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Коронавирусная инфекция представляет особую опасность в отношении декомпенсации име-
ющихся хронических заболеваний и специфического поражения сердечно-сосудистой системы 
(ССС) как в ходе острой инфекции, так и в период реконвалесценции. Цель исследования: 
обобщить текущие знания о потенциальном участии ССС в развитии и прогрессировании 
острой инфекции COVID-19 и мультисистемного воспалительного синдрома (МСВС) у детей и 
сформировать представление о прогностической значимости, тактике диагностики и лечения 
сердечных аномалий во время пандемии. Был выполнен поиск в MEDLINE, PubMed, e-library 
с использованием поисковых терминов «сердечно-сосудистое поражение при COVID-19/
МСВС у детей», «врожденный порок сердца/легочная гипертензия/удлиненный интервал QT и 
COVID-19 у детей» для идентификации статей, опубликованных с 1 апреля 2020 г. по 1 мая 
2021 г. Обзор данных литературы свидетельствует, что кардиальные нарушения, ассоции-
рованные с новой коронавирусной инфекцией у детей, в подавляющем большинстве случаев 
развиваются в ходе МСВС, который проявляется фебрильной лихорадкой, внешними призна-
ками болезни Кавасаки, гипервоспалительным состоянием и мультиорганным поражением с 
акцентом на ССС. Кардиоваскулярные симптомы возникают у абсолютного большинства детей 
с МСВС, причем более чем у половины пациентов – по типу дисфункции миокарда и/или шока, 
несколько реже – в виде изменений ЭКГ, перикардиального выпота, расширения коронар-
ных артерий. На фоне лечения стероидами, внутривенным человеческим иммуноглобулином 
(ВВЧИГ) и биологическими препаратами в сочетании с инотропной поддержкой почти у всех 
детей за несколько дней восстанавливаются морфофункциональные характеристики ССС до 
нормального или субнормального уровня. Потребность в экстракорпоральной мембранной 
оксигенации и летальные случаи редки. Описана также возможность развития миокардита 
(в том числе фатального), легочной гипертензии и сердечных аритмий, ассоциированных с 
COVID-19, у педиатрических пациентов с обсуждением возможных патофизиологических 
механизмов. Длительное наблюдение за данной категорией лиц необходимо в связи с неясным 
прогнозом и риском прогрессирования кардиальных проявлений. Необходимы ранняя ком-
плексная диагностика кардиальных нарушений и мониторинг выявленных изменений у детей 
с МСВС и острой коронавирусной инфекцией.
Ключевые слова: COVID-19, дети, мультисистемный воспалительный синдром у детей, дис-
функция миокарда, SARS-CoV-2-миокардит, нарушения ритма сердца.
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Новая коронавирусная инфекция COVID-19, 
признанная ВОЗ 11 марта 2020 г. (когда общее 
число смертей во всем мире превысило 4000 слу-
чаев) пандемией, создала беспрецедентные про-
блемы для профилактической, клинической и 
фундаментальной медицины [1]. Первоначально 
считалось, что дети практически не подверже-
ны COVID-19-инфекции, но по мере накопле-
ния клинических знаний установлено, что они 
составляют 7,3–13,6% заболевших, а спектр 
клинических проявлений у педиатрических 
пациентов варьирует от бессимптомных форм до 
полиорганной недостаточности и смерти [2, 3].

Большинство детей с симптомами COVID-19-
инфекции имеют легкое заболевание, а прогрес-
сирование до острого респираторного дистресс-
синдрома (ОРДС), который является отличи-
тельной чертой заболевания взрослых, встреча-
ется очень редко [4]. Смертность, связанная с 
COVID-19-инфекцией, также значительно 
ниже у детей по сравнению со взрослыми [3, 
5]. Основные причины этого кроются в особен-
ностях функционирования иммунной, ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) 
в детском возрасте и наличии перекрестно-реа-
гирующих антител к другим коронавирусам [6].

Хотя SARS-CoV-2 первую очередь поражает 
дыхательную систему, для него типичен широкий 
спектр внелегочных проявлений, включая почеч-
ные, желудочно-кишечные, неврологические и 
сердечно-сосудистые симптомы [3, 4]. Если для 
взрослых кардиальные проявления и нарушения 
сердечно-сосудистой системы (ССС) при COVID-19-
инфекции достаточно хорошо известны [7], то для 
детей они только изучаются [8].

С одной стороны, установлено, что болез-
ни ССС во всех возрастных группах являют-
ся одним из признанных факторов, определяю-
щих повышенный риск летальных исходов от 
COVID-19-инфекции [4, 7]. Наличие предше-
ствующих заболеваний ССС повышает уровень 
летальности пациентов с COVID-19-инфекцией 
в 4,6 раза по сравнению с больными без комор-
бидных состояний [9]. При ретроспективном 
анализе историй болезней пациентов универси-
тетской клиники г. Ухань (Китай) госпитальная 
летальность у пациентов без болезней ССС и с  
нормальным уровнем сердечного тропонина (как 
универсального маркера повреждение миокар-
да) составляла 13,3%, при наличии заболева-
ний ССС при нормальном уровне тропонина — 
37,5%, а при сочетании патологии ССС с повы-
шенным уровнем тропонина — 69,4% [10]. 
У этих больных также чаще регистрировались 
злокачественные желудочковые аритмии и тре-
бовалась механическая искусственная вентиля-
ция легких (ИВЛ). Аналогичная зависимость 
была продемонстрирована и для другого маркера 
миокардиального повреждения и дисфункции 
миокарда – мозгового натрийуретического пеп-
тида (BNP) [11].

С другой стороны, частота сердечно-сосуди-
стых фактов риска и кардиальных проявлений 
новой коронавирусной инфекции среди взрос-
лых больных высока не только в острую фазу, 
но и в период восстановления [12, 13]. И если 
кардиальные последствия COVID-19-инфекции 
только изучаются, то «острые» кардиоваскуляр-
ные нарушения у взрослых пациентов достаточ-
но изучены и наиболее часто включают ишемию 

Coronavirus infection poses a particular danger in relation to decompensation of existing chronic 
diseases and specific damage to the cardiovascular system (CVS) both during an acute infection 
and during convalescence. Objective of the study: to summarize current knowledge about the 
potential involvement of CVS in the development and progression of acute COVID-19 infection and 
multisystem inflammatory syndrome (MIS) in children and to form an sense of the predictive value, 
diagnostic tactics and treatment of cardiac anomalies during the coronavirus pandemic. A search 
was performed in MEDLINE, PubMed, e-library using the search terms «cardiovascular disease in 
COVID-19/MIS in children», «congenital heart disease/pulmonary hypertension/prolonged QT 
interval and COVID-19 in children» to identify articles published from April 1, 2020 to May 1, 2021. 
A literature review indicates that cardiac disorders associated with the new coronavirus infection 
in children, in the vast majority of cases, developed during MIS, which manifests itself in the form 
of febrile fever, external signs of Kawasaki disease, hyperinflammatory state and multi-organ 
damage with an emphasis on CVS. Cardiovascular symptoms occur in the vast majority of children 
with MIS, and in more than half of the patients – by the type of myocardial dysfunction and/or 
shock, somewhat less often – in the form of ECG changes, pericardial effusion, сoronary artery 
ectasia. Against the background of treatment with steroids, intravenous human immunoglobulin 
(IVIG) and biologic drugs in combination with inotropic support in almost all children, the 
morphofunctional characteristics of CVS are restored to normal or subnormal levels in a few 
days. The need for extracorporeal membrane oxygenation and lethal cases are rare. The possibility 
of developing myocarditis (including fatal), pulmonary hypertension and cardiac arrhythmias 
associated with COVID-19 in pediatric patients with discussion of possible pathophysiological 
mechanisms was also described. Long-term observation of this category of persons is necessary 
due to the uncertain prognosis and the risk of progression of cardiac manifestations. An early 
comprehensive diagnosis of cardiac disorders and monitoring of the identified changes in children 
with MIS and acute coronavirus infection are needed.
Keywords: COVID-19, children, multisystem inflammatory syndrome in children, myocardial 
dysfunction, SARS-CoV-2 myocarditis, cardiac arrhythmias.

For citation: L.A. Balykova, D.O. Vladimirov, A.V. Krasnopolskaya, O.M. Soldatov, N.V. Ivyanskaya, 
N.V. Shchekina. Cardiovascular system damage in children with COVID-19. Pediatria n.a. G.N. Spe-
ransky. 2021; 100 (5): 90–98.
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и инфаркт миокарда, миокардит, перикардит, 
аритмии, тромбоэмболии, сердечную недоста-
точность и внезапную сердечную смерть [14].

Что касается педиатрических пациентов, 
ранее существовавшие заболевания ССС, в част-
ности врожденные пороки сердца (ВПС), по дан-
ным многоцентрового европейского исследова-
ния с участием 82 центров из 25 стран, были 
признаны значимыми факторами риска, требу-
ющими госпитализации пациентов в отделение 
реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) (2,9, 
1,0–8,4; р=0,029) [15]. Кардиальные проявле-
ния самой коронавирусной инфекции у детей 
и подростков в настоящее время интенсивно 
изучаются [8, 16].

Патофизиология миокардиального 
повреждения при  COVID-19-инфекции

С одной стороны, факт утяжеления или про-
вокации кардиоваскулярных заболеваний под 
влиянием COVID-19 отражает общую взаимо-
связь между инфекционными и кардиоваску-
лярными заболеваниями, а с другой – уникаль-
ное повреждающее действие SARS-CoV-2 на ССС 
[17–19]. В конце прошлого века была опубли-
кована экспериментальная работа, доказавшая 
способность сезонного коронавируса вызывать 
поражение сердца по типу дилатационной пост-
миокардитической кардиомиопатии [20].

Рецепторы ангиотензин-превращающего фер-
мента 2-го типа (АПФ-2), через связывание с кото-
рым обеспечивается проникновение SARS-CoV-2 в 
клетки организма, играют ключевую роль в пато-
генезе повреждения миокарда. Нарушение балан-
са компонентов РААС с пониженной регуляцией 
АПФ-2 и повышением уровня ангиотензина II – 
одна из ведущих причин тяжелых легочных, сер-
дечных и почечных осложнений у больных коро-
навирусной инфекцией [19]. Дети имеют более 
низкую экспрессию рецепторов АПФ-2 (особенно 
на клетках альвеол) по сравнению со взрослыми, 
что может объяснить их более низкую заболева-
емость и более мягкие клинические проявления 
SARS-CoV-2-инфекции [21].

Патофизиологический механизм воздей-
ствия SARS-CoV-2 на ССС включает как пря-
мое вирус-опосредованное повреждение сердца 
и сосудов с развитием эндотелиальной дисфунк-
ции и тромботической микроангиопатии, так 
и непрямое повреждение сердца в результате 
индуцированного коронавирусом у пациентов с 
тяжелым течением болезни цитокинового штор-
ма со значительным повышением уровня кардио-
токсического интерлейкина (IL) 6, гиперфер-
ритинемии, гиперкоагуляционного состояния и 
гипоксии [21].

Поражение сердца в ходе мультисистемного 
воспалительного синдрома (МСВС), 

ассоциированного с COVID-19

Наиболее часто поражение ССС у детей 
возникает в ходе МСВС, ассоциированного с 
новой коронавирусной инфекцией и имеюще-

го ряд клинических признаков, напоминающих 
болезнь Кавасаки (БК) [22–25]. Первые наблю-
дения нового заболевания были опубликованы 
в апреле–мае 2020 г. и тогда же представлены 
различные диагностические критерии данного 
состояния, наиболее употребительными из кото-
рых до настоящего времени являются критерии 
ВОЗ [26, 27].

Ассоциированный с SARS-CoV-2 МСВС обыч-
но развивается у ранее здоровых детей через 
несколько недель после заболевания новой коро-
навирусной инфекцией либо контакта с боль-
ным. Универсальный признак МСВС – лихорад-
ка. Типичны также полиорганные нарушения 
(легочные, почечные, абдоминальные, невро-
логические, сердечно-сосудистые) и изменения 
кожи и слизистых оболочек, характерные для БК 
[22–25, 28, 29]. Несмотря на внешнее сходство, 
большинство ученых считают БК и МСВС само-
стоятельными заболеваниями, имеющими ряд 
дифференциально-диагностических признаков, 
которые неоднократно обсуждались в отечествен-
ной и зарубежной литературе [23–25, 29, 30].

Помимо демографических и клинико-лабо-
раторных отличий, для МСВС типичны большая 
выраженность и широкий спектр сердечно-сосу-
дистых нарушений, включая острое миокарди-
альное повреждение/миокардит с симптома-
ми сердечной недостаточности, аритмии, шок, 
легочную гипертензию, тромбозы и эмболии 
[28, 30–32]. Гемодинамическая нестабильность 
миокарда и шок развиваются у 50–80% детей 
с МСВС, тогда как при БК вазопрессорной под-
держки требуют всего 5% больных [8, 16, 31, 33].

Согласно данным европейского интернет-
исследования сердечно-сосудистые нарушения 
зарегистрированы у абсолютного большинства 
пациентов с МСВС. Наиболее часто – дисфунк-
ция левого желудочка (ЛЖ) и шок, реже – пери-
кардиальный выпот, аритмии, дилатация коро-
нарных артерий в сочетании со значительным 
повышением уровней сердечного тропонина и 
предшественника натрийуретического пептида 
(NTpro-BNP) [34]. E. Whittaker и соавт. [26] 
даже предложили выделять особый вариант 
МСВС с лихорадкой и сердечно-сосудистым кол-
лапсом в сочетании с повышенными сердечными 
биомаркерами. Примерно у 20% пациентов раз-
вивается тяжелое критическое состояние, требу-
ющее ИВЛ, около половины детей нуждаются в 
инотропной поддержке и до 4% – в экстракорпо-
ральной мембранной оксигенации (ЭКМО) [35].

Помимо левожелудочковой дисфункции, у 
пациентов с МСВС описаны нарушения ритма и 
проводимости (5–16%), вальвулит с клапанной 
регургитацией и перикардиальный выпот (до 
20%) [26, 36, 37], а также более редкие нару-
шения. Так, в наблюдении Z. Belhadjer и др. у 
одного из 35 пациентов (2,9%) описан акинез 
апикального сегмента ЛЖ, соответствующий 
стрессорной кардиомиопатии Такоцубо [31].

Значительное повышение D-димера и фибри-
ногена – ключевые признаки коагуляционного 
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профиля пациентов с МСВС и могут способство-
вать развитию тромбозов и эмболий (внутрисер-
дечного, илеофеморального, легочного и др.), 
частота развития и тяжесть которых существен-
но выше, чем при БК, однако для их лечения 
и профилактики используют в целом сходные 
стратегии [38, 39].

Сердечные биомаркеры (особенно NT-pro-
BNP и в меньшей степени тропонин) повышены у 
больных с МСВС более существенно по сравнению 
с пациентами с БК. Whittaker и соавт. показа-
ли, что содержание NT-pro-BNP было повышено 
у 83% пациентов, в то время как концентра-
ция тропонина – у 68% [26]. Эти данные ука-
зывают на наличие сердечной недостаточности 
вследствие острого повреждения миокарда при 
МСВС, в связи с чем, по мнению Американской 
коллегии ревматологов, сердечные биомаркеры 
должны быть проанализированы у всех лихора-
дящих госпитализированных детей с COVID-19-
инфекцией [40].

Поражение коронарных артерий при МСВС, 
ассоциированном с COVID-19-инфекцией

Аномалии коронарных артерий регистри-
руют у 7–25% детей с МСВС в виде дилатации 
или небольших аневризм. В ранних работах они 
описывались чаще, причем даже у пациентов 
без кожно-слизистых признаков БК [31, 36]. 
В более поздних работах отмечается в основном 
легкая дилатация коронарных артерий, у поло-
вины пациентов исчезающая до выписки, редко 
с развитием аневризм [26]. Хотя в бразильском 
исследовании коронарные аневризмы (z-score 
выше 2,5) были выявлены у 12 из 48 пациен-
тов (25%) и четко ассоциированы с неадекват-
ным лечением [41]. Очевидно, имеет значение 
методология исследования коронарных артерий. 
Так, в части исследований использовали старые 
критерии коронарных аневризм (>4 мм у паци-
ентов старше 5 лет), а в другой части – новые, с 
оценкой размеров по z-score, что предпочтитель-
но для исключения гипердиагностики истинных 
аневризм [8].

Поскольку допустимые диаметры коронар-
ных артерий (z-score) основаны на данных, полу-
ченных при обследовании здоровых не лихора-
дящих детей, дилатация коронарных артерий у 
больных МСВС (z-score >2, но <2,5) может быть 
связана с транзиторной коронарной вазодилата-
цией в ходе вирусных инфекций, как реакция на 
увеличение потребности миокарда в кислороде, 
вследствие лихорадки, тахикардии, локальной 
гипоксии и/или эндотелиальной дисфункции 
[42, 43].

Однако имеются сообщения и о больших и 
даже гигантских аневризмах коронарных арте-
рий [43] и об их возможном прогрессировании, 
что вызывает опасения по поводу нарушения 
интимы коронарных артерий [44]. Позднее раз-
витие аневризм подчеркивает необходимость 
последующего наблюдения за этими паци-
ентами. Расширенная визуализация сердца с 

помощью компьютерной коронароангиографии 
может быть необходима для детей старшего воз-
раста с целью оценки дистальных отделов коро-
нарных сосудов [44].

Электро- и эхокардиографические изменения 
при COVID-19-инфекции у детей

У взрослых пациентов в острой стадии коро-
навирусной инфекции описана сегментарная 
или глобальная дисфункция миокарда ЛЖ 
или обоих желудочков различной выражен-
ности, в том числе изолированное апикальное 
«раздувание» и дисфункция ЛЖ по типу кар-
диомиопатии Токацубо в сочетании или без 
перикардиального выпота [45]. Для педиатри-
ческой популяции систематизированные дан-
ные эхокардиографии при COVID-19 ограни-
чиваются в основном пациентами с МСВС [41], 
но свидетельствуют об аналогичном характере 
изменений. Поскольку морфофункциональные 
кардиальные нарушения при COVID-19 четко 
коррелируют с ростом миокардиальных марке-
ров, наличие последних является показанием 
к углубленному кардиологическому обследова-
нию. Считается, что эхокардиографию следует 
назначать всем детям с МСВС, детям с COVID-19, 
сочетающейся с симптомами БК, миокардита, 
кардиогенного шока или с ранее диагностиро-
ванными кардиоваскулярными заболеваниями 
[8, 16, 40, 46].

Среди взрослых пациентов с новой коро-
навирусной инфекцией, госпитализированных 
в ОРИТ, ЭКГ-аномалии имели место в 93%. 
Наиболее часто отмечены неспецифические 
нарушения реполяризации (41%), призна-
ки перегрузки правых отделов сердца (30%) 
и фибрилляция/трепетание предсердий (22%) 
[47]. Электрокардиографические аномалии у 
детей с дисфункцией миокарда, опосредованной 
новой коронавирусной инфекцией, также прояв-
ляются диффузными изменениями сегмента ST, 
инверсией Т-зубца в грудных отведениях, низ-
ким вольтажом комплекса QRS в стандартных 
отведениях, атриовентрикулярной блокадой и 
дисфункцией синусового узла, реже – удлинени-
ем интервала QTc и аритмиями [48].

При детском МСВС могут наблюдаться ЭКГ-
аномалии, сходные с таковыми при БК [23, 24, 
45]. Причем реполяризация желудочков была 
нарушена даже у бессимптомных детей с инфек-
цией COVID-19 [8]. Исходная ЭКГ и последующее 
мониторирование должны быть выполнены у всех 
детей с COVID-19, особенно планируемых к полу-
чению препаратов, пролонгирующих QT [8, 40].

По мнению специалистов Американской 
коллегией ревматологов (ACR) [40], ЭКГ у детей 
с МСВС следует проводить как минимум каждые 
48 ч во время госпитализации и контрольных 
визитов. При наличии аномалий ритма и прово-
димости пациенты должны находиться на посто-
янном ЭКГ-мониторинге. Эхокардиографию сле-
дует проводить исходно, как минимум на 7–14-й 
день и 4–6-й неделе после постановки диагноза 
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МСВС, для пациентов с сердечными аномалия-
ми, возникшими в острой фазе болезни, – допол-
нительно через 1 год. Пациенты с дисфункцией 
ЛЖ и/или патологией коронарных артерий тре-
буют более частых исследований. МРТ сердца 
может быть показана через 2–6 месяцев после 
постановки диагноза МСВС у пациентов со зна-
чительной (фракция выброса ЛЖ <50%) пре-
ходящей или стойкой дисфункцией ЛЖ в острой 
фазе заболевания.

Миокардит/повреждение миокарда 
при  COVID-19-инфекции у детей

На сегодняшний день мало что известно о 
миокардите, вызванном SARS-CoV-2 у педиа-
трических пациентов. Очевидно, что он может 
развиться как на фоне острой коронавирусной 
инфекции, так и чаще – в ходе МСВС. Сообщалось 
о нескольких случаях молниеносного миокарди-
та у детей и подростков [49–51], при этом гисто-
логическая верификация диагноза проведена 
лишь в единичных наблюдениях. У детей острое 
повреждение миокарда/миокардит, связанный 
с МСВС, более мягкое, чем миокардит, вызван-
ный SARS-CoV-2, взрослых, и характеризуется 
умеренным повышением тропонина и быстрым 
восстановлением функции ЛЖ на фоне терапии. 
Хотя дети с миокадитом в ходе МСВС могут 
иметь и серьезные (в частности, аритмические) 
последствия [8, 16].

Симптомный миокардит/повреждение мио-
карда был зарегистрирован у 40–80% пациентов 
с МСВС [16, 34, 35, 37]. М. Pouletty и соавт. 
сообщают, что тяжелое состояние, требующее 
интенсивной терапии вследствие активного мио-
кардита, наблюдалось примерно у 50% пациен-
тов с МСВС преимущественно старшего возраста 
[52]. Однако по сравнению с другими детскими 
миокардитами миокардит/повреждение мио-
карда, связанный с МСВС, по-видимому, имеет 
менее тяжелое течение и быстро реагирует на 
лечение внутривенным человеческим иммуно-
глобулином (ВВЧИГ) и стероидами [25, 53, 54], 
не сопровождается признаками фиброза и оча-
гового некроза по данным МРТ сердца, что сви-
детельствует об обратимом повреждении мио-
карда, и дает авторам основание предполагать, 
что поражение миокарда у детей и подростков 
связано с цитокиновым штормом, а не с прямым 
вирусным воздействием на миокард [54].

У некоторых детей с клиническими при-
знаками миокардита при биопсии выявляются 
изменения, пограничные для лимфоцитарного 
миокардита [55]. В одном из метаанализов, вклю-
чавшем 31 исследование у взрослых пациентов 
с COVID-19, установлено, что 23,5% больных 
имели подтвержденный тестами первого и вто-
рого уровня и 76,5% – возможный миокардит, 
который имел достаточно тяжелые клинические 
проявления, приводящие в 27% к летальному 
исходу [56]. По-видимому, у ряда пациентов 
повреждение миокарда SARS-CoV-2 представля-
ет собой потенциально новую этиологию фуль-

минантного миокардита, который может стать 
причиной внезапной сердечной смерти (ВСС) 
и который следует подозревать у пациентов с 
COVID-19 с острой болью в груди, изменениями 
сегмента ST, нарушениями ритма и нестабиль-
ностью гемодинамики [50]. Подобный случай 
фатального SARS-CoV-2 миокардита был описан 
R. Craver и соавт. у 17-летнего подростка [57], 
который был доставлен в отделение неотложной 
помощи с полной остановкой сердца после двух-
дневных жалоб на головную боль, головокру-
жение, тошноту и рвоту. За месяц до этого он 
наблюдался с сухим кашлем и гриппоподобными 
симптомами. При аутопсии – диффузная эози-
нофильная инфильтрация и признаки некроза 
кардиомиоцитов. По результатам посмертных 
мазков из носоглотки установлен SARS-CoV-2.

Единичные описания фатального миокар-
дита у взрослых продемонстрировали наличие 
не только лимфоцитарной инфильтрации и про-
тивовирусных антител, но и РНК SARS-CoV-2 в 
сердечной ткани методом обратнотранскриптаз-
ной ПЦР [58]. По-видимому, в реальной клини-
ческой практике имеет место сочетание прямого 
вирусного повреждение кардиомиоцитов и опос-
редованной гипервоспалением и цитокиновым 
штормом дисфункции миокарда, которые соче-
таются с микротромбозами и васкулопатией [16, 
35, 56, 59].

Легочная гипертензия и  COVID-19

Легочная гипертензия у пациентов с 
COVID-19-инфекцией, как правило, вторична 
по отношению к инфекционному повреждению 
легочной ткани и тромбоэмболии легочной арте-
рии (ТЭЛА) и ее ветвей [32]. Подобные описания 
редки у детей и подростков. Типичный клиниче-
ский случай представлен M. Rodriguez-Gonzalez 
и соавт. у 6-месячного ребенка с синдромом 
короткой кишки, пропустившего плановый 
прием антикоагулянтов. Отмечались тахипноэ 
(80 в минуту), цианоз (SpO2 81%), тахикардия 
(170 ударов в минуту), артериальная гипотен-
зия (59/32 мм рт. ст.), слабый пульс и гепа-
томегалия (+3 см). Эхокардиография показа-
ла значительное расширение правых камер с 
систолической дисфункцией правого желудоч-
ка и легочной гипертензией, биохимические 
анализы крови выявили активное воспаление 
и гиперкоагуляцию, ПЦР была положительной 
на SARS-CoV-2.

На фоне комплексной терапии с использо-
ванием тоцилизумаба в течение 48 ч наблюда-
лись нормализация функции правого желудоч-
ка, давления в легочной артерии и выраженная 
положительная динамика сердечных и воспа-
лительных биомаркеров. Авторы предположи-
ли, что патофизиологическими механизмами 
легочной гипертензии у данного пациента явля-
ются повреждение эндотелия легочных сосудов 
и микроциркуляторного русла, опосредованное 
активацией комплемента, гиперкоагуляция и 
цитокиновый шторм.
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Нарушения ритма у пациентов 
с коронавирусной инфекцией

Дети и подростки, страдающие COVID-19 
или МСВС, могут быть предрасположены к раз-
личным аритмиям или ЭКГ-аномалиям не толь-
ко из-за самого заболевания (системного воспа-
ления, лихорадки, электролитных нарушений, 
гипоксии), но и вследствие проаритмогенных 
эффектов фармакотерапии [60].

Среди госпитализированных взрослых паци-
ентов с COVID-19 отмечена более высокая рас-
пространенность аритмий, которая ассоциирова-
лась с повышенным риском внутрибольничной 
смерти [61]. Причем желудочковые аритмии в 
ряде случаев были первым проявлением коро-
навирусного миокардита [35]. У детей в 20–48% 
случаев описаны как преходящая экстрасисто-
лия, дисфункция синусового узла, неустойчивая 
желудочковая тахикардия, так и случаи стой-
ких аритмий, приводящих к гемодинамическо-
му коллапсу и необходимости поддержки ЭКМО 
[26, 48, 62]. Гораздо реже у педиатрических 
пациентов отмечено развитие АВ-блокады I–II 
степени и фибрилляция предсердий.

В целом нарушения ритма чаще регистри-
руют у критически больных детей с COVID-19 
и МСВС [26]. Поэтому пациенты, нуждающие-
ся в интенсивной терапии, а также больные с 
повышенным риском развития аритмии должны 
находиться под непрерывным ЭКГ-контролем 
[37–40]. При телемониторинге клинически 
значимые неустойчивые желудочковые тахи-
аритмии и устойчивая предсердная тахикардия 
выявлены у каждого 6-го ребенка с тяжелым 
течением CОVID-19 на фоне некардиальных 
заболеваний (67%) или SARS-CoV-2-миокардита 
(33%). Только половина пациентов требовала 
антиаритмической терапии [62].

Риск жизнеугрожающих сердечных арит-
мий может быть также повышен у лиц с наслед-
ственными аритмическими синдромами, в част-
ности синдромом удлиненного интервала QT 
и синдромом Бругада [63]. Помимо прямого и 
опосредованного вирусного повреждения мио-
карда, значимыми проаритмогенными факто-
рами в данном случае будут прием препаратов, 
пролонгирующих интервал QT, и лихорадка. 
Причем эффект лихорадки значительно менее 
выражен у лиц с LQTS в отличие от пациентов 
с синдромом Бругада. Возможным исключени-
ем являются пациенты LQTS II типа, у кото-
рых могут иметь место фебрильные аритмии 
[64, 65]. Не столько сама лихорадка, сколько 
сепсис с виремией, полиорганной (в том числе 
почечной) недостаточностью и высоким уров-
нем системного воспаления (в том числе кар-
диотоксического IL-6) – важный фактор риска 
вторичного удлинения интервала QT и аритмо-
генных нарушений у лиц с первичным вариан-
том синдрома [63].

Ранее рекомендованные для лечения 
COVID-19 хлорохин/гидроксихлорохин в ком-
бинации c азитромицином, а также лопина-

вир + ритонавир и препараты интерферонов 
хорошо известны как средства, вызывающие 
замедление интервала QTc и являющиеся фак-
торами риска развития тахикардии типа «пиру-
эт» (www.crediblemeds.org). В метаанализе 9 
исследований пациентов с COVID-19 сообщает-
ся о дозозависимости аритмогенных осложне-
ний хлорохина или гидроксихлорохина [66]. 
В общей сложности из 1491 пациента, получав-
шего аминохинолиновые средства, у 2 лечив-
шихся высокой дозой хлорохина (1 г 2 раза 
в день) развилась жизнеугрожаемая желудоч-
ковая аритмия (0,13%) [66]. Сочетание ами-
нохинолиновых препаратов с азитромицином, 
блокирующим изомер 3А4 цитохрома Р450 и 
повышающим концентрацию кардиотоксиче-
ских лекарств в плазме крови, а также самосто-
ятельно ингибирующим калиевый ток, оказы-
вало дополнительное мощное проаритмогенное 
действие [67]. Чрезмерное удлинение (свыше 
500 мс) имели 22% пациентов группы моно- и 
34% комбинированной терапии.

Вероятность пролонгации QTc была выше у 
получавших дополнительно диуретики (OR 3,38 
[95% CI 1,03–11,08]) и имевших исходное увели-
чение QTc>450 мс (OR 7,11 [95% CI 1,75–28,87]) 
[68]. Кроме того, следует учитывать и другие 
известные аритмогенные факторы: женский 
пол, возраст, одновременный прием нескольких 
QT пролонгирующих препаратов, электролит-
ный дисбаланс и др. [65].

В протоколе ведения больных с наследствен-
ными каналопатиями при COVID-19 рекомен-
дуется в случае необходимости назначения пре-
паратов, удлиняющих интервал QT, провести 
контроль ЭКГ (через 4 ч после приема препарата) 
и в отсутствие клинически значимого (свыше 
500 мс) удлинения интервала QTс и желудочко-
вых аритмий, терапия может быть продолжена 
[62, 64]. При появлении этих нарушений тре-
буются отмена препарата и консультация кар-
диолога. Необходимо также отменить и/или не 
использовать другие препараты, пролонгирую-
щие интервал QT, мониторировать уровень элек-
тролитов крови и увеличить при необходимости 
дозу β-блокаторов.

Тромбоэмболические осложнения при COVID-19

Пациенты с новой коронавирусной инфек-
цией подвержены риску тромбоэмболических 
осложнений. Так, пациенты с МСВС, которые 
имеют признаки БК, должны получать соответ-
ствующую данному заболеванию антитромбо-
тическую и антиагрегантную терапию в соот-
ветствии со степенью поражения коронарных 
артерий [44]. Пациенты со значительной дис-
функцией ЛЖ также должны получать систем-
ную антикоагулянтную терапию [35, 69, 70].

Кроме того, терапевтическая антикоагулянт-
ная терапия может быть рассмотрена у пациентов 
с очень высоким уровнем D-димера (>3 мг/мл), 
документированным тромбозом и фибрилляци-
ей/трепетанием предсердий [8, 35, 70].
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Коронавирусная инфекция 
и врожденные пороки сердца

Дети с врожденными пороками сердца (ВПС) 
или сопутствующими сердечно-сосудистыми 
заболеваниями составляют группу риска по тяже-
лому течению коронавирусной инфекции, и, хотя 
большинство детей с ВПС успешно выздоравли-
вают, требуют внимания пациенты с сердечной 
недостаточностью, с «синими» ВПС, протезами и 
кондуитами [16, 45]. Специалисты считают, что 
прием используемой терапии (ингибиторы АПФ, 
аспирин и варфарин) следует продолжить с обяза-
тельным мониторингом безопасности, поскольку 
некоторые противовирусные и антицитокиновые 
препараты, а также метилпреднизолон могут 
взаимодействовать с варфарином [71].

Лечение сердечных нарушений 
при коронавирусной инфекции

Терапия кардиальных нарушений у детей с 
МСВС предусматривает прежде всего комплекс-
ное лечение основного заболевания. Согласно 
отечественным и международным рекомендаци-
ям препаратами первой линии являются ВВЧИГ 
(1–2 г/кг) и/или глюкокортикоиды (преднизо-
лон 1–1,5 мг/кг/сут, метилпреднизолон 1–2 мг/
кг/сут или пульс-терапия дексаметазоном или 
метилпреднизолоном) [40, 70]. Более быстрое 
начало применения ВВЧИГ и глюкокортико-
идов при МСВС связано с уменьшением числа 
госпитализаций в ОРИТ и продолжительности 
пребывания в стационаре [71]. Низкие и умерен-
ные дозы глюкокортикоидов следует применять 
в качестве дополнительной терапии к ВВЧИГ у 
пациентов с шоком и/или угрожающими орган-
ными нарушениями, а также у пациентов со зна-
чительно повышенными уровнями сердечных 
биомаркеров или необъяснимой тахикардией. 
Перед введением ВВЧИГ следует оценить сер-
дечную функцию и признаки задержки жидко-
сти во избежание перегрузки объемом [40, 72].

У педиатрических пациентов с тяжелым 
МСВС, рефрактерным к глюкокортикоидам, или 
при наличии противопоказаний к ним, анакин-
ра (рекомбинантный антагонист рецептора IL-1 
человека) или тоцилизумаб (антагонист IL-6) 
могут быть рассмотрены для лечения. Анакинра, 
по-видимому, безопасна при тяжелых инфекци-
ях, эффективна при COVID-19-связанном ОРДС 
у взрослых, гипервоспалении при системном 
идиопатическом артрите у детей и способствует 
увеличению выживаемости больных сепсисом 
[40]. В то же время результаты по оценке без-
опасности и эффективности тоцилизумаба при 
COVID-19 противоречивы, и он не рекомендован 
международным экспертным сообществом для 
лечения МСВС, тогда как российские эксперты 
поддерживают его использование [70].

В случае коллапса инотропная поддержка 
проводится адреналином, реже норадренали-
ном, допамином или милриноном, при нали-
чии симптомов хронической сердечной недоста-
точности показана стандартная терапия [70]. 

Низкие дозы аспирина (от 3–5 мг/кг/сут до 
81 мг 1 раз в день) рекомендуются всем пациен-
там с МСВС, у которых нет активного кровоте-
чения или значительного риска кровотечения до 
нормализации диаметра коронарных артерий, 
но не менее 4 недель после постановки диагноза. 
Пациентам с МСВС с гигантскими аневризмами 
коронарных артерий (z-score более 10,0) реко-
мендуется терапия антикоагулянтами (гепари-
ном или эноксапарином, а затем варфарином) 
[40, 70]. После выписки из стационара детей с 
сердечно-сосудистыми осложнениями COVID-19 
следует контролировать по месту жительства: 
ЭКГ, ЭхоКГ, а также уровень D-димера до норма-
лизации показателей.

Заключение

Существующие данные свидетельствуют о 
том, что кардиальные проявления, ассоциирован-
ные с новой коронавирусной инфекцией, создают 
опасность не только для взрослого контингента, 
но и для детей. Кардиоваскулярные симптомы 
МСВС проявляются дисфункцией миокарда и/
или шоком, перикардиальным выпотом, расши-
рением коронарных артерий, нарушением репо-
ляризации на ЭКГ, в редких случаях возможно 
развитие миокардита, легочной гипертензии, сер-
дечных аритмий. Своевременная диагностика и 
адекватная медикаментозная терапия (стероида-
ми, ВВЧИГ, биологическими препаратами) спо-
собствуют быстрому регрессу данных нарушений. 
Но необходимо тщательное динамическое наблю-
дение за детьми с кардиальными проявлениями 
новой коронавирусной инфекции для определе-
ния дальнейшего прогноза и рисков прогрессиро-
вания кардиальных проявлений.
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