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КЛІНІЧНА ТА ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА МЕДИЦИНА

Майже у третини хворих на коронавірусну інфек-
цію (COVID-19) розвивається міокардит, що часто має 
латентний перебіг, поглиблює тяжкість стану хворих, 
підвищує ризик летальності. Метою роботи було ви-
значити електрокардіографічні та ехокардіографічні 
показники хворих на гострий міокардит (ГМ), асоці-
йований з COVID-19, та їхній взаємозв’язок. Прове-
дено ретроспективне клінічне дослідження. Вивчено 
результати добового Холтерівського моніторування 
електрокардіограми (ЕКГ) та протоколи ехокарді-
ографічного дослідження 20 хворих на ГМ на тлі 
COVID-19 обох статей віком 55,6+2,8 років та 15 здо-
рових осіб. Проведена статистична обробка даних з 
використанням кореляційного аналізу за Пірсоном. 
Результати показали, що у хворих на ГМ виявлено 
збільшення розмірів камер серця, шлуночкова та 
надшлуночкова екстрасистолія, виявлені епізоди де-
пресії сегменту ST. У більшості хворих визначалася 
помірна легенева гіпертензія, у половини – перикар-
діальний випіт. Рівень тиску у легеневій артерії мав 
прямий кореляційний зв’язок із сумарною товщи-
ною перикардіального випоту, діаметром нижньої 
порожнистої вени, кінцевим діастолічним розміром 
та об’ємом лівого шлуночка. Кореляційний аналіз 
виявив діастолічну дисфункцію обох шлуночків. До-
бова кількість шлуночкових екстрасистол корелюва-
ла з діаметром правого шлуночка, ймовірно, через 
його перевантаження в умовах легеневої гіпертен-
зії. Таким чином, ГМ при COVID-19 характеризується 
електричною нестабільністю та субендокардіальною 
ішемією міокарда, об’ємним перевантаженням шлу-
ночків, частим розвитком легеневої гіпертензії, осо-
бливо за умов наявності перикардіального випоту. 

Ключові слова: гострий міокардит, COVID-19, 
добове Холтерівське моніторування ЕКГ, ехокардіо- 
графія.

Зв’язок публікації з плановими науково-дослід-
ними роботами. Дана робота являється фрагментом 
НДР «Особливості перебігу серцево-судинної пато-
логії у пацієнтів різної вікової категорії в залежності 
від наявності компонентів метаболічного синдрому 
та коморбідних станів, шляхи корекції виявлених по-
рушень та профілактики», номер державної реєстра-
ції 0119U1028.

Вступ. Клінічний досвід, який накопичився у світі 
щодо інфекції SARS-CoV-2, свідчить про частий роз-
виток серцево-судинних порушень, які поглиблюють 
тяжкість стану хворих на COVID-19 та підвищують 
ризик летальності [1]. Саме тому сьогодні є вкрай 
важливим зосередити увагу на проблемі міокардиту, 
асоційованого з COVID-19, частота якого у клінічній 
картині коронавірусної інфекції дуже висока, клінічні 
прояви подекуди стерті і початок відтермінований. 

За даними вітчизняних та закордонних джерел, 
міокардит виявляють майже у третини хворих на 
COVID-19, який перебігає у легкій формі або без-
симптомно [2, 3]. При цьому, у разі летальних випад-
ків інфекції на аутопсії частота ураження міокарда 
складає 59% [4].

При COVID-19 анамнез пацієнтів, у яких розвива-
ється міокардит, часто не обтяжений, вік абсолютно 
різний, немає чітких факторів ризику, предикторів 
розвитку міокардиту або певної вразливої категорії 
хворих. 

Проте, проблема кардіальної коморбідності при 
COVID-19, не впливаючи на ризик інфікування віру-
сом SARS-CoV-2, визначає більш тяжкий клінічний 
перебіг захворювання та є фактором ризику леталь-
ності. Відмічено, що серцево-судинні ускладнення, 
зокрема, міокардит, при SARS-CoV-2 частіші, ніж при 
попередніх епідеміях SARS-CoV та MERS-CoV [3, 4].

Ураження міокарда, асоційоване з COVID-19, 
пов’язують з декількома патогенетичними механіз-
мами: з прямим ушкодженням вірусом SARS-CoV-2 
міокардіоцитів при взаємодії з рецепторами ангіо-
тензин-перетворюючого фермента ІІ типу; з цитоток-
сичністю за участю СD-8 Т-лімфоцитів-кілерів щодо 
ушкоджених вірусом клітин; з ураженням міокарда 
цитокінами Т-хелперів (СD-4 лімфоцитів) внаслідок, 
так званого, “цитокінового шторму” [1]. Саме випад-
ки тяжких, фульмінантних міокардитів при коронаві-
русній інфекції пов’язують з прямим вірусним ушко-
дженням міокарду [4]. 

Але доволі часто не на початку захворювання на 
COVID-19, а з плином часу, при латентному перебігу 
може розвинутися міокардит, що маніфестує ознака-
ми серцевої недостатності, аритмією серцевої діяль-
ності, у зв’язку з чим пацієнт звертається за медич-
ною допомогою пізніше.

Тож, настороженість лікаря щодо міокардиту, асо-
ційованого з COVID-19, є неодмінною умовою вчас-
ної діагностики, ефективних лікувальних заходів та 
кращого прогнозу.

Мета дослідження: визначити електрокардіо-
графічні та ехокардіографічні показники хворих на 
гострий міокардит, асоційований з COVID-19, та їхній 
взаємозв’язок.

Об’єкт і методи дослідження. Проведено ретро-
спективне одномоментне дослідження. Об’єктом 
дослідження були хворі на гострий міокардит, асоці-
йований з COVID-19. Предметом дослідження були 
звіти про добове Холтерівське моніторування ЕКГ та 
протоколи ехокардіографічного дослідження. Віді-
брано і опрацьовано історії хвороби 20 осіб – 9 жінок 
та 11 чоловіків віком 31-74 роки, що перебували на 
лікуванні у кардіологічному відділенні КНП «Друга 
Черкаська міська лікарня відновного лікування» з 
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квітня по листопад 2020 року з діагнозом: Інфекцій-
но-алергічний міокардит (вірусний Sars-CoV-2 асоці-
йований), у терміни від 3 тижнів до 2,5 місяців від 
встановлення діагнозу. На момент госпіталізації ПЛР-
тест був негативний. Контролем були дані ехокардіо-
графічного дослідження та Холтерівського монітору-
вання ЕКГ 15 практично здорових осіб, обстежених 
амбулаторно.

Під час перебуванні у стаціонарі усі пацієнти влас-
норуч підписали інформовану згоду на участь у до-
слідженні шляхом надання для обробки персональ-
них даних та результатів обстеження, що містяться у 
історії хвороби, відповідно до вимог Гельсинської де-
кларації 1975 року та Наказу МОЗ України № 690 від 
23.09.2009 року «Про затвердження Порядку прове-
дення клінічних випробувань лікарських засобів та 
експертизи матеріалів клінічних випробувань».

Клінічна характеристика хворих. Усі хворі 
пред’являли скарги на біль, дискомфорт у ділян-
ці серця, відчуття перебоїв в роботі серця, помірну 
задишку при фізичному навантаженні, зниження 
толерантності до фізичного навантаження, загаль-
ну слабкість, втомлюваність. 65% хворих (13 осіб) 
мали діагноз: Гіпертонічна хвороба, ІІ стадія, 55% (11 
осіб) – ІХС: стенокардія напруги, ІІ ФК, 10% (2 особи) 
– Вузловий зоб, І-ІІ ступінь, 15% (3 особи) – Цукро-
вий діабет, ІІ тип, 6 осіб (30%) мали ожиріння І та ІІ 
ступеню. За даними лабораторних досліджень, ШОЕ 
будо підвищене у 20% хворих. Ревмопроби негатив-
ні. С-реактивний протеїн підвищений у 10% хворих. 
На ЕКГ усіх хворих на ГМ зареєстровано неспецифічні 
порушення процесів реполяризації, що не відповіда-
ли ретроспективним даним.

За протоколами ехокардіографічного досліджен-
ня із застосуванням допплерографії, вивчали лінійні 
розміри та об’єми камер серця, порожнини перикар-
ду, швидкості і час нормальних потоків та регургіта-
ції, показники тиску у камерах, судинах, розрахунко-
ві показник. Ехокардіографія (ЕхоКГ) була проведена 
на ультразвуковому сканері «Chison Qbit 7» за стан-
дартною методикою за допомогою мікроконвексно-
го мультичастотного датчику (2,5-5,0 МГц). У М- та 
В-режимі визначено кінцевий діастолічний розмір 
(КДР) лівого шлуночка (ЛШ), кінцевий систолічний 
розмір (КСР) ЛШ, діаметр правого передсердя (ПП), 
лівого передсердя (ЛП), кінцевий діастолічний роз-
мір (КДР) правого шлуночка (ПШ), діаметри аорти, 
легеневої артерії (ЛА) та нижньої порожнистої вени 
(НПВ), товщину шару рідини (за наявності) в порож-
нині перикарда. Кінцевий діастолічний об’єм (КДО) 
та кінцевий систолічний об’єм (КСО) ЛШ був визна-
чений за методом Teichholz. Глобальну скоротливу 
здатність ЛШ оцінювали за фракцією викиду (ФВ). 
Діастолічну функцію ЛШ було досліджено шляхом 
реєстрації показників трансмітрального кровотоку у 
імпульсно-хвильовому доплерівському режимі (PW): 
оцінювали максимальні швидкості раннього діасто-
лічного наповнення (v Е) ЛШ та ПШ. За допомогою 
PW, також, було оцінено функцію клапанів (наявність 
регургітації), швидкість та часові співвідношення сис-
толічного потоку (АТ/ЕТ) у ЛА з розрахунком серед-
нього тиску у ЛА [5].

За звітами Холтерівського моніторування (ХМ) 
ЕКГ підраховували добову кількість екстрасистол, ви-

вчали характеристику епізодів депресії та елевації 
сегменту ST, епізоди аритмії. 

ХМ ЕКГ було проведено за допомогою діагностич-
ного комплексу «ARNIKA Bee-C» (ООО «Діагностичні 
системи», Харків) протягом 24 годин безперервно в 
умовах звичайної добової активності пацієнтів з ви-
користанням трьох біполярних відведень (I, II та V), 
що дозволили оцінити процеси реполяризації боко-
вих, передньо-бокових та задньо-діафрагмальних 
відділів міокарда ЛШ. Критеріями ішемії міокарда 
вважали горизонтальну або косонизхідну депресію 
сегменту ST >100 мкВ з мінімальною тривалістю 60 
с. Визначали максимальну глибину депресії сегменту 
ST (ST dep max, мкВ), тривалість епізодів. Підрахову-
вали кількість надшлуночкових (НШл) та шлуночко-
вих (Шл) екстрасистол (ЕС) [6].

Статистичну обробку проводили за допомо-
гою ліцензійної програми KyPlot 6.0. Гіпотезу про 
нормальність розподілу перевіряли за допомогою 
критерію Шапіро-Уїлка. Належність вибірок до од-
нієї сукупності визначали за допомогою рангового 
критерію Краскела-Уолліса. Дані представляли у 
вигляді середнього арифметичного та похибки се-
реднього (М+m). Незалежні вибірки порівнювали 
за допомогою t-критерію Стьюдента. Для пошуку 
взаємозв’язків застосовували кореляційний аналіз 
за Пірсоном. Статистична значущість встановлюва-
лася за умов, якщо вірогідність р була <0,05 [7].

Результати досліджень та їх обговорення. У хво-
рих на ГМ виявлено збільшення КДР ЛШ та КСР ЛШ й, 
відповідно, КДО ЛШ та КСО ЛШ, у порівнянні із дани-
ми групи практично здорових осіб (табл. 1). Ударний 
об’єм (УО) був вірогідно більшим, ніж у групі здо-
рових осіб, проте ФВ ЛШ між зазначеними групами 
не відрізнялася. Зниження ФВ ЛШ у хворих на ГМ не 
виявлено. 

Також, у хворих на ГМ визначено збільшення КДР 
ПШ, діаметру ЛП та ПП. Швидкісні раннього діасто-
лічного наповнення ЛШ та ПШ були нижчі, за такі у 
групі здорових осіб, переважали швидкості пізнього 

Таблиця 1 – Показники ехокардіографії 
досліджуваних осіб

Група / Показник,
М+m

Група здорових 
осіб,
n=15

Група 
дослідження,

n=20
КДР ЛШ, см 4,62+0,19 5,91+0,07*
КСР ЛШ, см 3,01+0,28 4,09+0,10*
КДО ЛШ, мл 95,81+7,01 174,21+4,22*
КСО ЛШ, мл 39,48+2,24 74,6+4,11*
УО ЛШ, мл 56,79+3,17 99,2+2,19*
ФВ ЛШ, % 60,21+3,75 57,25+1,59

ЛП, см 3,20+0,04 4,01+0,09*
ПП, см 3,32+0,08 3,98+0,10*
ПШ, см 2,4+0,08 3,06+0,02*

vE трансмітральн., м/с 0,86+0,07 0,63+0,04*
vЕ транстрикуспід., м/с 0,58+0,06 0,36+0,02*

Середній тиск у ЛА,
мм рт. ст. 15,0+1,03 23,93+1,47*
Перикардіальний випіт (сумарний), мм:

29,06+1,09 
Передня камера, мм - 8,23+0,76
Базальні відділи, мм - 8,85+0,44

Задня камера, мм - 11,31+0,79
Примітка: * – вірогідна різниця у порівнянні з даними практично 
здорових осіб (р<0,05).
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дастолічного наповнення, що відповідало діастоліч-
ній дисфункції ЛШ та ПШ за І типом (порушення ре-
лаксації) (табл. 1).

У 100% хворих на ГМ реєструвалася трикуспідаль-
на регургітація І-ІІ ступеню проти 60% (9 осіб) у групі 
здорових (І ступеню). Мітральна регургітація визна-
чалася у 100% хворих на ГМ і відповідала, переваж-

но, ІІ ступеню. В групі здорових осіб мітральна 
регургітація І ступеню визначена у 15% осіб 
(3 учасника дослідження). У 66,7% хворих на 
ГМ відмічалася легенева гіпертензія, у 53,3% 
– перикардіальний випіт (табл.1; рис.1). Ріди-
на у порожнині перикарду мала гетерогенну 
ехоструктуру.

У хворих на ГМ визначалася електрич-
на нестабільність міокарда у вигляді частих 
одиночних та групових ЕС, при цьому добова 
кількість Шл ЕС, за даними ХМ ЕКГ, достовірно 
переважала над кількістю НШл ЕС (табл. 2). На 
відміну від даних здорових осіб, у 100 % хво-
рих на ГМ виявлено епізоди депресії сегмента 
ST, що є еквівалентом ішемії міокарда відпо-
відних відділів серця (табл. 2).

Для визначення взаємозв’язків між показ-
никами, що досліджувалися, та з метою пошу-

ку патогенетичного обґрунтування виявлених розла-
дів, проведено кореляційний аналіз. 

За наявності перикардіального випоту у хворих на 
ГМ, його сумарна товщина мала тісний прямий ко-
реляційний зв’язок із рівнем середнього тиску у ЛА 
(рис. 1; рис. 2). Визначено прямі кореляційні зв’язки 
між середнім тиском у ЛА та діаметром НПВ. Серед-
ній тиск у ЛА, також, позитивно корелював з КДР ЛШ 
й, відповідно, КСР ЛШ (рис. 2). Дані результати де-
монструють патогенетичні ланки порушення крово-
обігу в умовах запальних змін [8]. 

Прямий тісний кореляційний зв’язок вияв-
лено, також, між діаметрами ЛП та ПП (рис. 
2). Це можливо пояснити визначеною у хво-
рих на ГМ діастолічною дисфункцією ЛШ та 
об’ємним перевантаженням ПШ [9]. 

Швидкості раннього діастолічного напо-
внення ЛШ та ПШ мали між собою прямий ко-
реляційний зв’язок, що свідчить про ідентичні 
зміни релаксації міокарда обох цих камер в 
умовах запального процесу при ГМ (рис. 3А) 
[10].

Добова кількість шлуночкових ЕС корелю-
вала з діаметром ПШ, що, можливо, пов’язано 
з перевантаженням ПШ в умовах легеневої 
гіпертензії (рис. 2). Також, виявлено прямий 
кореляційний зв’язок між глибиною депресії 
сегменту ST у І та ІІ відведеннях. Це можна по-
яснити тим, що вони є суміжними. 

За зворотними кореляційними зв’язками 
між елевацією та депресією сегменту ST у 

Рисунок 1 – Ультрасонограма. Кровотік у легеневій артерії. 
Ознаки легеневої гіпертензії. В+PW.

Рисунок 2 – Кореляційні зв’язки між досліджуваними показниками  
у хворих на гострий міокардит, асоційований з COVID-19.

Рисунок 3 – А – Потоки раннього діастолічного наповнення правого  
та лівого шлуночків, ультрасонограма, режими В+PW. Коефіціент 

кореляції. В – Результати кореляційного аналізу між показниками ішемії 
міокарда за ХМ ЕКГ.

Таблиця 2 – Показники добового Холтерівського 
моніторування ЕКГ досліджуваних осіб

Група / Показник,
М+m

Група здорових осіб,
n=15

Група дослідження,
n=20

НШл ЕС, шт. 32,47+6,78 285,8+90,5*
Шл ЕС, шт. 0,45+0,22 434,7+214,0*

Максимальна депресія сегменту ST (мкВ)
І канал (V4m) - 385,4+100,8

ІI канал (Y) - 430,2+146,9
ІII канал (V6m) - 490,9+202,5

Примітка: * – вірогідна різниця у порівнянні з даними здорових осіб 
(р<0,05); ▪ – вірогідна різниця мж кількістю шлуночкових та надшлу-
ночкових екстрасистол (р<0,01).
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ОСОБЛИВОСТІ ЗМІН КАРДІОГЕМОДИНАМІКИ ТА ЕЛЕКТРИЧНОЇ АКТИВНОСТІ СЕРЦЯ ПРИ ГОСТРОМУ МІО-
КАРДИТІ, АСОЦІЙОВАНОМУ З КОРОНАВІРУСНОЮ ІНФЕКЦІЄЮ (COVID-19)

Чекаліна Н. І., Казаков Ю. М., Борисова З. О., Івашута І. М., Кіруша І. С.
Вступ. Коронавірусна інфекція (COVID-19) зумовлює частий розвиток серцево-судинних порушень. На сьо-

годні майже у третини осіб, які перенесли COVID-19, виявляють міокардит, на аутопсії частота ураження міо-
карда складає 59%. 

Мета роботи: визначити електрокардіографічні та ехокардіографічні показники хворих на гострим міо-
кардитом (ГМ), асоційований з COVID-19, та їхній взаємозв’язок.

Об’єкт і методи дослідження. Проведено ретроспективне клінічне дослідження. Об’єктом дослідження 
були 20 хворих ГМ на тлі COVID-19 з обох статей віком 55,6+2,8 років. Групу контролю склали 15 здорових осіб. 
Предметом дослідження були результати добового Холтерівського моніторування електрокардіограми (ЕКГ) 
та протоколи ехокардіографічного дослідження. Статистична обробка даних включала розрахунок середньо-
го арифметичного та середньої похибки, взаємозв’язки між показниками визначали шляхом кореляційного 
аналізу за Пірсоном. 

Результати. У хворих на ГМ виявлено збільшення кінцевого діастолічного та систолічного розмірів ліво-
го шлуночка, діаметру правого шлуночка, обох передсердь, порушення діастолічної функції лівого шлуночка 
за типом порушення релаксації. Визначалися шлуночкові та надшлуночкові екстрасистоли, виявлені епізоди 
депресії сегменту ST. У 13 хворих відмічалася легенева гіпертензія, у 10 – перикардіальний випіт. Сумарна 
товщина перикардіального випоту, діаметр нижньої порожнистої вени, кінцевий діастолічний розмір та об’єм 
лівого шлуночка позитивно корелювали з рівнем тиску у легеневій артерії. Швидкості раннього діастолічного 
наповнення лівого та правого шлуночків мали між собою прямий кореляційний зв’язок, що свідчить про іден-
тичні зміни релаксації міокарда обох цих камер в умовах запального процесу при ГМ Тісний прямий кореля-
ційний зв’язок визначено між діаметрами передсердь, між швидкостями раннього діастолічного наповнення 
лівого та правого шлуночків. Добова кількість шлуночкових екстрасистол корелювала з діаметром правого 
шлуночка, що, можливо, пов’язано з його перевантаженням в умовах легеневої гіпертензії.

Висновки. ГМ, асоційований з COVID-19, характеризується електричною нестабільністю та субендокарді-
альною ішемією міокарда, об’ємним перевантаженням лівого та правого шлуночків. частим розвитком леге-
невої гіпертензії, особливо за умов наявності перикардіального випоту. 

Ключові слова: гострий міокардит, COVID-19, добове Холтерівське моніторування ЕКГ, ехокардіографія.

відведенні V, а також, у І стандартному відведенні, 
можна зробити припущення про переважання су-
бендокардіальної ішемії міокарда у відповідних від-
ділах міокарда ЛШ (рис. 3В).

Висновки. Міокардит, асоційований з COVID-19, 
характеризується електричною нестабільністю та су-
бендокардіальною ішемією міокарда, об’ємним пе-
ревантаженням лівого та правого шлуночка, частим 
розвитком легеневої гіпертензії, особливо за умов 
наявності перикардіального випоту.

Легенева гіпертензія супроводжується об’ємним 
перевантаженням як правого, так і лівого шлуноч-
ків, та розширенням нижньої порожнистої вени, що 

може свідчити про підвищення центрального веноз-
ного тиску. 

При гострому міокардиті у хворих на COVID-19 
шлуночкові екстрасистоли, вірогідно, походять, пе-
реважно, з правого шлуночка.

Перспективи подальших досліджень. На сьогодні 
справжня частота міокардитів при COVID-19 невідома 
через різноманітний перебіг, стерту клінічну картину, 
часто – відтерміновані випадки маніфестації. 

Є необхідним подальше вивчення клінічних, ла-
бораторних, інструментальних ознак ГМ у хворих на 
COVID-19 для своєчасної діагностки та ефективних 
лікувальних заходів.
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PECULIARITIES OF CHANGES IN CARDIOHEMODYNAMICS AND ELECTRICAL ACTIVITY OF THE HEART IN ACUTE 
MYOCARDITIS ASSOCIATED WITH CORONAVIRUS INFECTION (COVID-19)

Chekalina N. I., Kazakov Yu. M., Borysova Z. O., Ivashuta I. M., Kirusha I. S.
Abstract. Introduction. Coronavirus infection (COVID-19) causes the frequent development of cardiovascular 

disorders. Today, almost a third of people who have suffered from COVID-19 present with myocarditis, and autopsy 
demonstrates a rate of myocardial infarction of 59%.

The aim of the research is to study the electrocardiographic and echocardiographic parameters in patients with 
acute myocarditis (AM) associated with COVID-19, as well as their relationship.

Materials and methods: We conducted a retrospective clinical study. The object of the study embraced 20 pa-
tients with AM against the background of COVID-19 of both sexes aged 55.6+2.8 years. The control group consisted 
of 15 apparently healthy individuals. The subject of the study focused on the results of daily Holter monitoring of 
the electrocardiogram (ECG) and echocardiographic examination protocols. Statistical data processing included the 
calculation of arithmetic mean and mean error, the relationships between indicators were determined by Pearson 
correlation analysis.

Results. In patients with AM, we found an increase in the end-diastolic and systolic sizes of the left ventricle, the 
diameter of the right ventricle, both atria, and an impaired diastolic function of the left ventricle by the type of re-
laxation disorder. Ventricular and supraventricular extrasystoles were determined, episodes of ST-segment depres-
sion were detected. Pulmonary hypertension was observed in 13 patients, and pericardial effusion – in 10 subjects. 
Total pericardial effusion thickness, inferior vena cava diameter, end-diastolic size, and left ventricular volume were 
positively correlated with pulmonary artery pressure. The rates of early diastolic filling of the left and right ventricles 
had a direct correlation, which indicates identical changes in the relaxation of the myocardium of both chambers 
in the inflammatory process in AM. A close direct correlation was determined between the diameters of the atria, 
between the rates of early diastolic filling of the left and right ventricles. The daily number of ventricular arrhythmias 
correlated with the diameter of the right ventricle, which may be due to its overload in the conditions of pulmonary 
hypertension.

Conclusions. COVID-19-associated AM is characterized by electrical instability and subendocardial myocardial 
ischemia, left and right ventricular volume overload, frequent development of pulmonary hypertension, especially 
in the presence of pericardial effusion.

Key words: acute myocarditis, COVID-19, daily Holter ECG monitoring, echocardiography.
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