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Вплив перенесеної інфекції COVID-19 
на розвиток фібриляції передсердь 

та зміни її перебігу залежно 
від клініко-анамнестичних даних

О.С. Сичов, О.В. Стасишена

ДУ «Національний науковий центр "Інститут кардіології, клінічної та регенеративної медицини 
імені акад. М.Д. Стражеска" НАМН України», Київ

Мета роботи – визначити вплив клініко�анамнестичних характеристик, а саме: артеріальної гіпертензії (АГ), іше�
мічної хвороби серця (ІХС), цукрового діабету (ЦД), перенесеного інфаркту міокарда, гострого порушення мозково�
го кровообігу (ГПМК), метаболічної кардіоміопатії, міокардиту в анамнезі та хронічної серцевої недостатності (СН) 
на виникнення фібриляції передсердь (ФП) de novo чи перебігу вже наявної аритмії в пацієнтів після перенесеної 
коронавірусної інфекції (КІ).

Матеріали і методи. У дослідження залучено 116 пацієнтів із ФП, госпіталізованих у відділення клінічної арит�
мології та електрофізіології з 20.09.2020 р. до 21.12.2021 р. з анамнезом перенесеної КІ. З них було 60 (51,7 %) 
жінок і 56 (48,3 %) чоловіків, віком (63,8±0,6) року, які 1–12 місяців тому (в середньому (5,1±0,2) міс) перенесли КІ. 
1�ша група – 36 (31 %) осіб, в яких ФП виникла після перенесеної КІ; 2�га група – 25 пацієнтів, в яких змінилася 
форма ФП; 3�тя група – 55 пацієнтів, в яких форма ФП не змінилася. У 3�й групі було сформовано дві підгрупи: 
3А – 35 пацієнтів, в яких форма ФП не змінилася, проте збільшилася частота або тривалість пароксизмів аритмії; 
3Б – 20 хворих без суттєвих змін перебігу ФП. Як перша група контролю (К1) було обстежено 49 пацієнтів із ФП, 
що не мали в анамнезі КІ. Другу групу контролю (К2) сформували 22 пацієнти після перенесеної КІ, в яких ФП не 
розвинулася.

Результати та обговорення. У пацієнтів 1�ї групи АГ виявляли в 1,4 разу частіше (р<0,001), ніж у групі порівняння 
К2. Наявність АГ, особливо 3�ї стадії, збільшувало ймовірність появи ФП та погіршувало перебіг вже наявної арит�
мії. ІХС статистично значущо частіше реєстрували в пацієнтів 2�ї групи порівняно з 3�ю групою. ІХС статистично 
частіше була в осіб 3А групи порівняно з групою 3Б, в яких перебіг ФП принципово не змінився. У пацієнтів з ФП, 
що перенесли КІ та мали в анамнезі ГПМК, погіршився її перебіг порівняно з групою 3Б, у яких перебіг цієї аритмії 
не змінився (p<0,001). Міокардит в анамнезі статистично значущо частіше був у пацієнтів 1�ї групи порівняно з гру�
пою К2. Виявили статистично значущу різницю між частотою МК в анамнезі у 2�й і 3�й групах. ЦД суттєво і статис�
тично значущо вплинув на погіршання перебігу ФП у пацієнтів 2�ї групи порівняно з пацієнтами 3�ї групи. У пацієнтів 
2�ї групи, в яких відбулася трансформація ФП, зареєстровано статистично більше осіб із СН стадії ІІА порівняно з 
особами 3�ї групи, в яких форма ФП не змінилася.

Висновки. У пацієнтів із ФП, які перенесли КІ, найпоширенішими супутніми захворюваннями були СН І–ІІА 
стадії – 92 % (у більш ніж половини випадків (51,4 %) це була СН стадії ІІА), АГ – 83 %, ІХС – 60 %, міокардит – 28 %, 
ЦД зафіксовано у 12 % пацієнтів. АГ, особливо 3�ї стадії, міокардит в анамнезі, СН стадії ІІА стали причиною появи 
пароксизмів ФП de novo після перенесеної КІ у досліджуваної нами когорти пацієнтів. Усі ці чинники, а також – ІХС, 
інфаркт міокарда та ГПМК в анамнезі встановлені як маркери трансформації пароксизмальної форми ФП у пер�
систентну, чи персистентної ФП у постійну форму цієї аритмії після перенесеної інфекції COVID�19. 

Ключові слова: фібриляція передсердь, COVID�19, SARS�CoV�2, коморбідність.

ISSN 1608�635Х (Print) • ISSN 2664�4479 (Online) • Український кардіологічний журнал, том 30, № 5–6, 2023, С. 31–39



32 Український кардіологічний журнал, том 30, № 5–6, 2023 О.С. Сичов, О.В. Стасишена

Коронавірусна хвороба (COVID-19) – це 
інфекційне захворювання, спричинене 

вірусом SARS-CoV-2. Її поширення набуло ознак 
пандемії, про яку в березні 2020 року оголосила 
ВООЗ [1]. Попри те, що пандемія офіційно скасо-
вана у травні 2023 р., а карантинні заходи в 
Україні  – 30 червня 2023 р., наслідки перенесеної 
інфекції та мутацію вірусного захворювання ми 
спостерігаємо до сьогодні. 

Хоча для COVID-19 здебільшого характерні 
симптоми ураження дихальних шляхів, серцево-
судинні захворювання та ускладнення часто супро-
воджують цю інфекцію, збільшуючи захворюва-
ність та смертність пацієнтів.

На жаль, пацієнти із серцево-судинними 
захворюваннями мають вищий ризик пошко-
дження міокарда та гірший результат лікування. 
На сьогодні фібриляція передсердь (ФП) є най-
поширенішою аритмією та основним фактором 
ризику тромбоемболічних подій, що збільшує 
смертність і знижує якість життя пацієнтів [2]. 
Вважають, що перенесена інфекція COVID-19 у 
коморбідних пацієнтів є пусковим механізмом 
для розвитку нових ускладнень, зокрема ФП. За 
оцінками фахівців, до 2050 року близько 12 міль-
йонів людей у всьому світі страждатимуть від 
цього захворювання у США та 17,9 мільйона 
людей у Європі до 2060 року. В пацієнтів з 
COVID-19 ФП може бути першою ознакою 
навіть до явного респіраторного дистресу. Май  -
же 20 % пацієнтів із коронавірусною інфекцією 
(КІ) мають ФП в анамнезі, але нова ФП також є 
частим ускладненням із ризиком від 10 до 18 % 
[3, 4]. Ми чітко розуміємо, що в більшості випад-
ків пацієнти із ФП мають низку таких супутніх 
захворювань: артеріальну гіпертензію (АГ), 
цукровий діабет (ЦД), ожиріння, ішемічну хво-
робу серця (ІХС), запальні захворювання, які 
відіграють інколи провідну роль у розвитку 
аритмії. 

Хоча патофізіологія, яка лежить в основі 
виникнення або прогресування ФП у пацієнтів із 
COVID-19, не повністю вивчена, клінічні та фун-
даментальні дослідження виявляють низку загаль-
них механізмів, в яких наявність супутньої патоло-
гії відіграє не останню роль. 

Мета роботи – вивчити вплив клініко-анам-
нестичних характеристик, а саме артеріальної 
гіпертензії, ішемічної хвороби серця, цукрового 
діабету, перенесеного інфаркту міокарда, гострого 
порушення мозкового кровообігу, міокардиту в 
анамнезі та хронічної серцевої недостатності на 
розвиток фібриляції передсердь de novo або погір-
шання перебігу вже наявної аритмії в пацієнтів 
після перенесеної коронавірусної інфекції.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

Структура сформованих груп та використа-
ний дизайн дослідження був нами попередньо 
описаний у статті, в якій розглядалися особливості 
розвитку ФП та зміни її перебігу після перенесеної 
інфекції COVID-19 залежно від віку, статі й антро-
пометричних характеристик [5].

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Проведено ретельний аналіз клінічних харак-
теристик пацієнтів із ФП після перенесеної КІ на 
наявність таких супутніх захворювань: АГ, хроніч-
ну ІХС, перенесений інфаркт міокарда (ІМ), ЦД, 
гостре порушення мозкового кровообігу (ГПМК), 
серцеву недостатність (СН) та міокардит. 

АГ в усьому світі є найпоширенішим незалеж-
ним фактором ризику ФП. Пацієнти з гіпертоніч-
ною хворобою мають у 1,5–2,0 разу вищий ризик 
ФП, яка трапляється у понад 15 % осіб із гіперто-
нічною хворобою [6]. 

Згідно з останніми літературними джерелами 
поширеність АГ в пацієнтів із ФП із COVID-19 
становить 15–20 % [7]. З огляду на важливість вза-
ємодії цих двох патологій ми ретельно проаналізу-
вали стадії АГ в пацієнтів із ФП після перенесеної 
КІ (табл. 1).

Отже, у хворих з ФП, котрі перенесли КІ, 
з-поміж інших супутніх захворювань найчастіше 
виявляють АГ. АГ діагностовано у 83 % пацієнтів 
основних груп. У хворих 1-ї групи АГ траплялася в 
1,4 раза частіше (р<0,001) ніж у хворих, що перене-
сли COVID-19, але ФП не розвинулася (група 
порівняння 2К). Наявність АГ також погіршувала 
перебіг ФП у хворих, які мали ФП до КІ.

Так, у пацієнтів, в яких змінилася форма ФП 
(2-га група), порівняно з хворими, у яких форма 
ФП не змінилася (3-тя група), статистично значу-
що частіше (на 6,5 %) діагностовано АГ ІІ стадії та 
в 3,3 разу – АГ ІІІ стадії. 

Як основне захворювання, АГ статистично 
частіше констатована в пацієнтів групи 3А (зі змі-
ною характеру пароксизмів ФП до частіших та 
триваліших) порівняно з пацієнтами групи 3Б, в 
яких перебіг ФП суттєво не змінився.

АГ ІІІ стадії на 70 % частіше діагностована в 
обстежених із уперше зареєстрованою ФП після 
перенесеної КІ (p<0,0001) (1-ша група), ніж у хво-
рих, що перенесли COVID-19 без діагностованої 
ФП (група порівняння К2) (див. табл. 1). 

Також статистично значущо частіше (в 3 рази, 
p<0,0001) АГ ІІІ стадії виявляли в пацієнтів, в 
яких погіршився перебіг ФП (трансформація 
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форми ФП) (2-га група), порівняно з хворими 3-ї 
групи, в яких перебіг ФП не змінився. В обстеже-
них групи 3А (зі збільшенням частоти та тривалос-
ті пароксизмів ФП) статистично частіше діагнос-
тована АГ ІІ стадії порівняно з пацієнтами групи 
3Б, у яких змін перебігу ФП не було.

Згідно з даними проведеного аналізу наяв-
ність АГ ІІ–ІІІ стадії збільшує ймовірність появи 
ФП після перенесеної КІ, зумовлює погіршання 
клінічної форми та перебігу ФП. 

АГ підвищує не лише ризик виникнення гіпер-
тензії, а й ризик тромбоемболічних ускладнень у 
пацієнтів із ФП. Зокрема в дослідженні ROCKET 
ризик інсульту та системної емболії збільшувався 
на 7 % на кожні 10 мм рт. ст. підвищення скринін-
гового систолічного артеріального тиску. Вважає  -
мо важливим ще раз наголосити на необхідності 
контрольного артеріального тиску у всіх пацієнтів 
після COVID-19 [8]. 

Загальновідомо, що наявність ФП є причиною 
кардіоемболічних ускладнень. За даними літерату-
ри, саме ФП – причина третини мозкових інсуль-
тів. З огляду на це проведено аналіз щодо наявнос-
ті в анамнезі ГПМК в обстежених хворих. 

Згідно з даними анамнезу, ГПМК діагностова-
но у 4 (3,4 %) пацієнтів основних груп. І три з цих 
чотирьох були в групі 3А, тобто це ті особи, в яких 
після КІ збереглася форма ФП, але погіршився її 
перебіг, порівняно з групою 3Б, в якої перебіг ФП 
не змінився (p<0,001). Отже, можна зробити 
висновок, що в пацієнтів з ФП, які перенесли КІ та 
мали в анамнезі ГПМК, був більш несприятливий 
перебіг цієї аритмії. На сьогодні відомо три осно-
вні механізми, які відповідають за виникнення 

ішемічних інсультів у пацієнтів після перенесеного 
COVID-19. До них відносять стан гіперкоагуляції, 
васкуліт та кардіоміопатію, а от патогенез гемора-
гічних інсультів на тлі COVID-19 повністю не 
досліджений [9]. У пацієнтів із COVID-19 інсульт 
пов’язують з літнім віком, супутніми захворюван-
нями та важкими захворюваннями [10]. Хоча 
повторні випадки ГПМК не реєстрували в обсте-
женої нами категорії пацієнтів, отримані дані під-
тверджують, що ФП підвищує короткостроковий і 
віддалений ризик смерті пацієнтів, госпіталізова-
них через COVID-19. 

ІХС вважають незалежним фактором ризику 
COVID-19 та причиною однієї третини смертей у 
світі, що має тенденцію до зростання [11]. 

Пацієнти з підвищеним ризиком серцево-
судинних захворювань часто виявляють ознаки 
ендотеліальної дисфункції, а ендотеліальну дис-
функцію пов’язують з атеросклерозом. Саме тому 
ми вирішили проаналізувати пацієнтів із ФП із 
хронічною ІХС та ІМ в анамнезі після перенесеної 
КІ (табл. 2).

Констатовано, що серед обстежених пацієнтів 
з ФП після КІ, ІХС мали 60 % осіб, а от пацієнтів з 
ІМ в анамнезі серед них було небагато – 3 (2,6 %). 
У хворих, які перенесли КІ і мали ФП, відзначено 
більшу поширеність ІХС та ІМ в анамнезі. Крім 
того, ІХС статистично значущо частіше діагносто-
вана в пацієнтів 2-ї групи, в яких після КІ транс-
формувалася клінічна форма ФП, порівняно з 3-ю 
групою пацієнтів, в яких перебіг ФП якісно не 
змінився. ІХС також статистично частіше реєстру-
вали в групі 3А, тобто в пацієнтів, в яких форма 
ФП не змінилася, проте погіршився її перебіг 

Таблиця 1
Розвиток фібриляції передсердь залежно від наявності артеріальної гіпертензії та її стадії в пацієнтів 

після коронавірусної інфекції 

Група 
Наявність АГ, 

n (%)

АГ І стадії, 

n (%)

АГ ІІ стадії, 

n (%)

АГ ІІІ стадії, 

n (%)

1�шa (n=36) 30 (83,3 %) 5 (13,9 %) 17 (47,2 %) 8 (22,2 %)

2�га (n=25) 22 (88,4 %) 1 (4,0 %) 18 (72,0 %) 3 (12,0 %)

3�тя (n=55) 44 (80,0 %) 4 (7,3 %) 36 (65,5 %) 2 (3,6 %)

3А (n=35) 29 (82,6 %) 2 (5,7 %) 25 (71,4 %) 0 (0,0 %)

3Б (n=20) 15 (75,0 %) 2 (10,0 %) 11 (55,0 %) 2 (10,0 %)

К2 (n=22) 13 (59,1 %) 3 (13,6 %) 8 (36,4 %) 2 (9,1 %)

Порівняння груп 1�ї та К2  p<0,001 НЗ НЗ НЗ

Порівняння груп 2�ї та 3�ї p<0,05 НЗ p<0,05 p<0,001

Порівняння груп 3А і 3Б p<0,01 НЗ НЗ НЗ

НЗ – статистично не значущо.
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аритмії – збільшилися частота і тривалість паро-
ксизмів, на відміну від групи 3Б (пацієнти з не  -
змінним перебігом ФП). 

Отже, можна зробити висновок, що наявність 
ІХС значно погіршує перебіг ФП після КІ.

Ознаки гострого ураження міокарда з’яв  ля  -
ються в пацієнтів із COVID-19 через кілька днів 
після початку лихоманки, що вказує на пошко-
дження міокарда, пов’язане з вірусною інфекцією 
та з великою ймовірністю стає причиною розвитку 
аритмії. Вважають, що в основі патофізіології 
пов’язаного з COVID-19 міокардиту є комбінація 
імуноопосередкованого пошкодження та прямої 
цитотоксичної дії вірусу на міокард. Рецептор 
ангіо  тензинперетворювального ферменту 2 віді-
грає певну роль у проникненні вірусу в клітину 
шляхом зв’язування зі спайковим білком вірусу та 
має прямий цитотоксичний ефект [12]. Остаточ -
ний діагноз міокардиту повинен ґрунтуватися на 
даних ендоміокардіальної біопсії або автопсії з 
використанням встановлених гістологічних та іму-
ногістохімічних критеріїв. Отже, міокардит є рід-
кісним ускладненням при зараженні SARS-CoV-2 
[13]. На сьогодні немає остаточних доказів того, 
що вірус SARS-СоV-2 є новим кардіотропним 
вірусом, який викликає пряме пошкодження кар-
діоміоцитів. 

У рамках дослідження проведено аналіз щодо 
наявності в анамнезі пацієнтів із ФП перенесеного 
міокардиту (табл. 3).

Міокардит в анамнезі ймовірно значно часті-
ше траплявся в пацієнтів, у яких після КІ діа-
гностували ФП (1-ша група), порівняно з гру-
пою порівняння К2, в якій були пацієнти, що 
перенесли інфекцію COVID-19, але без розвитку 
ФП.

Крім того, значно відрізнялася частота міокар-
диту в анамнезі у хворих 2-ї групи, в якій форма 
ФП після КІ змінилася на тяжчу, і в пацієнтів 3-ї 
групи, у яких форма ФП не змінилася. До того ж 
це було внаслідок значно більшої частоти міокар-
диту в анамнезі в групі 3А, в якій збільшилася 
частота чи тривалість пароксизмів ФП порівняно з 
підгрупою 3Б, куди увійшли хворі без суттєвих 
змін перебігу ФП.

Дані проведеного аналізу свідчать про те, що 
перенесений міокардит є фактором ризику як 
виникнення ФП після КІ, та і погіршання перебігу 
цієї аритмії після інфекції COVID-19. 

Згідно з літературними джерелами COVID-19 
посилює основну патофізіологію гіперглікемії в 
осіб з ЦД [14], а ЦД своєю чергою є одним з осно-
вних прогностичних факторів перебігу серцево-
судинних захворювань (табл. 4). 

Таблиця 2
Розвиток фібриляції передсердь залежно від наявності ішемічної  хвороби серця та інфаркту міокарда в 

анамнезі в пацієнтів після коронавірусної інфекції 

Група 
ІХС,

n (%)

ІМ в анамнезі, 

n (%)

1�ша + 2�гa + 3�тя (n=116) 69 (59,5 %) 3 (2,6 %)

1�шa (n=36) 23 (63,9 %) 3 (8,3 %)

2�га + 3�тя (n=80) 46 (57,5 %) 0 (0,0 %)

2�га (n=25) 18 (72,0 %) 0 (0,0 %)

3�тя (n=55) 28 (50,9 %) 0 (0,0 %)

3А група (n=35) 19 (54,3 %) 0 (0,0 %)

3Б група (n=20) 9 (45,0 %) 0 (0,0 %)

К1 (n=49) 31 (63,3 %) 4 (8,2 %)

К2 (n=22) 13 (59,1 %) 2 (9,1 %)

Порівняння груп 1�ї та 2�ї + 3�ї p<0,005 p<0,001

Порівняння груп 1�ї та К2 НЗ НЗ

Порівняння груп 2�ї та 3�ї p<0,001 НЗ

Порівняння груп 3А і 3Б p<0,005 НЗ

ІХС – ішемічна хвороба серця; ІМ – інфаркт міокарда. НЗ – статистично не значущо.
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ЦД статистично частіше діагностовано в 
обстежених, в яких форма аритмії не змінилася, 
але перебіг аритмії став більш несприятливим – 
збільшилася частота чи тривалість пароксизмів 
(група 3А), порівняно з пацієнтами, у яких ані 
форма, ані перебіг ФП не змінилися (група 3Б). 
Отримані результати підтверджують факт, що ЦД 
суттєво і значущо впливає на погіршання перебігу 
ФП після перенесеної КІ.

У літературі згадується таке поняття, як діа-
бетична хвороба серця (DHD), її визначають як 
наявність таких захворювань серця, як ІХС, СН 
та/або кардіоміопатія в пацієнтів з ЦД [15]. В 
осіб із ФП, яка є частим ускладненням ЦД, з 
огляду на нещодавній системний огляд літерату-
ри, проведений до епохи COVID, вказано, що 
серцево-судинні захворювання вражають при-
близно 32,2 % осіб з ЦД 2-го типу і, що важливо, у 
14,9 % з них виникає СН. У практичній діяльнос-
ті буває досить складно визначити, що є ключо-
вим фактором ФП при СН чи розвиток СН при 
ФП. ЦД є незалежним фактором ризику серцево-
судинних захворювань та пов’язаної з ними 
смертності. На цю особливість треба зважати в 
осіб із ФП після перенесеної КІ. Очікують, що 
захворюваність на ЦД 2-го типу до 2035 року 
зросте до позначки понад 592 мільйони людей у 
всьому світі, що різко контрастує із 382 мільйона-
ми у 2013 році [16].

Особи з ЦД мають більш ніж у два рази біль-
ший ризик розвитку СН порівняно з людьми без 

діабету. Згідно з Фремінгемським дослідження 
серця встановлено, що тільки сам ЦД підвищує 
ризик СН вдвічі в чоловіків і в 5 разів у жінок 
навіть після коригування інших факторів ризику, 
таких як вік, гіпертензія, гіперхолестеринемія та 
ІХС.

Крім того, пацієнти із СН можуть бути осо-
бливо сприйнятливими до ускладнень COVID-19.

З огляду на патофізіологічні механізми серце-
во-судинного континууму, згідно з якими голо-
вним етапом прогресування серцево-судинних 
захворювань є формування СН, проведено аналіз 
щодо симптомів та клінічної характеристики СН в 
обстежених хворих (табл. 5).

Встановлено, що 92 % пацієнтів з ФП, які 
перенесли КІ, мали СН І–ІІА стадії. У більше ніж 
половини випадків – у 51,4 % (55 хворих зі 107) – 
діагностовано СН ІІА стадії (поділ пацієнтів на 
стадії згідно з новою класифікацією СН не прово-
дився).

У пацієнтів 1-ї групи (в яких ФП розвинулася 
як наслідок перенесеної КІ) порівняно з контроль-
ною групою К2, яку становили особи з передчас-
ним збудженням міокарда передсердь чи шлуноч-
ків, але в яких ФП після КІ не виникла, статистич-
но значущо частіше діагностовано СН ІІА стадії; у 
пацієнтів, у яких до КІ вже була ФП (2-га і 3-тя 
групи), статистично значущо частіше виявляли 
СН ІІА стадії, ніж у пацієнтів групи порівняння 
К1, яку склали пацієнти з ФП, але без інфекції 
COVID-19 в анамнезі.

Таблиця 3 
Розвиток фібриляції передсердь залежно від наяв-

ності міокардиту в анамнезі в пацієнтів після коро-

навірусної інфекції 

Група Наявність міокардиту, n (%)

1�ша + 2�гa + 3�тя (n=116) 33 (28,4 %)

1�ша (n=36) 9 (25,0 %)

2�га + 3�тя (n=80) 24 (30,0 %)

2�га (n=25) 5 (20,0 %)

3�тя (n=55) 20 (36,4 %)

3А (n=35) 13 (37,1 %)

3Б (n=20) 6 (30,0 %)

К1 (n=49) 16 (32,7 %)

К2 (n=22) 4 (18,2 %)

Порівняння груп 1�ї та К2 p<0,001

Порівняння груп 2�ї та 3�ї p<0,001

Таблиця 4 
Розвиток фібриляції передсердь залежно від наяв-

ності цукрового діабету в пацієнтів після коронаві-

русної інфекції 

Група Наявність ЦД, n (%)

1�ша + 2�гa + 3�тя (n=116) 14 (12,1 %)

1�ша (n=36) 4 (11,1 %)

2�га + 3�тя (n=80) 10 (12,5 %)

2�га (n=25) 5 (20,0 %)

3�тя (n=55) 5 (9,1 %)

3А (n=35) 4 (11,4 %)

3Б (n=20) 1 (5,0 %)

К1 (n=49) 7 (14,3 %)

К2 (n=22) 2 (13,6 %)

Порівняння груп 2�ї і 3�ї p<0,001

Порівняння груп 3А і 3Б  p<0,001



36 Український кардіологічний журнал, том 30, № 5–6, 2023 О.С. Сичов, О.В. Стасишена

При порівнянні 2-ї та 3-ї груп встановлено, що 
в досліджуваних 2-ї групи було статистично біль-
ше осіб із СН ІІА стадії порівняно з пацієнтами 3-ї 
групи.

Інфекція COVID-19 є гострим захворюванням 
з інкубаційним періодом у середньому 5-6 днів, у 
деяких випадках до 14 днів. В обстежуваної нами 
когорти пацієнтів час від перенесеної КІ до прове-
дення аналізу становив у середньому (5,1±0,2) міс. 
Патофізіологія ФП, пов’язаної з COVID-19, недо-
статньо вивчена, і запропонованими передбачува-
ними механізмами є: пряме вірусне ураження 
ендотелію, запальний цитокіновий шторм, гіперак-
тивація симпатоадреналової системи (САС), гіпок-
семія, зменшення доступності рецепторів до ангіо-
тензинперетворювального ферменту 2, взаємодія 
CD147 та білка із сіаловою кислотою, посилення 
запальної відповіді, порушення електролітів та 
кислотно-лужного балансу в гострій фазі тяжкої 
хвороби [17]. Відомим є факт, що ФП пов’язана не 
тільки з електричним і структурним ремоделюван-
ням передсердь, але і з профіброзним, що сприяє 
переходу від пароксизмальної до персистентної 
або постійної форми ФП. Фіброз міокарда та акти-
вація його молекулярних і клітинних рушійних 
сил спостерігають у тканині передсердь пацієнтів 
із ФП, що демонструє позитивну кореляцію між 
ступенем фіброзу передсердь і персистенцією ФП 
[18].

Крім того, структурне ремоделювання перед-
сердь є важливим для забезпечення підтримки та 
розвитку ФП, саме для його виникнення потрібні 
тижні, а то й місяці, коли супутні захворювання 
або умови життя, такі як гіпертензія, ЦД, ожирін-
ня і запальні захворювання відіграють ключову 
роль, при цьому значно знижуючи якість життя 
[19]. Проте у 30 % випадків аритмія проявляється 
у безсимптомних суб’єктів, які не страждають 
жодною з попередніх патологій. Ймовірно, саме 
тому пацієнти з наявними серцево-судинними 
захворюваннями та відповідними супутніми 
захворюваннями демонструють важчий перебіг 
ФП [20].

Частота ФП у пацієнтів з COVID-19 без сер-
цево-судинних порушень та із ними становить 
приблизно 19–21 і 36 % відповідно [21, 22].

Зокрема, ретроспективний аналіз 78 725 паці-
єнтів із COVID-19 із супутніми захворюваннями в 
системі охорони здоров’я Массачусетсу Дженерал 
Бригама показав, що ймовірність розвитку ФП у 
пацієнтів із COVID-19 у 1,18 разу вища, ніж у паці-
єнтів без COVID-19 [23]. При аналізі результатів 
проведеного нами дослідження встановлено, що 
ФП, яка виникла вперше після перенесеної КІ, 
була частіше в пацієнтів з АГ, міокардитом та 
супутньою СН в анамнезі.

До того ж в одному з досліджень із залучен-
ням 1590 лабораторно підтверджених пацієнтів із 

Таблиця 5
Розвиток фібриляції передсердь залежно від наявності серцевої недостатності та її стадії в пацієнтів після 

коронавірусної інфекції 

Група СН (+), n (%) СН (–), n (%) СН І стадії, n (%) СН ІІА стадії, n (%)

1�ша + 2�гa + 3�тя (n=116) 107 (92,2 %) 9 (7,8 %) 52 (44,8 %) 55 (47,4 %)

1�ша (n=36) 32 (88,9 %) 4 (11,1 %) 15 (41,7 %) 17 (47,2 %)

2�га + 3�тя (n=80) 75 (93,8 %) 5 (6,2 %) 37 (46,3 %) 38 (47,5 %)

2�га (n=25) 24 (96,0 %) 1 (4,0 %) 11 (44,0 %) 13 (52,0 %)

3�тя (n=55) 51 (92,7 %) 4 (7,3 %) 26 (47,3 %) 22 (45,5 %)

3А (n=35) 32 (91,4 %) 3 (8,6 %) 16 (45,7 %) 16 (45,7 %)

3Б (n=20) 19 (95,0 %) 1 (5,0 %) 10 (50,0 %) 9 (45,0 %)

К1 (n=49) 48 (98,0 %) 1 (2,0 %) 28 (57,1 %) 20 (40,8 %)

К2 (n=22) 20 (90,9 %) 2 (9,1 %) 12 (54,5 %) 8 (36,4 %)

Порівняння груп 1�ї та К2 НЗ НЗ НЗ p<0,002

Порівняння груп 2�ї + 3�ї з К1 НЗ НЗ НЗ p<0,005

Порівняння груп 2�ї та 3�ї НЗ НЗ НЗ p<0,01

Порівняння груп 3А і 3Б НЗ НЗ НЗ НЗ

НЗ – статистично не значущо.
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COVID-19 у 575 лікарнях по всьому материково-
му Китаю в період з 11 грудня 2019 року до 31 
січня 2020 року найпоширенішою супутньою 
патологією була АГ (16,9 %), наступним за поши-
реністю був ЦД (8,2 %), решта пацієнтів повідо-
мили про наявність двох і більше супутніх захво-
рювань [24]. 

У обстежених нами пацієнтів найбільш поши-
реною була СН (92 %), далі АГ (83 %) і хронічна 
ІХС (60 %). 

Серед 6217 пацієнтів, зареєстрованих у реєстрі 
HOPE, 250 (4,5 %) мали ФП. Однофакторний ана-
ліз 60-денної загальної смертності від COVID-19 
показав лінійний зв’язок між розвитком ФП і 
смертністю (смертність у пацієнтів із ФП станови-
ла 43,6 %, без ФП – 18 %) [25].

Отримані результати підкреслюють той факт, 
що КІ і сама може функціонувати як незалежний 
фактор ризику розвитку серцевих аритмій і бути 
пов’язана з гіршими клінічними результатами, 
хоча досить часто пацієнти з ФП мають велику 
кількість коморбідних патологій, які за несприят-
ливих умов можуть провокувати нові пароксизми 
ФП [26]. 

Загалом ФП сама підвищує ризик інсульту, 
тривалість госпіталізації, смерть та ускладнює клі-
нічний перебіг КІ, а поява нових пароксизмів ФП 
у пацієнтів після перенесеної КІ пов’язана ще з 
більш несприятливим прогнозом [27]. Тому ви  -
вчення особливостей перебігу цього порушення 
ритму є надзвичайно важливим для подальшого 
ведення таких пацієнтів.

Отже, пацієнти з COVID-19 із нещодавно діа-
гностованою ФП можуть мати вже наявний суб-
страт для ФП, а гостра інфекція COVID-19 може 
стати тригером для ініціації ФП, що узгоджується 
з часовим зв’язком між новою появою ФП та 
інфекцією COVID-19.

ВИСНОВКИ

1. Встановлено, що в пацієнтів із фібриляцією 
передсердь, які перенесли коронавірусну інфек-
цію, найпоширенішими супутніми захворювання-
ми є серцева недостатність І–ІІА стадії – 92 % (у 
більше ніж половини випадків (51,4 %) це була 
серцева недостатність ІІА стадії), артеріальна 
гіпертензія – 83 %, ішемічна хвороба серця – 
60 %, міокардит – 28 %, цукровий діабет – у 12 % 
пацієнтів.

2. Артеріальна гіпертензія, особливо 3-ї стадії, 
міокардит в анамнезі, серцева недостатність ІІА 
стадії стали причиною появи пароксизмів фібри-
ляції передсердь de novo після перенесеної корона-
вірусної інфекції у досліджуваної нами когорти 
пацієнтів.

3. Встановлено, що ішемічна хвороба серця, 
інфаркт міокарда та гостре порушення мозкового 
кровообігу в анамнезі також є маркерами транс-
формації пароксизмальної форми фібриляції 
передсердь у персистентну, чи персистентної 
фібриляції передсердь у постійну форму цієї арит-
мії після перенесеної інфекції COVID-19. 

Конфлікту інтересів немає. 
Участь авторів: концепція, дизайн дослідження, аналіз даних, огляд літератури, написання 
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The influence of a transferred infection of COVID-19 on the development of atrial fibrillation 

and changes in its course depending on clinical and anamnestic data

O.S. Sychov, O.V. Stasyshena

National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology, Clinical and Regenerative Medicine» of NAMS of Ukraine, Kyiv, 
Ukraine

The aim – to study the influence of clinical and anamnestic characteristics, namely: arterial hypertension, coronary 
heart disease, diabetes, previous myocardial infarction, acute cerebrovascular accident, metabolic cardiomyopathy, of 
myocarditis in the anamnesis and chronic heart failure on the development of atrial fibrillation (AF) de novo or the 
deterioration of the course of an already existing arrhythmia in patients after suffering a coronavirus infection (CI).

Materials and methods. The study involved 116 patients with AF who were hospitalized in the department of clinical 
arrhythmology and electrophysiology from September 20.09.2020 to 21.12.2021 and had a history of coronavirus 
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infection (CI). The 1st group – 36 people (31 %) in whom AF occurred after CI. The 2nd group – 25 patients in whom the 
form of AF has changed. The 3rd group – 55 patients in whom the form of AF did not change. In the 3rd group, two 
subgroups were formed: 3A – 35 patients in whom, although the form of AF did not change, the frequency or duration of 
arrhythmia paroxysms increased, and 3B – 20 patients without significant changes in the course of AF. As the first control 
group (C1), 49 patients with AF without a history of CI were examined. The second control group (C2) was formed by 22 
patients after a CI in whom AF did not develop.

Results and discussion. In patients of the 1st group, hypertension occurred 1.4 times more often (p<0.001) than in the 
subjects of the 2С comparison group. The presence of hypertension, especially of the 3rd stage, increased the probability 
of the appearance of AF after a previous CI, which probably contributed to the emergence of a new, more serious form 
of AF and worsened the course of this arrhythmia. CHD was probably more common in patients of group 2, compared 
to group 3. Coronary heart disease was also statistically more frequent in patients of subgroup 3A – in patients in whom 
the form of AF did not change, but the course of the arrhythmia worsened – the frequency and duration of paroxysms 
increased, in contrast to the subgroup 3B, in whose patients the course of AF did not fundamentally change. In patients 
with AF who underwent CI and had a history of аcute violation of cerebral circulation, its course worsened, compared to 
group 3B, in which the course of this arrhythmia did not change (p<0.001). Myocarditis in the anamnesis was probably 
much more common in patients of the 1st group, in comparison with the C2 group. There was a significant difference 
between the frequency of myocarditis in the anamnesis in patients of the 2nd group, in which the form of AF after CI 
changed to a more severe one, and in the patients of the 3rd group, in which the form of this arrhythmia did not change. 
Diabetes significantly and reliably affected the deterioration of the course of AF in patients who had this arrhythmia before 
CI, and contributed to a change in the form of AF to a more unpleasant one (2nd group) in comparison with patients 
without a change in the form of this arrhythmia (3rd group). Metabolic cardiomyopathy was reliably significantly more 
common in patients of the 1st group compared to the C2 group. There is a big difference between the frequency of 
metabolic cardiomyopathy in patients of the 2nd group in comparison with the patients of the 3rd group. In the patients 
of the 2nd group, in whom the form of AF changed to a more threatening one. There were statistically more people with 
heart failure IIA, and a higher stage of HF in the digital form in equal to persons of the 3rd group, which included patients 
in whom the form of AF did not change.

Conclusions. In patients with atrial fibrillation who suffered a coronavirus infection, the most common concomitant 
diseases were found to be: HF I–IIA stage – 92 % (in more than half of the cases – in 51.4 % it was HF IIA stage), arterial 
hypertension – 83 %, coronary heart disease – 60 %, myocarditis – 28 %, diabetes was recorded in 12 % of patients. 
Arterial hypertension, especially of the 3rd stage, myocarditis in the anamnesis, heart failure of the II A stage caused the 
appearance of paroxysms of AF de novo after the transferred coronavirus infection in the cohort of patients studied by us. 
The aforementioned factors, as well as ischemic heart disease, myocardial infarction, and acute cerebrovascular accident 
in the anamnesis, have been established as markers of the transformation of the paroxysmal form of atrial fibrillation into 
persistent, or persistent atrial fibrillation into a permanent form of this arrhythmia after being infected with COVID�19.

Key words: atrial fibrillation, COVID�19, SARS�CoV�2, comorbidity.


