
[28–31]. Відомо також, що SARS-CoV‑2 так само 
як інші інфекційні збудники, унаслідок запальних 
реакцій може активувати коагулопатію. Відкриття, 
що щільні гранули тромбоцитів містять поліфос-
фати та виділяють їх у разі активації, допомогло 
виявленню широких зв’язків між імунною системою 
та коагуляційним каскадом (процесом зсідання 
крові). Поліфосфати, вивільняючися з активованих 
тромбоцитів, пришвидшуть активацію фактора V, 
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пригнічують антикоагулянтну активність інгібітора 
тканинного фактора, сприяють активації фактора 
XI тромбіном і синтезу товстіших ниток фібрину, 
стійких до фібринолізу. Запальний ефект цитокінів 
також призводить до активації ендотеліальних клі-
тин судин і  ушкодження ендотелію, що зумовлює 
протромботичний ефект. Ушкодження судинного 
ендотелію згодом спричинює тромбоцитопенію, 
зменшення вмісту природних антикоагулянтів, а 
також гемостатичну активацію як фенотиповий 
прояв тромботичної дифузної внутрішньосудин-
ної коагуляції. У разі коагулопатії, асоційованої з 
COVID‑19 [32], механізми, які активують коагуляцію 
при інфікуванні SARS-CoV‑2, лишаються невідоми-
ми, але, схоже, пов’язані, ймовірніше, із запальними 
реакціями, а  не  зі  специфічними властивостями 
вірусу [33].

Нарешті, було показано, що елементи SARS-
CoV‑2 можуть бути виявлені в  ендотеліальних 
клітинах пацієнтів із  COVID‑19 разом із накопи-
ченням запальних клітин та свідченням загибелі 
ендотеліальних та запальних клітин [34]. Це вказує 
на те, що ендотеліїт може спричинюватися SARS-
CoV‑2 та розвиватися в різних органах як прямий 
наслідок вірусної інфекції та  запальної реакції 
господаря. Згідно з цим виявили, що крім дифуз-
ного ушкодження альвеол із  периваскулярною 
Т-клітинною інфільтрацією та поширеного тромбозу 
з  мікроангіопатією характерні особливості судин 
у пацієнтів із COVID‑19 полягали в тяжкому ураженні 
ендотелію, зумовленому наявністю вірусу в  клі-
тинах і ушкодженням клітинних мембран, а також 
в ангіогенезі [35].

 Зрештою, наявність SARS-CoV‑2 в ендотелі-
альних клітинах свідчить про те, що прямі вірусні 
ефекти, так само як  периваскулярне запалення, 
можуть призвести до ушкодження ендотеліальних 
клітин. Цілком імовірно, що ендотеліїт, ушкодження 
ендотелію, дисфункція ендотеліальних клітин і по-
рушення мікроциркуляції у різних судинних руслах 
відіграють неабияку роль у  розвитку загрозливих 
для життя ускладнень COVID‑19, зокрема венозної 
тромбоемболії та поліорганної недостатності.

Патофізіологічні механізми цих симптомів до 
кінця не вивчені, й вони все ще вивчаються, вклю-
чаючи кардіологічні та серцево-судинні прояви [36]. 
В одному дослідженні, яке включало 384 госпіта-
лізованих пацієнтів із COVID-19, D-димер, СРБ та 
рівень феритину нормалізувався протягом двох 
місяців після виписки. Крім того, на рентгенографії 
грудної клітки залишалися аномальні зміни лише у 
10 % цих пацієнтів. Однак стійкі симптоми (втома 
та задишка) були виявлені у більш ніж двох третин 
із них, незважаючи на лабораторні та рентгеногра-
фічне поліпшення [37]. Наявні дані свідчать про те, 
що довгий COVID може бути представлений навіть 
у пацієнтів із легким перебігом захворювання протя-

гом гострої фази [38]. Повідомлялося, що пацієнти, 
які перенесли COVID-19, зниження якості життя ви-
явилося у 67 і 63 % мали знижений функціональний 
статус протягом шести місяців спостереження. По-
треба в штучній вентиляції легень, тривалість пере-
бування в реанімації та тривалість перебування в 
стаціонарі були пов'язані з погіршенням якості життя 
та функціонального стану [39]. Що стосується сер-
цево-судинних симптомів, то причиною ушкодження 
міокарда може бути фактор запального каскаду і 
подальшого фіброзу. Крім того, ступінь і поширення 
цієї запальної реакції може призвести до неспри-
ятливого впливу на шлуночки та до злоякісних 
аритмій [40]. Можлива роль механізмів запалення 
в патофізіології COVID все ще вивчається, але було 
кілька розроблених гіпотез. Підвищені рівні проза-
пальних маркерів (наприклад СРБ, IL6 і D-димер) 
та лімфопенію асоціювали з тривалим перебігом 
COVID-19 [41]. Недавні дослідження виявило під-
вищені рівні прозапальних біомаркерів, пов’язаних 
із судинами, які корелювали з ураженням легенів у 
пацієнтів із COVID-19, виписаних трьома місяцями 
раніше [42]. Ці звіти припускають, що невирішене 
запалення може пояснити частину патофізіології 
довгого COVID. Однак для визначення механізмів 
потрібно більше даних потенційних терапевтичних 
заходів для нормалізації довгострокового прогнозу 
пацієнтів. Іншим потенційним механізмом може бути 
стійка дисрегуляція ренін-ангіотензин-альдостеро-
нової системи (РААС) [43–44]. 

 Поки що дослідження варіювалися від безсимп-
томних змін до симптомів серцевої недостатності, 
включаючи пришвидшене серцебиття, стиснення, 
запаморочення та біль у грудях. Частота з них 
сильно відрізнялися в різних звітах. Крім того, звіти 
на сьогоднішні мають включали різних пацієнтів, 
із різними демографічними характеристиками та 
тяжкістю захворювання.

Крім згаданих проявів, набув розголосу синдром, 
який отримав назву «синдром постуральної ортос-
татичної тахікардії» (POTS). POTS визначається 
підвищення частоти серцевих скорочень без зміни 
артеріального тиску, при переміщенні з положення 
горизонтального у вертикальне [45, 46]. Патофізіо
логія його невідома, але це може бути пов’язано з 
поствірусним захворюванням [47]. Деякі гіпотези 
приписують цей синдром до взаємодії між SARS-
CoV-2 та ACE-2, представленим на нейронах, що 
призводить до гіпотонії та дизавтономії. Необхідно 
зазначити, що POTS було запропоновано як можли-
ва причина серцебиття, болю в грудях і запаморо-
чення у пацієнтів із довгим COVID [48–50]. Лікування 
POTS залишається невідомим. Було запропоновано 
ранню реабілітація та мультидисциплінарний підхід 
до пацієнтів, щоб покращити їхній стан. Незалежно 
від того, яка серцева симптоматика, здоровий спосіб 
життя та використання бета-блокаторів або івабра-
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дин для лікування тахікардії можуть бути корисними 
в цьому випадку. 

Незважаючи на величезні дослідження сер-
цево-судинних ускладнень COVID-19 та його 
механізмів, ряд питань, які не мають відповіді, 
залишаються невирішеними. Однак залишається 
багато запитань щодо патофізіологічних механізмів 
і реальних наслідків візуалізації гострої та після-
гострої фази на довгостроковий прогноз. Крім того, 
варто вивчати короткі та довгострокові наслідки 
COVID-19 та розробити протоколи скринінгу для 
виявлення пацієнтів із ризиком серцево-судинних 
захворювань. Майбутні дослідження також мають 
визначити цільову групу, терміни скринінгу після 
первинного одужання від COVID-19 та тести, які 
допоможуть у сортуванні осіб, які перебувають 

у групі ризику. Результати досліджень показали, 
що пацієнти, які одужали від COVID-19, будуть 
представляти більший ризик для ряду серцевих 
захворювань, включаючи серцеву недостатність, 
міокардит, інфаркт міокарда (ІМ) та аритмії в се-
редньо- та довгостроковій перспективі.

ВИСНОВКИ
Результати аналізу літературних джерел об-

ґрунтовують актуальність дослідження постковід-
ного синдрому у хворих із коморбідним перебігом 
COVID-19 та серцево-судинною патологією. Визна-
чення ролі COVID-19 у розвитку і прогресуванні сер-
цево-судинних захворювань відкриє шлях для нових 
підходів до діагностики, стратифікації, моніторингу, 
профілактики та лікування цього захворювання.
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