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Резюме. З моменту виявлення коронавірусу SARS-CoV-2 надзвичайно швидко розповсюдився світом, 
викликавши глобальну пандемію. Одним із найпоширеніших ускладнень коронавірусної хвороби є пневмонія, 
однак SARS-CoV-2 уражає також міокард, головний мозок, нирки, печінку тощо. Надзвичайно актуальними 
питаннями є перебіг інфаркта міокарда та хронічної серцевої недостатності при коронавірусній хворобі. У про-
никненні вірусу в клітину важливу роль відіграють АПФ-2, трансмембранна серинова протеаза TMPRSS2 та 
фурин. У пацієнтів із серцевою недостатністю рівень АПФ-2 є підвищеним, тож це з одного боку може сприяти 
проникненню SARS-CoV-2 всередину клітини, а з іншого боку – АПФ-2 може мати протективний ефект, оскі-
льки він перетворює ангіотензин 1 в ангіотензин (1-9), а ангіотензин 2 в ангіотензин 1-7, який функціонує як 
антагоніст ренін-ангіотензин-альдостеронової системи (вазодилатація, посилення діурезу). Для підтвердження 
пошкодження міокарда за наявності COVID-19 використовують серцеві біомаркери (головним чином серцевий 
тропонін), а для визначення наявності серцевої недостатності – NT-proBNP. Пошкодження міокарда може про-
являтися як порушеннями ритму та провідності, так і виникненням гострої серцевої недостатності та інфаркту 
міокарда. Для діагностики цих станів використовують визначення тропоніну І, електрокардіографію, ехокардіо-
графію, МРТ серця з контрастуванням, коронароангіографію. Для усіх госпіталізованих пацієнтів рекомендова-
ні низькомолекулярні гепарини на період госпіталізації. Для пацієнтів з високим ризиком венозних тромбоем-
болій та низьким ризиком кровотеч можна розглянути прийом НОАК або еноксапарину тривалістю до 45 днів з 
моменту виписки. 
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Вступ. Коронавірус SARS-CoV-2 протягом 

декількох місяців з моменту його виявлення широко 
розповсюдився по світу, спричинивши глобальну 
пандемію. Вперше було описано 4 випадки пневмонії 
невідомого походження наприкінці грудня 2019 року. 
Пневмонію невідомого походження діагностували як 
захворювання, викликане невідомим збудником, за 
наявності наступних критеріїв: 1) температура 
(≥38°C); 2) пневмонія, підтверджена рентгенологіч-
ними методами дослідження; 3) знижена або норма-
льна кількість лейкоцитів чи наявність лімфопенії; 4) 
відсутність покращення в динаміці на фоні застосу-
вання стандартного медикаментозного лікування 
протягом 3-5 днів [1]. Згодом встановлено, що при-
чиною захворювання є вірус родини Coronaviridae 
SARS-CoV-2. Вірус характеризується надзвичайно 
високим ступенем контагіозності, внаслідок чого 
швидкими темпами він викликав пандемію. 
З’ясовано, що SARS-CoV-2 є значно контагіознішим, 
ніж вірус грипу H1N1: індекс контагіозності для 

SARS-CoV-2 становить 5,7 [2], у той час як при грипі 
H1N1 він коливається від 1,4 до 1,6 [3].  

Незважаючи на те, що у 81% інфікованих ви-
являється легкий перебіг, у 5% хворих спостерігаєть-
ся важкий перебіг з розвитком легеневої недостатно-
сті, септичного шоку чи поліорганної недостатності 
[4]. Особливо високий ризик важкого перебігу наяв-
ний у пацієнтів із коморбідними захворюваннями. За 
даними Центру з контролю та профілактики захворю-
вань ризик госпіталізації у пацієнтів із бронхіальною 
астмою вищий у 1,5 рази, з артеріальною гіпертензі-
єю чи цукровим діабетом або ожирінням І-ІІ ступеня 
– у 3 рази, з хронічною хворобою нирок – у 4 рази, з 
ожирінням ІІІ ступеня – у 4,5 рази [5]. Не менш важ-
ливим фактором несприятливого прогнозу у пацієнтів 
із COVID-19 є серцева недостатність. Наявність сер-
цевої недостатності у 3 рази підвищує летальність у 
пацієнтів із COVID-19 [6]. Водночас у пацієнтів з 
тяжким перебігом частіше наявні коморбідні захво-
рювання (33,9%), ніж у пацієнтів із нетяжким перебі-



 
 

183 
 

 

3 (15) липень-вересень, 2020 

«Art of Medicine»  ISSN 2521-1455 (Print)   
ISSN 2523-4250 (Online)  

гом (15,3%) [7]. Так, смертність при COVID-19 у 
пацієнтів із супутніми кардіоваскулярними захворю-
ваннями становить 10,5% [8]. Однак COVID-19 також 
може викликати гостре пошкодження міокарда, при 
якому підвищується рівень тропоніну плазми крові, 
що виявляється у 19% пацієнтів [9]. Водночас смерт-
ність в осіб із підвищеним рівнем серцевого тропоні-
ну є достовірно вищою, ніж у осіб з нормальним рів-
нем тропоніну [10].  
Роль ренін-ангіотензин-альдостеронової системи. 
Для проникнення вірусу SARS-CoV-2 всередину 
альвеолоцита ІІ типу (це ж стосується й кардіоміоци-

та, ендотеліоцита, ентероцита, нейрона) потрібен 
ангіотензинперетворювальний фермент 2-го типу 
(АПФ-2), який виділяється альвеолоцитами у легене-
вій тканині та іншими зазначеними вище клітинами. 
Його функцією є відщеплення однієї амінокислоти 
від ангіотензину І (1-10), внаслідок чого останній 
перетворюється в ангіотензин 1-9, та однієї амінокис-
лоти від ангіотензину ІІ (1-8), внаслідок чого остан-
ній перетворюється у ангіотензин 1-7, який володіє 
вираженими вазодилататорними властивостями (рис. 
1). 

 

 
 

Рис. 1. Участь АПФ-2 в утворенні ангіотензину 1-9 та ангіотензину 1-7 (вазодилатація)  
 

Наявна висока афінність глікопротеїну шипа 
коронавірусу до АПФ-2. Ферменти TMPRSS2 та фу-
рин каталізують процес з’єднання клітинного АПФ-2 

людини з білком S, який знаходиться на вістрі шипа 
вірусу SARS-CoV-2 (рис. 2, рис. 3).  

 
Рис. 2. Механізми проникнення SARS-CoV-2 у клітину (адаптовано за Sanders JM, Monogue ML, 

Jodlowski TZ, Cutrell JB. Pharmacologic treatments for coronavirus disease 2019 (COVID-19): a review. Jama. 
2020 May 12;323(18):1824-36.) 
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Рис. 3. Взаємодія АПФ-2 з SARS-CoV-2 (адаптовано за Романенко М. Использование гипотензивных 

препаратов во время пандемии COVID-19. 2020. Доступ за посиланням  
https://pharmznanie.ru/article/coronavirus/ispolzovanie-gipotenzivnykh-preparatov-vo-vremya-pandemii-

covid-19) 
 

Проте збільшення рівня АПФ-2, що спостері-
гається при серцевій недостатності, може мати й про-
тективний характер, оскільки за таких умов відбува-
ється перетворення ангіотензину ІІ у ангіотензин 1-7 
– потужний вазодилататор, який проявляє свій ефект 
при зв’язуванні з MAS-рецептором [15]. Таким чи-
ном, рівень ангіотензину ІІ є нижчим, тож його ефек-
ти (вазоконстрикція, вивільнення вазопресину та 
альдостерону, реабсорбція натрію, фіброзування, 
запалення, ангіогенез, судинне старіння та атероскле-
роз) стають менш вираженими [16].  

Водночас встановлено також, що низький рі-
вень АПФ-2 сприяє ремоделюванню лівого шлуночка 
у пацієнтів, що перенесли інфаркт міокарда [17]. 
Отже, інгібітори АПФ та БРА збільшують експресію 
АПФ-2 [18], який, з однієї сторони перетворює вазо-
констриктор ангіотензин ІІ у вазодилататор ангіотен-
зин 1-7 (позитивний ефект), а з іншої – сприяє прони-
кненню вірусу SARS-CoV-2 всередину клітини (нега-
тивний ефект). Наявні дані й про те, що підвищення 
рівня АПФ-2 зменшує шанси розвитку гострого рес-
піраторного дистрес-синдрому [18].  

Проведений мета-аналіз встановив, що особи, 
які вживали інгібітори АПФ чи БРА, не хворіли на 
COVID-19 частіше, ніж пацієнти групи порівняння 
(OR = 0.99; 95% CI, 0–1.04; р = 0.672) [19]. Відтак, в 
осіб, що захворіли на COVID-19 та вживали інгібіто-
ри АПФ чи БРА, ризик важкого перебігу (OR = 0.98; 
95 % CI, 0.87–1.09; р = 0.69) та смертність (OR = 0.73, 
95% CI, 0.5–1.07; р = 0.111) статистично не відрізня-
лися, порівняно з тими, хто ці препарати не вживав 
[19]. Разом з тим, у пацієнтів з артеріальною гіперте-
нзією показник смертності був нижчим у тієї катего-
рії пацієнтів, які вживали інгібітори АПФ чи БРА, 
порівняно з тими, хто вживав інші антигіпертензивні 
засоби (OR = 0.48, 95 % CI, 0.29−0.81, р = 0.006) [19]. 
Ці дані також збігаються з результатами мета-аналізу, 
проведеного Guo X, Zhu Y, Hong Y (2020), за якими 
пацієнти з артеріальною гіпертензією та COVID-19, 
які вживали інгібітори АПФ чи блокатори рецепторів 

ангіотензину ІІ, теж мали нижчий показник смертно-
сті, порівняно із пацієнтами, що вживали інші гіпоте-
нзивні засоби (OR = 0.57, 95% CI, 0.38–0.84; р = 
0.004) [20].  

На даний час наявні інгібітори АПФ-2 (камо-
стат, нафамостат), які теоретично могли б бути ефек-
тивними для лікування COVID-19, однак ще немає 
достатньої доказової бази для їх застосування у реа-
льній клінічній практиці. 

Окрім АПФ-2, як вже згадувалось вище, 
ключову роль у проникненні вірусу всередину кліти-
ни відіграє фурин-подібна протеаза, TMPRSS2 (тран-
смембранна серинова протеаза), яка розщеплює глі-
копротеїн вірусу SARS-CoV-2 на субодиниці S1 та S2 
[21].  

Пошкодження міокарда при COVID-19. 
Відповідно до Четвертого універсального визначення 
інфаркту міокарда (ESC-2018) пошкодження міокарда 
діагностується при підвищення рівня серцевого тро-
поніну вище 99% перцентилю верхньої межі норми. 
Ураження міокарда вважається гострим, якщо наявне 
підвищення або зниження його рівня в динаміці [22]. 
Встановлено, що пошкодження міокарду в пацієнтів 
без явної ішемії спостерігається приблизно у 60% 
пацієнтів з підвищеним рівнем тропоніну. Водночас 
5-річна смертність у осіб із пошкодженням міокарду 
становить 70% [23]. Рівень тропоніну, окрім гострої 
серцевої недостатності, може бути підвищеним також 
при тромбоемболії легеневої артерії, міокардитах, 
артеріальній гіпертензії, порушеннях ритму, кардіо-
хірургічних втручаннях, стрес-індукованій кардіомі-
опатії, а також у випадках деяких некардіологічних 
станів (гостра ниркова недостатність, сепсис, анемія, 
гіпоксія, шок, рабдоміоліз). Дані чисельних ретроспе-
ктивних досліджень вказують на те, що поширеність 
пошкодження міокарда при COVID-19 становить від 
5% до 28% [24].  

Значну роль у пошкодженні міокарда при 
COVID-19 відіграє згаданий вище АПФ-2 [25]. Оскі-
льки АПФ-2 міститься не лише в легенях, але знач-
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ною мірою й у тканині серця (в осіб із захворювання-
ми серця спостерігається більш виражена експресія 
АПФ-2 у тканинах серця), SARS-CoV-2 може призво-
дити до безпосереднього пошкодження кардіоміоци-
тів, зв’язуючись із АПФ-2 на їх поверхні [26]. Так, 
при аутопсії 12 пацієнтів із COVID-19 у п’яти із них у 
тканинах міокарда виявлена у високому титрі РНК 
вірусу [27].  

До пошкодження міокарда призводить також 
надмірна запальна відповідь та цитокіновий шторм 
[24]. Ключовим фактором цитокінового шторму є 
неконтрольована імунна відповідь, що полягає в ак-
тивації та проліферації в першу чергу макрофагів та 
Т-лімфоцитів (кілерів, цитотоксичних лімфоцитів) за 
умови дефіциту Т-лімфоцитів-супресорів і гіперпро-
дукції цитокінів IL-1, IL-6, IL-18, TNF-α тощо [28]. 
Доведено, що у пацієнтів із COVID-19 спостерігаєть-
ся підвищення рівнів антагоніста рецепторів інтер-
лейкінів-1, -7,      -8, -9, -10, фактору росту фіброблас-
тів, гранулоцитарного колоніє-стимулюючого факто-
ру, гранулоцитарно-макрофагального колоніє-
стимулюючого фактору, інтерферону-гамма, інтерфе-
рон-гамма-індукованого протеїну-10, моноцитарного 
хемотаксичного білка 1, макрофагального запального 
білка 1-альфа, запального білка 1-бета, тромбоцитар-
ного фактору росту, фактору некрозу пухлин-альфа, 
фактору росту ендотелію судин [29]. У пацієнтів 
палати інтенсивної терапії рівні інтерлейкінів-2, -7, -
10, гранулоцитарного колоніє-стимулюючого факто-
ру, макрофагального запального білка 1-альфа вияви-
лися суттєво вищими, ніж у пацієнтів, що не потре-
бували перебування в палатах інтенсивної терапії 
[29]. Активація чи вивільнення запальних цитокінів 
може призводити до апоптозу чи некрозу кардіоміо-
цитів [28]. Нещодавно встановлено, що високий рі-
вень інтерлейкіну-6 корелює з більш важким перебі-
гом COVID-19 [30]. Підтверджує цю думку те, що в 
пацієнтів із ознаками пошкодження міокарда, асоці-
йованого з інфікуванням вірусом SARS-CoV-2, спо-
стерігається виражене підвищення кількості нейтро-
фільних лейкоцитів, рівнів С-реактивного білка, про-
кальцитоніну, глобуліну, серцевих тропонінів та NT-
proBNP [24].  

Окрім того, доведена наявність елементів ві-
русу SARS-CoV-2 у ендотеліоцитах та акумуляція 
лімфоцитів у стінках судин (лімфоцитарний ендотелі-
їт) серця, легень, нирок, кишечника, печінки [31]. 
Пошкодження ендотеліоцитів з вивільненням фосфо-
ліпідів із їх стінок спричиняє гіперкоагуляцію і може 
спровокувати або посилити тромбоутворення. При 
цьому з’ясувалось, що cмертність при COVID-19 
добре корелює зі зниженням виділення оксиду азоту 
ендотелієм судин [32]. Таким чином, ендотеліальна 
дисфункція та гіперкоагуляція можуть бути ще одним 
важливим механізмом пошкодження міокарда при 
COVID-19.  

У дослідженні Deng Q. et al. [33] у 37,5% па-
цієнтів під час госпіталізації виявлено підвищення 
рівня серцевого тропоніну, при чому при поступленні 
у стаціонар, рівень тропоніну був у межах норми, а 
підвищення відбувалося в подальшому.  

Таким чином, дані літератури й результати 
власних спостережень дають підстави для наступного 
висновку. Особливостями перебігу інфаркту міокарда 
в умовах COVID-19-локдауну є відсутність типового 
больового синдрому в дебюті гострого коронарного 
синдрому і навпаки, швидкий розвиток гострої серце-
вої недостатності III/IV класів Killip/Forrester, відпо-
відно, та аритмічного синдрому. Серед аритмій най-
більш частими є шлуночкова тахікардія, фібриля-
ція/тріпотіння передсердь, екстрасистолія 3, 4, і 5-го 
класів за B. Lown, повна АВ блокада. 

Характерною є повільна резолюція сегмента 
ST та прогресуюче зниження біоелектричної актив-
ності міокарда й наростання тропонінемії.  

Ультразвукове дослідження легень підтвер-
джує розвиток інтерстиційного синдрому (В-lines, 
консолідація легень, плевральний випіт). Метод 
SPECKLE TRACKING (варіант трансторакальної 
ЕхоКГ) вказує на суттєве зменшення повздовжнього 
стрейну (-3-8%) та збільшення часу досягнення піку 
повздовжньої деформації, що є свідченням порушен-
ня скоротливості міокарда.  

У більшості пацієнтів під час коронароангіо-
графії обструкція просвіту коронарних артерій не 
перевищує 50%. Важливо, що у пацієнтів із COVІD-
19 значно тяжче, ніж у осіб без цього захворювання, 
протікає серцева недостатність, яка є однією з най-
більш частих причин, що підвищує ризик летальності 
при SARS-CoV-2-інфікуванні. 

Раціональним є призначення в період пере-
бування в лікарні низькомолекулярних гепаринів 
(еноксапарин) у дозі, коригованій на масу тіла люди-
ни. Прийом НОАК (ривароксабан 10 мг один раз на 
день) або еноксапарину тривалістю до 45 днів з мо-
менту виписки можна розглянути для пацієнтів з 
високим ризиком венозних тромбоемболій та низь-
ким ризиком кровотеч. Однак при ШКФ < 30 мл/хв 
для позагоспітальної профілактики рекомендовано 
використовувати лише еноксапарин або гепарин [34]. 
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Резюме. С момента обнаружения коронави-
рус SARS-CoV-2 чрезвычайно быстро распространи-
лся по миру, вызвав глобальную пандемию. Одним из 
самых распространенных осложнений коронавирус-
ной болезни является пневмония, однако SARS-CoV-
2 поражает также головной мозг, почки, печень. Чре-
звычайно актуальными вопросами являются течение 
хронической сердечной недостаточности, а также 
повреждения миокарда при коронавирусной болезни. 
В проникновении вируса в клетку важную роль 
играют АПФ-2, трансмембранная сериновая протеаза 
TMPRSS2 и фурин. У пациентов с сердечной недос-
таточностью уровень АПФ-2 повышен, поэтому это с 
одной стороны может способствовать проникнове-
нию SARS-CoV-2 внутрь клетки, а с другой стороны 
АПФ-2 может иметь протективный эффект, посколь-
ку он превращает ангиотензин II в ангиотензин (1-7), 
который функционирует как антагонист ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы. Для под-
тверждения повреждения миокарда используют сер-
дечные биомаркеры (главным образом, тропонин). 
Для определения наличия сердечной недостаточности 
определяют NT-proBNP. Повреждение миокарда 
может проявляться как нарушением ритма и прово-
димости, так и возникновением острой сердечной 
недостаточности и инфаркта миокарда. Для диагнос-
тики этих состояний используют электрокардиогра-

фию, эхокардиографию, МРТ сердца с контрастиро-
ванием, коронароангиографию. Всем госпитализиро-
ванным пациентам рекомендованы низкомолекуляр-
ные гепарины на период госпитализации. Для па-
циентов с высоким риском венозной тромбоэмболии 
и низким риском кровотечений можно рассмотреть 
прием НОАК или эноксапарина продолжительностью 
до 45 дней с момента выписки. 

 
Ключевые слова: коронавирусная болезнь, 

сердечная недостаточность, инфаркт миокарда, 
SARS-CoV-2, АПФ-2. 
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Abstract. Since its discovery, the SARS-CoV-2 
virus has spread extremely quickly around the world, 
causing a global pandemic. One of the most common 
complications of COVID-19 is pneumonia, but SARS-
CoV-2 also affects the brain, kidneys, and liver. The 
course of chronic heart failure, as well as myocardial 
damage in COVID-19, are extremely pressing issues. 
ACE-2, transmembrane serine proteases TMPRSS2, and 
furin all play an important role in the virus entry into the 
host cell. In patients with heart failure, the level of ACE-
2 is elevated, therefore, on the one hand, this can promote 
SARS-CoV-2 entry into the host cell, and on the other 
hand, ACE-2 may have a protective effect, since it con-
verts angiotensin II into angiotensin (1-7), which func-
tions as an antagonist of the renin-angiotensin-
aldosterone system. The benefit/harm ratio of ACE and 
ARB is poorly understood. There are active debates con-
cerning whether an increase in plasma ACE-2 levels 
mediated by ACE inhibitors and angiotensin II receptor 
blockers (ARBs) exacerbates the clinical course of 
COVID-19. However, this hypothesis is still unconfirmed 
and according to the recommendations of the British and 
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Irish Hypertension Society, these drugs should not be 
abolished if they are taken for the treatment of hyperten-
sion and heart failure. Currently, there are ACE-2 inhibi-
tors (camostat, nafamostat) that could theoretically be 
effective for the treatment of COVID-19, but there is not 
yet sufficient evidence for their use in real clinical prac-
tice. Mortality in COVID-19 is three times higher in 
patients with chronic heart failure. There are several 
mechanisms of myocardial damage by the SARS-CoV-2 
virus: direct damage to cardio myocytes; hyper activation 
of lymphocytes, leading to myocarditis; excessive pro-
duction of cytokines (cytokine storm); impaired blood 
supply to the myocardium due to microvascular endothe-
lial cell injury and thrombi formation. An increase in pro-
inflammatory interleukins (especially IL-6) is an im-
portant marker of cytokine storm and it has a significant 
prognostic role. Cardiac biomarkers (mainly troponin) are 
used to confirm the myocardial injury. But troponin lev-
els may be elevated in acute heart failure, pulmonary 

embolism, myocarditis, hypertension, arrhythmias, cardi-
ac surgery, stress-induced cardiomyopathy, and in some 
non-cardiological states (acute kidney injury, sepsis, 
anemia, hypoxia, rhabdomyolysis). NT-proBNP is used 
to determine the presence of heart failure. Damage to the 
myocardium can manifest itself as a disorder of the 
rhythm and conduction, and the occurrence of acute heart 
failure and myocardial infarction. To diagnose these 
conditions, electrocardiography, echocardiography, MRI 
of the heart with contrast enhancement and coronary 
angiography are used. For all hospitalized patients, low 
molecular weight heparins are recommended for the 
period of hospitalization. For patients at high risk of 
venous thromboembolism and low risk of bleeding, NO-
AC or enoxaparin may be considered for up to 45 days 
from discharge. 

 
Keywords: COVID-19, heart failure, myocardi-
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