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Резюме 

В статье на основании современных литературных данных приводится комплексный 

анализ сердечно-сосудистых нарушений у детей, переносящих новую короновирусную 

инфекцию SARS-CoV-2 (COVID-19) с наличием мультисистемного воспалительного синдро-

ма. На данный момент в мировой литературе накоплено достаточное количество публика-

ций по клинико-диагностической характеристике мультисистемного воспалительного 

синдрома у детей, ассоциированного с инфекцией SARS-Cov-2. Обращает на себя внимание 

тот факт, что среди различных клинических признаков у 67-80% детей с мультисистемным 

воспалительным синдромом имеет место поражение сердца, причем патологические сердеч-

ные проявления чаще встречаются именно при данной патологии, чем при болезни Кавасаки, 

с которой мультисистемный воспалительный синдром имеет сходство. Факторы риска, 

которые предрасполагают детей к развитию мультисистемного воспалительного синдрома, и 

лежащая в их основе иммунопатология до сих пор полностью не изучены. Подчеркивается 

важная роль детского кардиолога в диспансерном наблюдении за детьми, перенесшими 

инфекцию  SARS-CoV-2, особенно в виде мультисистемного воспалительного синдрома с 

наличием признаков поражения сердечно-сосудистой системы.  Представленная информация 

имеет большое практическое значение для практикующих врачей. 
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Summary 



Based on current literature data, the article provides a comprehensive analysis of 

cardiovascular disorders in children with a new coronovirus infection SARS-CoV-2 (COVID-19) 

with multisystem inflammatory syndrome. At the moment, the world literature has accumulated a 

sufficient number of publications on the clinical and diagnostic characteristics of the multisystem 

inflammatory syndrome in children associated with SARS-Cov-2 infection. It is noteworthy that 

among the various clinical signs, 67-80% of children with multisystem inflammatory syndrome 

have heart damage, and pathological cardiac manifestations are more common in this pathology 

than in Kawasaki disease, with which multisystem inflammatory syndrome has a resemblance. The 

risk factors that predispose children to the development of multisystem inflammatory syndrome and 

the underlying immunopathology are still not fully understood. The important role of a pediatric 

cardiologist in the follow-up of children who have had SARS-CoV-2 infection, especially in the 

form of a multisystem inflammatory syndrome with signs of damage to the cardiovascular system, 

is emphasized. The presented information is of great practical importance for practicing physicians.  
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В первоначальных отчетах об инфекции SARS-Cov-2 (COVID-19) описывалось, что 

дети в значительной степени избавлены от тяжелых проявлений, и только 2–6% детей 

нуждаются в интенсивной терапии. Однако с середины апреля 2020 г. были зарегистри-

рованы кластеры педиатрических случаев тяжелого системного гипервоспаления и шока, 

эпидемиологически связанных с COVID-19. Это состояние было названо мультисистемным 

воспалительным синдромом (МВС), связанным с SARS-Cov-2 у детей и показало сходство с 

болезнью Кавасаки (БК) [1,2,3]. Необходимо отметить тот тревожный факт, что МВС может 

развиваться и при бессимптомном течении инфекции SARS-Cov-2 [4]. 

На данный момент в мировой литературе накоплено достаточное количество публика-

ций по клинико-диагностической характеристике мультисистемного воспалительного 

синдрома у детей, ассоциированного с инфекцией SARS-Cov-2 (COVID-19) [5,6,7]. Обращает 

на себя внимание тот факт, что среди различных клинических признаков у 67-80% детей с 

МВС имеет место поражение сердца, причем патологические сердечные проявления чаще 

встречаются именно при МВС, чем при болезни Кавасаки [8,9,10]. Поражения сердца вклю-

чают нарушения проводимости и аритмии, дисфункцию желудочков, аневризмы коронарных 

артерий.  Wu
 
E.Y. с соавт. сердечно-сосудистые осложнения обнаружили у 79,3% пациентов 

с МВС. В структуре данная патология была представлена следующим образом: тахикардия у 

76,7% пациентов, гемодинамический шок или гипотензия у 59,9%, миокардит в 41,4% 

случаев, легкое или умеренное снижение фракции выброса левого желудочка (ФВЛЖ) у 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Wu%20EY%5BAuthor%5D


40,4% обследуемых пациентов с МВС [11]. Большинство пациентов с поражением сердца 

(включая угнетение функции желудочков или аритмии) обычно выздоравливают [12]. 

Однако не менее чем у 20-45% пациентов на момент выписки из стационара все еще может 

наблюдаться умеренно сниженная фракция выброса [13,14].  

Факторы риска, которые предрасполагают некоторых детей к развитию МВС, и лежа-

щая в их основе иммунопатология до сих пор полностью не изучены. МВС возникает через 

2–4 недели после заражения SARS-CoV-2, и у большинства пациентов наблюдается положи-

тельный ответ антител IgG, что свидетельствует о поствирусной воспалительной реакции. У 

детей с острым МВС, ранее не получавших лечения, гипервоспалительная реакция характе-

ризуется повышенным уровнем цитокинов, включая интерлейкин (IL)-1β, IL-6, IL-8, IL-10, 

IL-17, фактор некроза опухоли α (TNF-α), интерферон-γ (IFN-γ) и антагонист рецептора IL-2 

[15,16]. Гипервоспалительная реакция также связана с эндотелиальной дисфункцией и 

микроангиопатией. У пациентов с МВС повышены биомаркеры, связанные с воспалением и 

повреждением сосудов [17]. Как доказательство наличия микроангиопатии, у данных 

пациентов часто в мазках периферической крови обнаруживают шистоциты, что является 

тревожным сигналом развития микроангиопатической гемолитической анемии на фоне ДВС-

синдрома. Пациенты с МВС также имеют высокие уровни растворимого C5b-9 (sC5b-9), 

продукта активации терминального каскада комплемента, который связан с развитием 

микроангиопатии при других токсических состояниях [18]. 

Известно, что нарушения электролитного баланса в сочетании с окислением 

Ca2+/кальмодулин-зависимой протеинкиназы 2 ответственны за аритмии, наблюдаемые на 

фоне инфекции SARS-CoV-2. Точно так же чрезмерное увеличение продукции IL-6 активи-

рует экспрессию сосудистого эндотелиального фактора роста (VEGF), что приводит к увели-

чению проницаемости сосудов и выпоту, который может прогрессировать до тампонады 

сердца [19]. Кроме того, из-за нарушенных профилей коагуляции и повышенного уровня 

циркулирующего ангиотензина II нижестоящие пути, включающие эндотелиальную дисфун-

кцию и окислительный стресс, предвещают начало тромбоэмболических событий [20]. Оба  

подробно описанных выше путей приводят к увеличению продукции мононуклеарных 

инфильтратов, которые направлены на миокард, что приводит к миокардиту [21]. 

Повреждение миокарда может быть связано с системным воспалением, вирусным 

миокардитом, кардиомиопатией, гипоксией и/или поражением коронарных сосудов, приво-

дящим к ишемии [1,22]. Результаты вскрытия продемонстрировали признаки перикардита, 

миокардита и эндокардита с инфильтрацией воспалительными клетками, а также наличие 

вируса SARS-CoV-2 в сердечной ткани [23]. 



Наиболее распространенными патологическими изменениями на ЭКГ являются 

нарушения реполяризации, ишемические изменения и атриовентрикулярная блокада первой 

степени [24]. Другие данные включают блокаду ножек пучка Гиса, удлинение интервала QT 

и атриовентрикулярную блокаду высокой степени [25]. При обзоре изображений 

рентгенограмм грудной клетки у пациентов с МВС наиболее частыми находками были 

кардиомегалия (63%), кардиогенный отек легких (56%) и ателектаз (56%) [26]. Эхокардио-

граммы должны быть выполнены у пациентов с МВС как для исключения наличия 

аневризматического расширения коронарных артерий, так и из-за сердечной дисфункции в 

связи с возможным развитием миокардита [7,27]. Наиболее частым признаком является 

снижение фракции выброса левого желудочка, наблюдаемое у 45–60% пациентов [28,29]. 

Аномалии коронарных артерий могут присутствовать у 8–50% пациентов [2,25]. Эхокардио-

грамма также может выявить перикардиальный выпот (28%), митральную регургитацию 

(43%) или трикуспидальную регургитацию (6%) [30,31]. Комплексная эхокардиография 

также может быть использована для оценки диаметра коронарных артерий, описанного с 

помощью Z-показателя. Z-оценка представляет собой измерение диаметра коронарной 

артерии по сравнению со средним диаметром для ребенка с такой же площадью поверхности 

тела. Нормальные значения Z-показателя равны 0, при этом значения выше 0 представляют 

собой расширение коронарной артерии [31].  

Ahmed M. et al. [7] в систематическом обзоре, посвященном анализу клинико-

лабораторно-инструментальных признаков у детей с мультисистемным воспалительным 

синдромом указывают, что измененная эхокардиограмма обнаружена у 54,0% обследован- 

ных детей (объем выборки 581 пациент). Наиболее частой патологией у них была сниженная 

фракция выброса левого желудочка (n=262, 45,1%). Аневризмы возникли у 47 пациентов (у 

7,1% обследованных). 

 Факторы риска тяжелого заболевания у детей включают молодой возраст [32,33,34] и 

ранее существовавшие заболевания, такие как ожирение, астма, сахарный диабет и рак; 

инфекция в неонатальном периоде является особым фактором риска [35].  

 Мультисистемный воспалительный синдром у детей (МВС), ассоциированный с 

инфекцией SARS-Cov-2, имеет общие черты с болезнью Кавасаки (БК), но это отдельный 

синдром с точки зрения эпидемиологии, клинических симптомов, признаков и лаборатор-

ных признаков [3,27]. Чаще всего он характеризуется лихорадкой, сыпью, инъекцией 

конъюнктивы, желудочно-кишечными симптомами (особенно болью) и шоком из-за 

дисфункции миокарда. Лабораторные признаки включают лимфопению, выраженное воспа-

ление (нейтрофилез, повышение С-реактивного белка, прокальцитонина и ферритина), 

коагулопатию (повышение D-димера) и дисфункцию миокарда (повышение тропонина и 



проМНП) [8,36]. В более тяжелых случаях эхокардиография может выявить дисфункцию 

миокарда, ведущую к шоку; может потребоваться экстракорпоральная мембранная оксиге-

нация (ЭКМО) (в 4%) [37]. Как и при БК, дилатация коронарных артерий или аневризмы 

возникают в 15–25% случаев [22,31]. Как ни странно, поражение коронарных артерий выгля-

дит менее тяжелым, чем при БК, и разрешается быстрее [38]. Более легкие случаи все чаще 

выявляются в условиях высокой заболеваемости COVID-19. У большинства детей с MВС с 

тяжелыми кардиальными проявлениями клиническое выздоровление наступило в течение 30 

дней [39].  

ЭКГ и эхокардиограмма являются ключевыми компонентами полной диагности-

ческой оценки. Эхокардиограмма должна включать количественную оценку размера ЛЖ и 

систолической функции с использованием конечно-диастолического объема (и z-показа-

теля) и фракции выброса (ФВ) [40]. Необходима детальная оценка всех сегментов 

коронарных артерий и нормализация измерений коронарных артерий к площади поверх-

ности тела с использованием z-показателей [41]. Кардиологические лабораторные показатели 

на момент постановки диагноза, особенно уровни тропонина Т и натрийуретического 

пептида типа В (BNP)/N-концевого проМНП (NT-proBNP), могут помочь выявить пациентов 

с сердечными последствиями МВС [42,43,44]. В частности, значительно повышенные уровни 

BNP/NT-proBNP могут быть полезны для дифференцировки пациентов с МВС с 

дисфункцией ЛЖ и без нее; однако легкое и преходящее повышение этих лабораторных 

параметров, вероятно, будет неспецифическим и не обязательно указывает на поражение 

сердца. BNP, в частности, является реагентом острой фазы и, следовательно, может быть 

повышен при воспалительных состояниях без вовлечения сердца [45]. 

 В иммунопатологическом отношении при болезни Кавасаки доказано активное 

участие в воспалительной реакции интерлейкина 17А (IL-17А). Интерлейкин 17A  — 

провоспалительный цитокин, секретируемый активированными T-лимфоцитами. Является 

сильным агентом, индуцирующий созревание CD34
+
-гематопоэтических предшественников 

в нейтрофилы. Характерно, что роль указанного цитокина в цитокиновом шторме и 

количественная характеристика IL-17А более выражена при БК в сравнении с МВС [17,46]. 

Известно, что мультисистемный воспалительный синдром у детей имеет клиническое 

сходство с болезнью Кавасаки (БК), вирусным миокардитом (ВМ) и синдромом токсичес-

кого шока (СТШ). Дифференциация фенотипов МВС, ассоциированного с инфекцией SARS-

CoV-2, имеет решающее значение как на этапе диагностики, так и при лечении и  

профилактике осложнений. Mohsin S.S. et al. [47] в своем исследовании представили 

результаты клинических и лабораторных особенностей у детей с диагнозом МВС с 

https://www-ncbi-nlm-nih-gov.translate.goog/pmc/articles/PMC8662268/?_x_tr_sl=en&_x_tr_tl=ru&_x_tr_hl=ru&_x_tr_pto=sc#jpc15811-bib-0038
https://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%98%D0%BD%D1%82%D0%B5%D1%80%D0%BB%D0%B5%D0%B9%D0%BA%D0%B8%D0%BD_17A&action=edit&redlink=1
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A6%D0%B8%D1%82%D0%BE%D0%BA%D0%B8%D0%BD
https://ru.wikipedia.org/wiki/T-%D0%BB%D0%B8%D0%BC%D1%84%D0%BE%D1%86%D0%B8%D1%82
https://ru.wikipedia.org/wiki/CD34
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9D%D0%B5%D0%B9%D1%82%D1%80%D0%BE%D1%84%D0%B8%D0%BB
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Mohsin%20SS%5BAuthor%5D


последующим 2-месячным наблюдением, которые дают представление о фенотипических 

вариантах течения МВС. Цитируемые авторы обосновывают наличие по особенностям 

течения трех фенотипов мультисистемного воспалительного синдрома у детей, ассоцииро-

ванного с инфекцией SARS-CoV-2. Прежде всего, это Кавасаки-подобный вариант (МВС БК-

подобный фенотип болезни). В то время как МВС и болезнь Кавасаки (БК) имеют ряд общих 

симптомов, эпидемиология МВС отличается от эпидемиологии БК. Диагноз МВС был 

поставлен у большинства пациентов на основании положительного результата ПЦР или 

серологии на SARS-CoV-2. Средний возраст подтвержденных случаев МВС составляет 7-11 

лет, тогда как 80-90% случаев БК возникают у детей в возрасте до 5 лет  [6,27]. МВС 

отличается от классической БК преобладанием пациентов мужского пола, лабораторными 

маркерами (более низкое количество лимфоцитов и тромбоцитов и более высокое содержа-

ние СРБ), характером поражения коронарных артерий и исходом при полном разрешении в 

течение 1 месяца.  

Следует вспомнить, что болезнь Кавасаки – это васкулит, который обычно 

проявляется высокой лихорадкой и острым кожно-слизистым воспалением у детей преиму-

щественно младше 5 лет. Заболевание можно разделить на классическую и неполную форму 

в зависимости от количества клинических проявлений, наблюдаемых у пациентов. Лихо-

радка в течение 5 дней с 4-мя и более признаками (инъекция коньюктивы, сыпь, эритема  и 

отек рук и ног, шейная лимфаденопатия, изменения слизистой рта) характерна для 

классической болезни Кавасаки. Диагноз неполной БК включает лихорадку с 2-3 основными 

признаками [48]. В Клиническом руководстве Американского колледжа ревматологов по 

мультисистемному воспалительному синдрому у детей, связанному с SARS-CoV-2, и 

гипервоспалению у детей с COVID-19: Версия 3 указывается, что только от четверти до 

половины пациентов с зарегистрированным диагнозом МВС соответствуют полным диагно-

стическим критериям БК [36].  

Вторым фенотипом течения МВС является вариант мультисистемного воспали-

тельного синдрома у детей с преимущественным поражением миокарда (МВС ВМ фенотип). 

У детей с МВС ВМ фенотипом чаще наблюдались фульминантные проявления со сниженной 

ФВ ЛЖ, тяжелой клапанной регургитацией и наличием перикардиального выпота [49]. У 32-

76% пациентов с МВС в случае тяжелого вирусного миокардита за счет поражения 

кардиомиоцитов инфекционными токсинами и воздействием образующихся противокар-

диальных антител имеют место признаки шока (кардиогенного или вазодилататорного) [1,50, 

51]. Gottlieb M. с соавт. указывают, что у многих детей на фоне МВС развивается вазоди-

лататорный шок, который может быть невосприимчив к адекватному восполнению объема. 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Gottlieb%20M%5BAuthor%5D


Подобным пациентам может потребоваться вазопрессорная поддержка таким препаратами, 

как эпинефрин или норэпинефрин [12]. 

Хотя смертность пациентов была высокой в течение первых 6 часов после 

поступления, у 100% выживших отмечено полное выздоровление при современном раннем 

адекватном ведении детей с МВС ВМ фенотипом заболевания. Клиническая картина, наряду 

с отчетливыми лабораторными и эхокардиографическими особенностями, может помочь в 

постановке диагноза, а своевременное лечение может ограничить смертность пациентов в 

этой группе [47].  

В 26% случаев отмечался третий фенотип МВС. Это были пациенты с клиническими 

проявлениями, соответствующими синдрому токсического шока (фенотип МВС СТШ). Их 

отличительными чертами от других подтипов были наличие рвоты, диареи, рефрактерного к 

жидкости шока, требующего инотропной поддержки, слизисто-кожных изменений и сохра-

ненных функций сердца. Этот подтип отличался от миокардита (МВС ВМ фенотипа) как 

клиническими проявлениями, так и исходом [47].   

Для практических врачей заслуживает пристального внимания сравнительная характе-

ристика основных клинико-лабораторных признаков, имевших место у детей с мультисис-

темным воспалительным синдромом, ассоциированным с инфекцией SARS-CoV-2, и у 

пациентов с COVID-19 без МВС (группа сравнения). С этой целью использованы опубли-

кованные Ahmed M. с соавторами данные систематического обзора, включавшего анализ 

рассматриваемых параметров у 662 пациентов с МВС и 2445 человек группы сравнения [7]. 

Указанная информация представлена в таблице 1. 

Таблица 1. 

Сравнительная характеристика клинико-лабораторно-инструментальных признаков у детей с 

МВС и у пациентов, не имевших МВС [7] (с модификацией автора) 

 

 

Анализируемые признаки 

1 группа - Пациенты с МВС 2 группа - Пациенты без 

МВС 

Индекс 

сравнения 

величин 

1гр./2гр. 

n M ± SD  n M ± SD 

Коморбидность (%) 558 48,0 655 35,6 1,35 

Лейкоциты (10³/мкл) 395 13,2 ± 0,8 811 7,1 ± 0,3 1,86 

Нейтрофилы (%) 276 80,7 ± 7,8 512 44,4 ± 2,7 1,82 

Лимфоциты (%) 306 9,8 ± 0,8 672 39,9 ± 2,0 0,24 

Гемоглобин (г/дл) 211 10,2 ± 0,8 211 12,9 ± 0,9 0,79 

АЛТ (ед) 226 59,8 ± 4,1 656 19,5 ± 1,0 3,07 



АСТ (ед) 145 57,3 ± 5,3 469 29,4 ± 2,2 1,95 

Креатинин (мг/дл) 158 0,9 ± 0,1 449 0,3 ± 0,0 3,0 

СРБ (мг/л) 439 160 ±  7,0 643 9,4 ±  0,5 17,02 

Ферритин (нг/мл) 303 977 ±  55,8  22 51,6 ±  13,2 18,9 

Прокальцитонин (нг/мл) 312 30,5 ±  2,1 259 0,25 ±  0,0 122,0 

ЛДГ (ед) 300 478 ±  45,4 404 277 ±  25,9 1,73 

Интерлейкин-6 (пг/мл) 257 184 ±  15,6 92 26,1 ±  3,7 7,05 

Д-димер (мг/л) 349 3,5 ±  0,4 285 0,7 ±  0,1 5,0 

Фибриноген (мг/дл) 267 499 ±  58,3 179 224 ±  1,3 2,23 

СОЭ (мм/ч) 191 59,4 ±  9,1 134 14,1 ±  3,4 4,21 

Аневризма (%) 662 7,1 7780* 0 7,1 

Летальный исход (%) 662 1,7 7780* 0,09 18,9 

Примечание: 7780* - обобщенное число пациентов с COVID-19 без МВС (по литературным 

данным, цитировано по [7]). 

 Как видно из представленных в таблице 1 данных, величина анализируемых приз-

наков различается у детей с МВС и переносимых инфекцию SARS-CoV-2 без развития 

мультисистемного воспалительного синдрома. Наиболее информативными для МВС являют-

ся показатели содержания у пациентов прокальцитонина (превышение в 122 раза), ферри-

тина (превышение в 18,9 раза), С-реактивного белка (превышение в 17 раз). Развитие 

аневризм отмечалось у 7,1% пациентов с МВС при отсутствии этого грозного признака у 

детей не имевших клинических признаков МВС. Мы считаем, что представленная информа-

ция должна быть использована практическими врачами на этапе дифференциальной диагнос-

тики и мониторирования состояния пациентов при установленном диагнозе. 

 По мнению многих исследователей сердечно-сосудистые нарушения при МВС чаще 

нормализуются перед выпиской из больницы, но у ряда пациентов обнаруживаются остаточ-

ные явления поражения сердца, включая прогрессирование аневризмы коронарной артерии. 

Следует указать на ограниченность наших знаний на современном этапе по поводу возмож-

ности прогноза долгосрочных осложнений. Этот факт диктует необходимость важности 

среднесрочного и долгосрочного наблюдения за такими пациентами [1]. 

Все пациенты с различными фенотипическими особенностями течения МВС должны 

наблюдаться у детского кардиолога с анализом эхокардиограммы. Сроки последующего 

наблюдения и визуализирующих исследований будут зависеть от клинического течения, а 

также от типа и тяжести поражения сердца. Пациенты с сохраняющимися аномалиями 

коронарных артерий или сниженной функцией желудочков должны продолжать наблю-

даться у детского кардиолога пока присутствуют эти последствия мультисистемного воспа-

лительного синдрома. Учитывая неизвестность длительного прогноза, даже те пациенты, у 



которых восстановилась функция желудочков или исчезла коронарная дилатация, требуют 

дальнейшего наблюдения в течение долгого времени. Из-за высокой распространенности 

поражения миокарда при МВС после выписки из стационара требуется осторожность возвра-

щения к физической активности. Sperotto F. с соавт. рекомендуют после перенесенного 

острого миокардита на фоне МВС ограничение физической активности в течение как мини-

мум 6 месяцев после постановки диагноза с предварительной оценкой данных эхокардиогра-

ммы и тестов с физической нагрузкой [1]. Таким образом, роль детского кардиолога в 

диспансерном наблюдении за детьми, перенесшими инфекцию  SARS-CoV-2, особенно в 

виде мультисистемного воспалительного синдрома с наличием признаков поражения сердеч-

но-сосудистой системы, является чрезвычайно важной  [6,36,52]. 
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