
Зі спеціалізованої літератури відомо, що на фоні вну-
трішньоутробних інфекцій (зокрема, і вродженого ток-

соплазмозу) можливе ураження серцево-судинної системи, 
що можуть бути фоном формування органічної патології 
серцево-судинної системи в подальшому житті [1–4].
Проблема віддалених наслідків внутрішньоутробних ін-

фекцій на загальний стан серцево-судинної системи у дітей 
актуальна [2,5], але залишається не вирішеною. Недостатньо 
вивченою є і проблема особливостей перебігу кардитів на 
фоні вродженого токсоплазмозу. Це зумовлює необхідність 
вивчення питання особливостей стану серцево-судинної 
системи у дітей на фоні внутрішньоутробних інфекцій, 
що можуть бути фоном формування органічної патології 
серцево-судинної системи в подальшому житті.
МЕТА РОБОТИ
Охарактеризувати стан серцево-судинної системи дітей ран-

нього віку на фоні внутрішньоутробних інфекцій (на моделі 
вродженого токсоплазмозу) в динаміці захворювання.
ПАЦІЄНТИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Для дослідження стану серцево-судинної системи об-

стежено 55 дітей раннього віку: в основну групу ввійшли 
36 дітей з кардитами на фоні вродженого токсоплазмозу, 
групу порівняння склали 19 пацієнтів з кардитами на фоні 
інфекції вірусно-бактеріальної етіології. Контрольну групу 
склали 14 здорових дітей без проявів гострих і хронічних 
захворювань на момент обстеження з необтяженим анте-
натальним анамнезом. При встановленні діагнозу кардиту 
дотримувались діагностичних крітеріїв згідно з протоколом 
діагностики та лікування міокардиту у дітей (Наказ МОЗ 
України від 19.07.2005 №362). Діагноз внутрішньоутробної 
інфекції виставляли на основі клініко-інструментального 
обстеження, лабораторної діагностики (в тому числі ІФА, 

ПЛР). Лікування здійснювали згідно до стандартів лікуван-
ня внутрішньоутробних інфекцій, кардитів. Обстеження 
проводили на момент встановлення діагнозу і в динаміці 
через 7–12 місяців від початку лікування. 
З метою виявлення порушень серцевого ритму всім дітям 

проведено добове моніторування за Холтером на апаратно-
комп’ютерному комплексі «Кардіосенс+» виробництва ХАІ, 
Медіка, 2005 р. Для визначення морфофункціонального 
стану серцево-судинної системи виконано допплерехокар-
діографічне дослідження в М-режимі на ультразвуковому 
апараті «Медисон» SA виробництва США секторним дат-
чиком частотою 5 МГц в одно- та двовимірному режимах 
зі стандартних позицій. Морфометричні показники серця 
та систолічну функцію оцінювали за такими показниками: 
кінцеводіастоличний (КДР) та кінцевосистолічний (КСР) 
розміри лівого шлуночка, кінцеводіастолічний (КДО) та кін-
цевосистолічний (КСО) об’єми лівого шлуночка, товщина 
міокарда задньої стінки лівого шлуночка (ТЗСЛШ), товщина 
міжшлуночкової перетинки (ТМШП), ударний об’єм (УО), 
фракція викиду (ФВ) за методикою Американського ехо-
кардіографічного співтовариства [6]. Масу міокарда лівого 
шлуночка (ММЛШ) визначали за формулою [7]: 

0,80×[1,04(ТМШП+ТЗСЛШ+КДР}3)-{КДР}3]-0,6. 
З метою вивчення процесів ремоделювання міокарда 

[8–10] розраховували індекс маси міокарда ЛШ (ІММЛШ) 
за формулою ІММЛШ = ММЛШ/BSA, де BSA – площа 
поверхні тіла; і відносну товщину стінки ЛШ (ВТС) за 
формулою ВТС=ТМШП+ТЗСЛШ/КДРЛШ 
Статистичну обробку матеріалу виконано на персональ-

ному комп’ютері за допомогою пакетів програми Microsoft 
Excel XP з підрахунком середніх значень, помилки репрезен-
тативності абсолютних і відносних показників, t-критерію до-
стовірності. Результати вважали достовірними при р <0,05.
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РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
З метою виявлення порушень серцевого ритму, що є ха-

рактерним для проявів кардитів [11,12], усім дітям виконано 
добове моніторування за Холтером. У дітей з кардитами 
на фоні токсоплазмозу і вірусно-бактеріальних інфекцій 
частота серцевих скорочень (ЧСС) була достовірно вищою 
(137,9±1,8 і 135,1±1,7 відповідно), ніж у дітей контрольної 
групи (120,4±1,7), що може бути зумовлено компенсатор-
ним підвищенням частоти серцевих скорочень у дітей із 
запальним ураженням міокарда. 
Найчастішими порушеннями ритму та провідності у 

дітей з кардитами обох груп були міграція водія ритму, су-
правентрикулярна екстрасистолія і синоатріальна блокада. 
Міграцію водія ритму по передсердям реєстрували лише у 
дітей з кардитами, що достовірно відрізнялось від здорових 
дітей, адже у них це порушення не визначено. Суправентри-
кулярну екстрасистолію зареєстровано у 31 (86,1%) дітей з 
вродженим токсоплазмозом і у 16 (84,2%) дітей з кардитами 
на фоні вірусно-бактеріальних інфекцій (в 12 разів частіше, 
ніж у умовно здорових). Синоатріальну блокаду 2 ступеня 
1 типу визначено в групах дітей з кардитами приблизно з 
однаковою частотою: у 61,1% і 68,4% дітей відповідно (без 
достовірної відмінності між групами) – у 4,3 рази частіше 
в групі з токсоплазмозом і в 4,8 разів частіше в групі з 
бактеріально-вірусною інфекцією порівняно зі здоровими. 
Синоатріальну блокаду 2 ступеня 2 типу у здорових не ре-
єстрували, тоді як її виявлено у 17 (47,2%) дітей основної 
групи й у 9 (47,4%) групи порівняння. Шлуночкову екстра-
систолію у здорових дітей не визначено, вона виявлена лише 
у дітей з кардитами обох груп – у 13,8% і 21,1% відповідно, 
що могло свідчити про ураження провідної системи серця 
у дітей з кардитами. Порушення реполярізації шлуночків 
виявлено у всіх дітей з кардитами (основної і групи порів-
няння) у вигляді епізодів депресії сегмента ST, пролонгова-
них епізодів вираженої елевації сегмента ST, що могло бути 
проявом вираженої гіпоксії кардіоміоцитів. 
При обстеженні в динаміці через 7–12 місяців від почат-

ку лікування у дітей з кардитами середня ЧСС достовірно 

знижалась (вона склала 127,7±1,3 і 126,4±2,4 відповідно) по-
рівняно з показниками цих груп у дебюті захворювання, але 
у дітей з вродженим токсоплазмозом залишалась достовірно 
вищою порівняно зі здоровими дітьми. Суправентрикуляр-
ну екстрасистолію реєстрували у 90,9% в першій групі й у 
63,6% дітей у другій; синоатріальну блокаду 2 ступеня 1 
типу – у 70,8% і 45,5% відповідно, синоатріальну блокаду 
2 ступеня 2 типу – у 75% і 36,4% відповідно. Шлуночкову 
екстрасистолію не визначено у дітей другої групи, але ви-
явлено в 9,1% випадків кардитів на фоні фоні токсоплазмозу 
у віддаленні строки. Порушення реполярізації шлуночків у 
вигляді елевації сегмента ST зберігались у 72,7% пацієнтів з 
кардитами на фоні вірусно-бактеріальних інфекцій та у всіх 
пацієнтів з кардитами на фоні вродженого токсоплазмозу, 
але на фоні токсоплазмозу в 9,1% випадків продовжували 
реєструвати і епізоди депресії сегмента ST. Отже, на фоні 
вродженого токсоплазмозу у віддаленні строки від початку 
лікування зберігались виразніші порушення ритму, провід-
ності та процесів реполярізації. 
Середнє значення інтервалу QT не мало достовірних від-

мінностей у різних групах, проте значення коригованого 
інтервалу QT достовірно більше у дітей з кардитами на 
фоні вродженого токсоплазмозу і вірусно-бактеріальних 
інфекцій (427,4±2,1 мс і 423,1±3,7 мс відповідно) порівняно 
з показником здорових дітей (413,7±2,2 мс) у дебюті захво-
рювання. У динаміці через 7–12 місяців у групі дітей, хворих 
на токсоплазмоз, зберігалось достовірне (р<0,05) подо-
вження коригованого інтервалу QT (426,1±2,5 мс) порівняно 
як з умовно здоровими, так і хворими без токсоплазмозу 
(415,1±3,5), що могло свідчити про порушення електричної 
стабільності міокарда [12] у віддалені строки від початку 
лікування кардитів на фоні токсоплазмової інфекції. 
На момент маніфестації захворювання у дітей з карди-

тами як на фоні вродженого токсоплазмозу, так і на фоні 
вірусно-бактеріальних інфекцій не виявлено достовірних 
відмінностей за допплерехокардіографічними показниками 
залежно від етіології інфекції (табл. 1). 

Таблиця 1
Показники допплерехокардіографічного дослідження дітей груп спостереження з кардитами в динаміці захворювання

Показники, 
од. вимірювання

Контрольна 
група, n=14

На момент маніфестації захворювання Через 7–12 місяців від початку лікування
Діти з кардитом 

на фоні вродженого 
токсоплазмозу, n=36

Діти з кардитом 
вірусно-бактеріальної 

етіології,  n=19

Діти з кардитом 
на фоні вродженого 
токсоплазмозу, n=21

Діти з кардитом 
вірусно-бактеріальної 

етіології, n=11
KДP, см 2,61±0,09 2,19±0,051 2,26±0,091 2,44±0,062 2,64±0,06 2, 3

KCP,  см 1,47±0,10 1,41±0,03 1,44±0,07 1,66±0,052 1,42±0,053

KДO, мл 28,0±0,56 20,0±0,891 19,6±2,101 25,1±1,35 1, 2 27,3±1,132

KCO, мл 6,45±0,51 6,18±0,45 6,52±0,78 8,04±1,89 1, 2 6,50±0,52 3

УО, мл 21,8±0,66 13,4±0,63 1 14,3±1,22 1 19,1±1,64 2 20,4±1,97 2

ФВ,% 74,3±0,60 69,3±0,871 64,7±1,301 63,4±1,10 1 73,8±1,83 2, 3

Товщина  МШП, см 0,44±0,02 0,62±0,01 1 0,63±0,02 1 0,60±0,01 1 0,54±0,03 1, 2, 3

Товщина  ЗСЛШ, см 0,48±0,02 0,63±0,01 1 0,64±0,01 1 0,61±0,01 1 0,52±0,03 2, 3

ВТС, ум.од. 0,38±0,02 0,58±0,011 0,60±0,131 0,51±0,02 1, 2 0,38±0,02 2, 3

ММЛШ, г 20,9±1,47 25,9±1,25 1 25,8±1,99 1 28,42±1,76 1 24,66±1,86
ІММЛШ, г/м2 55,0±4,29 86,3±5,921 81,7±7,451 70,59±4,34 1, 2 56,60±8,69

Примітка: 1 – достовірна різниця (p<0,05) порівняно з відповідними показниками дітей контрольної групи; 2 – достовірна різниця 
(p<0,05) між відповідними показниками до та після лікування; 3 – достовірна різниця (p<0,05) порівняно з відповідними показниками 
між групами дітей з кардитом на фоні вродженого токсоплазмозу та дітей з кардитом вірусно-бактеріальної етіології.
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При аналізі допплерехокардіографічних показників у ді-
тей обох груп з кардитами порівняно зі здоровими дітьми 
не виявлено достовірних відмінностей за такими показни-
ками, як КСР і КСО. В обох групах з кардитами виявлено 
достовірне зниження КДР та КДО лівого шлуночка до 
початку лікування порівняно з умовно здоровими дітьми 
(p<0,05), що могло свідчити про порушення, в першу чергу, 
діастолічної релаксації міокарда лівого шлуночка у дітей 
з кардитами в гострому періоді до початку лікування без 
розбіжностей між групами залежно від етіології інфекції, 
на фоні якої розвинувся кардит. 
В обох групах з кардитами фракція викиду достовірно 

нижча порівняно з показниками здорових дітей, але в 
середньому не знижена відносно до нормальних показни-
ків, що може бути пояснено різноспрямованими змінами 
цього показника у дітей з кардитами: у частини дітей його 
зниження відносно норми, у частини дітей з кардитами з 
проявами діастолічної дисфункції підвищення цього по-
казника відносно норми. Водночас, у цих групах визначено 
достовірне збільшення ТМШП і ТЗСЛШ, а також показ-
ника ВТС порівняно з контрольною групою, достовірне 
підвищення ММЛШ і ІММЛШ порівняно з показниками 
контрольної групи, що не суперечило припущенню про 
розвиток порушень діастолічної релаксації міокарда ліво-
го шлуночка і ремоделювання міокарда лівого шлуночка 
у дітей кардитами. З урахуванням даних про відсутність 
дилатації лівого шлуночка (відсутність змін показників 
КСР і КСО) з одночасним зниженням діастолічних по-
казників, а також підвищенням ВТС, ММЛШ і ІММЛШ 
можна говорити про концентричний тип ремоделювання 
лівого шлуночка [8–10].
Виявлені особливості можуть свідчити про однотипні 

морфофункціональні зміни серця у дітей з кардитами до 
початку лікування (на момент маніфестації захворювання) 
як на фоні вродженого токсоплазмозу, так і на фоні вірусно-
бактеріальних інфекцій без достовірної різниці відносно 
етіології захворювання, на фоні якого розвинувся кардит. 
У динаміці через 7–12 місяців у дітей з кардитами 

вірусно-бактеріальної етіології показники КДР, КДО, КСР, 
КСО, УО і ФВ без достовірних відмінностей наближались 
до показників здорових дітей, що могло свідчити про за-
вершення запального процесу в міокарді протягом перших 
6 місяців від маніфестації захворювання й адекватні ком-
пенсаторні перебудови структур серця з відсутністю в ці 
строки ознак систолічної і діастолічної дисфункції. В цій 
групі залишався достовірно підвищеним порівняно з умовно 
здоровими лише показник ТМШП з одночасною відсутніс-
тю достовірної розбіжності показників ТЗСЛШ і ВТС між 
цими групами, що могло свідчити про наявність незначного 
постміокардитичного фіброзу в цій групі.
У дітей з кардитами на фоні вродженого токсоплазмозу 

в динаміці через 7–12 місяців від початку лікування ви-
являлось достовірне до показників у дебюті захворювання 
наростання показників КДР і КДО, але показник КДО 
залишався достовірно нижчим, ніж у здорових дітей, що 

могло свідчити про збереження порушень діастолічної 
функції серця. ФВ у дітей цієї групи залишалась у межах 
норми, але мала тенденцію навіть до зниження в динаміці 
захворювання і була достовірно нижчою порівняно з по-
казниками здорових. Водночас, у динаміці захворювання у 
дітей з кардитом на фоні вродженого токсоплазмозу нарос-
тання показників КСО і КСР, через 7–12 місяців від дебюту 
захворювання достовірне відносно до показників здорових 
дітей підвищення КСО. З урахуванням збереження достовір-
ного зниження відносно до показників здорових дітей ФВ, 
це могло свідчити про збереження порушень систолічної і 
діастолічної функції. 
У групі пацієнтів з токсоплазменною інфекцією ви-

являлась лише тенденція до нормалізації показників, але 
зберігалось достовірне по відношенню до групи контролю 
підвищення показників ТМШП, ТЗСЛШ, ВТС, ММЛШ і 
ІММЛШ. Одночасно виявляли достовірні розбіжності між 
двома групами з кардитами за такими показникам, як КДР, 
КСО, ФВ, ТМШП і ВТС через 7–12 місяців під початку 
лікування.
Отже, у дітей з кардитами на фоні вродженого токсо-

плазмозу в динаміці захворювання за даними допплере-
хокардіографії виявлено такі зміни: достовірне порівняно 
зі здоровими збереження зниження КДО, ФВ, підвищення 
КСО, товщини МШП і ЗСЛШ, показників ВТС, ММЛШ і 
ІММЛШ і через 7–12 місяців від початку терапії. Наведені 
результати можуть свідчити про тривале збереження запаль-
ного процесу і морфофункціональних змін серця, формуван-
ня перебудови м’язового і сполучнотканинного компонентів 
міокарда у дітей з токсоплазмовою інфекцією.
ВИСНОВКИ
Наведене свідчить про тривале збереження морфофунк-

ціональних змін серцево-судинної системи у дітей ранньо-
го віку з кардитами на фоні вродженого токсоплазмозу: 
порушення ритму серця у вигляді суправентрикулярної 
і вентрикулярної екстрасистолії, синоатріальної блокади 
другого ступеня другого типу, збереження електричної не-
стабільності міокарда з подовженням коригованого інтерва-
лу QT, порушеннями реполяризації шлуночків, порушення 
систолічної і діастолічної функції міокарда, потовщення 
стінок лівого шлуночка (як ТМШП, так і ТЗСЛШ) з одно-
часним підвищенням показника ВТС, підвищення ММЛШ і 
ІММЛШ, що може свідчити про тривалий перебіг запалення 
в міокарді і можливе формування перебудови м’язового і 
сполучнотканинного компонентів міокарда, його ремоде-
лювання.
Все це може свідчити про збереження запального процесу 

з можливим формування фіброзу міокарда на фоні неадек-
ватних компенсаторних процесів протягом тривалого часу 
(на менше 7–12 місяців) від початку лікування у дітей з 
кардитами на фоні вродженого токсоплазмозу.
В аспекті виявлених особливостей перебігу кардитів по-

дальшого вивчення потребують особливості метаболізму у 
дітей з кардитами на фоні вродженого токсоплазмозу, що 
можуть сприяти тривалому збереженню патологічних про-
цесів у серцево-судинній системі.
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