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Підвищення ризику розвитку та зміни клінічного перебігу кардіоваскулярних захворювань є одним із найважливіших наслідків 

пандемії коронавірусної хвороби (COVID-19). 
Метою роботи є покращення обізнаності науковців та практикуючих лікарів щодо кардіоваскулярних наслідків коронаровірусної 

хвороби. 
Результати. Проведений аналіз даних, представлених в PubMed, Scopus, Google Scholar в 2020 – 2023 р.р. за ключовими сло-

вами «COVID-19», «SARS-CoV-2», «cardiovascular diseases», «myocardial injury» продемонстрував, що підвищений ризик розвитку 
ішемічної хвороби серця, міокардиту, перикардиту, порушень серцевого ритму, серцевої недостатності, тромбоемболічних усклад-
нень був зареєстрований у пацієнтів як в гостру фазі коронавірусної хвороби, так і через 12 місяців після одужання. В свою чергу, 
наявність кардіоваскулярної патології в анамнезі асоціювалася з більш важким перебігом COVID-19, більш частими зверненнями до 
відділень невідкладної допомоги, погіршенням прогнозу захворювання, підвищенням ризику смерті таких пацієнтів.

Висновки. Вплив коронавірусної хвороби на ризик розвитку та клінічний перебіг кардіоваскулярних захворювань притаманний 
не тільки гострому періоду захворювання, а зберігається і в постковідний період, характеризується значним погіршенням стану паці-
єнтів та потребує ретельного лікарського нагляду з метою попередження розвитку фатальних для життя ускладнень. 

Ключові слова: COVID-19, серцево-судинні захворювання, ризик кардіоваскулярних ускладнень
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CORONAVIRUS DISEASE: IMPACT ON RISK AND CLINICAL COURSE OF CARDIOVASCULAR DISEASES
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The risk of cardiovascular complications and changing clinical course of cardiovascular diseases are the most important consequences 

coronavirus disease pandemic (COVID-19).
Purpose of the review. To improve the awareness of scientist and practitioners regarding the coronavirus disease cardiovascular 

consequences. 
Results. The analyses of data presented in PubMed, Scopus, Google Scholar by cay wards “COVID-19”, “SARS-CoV-2”, “cardiovascular 

disaeses”, “myocardial injury”, 2020-2023. Increased risk of develop coronary heart disease, myocarditis, pericarditis, heart rhythm disorders, 
heart failure, thromboembolic complications was registered in patients both in the acute phase, and at 12 months after recovery. Cardiovascular 
history in the patients is associated with a more severe COVID-19 course, more frequent emergency unit admit, poor prognosis, increase 
mortality risk. 

Conclusion. The impact of coronavirus disease on risk and clinical course of cardiovascular diseases is inherent not only in the acute 
period, but also persist in post-covid period. It characterized by a deterioration patients’ health, and requires careful medical supervision to 
prevent life-threatening complications. 

Key words: COVID-19, cardiovascular diseases, risk of cardiovascular complications.

Вступ. Коронавірусна хвороба 2019 (COVID-19) 
стала серйозним випробуванням для систем охорони 
здоров’я великої кількості країн світу. На теперішній 
час ми маємо справу з віддаленими наслідками цього 
захворювання [1]. Накопичено багато доказів того, 
що у хворих, які перенесли COVID-19, зустрічається 
широкий ряд різноманітних ускладнень, у тому числі, 
серцево-судинних [2], які призводять до погіршення 
якості життя пацієнтів, збільшення захворюваності та 
смертності. 

Ретельний аналіз причинно-наслідкового зв’язку 
між захворюваннями кардіоваскулярної системи та 
COVID-19 в анамнезі є дуже важливим питанням 

в клінічній діяльності лікарів всіх спеціальностей. 
Обізнаність в різноманітті проявів ускладнень корона-
ровірусної хвороби дозволить покращити виявлення 
вразливого контингенту населення, більш уважно 
оцінювати загальний кардіоваскулярний ризик, осо-
бливо мультиморбідних пацієнтів з важким перебігом 
COVID-19.

Метою роботи є покращення обізнаності науковців 
та практикуючих лікарів щодо кардіоваскулярних наслід-
ків коронавірусної хвороби (COVID-19) шляхом аналізу 
та узагальнення сучасних даних з оцінки ризиків виник-
нення серцево-судинних захворювань (CCЗ), змін їх пере-
бігу та частоти ускладнень в різні періоди COVID-19.

Результати. Здійснено аналіз фахової літератури, 
а саме 45 повнотекстових статей, з яких 19 системних 
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оглядів, 22 джерела містять результати проспективних 
та ретроспективних когортних досліджень та 4 статті за 
результатами мета-аналізів. Пошук був проведений за 
допомогою науково-метричних баз MEDLINE/PubMed, 
Scopus та Google Scholar за ключовими словами 
«COVID-19», «SARS-CoV-2», «cardiovascular diseases», 
«myocardial injury», глибина пошуку 2020-2023 рр. 
Застосовували методи контент-аналізу, бібліосеман-
тичний, аналітичний, узагальнювальний.

Постковідні прояви кардіоваскулярних захворю-
вань. Перенесена коронавірусна хвороба у деяких 
пацієнтів може мати суттєвий вплив на традиційні фак-
тори ризику та на клінічний перебіг серцево-судинних 
захворювань. При цьому слід зазначити, що ураження 
серця при COVID-19 можуть спостерігатися як у хво-
рих із хронічними захворюваннями серцево-судинної 
системи (ССС), так і у пацієнтів, в яких до цієї інфек-
ції не було ознак ураження серця. На теперішній час 
з’являється інформація, що симптоми кардіоваску-
лярних захворювань зберігаються, або певним чином, 
трансформуються після гострої фази захворювання 
[3]. Клінічні прояви, які виникають після гострої фази 
захворювання (post-acute COVID syndrome – PACS) 
найбільш досліджені у період від чотирьох до дванад-
цяти тижнів після перенесеної інфекції, та характеризу-
ються розвитком нових, або персистуванням симптомів 
гострої фази захворювання, у зв’язку з чим в клінічній 
практиці застосовують термін затяжний COVID, або 
постковідний синдром (long-COVID) [1]. 

За результатами міжнародного он-лайн опитування 
3762 пацієнтів було показано, що симптоми з боку 
серцево-судинної системи, включаючи серцевий біль 
(~53%), серцебиття (~68%), непритомність (~13%), 
були виявлені у 86% хворих протягом семи місяців 
після перенесеного COVID-19 [4]. Дані іспанського 
когортного дослідження продемонстрували, що у 57% 
хворих, які були госпіталізовані під час пандемії, симп-
томи гострої фази захворювання зберігалися через  
12 місяців після перенесеної коронавірусної інфекції, 
а у 2% пацієнтів за період спостереження розвинулася 
артеріальна гіпертензія (АГ) [5]. 

Вплив COVID-19 на ризик розвитку кардіоваску-
лярних ускладнень. Проспективне дослідження [6], 
в яке були включено 70 пацієнтів після перенесеної 
коронавірусної хвороби (термін спостереження від 4 
до 12 місяців після захворювання), продемонструвало, 
що коронавірусна хвороба призводить до зсувів суб-
клінічних маркерів серцево-судинної та ендотеліальної 
функції навіть у пацієнтів з легким перебігом захворю-
вання. Крім того, субклінічні прояви включення ССС 
в патологічний процес асоціюються з погіршенням 
прогнозу та підвищенням ризику смерті від COVID-19 
таких пацієнтів.

Згідно з даними системного огляду численних про-
спективних та ретроспективних когортних досліджень 
[7], у пацієнтів без ознак хвороби серця в анамнезі, 
починаючи з першого місяця та через 12 місяців після 
перенесеної коронавірусної інфекції, був підвищений 
ризик розвитку різноманітних уражень серця та судин, 
а саме: розвитку ішемічної хвороби серця (ІХС), міо-
кардиту, перикардиту, порушень ритму, серцевої недо-

статності (СН), тромбоемболічних ускладнень, навіть 
у пацієнтів, які не потребували госпіталізації під час 
інфекційного процесу. Ризик розвитку кардіоваскуляр-
них ускладнень COVID-19 не залежав від віку, статі, 
раси та наявності у пацієнтів інших кардіоваскулярних 
ризиків. 

Результати ретроспективного когортного дослі-
дження бази даних Американської асоціації охорони 
здоров’я ветеранів продемонстрували, що ризик розви-
тку кардіоваскулярних ускладнень зберігається у хво-
рих через 12 місяців після перенесеного захворювання: 
фібриляція передсердь (ВР 1.71, 95% ДІ 1,64–1,79), 
ІХС (ВР 1,72, 95% ДІ 1,56–1.90), перикардит (ВР 
1.85, 95% ДІ 1,61–2,13), міокардит (ВР 5,38, 95% ДІ 
3,80–7,59), СН (ВР 1,72, 95% ДІ 1,65–1,80), тромбоем-
болічні ускладнення (ВР 2.93, 95% ДІ 2.73–3.15). Кар-
діоваскулярні прояви зафіксовані навіть у пацієнтів, 
які не потребували госпіталізації під час активної фази 
COVID-19 [8]. 

За результатами іншого ретроспективного когорт-
ного дослідження [9], в якому було проаналізовано 
історії хвороби більше ніж 4 мільйонів пацієнтів (тер-
мін спостереження 12 місяців після захворювання), 
було встановлено, що вони мали вищий ризик розвитку 
кардіоваскулярних ускладнень ніж пацієнти контроль-
ної групи, а саме фібриляції та тріпотіння пересердь 
(відносний ризик (ВР) 2.407 довірчий інтервал (ДІ) 
2,296–2,523), тахікардії (ВР 1,682 ДІ 1,626–1,740), бра-
дикардії (ВР 1,599 ДІ 1,521–1,681), шлуночкових пору-
шень ритму (ВР 1,600 ДІ 1,535–1,668), запальних захво-
рювань серця: міокардиту (ВР 4,406 ДІ 2,890–6,716) та 
перикардиту (ВР 1,621 ДІ 1,452–1,810). 

COVID-19 та коморбідні кардіоваскулярні захво-
рювання. Наразі переконливо доведено, що наявність 
існуючого кардіоваскулярного захворювання є вагомим 
фактором ризику несприятливого перебігу захворю-
вання, а також підвищує імовірність розвитку кардіо-
васкулярних ускладнень у постковідний період. Так, за 
даними холтеровського моніторування ЕКГ, у пацієн-
тів з кардіоваскулярними захворюваннями в анамнезі 
через 12 тижнів після гострої фази COVID-19 частота 
виявлення таких порушень серцевого ритму, як супра-
вентрикулярна екстрасистолія, різноманітні форми 
шлуночкової екстрасистолії, пароксизмальні форми 
порушення ритму була вірогідно вищою ніж у пацієн-
тів з необтяженим анамнезом [10].

Ретроспективне когортне дослідження 47780 історій 
хвороби госпіталізованих пацієнтів із важким перебі-
гом COVID-19, в термін 140 днів після одужання, про-
демонстрував, що наявність кардіоваскулярного захво-
рювання в анамнезі асоціюється з підвищенням частоти 
повторної госпіталізації, ризиком розвитку поліорганної 
дисфункції та підвищенням ризику смерті від COVID-
19, особливо у пацієнтів старше 70 років [11]. 

За даними мета-аналізу [12], ІХС у хворих на коро-
навірус асоціюється не тільки з підвищенням смерт-
ності (ВР 3,75, 95%ДІ 2,91-4,82, P< 0,001), а і з важ-
ким перебігом COVID-19 (ВР 3,23, 95% ДІ 2,19, 4.77,  
P< 0,001), з підвищенням частоти звернень до відді-
лень невідкладної терапії (ВР 2,25, 95% ДІ 1,34-3,79, 
P = 0,002) та погіршенням перебігу ІХС (ВР 3,01, 95% 
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ДІ 1,46-6,22, P = 0,003). Також, було доведено, що паці-
єнти з COVID-19 мали вищий ризик розвитку таких про-
явів ІХС, як гострий коронарний синдром (ВР 2,048 ДІ 
1,752–2,393), інфаркт міокарду (ВР 1,979 ДІ 1,831–2,138), 
ішемічна кардіоміопатія (ВР 2,811 ДІ 2,477–3,190) та сте-
нокардія (ВР 1,707 ДІ 1,545–1,885) [13].

 При порівняльному аналізі з’ясувалось, що у хво-
рих на COVID-19 та ІХС, наявність АГ погіршує про-
гноз захворювання (ВР 4,78, 95% ДІ 3,50-6,51). Також, 
було показано, що в пацієнтів з важким перебігом 
COVID-19 частіше, ніж при легкому перебігу інфекції, 
спостерігається АГ, цукровий діабет (ЦД) та ІХС [14].

За результатами епідеміологічних досліджень 
китайських вчених, АГ є одним з найпоширеніших 
коморбідних станів при COVID-19, поширеність АГ 
за результатами різних досліджень коливалася від 10 
до 34%. Висока спорідненість SARS-CoV-2 до AПФ-
2-рецептора призводить до дисфункції ренін-ангіо-
тензин-альдостеронової системи (РААС), яка відпо-
відає за баланс електролітів та рідини, артеріальний 
тиск (АТ) та проникність судин [15]. АГ при корона-
вірусній хворобі асоціюється з майже в 2,5 разовим 
підвищенням ризику важкого перебігу захворювання, 
а також із значним підвищенням ризику смертності 
(ВР 2,42; 95% ДІ 1,51-3,90). Такий ефект, переважним 
чином, спостерігався у літніх пацієнтів [16]. Дослі-
джено, що на тлі коронавірусної хвороби можливий 
розвиток АГ, та, як правило підвищується і систоліч-
ний, і діастолічний АТ [17].

Також у пацієнтів на АГ спостерігалось погіршення 
контролю АТ на тлі лікування, яке було їм призначено 
до коронавірусного захворювання. Неконтрольована АГ 
достовірно частіше спостерігалась у хворих, які були 
госпіталізовані для лікування гострого періоду COVID-
19, незалежно від наявності ЦД [18]. Підвищення АТ 
в гострій фазі COVID-19 є потенційним фактором ризику 
для розвитку так званого затяжного перебігу COVID-
19 [19]. В свою чергу, у хворих з затяжним перебігом 
COVID-19 зберігається тенденція до підвищення АТ, 
навіть при контрольованій АГ до захворювання [20].

Основні патоморфологічні варіанти ураження 
серця та судин внаслідок COVID-19. Патологічні зміни 
в серці при коронавірусній інфекції зумовлені різнома-
нітними патогенетичними механізмами, які пов’язані 
з прямою токсичною дією вірусу, імунопатологічними 
порушеннями, запальними пошкодженнями ендоте-
лію та розвитком його дисфункції, підвищенням коа-
гуляції та зниженням фібринолітичної активності [21]. 
Взаємодія цих факторів призводить як до запалення, 
так і до ішемії міокарда. Враховуючи гетерогенність 
впливу, включення численних патогенетичних меха-
нізмів, відмінності ступеня тяжкості інфекційного 
процесу та індивідуальний стан хворого на момент 
інфекції доцільно детальніше зупинитися на основних 
положеннях впливу коронавірусу на ССС [22].

 Результати досліджень серця у хворих на COVID-19 
свідчать, що більше половини пацієнтів мають пошко-
дження міокарду, які умовно можна поділити на декілька 
варіантів: міокардит, ішемія міокарда, що пов’язана 
з порушенням кровопостачання, на тлі як атероскле-
ротично уражених, так і інтактних артерій [23], ушко-

дження міокарду, як наслідок ендотеліїту, та, нарешті, 
поєднання різних механізмів у одного хворого [24]. 
Клінічні прояви ушкодження міокарду спостерігаються 
у більшості хворих на COVID-19 [25] та можуть бути 
різноманітними: від незначного підвищення кардіомар-
керів до кардіогенного шоку та раптової серцевої смерті 
[26]. Гострий серцевий синдром (COVID-кардіоміопатія) 
включає гостре ураження міокарду, тромбоемболічні 
ускладнення, передсердно-шлуночкові аритмії та гемо-
динамічні розлади [27]. Ретроспективний аналіз історій 
хвороби 102 госпіталізованих ковід-пацієнтів, продемон-
стрував, що у 70,6% було підтверджено включення міо-
карду в патологічний процес: підвищення кардіомаркерів 
було виявлене у 53,9% хворих, прояви серцевої недостат-
ності – у 41,2%, тахікардія – у 19%, гостре пошкодження 
міокарду – у 9% пацієнтів [28].

Складний механізм негативної дії SARS-CoV-2 
включає ураження судин: ендотеліїт, активацію сис-
теми згортання, пригнічення фібринолізу за рахунок 
підвищення дії інгібітора активації плазміногену, пряму 
дію на кардіоміоцити, індукцію системного запалення, 
підвищення активності симпато-адреналової системи 
[29]. Відомо, що ендотеліальна дисфункція є головним 
фактором, який зумовлює розвиток атеросклеротичних 
серцево-судинних захворювань. Порушення функцій 
мікросудинного ендотелію зумовлює дисбаланс між 
спазмом та дилатацією судин на користь звуження, що 
призводить до ішемії органів, запалення з набряком 
суміжних тканин та розвитком прокоагулянтного стану. 
Останні дані підтверджують гіпотезу прямого цитоток-
сичного ефекту SARS-CoV-2 на ендотеліальні клітини, 
що сприяє дифузному запаленню ендотелію [30].

 В процесі розвитку запального процесу ендотелію 
при COVID-19 також активну роль відіграє С-реактивний 
протеїн (С-РП). Так, було показано, що концентрація 
С-РП підвищується на початку захворювання, рівень 
підвищення С-РП корелює з важкістю захворювання та 
значне підвищення С-РП є маркером негативного про-
гнозу захворювання [31]. При ретроспективному аналізі 
виявлено, що підвищений рівень С-РП та фібриногену 
спостерігався також у пацієнтів в постковідному періоді, 
що свідчить про збільшення ризику кардіоваскулярних 
ускладнень у цього контингенту хворих [20].

Результати морфологічних досліджень свідчать про 
наявність вірусних елементів всередині ендотеліальних 
клітин, де спостерігається скупчення клітин з ознаками 
запалення та зруйнованих ендотеліоцитів. Крім того, 
індукція апоптозу та некрозу також може відіграти 
важливу роль у пошкодженні ендотеліальних клітин 
у хворих на COVID-19. Важке ураження ендотелію, 
пов’язане з наявністю внутрішньоклітинних вірусних 
частинок та розривом мембран ендотеліальних клітин, 
описують в серії розтинів у померлих від COVID-19, 
а результати гістологічного дослідження свідчать про 
наявність тромбозу і мікроангіопатії [32].

Багатогранність механізмів негативної дії коронаві-
русної інфекції на серце та коронарні артерії (індукція 
атеротромбозу, мікроваскулярна ендотеліальна дис-
функція, вазоконстрикція на тлі високого рівня ангі-
отензину ІІ та системної гіпертензії, гіпоксемія на тлі 
тромбозу легеневих артерій, ураження легень і дихаль-
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ної недостатності) лежить в основі різноманіття пато-
генетичних варіантів інфаркту міокарда (ІМ) при цій 
інфекції [33]. Негативний вплив коронавірусної інфек-
ції на атеросклеротичну бляшку, а саме індукція запа-
лення та збільшення продукції прозапальних цитокінів, 
призводить до пошкодження цілісності покришки ате-
росклеротичної бляшки, вазоконстрикції та тромбозу 
[34] та сприяє атеротромботичним ускладненням та 
розвитку ІМ типу 1 [35]. ІМ 2 типу – є наслідком індук-
ції вазоспазму епікардіальних артерій та мікроваску-
лярної дисфункції при коронавірусній інфекції [36]. 
Окрім того, визначається зростання частоти кардіомі-
опатії Такотсубо, клінічні прояви якої нагадують ІМ, 
але головною ознакою Такотсубо (стрес-індукованої 
кардіоміопатії) є зворотність змін в міокарді протягом 
2-4 тижнів, тоді як за клінічними проявами, ЕГК та ехо-
кардіографією ознаки подібні до ІМ [37]. 

За результатами Шведського когортного дослі-
дження за період пандемії дещо змінилася структура 
серцево-судинних ускладнень – частота ІМ дещо зни-
зилась, але перебіг захворювання став важчим, збіль-
шилась летальність. У той же час, на 27% зросла час-
тота раптової серцевої смерті (можливо і за рахунок 
смерті в ранній період ІМ) [38]. 

Динаміка змін ліпідного профілю при COVID-19. 
Результати мета-аналізу більш ніж двадцяти досліджень 
показали, що важкий перебіг COVID-19 і високий рівень 
смертності асоціюються зі зниженням рівнів загального 
холестерину, холестерину ліпопротеїдів низької щіль-
ності та холестерину ліпопротеїдів високої щільності, 
на відміну від концентрації тригліцеридів [39]. Інтимні 
механізми цього явища на сьогоднішній момент не 
до кінця з’ясовані, але аналогічне зниження ліпідних 
фракцій спостерігається при інших вірусних інфекціях, 
зокрема, при дії вірусу імунодефіциту людини 1 типу. 
Підвищення рівнів ліпідних фракцій було зареєстровано 
у пацієнтів через 3-6 місяців після одужання [40].

Дуже важливим є питання про застосування статинів 
у хворих на COVID-19. Численні клінічні дослідження 
вивчали вплив статинів на перебіг коронівірусної хвороби 
[41]: застосування статинів знижувало частоту госпіталі-
зацій, у госпіталізованих хворих у порівняні з хворими 
контрольної групи був відмічений більш легкий перебіг 
захворювання, значне зниження рівню С-РП та інших 
запальних біомаркерів. Застосування статинів до госпі-
талізації асоціювалося зі зниженням на 71% ймовірності 
розвитку важкої форми COVID-19. В ретроспективному 
дослідженні було показано, що застосування статинів 
призвело до зниження ризику смертності (ВР = 0,56, 95% 
ДІ: 0,32-0,97; р= 0,040), зменшення кількості звернень до 
реанімаційних відділень та частоти використання штуч-
ної вентиляції легень [42]. Вважають, що захисний вплив 
статинів обумовлений декількома механізмами, а саме 
нормалізацією ліпідного профілю, пригніченням про-
никнення та розмноження вірусів, протизапальним та 
імуномоделюючим ефектами, що призводить до запобі-
гання розвитку цитокінового шторму [43]. 

В багатоцентровому рандомізованому двійному 
сліпому дослідженні спостерігався нижчий рівень 
тромбозів у пацієнтів відділень інтенсивної терапії на 
фоні застосування статинів, що свідчить про можливий 

антитромботичний ефект статинів при COVID-19 [44]. 
Також використання статинів асоціюється зі знижен-
ням частоти раптової серцевої смерті на 49% у паці-
єнтів з кардіоваскулярними захворюваннями в період 
пандемії [45]. 

Таким чином, коронавірусна хвороба має негатив-
ний вплив на перебіг кардіоваскулярних захворювань, 
що проявляється в підвищенні ризику розвитку захво-
рювань серця та судин, погіршенню перебігу комор-
бідної патології у пацієнтів з обтяженим анамнезом, 
і є наслідком різноманітних патогенетичних механізмів 
патологічної дії SARS-CoV-2 на серце та судини. Дані 
наслідки притаманні як гострому періоду захворювання, 
так і можуть розвиватися в постковідний період, що 
призвело до змін в структурі серцево-судинних усклад-
нень внаслідок пандемії. Тож чітке розуміння причинно-
наслідкового зв’язку між коронавірусною хворобою 
в анамнезі та проявами кардіоваскулярних захворювань 
дозволить покращити виявлення вразливого контин-
генту населення, більш ретельно оцінювати ризик погір-
шення стану пацієнтів, активно застосовувати сучасні 
профілактичні стратегії, та розробляти нові. 

Висновки. Пацієнти, які перенесли COVID-19, 
мають вищий ризик розвитку ІХС, міокардиту, перикар-
диту, порушень серцевого ритму, серцевої недостатності, 
тромбоемболічних ускладнень, артеріальної гіпертен-
зії як при гострій фазі, так і в віддалений період, навіть 
при відсутності захворювань серця в анамнезі, низькому 
кардіоваскулярному ризику та легкому перебігу хвороби 
та потребують ретельного лікарського нагляду з метою 
попередження розвитку фатальних для життя усклад-
нень. 

Коморбідні кардіоваскулярні захворювання суттєво 
обтяжують перебіг коронавірусної хвороби та асоцію-
ються з більш важким перебігом COVID-19, розвитком 
важких ускладнень кардіоваскулярних захворювань, 
погіршенням прогнозу захворювання та підвищенням 
ризику смерті таких пацієнтів. 

Під час гострого періоду COVID-19 і протягом 
наступних 12 місяців відбувається ушкодження міо-
карду та судин в результаті прямої токсичної дії вірусу, 
імунопатологічних порушень, запального пошко-
дження ендотелію з розвитком та прогресуванням його 
дисфункції, що клінічно може проявлятися у вигляді 
міокардиту, перикардиту, серцевої недостатності, різ-
номанітних порушень ритму. 

Багатогранність дії коронавірусної хвороби на 
серце та судини лежить в основі різних патогенетичних 
варіантів інфаркту міокарду. Одним з найнебезпечні-
ших ускладнень є розвиток кардіоміопатії Такотсубо, 
клінічні прояви якої потребують проведення диферен-
ційного діагнозу з гострим коронарним синдромом. 

Результати численних досліджень підтверджують 
позитивний вплив застосування статинів при корона-
вірусній хворобі (антитромботичний, протизапальний, 
імуномоделюючий ефекти, зниженням частоти рапто-
вої серцевої смерті на 49% у пацієнтів з кардіоваску-
лярними захворюваннями, тощо), що пояснюють пле-
йотропними ефектами даної групи препаратів. 

Конфлікт інтересів. Автори цієї статті наголошу-
ють про відсутність конфлікту інтересів.
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