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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

АВБ – атриовентрикулярная блокада  
АКА – аневризмы коронарных артерий 
АЛТ – аланинаминотрансфераза 
АСК – ацетилсалициловая кислота 
АСТ – аспартатаминотрансфераза 
БК – болезнь Кавасаки 
ВОЗ – Всемирная организация здравоохранения 
ГКС – глюкокортикостероиды  
ДВС – диссеминированное внутрисосудистое свертывание 
ДМВС – детский мультисистемный воспалительный синдром 
ЖКТ – желудочно-кишечный тракт  
ИВЛ – искусственная вентиляция легких 
ИГВВ – иммуноглобулин для внутривенного введения 
ИКР – интерквартильный размах 
ИЛ – интерлейкин 
ИМТ – индекс массы тела 
КПЗ – Кавасаки-подобное заболевание  
КТ – компьютерная томография  
ЛДГ – лактатдегидрогеназа  
ЛЖ – левый желудочек 
МДГКБ – Морозовская детская городская клиническая  
больница 
МНО – международное нормализованное отношение  
МРТ – магнитно-резонансная томография 
ОРЗ – острое респираторное заболевание  
ОРИТ – отделение реанимации и интенсивной терапии  
ПЦР – полимеразная цепная реакция  
РНК – рибонуклеиновая кислота  
САМ – синдром активации макрофагов 
СОЭ – скорость оседания эритроцитов 
СРБ – С-реактивный белок  
СТШ – синдром токсического шока  

4



5 

УЗИ – ультразвуковое исследование  
ЦНС – центральная нервная система 
ЧДД – частота дыхательных движений 
ЧСС – частота сердечных сокращений 
ЭКГ – электрокардиография  
ЭКМО – экстракорпоральная мембранная оксигенация  
ЭхоКГ – эхокардиография 
BNP – мозговой натрийуретический пептид 
CD – кластер дифференцировки 
CDC – Центры по контролю и профилактике заболеваний 
COVID-19 – инфекция, вызванная новым коронавирусом 
SARS-CoV-2  
Hb – гемоглобин 
IgM – иммуноглобулин М 
IgG – иммуноглобулин G 
Me – медиана 
NT-proBNP – N-терминальная часть прогормона мозгового 
натрийуретического пептида 
SARS-CoV-2 – коронавирус, вызвавший вспышку тяжелого 
острого респираторного синдрома в 2019–2020 гг.  
SpO2 – уровень насыщения периферической крови кислоро-
дом (сатурация)  
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ВВЕДЕНИЕ 

В конце декабря 2019 г. в Ухане (провинция Хубэй,  
Китай) зафиксирована вспышка новой коронавирусной ин-
фекции (COVID-19), вызванной коронавирусом SARS-CoV‑2, 
приводящим к тяжелому острому респираторному синдрому 
[1]. 11 марта 2020 г. ВОЗ объявила пандемию COVID-19. 
По состоянию на 20 июля 2020 г. зарегистрировано 14 348 858 
подтвержденных случаев заболевания и 603 691 летальный 
исход [2]. Доля заболевших детей невысока. Так, по данным 
Z. Wu и соавт., в Китае среди 72 314 случаев COVID-19 на де-
тей в возрасте младше 10 лет и 11–18 лет приходилось менее 
1% (416 и 549 случаев соответственно) [3]. В отчете Центров 
по контролю и профилактике заболеваний США (CDC) сооб-
щается, что среди 150 000 лабораторно подтвержденных слу-
чаев COVID-19 в период с 12 февраля по 2 апреля 2020 г.  
пациентов младше 18 лет было 2572 (1,7%) [4]. Клинические 
проявления у детей, как правило, менее тяжелые, чем у взрос-
лых. Более чем в 90% случаев COVID-19 протекает у детей 
бессимптомно, в легкой или среднетяжелой форме [5; 6].  
Частота госпитализаций среди детей также невелика. Так, по 
данным отчета CDC, в США этот показатель был почти 
в 2 раза ниже (5,7% против 10% у взрослых), включая мень-
шее количество случаев поступления в отделения реанимации 
и интенсивной терапии (ОРИТ) [4]. Однако, начиная с марта 
2020 г. на фоне пандемии COVID-19 в странах Европы  
(Италия, Франция, Швейцария, Великобритания) и США 
стали появляться сообщения о вспышках заболевания, соот-
ветствующего критериям болезни Кавасаки (БК), сопровож-
давшегося развитием выраженного гипервоспалительного от-
вета, связанного с инфицированием коронавирусом, вызвав-
шим вспышку тяжелого острого респираторного синдрома 
(SARS-CoV-2), у ранее здоровых детей. У некоторых детей 
наблюдались признаки синдрома токсического шока (СТШ), 
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миокардита с кардиогенным шоком. В связи с тем, что данное 
заболевание ранее не было описано, в публикациях встреча-
лись такие названия как «Кавашок (Kawashocky)», «Корона-
саки (Coronasacki)», «гипервоспалительный шок у детей с 
COVID-19», «Кавасаки-подобное заболевание (КПЗ, KLD)», 
«педиатрическое COVID-19-ассоциированное воспалитель-
ное заболевание (PCAID)», «педиатрический мультисистем-
ный воспалительный синдром (PMIS)», «мультисистемный 
воспалительный синдром у детей (MIS-C)» [5; 7; 8]. Цель 
настоящей публикации – обобщение актуальной информации 
о детском мультисистемном воспалительном синдроме 
(ДМВС, данный термин представляется, по нашему мнению, 
наиболее адекватным и удобным для практического примене-
ния), ассоциированном с COVID-19, его манифестации, диа-
гностических критериях, диагностическом и терапевтическом 
алгоритме. 

Выполнен поиск информации, посвященной ДМВС, ассо-
циированному с COVID-19, в базе данных PubMed (критерии 
поиска: case reports, clinical study, clinical trial, review papers), 
сайтах CDC и ВОЗ по запросам «Kawasaki disease», 
«Kawasaki-like disease», «COVID-19», «SARS-CoV-2», 
«COVID-19 in children», «Multisystem Inflammatory 
Syndrome», «Kawasaki disease shock syndrome», «Cardiac 
involvement with COVID-19». Представлен анализ данных, 
опубликованных в открытой печати или доступных в элек-
тронном виде на официальных сайтах рецензируемых меди-
цинских изданий (preprint), международных медицинских 
профессиональных сообществ. Проведен анализ историй бо-
лезни детей, госпитализированных в Морозовскую детскую 
городскую клиническую больницу (МДГКБ) Департамента 
здравоохранения Москвы (ДЗМ) в мае-июле 2020 г., с данным 
синдромом. 
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СВЕДЕНИЯ О СЕРИЯХ НАБЛЮДЕНИЙ ПАЦИЕНТОВ 
С ДЕТСКИМ МУЛЬТИСИСТЕМНЫМ  
ВОСПАЛИТЕЛЬНЫМ СИНДРОМОМ 

Италия. В статье, опубликованной 13 мая 2020 г. в жур-
нале «Lancet», сообщается о вспышке БК в провинции  
Бергамо, где отмечалась высокая заболеваемость и смерт-
ность от COVID-19. Если в период с 1 января 2015 г. по 17 
февраля 2020 г. в данной провинции у 19 детей в возрасте до 
5 лет была диагностирована полная (13) и неполная (6) формы 
БК (средняя частота БК составила 0,3 случаев в месяц, заболе-
ваемость 0,019%), то с 18 февраля по 20 апреля 2020 г. зареги-
стрирован подъем заболеваемости – выявлено 10 пациентов, 
отвечающих клиническим критериям (табл. 2) полной (5) и не-
полной (5) форм БК (средняя частота заболеваемости соста-
вила 3,5%). У 8 из 10 пациентов были выявлены антитела IgM 
и/или IgG к SARS-CoV‑2; у 2 – антигены вируса методом по-
лимеразной цепной реакции (ПЦР) мазков из носоглотки;  
у 2 детей отсутствовали лабораторные маркеры и анамнести-
ческие данные COVID-19. Для выявленного заболевания был 
предложен термин «КПЗ». В статье приведен сравнительный 
анализ клинико-лабораторных и инструментальных данных 
двух групп пациентов: 1-я группа – дети с БК (7 мальчиков, 
12 девочек; средний возраст 3 года); 2-я группа – дети с КПЗ 
(7 мальчиков, 3 девочки; средний возраст 7,5 лет). Статисти-
чески значимо дети с КПЗ были старше, с бо́льшим индексом 
массы тела (ИМТ), имели более тяжелое течение острого пе-
риода с респираторными, желудочно-кишечными, менинге-
альными симптомами, развитием сердечно-сосудистых  
поражений – синдром шока (0 из 19 против 5 из 10), клиниче-
скими и биохимическими признаками миокардита (2 из 19  
против 6 из 10). Эктазия коронарных артерий наблюдалась  
у 2 пациентов с КПЗ. Характерными лабораторными призна-
ками были лейкопения, лимфопения, тромбоцитопения,  
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биохимические признаки синдрома активации макрофагов 
(САМ, у 5 из 10 пациентов). Кроме этого, дети из группы КПЗ 
чаще (7 детей), по сравнению с группой пациентов с БК 
(2 ребенка), требовали, помимо назначения стандартной тера-
пии, включающей иммуноглобулин для внутривенного введе-
ния (ИГВВ) и ацетилсалициловую кислоту (АСК), примене-
ния метилпреднизолона в дозе 2 мг/кг/сут. в течение 5 дней 
(табл. 1) [5]. Ранее описанный синдром шока при БК (табл. 2) 
развивается у 7% пациентов и характеризуется более выра-
женными лабораторными маркерами воспаления, тромбоци-
топенией, повышенным риском развития аневризм коронар-
ных артерий (АКА), митральной регургитации и длительной 
дисфункции миокарда, такие пациенты могут быть 
резистентны к терапии ИГВВ [9]. САМ (табл. 2) является фор-
мой «цитокинового шторма», описанного у взрослых с тяже-
лой COVID-19, а также у пациентов с системным вариантом 
ювенильного идиопатического артрита [10; 11]. 

Франция и Швейцария. 17 мая 2020 г. в журнале 
«Circulation» были опубликованы результаты наблюдения 
35 детей от 2 до 16 лет (34 ребенка были старше 6 лет, средний 
возраст 10 лет), госпитализированных в период с 22 марта по 
30 апреля 2020 г. в 12 госпиталей Франции и один госпиталь 
Швейцарии. Критериями включения были наличие лихорадки 
(>38,5°С), кардиогенного шока или острой дисфункции ле-
вого желудочка (ЛЖ, фракция выброса ЛЖ<50%), уровень  
С-реактивного белка (СРБ) >100 мг/мл. COVID-19 была под-
тверждена у 89% больных серологическим методом и/или с 
помощью ПЦР. Сопутствующие заболевания были у 10 (28%) 
детей: избыточная масса тела у 6 детей (17%), бронхиальная 
астма – у 3 (9%), системная красная волчанка у 1 ребенка (3%). 

Клинические проявления включали боли в животе, рвоту 
или диарею (у 83% больных), симптомы кардиогенного шока 
(у 80%), респираторные (у 65%), менингеальные симптомы 
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(у 31%), боли в грудной клетке (у 17%). Признаки БК встреча-
лись часто (конъюнктивит, склерит у 89%, сыпь на коже 
у 57%, хейлит у 54%, шейная и брыжеечная лимфаденопатия 
у 60%), но ни один из пациентов не соответствовал критериям 
полной формы заболевания. У 2 пациентов проводилась диа-
гностическая лапароскопия (рис. 1). У всех пациентов отмеча-
лась высокая лабораторная активность с повышением уровня 
СРБ, D-димера, N-терминальной части прогормона мозгового 
натрийуретического пептида (BNP) NT-proBNP или BNP,  
интерлейкина (ИЛ) 6, что соответствовало критериям САМ и 
развитию «цитокинового шторма». Повышение уровня  
тропонина I было незначительным или умеренным. У одного 
пациента был зарегистрирован подъем сегмента ST на элек-
трокардиограмме. По данным эхокардиографии (ЭхоКГ) было 
выявлено снижение систолической функции ЛЖ (фракция вы-
броса ЛЖ ниже 30% наблюдалась у 10 пациентов, у остальных 
она составляла 30–50%), z-score размеров ЛЖ был нормаль-
ным при поступлении у 83% пациентов, гипокинезия ЛЖ 
была выявлена у 89%, у 9% – сегментарная гипокинезия 
стенки, у одного пациента – признаки синдрома Такоцубо.  
Перикардиальный выпот присутствовал в трех случаях. 
Эктазия коронарных артерий (z-score >2) была обнаружена  
у 17% пациентов, при этом до настоящего времени АКА  
не сформировались, за детьми продолжается наблюдение. 
Большинство (80%) пациентов нуждались в инотропной  
поддержке, 29% – в искусственном кровообращении с исполь-
зованием экстракорпоральной мембранной оксигенации 
(ЭКМО); 2/3 пациентов требовали искусственной вентиляции 
легких (ИВЛ). Первой линией терапии у 71% пациентов был 
ИГВВ (одному ребенку потребовалось повторное введение 
из-за сохраняющейся лихорадки), гепарин был назначен 
66% детей, глюкокортикостероиды (ГКС) – 34% пациентов из 
группы высокого риска, имеющих симптомы неполной 
формы БК, 9% детей с выраженным воспалительным процес-
сом была назначена терапия анакинрой. У большинства (80%) 
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пациентов отмечалось благоприятное течение болезни,  
на момент публикации 20% еще находились в стационаре. 
Полное восстановление функции ЛЖ наблюдалось 
у 71% больных, у 14% сохраняются остаточные легкие или 
умеренные признаки систолической дисфункции ЛЖ  
с фракцией выброса >45%. Ни у кого не было зарегистриро-
вано тромботических или эмболических осложнений, леталь-
ных исходов (табл. 1). Средняя длительность пребывания 
в ОРИТ составила 7 дней (3,7–10 дней), в стационаре – 10 дней 
(8–14 дней) [12]. 

 
Великобритания. 8 июня 2020 г. в журнале «JAMA» 

была опубликована статья с клинической характеристикой 
58 детей (25 мальчиков, 33 девочки) в возрасте от 3 месяцев 
до 17 лет (средний возраст, Ме, 9 лет) с педиатрическим вос-
палительным мультисистемным синдромом, по времени ассо-
циированным с SARS-CoV-2, наблюдавшихся в 8 больницах 
Англии в период с 23 марта по 16 мая (конечная дата наблю-
дения 22 мая) 2020 г., включая пациентов, описанных ранее 
в публикации 23 мая [8]. По расовой принадлежности боль-
ные распределялись следующим образом: европеоиды (свет-
локожие) – 12 (21%), монголоиды – 18 (31%), негроиды (тем-
нокожие) – 22 (38%), другие – 6 (10%). При обследовании на 
маркеры COVID-19 положительная ПЦР была у 26% (15/58) 
пациентов, высокий титр IgG был выявлен у 87% (40/46) па-
циентов, в целом 78% пациентов имели маркеры COVID-19. 
Сопутствующие заболевания присутствовали у 7 детей: брон-
хиальная астма (у 3), неврологические заболевания (у 2), сер-
повидно-клеточная анемия (у 1), алопеция (у 1). При бакте-
риологическом исследовании крови, отделяемого ротоглотки 
стафилококки и стрептококки не были выявлены. У одного 
пациента были выявлены аденовирус и энтеровирус, у од-
ного – значительная виремия Эпштейна-Барр-вируса. 

У всех пациентов наблюдалась постоянная лихорадка 
длительностью от 3 до 19 дней в сочетании с болями в горле 
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(10%), головными болями (26%), рвотой (45%), болями  
в животе (53%) и диареей (52%). Сыпь имела место у 52% де-
тей (у одного ребенка – в виде пурпуры), конъюнктивит 
у 45%, лимфаденопатия у 16%, изменения слизистой  
оболочки и красные потрескавшиеся губы у 29%, отечность 
кистей и стоп у 16% детей. У всех пациентов были лаборатор-
ные признаки выраженного воспалительного процесса: высо-
кий уровень СРБ (Ме 229 мг/л), ферритина (Ме 610 мкг/л), 
нейтрофилез (Ме 13×109/л). Концентрации тропонина были 
повышены у 68% (34/50) больных, NT-proBNP – у 83% (24/29). 
50% пациентов нуждались в интенсивной терапии, у 22% де-
тей развилось острое повреждение почек, у 47% – шок, требу-
ющий инотропной поддержки, в ИВЛ нуждались 43% боль-
ных. Двум детям потребовалась ЭКМО в связи с выраженной 
дисфункцией миокарда. 71% пациентов получили лечение 
ИГВВ, 64% ГКС, 14% инфликсимаб, 5% анакинру (табл. 1).  

На основании проведенного анализа авторы выделили 
3 перекрестные группы пациентов, установив их гетероген-
ность. Первая группа (23 ребенка) характеризовалась перси-
стирующей лихорадкой, выраженной воспалительной актив-
ностью, напоминая по своим признакам клиническую картину 
БК и СТШ. У 29 детей, сформировавших вторую группу, раз-
вился кардиогенный шок вследствие дисфункции ЛЖ, под-
твержденной по данным ЭхоКГ (62%, 18/29 пациентов),  
сопровождающейся повышением уровня тропонина (66%, 
19/29 пациентов) и NT-proBNP (100%, 11/11). Среди больных 
данной группы у 4 пациентов отмечалось нарушение ритма 
сердца: атриовентрикулярная блокада (АВБ) с частой  
наджелудочковой экстрасистолией; плохо купируемая тахи-
кардия с широким комплексом QRS, связанная с низким сер-
дечным выбросом на фоне ЭКМО; мерцательная аритмия, ку-
пируемая амиодароном; АВБ II степени, прекратившаяся са-
мостоятельно. Пациенты, у которых развивался шок, имели 
более высокий уровень нейтрофилов, СРБ, тропонина  
и NT-proBNP, более низкий уровень альбумина, лимфоцитов, 
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по сравнению с пациентами без шока. Третью группу соста-
вили 7 детей, которые клинически соответствовали диагно-
стическим критериям БК, из них у одного ребенка развился 
шок. После выявления АКА эта группа составила 13 детей. 
ЭхоКГ была выполнена 55 детей, эктазия (z-score >2) коронар-
ных артерий отмечалась у 8 детей, в том числе у 7 с z-score 
более 2,5, у 2 – с z-score >10 (гигантские АКА). АКА развились 
у 8 детей: у 1 ребенка с лихорадкой и выраженным воспали-
тельным синдромом, у 5 детей с только шоком, у 1 с симпто-
мами БК, у 1 – с БК, осложнившейся шоком. Один ребенок 
погиб от ишемического инсульта [13]. 

 
США. В журнале "JAMA" 8 июня 2020 г. была описана 

серия наблюдений из 17 детей из США,  госпитализирован-
ных с 18 апреля по 5 мая 2020 г., с длительной лихорадкой, 
системным воспалением, шоком, органной дисфункцией, 
симптомами, напоминающими БК (полная форма – 8 детей, 
неполная – 5) или СТШ, сниженной функцией ЛЖ, имеющих 
доказательства недавно перенесенной COVID-19. Средний 
возраст пациентов составил 8 (1,8–16) лет, средняя продолжи-
тельность лихорадки – 5 (1–12) дней. По расовой/ этнической 
принадлежности больные распределялись следующим обра-
зом: евреи-ашкенази – 6 (35%), европеоиды (светлокожие) – 
6 (35%), негроиды (темнокожие) – 4 (24%), монголоиды – 
1 (6%). У больных были зарегистрированы следующие симп-
томы: боли в животе, рвота и/или диарея (88%), шок (76%), 
сыпь (71%), конъюнктивит (65%), хейлит (53%), головные 
боли, ригидность затылочных мышц, изменение зрения (47%), 
кашель, одышка (41%), шейная лимфаденопатия (35%). 
Уровни воспалительных маркеров были повышены у всех па-
циентов, у большинства была лимфопения (71%), повышен-
ный уровень тропонина T (82%), NT-proBNP (88%), ИЛ-6 
(94%). Изучение цитокинового профиля у 8 пациентов пока-
зало повышенные уровни рецепторов ИЛ-2, ИЛ-18 и лиганда 
хемокина 9 (CXCL 9) у всех и незначительное увеличение 
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уровня интерферона-γ (у 3) и ИЛ-8 (у 2). Уровни фактора 
некроза опухолей-α, ИЛ-1β, ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-5 и ИЛ-13 были 
нормальными. В лечении в условиях ОРИТ нуждались 88% 
пациентов, в инотропной поддержке – 59%, 71% получали  
метилпреднизолон, 21% – гидрокортизон, 76% – ИГВВ,  
65% – эноксапарин, один пациент получил тоцилизумаб. 
У одного пациента сформировались АКА [14].  

29 июня 2020 г. в публикации из США были обобщены 
данные о наибольшем в настоящее время числе (186) детей  
и подростков с ДМВС, наблюдавшихся в различных медицин-
ских центрах в 26 штатах в период с 15 марта по 20 мая 2020 г. 
Определение случая ДМВС включало 6 критериев: 1) тяжесть 
состояния, требующая госпитализации; 2) возраст младше 
21 года; 3) лихорадка (температура тела > 38,0 °C) или лихо-
радка в анамнезе длительностью не менее 24 часов; 4) лабора-
торные признаки воспаления; 5) полиорганное поражение  
(вовлечение по меньшей мере двух систем органов);  
6) маркеры инфекции, вызванной SARS-CoV-2, подтвержден-
ной с помощью ПЦР, теста на антитела или наличие данных о 
контакте с больными COVID-19 в течение 4 недель до появле-
ния симптомов ДМВС. 35 (19%) пациентов были светлоко-
жими неиспаноязычными, 46 (25%) были темнокожими  
неиспаноязычными, 9 (5%) были другой расы и неиспано-
язычными, 57 (31%) были испаноязычными или латиноамери-
канцами, и 41 (22%) пациент – неизвестной расы.  

Средний возраст больных составил 8,3 года, 115 пациен-
тов (62%) были мужского пола, 135 пациентов (73%) ранее 
были здоровы; у 131 пациента (70%) инфекция, вызванная 
SARS-CoV-2, была подтверждена с помощью ПЦР или тести-
рования на антитела. У 45 (29%) детей из 153 с известным 
ИМТ имело место ожирение; 51 (27%) ребенок имел по край-
ней мере одно сопутствующее хроническое заболевание, 
кроме ожирения. В патологический процесс были вовлечены 
ЖКТ у 171 (92%) пациента, сердечно-сосудистая система – 
у 149 (80%) пациентов, гематологические нарушения имели 
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место у 142 (76%) пациентов, поражение кожи и слизистых 
оболочек у 137 (74%) пациентов, дыхательной системы – 
у 131 (70%) пациента. Вовлечение органов и систем оценива-
лось на основании клинических и лабораторных данных. Так, 
поражение сердечно-сосудистой системы определялось при 
наличии любого из следующих признаков: получение  
вазопрессорной или вазоактивной поддержки, ЭхоКГ-измене-
ния (фракция выброса ЛЖ менее 55%, эктазии/аневризмы  
коронарных артерий, перикардит, перикардиальный выпот,  
повышенные уровня тропонина или BNP), нарушение ритма 
сердца, отек легких вследствие сердечной недостаточности 
или потребность в сердечно-легочной реанимация. 

Медиана продолжительности госпитализации составила 
7 дней [ИКР от 4 до 10]; 148 пациентам (80%) потребовалась 
интенсивная терапия. Дыхательная недостаточность разви-
лась у 109 (59%) пациентов; при этом 85 (78%) из них не 
имели предрасполагающих к дыхательной недостаточности 
респираторных заболеваний. 37 (20%) пациентов находились 
на инвазивной, и 32 (17%) – на неинвазивной ИВЛ. 90 (48%) 
больных получали вазопрессоры, 4 (2%) пациента умерли. 
Возраст умерших пациентов составлял от 10 до 16 лет, из них 
у 2 пациентов были предрасполагающие факторы, 3 пациента 
находились на ЭКМО. АКА (z-score диаметра коронарных  
артерий ≥2,5) были обнаружены у 15 пациентов (8%),  
74 (40%) пациента соответствовали диагностическим крите-
риям полной или неполной формы БК. У большинства паци-
ентов (171, 92%) выявлялись четыре или более лабораторных 
биомаркера воспаления, чаще всего – повышенный уровень 
СОЭ или СРБ, также выявлялись лимфопения, нейтрофилез, 
повышенный уровень ферритина, аланинаминотрансферазы 
(АЛТ), D-димера, гипоальбуминемия, анемия, тромбоцитопе-
ния, удлинение международного нормализованного отноше-
ния (МНО), повышенный уровень фибриногена (табл. 1) [15]. 
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Собственные данные. В период с 17 мая по 6 июля 
2020 г. в МДГКБ ДЗМ было госпитализировано 19 детей 
с ДМВС, ассоциированным с COVID-19. Подробные сведения 
о демографической характеристике пациентов, течении  
заболевания у них, результатах обследований, терапии  
и исходах в сопоставлении с сериями наблюдений наших 
зарубежных коллег представлены в табл. 1. Из 19 детей  
4 ребенка были монголоидной расы. По данным ультразвуко-
вого исследования (УЗИ) органов брюшной полости у 5 из 
19 больных была верифицирована брыжеечная лимфаденопа-
тия, 1 ребенку проводилась лапароскопия в связи с флегмо-
нозным аппендицитом. Можно видеть в целом сходство  
по большинству проанализированных признаков пациентов 
с ДМВС в сериях наблюдений из разных стран мира. 
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ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ  
ДЕТСКОГО МУЛЬТИСИСТЕМНОГО  
ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО СИНДРОМА  

И ФЕНОТИПИЧЕСКИ СХОДНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 

Сообщения о новом заболевании у детей на фоне COVID-
19 и накопление опыта ведения таких пациентов позволили 
экспертам CDC (США) 14 мая [16] и ВОЗ 15 мая [17] опубли-
ковать его диагностические критерии, представленные 
в табл. 2 в сравнении с фенотипически сходными заболевани-
ями, в том числе требующими исключения.  

Таблица 2 
Диагностические критерии 

 детского мультисистемного воспалительного синдрома 
и фенотипически сходных заболеваний 

Мультисистемный воспалительный синдром у детей (MIS-C), 
ассоциированный с COVID-19 (CDC, США) [16] 
• Пациент в возрасте младше 21 года, поступающий с лихорад-
кой (температура тела ≥38 °С в течение 24 часов и более, либо со-
общение пациента о лихорадке более 24 часов), лабораторными 
признаками воспаления, включающими (но не ограничиваясь) 
один или более из следующих признаков (повышение уровня 
нейтрофилов, СОЭ, СРБ, фибриногена, прокальцитонина, 
D-димера, ферритина, ЛДГ, ИЛ-6, снижение уровня лимфоцитов и 
альбумина) и клиническими признаками тяжелого заболевания, 
требующего госпитализации, с полиорганным поражением с во-
влечением более 2 систем (сердечно-сосудистой, мочевыводящей, 
дыхательной, кровеносной, пищеварительной, нервной, кожи) И 
• Отсутствие альтернативных вероятных диагнозов И
• Маркеры текущей или перенесенной COVID-19 (ПЦР для
обнаружения РНК SARS-CoV-2 или положительный серологиче-
ский тест), или контакт с больным COVID-19 в течение 4 недель 
до начала симптомов  

21



23 

Некоторые пациенты могут удовлетворять полностью или 
частично критериям БК, о чем также нужно сообщать, если они 
подходят под критерии MIS-C. Иметь в виду возможность раз-
вития MIS-C при любом летальном исходе у детей при наличии 
признаков COVID-19. 
Мультисистемный воспалительный синдром (MIS) у детей 
и подростков, ассоциированный с COVID-19 (ВОЗ) [17] 
Дети и подростки в возрасте от 0 до 19 лет И  
наличие двух из следующих проявлений: 
1. сыпь или двусторонний негнойный конъюнктивит или
признаки воспалительных изменений слизистых оболочек и кожи 
(полость рта, верхние и нижние конечности); 
2. артериальная гипотензия или шок;
3. признаки миокардиальной дисфункции, перикардит, вальвулит
или поражение коронарных артерий (результаты ЭхоКГ или повы-
шенный уровень тропонина/NT-proBNP); 
4. признаки коагулопатии (измененное протромбиновое время,
активированное частичное тромбопластиновое время, повышен-
ный уровень D-димера); 
5. острые желудочно-кишечные симптомы (диарея, рвота или
боли в животе) И 
повышение уровня маркеров воспаления, таких как СОЭ, СРБ или 
прокальцитонин И 
исключение других инфекционных заболеваний, в том числе 
сепсиса, стафилококкового или стрептококкового токсического 
шока, И 
маркеры COVID-19 (ПЦР для обнаружения РНК SARS-CoV-2 или 
положительный серологический тест), или высокая вероятность 
контакта с пациентами с COVID-19 
Болезнь Кавасаки (Американская кардиологическая ассоциа-
ция) [18] 
1. Лихорадка, часто до 40 °С и выше, длительностью минимум
5 дней (эссенциальный критерий). 
2. Изменения слизистых оболочек, особенно ротовой полости
и дыхательных путей: сухие, потрескавшиеся губы, «землянич-
ный» или «малиновый» язык, гиперемия губ и ротоглотки.  
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3. Изменения кожи кистей, стоп, в том числе плотный отек,
покраснение ладоней и подошв, часто – яркая эритема над 
мелкими суставами кистей и стоп, в ранней фазе, а также 
генерализованное или локализованное шелушение в паховых 
областях и на подушечках пальцев рук и ног на 14–21-й день от 
начала заболевания.  
4. Изменения со стороны глаз, прежде всего, двусторонняя
инъекция сосудов склер и конъюнктивы, без слезотечения и 
изъязвления роговицы; при осмотре глаза в проходящем свете 
может быть выявлен передний увеит.  
5. Увеличение размеров лимфоузлов (в 50% случаев), особенно
шейных, чаще одиночный шейный болезненный лимфоузел 
диаметром более 1,5 см.  
6. Сыпь, которая появляется в первые несколько дней болезни
и угасает через неделю; сыпь чаще диффузная, полиморфная – 
макулопапулезная, уртикарная, скарлатиноподобная или 
кореподобная без везикул или корочек. 
Полная форма БК: 5 из 6 критериев (обязательна лихорадка), или 
4 критерия + АКА. Неполная форма БК: при меньшем количестве 
критериев в сочетании с признаками поражения сердца. 
Синдром шока при болезни Кавасаки [9] 

• артериальная гипотензия;
• снижение систолического артериального давления на 20%
и более от возрастной нормы; 
• клинические признаки периферической гипоперфузии

Синдром активации макрофагов (синонимы: вторичный 
гемофагоцитарный лимфогистиоцитоз, гемофагоцитарный 
синдром) при системном варианте ювенильного идиопатиче-
ского артрита [11] 
Уровень ферритина сыворотки крови > 684 нг/мл И  
2 из следующих признаков: 

• число тромбоцитов крови ≤180х109/л;
• уровень АСТ сыворотки крови >48 Ед/л;
• уровень триглицеридов сыворотки крови >156 мг/дл;
• уровень фибриногена крови ≤ 360 мг/дл
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Стафилококковый токсический шок [19] 
Клинические критерии: 

• лихорадка: температура тела ≥38,9 °C;
• сыпь: диффузная эритродермия;
• шелушение ладоней, подошв, кончиков пальцев рук и ног,
возникающее через 1–2 недели после начала заболевания; 
• артериальная гипотензия: для взрослых – систолическое арте-
риальное давление ≤ 90 мм рт. ст.; для детей младше 16 лет ниже 
5-го процентиля по возрасту; ортостатическое снижение диасто-
лического артериального давления на ≥15 мм рт. ст. при смене 
положения тела; синкопальные состояния или эпизоды голово-
кружения при смене положения тела; 
• полиорганное поражение с вовлечением 3 или более из следу-
ющих систем: 

1) желудочно-кишечный тракт (рвота или диарея в начале бо-
лезни); 
2) поражение мышц (выраженные миалгии или повышение
уровня КФК более чем в 2 раза); 
3) поражение слизистых оболочек полости рта, половых ор-
ганов, гиперемия конъюнктив; 
4) почечный синдром (повышение концентрации мочевины
или креатинина в сыворотке крови более чем в 2 раза; уме-
ренная или выраженная лейкоцитурия (≥ 5 лейкоцитов в поле 
зрения) при отсутствии инфекции мочевыводящих путей); 
5) поражение печени (повышение концентрации билирубина,
АСТ или АЛТ более чем в 2 раза); 
6) гематологические изменения (количество тромбоцитов
≤100х109/л); 
7) неврологические нарушения (дезориентация или наруше-
ние сознания без очаговых неврологических симптомов) 

Лабораторные критерии: 
• наличие отрицательных результатов при:

1) бактериологическом исследовании крови, ликвора, отде-
ляемого ротоглотки; в гемокультуре редко может быть выяв-
лен Staphylococcus aureus; 
2) серологическом исследовании с целью выявление антител
к возбудителям кори, лептоспироза, пятнистой лихорадки 
Скалистых гор 
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Вероятный диагноз: при наличии всех лабораторных и 4 из 5 кли-
нических критериев. Достоверный диагноз: при наличии всех ла-
бораторных и клинических критериев. 
Стрептококковый токсический шок [20] 
I. Обнаружение стрептококка группы А (Streptococcus pyogenes): 

а) в стерильных в норме биологических жидкостях (в крови, 
ликворе, брюшной полости, полости сустава, плевральной или 
перикардиальной жидкости); 
б) в нестерильных локусах (в отделяемом ротоглотки, мокроте, 
влагалище, открытой хирургической ране или поверхностных 
повреждениях кожи). 

II. Клинические критерии тяжести:
а) артериальная гипотензия: для взрослых – систолическое 
артериальное давление ≤ 90 мм рт. ст.; для детей младше 16 лет 
ниже 5-го процентиля по возрасту И 
б) два или более из следующих признаков полиорганного пора-
жения: 

• повреждение почек – уровень креатинина для взрослых
≥177 мкмоль/л; для детей – повышение уровня креатинина 
более чем в 2 раза;  
• признаки коагулопатии – количество тромбоцитов
≤100х109/л и/или ДВС-синдром (удлинение времени сверты-
вания, низкий уровень фибриногена и наличие продуктов 
деградации фибрина); 
• поражение печени – повышение концентрации билирубина,
АСТ или АЛТ более чем в 2 раза;  
• острый респираторный дистресс-синдром: острая диффуз-
ная легочная инфильтрация с гипоксемией при отсутствии 
сердечной недостаточности; 
• генерализованная эритематозная сыпь, возможно с шелу-
шением; 
• некроз мягких тканей, в том числе некротический фасциит,
миозит, или гангрена 
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Таким образом, в настоящее время сформулированы  
диагностические критерии ДМВС, ассоциированного  
с COVID-19, подобно диагностическим критериям ревматиче-
ских и других заболеваний, существенно облегчающие диа-
гностику [21]. В международной классификации болезней 
10-го пересмотра код данного заболевания отсутствует, пред-
лагается указывать основным диагнозом COVID-19, если она 
доказана (код U07.1), а сопутствующим БК (код M30.3) [22]. 
ДМВС, ассоциированный с COVID-19, имеет перекрестные 
черты с БК, осложненной шоком, САМ, СТШ; его также 
можно расценивать как системную микроангиопатическую 
клиническую «маску» COVID-19 [23]. 

До сих пор неясно, является ДМВС, возникающий  
на 1–6 неделе от начала COVID-19, его постинфекционным 
осложнением или проявлением, что отражено в многочислен-
ных синонимах ДМВС, однако первоначальные клинические 
наблюдения позволяют заподозрить наличие корреляции.  
Ранее было показано, что другие представители семейства  
коронавирусов (не только SARS-CoV-2) способны быть  
триггерами БК [24; 25]. Патогенез и патологоанатомическая 
картина COVID-19 характеризуется развитием генерализо-
ванной микроангиопатии в виде деструктивно-продуктивного 
вирусного васкулита и гиперкоагуляционного синдрома с вто-
ричным поражением кожи, внутренних органов, центральной 
нервной системы (ЦНС), гемофагоцитозом [10; 23; 26].  
В контексте патогенеза и диагностических критериев ДМВС, 
важно отметить, что при COVID-19 у взрослых на основании 
наблюдения 375 пациентов были описаны 5 вариантов  
кожных изменений, являющихся, очевидно, клиническим 
проявлением васкулита кожи: 1) эритема дистальных отделов 
конечностей с везикулами или пустулами, напоминающая  
обморожение (19%); 2) везикулярные высыпания (9%);  
3) уртикарии (19%); 4) макулопапулезные высыпания (47%);
5) ливедо или некрозы (6%) [27].

26



28 

Данные, приведенные в табл. 2, также призваны проде-
монстрировать, что существует ряд заболеваний и состояний 
(БК, в том числе осложненная шоком, СТШ стафилококковой 
или стрептококковой этиологии, САМ), которые необходимо 
включать в дифференциально-диагностический поиск при 
ДМВС, в ряде случаев весьма трудный. Это иллюстрируют 
следующие собственные клинические наблюдение пациентов 
с ДМВС.  
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КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ  
И КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ  

СОПОСТАВЛЕНИЯ 

Клиническое наблюдение 1. Мальчик 6 лет, по нацио-
нальности – вьетнамец, был госпитализирован в МДГКБ 
17 мая 2020 г. C 3 по 8 апреля 2020 г. вместе с родителями 
перенес фебрильное ОРЗ, не обследовались. С 12 мая появи-
лись жалобы на повышение температуры тела до 39–39,4 °C, 
головные, зубные боли, снижение аппетита, однократную 
рвоту; принимал парацетамол с кратковременным эффектом. 
15 мая у ребенка появилась пятнистая сыпь на туловище, ла-
донях и подошвах, усиливающаяся на высоте лихорадки. 
Мальчик был осмотрен педиатром, назначена терапия  
азитромицином, парацетамолом, без эффекта, мальчик был 
доставлен в МДГКБ. При осмотре состояние средней тяжести, 
ребенок вялый, капризный. Температура тела 37,8 °C. Рост 
123 см, масса тела 19 кг, ИМТ – 12,6 кг/м2. Кожные покровы 
смуглые, мелкоточечная сыпь на туловище, эритема ладоней 
и стоп (рис. 2). Периферические лимфоузлы не увеличены. 
Губы ярко-красные, диффузная гиперемия слизистой обо-
лочки полости рта, явления гингивита. В легких хрипы не вы-
слушиваются, ЧДД 28 в мин., ЧСС 112 в мин. SpO2 98%. Вы-
являлись ригидность затылочных мышц, менингеальные 
симптомы, был заподозрен бактериальный менингит.  

В анализах крови лейкоциты 10,9х109/л, нейтрофилы 
90%, тромбоциты 166х109/л, СОЭ 33 мм/ч; гипопротеинемия 
(59 г/л), гипоальбуминемия (27 г/л), повышение уровня СРБ 
(217 мг/л), ферритина (340 мкг/л), D-димера (767 нг/мл), АЛТ 
(89 Ед/л), АСТ (70 Ед/л), триглицеридов (3,5 ммоль/л), гамма-
глутамилтрансферазы (98 Ед/л), С4 компонента комплемента 
(51,3 мг/дл). При исследовании ликвора данных за нейроин-
фекцию не получено (цитоз 1/3 мкл, белок 0,17 г/л). Компью-
терная томография (КТ) головного мозга без патологии, 
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КТ органов грудной клетки выявило ретикулярные изменения 
в S10 слева (рис. 3).  

Обследован на наличие маркеров COVID-19: ПЦР мазка 
из носоглотки – РНК SARS-CoV-2 не обнаружено, при 
серологическом исследовании специфические IgM не выяв-
лены, но получен диагностический титр IgG (77,56 ед/мл,  
референтные значения 0-10), свидетельствующий о перене-
сенной инфекции.  

На 2-й день пребывания в стационаре состояние ребенка 
с отрицательной динамикой, тяжелое, фебрильная лихорадка 
(до 38,4 °C), появились симптомы склерита, конъюнктивита, 
хейлита (губы ярко-красные, сухие, потрескавшиеся, «мали-
новый» язык с мелкими геморрагиями на слизистой оболочке 
полости рта), пастозность век, кистей и стоп, жалобы на тош-
ноту, боли в животе; отрицательный диурез. Зарегистриро-
вана отрицательная динамика лабораторных показателей:  
появилась анемия (Hb 93 г/л); СОЭ 70 мм/ч; усилилась  
гипопротеинемия (46,3 г/л), гипоальбуминемия (21,8 г/л), вы-
рос уровень СРБ (193 мг/л), повышение уровня прокальцито-
нина (4,18 нг/мл), тропонина I (48,7 10 пг/мл). На этом фоне 
появились распространенные отеки, одышка (ЧДД 60 в мин), 
гепатомегалия (печень на 3 см ниже края реберной дуги); при 
аускультации ослабление дыхания в легких, глухость тонов 
сердца, систолический шум в V точке; двусторонний плев-
ральный выпот по данным УЗИ и КТ органов грудной клетки, 
потребовавший проведения торакоцентеза, было эвакуиро-
вано 120 мл соломенно-желтой жидкости, посевы роста  
не дали. При УЗИ брюшной полости выявлен мезаденит (мно-
жественные сливающиеся лимфоузлы до 14 мм в диаметре), 
свободная жидкость в брюшной полости объемом до 65 мл, 
инфильтративные изменения брыжейки.  

По данным ЭКГ субэпикардиальное повреждение в обла-
сти боковой и заднедиафрагмальной стенок ЛЖ, элевация  
сегмента ST в отведениях I, II, III, AVF, V5, V6 (рис. 4).  
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По данным ЭхоКГ: размеры полостей сердца в пределах 
нормы, клапаны сердца без патологии, фракция выброса ЛЖ 
73%, диаметр и стенка коронарных артерий не изменены,  
выпот в полости перикарда, сепарация листков перикарда за 
заднебоковой стенкой ЛЖ 2 мм. С учетом длительности лихо-
радки более 5 дней, склерита, хейлита, сыпи, пастозности и 
эритемы ладоней и стоп, результатов обследования на 8 день 
болезни была диагностирована полная форма БК, миопери-
кардит, ДМВС, ассоциированный с COVID-19 в соответствии 
с критериями, представленными в табл. 2. 

Терапия включала ИГВВ (2 г/кг в течение суток),  
АСК (80 мг/кг/сут), гепарин (10 Ед/кг/час в непрерывной  
инфузии), повторную трансфузию альбумина, антибиотики 
(цефтриаксон+сульбактам, цефепим, метронидазол, ванкоми-
цин), диуретики (фуросемид, спиронолактон). На фоне тера-
пии состояние ребенка с положительной динамикой, с 11 дня 
болезни купирована лихорадка, с 17 дня отмечается мелкопла-
стинчатое шелушение ладоней (рис. 5).  

В анализах крови на 2 неделе заболевания появился  
характерный для БК тромбоцитоз (743х109/л), сохранялось 
ускорение СОЭ (77 мм/ч), повышение уровня ферритина 
(113 мкг/л), уровни белка, альбумина, СРБ нормализовались. 
По данным ЭКГ и ЭхоКГ, явления миоперикардита купиро-
ваны, коронарные артерии интактны. Ребенок был выписан из 
стационара на 17 день болезни с рекомендациями продолжить 
прием АСК (100 мг/сут), спиронолактона. При контрольной 
ЭхоКГ, выполненной в катамнезе (09.06.2020 г.), зарегистри-
ровано утолщение стенок коронарных артерий, эктазия левой 
коронарной артерии до 3,7 мм. Наблюдение за ребенком про-
должается.  

Клиническое наблюдение 2. Девочка 2 лет 4 мес. была 
госпитализирована в МДГКБ 18 мая 2020 г. При тщательном 
расспросе было установлено, что в апреле у матери и  
у деда имели место кратковременные и легкие проявления  
респираторной инфекции, к врачу не обращались,  
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обследование на COVID-19 не проводилось. У ребенка  
с 10 мая 2020 г. появилась фебрильная лихорадка, но в после-
дующие дни отмечалась тенденция к нормализации темпера-
туры тела. С 13 мая 2020 г. – выраженный отек шеи слева 
(лимфаденит), с 17 мая 2020 г. – отек шеи с двух сторон, тем-
пература тела вновь поднималась до фебрильных значений. 
Девочка наблюдалась педиатром по месту жительства с диа-
гнозом «инфекционный мононуклеоз», при второй волне ли-
хорадки была назначена антибактериальная терапия (кларит-
ромицин). На 9 день фебрильной лихорадки, непосредственно 
после начала приема антибиотика, у девочки появилась сыпь 
на ладонях, стопах, кащицеобразный стул до 4 раз в сутки. Ре-
бенок был госпитализирован в МДГКБ с направляющим диа-
гнозом «инфекционный мононуклеоз». 

При поступлении состояние ребенка было средней тяже-
сти. Температура тела 38,1 °C. Кожные покровы бледные, 
мелкоточечная сыпь на ладонях и стопах, пастозности и оте-
ков нет. Склерит, явления хейлита, которые в последующие 
сутки были менее выражены. Гиперемия ротоглотки. Отмеча-
ется увеличение лимфатических узлов шеи: слева размером до 
3 см, справа до 2 см, плотно-эластической консистенции,  
болезненные при пальпации, не спаяны с окружающими тка-
нями. Носовое дыхание незначительно затруднено. В легких 
дыхание пуэрильное, проводится во все отделы, хрипы не вы-
слушиваются. ЧДД 26 в мин., SpO2 97%. Тоны сердца гром-
кие, ритмичные, ЧСС 120 в мин. Живот мягкий, доступен глу-
бокой пальпации, печень выступает из-под края реберной 
дуги на 2,5 см, селезенка выступает из-под края реберной дуги 
на 0,5 см. Стул кашицеобразный. Диурез сохранен. Менинге-
альных знаков нет. 

Проведено лабораторно-инструментальное обследова-
ние. В клиническом анализе крови лейкоцитоз 22,3×109/л, 
нейтрофилез (90%), лимфопения (6%), эритроциты 5,4×1012/л, 
гипохромия, микроцитоз, Hb 128 г/л, тромбоциты 304×109/л, 
СОЭ 35 мм/ч. В общем анализе мочи протеинурия 0,7 г/л, 
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гиперстенурия (относительная плотность 1040 г/л). В биохи-
мическом анализе крови выраженная воспалительная актив-
ность: гипопротеинемия (61 г/л), гипоальбуминемия (29 г/л), 
значительное повышение уровня СРБ (117,7 мг/л, норма  
0–9 мг/л). Имели место изменения в коагулограмме: повыше-
ние уровня фибриногена до 4,82 (норма 1,88–4,13) г/л,  
значительное повышение уровня D-димера – до 1181 (норма 
до 230) нг/мл, удлинение протромбинового времени  
до 17,8 (норма 9,9–13,4) секунд, увеличение МНО до 1,57 
(норма 0,75–1,25).  

При проведении ПЦР мазка/отделяемого из носоглотки и 
ротоглотки РНК SARS-CoV-2 не обнаружено. Иммунофер-
ментный анализ (ИФА) крови: IgM к SARS-CoV-2 4,59  
(референтные значения 0,00–0,99) COI, IgG к SARS-CoV-2 
3,35 (референтные значения 0–10) ед/мл. 

По данным УЗИ лимфатических узлов: признаки двусто-
роннего шейного лимфаденита, без признаков абсцедирова-
ния. 

Таким образом, на основании клинико-лабораторных 
данных проводился дифференциальный диагноз между БК, 
ДМВС, ассоциированным с COVID-19, дебютом системного 
варианта ювенильного идиопатического артрита, инфекцион-
ным мононуклеозом, энтеровирусной инфекцией, сепсисом. 
Ребенку была назначена антибактериальная терапия  
(цефтриаксон внутривенно), АСК (250 мг 4 раза в сутки,  
70 мг/кг/сут внутрь), инфузионная терапия глюкозо-солевыми 
растворами. 

По данным ЭКГ: синусовая тахикардия с ЧСС  
157–176 уд/мин., вертикальное положение электрической оси 
сердца (рис. 6).  

По данным ЭхоКГ отмечалось умеренное снижение 
(60%) фракции выброса ЛЖ (норма больше 65%), морфомет-
рические показатели ЛЖ в норме (конечный диастолический 
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размер 30 мм, конечный систолический размер 21 мм, конеч-
ный диастолический объем 36 мл), коронарные артерии не из-
менены.  

УЗИ брюшной полости и почек: гепатоспленомегалия, 
количественная мезентериальная лимфаденопатия, свободная 
жидкость в межпетлевых пространствах в умеренном количе-
стве: в правом латеральном канале до 7 мм, в левом латераль-
ном канале до 19 мм. По данным серологического обследова-
ния (ИФА) были обнаружены сомнительные титры антител к 
раннему антигену вируса Эпштейна-Барр.  

На 11 день от начала заболевания у девочки сохранялась 
фебрильная лихорадка, отмечалось усиление сыпи с концен-
трацией вокруг коленных суставов, ребенок был консультиро-
ван ревматологом. В связи с длительной лихорадкой, пораже-
нием глаз по типу склерита, наличием хейлита, шейного лим-
фаденита, эритематозной сыпи (рис. 7), пастозности и эри-
темы ладоней и стоп ребенку установлен диагноз полной 
формы БК. Была назначена терапия ИГВВ (2 г/кг, непрерыв-
ная инфузия), далтепарин натрия (100 Ед/кг 2 раза в сутки, 
подкожно с целью профилактики тромбообразования под кон-
тролем анти-Ха-активности плазмы), продолжена терапия 
АСК (70 мг/кг/сут).  

На 12 день болезни на фоне введения ИГВВ у ребенка 
фебрильная лихорадка не купировалась, но появился общий 
отечный синдром (отечность лица, век), олигоанурия. Введе-
ние ИГВВ было приостановлено, но в последующем терапия 
ИГВВ в курсовой дозе 28 г была проведена в полном объеме). 
Отмечена отрицательная динамика лабораторно-инструмен-
тальных показателей. В клиническом анализе крови лейко-
циты 13,9х109/л, нейтрофилез (91%), лимфопения (3%),  
анемия (эритроциты 3,7х1012/л, Hb 87 г/л), тромбоцитопения 
(100х109/л), СОЭ 27 мм/ч. В биохимическом анализе крови 
прогрессировали гипопротеинемия (50 г/л), гипоальбумине-
мия (19 г/л), диспротеинемия – отмечено повышение уровня 
α1-глобулинов (13,7%, норма 2,6-5%), α2-глобулинов (16,9%, 
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норма 4,9–10,5%), γ-глобулинов 24,8% (норма 9,7–18,9%), 
значительно возрос уровень СРБ (441 мг/л), зарегистрированы 
гипертриглицеридемия (2,24 ммоль/л, норма 0,45–1,7 ммоль/л), 
повышение уровня ферритина (62,7 мкг/л, норма 6–60 мкг/л), 
тропонина I (83,2 пг/мл, норма до 10 пг/мл), мочевины 
(8,6 ммоль/л, норма 1,1–4,6 ммоль/л), гипокалиемия 
(2,6 ммоль/л). Было зарегистрировано почти 90-кратное уве-
личение уровня ИЛ-6 в крови (572 пг/мл, норма – 0–6,4 пк/мл). 
По данным ЭхоКГ также отрицательная динамика в виде сни-
жение систолической функции ЛЖ (снижение фракции вы-
броса ЛЖ до 47%), при этом коронарные артерии не изме-
нены. Таким образом, выявленные лабораторно-инструмен-
тальные признаки свидетельствовали о развитии дисфункции 
ЛЖ на фоне течения миокардита при ДМВС. 

По данным обзорной рентгенографии органов грудной 
клетки отмечено увеличение кардиоторакального индекса до 
0,57, перибронховаскулярные инфильтративные изменения.  

В последующие дни в состоянии ребенка сохранялась  
отрицательная динамика: не купировалась фебрильная лихо-
радка (температура тела 38,8 °C), ребенок был вялый, каприз-
ный, прогрессировал отечный синдром (генерализованные 
отеки лица, век, асцит). В легких дыхание жесткое, проводится 
во все отделы, хрипы не выслушиваются, наросла одышка, 
ЧДД 40 в мин. Тоны сердца приглушены, ЧСС 147 в мин. Ар-
териальная гипотензия (артериальное давление 85/60 мм рт. ст.) 
Анурия в течение 22 часов. Учитывая анурию, генерализован-
ные отеки, выраженную гипоальбуминемию ребенку с целью 
повышения онкотического давления плазмы крови проведена 
трансфузия альбумина, назначен фуросемид под контролем 
кислотно-основного состояния крови, установлен мочевой ка-
тетер. В связи с отсутствием мочи на фоне проводимых меро-
приятий, нарастанием гипокалиемии, отечного синдрома ре-
бенок был переведен в ОРИТ. 
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При поступлении в ОРИТ состояние ребенка тяжелое, со-
знание поверхностное (оглушение). Кожные покровы блед-
ные, периферические отеки на лице, кистях, голенях, стопах, 
симптом белого пятна 4 секунды. Дыхание самостоятельное, 
жесткое, проводные хрипы. ЧДД 60 в мин. Отмечалась 
одышка смешанного характера. SpO2 97%. Тоны сердца 
приглушены. ЧСС 143 в мин. Артериальная гипотензия 
(артериальное давление 75/43 мм рт. ст.) Учитывая артериаль-
ную гипотензию ребенку был установлен центральный  
венозный катетера, начато введение кардиотоников (допамин 
8 мкг/кг/мин), произведена смена антибактериальной терапии 
(цефтриаксона на цефепим). На 13 день болезни отрицатель-
ная динамика в виде прогрессирования дыхательной недоста-
точности, снижения SpO2 до 93%. Развился парез кишечника. 
Выявлялся смешанный лактат-ацидоз (рН 7,1, лактат 
6 ммоль/л). Учитывая неэффективность проводимых лечеб-
ных мероприятий и ИГВВ, после исключения бактериального 
процесса, была начата пульс-терапия метилпреднизолоном. 

По данным КТ органов грудной клетки в обеих плевраль-
ных полостях выпот справа толщиной до 10 мм, слева до 4 мм; 
на фоне выпота и незначительной компрессии нижних отде-
лов легких справа в S10 определяется группа фокусов «мато-
вого стекла» с тенденцией к слиянию, слева единичные очаги, 
представленные паттерном «матового стекла». В клиниче-
ском анализе крови лейкоцитоз (24,8×109/л), нейтрофилез 
(76%), лимфопения (13%), анемия (эритроциты 3,52×1012/л, 
Hb 84 г/л), тромбоцитопения (68×109/л), СОЭ 18 мм/ч. В био-
химическом анализе крови гипопротеинемия (49,2 г/л), гипо-
альбуминемия (22,4 г/л), гипокалиемия (2,8 ммоль/л), нарас-
тание уровня мочевины (12,2 ммоль/л), повышение уровня 
СРБ (141 мг/л). По данным ЭхоКГ на вазопрессорной под-
держке фракция выброса ЛЖ на нижней границе нормы 
(60%), коронарные артерии интактны. По данным УЗИ почек, 
надпочечников, забрюшинного пространства признаки увели-
чения размеров обеих почек, умеренных диффузных  
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изменений в почечных синусах и паренхиме, отечных измене-
ний стенок лоханок, незначительной дилатации лоханок 
с обеих сторон. 

В связи с нестабильной гемодинамикой расширена  
кардиотоническая поддержка, к терапии подключены адрена-
лин, норадреналин, произведена интубация трахеи, начата  
заместительная почечная терапия – сеанс постоянной вено- 
венозной гемодиафильтрации. На 14 день болезни состояние 
крайне тяжелое, прогрессия полиорганной недостаточности. 
Была зафиксирована прогрессирующая жизнеугрожающая 
брадикардия с переходом в асистолию, отсутствием пульса на 
магистральных сосудах, отсутствием сознания. Реанимацион-
ные мероприятия без эффекта, констатирована смерть. Был 
установлен следующий окончательный клинический диагноз: 
«Основное заболевание: болезнь Кавасаки, полная форма 
(фебрильная лихорадка, склерит шейный лимфаденит, эри-
тема ладоней и стоп, сыпь, миокардит); осложнения: острая 
почечная недостаточность, отек вещества головного мозга, 
двусторонняя полисегментарная пневмония, дыхательная  
недостаточность III степени, сердечно-сосудистая недоста-
точность, парез кишечника».  

При проведении аутопсии на макроскопическом уровне 
основные изменения сводились к проявлениям синдрома  
системного воспалительного ответа небактериальной  
природы с полиорганной недостаточностью. Основными по-
страдавшими органами на макроскопическом уровне были 
определены легкие (имели место признаки острой фазы диф-
фузного альвеолярного повреждения), сердце (признаки  
миокардита), почки («шоковые» почки). Микроскопическое 
исследование позволило существенно детализировать прояв-
ления патологического процесса в органном смысле. 

При микроскопическом исследование в ткани легких 
была обнаружена картина диффузного интерстициального 
воспаления (десквамативная интерстициальная пневмония) 
и тотального диффузного альвеолярного повреждения.  
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В межальвеолярных перегородках отмечена инфильтрация 
лимфоцитами, макрофагами и, в меньшей степени, сегменто-
ядерными нейтрофильными лейкоцитами, включая незрелые 
формы последних – миелоциты и метамиелоциты (рис. 8). 
Просветы альвеол заполнены слущенным альвеолярным  
эпителием, многочисленными альвеолярными макрофагами, 
местами эритроцитами (рис. 9). В значительной части альвеол 
визуализируются гиалиновые мембраны, являющиеся морфо-
логическим субстратом острого респираторного дистресс-
синдрома (рис. 10). 

Особо следует отметить наличие патологических измене-
ний легочных и других сосудов, проявившихся в виде полиан-
гиита с преимущественным поражением сосудов мелкого и 
среднего калибра. В среднекалиберных сосудах отмечается 
воспалительная клеточная инфильтрация их стенок, а в мел-
ких – визуализируется краевое стояние лейкоцитов и деструк-
ция стенки сосудов, соответствующая микроскопическому 
паттерну лейкоцитокластического васкулита (рис. 11). Гисто-
логически данный вид васкулита характеризуется воспале-
нием мелких сосудов, в которых воспалительный инфильтрат 
представлен нейтрофилами. После дегрануляции нейтрофилы 
погибают и, подвергаясь распаду, образуют инфильтрат. Дан-
ный процесс получил называние «лейкоцитоклазия». Хотя 
изолированный лейкоцитокластический ангиит кожи проте-
кает без проявлений системного васкулита и гломерулоне-
фрита, в редких случаях он может затрагивать мелкие сосуды 
не только кожи, но и других органов [28].  

Значительные воспалительные изменения были обнару-
жены в сердце, преимущественно в миокарде. Они сводились 
к отеку, выраженной смешанно-клеточной воспалительной 
инфильтрации, представленной макрофагами, лимфоцитами  
и гранулоцитами, включая их клетки-предшественники – 
миелоциты и метамиелоциты. Вследствие выраженного вос-
паления наблюдается фрагментация и деструкция волокон 
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миокарда (рис. 12). Эндокард инфильтрирован воспалитель-
ными клетками лишь фокально (рис. 13). В перикарде отмеча-
ется выраженная реактивная пролиферация мезотелия на фоне 
воспалительного процесса (рис. 14). В сосудах миокарда 
встречаются воспалительно-некротические изменения, соот-
ветствующие деструктивному ангииту, паттерну лейкоцито-
кластического васкулита (рис. 15). Что касается коронарных 
артерий, то в них обнаружена лишь очаговая полиморфно-
клеточная инфильтрация эндотелия без повреждения мышеч-
ного слоя сосудов. При этом внутренняя эластическая  
мембрана коронарных артерий, имея начальные признаки  
деструкции, была преимущественно сохранна. Признаков 
аневризматического повреждения не было обнаружено на 
всем протяжении исследованных правой и левой венечных 
артерий (рис. 16). 

В почках наблюдались значительные воспалительные  
инфильтраты в интерстиции (интерстициальный нефрит),  
подобные описанным выше, а также распространенные 
некрозы извитых канальцев. Воспалительные инфильтраты 
местами сливаются и формируют обширные поля (рис. 17). 
В почечных сосудах мелкого и среднего калибра также обна-
ружены микроскопические признаки лейкоцитокластиче-
ского васкулита (рис. 18). В лоханке почки обширные воспа-
лительные инфильтраты, эпителий десквамирован (рис. 19). 

Отдельно стоит отметить лимфоцитарный инфильтрат, 
расположенный в ткани надпочечников, – адреналит – крайне 
редкий патологический процесс. В данном случае описанные 
выше воспалительные инфильтраты были обнаружены как в 
мозговом, так и в корковом веществе (рис. 20). 

В ткани головного мозга определялись лишь единичные 
мелкие воспалительные инфильтраты. Самые значительные 
изменения в ЦНС выявлены в мозговых оболочках и сосуди-
стых сплетениях желудочков. В оболочках головного мозга 
визуализировалась значительная диффузная инфильтрация 
макрофагами, моноцитами, лимфоцитами, плазматическими 
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клетками и гранулоцитами различной степени зрелости 
(рис. 21). Следует отметить, что непосредственно при  
аутопсии и макроскопическом исследовании изменения в же-
лудочках трактовались как серозно-гнойный вентрикулит. 
Однако микроскопическое исследование не выявило инфек-
ционных агентов в зоне инфильтрации. В сосудистых сплете-
ниях желудочков имели место очаги некрозов вследствие 
тромбоза сосудов и деструктивного ангиита (рис. 22).  

Изменения в лимфатических узлах различных групп  
оказались стереотипны и сводились к делимфотизации,  
деплетированию лимфоидной ткани и отеку стромы (рис. 23). 
В лимфатических узлах различных групп определялись при-
знаки гемофагоцитоза, представленного феноменом  
аутоцитофагии (рис. 24). Тимус с явлениями акцидентальной 
инволюции: резко истощен, тельца Гассаля немногочислен-
ные, мелкие, определяется значительный стромальный отек 
(рис. 25). Селезенка также с признаками значительного коли-
чественного уменьшения объема белой пульпы, красная, 
напротив, значительно расширена (рис. 26). 

Костный мозг с повышенной клеточностью за счет рез-
кого «раздражения» миелоидного ростка. Зрелые формы прак-
тически отсутствуют, при этом резко увеличено количество 
переходных незрелых форм (рис. 27). В костном мозге, также, 
как и в лимфатических узлах, наблюдаются признаки  
гемофагоцитоза. 

Отдельно как проявление крайне выраженного  
мультисистемного воспалительного синдрома следует отме-
тить наличие очаговых или диффузных инфильтратов жиро-
вой параорганной клетчатки различных локализаций. В от-
дельных фокусах такого воспаления определяются некротиче-
ские зоны (рис. 28). «Географические» структуры таких  
воспалительно-некротических очагов позволяют предпола-
гать, что они могли возникнуть на месте предсуществовавших 
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лимфатических узлов, подвергшихся вследствие выражен-
ного мультивоспалительного синдрома резкому обеднению 
лимфоидной ткани с адипоцитарным замещением.  

Также воспалительная инфильтрация имеет место и в 
других внутренних органах (печень, органы ЖКТ и другие), 
но выражена в них существенно меньше, чем в вышеописан-
ных анатомических локусах. 

На основании результатов аутопсии в сопоставлении  
с клиническими данными, результатами прижизненных  
исследований был установлен заключительный патологоана-
томический диагноз. «Основное заболевание: болезнь  
Кавасаки, детский мультисистемный воспалительный  
синдром: полиангиит мелко- и среднекалиберных сосудов, 
очаговый коронарит, панкардит, интерстициальная пневмо-
ния, интерстициальный нефрит, серозные менингит  
и вентрикулит, портальный гепатит, адреналит, эзофагит, 
трахеит, полисерозит, множественные воспалительные  
инфильтраты жировой клетчатки забрюшинного простран-
ства, грудной и брюшной полостей. 

Осложнения основного заболевания: Острый респиратор-
ный дистресс-синдром (гиалиновые мембраны). Вторичное 
иммунодефицитное состояние: истощение лимфоидной ткани 
лимфатических узлов, акцидентальная инволюция тимуса. 
Вторичный гемофагоцитарный лимфогистиоцитоз:  
гепатоспленомегалия. ДВС-синдром: фибриновые тромбы  
в сосудах микроциркуляторного русла. Некрозы извитых  
канальцев почек. Полиорганная недостаточность. Отек голов-
ного мозга.  

Сопутствующее заболевание: перенесенная новая 
коронавирусная инфекция COVID-19 (по анамнестическим и 
серологическим данным)».  

Таким образом, у девочки с полной формой БК, установ-
ленной по клиническим критериям, развился ДМВС, морфо-
логическим выражением которого явились многочисленные 
воспалительные инфильтраты (преимущественно лимфо- 
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моноцитарно-макрофагальные, в меньшей степени грануло-
цитарные) в различных органах. В результате прогрессирова-
ния данного синдрома развились тяжелая полиорганная  
недостаточность и токсический шок, которые и явились непо-
средственной причиной смерти. 

Клиническое наблюдение 3. У одной 14-летней девочки 
повышенного питания (ИМТ – 23,8 кг/м2) с ДМВС, осложнен-
ной шоком, САМ (уровень ИЛ-6 в сыворотке крови составлял 
112 пг/мл, норма – 0–6,4 пк/мл), возникло поражение ЦНС, ко-
торое было представлено следующими симптомами: наруше-
ние сознание (оценка по шкале комы Глазго 13–14 баллов), 
диффузная слабость, менингизм, однократно симптоматиче-
ские генерализованные судороги. Очаговой неврологической 
симптоматики ни в острый, ни в подострый периоды  
не выявлялось. В спинномозговой жидкости отмечался  
лимфоцитарный цитоз (108/3, лимфоциты 77%, повышение 
уровня белка до 1,2 г/л).  

При проведении магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) головного мозга были выявлены картина обеднения  
сосудистого рисунка дистальных ветвей обеих средних мозго-
вых артерий (указанные изменения были расценены как пора-
жение дистальной части сосудистого русла по типу артериита, 
типичного для БК), признаки гипоплазии левой задней мозго-
вой артерии; в кортикальных отделах лобных и теменных  
долей обоих полушарий выявлялись единичные участки раз-
мерами 10–15–20 мм измененного магнитно-резонансного 
сигнала, гиперинтенсивного в режимах FLAIR (режим инвер-
сии-восстановления с редукцией сигнала от свободной  
жидкости), DWI (диффузионно-взвешенные изображения); 
аналогичные участки размерами свыше 20 мм выявлялись  
в обоих полушариях мозжечка. Таким образом, была верифи-
цирована МРТ-картина множественных участков структур-
ных изменений в коре больших полушарий и мозжечке  
ишемического характера на фоне имеющейся сосудистой  
патологии. На основании проведенного обследования был 
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установлен диагноз: «серозный менингит, артериит цере-
бральных сосудов».  

При контрольном МРТ-исследовании, выполненном 
через 10 дней, на фоне терапии ГКС отмечался полный  
регресс изменений в белом веществе головного мозга, сохра-
нялось обеднение сосудистого рисунка, но без ограничения 
диффузии. С учетом основного диагноза, положительной  
динамики на МРТ, отсутствия неврологической симптома-
тики, лабораторных данных, проводимой антикоагулянтной 
терапии повторная люмбальная пункция не проводилась из-за 
высокого риска кровотечений. Судороги были расценены как 
симптоматические (по данным электроэнцефалографии  
эпилептиформной активности не выявлено), противосудорож-
ная терапия проводилась ситуационно. 

В данном клиническом наблюдении пациентки с ДМВС 
генез неврологической манифестации заболевания и измене-
ний на МРТ головного мозга имеет, по всей вероятности, 
сложный механизм и может быть связан с такими факторами, 
как 1) воспалительное поражение сосудистой стенки с после-
дующим изменением церебрального кровотока и развитием 
ишемии; 2) массивное выделение цитокинов и хемокинов, что 
может изменить проницаемость гематоэнцефалического барь-
ера (активация каскада воспаления); 3) гипоксическое пора-
жение головного мозга на фоне дыхательных нарушений; 
4) развитие ишемии на фоне изменения церебральной гемоди-
намики при поражении сердца (миокардит) и снижения арте-
риального давления; 5) воздействие вируса. 



44 

ОЦЕНКА, ВЕДЕНИЕ И ТЕРАПИЯ ПАЦИЕНТОВ 

23 мая 2020 г. было опубликовано первое руководство, 
посвященное диагностике и терапии ДМВС, Западного реги-
она штата Нью-Йорк (США), включающее критерии CDC,  
в котором представлен следующий алгоритм ведения пациен-
тов (рис. 29). В соответствии с данным алгоритмом терапия 
зависит от клинических проявлений и тяжести заболевания. 
Антибиотики подбираются эмпирически, в начале заболева-
ния они рекомендованы всем пациентам, так как симптомы 
ДМВС сходны с симптомами бактериальных инфекций. При 
легком течении рекомендован цефтриаксон, при преоблада-
нии гастроинтестинальных симптомов – метронидазол, при 
тяжелом течении или шоке – комбинация ванкомицина,  
клиндамицина и цефепима или комбинация ванкомицина, 
меропенема и гентамицина. Включение в терапию СТШ  
клиндамицина связано со способностью данного препарата 
ингибировать токсинообразование. Ремдесивир является но-
вым противовирусным препаратом, относящимся к аналогам 
нуклеотидов, который был разрешен 1 мая 2020 г. управле-
нием по санитарному надзору за качеством пищевых продук-
тов и медикаментов (FDA) США для лечения COVID-19. Доза 
для детей составляет 5 мг/кг в/в однократно (максимальная 
доза 200 мг) в первый день, затем 2,5 мг/кг (максимальная доза 
100 мг) в/в, ежедневно в течение девяти дней (в РФ в настоя-
щее время не зарегистрирован).  

Другие лекарственные препараты включают ИГВВ (2 г/кг 
в течение суток), АСК (80–100 мг/кг/сут в 4 приема), ГКС, 
генно-инженерные биологические препараты (анакинра 
и тоцилизумаб). Согласно данному руководству, показаниями 
для терапии ИГВВ могут быть признаки БК/КПЗ, чрезмерного 
воспаления (ферритин >700 нг/мл, СРБ >130 г/дл, полиорган-
ная недостаточность) или поражение сердца. Симптомы БК 
следует оценить через 24–36 ч после окончания инфузии 
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ИГВВ, при сохранении лихорадки и признаков заболевания 
или ухудшении состояния ИГВВ может быть назначен  
повторно.  

Пациентам с КПЗ из категорий высокого риска (мла-
денцы, представители монголоидной расы, синдром шока при 
БК, CРБ> 130 г/дл, z-score диаметра коронарных артерий при 
проведении ЭхоКГ при поступлении >2,5 или обнаружение 
АКА) рекомендуется назначать 2 г/кг ИГВВ в виде однократ-
ной инфузии в сочетании с трехдневным курсом пульс-тера-
пии метилпреднизолоном. При сохранении симптомов и от-
сутствии эффекта от первой линии лечения, рекомендуется 
вторая доза ИГВВ или инфликсимаб. У некоторых пациентов 
наблюдается тяжелое течение заболевания с развитием  
«цитокинового шторма» без симптомов БК, этим пациентам 
рекомендуется анакинра и ГКС, особенно, если они не отве-
чают на поддерживающее лечение или первую линию терапии 
[29]. Лечение САМ включает ГКС, анакинру и тоцилизумаб. 

Стратегии в отношении профилактической антикоагу-
лянтной терапии при COVID-19 у детей различаются в разных 
стационарах, многие применяют минимальную профилакти-
ческую дозу антикоагулянтов. Так, эноксапарин показан у 
больных в критическом состоянии и госпитализированных  
пациентов со значительными нарушениями коагуляция  
(высокий уровень D-димера, фибриногена). Пациенты с АКА 
нуждаются в терапевтических дозах антикоагулянтов  
и антиагрегантов. У детей с симптомами шока проводится 
кардиотоническая и респираторная поддержка [7]. 

Персонифицированный подход к назначению иммуномо-
дулирующей, антиагрегантной и антикоагулянтной терапии 
ДМВС приведен также в другом недавнем (17 июня 2020 г.) 
согласительном документе Американского колледжа ревма-
тологии (табл. 3). 
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Таблица 3 
Иммуномодулирующая, антиагрегантная  

и антикоагулянтная терапия детского мультисистемного 
 воспалительного синдрома [30] 

Иммуномодулирующая терапия 
 Терапия первой линии: ИГВВ и/или ГКС
 ИГВВ (обычно 1-2 г/кг), при этом до введения ИГВВ необхо-
димо оценить функцию сердца и объем циркулирующей крови,  
у пациентов с симптомами шока ИГВВ следует вводить после 
восстановления функции сердца 
 ГКС в низких или средних дозах; при наличии симптомов
шока, у пациентов с потребностью в инотропной/вазопрессорной 
поддержке возможно применение высоких доз ГКС внутри-
венно*  
 Для лечения ДМВС, резистентного к ИГВВ и ГКС или у паци-
ентов с противопоказаниями к ним – возможно применение 
анакинры (> 4 мг/кг/день) под контролем функции печени 
 Тоцилизумаб: доза зависит от массы тела (<30 кг:
12 мг/кг в/в; ≥ 30 кг: 8 мг/кг в/в, максимум 800 мг), под  
контролем функции печени и уровня триглицеридов 
 Длительность терапии – 2–3 недели с последующей посте-
пенной отменой 

Антиагрегантная и антикоагулянтная терапия 
 Низкие дозы АСК (3–5 мг/кг/день; максимум 81 мг/день)
следует применять у пациентов с ДМВС, соответствующих 
критериям БК, и/или тромбоцитозом (количество тромбоцитов 
≥ 450×109/л) и продолжать до нормализации количества тромбо-
цитов и при отсутствии поражений коронарных артерий в тече-
ние ≥ 4 недели после постановки диагноза; следует избегать ле-
чения АСК у пациентов с количеством тромбоцитов ≤ 80×109/л  
 Пациентам с ДМВС и эктазией коронарных артерий с мак-
симальным z-score диаметра коронарных артерий 2,5–10 реко-
мендована АСК в низких дозах; пациенты с z-score ≥10 должны 
получать АСК и терапевтические дозы антикоагулянта 
эноксапарина (уровень фактора Ха 0,5–1,0) или варфарина  
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 Пациенты с ДМВС и подтвержденным тромбозом или
фракцией выброса ЛЖ <35% должны получать терапевтиче-
ские дозы антикоагулянта эноксапарина в течение как мини-
мум 2 недель после выписки из больницы 
 Показания к более длительному амбулаторному приему
эноксапарина: эктазии коронарных артерий с z-score >10  
(лечение не определено), подтвержденный тромбоз (в течение 
≥ 3 месяцев – до лизиса тромба), дисфункция ЛЖ от средней до 
тяжелой степени 
 Подход к антиагрегантному и антикоагулянтному лечению у
пациентов с ДМВС, которые не соответствуют вышеуказанным 
критериям, должен основываться на риске возникновения 
тромбоза 

Примечание. Можно использовать следующий подход к дозированию ГКС 
у детей (по преднизолону) – низкие дозы – 0,3–0,5 мг/кг/сут.; средние 
дозы – 1 мг/кг/сут.; высокие дозы – 2 мг/кг/сут.; пульс-терапия  
(метилпреднизолон) – 10–30 мг/кг/сут. (примечание авторов). 
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Рис. 2. Эритема и отек ладоней пациента 17.05.2020 г. 

 

 
Рис. 3. Компьютерная томография органов грудной клетки пациента 

17.05.2020 г. (6-й день болезни, комментарии в тексте) 



 
Рис. 4. Электрокардиограмма пациента (описание в тексте) 

 

 
Рис. 5. Шелушение кистей пациента. 29.05.2020 (17-й день болезни) 
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Рис. 8. Инфильтрация воспалительными клетками межальвеолярных 
перегородок. Иммунное окрашивание с антителом к общему 

лейкоцитарному антигену CD45, ×100 

Рис. 9. В просвете альвеол многочисленные альвеолярные макрофаги, 
слущенный альвеолярный эпителий, эритроциты. Окрашивание 

гематоксилином и эозином, ×200 



Рис. 10. По контурам альвеол определяются гиалиновые мембраны. 
Окрашивание гематоксилином и эозином, ×200 

Рис. 11. В мелких сосудах легких отмечается деструкция стенок, 
в их просвете краевое стояние лейкоцитов.  

Окрашивание гематоксилином и эозином, ×600 



Рис. 12. Полиморфно-клеточная воспалительная инфильтрация 
миокарда, повреждение волокон миокарда.  

Окрашивание гематоксилином и эозином, ×100 

Рис. 13. В отличие от миокарда воспалительная инфильтрация эндокарда 
частичная. Окрашивание гематоксилином и эозином, ×100 



Рис. 14. Реактивная пролиферация мезотелия перикарда на фоне 
воспаления. Окрашивание гематоксилином и эозином, ×40 

Рис. 15. Деструктивный васкулит мелко- и среднекалиберных сосудов 
в толще миокарда. Окрашивание гематоксилином и эозином, ×200 



Рис. 16. В коронарных артериях воспалительная инфильтрация  
местами встречается только в эндотелии.  

Окрашивание гематоксилином и эозином, ×400 

Рис. 17. В интерстиции почки выраженные инфильтраты, 
представленные лимфоцитами, макрофагами, плазматическими 

клетками, нейтрофилами и их предшественниками.  
Окрашивание гематоксилином и эозином, ×100 



Рис. 18. Микроангииты в почках, воспалительные инфильтраты  
в интерстиции почки. Реакция с антителами к CD34 в эндотелии сосудов. 

Иммунное окрашивание, ×400 

Рис. 19. Признаки выраженного пиелита.  
Окрашивание гематоксилином и эозином, ×40 



Рис. 20. Преимущественно в мозговом, частично в корковом веществе 
надпочечников определяется выраженная инфильтрация 

воспалительными клеточными элементами.  
Окрашивание гематоксилином и эозином, ×200 

Рис. 21. Воспалительная инфильтрация мозговых оболочек, 
деструктивный васкулит. Окрашивание гематоксилином и эозином, ×200 



Рис. 22. В сосудах сосудистого сплетения желудочков головного мозга 
фокусы некрозов вследствие множественных тромбозов, деструктивный 

ангиит. Окрашивание гематоксилином и эозином, ×100 

Рис. 23. Лимфатические узлы с выраженной делимфатизацией, отек 
стромы. Окрашивание гематоксилином и эозином, ×40 



Рис. 24. В лимфатических узлах явления вторичного гемофагоцитарного 
лимфогистиоцитоза. Окрашивание гематоксилином и эозином, ×600 

Рис. 25. Признаки акцидентальной инволюции тимуса:  
делимфотизация органа, мелкие тельца Гассаля; отек стромы. 

Окрашивание гематоксилином и эозином, ×40 



Рис. 26. Резкое обеднение белой пульпы селезенки.  
Окрашивание гематоксилином и эозином, ×40 

Рис. 27. В костном мозге явления диспоэза,  
определяются многочисленные незрелые формы миелоидной линии; 

вторичный гемофагоцитарный лимфогистиоцитоз.  
Окрашивание гематоксилином и эозином, ×400 



Рис. 28. В жировой клетчатке в различных регионах вокруг некоторых 
внутренних органов визуализируются множественные  

полиморфно-клеточные инфильтраты, встречаются фокусы некрозов. 
Окрашивание гематоксилином и эозином, ×40
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Накопленный отечественный и международный опыт 
позволяет констатировать, что в целом COVID-19 в большин-
стве случаев у детей протекает легче, чем у взрослых  
[6; 31–34]. ДМВС, ассоциированный с данной инфекцией,  
являющийся аналогом «цитокинового шторма» у взрослых 
пациентов, можно отнести к наиболее тяжелому проявлению 
COVID-19 у детей. ДМВС, ассоциированный с SARS-CoV-2, 
приводит к серьезным и опасным для жизни кардиоваскуляр-
ным осложнениям, требующим интенсивной терапии, как у 
ранее здоровых детей и подростков, так и имеющих комор-
бидные заболевания (чаще всего, это ожирение и бронхиаль-
ная астма). Пациенты, перенесшие ДМВС, нуждаются  
в катамнестическом наблюдении в связи с риском развития  
эктазий коронарных артерий или АКА, что также показывают 
собственные клинические наблюдения. 

Представленные в учебном пособии данные свидетель-
ствуют о глобальной солидарности и чрезвычайной быстроте 
в разработке диагностических критериев и подходов к тера-
пии и ведению пациентов с ДМВС. Основываясь на диагно-
стических критериях заболевания, очень важно его своевре-
менно диагностировать, отличать от БК в связи с более тяже-
лым течением, оказанием помощи большой доли пациентам в 
условиях ОРИТ, различиями терапевтических подходов, име-
ющих при ДМВС персонифицированный характер. При подо-
зрении на ДМВС обязательным является мониторинг артери-
ального давления.  

Трудности диагностики могут возникнуть, если COVID-
19 протекала в малосимптомной форме или манифестация 
ДМВС не соответствует диагностическим критериям БК, 
наличие которых может быть своеобразной подсказкой  
в диагностическом поиске. По нашим данным, основанным на 
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анализе историй болезней 174 пациентов с БК, госпитализи-
рованных в МДГКБ в период с 2012 по 2018 г., частота 
гиподиагностики БК на догоспитальном этапе составляет 
86%. С целью снижения частоты гиподиагностики и повыше-
ния своевременной диагностики БК (и опосредованно ДМВС) 
может быть полезным использование следующего мнемони-
ческого правила для запоминания клинических симптомов – 
диагностических критериев БК: «1–2–3–4–5» (кроме лихо-
радки, являющейся обязательным критерием). В правиле 
цифры означают следующее: 1 – один рот (хейлит, сухие  
потрескавшиеся губы, малиновый или земляничный язык);  
2 – два глаза (двусторонний склерит, конъюнктивит); 3 – три 
пальца, которыми осуществляется пальпация шейных лимфа-
тических узлов (шейная лимфаденопатия, увеличение одного 
лимфоузла более 1,5 см); 4 – характеризует изменения  
на 4 конечностях (плотный отек и/или эритема, шелушение 
кистей и стоп) и цифра 5 соответствует распространенной 
кожной сыпи по всему телу и конечностям. Это простой,  
но эффективный способ запоминания различных симптомов 
при подозрении на БК [35]. 

Как показал наш опыт, в пандемию COVID-19 возможны 
случаи БК, и не связанные с данным вирусом и ДМВС. Таким 
образом, необходимо помнить о существовании и других,  
фенотипически схожих с ДМВС, заболеваний (БК, синдром 
шока при БК, САМ, СТШ, сепсис), имеющих собственные  
диагностические критерии. Вместе с тем, кроме фенотипиче-
ского сходства с ДМВС, и БК, и САМ, в ряде случаев ослож-
няющий ДМВС, имеют общие патогенетические механизмы. 
К ним можно отнести гиперцитокинемию провоспалитель-
ными цитокинами. Так, важными медиаторами, концентрация 
которых повышается в крови у больных и САМ, и БК явля-
ются ИЛ-6, интерферон-γ, фактор некроза опухолей-α [36; 37]. 
Концентрация данных провоспалительных цитокинов повы-
шена и при ДМВС, с чем связано назначение при ДМВС 
противовоспалительного лечения [10]. Несвоевременное 
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начало данной терапии повышает риск неблагоприятного  
исхода. 

ДМВС обычно развивается через 1–6 недель после пере-
несенной COVID-19. У большинства пациентов с ДМВС опре-
деляются в повышенном титре IgG к SARS-CoV-2, которые 
могут иметь важное патогенетическое значение для развития 
«цитокинового шторма», лежащего в основе данного син-
дрома, за счет влияния на продукцию провоспалительных ци-
токинов макрофагами [38]. Особого внимания и дальнейшего 
изучения заслуживают повреждения ЦНС при COVID-19 
и ДМВС [39].  

Проблема ДМВС не ограничивается детским возрастом. 
Описано наблюдение ассоциированного с COVID-19  
Кавасаки-подобного мультисистемного воспалительного за-
болевания у 38-летнего пациента [40], подобно тому как и БК 
в редких случаях встречается у взрослых [41]. Требуется 
накопление и обобщение опыта ведения таких пациентов в 
нашей стране, как это происходит в других развитых странах 
мира. Можно ожидать, что клинические рекомендации  
в отношении COVID-19 у детей [42] и ДМВС будут обнов-
ляться при получении новых сведений.  
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