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Резюме.  Актуальність. Вивчення поширеності кардіологічних порушень у госпіталізованих дітей з 
COVID-19. Матеріали та методи. Проведено ретроспективне когортне моноцентрове дослідження ме-
дичної документації дітей, які проходили стаціонарне лікування у період з вересня 2021 року по грудень 2021 
року в КНП «Київська міська дитяча клінічна інфекційна лікарня». Для вивчення відібрані медичні записи 
пацієнтів із підтвердженою методом ПЛР інфекцією SARS-CoV-2 та наявністю принаймні одного резуль-
тату дослідження серцевої діяльності методами електрокардіографії (ЕКГ) і/або ехокардіографії (ЕхоКГ). 
Перше дослідження серцевої діяльності за допомогою ЕКГ і/або ЕхоКГ проводилося в перші три дні стаці-
онарного лікування. Для обробки даних використовувалися стандартні методи описової статистики. Для 
математичного аналізу застосовувалися непараметричні статистичні методи (критерій Манна — Уїтні, 
хі-квадрат, точний критерій Пірсона). Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської декла-
рації. Проведення дослідження було схвалене комісією з біоетики лікарні. Результати.  Серед 305 дітей, 
які перебували на стаціонарному лікуванні з діагнозом U07.1 (2019-nCoV гостра респіраторна хвороба), 
було відібрано 195 історій хвороби дітей віком від 15 днів до 18 років (медіана 5,37 року), яким проводилося 
дослідження серцевої діяльності методами ЕКГ та/або ЕхоКГ. За результатами ЕКГ найпоширенішими 
змінами були порушення ритму у вигляді синусової тахікардії (20,8 %) та брадикардії (11, 9 %) і синусової 
аритмії (7,9 %), порушення шлуночкової провідності (25,7 %), відхилення електричної осі серця (10,9 %) та 
реполяризаційні порушення (31,7 %). При ЕхоКГ структурні порушення у вигляді гіпертрофії міокарда були 
виявлені у 3,1 % пацієнтів, дилатація камер серця — у 2,0 %, перикардіальний випіт — у 9,2 %. Серед функ-
ціональних змін ми спостерігали: зниження скорочувальної функції ЛШ у 4,1 % хворих, зниження серцевого 
викиду у 28,6 % та підвищення загального периферичного опору у 41,8 % пацієнтів. Порушення серцевого 
ритму у вигляді синусової тахікардії, відхилення електричної осі серця, зниження амплітуди зубців ЕКГ, 
реполяризаційні порушення та виявлення вільної рідини у порожнині перикарда асоціювалися з підвищеним 
ризиком летального перебігу в дітей з коронавірусною хворобою COVID-19. Клінічні випадки пацієнтів з 
кардіоваскулярними ускладненнями у вигляді тромбозу яремної вени й інфекційного ендокардиту ілюстру-
ють роль серцево-судинної системи у патогенезі коронавірусної хвороби. Висновки. Інфекція SARS-CoV-2 
часто асоціюється з ураженням серцево-судинної системи. У більшості пацієнтів дитячого віку це відбува-
ється у вигляді субклінічних змін, що реєструються під час лабораторних чи інструментальних досліджень, 
але можливий розвиток маніфестних форм у вигляді міокардиту, ендокардиту, перикардиту, інфаркту, 
коронариту, тромботичних ускладнень, серцевої недостатності. Застосовуючи прості неінвазивні мето-
ди, як-от ЕКГ і ЕхоКГ, при скринінговому обстеженні можливо діагностувати ураження серцево-судинної 
системи, а також виявляти зміни з боку серцево-судинної системи, які є субклінічними, але можуть мати 
важливе прогностичне значення щодо несприятливого перебігу захворювання у дітей, які госпіталізуються 
з інфекцією SARS-CoV-2.
Ключові слова:  SARS-CoV-2; COVID-19; діти; ЕКГ; ЕхоКГ; лабораторно-інструментальна діагностика; 
ускладнення; стан серцево-судинної системи
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Вступ
Пандемія коронавірусної хвороби, спричинена 

вірусом SARS-CoV-2, характеризується високою ле-
тальністю та широким спектром ускладнень. Найпо-
ширенішими ускладненнями, за даними Chen та спів-
авторів (2022), які проаналізували 187 досліджень із 
загальним залученням 77 013 пацієнтів, були ураження 
печінки: 10,00 % (1,39–46,72), 23,04 % (14,20–35,13) і 
43,48 % (39,88–47,15) у легких, середніх і тяжких ви-
падках, а також гострий респіраторний дистрес-син-
дром 94,17 % (20,78–99,90) та дихальна недостатність 
90,69 % (28,08–99,59). Ниркова недостатність (відно-
шення шансів 17,43 (6,69–45,43)) і дихальна недостат-
ність (відношення шансів 105,12 (49,48–223,33)) при 
супутніх захворюваннях були тісно пов’язані з тяж-
кими/критичними формами захворювання [1]. Хоча 
основною мішенню збудника є респіраторний тракт, 
інші органи та системи також можуть залучатись у 
патологічний процес на різних етапах його розвитку 
[2]. Одним із поширених позалегеневих ускладнень 
є кардіоваскулярні порушення у вигляді міокардиту, 
кардіоміопатії, аритмії, перикардиту, гострого коро-
нарного синдрому, гострого інфаркту міокарда, го-
строї серцевої недостатності [3]. Разом з респіратор-
ним дистрес-синдромом кардіологічні порушення є 
незалежним фактором ризику несприятливого пере-
бігу коронавірусної хвороби [4, 5]. Причиною гостро-
го ураження серця може бути пряме вірусне уражен-
ня кардіоміоцитів через наявність у їхніх мембранах 
ангіотензинперетворюючого ферменту 2 (АПФ 2). 
Дані автопсій також підтверджують наявність віру-
су в клітинах серцевого м’яза [6]. Іншим механізмом 
може бути опосередковане ураження через порушен-
ня мікроциркуляції та тромбоемболічних процесів, 
що, як відомо, є складовою патогенезу коронавірусної 
хвороби [7]. Також негативний вплив на серце через 
збільшення постнавантаження та гіпоксії може чини-
ти масивний патологічний процес у легеневій тканині. 
Слід враховувати, крім того, можливість впливу вод-
но-електролітних порушень, інвазивних процедур та 
терапевтичних засобів. Ймовірно, що реальний меха-
нізм звичайно є багатокомпонентним і включає різні 
ланки патогенезу. 

Поширеність кардіоваскулярних порушень у дітей 
з інфекцією SARS-CoV-2 варіює залежно від досліджу-
ваної категорії пацієнтів. Здебільшого увага дослід-
ників у педіатричній популяції прикута до тяжкої та 
окремої форми інфекції SARS-CoV-2, яка в літерату-
рі частіше описується як мультисистемний запальний 
синдром (МЗС). 

Патогенез МЗС є недостатньо вивченим. Серед 
основних патофізіологічних механізмів виділяють 
власне дію вірусу SARS-CoV-2; порушення імунної ре-
гуляції, що впливає на виникнення синдрому активації 
макрофагів; вивільнення цитокінів через аномальну 
імунну відповідь. І одним з ключових є ураження мі-
окарда. Серед можливих причин переважають ушко-
дження внаслідок системного запалення, гострого ві-
русного міокардиту, гіпоксії, кардіоміопатії та ішемії, 
спричиненої ураженням коронарної артерії [8].

МЗС характеризується поліорганними порушен-
нями, у яких кардіоваскулярні ускладнення відіграють 
провідну роль [9–11]. У переважної більшості пацієн-
тів з МЗС дослідники відмічають зміни на електро-
кардіограмі (ЕКГ) та ехокардіограмі (ЕхоКГ) [12, 13]. 
При ЕКГ у таких пацієнтів спостерігають порушення 
реполяризації, брадикардію та подовження інтервалу 
QT; ехокардіографічні зміни включають зниження ско-
рочувальної функції лівого шлуночка (ЛШ), перикар-
діальний випіт, патологічні зміни з боку коронарних 
артерій [14, 15]. 

Категорія пацієнтів дитячого віку з нетяжкими 
формами коронавірусної хвороби є менш вивченою, 
оскільки вони часто проходять амбулаторне лікування 
і їм не проводиться дослідження кардіальної функції. 
Серед окремих опублікованих результатів досліджень є 
істотна різниця. Так, в одній з робіт Moulson та співав-
торів (2021) серед юних спортсменів з легкими та се-
редньої тяжкості випадками захворювання патологічні 
зміни на ЕКГ автори спостерігали лише у 21 з 2999 осіб 
(0,7 %), на ЕхоКГ — у 24 з 2556 (0,9 %) [16]. Водночас 
у дослідженні Cantarutti та співавторів (2021), яке про-
водилося в італійському педіатричному центрі, у дітей 
без проявів мультисистемного запального синдрому 
зміни на ЕКГ автори спостерігали у 44 (18 %) хворих, 
а ехокардіографічні порушення — у 12 (5 %) [13]. Ще в 
одному дослідженні, яке охоплювало дітей з незначни-
ми проявами інфекції SARS-CoV-2, автори виявили 
у 26 % дітей істотне порушення регіонарної скорочу-
вальної активності ЛШ та суттєве зниження середнього 
показника фракції вигнання ЛШ порівняно з групою 
здорових дітей (62,4 ± 4,1 % vs. 65,2 ± 5,5 %; P = 0,012) 
[17]. Така розбіжність результатів свідчить про неви-
значеність питання щодо кардіологічних аспектів ін-
фекції SARS-CoV-2, особливо у дітей з нетяжким пе-
ребігом захворювання. Брак інформації не дозволяє 
сформулювати узагальнені рекомендації щодо режиму 
спостереження та фізичної активності, які пов’язані з 
хворобою.

Метою цього дослідження було вивчення пошире-
ності кардіологічних порушень у госпіталізованих ді-
тей з COVID-19.

Матеріали та методи
Дизайн дослідження: ретроспективне когортне мо-

ноцентрове.
Дослідження виконано відповідно до принципів 

Гельсінської декларації. Його проведення схвалене ко-
місією з біоетики КНП «Київська міська дитяча клініч-
на інфекційна лікарня» (КНП «КМДКІЛ»). Письмова 
згода пацієнтів не передбачалася, оскільки досліджен-
ня має ретроспективний характер і використовує дані 
рутинної медичної документації. 

Дослідження проведено на базі КМДКІЛ, яка є 
опорною лікарнею з надання стаціонарної допомоги 
дітям з інфекцією SARS-CoV-2 у місті Києві. Викона-
но ретроспективний аналіз медичної документації 305 
дітей, які проходили стаціонарне лікування у період 
з вересня 2021 року по грудень 2021 року з діагнозом 
U07.1 (2019-nCoV гостра респіраторна хвороба). У 275 
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дітей спостерігалася середньотяжка форма COVID-19, 
у 24 — тяжка форма захворювання, і 6 випадків завер-
шилися летально. Для вивчення були відібрані медичні 
записи пацієнтів із підтвердженою методом ПЛР ін-
фекцією SARS-CoV-2 та наявністю принаймні одного 
результату дослідження серцевої діяльності методами 
електрокардіографії і/або ехокардіографії. Усі резуль-
тати ЕКГ та ЕхоКГ супроводжувалися висновками 
спеціалістів з функціональної діагностики та були 
внесені до медичної інформаційної системи лікарні. 
Перше дослідження серцевої діяльності методами ЕКГ  
і/або ЕхоКГ проводилось у перші три дні стаціонар-
ного лікування. За наявності повторних обстежень в 
одного пацієнта для подальшого аналізу обирався тіль-
ки результат першого з них. Для обробки даних вико-
ристовувалися стандартні методи описової статистики. 
Для математичного аналізу застосовувалися непараме-
тричні статистичні методи (критерій Манна — Уїтні, 
хі-квадрат, точний критерій Пірсона).

Результати 
Серед 305 дітей із діагнозом U07.1 (2019-nCoV го-

стра респіраторна хвороба) було відібрано 195 історій 
хвороби дітей віком від 15 днів до 18 років (медіана 5,37 
року), яким проводилося дослідження серцевої діяль-
ності методами ЕКГ і/або ЕхоКГ. Основна клініко-епі-
деміологічна характеристика цих пацієнтів наведена у 
табл. 1.

Усі пацієнти потрапляли до стаціонару в гострому 
періоді захворювання. У клінічній картині домінували 
прояви загальної інтоксикації (лихоманка, слабкість, 
зниження апетиту) та респіраторні симптоми (риніт, 
кашель, біль у горлі). 

Супутня патологія спостерігалась у 17 (8,7 %) паці-
єнтів у вигляді дивертикула стравоходу, цукрового діа-
бету 1-го типу, дитячого церебрального паралічу, син-
дрому Дауна, під’язикового стенозу трахеї, ожиріння, 
стану після операції з приводу нефробластоми, малярії, 

вітряної віспи та новоутворень головного мозку. Варто 
зазначити, що ці стани не мали впливу на результати 
дослідження.

Характеристика змін, що спостерігались у пацієнтів 
при ЕКГ та ЕхоКГ, наведена у табл. 2 і 3.

За результатами ЕКГ-дослідження (табл. 2), що 
проводилось у гострий період захворювання, найпо-
ширенішими змінами були порушення ритму у вигляді 
синусової тахікардії (20,8 %) та брадикардії (11,9 %) і 
синусової аритмії (7,9 %), порушення шлуночкової 
провідності (25,7 %), відхилення електричної осі серця 
(10,9 %) та реполяризаційні порушення (31,7 %).

Ехокардіографічне дослідження (табл. 3) у пере-
важної більшості пацієнтів не виявляло суттєвих мор-
фологічних та функціональних змін. Структурні пору-
шення у вигляді гіпертрофії міокарда були виявлені у 
3,1 % пацієнтів, дилатація камер серця — у 2 %, пери-
кардіальний випіт — у 9,2 %. Наявність вільної рідини 
у порожнині перикарда була найчастішою знахідкою у 
пацієнтів, які перебували під спостереженням. Розхо-
дження листків перикарда в усіх спостереженнях було 
незначним і не перевищувало 10 мм. При цьому серед 
9 дітей з перикардіальним випотом у 7 не спостеріга-
ли жодних інших ехографічних ознак ураження сер-
ця. В одного пацієнта на тлі перикардіального випоту 
відмічалася гіпертрофія міокарда шлуночків, і ще в 
одного ми спостерігали пригнічення скорочувальної 
функції ЛШ.

Серед функціональних змін ми спостерігали зни-
ження скорочувальної функції ЛШ у 4,1 % хворих, зни-
ження серцевого викиду у 28,6 % і підвищення загаль-
ного периферичного опору в 41,8 % пацієнтів.

Для визначення предиктивного значення змін па-
раметрів ЕКГ і ЕхоКГ щодо несприятливого, фаталь-
ного перебігу захворювання ми вирішили провести 
логістичний регресійний аналіз з визначенням відно-
шення шансів (ВШ) та 95% довірчого інтервалу (95% 
ДІ). Результати наведені в табл. 4 і 5. 

Таблиця 1. Клініко-епідеміологічна характеристика пацієнтів

Загальна кількість, n 194

Хлопці, n (%) 107 (54,9)

Дівчата, n (%) 88 (45,1)

Вік, медіана (мін. — макс.) 5,37 року (15 днів — 18 років)

Тривалість симптомів до госпіталізації, дні, медіана (мін. — макс.) 3 (1–9)

Перебування у стаціонарі, дні, медіана (мін. — макс.) 6 (1–17)

Перебування у відділенні інтенсивної терапії, n (%) 14 (7,2)

Супутня патологія, n (%) 17 (8,7)

Рентгенологічні/УЗД-ознаки ураження нижніх дихальних шляхів, n (%) 117 (60)

Оксигенотерапія, n (%) 24 (12,3)

Механічна вентиляція, n (%) 5 (2,6)

Інотропна підтримка, n (%) 4 (2,1)

Ремдесивір, n (%) 15 (7,7)

Антибактеріальна терапія, n (%) 123 (63,1)

Фатальний перебіг, n (%) 6 (3,1)
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У результаті аналізу змін параметрів ЕКГ щодо не-
сприятливого перебігу (табл. 4) синусова тахікардія асо-
ціювалася з летальним перебігом захворювання (ВШ 
53,667; 95% ДІ 2,828–1018,368). Прогностична значу-
щість позитивного результату (ПЗПР) для синусової 
тахікардії становила 23,81 % (95% ДІ 8,22–47,17 %). 
Важливими змінами, що асоціювалися з несприятли-
вим перебігом, також були: відхилення електричної 

осі серця (ВШ 38,667; 95% ДІ 3,891–384,245), за яко-
го ПЗПР становила 30,77 % (95% ДІ 9,09–61,43 %); 
зниження амплітуди зубців ЕКГ (ВШ 137,857; 95% 
ДІ 5,518–3444,335) з ПЗПР 100,0 % (95% ДІ 96,23–
100,0 %); порушення реполяризації (ВШ 27,8; 95% ДІ 
1,487–519,895) з ПЗПР 15,62 % (95% ДІ 5,28–32,79 %).

За результатами логістичного регресійного аналізу 
предиктивного значення змін параметрів ЕхоКГ щодо 

Таблиця 2. Характеристика змін, виявлених при ЕКГ

Параметр 
Вижили (n = 96) Померли (n = 5) Всього (n = 101)

n % n % n %

Нормальний профіль 18 18,8 0 0,0 18 17,8

Аритмія:

синусова тахікардія 16 16,7 5 100,0 21 20,8

синусова брадикардія 8 8,3 0 0,0 12 11,9

синусова аритмія 12 12,5 0 0,0 8 7,9

передсердна міграція водія ритму 1 1,0 0 0,0 1 1,0

AV-блокада 1-го ступеня 4 4,2 0 0,0 4 4,0

Блокада правої ніжки пучка Гіса 24 25,0 2 40,0 26 25,7

Відхилення електричної осі серця: 9 9,4 4 80,0 11 10,9

праворуч 6 6,3 4 80,0 10 9,9

ліворуч 3 3,1 0 0,0 3 3,0

Підвищення біопотенціалів правого шлу-
ночка

2 2,1 1 20,0 3 3,0

Зниження амплітуди зубців ЕКГ 0 0,0 2 40,0 2 2,0

Порушення реполяризації 27 28,1 5 100,0 32 31,7

Таблиця 3. Характеристика змін, виявлених при ЕхоКГ

Параметр Вижили (n = 93) Померли (n = 5) Всього (n = 98)

Фракція вигнання, % (M ± SD) 66,3 ± 6,6 67,4 ± 7,1 66,3 ± 6,6

Нормальна скорочувальна функція, n (%) 89 (95,7) 5 (100) 94 (95,9)

Зниження скорочувальної функції ЛШ, n (%) 4 (4,3) 0 (0) 4 (4,1)

Серцевий індекс, л/м2/хв (M ± SD) 4,3 ± 1,6 5,3 ± 1,9 4,3 ± 1,6

Нормальний серцевий викид, n (%) 52 (55,9) 4 (80) 56 (57,1)

Знижений серцевий викид, n (%) 28 (30,1) 0 (0) 28 (28,6)

Збільшений серцевий викид, n (%) 13 (14) 1 (20) 14 (14,3)

Ударний викид, л/м2 (M ± SD) 41,3 ± 14,1 36,7 ± 12,8 41,1 ± 14

Нормальний ударний викид, n (%) 68 (73,1) 3 (60) 71 (72,4)

Знижений ударний викид, n (%) 16 (17,2) 2 (40) 18 (18,4)

Збільшений ударний викид, n (%) 9 (9,7) 0 (0) 9 (9,2)

Загальний периферичний опір, дин/сек/см–5 (M ± SD) 1570,4 ± 491,9 1068,6 ± 374,8 1544,8 ± 497,6

Нормальний ЗПО, n (%) 49 (52,7) 3 (60) 52 (53,1)

Знижений ЗПО, n (%) 4 (4,3) 1 (20) 5 (5,1)

Підвищений ЗПО, n (%) 40 (43) 1 (20) 41 (41,8)

Гіпертрофія міокарда, n (%) 3 (3,2) 0 (0) 3 (3,1)

Дилатація камер серця, n (%) 2 (2,2) 0 (0) 2 (2)

Перикардіальний випіт, n (%) 7 (7,5) 2 (40) 9 (9,2)
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несприятливого перебігу захворювання (табл. 5) ві-
зуалізація вільної рідини у порожнині перикарда асо-
ціювалася з підвищеним ризиком летального перебігу 
захворювання: ВШ 8,19 (1,168–48,875). Прогностична 
значущість позитивного результату для перикардіально-
го випоту була 22,22 % (95% ДІ 2,81–60,01 %). За інши-
ми показниками ЕхоКГ статистично значущої асоціації 
з фатальним перебігом захворювання серед пацієнтів 
цієї групи хворих на COVID-19 ми не виявили.

Далі ми хочемо продемонструвати клінічні випад-
ки дітей з COVID-19, у яких було діагностовано кар-
діоваскулярні порушення, що ми спостерігали в нашій 
клініці впродовж пандемії.

Клінічний  випадок  1.  Дитина 13 років, яка рапто-
во на вулиці втратила свідомість. Відбулася зупинка 
дихання та серцевої діяльності. Одразу були розпоча-
ті реанімаційні заходи та госпіталізація до відділення 
інтенсивної терапії. Зі слів оточуючих, обставини, що 
призвели до розвитку клінічної смерті, невідомі. Анам-
нез життя без особливостей. Дитина доставлена у про-
тишокову палату з двома периферичними катетерами, 
встановленою ларингеальною маскою, дихання міш-
ком Амбу. Під час огляду пацієнт збуджений, відпові-
дає на прості запитання (так/ні), виконує команди. Ге-
модинамічно ритм синусовий, тахікардія до 150/хв, АТ 
115/70 мм рт.ст., шкірні покриви бліді з акроціанозом, 

Таблиця 4. Логістичний регресійний аналіз предиктивного значення змін параметрів ЕКГ  
щодо несприятливого перебігу захворювання

Зміни ЕКГ ВШ (95% ДІ)

Порушення на ЕКГ 2,592 (0,137–48,992)

Нормальний профіль 0,386 (0,02–7,29)

Синусова тахікардія 53,667 (2,828–1018,368)

Синусова брадикардія 0,947 (0,048–18,624)

Синусова аритмія 0,615 (0,032–11,805)

Передсердна міграція водія ритму 5,788 (0,21–159,146)

AV-блокада 1-го ступеня 1,869 (0,089–39,293)

Блокада правої ніжки пучка Гіса 2 (0,315–12,693)

Відхилення електричної осі серця:
праворуч
ліворуч

38,667 (3,891–384,245)
60 (5,768–624,119)

2,429 (0,111–53,134)

Підвищення біопотенціалів правого шлуночка 11,75 (0,872–158,311)

Зниження амплітуди зубців ЕКГ 137,857 (5,518–3444,335)

Порушення реполяризації 27,8 (1,487–519,895)

Таблиця 5. Логістичний регресійний аналіз предиктивного значення змін параметрів ЕхоКГ  
щодо несприятливого перебігу захворювання

Параметр ВШ (95% ДІ)

Скорочувальна функція ЛШ (за показником фракції вигнання ЛШ, %):
нормальна скорочувальна функція ЛШ
зниження скорочувальної функції ЛШ

0,553 (0,026–11,632)
1,808 (0,086–38,027)

Серцевий викид (за показником серцевого індексу, л/м2/хв):
нормальний серцевий викид
знижений серцевий викид
збільшений серцевий викид

3,154 (0,339–20,923)
0,209 (0,011–3,906)

1,538 (0,159–10,660)

Ударний викид (за показником ударного індексу, л/м2):
нормальний ударний викид
знижений ударний викид
збільшений ударний викид

0,551 (0,087–2,975)
3,208 (0,495–17,700)
0,809 (0,041–15,790)

Загальний периферичний опір (ЗПО, дин/сек/см–5):
нормальний ЗПО
знижений ЗПО
підвищений ЗПО

1,347 (0,215–7,175)
5,563 (0,500–44,364)
0,331 (0,036–2,198)

Гіпертрофія міокарда 2,351 (0,107–51,440)

Дилатація камер серця 3,327 (0,142–78,112)

Перикардіальний випіт 8,19 (1,168–48,875)
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холодні на дотик. Перкутанна сатурація 95 % з інсуф-
ляцією кисню. Санується піниста геморагічна мокро-
та, рясна під час кашлю, дихання самостійне до 14–16 
за хвилину. Аускультативно серцеві тони приглушені, 
ритмічні, ослаблене дихання. 

За даними УЗД: зливний В-профіль у проєкції верх-
ньої та середньої частки правої легені, верхньої частки 
лівої легені. Ознак пневмотораксу не виявлено. Вільної 
рідини не виявлено. Нижня порожниста вена не розши-
рена. Вільної рідини у черевній порожнині не виявлено. 
На ЕхоКГ: зниження скоротливості ЛШ (ФВ — 50 %).

Проведена рентгенографія органів грудної клітки, 
виявлено тотальне затемнення правої легені, верхньої 
та середньої частки та лівої верхньої частки.

За результатом бронхоскопії: слизова трахеї гіпере-
мована, евакуйовано пінисте геморагічне мокротиння, 
більше з правих відділів. Слизова трахеобронхіального 
дерева з наявністю петехіальних висипань. Наявні білі 
нашарування (фібрин? гриби?). 

За результатами лабораторних досліджень: тест ПЛР 
на COVID-19 позитивний; тромбоцити — 156 г/л, лей-
коцити — 8,7 г/л, АЛТ — 63 МО/л, АСТ — 130 МО/л, 
D-димер — 15 мг/л, С-реактивний білок — 35,5 мг/л, про-
кальцитонін — 0,301 нг/мл, тропонін І — 18 874 пг/мл,  
креатинкіназа — 122 нг/мл. 

Враховуючи наявну клінічну картину, інструмен-
тальні та лабораторні дані, встановлено попередній 
діагноз: постреанімаційна хвороба. Забій, гематома ле-
гень? Забій серця? Порушення ритму? (Як першочер-
гова причина зупинки?) Гострий міокардит?

На рентгенограмі ОГК в динаміці у передньозад-
ній проєкції (лежачи) інтубаційна трубка на рівні Th3, 
відмічаються двобічні інфільтративні зміни у верхній 
частці правої легені та S1-3 лівої легені. Враховуючи 
анамнез: наслідок механічного ураження легень (за-
бій). Тінь середостіння розташована серединно. Леге-
невий рисунок посилений, змінений. Корені не струк-
турні. Контури серця, діафрагми чіткі, синуси вільні. 
Порушення цілісності ребер немає.

При санаційній фібробронхоскопії: слизова обо-
лонка трахеї яскраво гіперемована, петехіальної ви-
сипки немає. Нашарування фібрину з частковою об-
літерацією просвіту (грибкові?). Слизова оболонка 
бронхів яскраво гіперемована. Ознак кровотечі немає. 
Відсановане слизово-гнійне мокротиння, згустки фі-
брину. У терапію додано флуконазол. 

Рентгенологічні та УЗ зміни в легенях найбільш ві-
рогідно пов’язані з кровотечею із судин легень, як на-
слідок проведення реанімаційних заходів. Кровотеча 
припинилася, рентгенологічна картина з позитивною 
динамікою. 

При УЗД у правій яремній вені виявлений тромб 
розміром 2,5 × 1 см, який займав 1/3 отвору вени, ре-
зультат наведений на рис. 1. 

У процесі лікування стан дитини стабільний, у 
свідомості, ШКГ 15 6алів. Продовжуються періодич-
но епізоди амнезій. Гемодинамічно стабільний, AT 
120/75 мм рт.ст., пульс 90–100 за 1 хв. Пульсація на ма-
гістральних артеріях задовільна. Дихання спонтанне, 
ефективне, ЧД 16 за 1 хв. Перкутанна сатурація 99 %. 

Живіт м’який. Діурез задовільний. Сечовиділення са-
мостійне. Тромб у правій яремній вені залишається на 
тлі інфузії гепарину, але стає неоднорідним за своєю 
структурою і формою. 

Було призначене лікування відповідно до локаль-
ного протоколу КНП «КМДКІЛ». Призначена анти-
тромботична терапія: еноксапарин 1 мг/кг кожні 12 
годин п/ш. Через 5 днів перебування у ВАІТ дитина ви-
писана у стабільному стані для продовження лікування 
у відділенні кардіології.

Заключний діагноз:  COVID-19. Тромбоз правої 
яремної вени. Міокардит. Постреанімаційна хвороба. 
Лакунарний інфаркт лівої гемісфери. Стан після забою 
(контузії) легень. Судомний синдром? Епілепсія? 

Клінічний  випадок  2.  Пацієнт 16 років, звернувся 
до КНП «КМДКІЛ» зі скаргами на температуру тіла 
38,5 °C упродовж 2 тижнів, нездужання, слабкість, пер-
шіння в горлі, утруднене носове дихання, зниження 
апетиту, схуднення більш ніж на 10 кг, біль у суглобах 
(кульшовому та пальців ніг), важкість при ходьбі.

З анамнезу хвороби: дитина захворіла за 19 днів 
до госпіталізації, коли відчула слабкість, першіння 
в горлі, зниження апетиту, підвищення температури 
тіла до 38,1 °C. Через тиждень був виконаний тест на 
COVID-19 (+). Протягом 6 днів дитина отримувала 
азитроміцин, позитивна динаміка відсутня. Пізніше 
виник біль у суглобах та порушення ходьби. Анамнез 
життя без особливостей. Спадковість не обтяжена. 

При об’єктивному обстеженні стан хворого тяж-
кий, обумовлений загальноінтоксикаційним синдро-
мом. Млявість, сонливість. Утруднене носове дихання, 
слизові виділення із носових ходів. Задишки немає. 
Шкіра бліда, чиста, висипки на шкірі немає. Язик об-
кладений білим нашаруванням. Слизова ротоглотки 
помірно гіперемована, мигдалики збільшені, нашару-
вань на мигдаликах немає. Аускультативно у легенях 
дихання жорстке, праворуч у нижніх відділах ослабле-
не, хрипів немає. Тони серця ритмічні, звучні. Живіт 
м’який, доступний глибокій пальпації, безболісний. 
Печінка та селезінка не пальпуються. Випорожнення 
оформлені, без патологічних домішок. Сечовиділення 

Рисунок 1. Клінічний випадок 1.  
Тромб у правій яремній вені
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без особливостей. Менінгеальних симптомів та вогни-
щевої неврологічної симптоматики немає.

Діагноз при госпіталізації: COVID-19 підтвердже-
ний лабораторним тестуванням незалежно від тяжко-
сті клінічних ознак або симптомів (вірус ідентифікова-
ний). Ювенільний ревматоїдний артрит?

За результатами лабораторних досліджень: вияв-
лено РНК вірусу COVID-2019 у назофарингеальному 
мазку; швидкий тест на ВІЛ негативний; біохімічний 
аналіз крові у межах норми; С-реактивний білок по-
зитивний (++++). У клінічному аналізі крові: гемо-
глобін — 107 г/л; еритроцити — 3,9 Г/л; тромбоци-
ти — 208 × 109/л; лейкоцити — 15,3 × 109/л; швидкість 
осідання еритроцитів (ШОЕ) — 37 мм/год.

За результатами інструментальних досліджень: 
рентгенографія ОГК без особливостей. УЗД грудної 
клітки: на момент огляду патологічних змін з боку ле-
геневої тканини не виявлено. Респіраторна динаміка 
повна. Вільна рідина у плевральних порожнинах не 
візуалізується. УЗД черевної порожнини: ехографічні 
ознаки збільшення печінки на 2 см. Електрокардіогра-
фія: синусова тахікардія. Нормальне положення елек-
тричної осі серця. Помірні обмінні зміни у міокарді.

Дитина була консультована лікарем-кардіологом 
Центру дитячої кардіології та кардіохірургії, проведе-
но ехокардіографію. Попередньо діагностовано: ін-
фекційний ендокардит аортального клапана? Абсцес 
кореня аорти? Двостулковий аортальний клапан. Не-
велика аортальна недостатність. Було рекомендовано 
проведення комп’ютерної томографії (КТ), ЕхоКГ: 
аортальний клапан двостулковий. Стулки потовщені. 
Візуалізуються вегетації на АК? Абсцес кореня аорти? 
Недостатність аортального клапана невелика. Скорот-
ливість ЛШ добра. Порожнини серця не розширені. 
Діагноз: інфекційний ендокардит аортального клапа-
на? Абсцес кореня аорти? Двостулковий аортальний 
клапан. Невелика аортальна недостатність.

За результатами проведеного КТ: підтверджено діа-
гноз інфекційного ендокардиту аортального клапана. 
Абсцес кореня аорти. Дитина виписана з рекомендаці-
єю продовжити лікування у Центрі дитячої кардіології 
та кардіохірургії.

Заключний діагноз: COVID-19. Інфекційний ендо-
кардит аортального клапана. Абсцес кореня аорти.

Обговорення
Впродовж пандемії, спричиненої вірусом SARS-

CoV-2, у дітей спостерігався більш легкий перебіг 
захворювання порівняно з дорослим населенням. 
Здебільшого це безсимптомний або легкий перебіг 
захворювання [18]. Частота безсимптомних форм 
становить 16–35 % [19]. Ризик госпіталізації дітей з 
лабораторно підтвердженими випадками становить 
0,1–1,8 % [20, 21]. Незважаючи на відносно легший 
порівняно з дорослими перебіг захворювання в дітей, 
у цій популяції також поширеним є вплив інфекції на 
серцево-судинну систему, що часто має субклінічний 
характер. 

За даними UNICEF, на червень 2022 року серед за-
гальної кількості 4,4 млн померлих від коронавірусної 

хвороби COVID-19 діти та підлітки становлять тільки 
0,4 % [22].

Порушення ритму у вигляді аритмій, тахі- та бра-
дикардії належать до поширених порушень у пацієнтів 
з COVID-19 і здебільшого мають транзиторний харак-
тер. Тахіаритмія і тахікардія зустрічаються частіше, і їх 
частота коливається в межах 34,1–66 %; брадиаритмія 
і брадикардія виявляються рідше, але також пошире-
ні серед хворих із цією патологією: 18,8–43,2 % [23]. 
У нашому дослідженні це також були найпоширеніші 
прояви, виявлені у 7,9–20,8 % пацієнтів. Вважається, 
що порушення ритму у хворих на коронавірусну хво-
робу можуть бути обумовлені різними механізмами, 
які включають пряме ураження тканин вірусом через 
рецептори АПФ 2, цитокіновий вплив, ендокринні по-
рушення, гіпоксію, дизелектролітемію, тромбоембо-
лічний вплив тощо [9]. Порушення ритму асоціюються 
з тяжчим перебігом і несприятливими наслідками у 
хворих на COVID-19 [23]. За результатами цієї роботи 
синусова тахікардія асоціювалася з летальним перебі-
гом захворювання: ВШ 53,667 (2,828–1018,368).

У 25,7 % пацієнтів спостерігалося порушення шлу-
ночкової провідності. В усіх випадках воно було пред-
ставлене блокадою правої ніжки пучка Гіса (БПНПГ). 
БПНПГ вважається відносно сприятливим варіантом 
і часто спостерігається у клінічно здорових осіб, але її 
появу також можуть спровокувати легенева гіпертен-
зія, міокардит, кардіоміопатія, ішемічна хвороба серця, 
вроджені вади серця [24]. Клінічне значення БПНПГ 
досі остаточно не з’ясоване, проте популяційні дослі-
дження свідчать про негативне прогностичне значення 
щодо ризику смерті від різних причин та розвитку кар-
діоваскулярної патології [25, 26]. Поширеність БПНПГ 
у популяції, за даними опублікованих досліджень, 
варіює в межах 0,24–2,16 % [27–29]. Серед пацієнтів 
з COVID-19, які перебували під нашим спостережен-
ням, частота БПНПГ становила 25,7 %, що більш ніж 
удесятеро перевищує середній рівень у популяції. Опу-
бліковані раніше дані також свідчать про високу час-
тоту у пацієнтів з COVID-19 порушень шлуночкової 
провідності та, зокрема, по пучку Гіса. Так, за даними 
De Carvalho та співавторів (2021), частота порушень 
внутрішньошлуночкової провідності серед дорослих 
пацієнтів становила 16 %, а в роботі Long та співавто-
рів (2021) спостерігали прояви блокади провідності по 
пучкам Гіса у 12 % хворих [30, 31]. 

До поширених серед пацієнтів з COVID-19 елек-
трокардіографічних змін належать також відхилення 
електричної осі серця. De Carvalho та співавтори (2021) 
зазначають, що порушення положення електричної осі 
серця вони спостерігали у 6 % пацієнтів і дані зміни 
асоціювалися з підвищеним ризиком летального пере-
бігу захворювання: ВШ 3,9 (95% ДІ 1,1–11,5); р = 0,02 
[32]. У своєму дослідженні ми спостерігали відхилен-
ня електричної осі серця у 9,9 %, переважно праворуч. 
Зміни положення електричної осі в нашій роботі також 
мали асоціацію з несприятливими наслідками хворо-
би: ВШ 38,667 (95% ДІ 3,891–384,245).

Іншою частою знахідкою були реполяризацій-
ні порушення, які відмічались у 31,7 % хворих. По-
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рушення реполяризації при коронавірусній хво-
робі COVID-19 можуть виникати через посилену 
продукцію цитокінів (цитокіновий шторм), ішемію 
міокарда, порушення електролітного балансу, пряме 
пошкодження ендотелію та міокарда [31]. Схожі ре-
зультати ми бачимо й у повідомленнях інших авторів. 
Частота цих порушень коливається на рівні 26–45 % 
[29, 33]. Існують дані, які свідчать про несприятли-
ве прогностичне значення реполяризаційних пору-
шень, виявлених при ЕКГ у пацієнтів з COVID-19, 
з короткостроковою та віддаленою летальністю [33]. 
Наші дані також свідчать про асоціацію порушень ре-
поляризації з летальним перебігом хвороби: ВШ 27,8 
(95% ДІ 1,487–519,895). 

Ехокардіографічне дослідження у переважної біль-
шості пацієнтів не виявляло суттєвих змін з боку мор-
фології та функціональних показників. Серед струк-
турних було виявлено: перикардіальний випіт — у 
9,2 % пацієнтів, гіпертрофія міокарда — у 3,1 %, ди-
латація камер серця — у 2 %. Серед функціональних 
змін у 4,1 % хворих ми спостерігали зниження скоро-
чувальної функції ЛШ. Попередні публікації також 
зазначають, що перикардіальний випіт є досить час-
тим симптомом коронавірусної хвороби у дітей. Крім 
того, у дітей також виявляють порушення скорочу-
вальної функції ЛШ та морфологічні зміни коронар-
них артерій [34]. В одному з досліджень N. Cantarutti 
та співавтори (2021) повідомляли, що в когорті 294 ді-
тей, які були госпіталізовані з інфекцією COVID-19, у 
42 (14,3 %) при ЕхоКГ виявлявся перикардіальний ви-
піт [14]. Клінічне значення перикардіального випоту 
залежить від кількості рідини між листками перикар-
да. При незначній кількості симптоматика може бути 
відсутня, але подальше збільшення об’єму викликає 
серцеву дисфункцію та, зрештою, може призводити 
до тампонади серця. З іншого боку, сама наявність 
випоту може свідчити про активність патологічного 
процесу, який його викликав, як-от локальна запаль-
на реакція, системна запальна відповідь, імуноопо-
середковані механізми тощо [35]. Ми проаналізували 
прогностичне значення перикардіального випоту й 
виявили, що візуалізація вільної рідини у порожни-
ні перикарда асоціювалася з підвищеним ризиком 
летального перебігу захворювання: ВШ 8,19 (95% ДІ 
1,168–48,875). 

Таким чином, інфекція SARS-CoV-2 часто асоцію-
ється з ураженням серцево-судинної системи. У біль-
шості пацієнтів дитячого віку це відбувається у вигляді 
субклінічних змін, що реєструються під час лабора-
торних чи інструментальних досліджень, але можли-
вий розвиток маніфестних форм у вигляді міокарди-
ту, ендокардиту, перикардиту, інфаркту, коронариту, 
тромботичних ускладнень, серцевої недостатності. 
Застосовуючи прості неінвазивні методи, як-от ЕКГ 
та ЕхоКГ, при скринінговому обстеженні можливо 
діагностувати ураження серцево-судинної системи, а 
також виявляти зміни з боку серцево-судинної сис-
теми, які є субклінічними, але можуть мати важливе 
прогностичне значення щодо несприятливого перебі-
гу захворювання. 

Конфлікт  інтересів.  Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Робота проводилася 
за рахунок ресурсів авторів проєкту.
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Cardiovascular disorders in children with COVID-19
Abstract.  Background. The purpose of the work  is to study the 
prevalence of cardiac disorders in hospitalized children with coro-
navirus disease (COVID-19). Materials and methods. A retrospec-
tive, cohort, monocenter study of the medical records of children 
who underwent inpatient treatment between September and De-
cember 2021 at the Kyiv City Children’s Clinical Infectious Dis-
ease Hospital was conducted. For our study, we selected the medi-
cal records of patients with polymerase chain reaction-confirmed 
severe acute respiratory syndrome coronavirus 2 (SARS-CoV-2) 
infection and the presence of at least one result of cardiac activity 
examination by electrocardiography (ECG) and/or echocardiog-
raphy. The first study of cardiac activity by ECG and/or echocar-
diography was carried out in the first three days of inpatient treat-
ment. Standard methods of descriptive statistics were used for data 
processing. Non-parametric statistical methods (Mann-Whitney 
test, chi-square, Pearson’s exact test) were used for mathemati-
cal analysis. The research was carried out in accordance with the 
Declaration of Helsinki principles. The study was approved by the 
bioethics committee of the hospital. Results. Among 305 children 
hospitalized with a diagnosis of U07.1 (2019-nCoV acute respira-
tory disease), there were selected 195 medical histories of patients 
aged 15 days to 18 years (median of 5.37 years), who were examined 
for cardiac activity by ECG and/or echocardiography. The most 
common changes were rhythm disturbances in the form of sinus 
tachycardia (20.8 %), bradycardia (11.9 %) and sinus arrhythmia 
(7.9 %), ventricular conduction disorders (25.7 %), deviation of 
the electrical axis of the heart (10.9 %) and repolarization disor-
ders (31.7 %). During echocardiographic examination, structural 

abnormalities in the form of myocardial hypertrophy were detected 
in 3.1 % of patients, dilated heart chambers in 2 %, and pericardial 
effusion in 9.2 %. Among the functional changes, we observed: a 
decrease in left ventricular contractility in 4.1 % of cases, in cardiac 
output in 28.6 %, and an increase in total peripheral resistance in 
41.8 %. Heart rhythm disturbances in the form of sinus tachycar-
dia, deviation of the electrical axis of the heart, a decrease in the 
amplitude of the ECG waves, repolarization disorders, and peri-
cardial effusion were associated with an increased risk of death in 
children with COVID-19. Clinical cases of cardiovascular compli-
cations in the form of jugular vein thrombosis and infectious endo-
carditis illustrate the role of the cardiovascular system in the patho-
genesis of coronavirus disease. Conclusions. SARS-CoV-2 infec-
tion is often associated with damage to the cardiovascular system. 
In most pediatric patients, this occurs in the form of subclinical 
changes registered during laboratory or instrumental studies, but 
the development of manifest forms such as myocarditis, endocar-
ditis, pericarditis, heart attack, coronary disease, thrombotic com-
plications, and heart failure is possible. Using simple non-invasive 
methods (ECG and echocardiography) during screening, it is pos-
sible to diagnose damage to the cardiovascular system, as well as 
to detect changes in the cardiovascular system, which are subclini-
cal, but can have an important prognostic value regarding the ad-
verse course of the disease in children, which are hospitalized with 
SARS-CoV-2 infection.
Keywords:  SARS-CoV-2; COVID-19; children; electrocardio-
graphy; echocardiography; laboratory and instrumental diagnosis; 
complications; state of the cardiovascular system




