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Резюме.  У статті висвітлено клінічний випадок гострого інфаркту міокарда в пацієнта з ожирінням після пере-
несеного COVID-19 для поліпшення діагностики серцево-судинних ускладнень та вибору оптимального способу 
профілактики і лікування.
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Сьогодні коронавірусна хвороба COVID-19 — це 
глобальна проблема для населення усього світу. 
Вона набула характеру пандемії [1-3]. Потрапля-
ючи в організм людини, вірус SARS-CoV-2 (який є 
причиною COVID-19) зумовлює процеси генералі-
зованого ушкодження клітин крові та внутрішніх 
органів, нехарактерного для більшості відомих 
досі інфекційних захворювань. Спершу він сти-
мулює процеси локального запалення. Унаслідок 
цього різноманітні цитокіни, що справляють не-
гативний вплив на ендотелій, починають виділя-
тися дуже інтенсивно. Так званим «цитокіновим 
штормом» відбувається активація шляхів комп-
лементу, які призводять до ще більшої продукції 
цитокінів, а також посиленого утворення молекул 
адгезії [4, 5]. 

Процес запалення в ендотеліальних клітинах 
активізує протромботичні, антифібринолітичні та 
прокоагулянтні фактори, що призводить до пору-
шення процесу згортання крові. Крім того, ендоте-
лій активує підвищений синтез вазоконстриктор-
них чинників, які сприяють гіперкоагуляції [4, 6].

Пацієнти, що перенесли COVID-19, мають під-
вищений ризик виникнення кардіоваскулярних 
ускладнень, особливо за наявності супутніх захво-
рювань, зокрема ожиріння та цукрового діабету 
(ЦД) 2-го типу. Це пов’язано з ендотеліальною 
дисфункцією (ЕД) у цієї категорії осіб і схильністю 
до гіперкоагуляції та, як наслідок, тенденцією до 
вазоконстрикції, запальних змін, а також порушень 
гемостазу, що зумовлено підвищеною адгезивністю 

тромбоцитів [7-9]. Слід відзначити, що кардіоваску-
лярні ускладнення виникають не тільки після пере-
несеного COVID-19 у важкій формі, а й після легкого 
перебігу цього захворювання [10].

Ожиріння є важливим фактором ЕД. В осіб з 
ожирінням гормон лептин циркулює в крові в над-
мірній кількості, що сприяє розвитку ЕД. Лептин 
зумовлює зниження синтезу NO та збільшення кіль-
кості моноцитарного хемотаксичного протеїну 1, 
що, у свою чергу, призводить до вазоконстрик-
ції, а також адгезії лейкоцитів до судинної стінки  
[10, 11]. 

У пацієнтів із COVID-19 є підвищена схильність 
до розвитку як артеріальних (інфаркт міокарда, 
інсульт), так і венозних тромбозів (тромбоембо-
лія легеневої артерії, тромбоз венозних синусів, 
тромбоз глибоких вен нижніх кінцівок) [12].

При COVID-19 уражається серцево-судинна сис-
тема, що пов’язано з ушкодженням ендотелію, 
гіперкоагуляцією і загальною імунною відповіддю 
організму [4, 13]. У таких пацієнтів спостерігають 
зміни в структурі майже усіх формених елементів 
крові, зокрема еритроцитів, лейкоцитів і тромбо-
цитів. Проте сьогодні патогенетичні та патофізіо-
логічні механізми формування основних клінічних 
проявів і перебігу COVID-19 залишаються недо-
статньо вивченими.

Мета роботи — з’ясувати клінічні прояви го-
строго інфаркту міокарда в пацієнтів з ожирінням 
після перенесеного COVID-19 для поліпшення діа-
гностики серцево-судинних ускладнень та вибору 
оптимального способу профілактики і лікування.
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Клінічний випадок. Пацієнт Ю., 67 років, госпі-
талізований до відділення кардіології та реперфу-
зійної терапії центру серця та судин КНП «Клінічна 
лікарня швидкої медичної допомоги міста Льво-
ва» з діагнозом: Ішемічна хвороба серця (ІХС). 
Гострий повторний інфаркт міокарда з елеваці-
єю сегмента ST по нижній стінці лівого шлуночка 
від 30.10.2020 р. Післяінфарктний кардіосклероз 
(1995 р.). Цукровий діабет 2-го типу, середньої 
важкості, стадія декомпенсації. Гіпертонічна хво-
роба ІІІ стадії, 2-го ступеня, ризик дуже високий. 
Серцева недостатність (СН) ІІА стадії. Ожиріння  
ІІІ стадії. При госпіталізації він скаржився на за-
дишку та загальну слабкість. Зі слів пацієнта, по-
гіршення стану відчув за кілька годин до надхо-
дження. Спершу пацієнта ургентно госпіталізували 
до реанімаційного відділення КНП «Стрийська 
центральна районна лікарня (ЦРЛ)». Однак після 
виявлення елевації сегмента ST на електрокар-
діограмі (ЕКГ) його перевели до КНП «КЛШМД 
м. Львова» для проведення коронароангіографії 
(КАГ) та подальшого лікування.

З анамнезу життя відомо, що пацієнт напере-
додні (14.10.2020 − 30.10.2020) перебував на ста-
ціонарному лікуванні в районній лікарні за місцем 
проживання з діагнозом: COVID-19 негоспітальна 
двобічна пневмонія, середньої важкості, клінічна 
група ІІІ, дихальна недостатність ІІБ стадії, а також 
хворів на гіпертонічну хворобу впродовж 20 років, 
цукровий діабет — 15 років, ожиріння — 10 років, 
у 1995 році переніс інфаркт міокарда. Пацієнт не 
курить, але курив у минулому. Електронних сигарет 
ніколи не вживав. Професійних шкідливостей не 
відзначає, спадковий анамнез не обтяжений.

До надходження в стаціонар пацієнт приймав: 
амарил 4 мг 1 р/д per os з 2019 р., метформін  
1000 мг 1 р/д per os з 2019 р., леркамен (леркані-
дипін) 10 мг 1 р/д per os з 2019 р. — продовжує. У 
Стрийській ЦРЛ 30.10.2020 р. пацієнт отримував: 
гепарин 10 000 в/в стр., пантопразол 40 мг в/в кр. 
на 100.0 фіз. р-ну, таб. клопідогрель 300 мг per 
os, аспірин 300 мг per os, ізосорбіду мононітрат  
20 мг per os, молсидомін 2 мг per os, аторвастатин  
40 мг, інсулін в/в 6+8+6+10 Од, еноксапарин 0,8 п/ш.

При госпіталізації загальний стан пацієнта був 
важким, будова тіла гіперстенічна (зріст пацієнта:  
188,0 см, вага: 125,5 кг), підвищеного живлення, 
шкірні покриви блідо-рожеві, чисті. Частота ди-
хальних рухів — 24/хв, задишка змішана. Аускуль-
тативно: дихання везикулярне, вислуховували-
ся вологі, дрібнопухирчасті хрипи з обох боків. 
Перкуторно: ясний легеневий звук. Артеріальний 
тиск — 130/90 мм рт. ст., частота скорочень сер-
ця — 60/хв. Тони серця ослаблені, ритмічні. ЕКГ 
представлено на рис. 1.

Попередній діагноз: ІХС. Гострий повторний 
інфаркт міокарда з елевацією сегмента ST від 
30.10.2020 р. Післяінфарктний кардіосклероз 
(1995 р.). Гіпертонічна хвороба ІІІ стадія, 2-й 

Рис. 1. ЕКГ при госпіталізації

ступінь, ризик високий. СН ІІА. Стан після перене-
сеної COVID-19 двобічної пневмонії.

Пацієнту було призначено потрійну антитром-
ботичну терапію, нітрати, інгібітори АПФ і стати-
ни, а також проведено ургентну КАГ. Від початку 
симптомів до проведення КАГ минуло 10 год. 
При цьому обстеженні виявлено: збалансований 
тип коронарного кровообігу. Ліва коронарна ар-
терія — атеросклеротичне ураження (50%) ме-
діального сегмента передньої міжшлуночкової 
гілки. Права коронарна артерія (ПКА) — оклюзія 
медіального сегмента в місці відходження гілки 
тупого краю. Пацієнту рекомендовано ендовас-
кулярне лікування. Було зроблено спробу ургент-
ного стентування ПКА, однак стент поставити не 
вдалося, бо він не розкрився. При спробі завести 
постдилятаційний балон стент змістився дисталь-
но. ТІМІ-1. Було підключено в/в інфузію інтегри-
ліну (блокатора Gp2b/3a). Заплановано повторне 
стентування ПКА, оскільки стент не розкрився.

За результатами ЕхоКГ (2.11.2020) (рис. 2) вияв-
лено дилятацію лівого передсердя та гіпертрофію 
стінок лівого шлуночка (ЛШ). Аорта не розширена, 
ущільнена. Дегенеративні зміни клапанів серця. 
Скоротливість міокарда ЛШ знижена: ФВ — 50%. 
Діастолічна дисфункція міокарда ЛШ 2-го типу. 
Акінезія базальних сегментів нижньо-задньобоко-
вої стінки ЛШ та нижньої частини міжшлуночкової 
перегородки (МШП), гіпо-акінезія інших сегментів. 
Неорганізований пристінковий тромб у нижній 
частині МШП. Рідина в плевральній частині не 
візуалізувалася. 

При повторному огляді (12.11.2020) також ви-
явлено масивний рухомий ембологенний тромб 
у нижній частині МШП.

Згідно із загальним та біохімічним аналізами 
крові при надходженні було виявлено такі від-
хилення від норми: тропонін І — 5,24 нг/мл, фі-
бриноген — 6,9 г/л, креатинін — 139,0 мкмоль/л, 
сечовина — 11,7 ммоль/л, ШОЕ — 40 мм/год, 
глюкоза крові — 22,5 ммоль/л, глікований ге-
моглобін — 14,9%, NT-proBNP — 629,5 пг/мл,  
ST2 — 276,5 нг/мл.
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Після в/в крапельного вливання інтегриліну па-
цієнту призначили фондапаринукс 2,5 мг п/ш, тіка-
грелор 90 мг 2 р/добу, аспірин 75 мг, розувастатин 
40 мг на добу, раміприл 2,5 мг на добу, ізосорбіду 
динітрат 20 мг 2 р/добу, еплеренон 25 мг на добу, 
триметазидин 20 мг 2 р/добу, пантопразол 40 мг 
за 20 хв до сніданку, поляризуючу суміш в/в кр., 
а також фармасулін 6-8-4 од п/ш.

На 8-й день перебування в стаціонарі в па-
цієнта виникла масивна носова  кровотеча, яку 
вдалося зупинити лише проведенням тампонади 
носових ходів. Періодичні незначні носові крово-
течі турбували пацієнта до 23.11.2020 р.

На 18-ту добу стаціонарного лікування пере-
біг захворювання ускладнився виникненням фі-
бриляції передсердь, пароксизмальної форми, 
тахісистолічного варіанта (рис. 3). Пацієнт скар-
жився на відчуття серцебиття та перебоїв у роботі 
серця. Було призначено ривароксабан 20 мг на 
добу, аміодарон 200 мг 2 р/добу. 

Рис. 2. Результати ЕхоКГ-обстеження  
пацієнта при госпіталізації

Через 2 місяці після виписки із стаціонару па-
цієнту було проведено ЕхоКГ, тромба в нижній 
частині МШП  вже не було виявлено. Через 3 мі-
сяці після виписки відновився синусовий ритм.

Обговорення
У пацієнтів із COVID-19 помітне відхилення 

таких лабораторних показників, як мозковий на-
трійуретичний пептид (brain natriuretic pepti de — 
BNP) та тропонін, що є чітким підтвердженням 
ураження серцево-судинної системи [14]. В осно-
ві цього ураження лежить декілька механізмів: 
пряма інвазія, тромбоз, запальна реакція, синтез 
автоантитіл, а також дисбаланс кисню [13].  

Відомо, що в пацієнтів із ЦД 2-го типу, серце-
во-судинними захворюваннями, дисліпідемією 
та нирковою недостатністю відзначається висо-
кий рівень циркулюючого асиметричного диме-
тиларгініну — аналога L-аргініну, який сприяє 
зниженню активності NO-синтази і, як наслідок, 
призводить до зниження концентрації NO. Це 
пояснює одну з основних причин ЕД [15, 16].

Пошкодження ендотеліоцитів при COVID-19 
призводить до підвищення проникності судин-
ної стінки, збільшення адгезивних властивостей 
лейкоцитів, що спричинено появою Е-селектину, 
підвищення продукції прозапальних цитокінів, а 
також посилення прокоагулянтних та зниження 
антикоагулянтних властивостей, що сприяє тром-
боутворенню [17].

Як свідчать результати спостережень, для гос-
піталізованих пацієнтів, що хворіють на COVID-19, 
характерні гіперкоагуляція та висока поширеність 
тромбоемболічних ускладнень [18]. Іммобілізація, 
запалення, гіперкоагуляція та пригнічений фібри-
ноліз збільшують ризик розвитку венозного тром-
боемболізму  й легеневої емболії [18, 19]. Окрім 
цього, повідомляється про артеріальний тромбоз, 
а також мезентеріальні тромбози [20]. 

Важливу роль у реакції організму на запа-
лення відіграють тромбоцити [21]. Поєднуючи 
тромботичну й імунну функції, вони можуть до-
помогти сфокусувати гемостаз та імунну реакцію 
проти потенційних збудників інфекції, щоб запо-
бігти мікробній інвазії [22]. Тромбоцитопенія ви-
являється в 5-41,7% хворих на COVID-19 (частота 
варіюється залежно від тяжкості захворювання), 
і вона, як правило, є помірною (показники в се-
редньому 100-150 × 109 /L) [23-25].

Сьогодні існує чимало доказів того, що SARS-
CoV-2 може безпосередньо впливати на тром-
боцити. Як наслідок, їх тромботична і запальна 
функція посилюється [26]. SARS-CoV-2 так само, 
як вірус грипу, — одноланцюговий РНК-вірус, що 
активує тромбоцити через TLR-7. Активація Тр 
TLR-7 вірусною РНК може спричинити в організмі 
певну низку реакцій, що спрямовані на тромбо-
утворення [26, 27]. Цей процес відбувається в 
результаті дегрануляції тромбоцитів та утворення Рис. 3. ЕКГ на 18-ту добу стаціонарного 

лікування
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агрегатів тромбоцитів із лейкоцитами. Це, у свою 
чергу, сприяє утворенню нейтрофільних позаклі-
тинних пасток (neutrophil extracellular traps —  
NET) [26-27]. Учені підозрюють, що SARS-CoV-2 має 
подібний механізм дії.

Активація тромбоцитів відіграє ключову роль у 
тромбоутворенні при COVID-19. При пошкоджен-
ні судинної стінки тканинний фактор стимулює 
утворення колагену та тромбіну, які, у свою чер-
гу, впливаючи на ділянки, що містяться в субен-
дотелії, запускають процес тромбоутворення. У 
місці ураження відбувається адгезія тромбоци-
тів унаслідок взаємодії колагену пошкодженої 
стінки з глікопротеїном-4 та з тромбоцитарним 
глікопротеїном Іb-V-IX, що зв’язується з vWF. Піс-
ля цієї взаємодії виникає активація тромбоци-
тів. Активовані тромбоцити можуть вивільняти 
хемокіни, які збільшують активацію лейкоцитів. 
Існує ще один спосіб взаємодії тромбоцитів із 
лейкоцитами шляхом зв’язування Р-селектину з 
рецептором PSGL-1 на лейкоцитах [6, 28].

Під впливом вже активованих тромбоцитів ви-
діляються іони кальцію та аденозиндифосфат. За 
допомогою цих речовин відбувається додаткова 
активація тромбоцитів. Вони вивільняються зі 
щільних гранул і діють через рецептори P2Y1 та 
P2Y2 [29].

Активації тромбоцитів також сприяє зв’язу-
вання GPIIb/IIIa, що розміщені на тромбоцитах, 
із SLC44A2/CTL-2, які розташовані на нейтрофі-
лах [28]. Взаємодія GP-Ib на тромбоцитах із Mac-1 
на нейтрофілах і моноцитах призводить до їх 
активації. Тромбоцити вивільняють поліфосфат, 
який активує контактний шлях, та через HMGB-1 
(high-mobility group protein B1) посилює актива-
цію моноцитів, що здатні виділяти моноцитарний 
тканинний фактор [28]. Інфекції також стимулю-
ють активацію внутрішньосудинного вивільнення 
тканинного фактора моноцитів [30]. Усі ці проце-
си призводять до посиленого вироблення тром-
біну [28].

Ендотеліальні клітини, які активовані цито-
кінами, регулюють виділення тромбомодуліну, 
що має важливе значення в активності тромбіну. 
Стійка активація тромбіну стимулює тромбоцити, 
а також підсилює запалення через поверхнево-
активні речовини, що експресуються запальними 
клітинами і тромбоцитами [17].

У багатьох пацієнтів із COVID-19 виявлено 
збільшення кількості активованих нейтрофілів, 
які синтезують NET із метою затримання патоген-
них мікроорганізмів. NET мають важливе значен-
ня в іммобілізації та знищенні патогенних збуд-
ників, але при неналежному регулюванні вони 
викликають дисфункцію ендотеліальних клітин, 
таким чином ще більше посилюють запальний 
процес у судинній стінці. У випадку внутріш-
ньосудинного утворення нейтрофільні пастки 
можуть сприяти тромботичним ускладненням у 

макро- і мікросудинах унаслідок активації тром-
боцитів та інактивації ендогенних антикоагулян-
тів [31, 32].

Патогенез COVID-19 індукованої коагулопа-
тії ще не повністю з’ясований, однак механізми 
частково збігаються з бактеріально-індукованою 
септичною коагулопатією/дисемінованим вну-
трішньосудинним згортанням (ДВЗ) крові. Над-
мірна продукція прозапальних цитокінів, підви-
щені рівні молекулярних структур, що пов’язані 
з пошкодженням, стимуляція загибелі клітин та 
ураження ендотелію судин є основними при-
чинами порушення згортання крові при будь-
якій важкій інфекції [33].  У важкохворих паці-
єнтів із COVID-19 спостерігається щонайменше 
два окремі патологічні процеси коагуляції, що 
провокують маніфестацію клінічних проявів за-
хворювання. У мікроциркуляції легень та інших 
органів відзначається безпосереднє місцеве ура-
ження судин, а також пошкодження ендотелію, 
що призводить до утворення мікросудинного 
згустка та ангіопатії [34, 35]. Коагулопатія є за-
гальною ознакою SARS-CoV-2-інфекції, а збільшен-
ня D-димеру є найпоширенішою знахідкою [36]. 
Раннучі та співавт. [37] нещодавно повідомили 
про результати всебічного аналізу коагуляції, 
що включав D-димери, рівень фібриногену та 
еластографію в пацієнтів із COVID-19. Виявили, 
що в цих хворих при надходженні у відділення 
реанімації та інтенсивної терапії середній рівень 
D-димерів становив 5,5 мг/л (у 10 разів вище за 
норму), рівень фібриногену — 7,8 г/л, а також 
спостерігалася підвищена міцність згустка при 
тромбоеластометрії. Паніганда та співавт. [38] 
виконали подібний аналіз і також виявили під-
вищений рівень фібриногену, посилення акти-
вації тромбоцитів і збільшення їх в’язкопружних 
властивостей.

При вірусних інфекціях коагуляційний кас-
кад активується як захисний механізм для об-
меження поширення патогенних збудників [39].  
Спочатку виникає адаптивна реакція гемостазу, 
яка пов’язана із системною запальною реакці-
єю. У результаті посилення запальної активності 
фібриноген значно підвищується, і відбувається 
генерація тромбіну [40]. Посилене вироблен-
ня цитокінів під час інфікування вірусом стиму-
лює додаткові прокоагулянтні реакції зі збіль-
шеною експресією тканинного фактора, який є  
основним ініціатором активації системи коагу-
ляції [41].

За літературними джерелами та нашими 
власними даними, клінічні симптоми COVID-19 
у пацієнтів, які мали супутню патологію (цукро-
вий діабет, ожиріння, захворювання серцево-
судинної системи, гіпертонічна хвороба), курців, 
а також осіб старшого віку, є тяжчими та часті-
ше супроводжуються розвитком тромботичних 
ускладнень [10, 34, 42, 43].
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Висновки 
Зміни при COVID-19 відбуваються за типом 

«цунамі», особливо на тлі ослабленої імунної 
системи в осіб старшого віку, за наявності ожи-
ріння, цукрового діабету та серцево-судинних 
захворювань.

СOVID-19 суттєво погіршує перебіг і прогноз 
ІМ, особливо в пацієнтів із цукровим діабетом 
2-го типу та ожирінням, сприяє частішому роз-
витку ускладнень, а також зменшує ефективність 
медикаментозного лікування.
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COVID-19 AS A PREDICTOR OF ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION IN PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES AND OBESITY 
(CLINICAL CASE)

T.M. Solomenchuk, O.Y. Labinska, M.P. Halkevych, K.M. Khamuliak, К.S. Gel
Abstract. The article highlights a clinical case of an acute myocardial infarction in the patient with obesity after suffering from 

COVID-19 to improve the diagnosis of cardiovascular complications and choose the optimal method of prevention and treatment.
Keywords: COVID-19, acute myocardial infarction, type 2 diabetes, obesity, cardiovascular complications.
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