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З метою вивчення особливостей клінічного пере-
бігу Long-COVID здійснили огляд наукових публікацій, 
які містять дані про Long-COVID як окремий патоло-
гічний стан, актуальну інформацію про його прояви, та 
деякі патофізіологічні механізми, що призводять до 
розвитку уражень серцево-судинної і нервової систем. 

Висновки. Визначення терміну Long-COVID як 
окремого стану в перебігу коронавірусної хвороби від-
бувалось у кілька етапів. Симптоми Long-COVID 
пов’язані з ураженням майже всіх систем органів. 
Ураження серцево-судинної системи є одними з домі-
нуючих, при цьому є дані, що механізм таких уражень 
пов’язаний з порушеннями у системі згортання крові 
з утворенням мікротромбів. Також ураження серцево-
судинної системи є основною причиною смерті хворих 
з Long-COVID. Співвідношення за статтю у випадку 
уражень серцево-судинної системи однакове, у той 
час як ураження нервової системи, інших органів і 
систем відбувається переважно у жінок. Деякі з існу-
ючих даних вже знайшли додаткове підтвердження у 
результатах останніх досліджень, інші потребують 
його. 
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Коронавірусна хвороба спричиняється SARS-CoV-2, 
який має велику кількість варіантів (близько 900) [1]. На 
початку пандемії основними були 4 варіанти, які, відпо-
відно до класифікації ВООЗ, мали назви Альфа, Бета, 
Гамма та Дельта. Хвороба, яка була спричинена цими 
варіантами, характеризувалась тяжким ступенем з на-
явністю ускладнень і значним рівнем контагіозності [2].

Зараз у світі переважає штам Омікрон B.1.1.529, 
який має навіть більший рівень контагіозності, але спри-
чиняє хворобу, що характеризується меншим рівнем 
тяжких випадків з розвитком ускладнень і смерті [3]. 
Спостерігається тенденція до збільшення випадків за-
хворюваності, що зумовлена новим штамом Омікрон 

XBB.1.5, який був виявлений в Україні вперше у меш-
канця Сумської області в січні 2023 р.

Динаміка захворюваності останніх двох років в Украї-
ні свідчить про те, що пік захворюваності в Україні спо-
стерігався у середині лютого 2022 р., коли щотижня 
фіксувалось у середньому 35 000 нових випадків. Після 
значного зниження з травня 2022 р., у серпні почалось 
підвищення захворюваності, максимум якого припав на 
жовтень 2022 р., коли протягом тижня в середньому 
фіксувалось 14 000 нових випадків захворювання.  
З жовтня 2022 р. і по теперішній час спостерігається 
поступове зниження захворюваності. Динаміка захво-
рюваності за аналогічний період у світі дещо відрізня-
ється, але має тотожну загальну тенденцію до знижен-
ня [4, 5].

Оприлюднені результати досліджень стосовно 
Long-COVID були здійснені серед пацієнтів, які були 
інфіковані в період, коли переважали перші варіанти 
вірусу. Тривале спостереження за особами, які пере-
несли коронавірусну хворобу, виявляє характерні особ-
ливості тривалого її перебігу, розвиток ускладнень цієї 
недуги.

Уперше термін «Long-COVID» був запропонований 
у травні 2020 р. пацієнткою Еліса Перего як хештег у 
дописі у Твіттер, щоб описати її стан, який за симптома-
ми відрізнявся від симптомів, що були описані в літера-
турі на той момент [6, 7]. 

В одному з перших досліджень з цього приводу, 
результати якого були оприлюднені у 2021 р., Long-
COVID визначався як «сукупність симптомів, що розви-
ваються під час та після підтвердженого або ймовірно-
го випадку COVID-19 та тривають більше 28 днів». Та-
кож, наголошувалось, що відсутність антитіл до 
SARS-CoV-2 не може бути індикатором відсутності 
цього стану [8]. У цьому ж році група експертів за допо-
могою дельфійського методу дійшла консенсусу щодо 
визначення терміну Post-COVID (який, фактично, є си-
нонімом терміну Long-COVID), як «стан , що розвива-
ється в осіб з анамнезом ймовірної або підтвердженої 
інфекції, яка спричинена SARS-CoV-2, як правило, про-
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тягом 3 міс. з моменту дебюту COVID-19 та характери-
зується наявністю симптомів протягом не менш як 2 міс. 
та неможливістю їх пояснення альтернативним діагно-
зом» [9]. За визначенням Національного інституту вдо-
сконалення охорони здоров’я та медичної допомоги 
Великої Британії терміни Long-COVID та Post-COVID 
розрізняються, та визначаються як: Long-COVID – на-
явність симптомів більш ніж 4 тиж після інфікування, 
Post-COVID – наявність симптомів більш ніж 12 тиж 
після інфікування [10].

Зареєстрована розповсюдженість Long-COVID ва-
ріює у багатьох країнах: Великобританія 1,6-71,0 %, 
Німеччина 35-77 %, Китай 49-76 %, Африка 68 %, Індія 
22 %, Бангладеш 16-46 %, Данія 1 %, Італія 5-51 %, США 
16-53 %, Норвегія 61 % [8].

Натепер відомо понад 200 симптомів, які пов’язані 
з Long-COVID. Ці симптоми відображають ураження 
дихальної, серцево-судинної, нервової, репродуктивної, 
сечовидільної, опорно-рухової, травної, імунної (у т. ч. 
автоімунні захворювання) систем, органу зору, ЛОР-
органів, шкіри, розлади психіки, а також такі загальні 
прояви, як слабість, втомлюваність та ін. За даними, 
отриманими протягом тривалих когортних досліджень, 
найчастішими (>85 % респондентів) були ураження 
серцево-судинної, нервової, дихальної систем, опорно-
рухового апарату, шлунково-кишкові розлади, та психіч-
ні порушення, такі як когнітивна дисфункція, сенсомо-
торні та емоційні розлади. Найбільш виснажливими 
симптомами респонденти визначали втомлюваність, 
порушення дихання та когнітивну дисфункцію [8].

Через 12 міс. після інфікування найчастіше визна-
чаються біля 60 симптомів, які пов’язані з порушенням 
функції органів і систем, що перераховані вище. Серед 
них найчастіше реєстрували: аносмію, випадання во-
лосся, чхання, порушення репродуктивної функції 
(утруднення еякуляції, зниження лібідо), задишку у спо-
кої, підвищену втомлюваність, плевритний біль у грудях, 
осиплість голосу та гарячку.

Водночас основні симптоми, які виявлялись у паці-
єнтів через 12 міс. після інфікування, належать до трьох 
груп: неспецифічні симптоми (біль, втомлюваність і ви-
сипка), респіраторні симптоми (кашель з мокротинням 
і задишка) та психічні порушення (тривога, депресія, 
безсоння та «мозковий туман») [7].

Через методологічні застереження більшості опуб-
лікованих на даний момент досліджень, недосконалість 
вибірки, упереджений відбір у формування висновків і 
відсутність механізмів впливу на супутні захворювання, 
потрібна особлива обережність у спробі класифікувати 
та описати неврологічні симптоми. Натепер основні по-
рушення з боку нервової системи розподілено на симп-
томи ураження центральної (ЦНС) та периферичної 

нервової систем (ПНС). З боку ЦНС: втома, «мозковий 
туман», біль голови, розлади сну, когнітивні порушення, 
емоційні розлади, запаморочення; ПНС – м’язова сла-
бість, міалгії, гіпосмія, гіпогевзія, втрата слуху, шум у 
вухах, сенсомоторні порушення (гіпестезія, дизестезія, 
тремор) [11].

Факторами ризику, що сприяють розвитку Long-
COVID, за даними когортних досліджень, є: жіноча стать, 
низький соціально-економічний рівень, куріння (у тепе-
рішній час та у минулому), підвищений індекс маси тіла 
(більше 30 кг/м2), належність до афро-карибського та 
змішаного етносу (порівняно з «білими» етнічними гру-
пами). Вік старше 30 років як фактор ризику піддається 
сумніву, оскільки при однофакторному аналізі він дійсно 
вказує на підвищений ризик Long-COVID, однак, за за-
стосування корекції на вихідні коваріанти, ризик у осіб 
30-39 років та більше 70 років виявився нижчим на 6 % 
та 25 % відповідно, ніж у осіб 18-30 років [7].

Супутніми захворюваннями, які найбільш асоцію-
ються з Long-COVID, є ХОЗЛ, доброякісна гіперплазія 
простати, фіброміалгія, тривога, еректильна дисфункція, 
депресія, мігрень, розсіяний склероз, глютенова хворо-
ба та нездатність до навчання [7]. Частота неврологічних 
або психіатричних діагнозів становить 34 % протягом 
6 міс. після інфікування SARS-CoV-2. Варто зазначити, 
що 13 % пацієнтів вперше отримали такий діагноз [12].

Кардіоваскулярні ускладнення та прояви Long-
COVID є переважаючими причинами смерті хворих з 
Long-COVID, становлячи близько 40 % у її структурі [13].

Когортне дослідження, здійснене серед пацієнтів 
кардіологічної клініки Медичної школи Вашингтонського 
університету, дає наступну структуру кардіологічних 
ознак Long-COVID: більшість пацієнтів були молодими 
(середній вік 46,3 року), жінками, з множинними серце-
во-судинними симптомами, включно з болем у грудях 
(66 %), відчуттям серцебиття (59 %), задишкою при 
фізичному навантаженні (56 %), переднепритомним 
станом (41 %), втомлюваністю (30 %), задишкою (20 %) 
і набряком нижніх кінцівок (14 %). Із 100 пацієнтів 37 
було здійснено магнітно-резонансну томографію, з них 
лише в 1 були ознаки міокардиту [10].

Основними кардіоваскулярними захворюваннями, 
що фіксуються у період протягом 12 міс. після інфіку-
вання, є: цереброваскулярні захворювання (підвищу-
ється ризик транзиторних ішемічних атак або інсульту), 
аритмії (миготлива аритмія, шлуночкові аритмії та трі-
потіння передсердь), запальні хвороби серця й пери-
карда (міокардит і перикардит), ішемічна хвороба серця 
(стенокардія, ішемічна кардіоміопатія, інфаркт міокарда) 
та інші серцево-судинні захворювання (неішемічна кар-
діоміопатія, серцева недостатність, кардіогенний шок, 
зупинка серця) [14].
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Пропонується кілька причин розвитку ураження 
міокарда: пряме цитотоксичне ураження, порушення 
регуляції ренін-ангіотензин-альдостеронової системи, 
ендотеліїт і тромбоутворення, а також порушення регу-
ляції імунної відповіді з утворенням цитокінів. Ці пато-
фізіологічні механізми спостерігаються як при Long-
COVID, так і при поствакцинних ускладненнях, і про-
являються у вигляді вірусного, автоімунного міокардиту, 
ураження правого шлуночка, постуральної ортостатич-
ної тахікардії, та, у найтяжчих випадках – у вигляді ін-
фаркту міокарда. Ураження міокарда внаслідок імунної 
запальної реакції спостерігається переважно протягом 
1-2-го тиж захворювання, пряма цитотоксична дія ві-
русу проявляється на 2-4-й тиж недуги, а тромбоембо-
лічні ускладнення та автоімунний механізм починає 
переважати після 4-го тижня [15].

У дослідженнях, які використовували дані розтинів 
померлих у період Long-COVID, встановлено, що озна-
ки міокардиту спостерігались досить рідко, приблизно 
у 7-14 % випадків, у той час як інтерстиційна макрофа-
гальна інфільтрація – у 86 % [16, 17]. Вивчення гістоло-
гічної структури серця після розтину вказує на наявність 
підвищеного утворення фібринових тромбів (у 80 %), а 
не ішемічного ураження (13 %) чи міокардиту (33 %) [18]. 
Результати інших досліджень вказують на підвищену 
експресію протромботичних факторів (фактор VIII, про-
тромбін) в осіб, які вже не перебувають у гострому пе-
ріоді [19].

Висувається гіпотеза, що однією з причин усклад-
нень і захворювань, які асоційовані з Long-COVID, зок-
рема ураження серцево-судинної системи, можуть бути 
порушення коагуляції крові з утворенням мікротромбів. 
Склад останніх відрізняється від згустків, які утворюють-
ся при нормальному процесі згортання крові та склада-
ються з амілоїдної форми фібрину, яка стійка до фібри-
нолізу [20]. Подібне утворення мікротромбів, спричине-
не підвищенням рівня фактора фон Віллебранда та 
дисрегуляцією рівня P-селектину спостерігалось також 
у хворих у гострий період COVID у період 2020-2021 рр. 
[21]. Також є повідомлення про незначне підвищення 
згортання крові у пацієнта з варіантом вірусу Омікрон 
[22]. У дослідженні серед пацієнтів з Long-COVID мікро-
тромби були знайдені у зразках крові кожного з них [20]. 
Посилення коагуляції крові пов’язують із впливом 
S-протеїну – у дослідженні додавання цього білка до 
плазми здорових осіб викликало утворення амілоїдних 
згустків фібрину, стійких до фібринолізу [23]. Механізм 
цього впливу пояснюється тим, що S-білок під час інфі-
кування піддається протеолізу на поверхні клітин фури-
ноподібними ферментами та сериновими протеазами, 
такими як трансмембранна протеаза серин 2 (TMPRSS2), 
а також продовжує розщеплюватись під час подальшо-

го запалення, у тому числі за допомогою нейтрофілів, 
які продукують серинову протеазу – еластазу нейтрофі-
лів. In vitro вплив останньої на S-протеїн призводив до 
розщеплення останнього з утворенням пептидів, які 
мали амілоїдогенні властивості та формували амілоїд-
ні фібрили. Додавання суміші цих фібрил під час утво-
рення фібрину призводило до утворення фібрину, який 
був стійким до впливу плазміну та пригнічувало фібри-
ноліз [24].

Іншим механізмом порушення функції серцево-су-
динної системи є розлади функціонування осі «мозок-
серце» внаслідок ураження деяких структур мозку. Ді-
лянки, розподілені по всій нервовій системі, включаючи 
передню острівцеву кору, передню поясну кору, мигда-
леподібне тіло, гіпоталамус, періакведуктальну сіру 
речовину, парабрахіальне ядро та кілька ділянок до-
вгастого мозку, здійснюють послідовний контроль над 
серцевою функцією. Ці зони критично залучені в емо-
ційну поведінку, реакції на стрес і гомеостатичні реф-
лекси та впливають на частоту серцевих скорочень і 
серцеву скоротливість через симпатичну та парасимпа-
тичну нервові системи [25]. Результати систематичних 
оглядів вказують на достовірне підвищення після гострих 
мозкових катастроф рівня серцевих біомаркерів, які є 
індикаторами ураження серця [26]. Порушення структу-
ри рибонуклеїнових кислот у клітинах мозку та серця, 
яке спричинене реплікацією вірусу, а також активацією 
інтерферон-залежних генів, може бути причиною гіпер-
метаболічного стану та порушення апоптозу інфікованих 
клітин серця [27].

Вакцинація проти COVID-19 знижує ризик тяжких 
ускладнень та, навіть, полегшує симптоми Long-COVID. 
Водночас є дані про нечасті побічні кардіоваскулярні 
прояви вакцин. Так, мРНК та векторні вакцини були 
пов’язані з випадками автоімунного міокардиту та вак-
цин-індукованого протромботичного синдрому [28]. 
Останній виникає дуже рідко після першої дози вакцини 
та може бути фатальним, міокардит виникає частіше, 
після другої дози мРНК вакцини, але є більш безпечним, 
оскільки більшість випадків самостійно зникає [29].

Триває когортне дослідження серед дітей і підлітків, 
які не підлягали госпіталізації з приводу COVID-19, ре-
зультатами якого плануються отримання даних для 
майбутніх інтервенційних досліджень, а також визна-
чення термінів Long-COVID та Post-COVID у дітей та 
підлітків. Учасники будуть опитані щодо наявності симп-
томів у періоди 3, 6, 12 та 24 міс., завершення дослі-
дження планується у березні 2024 р. [30].

Також за сприяння та безпосередньої участі Націо-
нального Інституту Здоров’я США розпочато ініціативу 
RECOVER, метою якої є низка досліджень за участю 
добровольців для вивчення симптомів Long-COVID з 
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метою розробки дієвих методів лікування та профілак-
тики. У межах цієї ініціативи здійснене дослідження, за 
результатами якого симптоми Long-COVID за частотою 
поділяються на 4 основні групи. Перша група – найчас-
тіші (34 %) симптоми ураження нирок і серцево-судинної 
системи. Друга (33 %) – порушення дихання та сну, 
тривожність, біль голови та біль у грудях. Третя (23 %) – 
ураження опорно-рухової системи, та четверта (10 %) – 
респіраторні симптоми. Співвідношення чоловіків і жінок 
у першій групі становило 1:1, в інших групах переважа-
ли жінки (до 60 %), що підтверджує попередні дослі-
дження [31].

Ми здійснюємо дослідження серед осіб, які перене-
сли коронавірусну хворобу протягом останніх 12 міс., з 
метою виявлення впливу SARS-CoV-2 на систему згор-
тання крові та розвиток віддалених ускладнень з ура-
женням серцево-судинної системи. 

Методи, що застосовуються у дослідженні: аналіз 
документів (перебіг захворювання, наявність тромбо-
тичних ускладнень або змін реологічних властивостей 
під час захворювання), загальноклінічні (опитування, 
огляд, об’єктивне обстеження), інструментальні (ульт-
развукове дослідження, магнітно-резонансна та 
комп’ютерна томографія, електрокардіографічне до-
слідження) з метою підтвердження ускладнень, лабо-
раторні: визначення кількості лейкоцитів та тромбоцитів 
(у тому числі PLT, PDW, MPV), коагулограма (визначен-
ня фібриногену, АЧТЧ, протромбінового часу, МНО, 
РФМК), серологічні (визначення рівня фактора VIII, 
тромбоксану B2 (ІФА), ендотеліну-1) та статистичні. 

На підставі вивчення епідеміологічних, клінічних і 
лабораторних даних очікується встановлення зв’язку 
змін у системі згортання крові з розвитком віддалених 
ускладнень з ураженням серцево-судинної системи, що 
дозволить розробити алгоритм прогнозування розвитку 
таких ускладнень у хворих та реконвалесцентів.

Висновки
1. В Україні та в цілому у світі знижується захворю-

ваність на COVID-19, при цьому її максимальний рівень 
в осінньо-зимовий період 2022-2023 рр. зменшився в 
Україні порівняно з максимальним рівнем захворюва-
ності за аналогічний період 2021-2022 рр. на 40 %, у 
світі – на 16,9 %. Розповсюдженість Long-COVID у кра-
їнах світу становить від 1 до 76 % та у середньому 
складає 42,9 %.

2. У структурі ускладнень, які асоційовані з Long-
COVID, захворювання серцево-судинної системи є од-
ними з домінуючих, та складають, за різними даними, 
від 34 до 66 %. Частота неврологічних або психіатричних 
діагнозів становить 34 % протягом 6 міс. після інфіку-
вання SARS-CoV-2.

3. Захворювання серцево-судинної системи пере-
важають у структурі причин смерті при Long-COVID, 
становлячи у середньому 40 % серед усіх причин. Ура-
ження серцево-судинної системи переважно відбува-
ється за рахунок утворення мікротромбів і порушення 
регуляції імунної відповіді, пов’язаної з вірусним наван-
таженням. Іншим механізмом ураження серця є пору-
шення функціонування осі «мозок-серце», спричинене 
патофізіологічними процесами та порушенням синтезу 
нуклеїнових кислот під час вірусної реплікації та імунної 
відповіді. Враховуючи утворення мікротромбів у хворих 
не тільки у гострий період хвороби, але й у період Long-
COVID, припускається важлива роль цього процесу у 
розвитку Long-COVID, але ця гіпотеза потребує додат-
кових досліджень з метою її підтвердження або спрос-
тування. 

4. З метою підтвердження важливої ролі порушень 
механізмів згортання крові у розвитку уражень серцево-
судинної системи при Long-COVID ми здійснюємо до-
слідження, результатом якого буде можливість за допо-
могою рутинних методів дослідження прогнозувати 
розвиток таких уражень.
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LONG-COVID AND ASSOCIATED 
INJURIES OF THE CARDIOVASCULAR 
AND NERVOUS SYSTEMS

V.S. Svitailo, M.D. Chemych, O.S. Saienko

Sumy State University

SUMMARY. In order to study the peculiarities of the 
clinical course of Long-COVID, a review of scientific 
publications containing data on Long-COVID as a 
separate pathological condition, relevant information on 
its manifestations, and some pathophysiological 
mechanisms leading to the development of lesions of 
the cardiovascular and nervous systems was conducted. 
Conclusions. The definition of the term Long-COVID as 
a separate condition in the course of coronavirus disease 
took place in several stages. Symptoms of Long-COVID 
are associated with damage to almost all organ systems. 
Cardiovascular lesions are among the most common, 
and there is evidence that the mechanism of such 
lesions is associated with disorders in the blood clotting 
system with the formation of microthrombi. In addition, 
cardiovascular damage is the main cause of death in 
patients with Long-COVID. The gender ratio in the case 
of cardiovascular damage is the same, while damage 
to the nervous system and other organs and systems 
occurs mainly in women. Some of the existing data have 
already found additional confirmation in the results of 
recent studies, while others need to be confirmed. 
Key words: coronavirus infection; Long-COVID; clinical 
signs; cardiovascular system; nervous system; blood 
coagulation system; myocardit is; pericardit is; 
endothelium; brain-heart axis; stroke; good health and 
well-being.
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