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Мультисистемный воспалительный синдром у детей и подростков, ассоциированный с SARS-
CoV-2 (МВС-Д), – это новый вызов для педиатров всего мира. Ежедневно обновляются научные 
данные и разрабатываются схемы лечения пациентов. Вовлечение сердца в воспалительный 
процесс осложняет течение заболевания и дальнейшую реабилитацию. В статье описаны 12 
пациентов с поражением сердца в структуре МВС-Д, которым проводили лабораторные тесты 
и инструментальные исследования, в том числе магнитно-резонансная томография сердца, 
а также представлены подробные описания трех клинических наблюдений и обзор данных 
литературы.
Ключевые слова: мультисистемный воспалительный синдром, COVID-19, тоцилизумаб, кар-
дит, миокардит, дети. 
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Multisystem inflammatory syndrome in children and adolescents associated with SARS-CoV-2 
(MBS-D) is a new challenge for pediatricians around the world. Scientific data is updated daily 
and patient treatment regimens are developed. The involvement of the heart in the inflammatory 
process complicates the course of the disease and further rehabilitation of patients. The article 
describes 12 patients with heart disease in the structure of MVS-D, who underwent laboratory tests 
and instrumental studies, including MRI of the heart, and also provides detailed descriptions of 
three clinical cases and a review of literature data.
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Мультисистемный воспалительный синдром 
у детей (МВС-Д), связанный с COVID-19 (код по 
МКБ 10 U10.9), – это системный воспалитель-
ный процесс с полиорганным поражением, ассо-
циированный с инфекцией, вызванной вирусом 
SARS-CoV-2. В связи с распространением новой 
коронавирусной инфекции эта патология ста-
новится все более актуальной в педиатрической 
практике.

Патофизиологической основой для мульти-
системного воспаления в ответ на воздействие 
SARS-CoV-2 может служить гиперпродукция 
провоспалительных цитокинов, таких как 
интерлейкин (ИЛ)-6 и ИЛ-18; активация моле-
кул миелоидного и лимфоцитарного хемотакси-
са (CCL3, CCL4 и CDCP1); нарушение факторов 
местного иммунитета на слизистых оболочках 
(ИЛ-17A, CCL20, CCL28), а также гиперэкспрес-
сия ICAM-1 (inter cellular adhesion molecule 1) 
и Fc-γ рецептора 1 на мембране нейтрофилов 
и макрофагов [1]. Предполагается, что специ-
фический S (spike)-белок SARS-CoV-2, облада-
ющий свойствами, схожими с бактериальны-
ми суперантигенами (эндотоксином В стафи-
лококка), способен вызвать пролиферацию 
Т-клеток, индуцируя цитокиновый шторм [2–5]. 
Иммунологически воспалительная реакция при 
МВС-Д имеет несколько общих черт с болез-
нью Кавасаки, однако кардинально отличается 
от этого состояния в отношении субпопуляций 
Т-клеток, ИЛ-17A и биомаркеров, связанных с 
повреждением коронарных артерий [6, 7]. По 
результатам британского обзора детей с призна-
ками МВС-Д (n=791) выявлено, что в большин-
стве случаев, когда было проведено кардиоло-
гическое обследование, поражение сердца было 
очевидным. Так, у 82% обследованных (212/259) 
зафиксирована тахикардия, а у 61% (255/420) – 
гипотензия, медикаментозная поддержка, в том 
числе инотропная, требовалась в 77% случаев 
(531/688) [8]. Увеличенные значения тропонина 
отмечены у 68% (308/454), а повышенный уро-
вень натрийуретического пептида (N-terminal 
pro-brain natriuretic peptide – NT-proBNP) – у 
77% пациентов (378/490); у 59% (369/628) при 
эхокардиографическом исследовании фиксиро-
вались изменения, в частности коронарные анев-
ризмы и выпот в перикарде [8].

Целью нашего исследования было описать 
случаи поражения сердечно-сосудистой системы 
в структуре МВС-Д и выполнить обзор данных 
литературы.

Материалы и методы исследования

Диагноз МВС-Д был установлен у всех вклю-
ченных в исследование пациентов согласно 
критериям ВОЗ и/или Центров по контролю и 
профилактике заболеваний США (CDC) [9, 10]. 
Включали пациентов с МВС-Д, у которых диаг-
ностировалось поражение миокарда на основа-
нии изменений на электрокардиограмме (ЭКГ), 
эхокардиографии (ЭхоКГ) или лабораторных 
признаков вовлечения миокарда в процесс.

Результаты

В исследование включены 12 пациентов (8 
мальчиков – 67% и 4 девочки – 33%). Среднее 
время от момента заболевания до перевода в 
отделение анестезиологии и реанимации соста-
вило 7 дней, а до момента стабилизации и пере-
вода в педиатрическое отделение – 9 дней.

Клинические проявления
У наблюдаемых пациентов МВС-Д, как пра-

вило, дебютировал с общих симптомов инток-
сикации, таких как слабость, утомляемость, 
учащенное сердцебиение, одышка и повыше-
ние температуры тела до субфебрильных значе-
ний. Далее развитие болезни сопровождалось 
усилением лихорадки до фебрильных и пире-
тических цифр (n=12; 100%), возникновением 
экзантемы, в частности диффузной эритемы, 
разлитых пятнистых, мелкоточечных или поли-
морфных элементов сыпи (n=11; 92%). Больные 
жаловались на боли в животе, грудной клетке, 
мышцах и суставах. Четверо пациентов (33%) 
госпитализированы в инфекционное отделение с 
направительным диагнозом «Псевдотуберкулез? 
Иерсиниоз?», один ребенок по поводу абдо-
минального синдрома был госпитализирован 
в хирургическое отделение с подозрением на 
острый аппендицит, еще один поступил в ста-
ционар с подозрением на острый коронарный 
синдром. В динамике у пациентов отмечались 
распространение кожного синдрома, сохранение 
лихорадки и появление отеков верхних и ниж-
них конечностей у семи детей. Регистрировались 
диспептические явления – тошнота, рвота 
и жидкий стул без патологических примесей 
(n=11; 92%). Один пациент (8%) предъявлял 
жалобы на сильные боли за грудиной. В отделе-
нии реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) 
установлены явления склерита у каждого боль-
ного (100%), хейлита у 7 пациентов (58%); 
фиксировались лимфаденопатия и гепатоспле-
номегалия у 58% пациентов (n=7); у одного 
пациента прослеживалась тенденция к гипотер-
мии (8%), а признаки плеврита описаны в 50% 
случаях (n=6). При дальнейшем наблюдении 
отмечены признаки дыхательных нарушений – 
одышка, тахипноэ, признаки гипоксии, сниже-
ние сатурации и цианоз (n=9; 75%), а также 
поражение ЦНС, в частности головная боль, тош-
нота, гиперестезия кожных покровов, явления 
менингизма (n=8; 67%) (головная боль, ригид-
ность затылочных мышц, симптомы Кернига, 
Брудзинского и др.). Двум пациентам (17%) 
по результатам клинико-лабораторных обследо-
ваний и данных исследования спинномозговой 
жидкости диагностировали менингит (n=1; 8%) 
и менигоэнцефалит (n=1; 8%). За время нахож-
дения в ОРИТ среди характерных клинических 
проявлений поражения сердечно-сосудистой 
системы отмечались приглушенность сердечных 
тонов, отечный синдром, снижение артериально-
го давления (АД), тахикардия, ригидный ритм, 
одышка, болевой кардиальный синдром. При 
переводе в педиатрическое отделение каждый 
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ребенок был ослаблен, астенизирован, сохраня-
лись остаточные клинические явления сердечно-
сосудистой недостаточности (головокружение 
при вертикализации тела, пастозность конеч-
ностей). Аускультативно отмечались сохранение 
приглушения тонов сердца (n=5), систолический 
шум по левому краю грудины, не изменяющийся 
при перемене положения тела (n=1), и усиление 
третьего тона с формированием «ритма галопа» 
(n=1). Также наблюдались шелушения ладоней 
и стоп, остаточные явления хейлита, склерита и 
сыпи. По совокупности клинико-инструменталь-
ных и лабораторных данных были диагностиро-
ваны такие поражения, как миокардит (n=11; 
92%), аритмии сердца (n=9; 75%), перикардит 
(n=4; 33%) и кардиогенный шок (n=6; 50%).

Лабораторные особенности
В клиническом анализе крови у пациентов 

были следующие изменения: анемия (n=10; 
83%), минимально до 78 г/л; тромбоцитопения 
(n=5; 42%), минимально до 21×109/л, тромбоци-
тоз (n=5; 42%), максимально до 568×109/л; лей-
коцитоз (n=6; 50%), максимально до 38,9×109/л, 
относительная и абсолютная лимфопения (n=6; 
50%) (из них с нормальным или незначительно 
увеличенным уровнем лейкоцитов было 3 паци-
ента – 3/6; 50%), увеличение СОЭ (n=7; 58%), 
максимальные значения 79 мм/ч (норма от 2 до 
20 мм/ч). По результатам биохимических иссле-
дований отмечались: увеличение С-реактивного 
белка (СРБ) (n=11; 92%), максимально до 
334,9 мг/л (норма менее 5 мг/л), диспротеи-
немия (n=12; 100%), гиперферментемия, в 
частности повышение аспартатаминотрансфе-
разы (АСТ) до 216 ЕД/л и аланинаминотранс-
феразы (АЛТ) до 192,3 ЕД/л (n=7; 58%), уве-
личение уровня лактатдегидрогеназы (ЛДГ) до 
966,9 ЕД/л (n=11; 92%) и гиперферритинемия 
(100%), максимально до 5703,5 мкг/л. Высокий 

уровень маркеров повреждения миокарда, а 
именно тропонина Hs, был зарегистрирован в 
50% случаях (n=6), креатинфосфокиназы-МВ 
(КФК-МВ) – в одном случае (8%).

Детальные значения лабораторных параме-
тров представлены в табл. 1.

При исследовании аутоантител (n=8) уста-
новлено, что повышение антимиокардиальных 
антител с миофибриллярным типом свечения 
было у 1/8 (13%); положительные антитела к 
протеиназе-3, к эластазе, лактоферрину – у 1/8 
(13%); увеличение титров антинуклеарного фак-
тора – у 1/8 (13%). Уровень ИЛ-6 был измерен 
у одного пациента в ОРИТ – 611,7 пг/мл (норма 
<7,0 пг/мл).

Инструментальные данные
А. ЭКГ
По данным ЭКГ у всех пациентов были нару-

шения ритма сердца и проводимости, в частно-
сти желудочковая экстрасистолия (n=2; 17%), 
эктопический предсердный ритм (n=2; 17%), 
Атриовентрикулярная (АВ)-блокада I степени 
(n=2; 17%), полная блокада правой ножки пучка 
Гиса (ПНПГ) (n=2; 17%), удлинение интервала 
QT (n=2%; 17%), нарушение процессов реполя-
ризации (n=7; 58,3%) и депрессия сегмента ST 
(n=1; 8%).

Б. ЭхоКГ
Эхокардиографические параметры были 

отклонены у каждого пациента. Наиболее важ-
ные из них – снижение глобальной сократитель-
ной способности левого желудочка (ЛЖ) (n=7; 
58%), диастолическая дисфункция 1-го типа 
(n=3; 25%), симметричное утолщение стенок 
миокарда (n=2; 17%), митральная регургита-
ция (n=2; 17%), трикуспидальная регургитация 
(n=4; 33%), свободная жидкость в полости пери-
карда (n=2; 17%). Подробная характеристика 
ЭКГ и ЭхоКГ изменений представлена в табл. 2.

Таблица 1

Лабораторные изменения у пациентов с МВС-Д

№ паци-
ента

Воз-
раст, 
годы

Тропонин, 
max, 

пг/мл

КФК-МВ, 
max, 

нг/мл

СРБ, 
max, 
мг/л

Ферритин, 
max, 

мкг/л

СОЭ, 
max, 
мм/ч

Гемо-
глобин, 
min, г/л

Лейко-
циты, 

×109/л*

Тромбоциты, 
×109/л*

1 8 506,9 9,6 284,4 1696,5 40 108 15,5 70
2 5 65,2 1,4 190,8 5703,5 9 78 16,1 21
3 14 4,3 0,5 66,1 417,5 20 129 15,5 467
4 16 3,1 0,3 12,5 137,2 45 115 9 537
5 9 116,2 нд 223 265 8 86 12 138
6 9 215,6 нд 238 330,2 79 94 20,2 234
7 8 860,8 11,5 286 456,8 8 78 30,3 82
8 10 0,2 нд нд 128,5 4 124 5,7 514 
9 11 135,4 0,5 287,4 1666,9 48 107 18,5 128

10 11 4,5 1,8 283,5 494,0 6 111 12 188
11 16 нд 0,5 96 649 50 103 28 581
12 2 5,3 0,7 26,40 301,4 50 83 38,9 568

Медиана 
(25–75%)

116,2 
(3; 861)

0,7 
(0,3; 11,5)

223 
(13; 287)

494 
(265; 5704)

30 
(4; 79)

105 
(78; 129)

15,8 
(5,7; 39)

211 
(21; 581)

Норма 0–17,5 0,0–3,4 0–5 15–120 0–20 110–160 4–9 150–350

*В дебюте заболевания; КФК-МВ – креатинфосфокиназа-МВ, нд – нет данных, СОЭ – скорость оседания эритроцитов, СРБ – 
С-реактивный белок.
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В. МСКТ органов грудной клетки в ангиоре-
жиме

По данным МСКТ органов грудной клет-
ки (n=5; 42%) описаны следующие измене-
ния: гидроперикард (n=2/5; 40%), признаки 
кистовидного образования вдоль правых камер 
сердца, жиросодержащее образование на уров-
не желудочко-предсердного перехода справа 
(n=1/5; 20%), (рис. 1). Со стороны легких – ате-
лектазы (n=3/5; 60%), округлые очаги уплотне-
ния легочной ткани (n=1/5; 20%), гидроторакс 
(n=2/5; 40%).

Г. Магнитно-резонансная томография (МРТ) 
сердца

МРТ сердца выполнена 6 пациентам (50%): 
из них 5 детям – спустя месяц от дебюта болезни, 
а 6-й пациентке – спустя 4 месяца. Среди паци-
ентов, кому МРТ была выполнена в дебюте (n=5; 
42%), выявлены признаки текущего миокарди-
та (удлинение Т1 времени релаксации с натив-
ным Т1-картированием миокарда) (n=2/5; 40%); 
увеличение объема внеклеточного пространства 
(n=1/5; 20%); жидкость в полости перикарда 
(n=1/5; 20%); выраженная аритмия и утолщение 

Таблица 2

Инструментальные изменения у пациентов с МВС-Д

№ паци-
ента ЭКГ ЭхоКГ

1

Синусовая тахикардия, снижение вольтажа 
зубцов в стандартных отведениях, изменения 
морфологии QRS с уширением комплекса; 
нарушение процессов реполяризации; 
локальные нарушения внутрижелудочковой 
проводимости по нижней стенке ЛЖ

Снижение глобальной сократительной 
способности миокарда ЛЖ, 
регургитация на МК до 2-й степени, 
ФВ 41%

2

Предсердный эктопический ритм с участками 
миграции наджелудочкового водителя ритма; 
АВ-проведение на верхней границе нормы; 
метаболические изменения с нарушением 
процессов реполяризации в области верхушки ЛЖ

Без особенностей, ФВ 62%

3
Полная блокада ПНПГ, нарушение процессов 
реполяризации по передне-боковой и нижней 
стенке ЛЖ

Гипокинезия средней трети стенки ПЖ, 
гемодинамически не значимый гидроперикард, 
ФВ 65%

4
Синусовая брадиаритмия; отклонение ЭОС влево, 
блокада ПНПГ, одиночные наджелудочковые 
экстрасистолы

Аневризма МПП с точечным дефектом, 
ФВ 60%

5

Синусовая тахикардия; горизонтальное 
положение ЭОС; электролитные изменения 
процессов реполяризации, АВ-блокада 
1-й степени, однократный эпизод 
АВ-блокада 2-й степени Мобитц 2

Гипокинезия базального и перегородочного 
сегментов МЖП, снижение глобальной 
сократительной способности 
и дилатация ЛЖ, 
ФВ 67%

6 Синусовая брадиаритмия, 
нарушения процессов реполяризации

Гипокинезия базальных сегментов МЖП; 
симметричное утолщение стенок миокарда 
без обструкции выводного тракта ЛЖ; 
систолическая функция ЛЖ снижена, 
диастолическая дисфункция 1-го типа, ФВ 39%

7
Удлинение интервала QT; желудочковая 
экстрасистолия; депрессия сегмента ST 
по нижне-боковой стенке миокарда ЛЖ

Без особенностей, ФВ 55%

8 Синусовая брадиаритмия, 
эпизоды транзиторной АВ-блокады 1-й степени Регургитация 1-й степени на ТК и ПК, ФВ 55%

9 Внутрижелудочковая блокада по нижней стенке 
ЛЖ, удлинение QT, метаболические изменения

Снижение глобальной сократительной 
способности миокарда ЛЖ, ФВ 34%

10
Миграция наджелудочкового водителя ритма, 
удлинение QT; 
эктопический предсердный ритм

Систолическая функция миокарда ЛЖ 
умеренно снижена, диастолическая дисфункция 
1-й степени; симметричное утолщение стенок 
миокарда без обструкции выводного 
тракта ЛЖ, ФВ 54%

11

Метаболические нарушения процессов 
реполяризации, удлинение интервала QT; 
нарушение процессов реполяризации 
в нижне-боковой стенке и верхушке ЛЖ

Легочная регургитация 1-й степени; 
признаки диастолической дисфункции 
1-го типа, ФВ 60%

12 Умеренные диффузные нарушения процессов 
реполяризации миокарда ЛЖ

В области крепления задней створки ТК, 
фиброзного кольца, ПП гиперэхогенное 
образование округлой формы; признаки 
гидроперикарда без нарушения гемодинамики, 
ФВ 65%

ЛЖ – левый желудочек, МЖП – межжелудочковая перегородка, МК – митральный клапан, МПП – межпредсердная пере-
городка, ПЖ – правый желудочек, ПК – пульмональный клапан, ПКА – правая коронарная артерия, ПНПГ – правая ножка 
пучка Гиса, ТК – трехстворчатый клапан, ФВ – фракция выброса, ЭКГ – электрокардиограмма, ЭОС – электрическая ось 
сердца, ЭПС – электрическая позиция сердца, ЭхоКГ – эхокардиография
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стенок межжелудочковой перегородки (n=1/5; 
20%); пограничное значение фракции выброса 
(ФВ) правого желудочка (n=1/5; 20%). У шестой 
пациентки спустя 4 месяца от дебюта описаны 
признаки воспаления в задней стенке миокарда, 
глобальная систолическая функция желудочков 
сохранена, признаков повреждения или фиброза 
миокарда по ишемическому и неишемическому 
типу не выявлено.

Лечение
Наблюдаемые нами пациенты получали 

дезагрегантную, антикоагулянтную, антибакте-
риальную, кортикостероидную и иммунобиоло-
гическую терапию (табл. 3). На этапе ОРИТ одно-
му пациенту (8%) потребовалась искусственная 
вентиляция легких (ИВЛ), двум (17%) назна-
чена вазопрессорная терапия (норадреналин) и 
трем – инотропная (25%) поддержка (допамин). 
В качестве дезагрегантов использовали препара-
ты ацетилсалициловой кислоты в дозах 3–5 мг/
кг в сутки, а для антикоагулянтной терапии – 
низкомолекулярные гепарины в возрастных 
дозах. Иммуномодулирующую терапию назна-
чали пациентам с малым эффектом от введе-
ния глюкокортикостероидов (ГКС) или в связи с 
тяжестью общего состояния. Использовали вну-
тривенный иммуноглобулин (ВВИГ) 1 г/кг (n=5; 
42%) и ингибитор ИЛ-6 тоцилизумаб в дозе 
8 мг/кг в виде однократной инфузии (n=2; 17%). 
Терапия низкомолекулярными гепаринами про-
должалась до нормализации уровня D-димера 
под контролем параметров коагулограммы.

Исходы
Продолжительность пребывания в стациона-

ре составила от 17 до 41 дня, в среднем 28 дней; 
из них в ОРИТ дети находились от 3 до 22 суток, 

в среднем 9 дней (32% от времени госпитализа-
ции). Все пациенты были выписаны с рекоменда-
циями диспансерного наблюдения кардиологом, 
ревматологом и специалистами в зависимости 
от пораженных органов и систем (неврологом, 
гематологом, пульмонологом). Пациентам с 
тромбоцитозом был рекомендован прием ацетил-
салициловой кислоты, продолжительность кото-
рого зависела в том числе и от наличия ЭхоКГ-
признаков поражения коронарных артерий.

Клинические наблюдения
Пациент 1 (мальчик, 8 лет) в ноябре 2020 г. 

находился на карантине по контакту с COVID-19. 
В начале декабря 2020 г. почувствовал слабость и утом-
ляемость. В конце декабря 2020 г. у пациента отмеча-
лось появление лихорадки (до 400 C), мелкоточечной 
сыпи на голенях, неяркой гиперемии конъюнктив, 
явления хейлита. С диагнозом «Псевдотуберкулез?» 
ребенок госпитализирован в инфекционное отделение 
СПбГПМУ. На следующий день в тяжелом состоя-
нии переведен в ОРИТ. Выполнена МСКТ органов 
грудной клетки: признаки двусторонних изменений 
в виде участков уплотнения легочной ткани, скопле-
ния жидкости на уровне дорзальных реберно-диа-
фрагмальных синусов с обеих сторон. Лабораторно: 
увеличение СРБ до 284,4 мг/л (норма до 5,80 мг/л), 
ферритина до 1696,5 мкг/л (норма до 120 мкг/л), 
повышение D-димера в 16 раз, гиперферментемия: 
АСТ – в 3 раза (верхняя граница нормы, ВГН, – 37,00 
ЕД/л), АЛТ – в 2,5 раза (ВГН 42,00 ЕД/л), ЛДГ – в 
3 раза (ВГН 450,00 ЕД/л) и увеличение тропонина 
I до 506,9 пг/мл (норма до 17,5 пг/мл). При ЭхоКГ 
признаки снижения глобальной сократительной спо-
собности миокарда ЛЖ до 41%, митральная регур-
гитация 2-й степени; на ЭКГ – снижение вольта-
жа зубцов в стандартных отведениях. Антитела к 
SARS-CoV-2 IgG: титр 7,03 (≥1,4 – положительный). 
Установлен диагноз МВС-Д, кардит в структуре основ-
ного заболевания. Назначено лечение: дексаметазон 
10 мг/м2/сут в 3 приема внутривенно, иммунотерапия 
(ВВИГ), антикоагулянтная терапия. На следующий 
день – нарастание дыхательной и сердечно-сосудистой 
недостаточности: интубирован, седатирован, переве-
ден на ИВЛ. Назначена высокодозная кортикостеро-
идная терапия из расчета 30 мг/кг/сутки, разделенная 
на 4 введения. Через 4 дня экстубирован. ФВ по ЭхоКГ 
восстановилась на 10-е сутки до 70%, ЭКГ – наруше-
ние процессов реполяризации по нижней стенке ЛЖ. 
Переведен на пероральный прием ГКС с последующим 
снижением дозы до полной отмены в течение 1 меся-
ца. Спустя 20 дней от дебюта МВС-Д впервые исследо-
ван уровень NT-proBNP: 55 пг/мл (норма). По данным 
динамической ЭхоКГ-признаков кардита не отмече-
но. После стабилизации общего состояния пациента 
(на 27-й день) проведена МРТ сердца с контраст-
ным усилением. Выявлены признаки удлинения Т1 
времени релаксации при нативном Т1-картировании 
миокарда, что может быть проявлением текущего 
миокардита. Признаков повреждения или фиброза 
миокарда по ишемическому или неишемическому 
типу на изображениях позднего контрастирования не 
выявлено. Глобальная систолическая функция желу-
дочков сохранена (рис. 2). Незначительное количество 

Рис. 1. МСКТ области груди у пациентки Г.: признаки 
кистовидного образования вдоль правых камер сердца, 
жиросодержащее образование на уровне желудочко-пред-
сердного перехода справа.
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жидкости в полости перикарда. Данный пример ука-
зывает на диссоциацию данных ЭхоКГ и МРТ, а имен-
но наличие МР-признаков кардита при отсутствии 
клинических и ЭхоКГ-признаков.

Пациент 2 (мальчик, 5 лет) заболел 30.01.2021 
остро с повышением температуры тела до 400 С, 
экзантемой по типу перчаток и носков, жидким 
стулом. Контакт с больными COVID-19 отрица-
ет. Госпитализирован в инфекционное отделение 
СПбГПМУ на 3-и сутки заболевания с диагнозом 
«Псевдотуберкулез?». При осмотре на неизмененном 

фоне кожи лица, туловища, конечностей – розовая 
мелкая пятнисто-папуллезная сыпь, сгущающая-
ся за ушными раковинами, в подмышечных обла-
стях, паховой области, вокруг коленных суставов, 
на кистях и стопах. Отечность и гиперемия кистей 
и стоп, в динамике нарастали. Склерит. Шейная 
лимфаденопатия. Слизистые оболочки полости рта 
без энантемы, в ротоглотке умеренная, разлитая 
гиперемия. ЧД 23 в мин, сатурация 97%. Дыхание 
жесткое. Тоны сердца: ясные, ритмичные, ЧСС 120 
в мин. Гепатомегалия +2,0 см. В анализах крови: 
тромбоцитопения (до 79×109/л), повышение КФК до 
3238 ЕД/л (норма до 168 ЕД/л), ЛДГ до 510 ЕД/л 
(норма до 220 ЕД/л), ферритина до 3415,3 мкг/л 
(норма до 120 мкг/л), диспротеинемия, гиперфер-
ментемия (АСТ 6,5 ВГН, АЛТ 2 ВГН, ЛДГ 5 ВГН), 
повышение СРБ до 129,6 мг/л (норма до 5 мг/л). 
Ухудшение 2.02.2021: снижение АД до 77/45 мм рт. 
ст., появление менингеальных знаков. Ребенок переве-
ден в ОРИТ, выполнена люмбальная пункция – белок 
0,3 г/л, глюкоза 2,9 ммоль/л, цитоз 21/3: нейтрофи-
лы 14, лимфоциты 1, макрофаги 6. Сохранялась сыпь 
на теле (рис. 3).

На фоне антибактериальной терапии азитроми-
цином отмечалась брадикардия до 62 ударов в мину-
ту, феномен удлиненного интервала QT в пределах 
+10% от ВГН. Выявлены положительные антите-
ла класса IgG к SARS-CoV-2, диагностирован МВС-
Д. Начата пульс терапия метилпреднизолоном в 
дозе 30 мг/кг внутривенно в 4 приема. В динамике 
нарастание отечного синдрома, тромбоцитопении, 
снижение фибриногена до 0,5 г/л (норма 2–4 г/л). 
Выявлено повышение ИЛ-6 до 611,7 пг/мл (норма 
<7,0 пг/мл). Введен блокатор рецепторов ИЛ-6 тоци-
лизумаб в дозе 10 мг/кг с последующим введени-
ем ВВИГ в дозе 1 г/кг. На фоне иммунобиологиче-
ской терапии купирована лихорадка, отмечена тен-
денция к нормализации лабораторных показателей. 
Через 8 дней ребенок переведен в педиатрическое 
отделение. Кожные покровы с отцветающей петехи-
альной сыпью на туловище и конечностях, пастоз-
ность век, кистей и стоп, хейлит, склерит. Через 10 

Таблица 3

Терапия и исходы у детей с МВС-Д

№ 
пациента ОРИТ ГКС ВД ВВИГ ГИБТ Восстановление по данным ЭКГ 

и ЭхоКГ, дни

1 + + + – 11
2 + + + + 9
3 + + – – 16
4 – – – – 13
5 + + + – 8
6 + + – – 4
7 + + – – 6
8 + + – – 13
9 + + – – 8

10 + + – – 5
11 + + + + 22
12 + + + – 5

ВВИГ – внутривенный иммуноглобулин, ГИБТ – генно-инженерная биологическая терапия, ГКС ВД – глюкокортикостеро-
иды в высоких дозах, ОРИТ – отделение реанимации и интенсивной терапии, ЭКГ – электрокардиограмма, ЭхоКГ – эхокар-
диография.

Рис. 2. МРТ сердца пациента № 1: оценка ФВ ЛЖ.

Рис. 3. Сыпь на неизменном фоне кожи туловища, конеч-
ностей у пациента № 2.
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дней от предыдущего измерения уровни ИЛ-6 равны 
43,2 пг/мл. Проведена МСКТ органов грудной поло-
сти – признаки субсегментарных ателектазов справа и 
слева, гидроторакс с обеих сторон, гидроперикард. На 
10-й день болезни лабораторные показатели нормали-
зовались. К концу госпитализации отмечено появле-
ние на стопах и ладонях крупнопластинчатого шелу-
шения. Значимое улучшение процессов реполяриза-
ции и нормализация сердечного ритма достигнуты к 
20-му дню от дебюта МВС-Д.

Пациент 3 (мальчик, 14 лет) болен с 21.12.2020 г., 
когда появились лихорадка до 400 С, однократ-
но рвота желудочным содержимым, жидкий стул. 
С 26.12.2020 г. стал жаловаться на давящие боли 
за грудиной. По данным ЭКГ заподозрен острый 
коронарный синдром, ребенок госпитализирован 
по месту жительства. Лабораторно выявлены лей-
коцитоз 10,7×109/л, СОЭ 46 мм/ч, СРБ 255 мг/л 
(норма до 5 мг/л), повышение уровня тропони-
на до 122,0 пг/мл (норма до 17,5 пг/мл), ферритин 
417 мкг/л (норма до 120 мкг/л), D-димер увеличен в 3 
раза. По данным МСКТ грудной клетки от 26.12.2020 г. 
без патологии. Проведен экспресс-тест на антитела 
к SARS-CoV-2, результат положительный. По месту 
жительства начата терапия ГКС. С подозрением на 
МВС-Д переведен в СПбГПМУ. Клинически обра-
щало на себя внимание приглушение сердечных 
тонов. По данным клинического анализа крови лей-
коцитоз до 15,2×109/л, лимфопения до 1,30×109/л, 
СОЭ до 36 мм/ч; в биохимических тестах – СРБ до 
66,10 мг/л (норма до 5 мг/л), АЛТ до 131,00 ЕД/л 
(норма до 55 ЕД/л), ЛДГ 282 ЕД/л (норма 125–
220 ЕД/л). ЭКГ: полная блокада ПНПГ с нарушением 
процессов реполяризации по нижней боковой стенке и 
в области верхушки ЛЖ. На рентгенограммах органов 
грудной полости легочный рисунок сгущен, усилен с 
обеих сторон за счет выраженных перибронхиальных 
и периваскулярных изменений. В базальных отде-
лах с обеих сторон определялись интерстициальные 
изменения. Корни легких реактивны. По данным 
ЭхоКГ выявлены гипокинезия средней трети правого 
желудочка, гидроперикард. УЗ-признаков изменений 
коронарных артерий нет. Получал антикоагулятную 
и кортикостероидную терапию. Проведена МСКТ-
ангиография с визуализацией коронарных артерий, по 
результатам которой изменений коронарных артерий 
не выявлено. Учитывая воспалительную активность, 
изменения на ЭКГ, увеличение уровня лаборатор-
ных маркеров повреждения миокарда и УЗ-признаки 
гипокинезии средней трети передней стенки право-
го желудочка, гидроперикард, а также положитель-
ные серологические тесты на SARS-CoV-2, установлен 
диагноз миокардита в структуре МВС-Д. На фоне 
лечения отмечалась положительная клинико-лабора-
торная динамика: лихорадка купирована, снижены 
уровни воспалительных маркеров в крови. По данным 
ЭКГ сохранялись полная блокада ПНПГ, нарушение 
процессов реполяризации по передне-боковой и ниж-
ней стенке ЛЖ, по данным ЭхоКГ – нормализация 
показателей. По данным суточного мониторирования 
ЭКГ, на протяжении всей записи регистрировался 
синусовый ритм с полной блокадой ПНПГ со сред-

ней ЧСС 96 уд/мин. Регистрировалось удлинение 
корригированного QT интервала за счет полной бло-
кады ПНПГ, корригированный модифицированный 
QT (QTcm) по формуле Bazett в пределах нормальных 
значений. Нарушений атриовентрикулярного прове-
дения не зарегистрировано. С улучшением выписан 
под амбулаторное наблюдение. Клиническое наблю-
дение 3 показывает возможность дебюта миокардита 
под маской острого коронарного синдрома, требующе-
го дальнейшей дифференциальной диагностики двух 
этих состояний.

Обсуждение

Кардиомиоциты в настоящее время рассма-
триваются как одна из возможных мишеней 
для вируса SARS-CoV-2. Есть разные данные о 
тропности коронавируса к миокарду. Так, при 
исследовании образцов миокарда 5 пациентов, 
умерших от COVID-19, не было обнаружено 
РНК вируса или лимфоцитарной инфильтра-
ции, характерной для кардиотропных вирус-
ных агентов, однако отмечалось увеличенное 
количество макрофагов [11]. В то же время в 
исследовании, в котором проводилась эндомио-
кардиальная биопсия, описаны слабовыражен-
ное интерстициальное и эндокардиальное воспа-
ление, вакуолизированные CD68+ макрофаги, а 
при ультраструктурном исследовании обнаруже-
ны одиночные или небольшие группы вирусных 
частиц с морфологией, характерной для коро-
навирусов (плотная круглая вирусная оболочка 
и электронно-плотные шиповидные структуры 
на их поверхности, размером от 70 до 120 нм) 
[12]. Предполагается, что SARS-CoV-2 связы-
вается с рецепторами ангиотензин-превращаю-
щего фермента 2 (ACE2), представленными в 
легких, сердце, сосудах, почках, мозге и кишеч-
нике. Помимо роли в ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системе, этот фермент участвует в 
деградации других пептидов, в частности апели-
на, который осуществляет кардиопротективную 
функцию, и брадикининов, способствующих 
воспалению [11]. В острой фазе COVID-19 повы-
шаются уровни провоспалительных цитокинов, 
в частности ИЛ-6, факторов некроза опухоли 
(ФНО) α и β. При летальном исходе увеличива-
лись уровни ИЛ-10, ИЛ-18, ФНО-α и хемоки-
нов CXCL9/ MIG и CXCL10/IP-10, что может 
быть предиктором тяжести течения инфекции 
[13]. Предполагается, что, помимо ФНО-α, вирус 
SARS активирует передачу сигналов TGF-β, 
что активирует процесс фиброзирования легоч-
ной ткани, вероятно, такой же путь развития 
и интерстициального фиброза в миокарде [14]. 
Также предполагается, что гиперпродукция 
интерферонов и усиленный цитокиновый ответ 
хелперных Т-клеток 1-го и 2-го типов способ-
ствуют дисфункции миокарда [14, 15]. Вероятно, 
вирус SARS-CoV-2 прикрепляется к рецептору 
В-клеток, экспрессирующих на своей поверхно-
сти рецептор CD20 и обычно располагающихся 
в лимфатических узлах средостения и желудоч-
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но-кишечного тракта [16]. Имеются данные об 
обнаружении широкого спектра аутоантител, 
связывающихся с эндотелиальными, интерсти-
циальными и иммунокомпетентными клетками, 
а также иммунными комплексами, состоящими 
из антител к S-протеину и самого белка, вызыва-
ющих активацию макрофагов [6, 7].

ВОЗ и Центры по контролю и профилактике 
заболеваний США (CDC) предложили критерии 
для диагностики МВС-Д [9, 10]. При дифферен-
циальной диагностике необходимо исключать 
заболевания, в частности системный вариант 
ювенильного идиопатического артрита, синдром 
активации макрофагов и болезнь Кавасаки. Есть 
мнение о возможной инфекционной природе воз-
никновения МВС-Д, ассоциированной с перси-
стенцией вируса в желудочно-кишечном тракте, 
что связано с высокой аффинностью энтероцитов 
к SARS-CoV-2, а у некоторых пациентов с МВС-Д 
был обнаружен мезаденит [17].

В настоящее время большинство исследо-
вателей считают, что от момента подтвержден-
ной новой коронавирусной инфекции (или кон-
такта с больным) до развития МВС-Д проходит 
в среднем 3–4 недели [17–19]. Американские 
коллеги описывают, что у 5 из 68 (7,3%) умер-
ших от COVID-19 пациентов причиной смерти 
стали поражение миокарда и недостаточность 
кровообращения [14]. Отмечается, что пациенты 
с вовлечением в процесс сердечно-сосудистой 
системы имеют более высокий риск смерти [16]. 
Интервал от дебюта мультисистемного воспале-
ния до вовлечения миокарда в процесс составил 
в среднем 6 дней [18]. Сообщается, что 67% 
тяжелобольных людей с COVID-19 нуждались 
в вазопрессорной терапии, а у 33% развивалась 
кардиомиопатия [20].

Для диагностики воспалительных измене-
ний миокарда используют различные неинва-
зивные инструментальные тесты, среди самых 
распространенных и доступных выделяют ЭКГ 
и ЭхоКГ, однако их чувствительность явно ниже 
по сравнению с МРТ сердца, и есть опасность 
неверифицировать поражение миокарда у паци-
ентов без явного поражения сердца. Для деталь-
ной диагностики вовлечения сердечной мышцы 
и коронарных сосудов в мультисистемный воспа-
лительный процесс возможно проведение МСКТ 
сердца с ангиографией, сцинтиграфии миокарда 
или МРТ сердца. Учитывая оправданное стрем-
ление педиатров снизить лучевую нагрузку и 
улучшить качество диагностирования морфоло-
гических изменений миокарда в детской прак-
тике, целесообразно применение МРТ сердца 
с внутривенным контрастированием и кардио-
сихронизацией. Согласно временным рекомен-
дациям Американской ассоциации ревматоло-
гов МРТ сердца необходимо проводить спустя 
2–6 месяцев от дебюта МВС-Д [9].

Необходимо учитывать, что препараты, 
используемые при лечении МВС-Д, в частности 
ГКС, могут иметь нежелательные влияния на 

сердечно-сосудистую систему. Так, метилпред-
низолон изменяет фармакокинетику антикоагу-
лянтов, увеличивает риск развития тромбозов, 
аритмий и артериальной гипертензии, а также 
способствует изменению электролитного гомео-
стаза и возникновению отеков [21]. Среди побоч-
ных явлений использования моноклональных 
антител к рецепторам ИЛ-6 чаще регистрирова-
ли артериальную гипертензию, лейко/нейтропе-
нию, повышение уровней печеночных фермен-
тов и риски инфекционных осложнений [21].

Есть данные об успешном применении имму-
нобиологических препаратов у пациентов с 
неинфекционным поражением сердца. Так, в 
серии исследований, где пациентам с дилата-
ционной кардиомиопатией проводили эндомио-
кардиальную биопсию (ЭМБ), показаны преоб-
ладание CD20+ клеточных инфильтратов (>7 
клеток/мм2) и отсутствие признаков вирусной 
инфекции [22, 23]. Это послужило патогене-
тическим обоснованием применения блокатора 
CD20-лимфоцитов ритуксимаба. Два пациента 
с более коротким анамнезом заболевания дали 
наилучший ответ, в то время как у пациен-
та с большим стажем болезни ответ был менее 
убедительным [22]. Самое высокое количество 
CD20+ лимфоцитов описано в исходной ЭМБ у 
пациентов с меньшим стажем болезни и, напро-
тив, менее выраженная инфильтрация CD20+ 
у пациентов с более длительным анамнезом 
[22]. Известно, что ГКС неэффективно блоки-
руют CD20+ лимфоциты [24]. По данным ЭМБ 
у 63% пациентов, резистентных к ГКС, сохра-
няется инфильтрация CD20+ лимфоцитами. 
При отсутствии персистенции кардиотропных 
вирусов ритуксимаб может значительно снизить 
признаки и симптомы сердечной недостаточно-
сти [24]. Также имеются данные о применении 
ритуксимаба при лечении гигантоклеточного 
миокардита, возникшего повторно у пациентки с 
уже трансплантированным сердцем, а по резуль-
татам контрольной ЭМБ подтверждено полное 
исчезновение воспаления [25].

У пациентов с текущим COVID-19 на развитие 
поражения миокарда указывают повышенный 
уровень тропонина-I и данные инструменталь-
ной диагностики. Результаты биопсии сердца 
описывают интерстициальную инфильтрацию 
миокарда мононуклеарными клетками и лим-
фоцитарную инфильтрацию с доказательствами 
активного вирусного заболевания [26]. На сегод-
няшний день по результатам гистологического 
исследования острый миокардит, связанный с 
COVID-19, в подавляющем большинстве случаев 
описывается как лимфоцитарный и редко как 
эозинофильный в отличие от миокардита при 
МВС-Д, ассоциированного с SARS-CoV-2, при 
котором лимфоцитарная инфильтрация отсут-
ствует, но отмечается присутствие макрофагаль-
ных клеток [11, 26]. Случаи острого миокардита 
у пациентов с COVID-19 проявляются в основном 
во время или в первые 2 недели заболевания, в то 
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время как МВС-Д развивается спустя 3–4 недели 
[17–19, 26, 27].

Поражение сердечно-сосудистой системы у 
пациентов с МВС-Д, пожалуй, наиболее значи-
мое органное поражение, определяющее тактику 
лечения, краткосрочный и долгосрочный про-
гноз. Следует отметить, что частота поражения 
сердечно-сосудистой системы у детей с МВС-Д – 
одна из самых высоких среди известных в 
настоящее время заболеваний. «Необычность» 
поражения сердца проявляется полиморфиз-
мом клинических синдромов (аритмии, кардит, 
перикардит, поражение коронарных артерий), 
их сочетанием между собой, молниеносностью 
развития сердечно-сосудистой катастрофы, а 
также быстрой обратной динамикой на фоне 
массивной кортикостероидной терапии. В доко-
видную эпоху схемы лечения кардитов включа-
ли в себя немедикаментозные подходы, такие 
как постельный режим и диета, а также этио-
тропную терапию при выявлении возбудителя, в 
частности антибактериальную терапию препара-
тами широкого спектра, проведение индивиду-
ально обоснованной патогенетической терапии с 
учетом генеза заболевания и тяжести состояния, 
в том числе противовоспалительной (нестеро-
идными противовоспалительными средствами, 
ГКС), иммуносупрессивной (азатиоприн, цикло-
спорин), антикоагулянтной, дезинтоксикаци-
онной, иммунотерапии (ВВИГ) и симптомати-
ческой терапии, в частности коррекции элек-
тролитных нарушений. Рутинное применение 
противовоспалительных средств, в том числе 
ГКС, в настоящее время не рекомендовано [28]. 
Никогда ранее до эпохи COVID-19 не использо-
валась так широко иммуномодулирующая тера-
пия, как при самом инфекционном процессе, так 
и при его иммуновоспалительном осложнении, 
чем и является МВС-Д. Исходя из накопленного 
опыта, ГКС, низкомолекулярные гепарины и 
ВВИГ хорошо зарекомендовали себя в терапии 
МВС-Д, тогда как роль генно-инженерных био-
логических препаратов требует изучения.

Отечественный и международный опыт пока-
зывает успешное применение патогенетической 
биологической терапии блокирования ИЛ-1, 
ИЛ-6 и ВВИГ. Применение кортикостероидной 
терапии помогает скорейшему выходу пациентов 
из состояния острого поражения миокарда, но, 
учитывая побочные явления и влияние ГКС на 
миокард, возможно, необходимо рассматривать 
особые протоколы реанимационной помощи для 
детей с кардитами при МВС-Д. Следует отметить, 
что в нашей серии пациентов с явным поражени-
ем сердца удавалось стабилизировать их только 
с помощью высокодозной кортикостероидной 
терапии. Современные данные об использовании 
ГКС при инфекции COVID-19 противоречивы, 
однако стандартная кортикостероидная тера-
пия, рекомендованная рядом профессиональных 
сообществ, таких как Американская академия 
педиатрии, Европейский центр профилактики 

и контроля заболеваний, CDC и Американская 
коллегия ревматологов, хорошо показала себя у 
пациентов с системными проявлениями – лихо-
радкой, острофазовой воспалительной активно-
стью, цитопенией, гемофагоцитарным синдро-
мом, гепатитом, но не всегда оказывается доста-
точной при вовлечении в системный процесс 
миокарда [29]. В международных рекомендаци-
ях прописан блокатор ИЛ-1 анакинра, показав-
ший свою эффективность в терапии юношеского 
артрита с системным началом, осложненного 
случаями синдрома активации макрофагов [9, 
27], состояния патогенетически наиболее близ-
кого к МВС-Д, однако в Российской Федерации 
анакинры в реальной клинической практике до 
сих пор нет. Также проходят исследования по 
использованию другого ингибитора ИЛ-1 кана-
кинумаба, одобренного Итальянским агентством 
по лекарственным средствам (AIFA) при пневмо-
нии COVID-19 [30]. Учитывая увеличение ИЛ-6 
в патогенезе МВС-Д, врачи всего мира исследу-
ют возможность использования блокатора этого 
цитокина, в частности тоцилизумаба, сарилу-
маба, силтуксимаба [30, 31]. Попытка перенять 
опыт применения тоцилизумаба из практики 
лечения тяжелой инфекции SARS-CoV-2 у взрос-
лых, с учетом успешного применения этого пре-
парата в детской ревматологии при юношеском 
артрите с системным началом, требует даль-
нейшего изучения [31]. Во временных рекомен-
дациях Американской коллегии ревматологов 
уточняется, что использование тоцилизумаба в 
педиатрической практике нежелательно ввиду 
длительного периода элиминации, а, следова-
тельно, дальнейшего ограничения фармако-
логических возможностей при недостаточной 
эффективности блокирования ИЛ-6 и вероятно-
сти возникновения бактериальных и грибковых 
осложнений [9]. Продолжаются исследования в 
отношении ингибитора интерферона-гамма эма-
палумаба для лечения тяжелых форм COVID-19 
[30]. Также проходят клинические испыта-
ния в отношении гимсилумаба (MORAb-022) – 
экспериментального полностью человеческого 
моноклонального антитела IgG1, нацеленного на 
гранулоцитарно-макрофагальный колониести-
мулирующий фактор (GM-CSF, CSF2), фактор 
роста, участвующий в патогенезе аутоиммунных 
заболеваниях, в частности ревматоидного артри-
та. Препарат проходит испытания у пациентов 
с поражением легких или с острым респиратор-
ным дистресс-синдромом, вызванным COVID-19 
[30]. 3 сентября 2020 г. Министерство здравоох-
ранения Российской Федерации включило оте-
чественный препарат, блокирующий рецептор 
ИЛ-6, левилимаб в методические рекомендации 
[32, 33]. Также этот препарат и другой россий-
ский представитель ингибиторов ИЛ-6 – олокизу-
маб – вошли в перечень жизненно необходимых и 
важнейших лекарственных препаратов [34].

Исследователи обнаружили, что ключевые 
для патогенеза рецепторы ACE2 существуют на 
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поверхности макрофагов и указали на взаимо-
действие SARS-CoV-2 с макрофагами CD68+, что 
указывает на прямую вирусную инфекцию этих 
клеток [35]. Продолжающиеся исследования 
патогенеза COVID-19 предполагают ключевую 
роль макрофагов (CD68+ клеток). Существуют  
некоторые совпадения между клиническими 
характеристиками, описанными при тяжелой 
форме COVID-19, и критериями для диагностики 
гемофагоцитарного лимфогистиоцитоза (ГЛГ) 
(HLH-2004). Вероятно, SARS-CoV-2, как и дру-
гие респираторные вирусы, можно рассматри-
вать в качестве потенциального этиологического 
триггера ГЛГ. Пациенты с COVID-19 со стойкой 
высокой лихорадкой, прогрессирующей панци-
топенией и гепатоспленомегалией, а также с 
характерной триадой лабораторных отклонений 
(гиперферритинемия, гипертриглицеридемия 
и гипофибриногенемия) требуют исключения 
гематофагоцитарного синдрома [36]. Данный 
сценарий затрагивает менее 5% людей, инфи-
цированных SARS-CoV-2, однако стоит отме-
тить, что статистика в данном случае (с учетом 
специфики инфекции и невозможности полной 
диагностики) может оказаться неполной [36]. 
В нашей выборке признаки, характерные для 
ГЛГ, имели двое пациентов (HScore составил 204 
и 239).

В условиях постоянно модифицирующихся 
рекомендаций по диагностике и ведению боль-
ных COVID-19 и МВС-Д и получения новых 
научных данных происходит накопление кли-
нического опыта для расширения возможностей 
помощи и предикции возникновения МВС-Д у 
детей после COVID-19, формирования так назы-
ваемых групп риска. Связь во времени появле-
ния и увеличения числа случаев МВС-Д с чис-
лом случаев инфекции COVID-19 в популяции, 
преобладание случаев в осенне-зимне-весеннее 
время требуют готовности практикующих вра-
чей к новым подъемам заболеваемости МВС-Д, а 
также решения стратегически важного вопроса 
– попытки управлять частотой МВС-Д через мас-
совую вакцинацию популяции. Врачам также 
предстоит оценивать отсроченные реакции орга-
низма и дальнейшую адаптацию пациентов, 
перенесших МВС-Д, разработать конкретные 
схемы диспансерного наблюдения.

Наибольшие опасения у практикующих 
педиатров, кардиологов, ревматологов вызыва-
ют вопросы диагностики поражения миокар-
да. Наличие диссоциации между данными ЭКГ, 
ЭхоКГ и МРТ сердца указывает на вероятно 
большую долю детей с миокардитом в структуре 
МВС-Д, а, возможно, и самой инфекции, вызван-
ной вирусом SARS-CoV-2. Это требует пересмотра 
диагностических стандартов, а также присталь-
ного наблюдения за пациентами, перенесшими 
МВС-Д не только с поражением сердца, но и без 
явного кардита, а, возможно, и за всей группой 
детей, перенесших COVID-19, даже в латентной 
форме. Отсутствие отдаленных результатов не 

позволяет делать прогноз в отношении «добро-
качественности» исходов таких кардитов, мы 
не знаем, повлечет ли за собой пандемия увели-
чение числа детей со стойкими нарушениями 
сердечного ритма, кардиомиопатиями, ранними 
формами ишемической болезни сердца ввиду 
увеличения числа детей с поражением сердечно-
сосудистой системы в структуре МВС-Д.

Необходимо разработать конкретные диаг-
ностические алгоритмы для накопления науч-
ных данных о природе этого состояния и оценки 
динамических изменений тех или иных пара-
метров, в том числе и маркеров повреждения 
миокарда, NT-proBNP и цитокинового профиля. 
Для неинвазивной диагностики использование 
МРТ сердца спустя месяц после дебюта пораже-
ния миокарда помогает оценить степень вовле-
ченности сердечной мышцы в процесс и назна-
чить необходимую сопутствующую симптома-
тическую терапию на период реабилитации. На 
наш взгляд, целесообразны контрольные обсле-
дования МР-морфологии, функции и марке-
ров повреждения миокарда в динамике спустя 
3 месяца, а затем 6 месяцев от выписки и, воз-
можно, далее. Во время наших наблюдений 
удалось провести МРТ сердца одной пациентке 
спустя 4 месяца. По результатам обследования 
у ребенка сохранялись признаки миокардита – 
изменение сигнала на Т2-взвешенных изобра-
жениях по задней стенке, однако признаков 
повреждения или фиброза миокарда не отмеча-
лось, глобальная систолическая функция желу-
дочков сохранена.

Заключение

МВС-Д, ассоциированный с COVID-19, – это 
новый вызов для педиатров и исследователей 
всего мира. Пациенты, подвергшиеся МВС-Д, 
требуют тщательного контроля и дальнейше-
го наблюдения врачей разных специальностей. 
Вовлечение сердца требует особой насторожен-
ности у всех пациентов с МВС-Д как на этапе 
острых клинических проявлений, так и в ходе 
долгосрочного наблюдения.
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