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Мультисистемний запальний синдром, асоційований із COVID-19 у дітей, є актуальною проблемою сьогодення.
Мета роботи – ознайомити з особливостями перебігу та тактикою ведення пацієнтів дитячого віку із мультисистемним запаль-

ним синдромом, асоційованим із COVID-19 (MIS-C), проілюструвати власними клінічними спостереженнями.
Матеріали і методи. Конкретні клінічні випадки з оцінкою клінічних симптомів, лабораторних показників, результатів додатко-

вих обстежень та їх динаміки.
Результати. Проаналізовано клінічні випадки, визначено особливості перебігу, складності діагностики, результати лікування.
Висновки. MIS-C є складною клінічною проблемою, вимагає мультидисциплінарного підходу в питаннях діагностики та ліку-

вання.
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MULTISYSTEM INFLAMMATORY SYNDROME ASSOCIATED WITH COVID-19 IN CHILDREN. 

LITERATURE REVIEW AND CLINICAL CASES.
Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Lviv, Ukraine
Nowadays, multisystem inflammatory syndrome associated with COVID-19 in children is an urgent problem.
The purpose of the work is to familiarize with the features of the course and management tactics for childhood patients with multisystem 

inflammatory syndrome associated with COVID-19 (MIS-C) and illustrate them with original clinical observations.
Materials and methods. Specific clinical cases with evaluation of clinical symptoms, laboratory indicators, results of additional 

examinations, and their dynamics.
Results. Clinical cases were analyzed, features of the course, diagnostic difficulties, and treatment results were determined.
Conclusions. MIS-C is a complex clinical problem that requires a multidisciplinary approach in diagnosis and treatment.
Key words: children, COVID-19, multisystem inflammatory syndrome.

Вступ. Від початку спалаху коронавірусної хвороби 
(COVID-19) з 2019 року накопичено певний досвід 
щодо симптомів, перебігу та тактики ведення пацієнтів 
різних вікових груп. З тривалістю пандемії вірус мутує, 
змінюються клінічні симптоми, перебіг захворювання, 
переглядаються питання терапевтичної тактики. 

Щодо дітей, то клінічні прояви COVID-19, за 
даними літератури, менш виражені, ніж у дорослих 
[2; 7; 12; 13]. Діти становили лише 1–2% у загальній 
популяції серед усіх хворих на COVID-19 [14]. Серед 
дітей, що мали позитивні результати тесту на SARS-

CoV-2, на відміну від дорослих, майже 90% хворіли 
безсимптомно або значно легше, хоча не виключався 
ризик тяжкого перебігу COVID-19, особливо в групах 
ризику [5; 13]. 

В окремих випадках діти потребували госпіталіза-
ції та інтенсивної терапії [3]. Одним з показів до гос-
піталізації у відділення інтенсивної терапії є наявні 
симптоми мультисистемного запального захворювання 
серед дітей і підлітків з клінічними симптомами, поді-
бними до хвороби Кавасакі та синдрому токсичного 
шоку. Перші повідомлення про асоційований із SARS-
Cov-2 мультисистемний запальний синдром у дітей 
(MIS-C), який характеризується гарячкою та поліор-
ганним ураженням, часто з порушенням гемодинаміки, 
з’явилися у квітні 2020 р. [10].
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Мета роботи – ознайомити з особливостями пере-
бігу та тактикою ведення пацієнтів дитячого віку із 
мультисистемним запальним синдромом, асоційова-
ним із COVID-19 (MIS-C), у дітей, проілюструвати 
власними клінічними спостереженнями.

Матеріали і методи. Проведений аналіз конкрет-
них клінічних випадків з оцінкою клінічних симпто-
мів, лабораторних показників, результатів додаткових 
обстежень та їх динаміки. Методологія літературного 
пошуку полягала в аналізі паперових та електро-
нних джерел інформації за ключовими словами: діти, 
COVID-19, мультисистемний запальний синдром.

Мультисистемний запальний синдром у дітей 
(MIS-C) є нечастим ускладненням, яке зазвичай вини-
кає через 2–6 тижнів після зараження SARS-CoV-2 та 
є новим фенотипом гіперзапального захворювання 
з ознаками хвороби Кавасакі та синдрому токсичного 
шоку [3; 9; 11]. У квітні 2020 року в Західній Європі 
та США зареєстровано випадки, коли у здорових дітей 
із зараженням COVID-19, підтверджених серологічним 
тестуванням на антитіла та з тривалою лихоманкою 
(5 і більше днів), різко розвивався запальний шоко-
вий стан із висипкою або без неї, що діагностували 
як мультисистемний запальний синдром із розвитком 
поліорганної недостатності, включаючи шлунково-
кишкові прояви (87,3%), дисфункцію міокарда (55,3%) 
та коронарні аномалії (21,7%). Смертність становила 
1,9% [14].

За даними науковців США, пік мультисистемного 
запального синдрому спостерігали у разі зниження 
активності COVID-19. Середній інтервал між почат-
ком симптомів COVID-19 та початком мультисистем-
ного запального синдрому становив 25 днів (від 6 до 
51-го дня) [5]. 

Усе частіше науковці описували синдром, схожий 
на хворобу Кавасакі. У групі досліджуваних пацієнтів 
у всіх були класичні ознаки хвороби Кавасакі, повні 
чи неповні, проте діагностовано чіткі відмінності від 
типової хвороби Кавасакі. Під час накопичення числа 
спостережень клініцистами відзначено, що у частини 
пацієнтів, особливо дитячого віку, після світлого про-
міжку розвивалася друга хвиля симптомів, які мали 
клінічні прояви, схожі з ревматичними хворобами. 
Зазвичай першими скаргами у таких хворих були 
лихоманка, біль у животі, блювання, діарея, почер-
воніння очей, висип на тулубі, зміни слизової рота 
та плями на язиці, збільшення шийних лімфатичних 
вузлів. Таке системне вторинне аутоімунне запалення 
комбінувалося із симптомами COVID-19 та найбільше 
нагадувало за клінічними ознаками хворобу Кавасакі 
[6], тому такі випадки спочатку розглядалися як вас-
куліт Кавасакі, що зумовило зростання реєстрації 
захворюваності на хворобу Кавасакі на тлі пандемії 
інфекції, викликаної вірусом SARS-CoV-2, влітку 
2020 року. У квітні 2021 року кількість таких зареє-
строваних випадків у США перевищила 3 тисячі, 36 
з яких були летальними, причому різке збільшення 
їх кількості відзначене із запізненням після початку 
епідемії (з літа 2020 року), а швидке зниження час-
тоти реєстрації зафіксоване із січня 2021 року після 
початку вакцинації [4].

Ці обставини спонукали до детального аналізу кож-
ного випадку, проведення диференціальної діагностики 
синдрому, який розвивається після перенесеної коро-
навірусної інфекції. Під час досліджень встановлено 
деяку відмінність: по-перше, середній вік – більший, 
ніж у разі класичної хвороби Кавасакі; по-друге, як 
частота, так і тяжкість ураження міокарда разюче від-
різняються від класичної хвороби Кавасакі; по-третє, 
частіше (81%) супроводжується болем у животі та/або 
проносом. Цитокіновий шторм при цьому синдромі 
супроводжувався виявленням підвищеного рівня СРБ, 
феритину та цитокінів (особливо IL-1, TNFα та IL-6) 
і клінічно проявлявся серцевою недостатністю, пнев-
монією, шлунково-кишковими, неврологічними та нир-
ковими розладами [1].

Зазначене зумовило високу зацікавленість дитя-
чих ревматологів світу та призвело до запропонування 
ВООЗ діагностичних критеріїв цього захворювання, 
яке отримало назву мультисистемний запальний син-
дром у дітей, асоційований із COVID-19 (Multisystem 
Inflammatory Syndrome in Children associated with 
COVID-19 – MIS-C). За ВООЗ до діагностичних кри-
теріїв MIS-C віднесені випадки, які відзначають у дітей 
віком 0–19 років, із лихоманкою тривалістю більше 3 
діб з наявністю 2 ознак з таких:

– висип або двобічний негнійний кон’юнктивіт або 
слизово-шкірні ознаки запалення (ротової порожнини, 
рук або ніг);

– гіпотензія або шок;
– ознаки дисфункції міокарда, перикардиту, вальву-

літу або коронарних аномалій (включаючи дані ехокар-
діографії (ЕхоКГ) або підвищений тропонін/натрійуре-
тичний пептид В);

– коагулопатія (за протромбіновим індексом, пар-
ціальним тромбопластиновим часом та з підвищеним 
рівнем Д-димеру);

– гострі шлунково-кишкові симптоми (діарея, блю-
вання або біль у животі).

Додатково під час встановлення діагнозу MIS-C 
мають бути враховані підвищені маркери запалення 
(ШОЕ, СРБ, прокальцитонін), у пацієнта не має бути 
виявлена жодна інша очевидна мікробна причина запа-
лення, в тому числі бактеріальний сепсис, інфекційно-
токсичний шок, проте є докази попередньої або наявної 
SARS-CoV-2 інфекції (полімеразна ланцюгова реакція 
(ПЛР) або дані серологічних досліджень, або ймовір-
ний контакт з хворим).

Американським коледжем з ревматології (American 
College of Rheumatology – ACR) запропоновано кон-
кретизацію цих критеріїв зі збільшенням віку (до 
2021 року), уточненням характеристики лихоманки 
(≥38,0°C тривалістю більше доби або відомості про 
неї), необхідністю виявлення наявності ураження двох 
та більше систем органів (серцево-судинної, централь-
ної нервової, сечостатевої, дихальних шляхів, шлун-
ково-кишкового тракту та гематологічних проявів) без 
іншого альтернативного діагнозу, конкретизовані були 
і лабораторні докази запалення (СРБ, ШОЕ, фібри-
ноген, прокальцитонін, Д-димер, феритин, лактатде-
гідрогеназа, інтерлейкін-6, нейтропенія, лімфопенія, 
альбумінопенія). Також підкреслено, що деякі випадки 
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можуть не відповідати всім критеріям, і необхідно роз-
глядати можливість розвитку MIS-C у разі будь-якої 
дитячої смерті з ознаками попередньої інфекції SARS-
CoV-2 [1].

Протягом наступного півріччя науковці ретельно 
вивчали відмінності патогенезу MIS-C та самої інфек-
ції SARS-CoV-2. Встановлено, що її провідними лан-
ками є залучення процесів нетозу з позаклітинною 
активацією протеолітичних процесів, ініціація антиті-
лозалежної цитотоксичності, інтерлейкін-16-залежних 
механізмів активації хемотаксису, моноцитів та при-
родних кілерів, що робило патогенез MIS-C дуже схо-
жим на аутозапальні хвороби. З іншого боку, відзна-
чено перехресне реагування аутоантитіл до ендотелію, 
ентероцитів та імунних клітин (Gruber). Також під-
тверджені імунокомплексні механізми, які зумовлюють 
ураження серцево-судинної системи та притаманні вас-
куліту Кавасакі [8].

Результати дослідження та їх обговорення. З три-
валістю пандемії COVID-19 кількість описаних клініч-
них випадків MIS-C синдрому все частіше трапляється 
не лише в іноземних, а й вітчизняних публікаціях. Все 
частіше з’являються публікації у наукових виданнях та 
повідомлення у засобах масової інформації про паці-
єнтів дитячого віку з незвичайними наслідками пере-
несеного COVID-19. У дитячих клініках міста Львова 
зафіксовані випадки лімфотораксу, тромбозу централь-
них магістральних кровоносних судин, важкого міокар-
диту після COVID-19. 

Симптоми MIS-C при SARS-CoV-2-інфекціях схожі 
із багатьма захворюваннями, такими як: хвороба Кава-
сакі, важкі бактеріальні інфекції, синдром токсичного 
шоку, гемофагоцитарний лімфогістіоцитоз, синдром 
активації макрофагів, системні захворювання спо-
лучної тканини. Відповідно, діагноз MIS-C вимагає 
виключення вищезазначених станів.

Найбільш дискусійним є питання диференційної 
діагностики з хворобою Кавасакі, адже обидві патоло-
гії – це гіперінфекційні синдромні комплекси із широ-
ким спектром клінічних фенотипів та різним ступенем 
ускладнень.

У нашій клініці зафіксовано багато випадків госпі-
талізації дітей із гарячкою, висипом, неврологічними 

симптомами, абдомінальними симптомами, які асоцію-
валися із SARS-CoV-2. Кожний випадок вимагав конси-
лярного рішення щодо діагнозу та тактики лікування.

У контексті особливостей перебігу, наявних клініч-
них симптомів та особливостей діагностики наведемо 
два клінічні випадки з нашої практики. Кожен випадок 
відрізняється віком дітей, клінічними симптомами, 
змінами лабораторних показників, результатами додат-
кових обстежень. У двох пацієнтів за діагностичними 
критеріями ВООЗ встановлено діагноз MIS-C та дока-
зано перенесений SARS-CoV-2.

КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК 1
Пацієнт 8 років. Стан під час звернення до лікарні 

середньої важкості. Скарги на висипання на тілі, 
гарячку.

Об’єктивно: шкіра бліда, висипання плямисто-
папульозні, локалізовані на грудині, животі, спині, міс-
цями зливні, поліморфні (рис. 1). Пальпуються збіль-
шені підщелепні, привушні, завушні, пахвові, пахвинні 
лімфатичні вузли, рухомі, не болючі. Під час перкусії 
над легенями притуплений звук справа нижче кута 
лопатки. Під час аускультації – жорстке дихання, хрипи 
нижче кута лопатки, крепітуючі, з обох боків, більше 
справа. Тони серця ритмічні, звучні. Живіт м’який, не 
болючий, доступний пальпації в усіх відділах. Випо-
рожнення в нормі.

Лабораторно-інструментальні дані
Загальний аналіз крові:
День  госпіталізації  1: Ер. – 3,92х1012; гемогло-

бін – 114 Г/л; лейкоцити – 8,3х109; еоз. – 1%; пал. – 
31%; сег. – 50%; лімф. – 15%; мон. -3%; тромбоцити – 
213х109; ШОЕ – 20 мм/год.

День  госпіталізації  3: гемоглобін – 130 Г/л; лей-
коцити – 24,3х109; еоз. – 1%; пал. – 12%; сег. – 71%; 
лімф. – 9%; мон. -7%; ШОЕ – 27 мм/год.

День  госпіталізації  5: Ер. – 5,53х1012; гемогло-
бін – 147 Г/л; лейкоцити – 6,19х109; еоз. – 3%; пал. – 
13%; сег. – 70%; лімф. – 11%; мон. -3%; тромбоцити – 
237х109; ШОЕ – 49 мм/год.

День  госпіталізації  7: гемоглобін – 110 Г/л; лей-
коцити – 8,74х109; еоз. – 2%; пал. – 10%; сег. – 66%; 
лімф. – 20%; мон. -2%; тромбоцити – 434х109; ШОЕ – 
40 мм/год.

 Пацієнт 8 років. Стан під час звернення до лікарні середньої важкості. 

Скарги на висипання на тілі, гарячку. 

Об’єктивно: шкіра бліда, висипання плямисто-папульозні, локалізовані 

на грудині, животі, спині, місцями зливні, поліморфні (рисунок 1). 
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День госпіталізації 10: Ер. – 3,0х1012; гемоглобін – 
125 Г/л; лейкоцити – 15,3х109; еоз. – 1%; пал. – 31%; 
сег. – 56%; лімф. – 29%; мон. -4%; ШОЕ – 40 мм/год.

Загальний аналіз сечі: 
День госпіталізації 1: к-ть – 60 мл, питома вага – 

1012, білок – не виявлено, епітелій – поод. у п.з., лейко-
цити – 1–2 в п.з., слиз «-», солі оксалати «+».

День госпіталізації 3: к-ть – 60 мл, питома вага – 
1019, білок – не виявлено, епітелій – поод. у п.з., лейко-
цити – 1–2 в п.з., слиз «-», солі оксалати «++».

День госпіталізації 7: к-ть – 60 мл, питома вага – 
1007, білок – сліди, епітелій – поод. у п.з., лейкоцити – 
1–2 в п.з., слиз слиз «-», солі оксалати «++».

Аналіз калу на яйця глистів: яйця глистів і цисти 
найпростіших не виявлені, йодофільна флора +.

Біохімічний аналіз крові:
День госпіталізації 1: білок – 55,99 г/л, сечовина – 

4,43 мМ/л, креатинін – 60,30 мМ/л, білірубін загаль-
ний – 9,8 мМ/л, цукор – 5,53 мМ/л, АсАТ – 75,40 О/л, 
АлАТ – 27,9 О/л, СРБ – 96 мг/мл, РФ – від’ємний, 
АСЛ О – 200 МЕ/мл. 

День госпіталізації 7: білок – 69,9 г/л, сечовина – 
4,34 мМ/л, креатинін – 36,9 мМ/л, білірубін загальний – 
5,7 мМ/л, цукор – 5,52 мМ/л, АсАТ-54,1 О/л, АлАТ – 
33,5 О/л. 

День госпіталізації 10: білок – 76,43 г/л, сечовина – 
3,07 мМ/л, креатинін – 00,40 мМ/л, білірубін загаль-
ний – 7,8 мМ/л, цукор 4,72 мМ/л, АсАТ – 38,9 О/л, 
АлАТ – 40,5 О/л, СРБ – 12 мг/мл, РФ – від’ємний,  
АСЛ О – 200 МО/мл. 

Антитіла SARS-CoV-2 (день госпіталізації 3):
Антитіла SARS-CoV-2 IgM– 0,2 Од (норма до 1,1).
Антитіла SARS-CoV-2 IgG – 9,0 (норма до 1,1).
Коагулограма (день госпіталізації 3): протромбі-

новий час – 11,6 с (норма – 08–14 с), активований част-
ковий тромбопластиновий час – 27,5 с (норма – 26–36 с), 
фібриноген за Клаусом – 3,48 (норма – 2–4 г/л).

Коагулограма (день госпіталізації 5): протромбі-
новий час – 17 с (норма – 08–14 с), активований частко-
вий тромбопластиновий час – 24,2 с (норма – 26–36 с), 
фібриноген за Клаусом – 3,52 (норма – 2–4 г/л).

Д димер (день госпіталізації 3): 9,32 мкгФЕОд/мл 
(норма – 0–0,55).

Д димер (день госпіталізації 5): 1285 нгФЕОд/мл 
(норма <50).

УЗД органів черевної порожнини (день госпіта-
лізації  2): ознаки гепатоспленомегалії, кавернозної 
трансформації портальної системи. 

УЗД серця (день госпіталізації 2): варіант вікової 
норми. 

ЕКГ (день  госпіталізації  3): синусова тахікардія. 
Помірне порушення процесів реполяризації.

Рентгенографія органів грудної клітки (рис. 2, 
день  госпіталізації  2): двобічні інфільтративні зміни 
в легенях, більше справа.

Ступінь насичення крові киснем (день  госпіта-
лізації 2): 95%.

Консультація уролога  (день  госпіталізації  5): 
алергічний набряк калитки, лівобічний орхіепідидиміт.

Консультація невролога  (день  госпіталізації  5): 
емоційна лабільність.

 
Рис. 2. Рентгенографія органів  

грудної клітки пацієнта

Лікування: біовен-моно 10% (1 г/кг на курс упро-
довж 3 діб), цефтазидим, дексаметазон, антипіретики, 
інфузійна терапія (розчин Рінгера), супрастин 2%.

Стан на час виписки: задовільний.
Рекомендації:
Динамічне спостереження педіатра.
Контрольний огляд через 1 міс.

КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК 2
 Підліток віком 14 років. Поступив зі скаргами на 

підвищення температури тіла до 39,0о С, пухлинопо-
дібний утвір на шиї справа. Дитину госпіталізували 
у хірургічне відділення з попереднім діагнозом право-
бічний шийний лімфаденіт. 

У загальному аналізі крові на момент звернення 
до лікарні лейкоцитоз (12,6х109), нейтрофільний зсув 
лейкоцитарної формули (палочкоядері 11%, сегемнто-
ядерні 60%), підвищення ШОЕ 15 мм/год. 

На фоні призначеної антибактеріальної терапії 
впродовж двох діб стан дитини погіршився. Клі-
нічно наросли симптоми інтоксикації, утримувалася 
гектична температура тіла ( 39,7–39,8оС), з’явились 
петехіальні висипання на шкірі тулуба, кінцівок, які 
посилювалися на висоті гарячки, малиновий язик, 
гепатоспленомегалія.

У повторному загальному аналізі крові: лей-
коцити 8,9х109; палочкоядерні – 30%, сегментоя-
дерні – 57, ШОЕ 22 мм/год.

Біохімічний аналіз крові: СРП – 96 мг/л; про-
кальцитонін – 3,3 нг/мл; загальний білок – 49,8г/л; 
Д-димери – 4661 нгФЕОд/ мл (норма 67–1455).

Визначення методом ІФА IgGдо SARS-CoV-2 – 
0,3 Од. (норма до 1,1); IgM – 8,2 Од. (норма до 1,1).

Визначення антигену до SARS-CoV-2 – результат 
від’ємний.

ЕКГ – синусова тахікардія, правограма, сповіль-
нення АВ-провідності.

УЗД органів черевної порожнини: гепатосплено-
мегалія, випіт у плевральних синусах, гідроперитонеум.

Ехо-КГ: розширення правих відділів серця, зни-
ження скоротливої здатності (фракція викиду 37%).
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Проведено консиліум у складі дитячого хірурга, алер-
голога, інфекціоніста, отоларинголога, кардіолога. За 
наявними клінічними симптомами та змінами лаборатор-
них показників, відповідно до діагностичних критеріїв 
ВООЗ, виставлено клінічний діагноз: мультисистемний 
запальний синдром, асоційований із CОVID-19. Міокар-
дит, полісерозит, правобічний шийний лімфаденіт.

З урахуванням важкості стану дитина переведена 
у відділення інтенсивної терапії. Призначено ліку-
вання: імуноглобулін людський 2 г/кг; ацетилсаліци-
лова кислота 40мг/кг/добу; дексаметазон 8 мг/добу; 
антибіотики (цефтріаксон, амікацин, брупенем); анти-
коагулянти, діуретик, інфузійна терапія (глюкоза, калію 
хлорид, глюкасол, розчин Рінгера). 

На фоні позитивної динаміки захворювання через 
7 діб переведений у соматичне відділення.

Виписаний на 21 добу у задовільному стані з реко-
мендаціями:

– ацетилсаліцилова кислота 100 мг 2 рази на добу 
впродовж 8 тижнів під контролем загального аналізу 
крові;

– ксарелто 5 мг 1 раз на добу тривало під контр-
олем Д-димерів;

– контроль Ехо-КГ 1 раз на місяць;
– спостереження педіатра, кардіолога за місцем 

проживання.
Висновки.
1. Пандемія COVID-19 викликала появу нових 

симптомів та синдромів, не відомих раніше.
2. Клініцисти та науковці всього світу об’єднали 

свої зусилля у пошуках максимально ефективних 
рішень щодо уніфікації критеріїв діагностики та ліку-
вальної тактики не лише коронавірусної хвороби, 
а й асоційованих з нею патологічних станів, одним 
з яких є мультисистемний запальний синдром.

3. Діагностика мультисистемного запального син-
дрому вимагає мультидисциплінарного підходу.

4. Отримані на сьогодні дані літератури, наші власні 
спостереження свідчать про необхідність продовження 
подальшого вивчення питань патогенезу, клінічного пере-
бігу та вдосконалення лікувальної тактики мультисистем-
ного запального синдрому у дітей.
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