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Вступ
Серцево-судинні ускладнення, пов’язані з 

COVID-19, на сьогодні добре описані у дорослих 
пацієнтів. У 20–62  % госпіталізованих дорослих із 
COVID-19 було діагностовано серцево-судинні усклад-
нення, що призвело до підвищення захворюваності на 
серцеву патологію та смертності від неї [1–3]. Оцінити 
поширеність ушкодження серцево-судинної системи у 
дітей після COVID-19 проблематично у зв’язку з лег-
ким, часто безсимптомним перебігом хвороби та не-
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передбаченим скринінгом на серцево-судині захворю-
вання у них.

Поширеність ураження серця при різних інфек-
ційних хворобах у дітей становить до 11,2 % [4]. Зо-
крема, P.A. Pousa еt al. у своєму огляді вказують, що 
серед позалегеневих симптомів COVID-19 ураження 
серцево-судинної системи посідає третє місце після 
гастроінтестинального тракту (32,5 %) та сечовиділь-
ної системи (13,9 %) [4]. Згідно з великим метааналі-
зом A. Hessami еt al., що охоплював лікування 159 698 
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Резюме.  Актуальність. Серцево-судинні ускладнення у дітей можуть виникати у віддаленому періоді після 
перенесеної коронавірусної інфекції COVID-19. Найбільш частими клінічними варіантами ушкодження серце-
во-судинної системи у дітей після SARS-CoV-2 є мультисистемний запальний синдром, міокардит, порушен-
ня ритму серця, гідроперикард. Симптоми ураження серця можуть маскуватися проявами ураження інших 
органів, оскільки клінічна маніфестація часто набуває мультиорганного характеру. Мета: проаналізувати 
випадки серцево-судинних уражень у дітей, які перехворіли на інфекцію SARS-CoV-2. Матеріали та методи. 
Наведено три клінічні випадки пост-COVID-19 серцево-судинних ускладнень у дітей віком восьми, дев’яти та 
одного року. У пацієнтів розвинулися загрозливі для життя стани, що були обумовлені гідроперикардом з там-
понадою серця (випадок 1), повною атріовентрикулярною блокадою (випадок 2) та бактеріальним ендокарди-
том з ушкодженням мітрального клапана і серцевою недостатністю (випадок 3). Результати. У всіх паці-
єнтів виявлено високі рівні прозапальних маркерів (СРП, прокальцитоніну, ШОЕ, IL-6, фібриногену), високі 
значення маркерів ушкодження міокарда (NT-pro-BNP, тропоніну I), гіперкоагуляція (D-димер, фібриноген, 
АЧТЧ), високі титри IgG до COVID-19. У трьох наведених клінічних випадках спостерігалися симптоми ура-
ження інших органів, однак серцево-судинні розлади домінували і визначали тяжкість стану дітей. Висновки. 
Враховуючи можливість розвитку загрозливих для життя станів, усім пацієнтам дитячого віку, які надійшли 
у стаціонар, з COVID-19 в анамнезі, високим показником IgG до SARS-CoV-2, варто проводити скринінгове 
кардіологічне обстеження з метою виявлення кардіальних ускладнень. У випадку складності діагностики, а 
також при розгорнутій клінічній картині визначення NT-pro-BNP, тропоніну I може стати вирішальним ар-
гументом щодо встановлення діагнозу. 
Ключові слова:  SARS-CoV-2; постковід; діти; ускладнення; маркери запалення; серцево-судинні ураження; 
маркери ураження міокарда; гіперкоагуляція
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дорослих пацієнтів з COVID-19, було показано, що 
серед серцево-судинних ускладнень найчастіше зу-
стрічались гіпертонія — 29,4  %, ушкодження міо-
карда — 20,3 %, гостре ушкодження серця — 16,9 %, 
аритмії — 11,7 %, ушкодження коронарних артерій — 
10,5  %, серцева недостатність — 10  %, ушкодження 
клапанів серця — 9,5 %, кардіоміопатія — 7,3 % [5]. 
На відміну від дорослих пацієнтів одною з головних 
причин госпіталізації дітей із серцево-судинни-
ми розладами є мультисистемний запальний син-
дром (multisystem inflammatory syndrome in children, 
МІS-С)). За даними метааналізу Rodriguez-Gonzalez 
еt al., у госпіталізованих дітей із серцево-судинними 
розладами спостерігалися кардіогенний шок (53 %), 
зміни ЕКГ (27 %), міокардіальна дисфункція (52 %) 
та розширення коронарних артерій (15 %). Більшість 
випадків вимагали госпіталізації у відділення інтен-
сивної терапії (75 %) та інотропної підтримки (57 %), 
у рідких випадках з потребою в екстракорпоральній 
мембранній оксигенації (4  %). Більшість дітей по-
вністю одужали, хоча є повідомлення і про летальні 
випадки (2 %) [6].

Щодо патогенезу ушкодження серця, на сьогодні 
серед можливих причин ураження міокарда розгля-
дають підвищений рівень цитокінів та імунозапальну 
відповідь, пряму інвазію самого вірусу SARS-CoV-2 
у кардіоміоцити, дихальну недостатність та гіпоксію, 
що призводить до окисного стресу та пошкодження 
клітин міокарда [7, 8]. Низка досліджень показали, що 
основним морфологічним проявом ураження міокар-
да при COVID-19 є так званий ендотеліт з дисплазією 
та активацією ендотеліоцитів, що призводить до кро-
вовиливів, тромбозу інтрамуральних артерій і некрозу 
[9, 10].

Низка досліджень продемонструвала, що пошко-
дження міокарда, викликане вірусом SARS-CoV-2, 
може бути пов’язане з підвищенням в’язкості, поси-
ленням каскаду коагуляції, прозапальними ефектами 
та дисфункцією ендотеліальних клітин [11]. Вважаєть-
ся, що COVID-19 викликає різкий стан прокоагуля-
ції, як наслідок, у багатьох госпіталізованих дорослих 
розвивається тромбоз, незважаючи на профілактичну 
антикоагуляційну терапію. За даними багатоцентрово-
го  обсерваційного когортного дослідження A. Zabeida 
et al., у пацієнтів віком до 18 років, які були госпіталі-
зовані до всіх педіатричних лікарень у Квебеку, Кана-
да, з інфекцією, спричиненою SARS-CoV-2 протягом 
5 місяців, рівень D-димеру був підвищений у 18/19 
пацієнтів (94,7 %), а фібриногену — у 15/26 пацієнтів 
(60 %) [12].

Для успішного лікування кардіальних розладів, 
що асоціюються з COVID-19, важливо вчасно запі
дозрити і діагностувати ранні симптоми ушкодження 
серця. За даними літератури, у дітей із гострим міокар-
дитом, асоційованим із SARS-CoV-2, діагностують-
ся вищі значення С-реактивного білка та про-В-типу 
N-кінцевого натрійуретичного пептиду (NT-proBNP) 
порівняно з гострим міокардитом, не асоційованим 
із SARS-CoV-2. Слід зазначити, що гостре ураження 
міокарда супроводжується підвищенням рівнів тропо-

ніну І, креатинкінази МВ і лактатдегідрогенази [7–9, 
13, 14]. За результатами ретроспективного когортного 
дослідження U.U. Güllü еt al., було доведено потенцій-
ну роль рівня тропоніну I у прогнозуванні ураження 
серця при COVID-19 у дітей [19]. Автори показали, що 
значення NT-proBNP ≥ 282 нг/л передбачало розви-
ток MIS-C зі 100% чутливістю та 93% специфічністю 
[AUC: 0,985 (0,959–1), P < 0,001]; значення креатин-
кінази МВ ≥ 2,95 — з 80% чутливістю та 77,6% специ-
фічністю [AUC: 0,792 (0,581–1), P = 0,026], а значення 
тропоніну I ≥ 0,03 — з 60% чутливістю та 99,2% специ-
фічністю [AUC: 0,794 (0,524–1)] [15].

Особливу групу пацієнтів становлять діти з вродже-
ними вадами серця, аритміями, серцевою недостат-
ністю, спадковими кардіоміопатіями та іншими за-
хворюваннями серця, оскільки у них перебіг і наслідки 
COVID-19 можуть бути значно гіршими через розви-
ток тяжких серцево-судинних захворювань [16].

Щодо інструментальних методів діагностики 
COVID-19-асоційованих уражень серцево-судинної 
системи, то, окрім електрокардіографії (ЕКГ) та ехо-
кардіографії (ЕхоКГ), за показаннями можливе за-
стосування магнітно-резонансної томографії серця і 
комп’ютерної томографії [17–19].

Аналіз електрокардіографічних змін у дітей з 
COVID-19 показав, що найчастіше реєструються си-
нусова тахікардія, інверсія зубця Т, аномалія сегмента 
ST, відхилення осі серця вправо, подовження скориго-
ваного інтервалу QT, а також можуть реєструватися різ-
номанітні аритмії та порушення провідності, зокрема 
повна атріовентрикулярна блокада [17, 20, 21]. Ехокар-
діографія дозволяє виявити дисфункцію шлуночків, 
клапанного апарату, дилатацію, аневризму або ектазію 
коронарних артерій, дилатацію камер серця, перикар-
діальний випіт [19, 22–24].

На сьогодні серцево-судинні ускладнення під час 
гострої фази COVID-19 добре описані, але постгострі 
серцево-судинні прояви COVID-19 ще не були по-
вністю охарактеризовані. У своєму дослідженні Yan Xie 
еt al. використали ретроспективний аналіз 153 760 осіб, 
які перенесли COVID-19, для виявлення 30-денних та 
12-місячних ризиків постковідних серцево-судинних 
ускладнень. Автори зазначили, що через перші 30 днів 
після інфікування люди з COVID-19 мають підвище-
ний ризик розвитку серцево-судинних захворювань, 
що охоплюють кілька категорій, зокрема церебро-
васкулярні розлади, аритмії, ішемічну хворобу серця, 
перикардит, міокардит, серцеву недостатність і тром-
боемболічну хворобу. Ці ризики були очевидними не-
залежно від віку, раси, статі та інших серцево-судинних 
факторів ризику, включаючи ожиріння, гіпертонію, 
діабет, хронічну хворобу нирок і гіперліпідемію; вони 
також були очевидними в людей, які не мали серцево-
судинних захворювань до контакту з COVID-19 і зрос-
тали поступово відповідно до умов надання допомоги 
під час гострої фази (не госпіталізовані, госпіталізовані 
та госпіталізовані до реанімації). Результати свідчать 
про значний ризик серцево-судинних захворювань 
протягом одного року в осіб, які перенесли гострий 
COVID-19 [25].
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Ми наводимо 3 клінічні випадки розвитку тяжких 
постковідних серцево-судинних ускладнень у дітей.

Клінічний випадок 1
Хлопчик, 8 років, маса тіла 24 кг. Діагноз при над-

ходженні: позашпитальна правобічна плевропневмо-
нія (рис. 1). З анамнезу відомо, що до госпіталізації 
дитина хворіла протягом 2 тижнів з проявами ГРВІ. 
На COVID-19 не обстежена. Заплановане оператив-
не втручання — дренування плевральної порожнини. 
Стан дитини перед оперативним втручанням тяжкий 
за рахунок ДН І–ІІ ст., гемодинамічно відносно ста-
більна, аускультативно дихання жорстке, ослаблене 
в нижніх та середніх відділах справа. Тони серця при-
глушені, ритмічні, тахікардія. ЧСС — 125/хв, АТ — 
89/48 мм рт.ст., ЧД — 30/хв, SpO

2
 — 94 %.

Під час індукції в наркоз виникло ускладнення — 
артеріальна гіпотензія, яка не усувалась інфузійною те-
рапією. Було проведено два в/в болюси розчину Рінге-
ра по 20 мл/кг. АТ 75/30, ЧСС — 135/хв. Констатовано 
шок. Ургентно проведено ультразвукове дослідження 
(FAST-протокол). Виявлено значний гідроперикард з 
ознаками тампонади серця. Проведено ургентне дре-
нування та катетеризацію перикарда (рис. 2). Під час 
дренування виникла фібриляція шлуночків, зупинка 
кровообігу. Реанімаційні заходи тривали протягом 10 
хвилин. Проведено 2 дефібриляції. Відновлено сину-
совий ритм серця. Після закінчення процедури паці-
єнт був гемодинамічно стабільним, без неврологічного 
дефіциту.

Лабораторні дані: тропонін І — 2,4 нг/мл (норма до 
0,16); NT-proBNP — 564 пг/мл (норма до 250); АЧТЧ — 
19,2 с (норма до 24–34 с); D-димер > 140 мкг/мл (норма 
до 0,5 ); лейкоцитоз 20,8 × 10/9л; СРБ — 196 г/л (норма 
< 5); прокальцитонін — 5,0 нм/мл (норма — 0,5).

Проведено ПЛР-тести на COVID-19, результат не-
гативний. Антитіла IgG до COVID-19 — 4 (норма 0,9).

Після закінчення операції пацієнта переведено у 
відділення інтенсивної терапії. Отримав лікування: 
ШВЛ 2 дні. Антибіотикотерапія: меропенем, ванкомі-
цин, амікацин, флюконазол. Добутамін 7 днів, фрак-
сипарин 14 днів. Забрано дренаж з перикарда на 15-ту 
добу. Забрано плевральний дренаж на 16-ту добу. Три-
валість госпіталізації — 27 днів. При виписці ЕхоКГ — 
варіант норми, загальний стан задовільний.

Клінічний випадок 2
Хлопчик, 9 років, маса тіла 27 кг. З анамнезу відо-

мо, що за місяць до госпіталізації пацієнт хворів на 
COVID-19. Надійшов у відділення інтенсивної терапії 
з ознаками ССН та ДН. Виражена брадикардія — ЧСС 
35–40/хв; ЧД 32–35/хв, SpO

2
 — 92 %. Рентгенологічно 

підтверджено правобічну пневмонію. Параклінічно: 
СРП — 96 г/л, АлАТ — 192,7 Од/л, АсАТ — 225,4 Од/л; 
АЧТЧ — 22,0 с.

На ЕхоКГ: лівий шлуночок: КДР — 3,8–4,0 см, задня 
стінка лівого шлуночка — 0,6 см, перегордка — 0,7 см. 
Ліве передсердя — 2,4 см. Хід судин правильний. Аорта 
d = 2,2 см, клапан без патологічних змін. Дуга аорти — 
2,3 см. Легенева артерія d = 2,0 см, клапан без патоло-

гії. Стулки обох атріовентрикулярних 
клапанів не змінені, функція добра. 
Коронарні артерії відходять типово, 
не розширені. Скоротливість міокарда 
дифузно знижена. Рідина в перикарді 
відсутня. Потовщені листки перикар-
да. Фракція викиду 44–46 %.

Лабораторні дані: КФК-МВ  — 
161  нг/мл (норма 5); тропонін 
І  — 19,38  нг/мл (норма до 0,16); 
NT-proBNP  — 1788 пг/мл (норма до 
250); АЧТЧ — 19,2 с (норма до 24–
34 с); D-димер > 10 мкг/мл (норма до 
0,5); лейкоцитоз — 20,8 ×  109/л, про-
кальцитонін — 0,05 нг/мл (норма 0,5).

Проведено ПЛР-тести на 
COVID-19, результат негативний. IgG 
до SARS-CoV-2 — 5,24 (норма 0,9).

Пацієнт отримав лікування: атро-
пін 10–20 мкг/кг симптоматично, 
добутамін 5–10 мкг/кг/хв, оксигено-
терпію через лицеву маску 7 л/хв О

2
, ан-

тибіотикотерапію — цефуроксим; по-
стійну інфузію гепарину 10 од/кг/год. 
Через 22 години виникли часті напади 
Морганьї — Едемса — Стокса, що су-
проводжувались втратою свідомості та 
тонічними судомами. Хворий переве-
дений на ШВЛ. Через 26 годин виник 
епізод асистолії (реанімація 2 хв, ефек-

Рисунок 1. Клінічний випадок 1. Правобічна плевропневмонія

Рисунок 2. Клінічний випадок 1. Гідроперикард.  
Дренування перикарда
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тивна). Налагоджено інфузію адреналіну 0,1 мкг/кг/хв. 
Проведено ургентну імплантацію зовнішнього кардіости-
мулятора, відновлено задовільну гемодинаміку: ЧСС —  
75/хв, АТ — 115/70 мм рт.ст., САТ — 80 мм рт.ст.

Подальше лікування: імплантований тимчасовий 
ЕКС на 21 день, ШВЛ 4 дні, добутамін 7 днів, цефе-
пім 10 днів, дексаметазон 25 днів, фраксипарин 14 
днів з переходом на аспірин 150 мг/день, фуросемід 
(симптоматично). Двічі проведено холтерівське об-
стеження серця, забрано ЕКС. Тривалість госпіталі-
зації була 31 день. Хворий був виписаний у задовіль-
ному стані.

Клінічний випадок 3
Дівчинка, 1 рік, маса тіла 12 кг. Стан при надхо-

дженні вкрай тяжкий за рахунок неврологічного дефі-
циту, сепсису. За шкалою коми Глазго 7–8 б., клонічні 
судоми (перевід на ШВЛ). ЧСС — 177/хв, ЧД — 45/хв, 
АТ — 100/60 мм рт.ст. Значні периферичні набряки, по-
рушення мікроциркуляції на стопах і лівій руці. В анам-
незі перенесений COVID-19 за 26 днів до надходження, 
гіпертермія протягом останніх 6 днів. Рентгенографія 
та УЗД легень — картина двобічної вогнищевої пнев-
монії. На ЕхоКГ виявлено ознаки бакендокардиту з 
вегетаціями у лівому шлуночку та ураженням мітраль-
ного і трикуспідального клапанів, знижену скоротливу 
здатність міокарда, фракція викиду 50 %.

Лабораторні зміни: лейкоцити — 25,42 × 109/л, ге-
моглобін — 71 г/л, гематокрит — 17,3 %, тромбоцити — 
640 × 109/л, фібриноген — 8 г/л, D-димер — 10 мкг/мл 
(норма до 0,5), СРП — 180 г/л, NT-proBNP — 518 пг/мл  
(норма до 250).

ПЛР-тест на COVID-19 — негативний. IgG до 
SARS-CoV-2 — 8 (норма 0,9).

Лікування: ШВЛ 12 днів, антибіотикотерапія — ме-
ронем, лінезолід, метронідазол, флюконазол; добута-

мін 7 днів, гепарин 27 днів, трентал 10 днів, фуросемід, 
в/в імуноглобулін 2 г/кг. Тривалість госпіталізації 52 
дні. У результаті захворювання сформувалась набута 
вада серця внаслідок ушкодження мітрального і три-
куспідального клапанів. Дитина виписана у відносно 
задовільному стані. 

Обговорення
Ушкодження серцево-судинної системи у гострій 

стадії COVID-19 добре описані у дорослих і дітей. На 
сьогодні увагу клініцистів все частіше привертають 
постгострі, а також довгострокові постковідні усклад-
нення. Королівський коледж лікарів загальної практи-
ки (RCGP) розділив інфекцію COVID-19 на 3 періоди: 
ознаки та симптоми інфекції COVID-19, що зберіга-
ються до 4 тижнів, називаються гострим COVID-19, 
від 4 до 12 тижнів — триваючим симптоматичним 
COVID-19, а якщо симптоми зберігаються через 12 
тижнів, це кваліфікується як пост-COVID-19-синдром 
[26]. Останній синдром погано вивчений, оскільки 
він розвивається у тих пацієнтів, які перехворіли на 
SARS-CoV-2 з різним за тяжкістю перебігом, у всіх ві-
кових категоріях пацієнтів. Захворювання найчастіше 
пов’язане із задишкою та втомою після виписки з лі-
карні. Однак інші стійкі симптоми, як-от біль у грудях, 
серцебиття, міалгія, порушення нюху та смаку, кашель, 
біль голови, а також симптоми ураження шлунково-
кишкового тракту і серця можуть утримуватись про-
тягом 1 року. Очікується, що поява серцево-судинних 
проявів після COVID-19 матиме подальший негатив-
ний вплив на захворюваність, поширеність та еконо-
мічні прогнози серцево-судинних захворювань. У ки-
тайському дослідженні після гострого захворювання 
на COVID-19 через 6 місяців спостережень скарги на 
прискорене серцебиття та біль у грудях було зареєстро-
вано у 9 і 5  % відповідно [26]. Довгостроковий ризик 

Рисунок 3. Клінічний випадок 2. ЕКГ: брадикардія, ЧСС 45/хв. Електрична вісь серця відхилена вліво. 
АВ-блокада 3-го ступеня, ознаки ішемії міокарда. Елевація сегмента ST у V1–V3.  

Патологічний зубець Q у V3. Від’ємні Т у V4–V6, AVL
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венозного тромбоемболізму, виходячи із сучасних 
знань, визначений менш чітко. У ретроспективному 
обсерваційному когортному дослідженні 163 пацієнтів, 
з яких 42 (26 %) потребували госпіталізації у відділення 
інтенсивної терапії, його кумулятивна частота через 30 
днів після виписки становила 0,6 % (95% ДІ 0,2–4,6 %) 
[12]. Сукупна частота усіх тромбозів (включаючи тром-
боемболію легеневої артерії, тромб лівого шлуночка, 
оклюзію центральної артерії сітківки, тромбоз артері-
овенозної діалізної фістули та ішемічний інсульт) ста-
новила 2,5 % (95% ДІ 0,8–7,6 %) [10]. У дітей найбільш 
частим постковідним серцево-судинним ускладнен-
ням є MIS-C. У перший рік пандемії центрами конт
ролю та профілактики захворювань було зареєстрова-
но понад 2600 випадків MIS-C, з частотою 1 випадок 
на 3164 випадки інфекції SARS-CoV-2 у дітей. Близько 
50 % дітей з MIS-C мають ураження міокарда, включа-
ючи зниження функції лівого шлуночка, розширення 
коронарної артерії або аневризми, міокардит, підви-
щення рівня тропоніну та BNP або NT-proBNP чи пе-

рикардіальний випіт. Маркери гострої фази, зокрема 
C-реактивний білок, D-димер, феритин і фібриноген, 
можуть бути значно підвищені при MIS-C, співвідно-
шення нейтрофілів/лімфоцитів може бути вищим, а 
кількість тромбоцитів нижчою, ніж у пацієнтів з лихо-
манкою без MIS-C. Проте результати лікування MIS-C 
загалом добрі, зі зникненням запалення та серцево-су-
динних аномалій протягом 1–4 тижнів після встанов-
лення діагнозу. Водночас є повідомлення про прогре-
сування аневризми коронарної артерії після виписки, 
що підкреслює потенціал довгострокових ускладнень. 
Смерть внаслідок MIS-C зустрічається рідко, рівень 
смертності становить 1,4–1,9  %. Порівняно з дітьми 
та молодими людьми, які померли від гострої інфек-
ції SARS-CoV-2, більшість смертельних випадків від 
MIS-C були у раніше здорових осіб без супутніх захво-
рювань [27].

У наведених нами випадках діти в анамнезі перене-
сли COVID-19 протягом одного місяця (випадки 2, 3), 
а також ГРВІ за два тижні до виникнення ускладнень 
(випадок 1). Жодна дитина на момент госпіталізації 
не була вакцинована від COVID-19. У всіх пацієнтів 
були значно підвищенні титри IgG до COVID-19, що 
свідчило про перенесений або безсимптомний перебіг 
COVID-19 в анамнезі. Слід зауважити, що в усіх паці-
єнтів спостерігались значно вищі від норми рівні про-
запальних маркерів (СРП, фібриноген), а також високі 
значення маркерів ушкодження міокарда (NT-proBNP, 
тропонін I) і гіперкоагуляція (D-димер, фібриноген, 
АЧТЧ). У всіх наведених клінічних випадках мали міс-
це симптоми ураження інших органів, однак серце-
во-судинні розлади домінували і визначали тяжкість 
стану дітей. Важливо підкреслити, що вираженість ге-
модинамічних порушень була загрозливою для життя 
пацієнтів (шок, повна AV-блокада). Поєднання симп-
томів ураження інших органів і систем частково маску-
вало клініку ураження серцево-судинної системи, чим 
пояснюється запізніле виявлення серцево-судинних 
ускладнень (випадки 1, 3).

Висновки
Серцево-судинні ускладнення у дітей можуть ви-

никати у віддаленому періоді після 
перенесеного COVID-19. Найбільш 
частими клінічними варіантами пост-
COVID-19 ушкодження серцево-су-
динної системи у дітей є MIS-C, мі-
окардит, порушення ритму серця, 
гідроперикард. Симптоми ураження 
серця можуть маскуватись проявами 
ураження інших органів, оскільки 
клінічна маніфестація часто має муль-
тиорганний характер. Враховуючи 
можливість розвитку загрозливих для 
життя станів, усім пацієнтам дитячо-
го віку, які перехворіли на COVID-19 і 
надійшли в стаціонар, варто проводи-
ти скринінгове кардіологічне обсте-
ження з метою виявлення кардіаль-
них ускладнень. У випадку складності 

Рисунок 5. Клінічний випадок 3.  
Геморагічна висипка та набряки на кінцівках

Рисунок 4. Клінічний випадок 3. Бакендокардит, 
вегетації в просвіті лівого шлуночка
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діагностики, а також при розгорнутій клінічній картині 
визначення NT-proBNP, тропоніну I може стати вирі-
шальним аргументом щодо встановлення діагнозу.

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

Інформація про фінансування. Робота проводилася 
коштом ресурсів авторів проєкту.

Подяка. Автори висловлюють подяку батькам па-
цієнтів, усім лікарям, молодшому медичному пер-
соналу Львівської обласної дитячої клінічної лікарні 
«ОХМАТДИТ». 

Внесок авторів. Міщук В.Р. — концепція дослі-
дження, аналіз отриманих даних; Приймакова В.О. — 
збирання й обробка матеріалів; Литвин Г.О. — дизайн 
дослідження, аналіз отриманих даних, підготовка тек-
сту статті; Стасів М.В. — аналіз отриманих даних, на-
писання тексту статті; Іванюшко О.В. — написання 
тексту статті, аналіз результатів кардіологічних дослі-
джень; Кузьмінов Ю.Б. — написання тексту статті, ана-
ліз результатів УЗД легень.
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Post-COVID-19 cardiovascular complications in children. Description of clinical cases
Abstract.  Background. Cardiovascular complications in chil-
dren can occur in the remote period after coronavirus disease 2019 
(COVID-19). The most frequent clinical variants of damage to 
the cardiovascular system in children after severe acute respiratory 
syndrome coronavirus 2 (SARS-CoV-2) are multisystem inflam-
matory syndrome, myocarditis, heart rhythm disorders, hydroperi-
cardium. Signs of heart damage can be masked by manifestations 
of damage to other organs, since the clinical symptoms are often 
multi-organ. The purpose was to analyze cases of cardiovascular 
lesions in children who suffered SARS-CoV-2 infection. Materi-
als and methods. Three clinical cases of post-COVID-19 cardio-
vascular complications in children aged 8, 9 and 1 are presented. 
The patients developed life-threatening conditions caused by hy-
dropericardium with cardiac tamponade (case 1), complete atrio-
ventricular block (case 2), bacterial endocarditis with mitral valve 
damage and heart failure (case 3). Results. All patients showed 
high levels of pro-inflammatory markers (C-reactive protein, pro-

calcitonin, erythrocyte sedimentation rate, interleukin-6, fibrino-
gen), markers of myocardial damage (N-terminal prohormone of 
brain natriuretic peptide (NT-pro-BNP), troponin I), hyperco-
agulation (D-dimer, fibrinogen, activated partial thromboplastin 
time), high titers of immunoglobulin G (IgG) to COVID-19. In 
presented clinical cases, there were symptoms of damage to other 
organs, but cardiovascular disorders dominated and determined the 
severity of children’s condition. Conclusions. Given the risk of de-
veloping life-threatening conditions, all pediatric patients admitted 
to the hospital with a history of COVID-19 and a high level of IgG 
to SARS-CoV-2 should be screened for cardiac complications. In 
case of the complexity of the diagnosis, as well as with an extensive 
clinical picture, the determination of NT-pro-BNP, troponin I can 
become a decisive argument in establishing the diagnosis.
Keywords:  SARS-CoV-2; post-COVID; children; complica-
tions; inflammatory markers; cardiovascular lesions; markers of 
myocardial damage; hypercoagulation
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