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 Мультисистемный воспалительный синдром (МВС), ассоциированный с инфекцией 

SARS-CoV-2, описанный вначале у детей, но в последующем отмечаемый и у взрослых, 

представляет собой грозное осложнение новой короновирусной инфекции. Возникает чаще 

спустя 4-6 недели (а иногда и более) после перенесенной острой инфекции SARS-CoV-2.  

Молекулярно-патофизиологические механизмы при данном грозном осложнении течения 

инфекции SARS-CoV-2 на данный момент изучены недостаточно [1]. Латентный период 

между пиком начальной инфекции COVID-19 и манифестацией МВС с наличием у боль-

шинства пациентов IgG-положительной реакции к SARS-CoV-2 предполагает постинфек-

ционную этиологию данного синдрома [2]. 

Высказывается предрасположение, что данный синдром является результатом 

аномального иммунного ответа на инфицирование короновирусом 2, но с отчетливым 

иммунофенотипом по сравнению с болезнью Кавасаки. Эндотелиальная дисфункция, 

связанная с инфекцией SARS-CoV-2 и цитокиновым штормом, была предложена в качестве 

механизмов поражения органов-мишеней при МВС [3]. Имеются предположения о том. что 

спайковый белок SARS-CoV-2 может напрямую активировать иммунную систему, функцио-

нируя как суперантиген. Этот аномальный иммунный ответ может привести к повышению 

уровня провоспалительных цитокинов (IL-1, IL-6, IL-12, IFN-γ и TNF-α) и цитокиновому 

шторму, который является причиной критических заболеваний, воспалительных нарушений, 

полиорганных повреждений и, следовательно, смертности от инфекции COVID-19 [4].     

Мультисистемный воспалительный синдром, ассоциированный с инфекцией SARS-

CoV-2, представляет собой гетерогенное заболевание с различными молекулярно-патофизи-

ологическими механизмами развития болезни. Mohsin S.S. et al. в своем исследовании 

представили результаты изучения особенностей у детей с диагнозом МВС с последующим 2-

месячным наблюдением, которые дают представление о фенотипах пациентов. Авторы 

обосновывают наличие трех основных фенотипов мультисистемного воспалительного син-

дрома у детей: 1) Кавасаки-подобный вариант (МВС БК-подобный фенотип); 2) вариант 

мультисистемного воспалительного синдрома с преимущественным поражением миокарда  

по типу вирусного миокардита (МВС ВМ фенотип); 3) пациенты с клиническими проявле-

ниями, соответствующими синдрому токсического шока (фенотип МВС СТШ) [5]. 
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