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Детский мультисистемный воспалительный синдром (ДМВС), ассоциированный с новой коро-
навирусной инфекцией (COVID-19), имеющий признаки болезни Кавасаки (БК) и синдрома 
токсического шока, четко очерченные диагностические критерии, ‒ самое тяжелое проявление 
COVID-19 в детском возрасте. ДМВС является аналогом цитокинового шторма при COVID-19 
у детей. В статье представлено клиническое наблюдение ребенка с ДМВС с летальным исхо-
дом. Клинико-анамнестические данные, результаты лабораторно-инструментальных мето-
дов исследования позволили диагностировать ДМВС у девочки 2 лет с полной формой БК. 
Приведены результаты аутопсии, подробного микроскопического исследования, выявившего 
системный васкулит сосудов мелкого и среднего калибра, воспалительные инфильтраты в раз-
ных органах, проведены клинико-морфологические сопоставления.
Ключевые слова: детский мультисистемный воспалительный синдром, COVID-19, болезнь 
Кавасаки, клиническое наблюдение, патологическая анатомия.
Цит.: Д.Ю. Овсянников, Ю.Ю. Новикова, Д.С. Абрамов, А.Е. Анджель, А.А. Глазырина, М.Г. Кан-
темирова, А.Н. Кисляков, Е.С. Крышова, С.Х. Курбанова, Е.Е. Петряйкина, А.Ю. Ртищев, 
Ж.Г. Тигай, А.В. Харькин, М.П. Шалатонин. Детский мультисистемный воспалительный 
синдром, ассоциированный с новой коронавирусной инфекцией (COVID-19): клинико-морфологи-
ческие сопоставления. Педиатрия им. Г.Н. Сперанского. 2020; 99 (6): 119–126.
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В конце декабря 2019 г. в Ухане (провинция 
Хубэй, Китай) зафиксирована вспышка новой 
коронавирусной инфекции (COVID-19), вызван-
ной коронавирусом SARS-CoV-2, приводящим 
к тяжелому острому респираторному синдро-
му [1]. 11 марта 2020 г. ВОЗ объявила панде-
мию COVID-19. Доля заболевших детей невы-
сока. Так, по данным Z. Wu и соавт., в Китае 
среди 72 314 случаев COVID-19 на детей в воз-
расте младше 10 лет и 11–18 лет приходилось 
менее 1% (416 и 549 случаев соответственно) [2]. 
Клинические проявления у большинства детей, 
как правило, менее тяжелые, чем у взрослых 
[3, 4]. Однако с марта 2020 г. на фоне пан-
демии COVID-19 в странах Европы (Италия, 
Франция, Швейцария, Великобритания) и США 
стали появляться сообщения о вспышках забо-
левания, соответствующего критериям болез-
ни Кавасаки (БК), сопровождаемого развити-
ем выраженного гипервоспалительного ответа, 
связанного с инфицированием коронавирусом, 
вызвавшим вспышку тяжелого острого респи-
раторного синдрома (SARS-CoV-2). У некото-
рых детей наблюдались признаки синдрома ток-
сического шока, миокардита с кардиогенным 
шоком [3, 5–7]. В связи с тем, что данное забо-
левание было описано впервые, в публикаци-
ях встречались такие названия, как «Кавашок 
(Kawashocky)», «Коронасаки (Coronasacki)», 
«гипервоспалительный шок у детей с COVID-19», 
«Кавасакиподобное заболевание», «педиатриче-
ское COVID-19-ассоциированное воспалительное 
заболевание», «педиатрический мультисистем-
ный воспалительный синдром», «мультисистем-
ный воспалительный синдром у детей», «детский 
мультисистемный воспалительный синдром» 
(ДМВС) [6–11]. По данным систематического 
обзора, включающего результаты наблюдений 
662 детей с ДМВС из 39 обсервационных иссле-
дований, опубликованных в зарубежной лите-
ратуре, частота летальных исходов составляет 
1,7% [12].

ДМВС, возникающий на 1–6-й неделе от 
начала COVID-19, расценивают в качестве 

постинфекционного осложнения данной инфек-
ции и ее проявления, что отражено в многочис-
ленных синонимах ДМВС и связано с возможно-
стью установления данного диагноза пациентам 
с положительными результатами полимеразной 
цепной реакции (ПЦР) и/или серологических 
тестов [11, 13, 14]. Патогенез и патологоанато-
мическая картина COVID-19 характеризуются 
развитием тромбовоспаления, генерализованной 
микроангиопатии в виде деструктивно-пролифе-
ративного вирусного васкулита и коагулопатии с 
вторичным поражением кожи, внутренних орга-
нов, ЦНС, гемофагоцитозом [15, 16]. В макси-
мальной степени данные изменения у пациентов 
детского возраста выражены при ДМВС.

Цель настоящей публикации – клинико-мор-
фологические сопоставления при данном забо-
левании на основании анализа клинико-анам-
нестических, лабораторно-инструментальных 
данных и результатов патологоанатомического 
исследования у погибшей девочки 2 лет с ДМВС, 
полной формой БК, госпитализированной в 
Морозовскую детскую городскую клиническую 
больницу (МДГКБ) ДЗМ в мае 2020 г.

Ниже представляем наше наблюдение.
Девочка, 2 лет 4 мес., была госпитализирована 

в МДГКБ 18 мая 2020 г. Из анамнеза известно, что в 
апреле у матери и у дедушки имели место легкие про-
явления респираторной инфекции, к врачу не обра-
щались, обследование на COVID-19 не проводилось. 
У ребенка с 10 мая 2020 г. появилась фебрильная 
лихорадка с последующей нормализацией темпера-
туры тела, с 13 мая – выраженный отек шеи слева 
(лимфаденит), с 17 мая – отек шеи с двух сторон, 
температура тела вновь поднималась до фебрильных 
значений, при второй волне лихорадки была назначе-
на антибактериальная терапия (кларитромицин). На 
9-й день фебрильной лихорадки, после начала приема 
антибиотика, у девочки появились сыпь на ладонях, 
стопах, кашицеобразный стул. Ребенок был госпи-
тализирован в МДГКБ с направляющим диагнозом 
«инфекционный мононуклеоз».

При поступлении состояние ребенка было средней 
тяжести. Масса тела 14 кг. Рост 86 см. Температура 

Multisystem Inflammatory Syndrome in Children (MIS-C) associated with new coronavirus infection 
(COVID-19), with signs of Kawasaki disease (KD) and toxic shock syndrome, well-defined diagnostic 
criteria, is the most severe manifestation of COVID-19 in pediatric patients. MIS-C is analogous 
to the cytokine storm in children with COVID-19. The article presents a clinical observation of a 
child with MIS-C with a lethal outcome. Clinical and anamnestic data, the results of laboratory and 
instrumental research allowed to diagnose MIS-C in a 2-year-old girl with full KD form. Autopsy 
results, detailed microscopic examination, which revealed systemic vasculitis of small and medium-
sized vessels, inflammatory infiltrates in different organs, are presented, clinical and morphological 
comparisons are made.

Keywords: pediatric multisystem inflammatory syndrome, COVID-19, Kawasaki disease, clinical 
observation, pathological anatomy.
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temirova, A.N. Kislyakov, E.S. Kryshova, S.Kh. Kurbanova, E.E. Petryaykina, A.Yu. Rtishchev, 
Zh.G. Tigai, A.V. Kharkin, M.P. Shalatonin. Multisystem inflammatory syndrome in children 
associated with new coronavirus infection (COVID-19): clinical and morphological comparisons. 
Pediatria n.a. G.N. Speransky. 2020; 99 (6): 119–126.
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тела 38,10 C. Кожные покровы бледные, мелкоточеч-
ная сыпь на ладонях и стопах, склерит, хейлит, гипе-
ремия ротоглотки. Отмечалось увеличение лимфати-
ческих узлов шеи: слева размером до 3 см, справа – 
до 2 см, плотно-эластической консистенции, болез-
ненные при пальпации, не спаяны с окружающими 
тканями. Носовое дыхание незначительно затрудне-
но. В легких дыхание пуэрильное, хрипы не выслу-
шивались. ЧДД 26 в минуту, SpO2 97%. Тоны сердца 
громкие, ритмичные, ЧСС 120 в минуту. Живот мяг-
кий, печень выступала из-под края реберной дуги на 
2,5 см, селезенка – на 0,5 см.

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, относи-
тельная плотность 1040 г/л. В биохимическом ана-
лизе крови гипопротеинемия (61 г/л), гипоальбуми-
немия (29 г/л), значительное повышение уровня СРБ 
(117,7 мг/л, норма 0–9 мг/л), в пределах референт-
ных значений АЛТ (15,6 Ед/л), АСТ (14 Ед/л), ЛДГ 
(211 Ед/л), мочевина (1,9 ммоль/л), креатинин 
(25,4 мкмоль/л); в коагулограмме повышение уров-
ня фибриногена до 4,82 г/л (норма 1,88‒4,13 г/л), 
D-димера – до 1181 нг/мл (норма до 230 нг/мл), 
удлинение протромбинового времени до 17,8 с (норма 
9,9–13,4 с), увеличение МНО до 1,57 (норма 0,75–
1,25). При проведении ПЦР мазка отделяемого из 
носо- и ротоглотки РНК SARS-CoV-2 – не обнаруже-
но. Иммуноферментный анализ (ИФА) крови: IgM 
к SARS-CoV-2 4,59 ед/мл (референтные значения 
0,00–0,99 ед/мл), IgG к SARS-CoV2 3,35 ед/мл (рефе-
рентные значения 0–10 ед/мл). По данным УЗИ лим-
фатических узлов, признаки двустороннего шейного 
лимфаденита без признаков абсцедирования.

На основании клинико-лабораторных данных 
проводился дифференциальный диагноз между 
БК, ДМВС, ассоциированным с COVID-19, дебютом 
системного варианта ювенильного идиопатического 
артрита, инфекционным мононуклеозом, энтерови-
русной инфекцией, сепсисом.

Ребенку была назначена антибактериальная тера-
пия (цефтриаксон 100 мг/кг/сут внутривенно), аце-
тилсалициловая кислота (АСК 250 мг 4 раза в сутки – 
70 мг/кг/сут внутрь), инфузионная терапия глюкозо-
солевыми растворами.

ЭКГ: синусовая тахикардия с ЧСС 157–176 уд/
мин. По данным ЭхоКГ отмечалось умеренное сниже-
ние (60%) фракции выброса левого желудочка (ЛЖ, 
норма более 65%). Морфометрические показатели ЛЖ 
в норме: конечно-диастолический размер (КДР) 30 мм, 
конечно-систолический размер (КСР) 21 мм, индек-
сированный конечный диастолический объем (КДО) 
60 мл (норма 20–65 мл). Коронарные артерии: не изме-
нены: левая коронарная артерия расположена в типич-
ном месте (на 5 часах), диаметр ствола 2,3 мм (норма 
1–3,3 мм) Z-score 0,63, передняя нисходящая ветвь 
1,7 мм Z-score 0,31, огибающая ветвь 1,4 мм Z-score  
–0,34; правая коронарная артерия расположена в 
типичном месте (на 11 часах), диаметром в проксималь-
ном сегменте до 2,3 мм (норма 0,6–2,9 мм) Z-score 1,28.

УЗИ брюшной полости и почек: гепатоспленоме-
галия, количественная мезентериальная лимфадено-
патия, свободная жидкость в межпетлевых простран-
ствах в умеренном количестве.

По данным серологического обследования (ИФА) 
были обнаружены сомнительные титры антител к ран-
нему антигену вируса Эпштейна–Барр.

На 11-й день от начала заболевания у девочки 
сохранялась фебрильная лихорадка, отмечалось уси-
ление выраженности сыпи с концентрацией вокруг 
коленных суставов, ребенок был консультирован рев-
матологом. В связи с длительной лихорадкой, пора-
жением глаз по типу склерита, наличием хейлита, 
шейного лимфаденита, эритематозной сыпи (рис. 1), 
пастозности и эритемы ладоней и стоп ребенку уста-
новлен диагноз полной формы БК. Была назначена 
терапия иммуноглобулином для внутривенного вве-
дения (ИГВВ, 2 г/кг, непрерывная инфузия), далте-
парин натрия (100 Ед/кг 2 раза в сутки), продолжена 
терапия АСК.

На 12-й день болезни на фоне введения ИГВВ 
у ребенка фебрильная лихорадка не купировалась, 
появились общий отечный синдром (отечность лица, 
век), олигоанурия. Введение ИГВВ было приостанов-
лено, в последующем терапия ИГВВ в курсовой дозе 
28 г была проведена в полном объеме. Отмечена отри-
цательная динамика лабораторно-инструментальных 
показателей. В клиническом анализе крови лейко-
циты 13,9×109/л, нейтрофилез (91%), лимфопения 
(3%), анемия (эритроциты 3,7×1012/л, Hb 87 г/л), 
тромбоцитопения (100×109/л), СОЭ 27 мм/ч. В био-
химическом анализе крови прогрессировали гипо-
протеинемия (50 г/л), гипоальбуминемия (19 г/л), 
диспротеинемия – повышение уровня α1-глобулинов 
(13,7%, норма 2,6–5%), α2-глобулинов (16,9%, норма 
4,9–10,5%), γ-глобулинов  (24,8%, норма 9,7–18,9%), 
значительно возрос уровень СРБ (441 мг/л), зареги-
стрированы гипертриглицеридемия (2,24 ммоль/л, 
норма 0,45–1,7 ммоль/л), повышение уровня фер-
ритина (62,7 мкг/л, норма 6–60 мкг/л), тропони-
на 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-крат-
ное увеличение уровня интерлейкина (ИЛ) 6 в крови 
(572 пг/мл, норма – 0–6,4 пг/мл). По данным ЭхоКГ 
также отрицательная динамика в виде снижения 
фракции выброса ЛЖ до 47%, при этом коронарные 
артерии не были изменены, диаметр прежних раз-
меров. Выявленные лабораторно-инструментальные 

Рис. 1. Сыпь, отечность ладоней у наблюдаемой пациентки.
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признаки свидетельствовали о развитии дисфункции 
ЛЖ на фоне течения миокардита. По данным обзор-
ной рентгенографии органов грудной клетки – увели-
чение кардиоторакального индекса до 0,57, периброн-
ховаскулярные инфильтративные изменения.

В последующие дни в состоянии сохранялась 
отрицательная динамика: не купировалась фебриль-
ная лихорадка (температура тела 38,80 C), ребенок 
был вялым, прогрессировал отечный синдром (генера-
лизованные отеки лица, век, асцит). В легких дыхание 
жесткое, хрипы не выслушивались, наросла одышка, 
ЧДД 40 в мин. Тоны сердца приглушены, ЧСС 147 
в минуту. Артериальная гипотензия (артериальное 
давление 85/60 мм рт. ст.) Анурия в течение 22 ч. 
Учитывая анурию, генерализованные отеки, выра-
женную гипоальбуминемию, ребенку с целью повыше-
ния онкотического давления плазмы крови проведена 
трансфузия альбумина, назначен фуросемид (2 мг/кг 
внутривенно струйно), установлен мочевой катетер. 
В связи с отсутствием мочи на фоне проводимых 
мероприятий, нарастанием гипокалиемии, отечного 
синдрома ребенок был переведен в отделение реанима-
ции и интенсивной терапии (ОРИТ). При поступлении 
в ОРИТ состояние тяжелое, сознание поверхностное 
(оглушение). Кожные покровы бледные, перифериче-
ские отеки на лице, кистях, голенях, стопах, симптом 
белого пятна 4 с. Дыхание самостоятельное, жесткое, 
проводные хрипы. ЧДД 60 в минуту. Отмечалась 
одышка смешанного характера. Тоны сердца приглу-
шены. ЧСС 143 в минуту. Артериальная гипотензия 
(артериальное давление 75/43 мм рт. ст.). Кормление 
через зонд. Учитывая артериальную гипотензию, 
ребенку был установлен центральный венозный кате-
тер, начато введение допамина в дозе 8 мкг/кг/мин, 
произведена смена антибактериальной терапии (цеф-
триаксона на цефепим 100 мг/кг/сут внутривенно). 
На 13-й день болезни отрицательная динамике в виде 
прогрессирования дыхательной недостаточности, сни-
жения SpO2 до 93%. Развился парез кишечника. 
Выявлялся смешанный лактат-ацидоз (рН 7,1, лактат 
6 ммоль/л). Учитывая неэффективность проводимых 
лечебных мероприятий и ИГВВ, после исключения 
бактериального процесса была начата пульс-терапия 
метилпреднизолоном 10 мг/кг/сут. Кроме этого, была 
усилена диуретическая терапия (фуросемид 10 мг/кг/
сут внутривенно капельно со скоростью 1 мл/ч), вновь 
произведена смена антибактериальной терапии на 
меропенем (120 мг/кг/сут внутривенно) и линезолид 
(30 мг/кг/сут внутривенно).

По данным КТ органов грудной клетки в обеих 
плевральных полостях выпот справа толщиной до 10 
мм, слева – до 4 мм; на фоне выпота и незначитель-
ной компрессии нижних отделов легких справа в 
S10 определяется группа фокусов «матового стекла» 
с тенденцией к слиянию, слева – единичные очаги, 
представленные паттерном «матового стекла». В кли-
ническом анализе крови лейкоцитоз (24,8×109/л), 
нейтрофилез (76%), лимфопения (13%), анемия 
(эритроциты 3,52×1012/л, Hb 84 г/л), тромбоцито-
пения (68×109/л), СОЭ 18 мм/ч. В биохимическом 
анализе крови гипопротеинемия (49,2 г/л), гипоаль-
буминемия (22,4 г/л), гипокалиемия (2,8 ммоль/л), 

нарастание уровня мочевины (12,2 ммоль/л), повы-
шение уровня СРБ (141 мг/л). По данным ЭхоКГ, 
на вазопрессорной поддержке фракция выброса ЛЖ 
на нижней границе нормы (60%), коронарные арте-
рии интактны. По данным УЗИ почек, надпочечни-
ков, забрюшинного пространства признаки увеличе-
ния размеров обеих почек, умеренных диффузных 
изменений в почечных синусах и паренхиме, отеч-
ных изменений стенок лоханок, дилатации лоханок. 
В связи с нестабильной гемодинамикой была расшире-
на кардиотоническая поддержка, к терапии подключе-
ны адреналин, норадреналин, произведена интубация 
трахеи, начата заместительная почечная терапия – 
сеанс постоянной вено-венозной гемодиафильтрации. 
На 14-й день болезни состояние крайне тяжелое, про-
грессия полиорганной недостаточности. Была зафик-
сирована прогрессирующая жизнеугрожающая бра-
дикардия с переходом в асистолию, отсутствием пуль-
са на магистральных сосудах, отсутствием сознания. 
Реанимационные мероприятия не имели эффекта, 
констатирована смерть. Был установлен следующий 
окончательный клинический диагноз: «основное забо-
левание: БК, полная форма (фебрильная лихорад-
ка, склерит шейный лимфаденит, эритема ладоней и 
стоп, сыпь, миокардит); осложнения: острая почечная 
недостаточность, отек вещества головного мозга, дву-
сторонняя полисегментарная пневмония, дыхатель-
ная недостаточность III степени, сердечно-сосудистая 
недостаточность, парез кишечника».

При проведении аутопсии на макроскопическом 
уровне основные изменения сводились к проявлениям 
синдрома системного воспалительного ответа небакте-
риальной природы с полиорганной недостаточностью. 
Основными пострадавшими органами на макроскопи-
ческом уровне были определены легкие (имели место 
признаки острой фазы диффузного альвеолярного 
повреждения), сердце (признаки миокардита), почки 
(«шоковые» почки).

При микроскопическом исследовании в ткани 
легких была обнаружена картина диффузного интер-
стициального воспаления (десквамативная интер-
стициальная пневмония) и тотального диффузного 
альвеолярного повреждения. В межальвеолярных 
перегородках отмечена инфильтрация лимфоцитами, 
макрофагами и в меньшей степени сегментоядерными 
нейтрофильными лейкоцитами, включая незрелые 
формы последних – миелоциты и метамиелоциты. 
Просветы альвеол были заполнены слущенным аль-
веолярным эпителием, многочисленными альвеоляр-
ными макрофагами, местами эритроцитами. В значи-
тельной части альвеол визуализировались гиалино-
вые мембраны (рис. 2а). Особо следует отметить нали-
чие патологических изменений легочных и других 
сосудов, проявившихся в виде полиангиита с преиму-
щественным поражением сосудов мелкого и среднего 
калибра. В среднекалиберных сосудах была отмечена 
воспалительная клеточная инфильтрация их стенок, 
а в мелких – краевое стояние лейкоцитов и деструк-
ция стенки сосудов, соответствующая микроскопиче-
скому паттерну лейкоцитокластического васкулита 
(рис. 2б). Гистологически данный вид васкулита 
характеризуется воспалением мелких сосудов, в кото-
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рых воспалительный инфильтрат представлен ней-
трофилами. После дегрануляции нейтрофилы поги-
бают и, подвергаясь распаду, образуют инфильтрат. 
Данный процесс получил называние «лейкоцитокла-
зия». Хотя изолированный лейкоцитокластический 
ангиит кожи протекает без проявлений системного 
васкулита и гломерулонефрита, в редких случаях он 
может затрагивать мелкие сосуды не только кожи, но 
и других органов [17].

Значительные воспалительные изменения были 
обнаружены в сердце, преимущественно в миокарде. 

Они сводились к отеку, выраженной смешанно-кле-
точной воспалительной инфильтрации, представлен-
ной макрофагами, лимфоцитами и гранулоцитами, 
включая миелоциты и метамиелоциты. Вследствие 
выраженного воспаления наблюдались фрагментация 
и деструкция волокон миокарда (рис. 2в). Эндокард 
был инфильтрирован воспалительными клетками 
лишь фокально. В перикарде отмечена выраженная 
реактивная пролиферация мезотелия на фоне воспа-
лительного процесса, в сосудах миокарда – воспали-
тельно-некротические изменения, соответствующие 

Рис. 2. Результаты аутопсии (микроскопическое исследование): а – по контурам альвеол определяются гиалиновые мем-
браны, окраска гематоксилином и эозином, ув. 200; б – в мелких сосудах легких отмечается деструкция стенок, в их про-
свете краевое стояние лейкоцитов, окраска гематоксилином и эозином, ув. 600; в – полиморфно-клеточная воспалитель-
ная инфильтрация миокарда, повреждение волокон миокарда, окраска гематоксилином и эозином, ув. 100; г – деструк-
тивный васкулит мелко- и среднекалиберных сосудов в толще миокарда, окраска гематоксилином и эозином, ув. 200; д –
в коронарных артериях воспалительная инфильтрация местами встречается только в эндотелии, окраска гематоксилином 
и эозином, ув. 400; е – преимущественно в мозговом, частично в корковом веществе надпочечников определяется выра-
женная инфильтрация воспалительными клеточными элементами, окраска гематоксилином и эозином, ув. 200.

а г

б д

в е



124

П
Е

Д
И

А
Т

Р
И

Я
/

2
0

2
0

/
Т

о
м

 9
9

/
№

 6
деструктивному ангииту, паттерну лейкоцитокласти-
ческого васкулита (рис. 2г). В коронарных артериях 
обнаружена лишь очаговая полиморфно-клеточная 
инфильтрация эндотелия без повреждения мышечно-
го слоя сосудов. При этом внутренняя эластическая 
мембрана коронарных артерий, имея начальные при-
знаки деструкции, была преимущественно сохранна. 
Признаков аневризматического повреждения не было 
обнаружено на всем протяжении исследованных пра-
вой и левой венечных артерий (рис. 2д).

В почках наблюдались значительные воспали-
тельные инфильтраты в интерстиции (интерстици-
альный нефрит), подобные описанным выше, а также 
распространенные некрозы извитых канальцев. 
В почечных сосудах мелкого и среднего калибра также 
обнаружены микроскопические признаки лейкоцито-
кластического васкулита. В лоханке почки обширные 
воспалительные инфильтраты, эпителий десквамиро-
ван. Отдельного внимания заслуживает лимфоцитар-
ный инфильтрат, расположенный в ткани надпочеч-
ников, – адреналит – крайне редкий патологический 
процесс, при этом воспалительная инфильтрация 
была обнаружена в мозговом и корковом веществе 
надпочечников (рис. 2е).

В ткани головного мозга определялись лишь 
единичные мелкие воспалительные инфильтраты. 
Самые значительные изменения в ЦНС были выяв-
лены в мозговых оболочках и сосудистых сплетениях 
желудочков. В оболочках головного мозга визуали-
зировалась значительная диффузная инфильтрация 
макрофагами, моноцитами, лимфоцитами, плазмати-
ческими клетками и гранулоцитами различной степе-
ни зрелости. В то время как при макроскопическом 
исследовании изменения в желудочках трактовались 
как серозно-гнойный вентрикулит, микроскопиче-
ское исследование не выявило инфекционных аген-
тов в зоне инфильтрации. В сосудистых сплетениях 
желудочков имели место очаги некрозов вследствие 
тромбоза сосудов и деструктивного ангиита.

Изменения в лимфатических узлах различных 
групп оказались стереотипны и сводились к делимфо-
тизации, деплетированию лимфоидной ткани и отеку 
стромы. В лимфатических узлах различных групп 
определялись признаки гемофагоцитоза, феномен 
аутоцитофагии. Тимус с явлениями акцидентальной 
инволюции: резко истощен, тельца Гассаля немно-
гочисленные, мелкие, определяется значительный 
стромальный отек. Селезенка также с признаками 
значительного количественного уменьшения объема 
белой пульпы, красная, напротив, была значительно 
расширена. Костный мозг с повышенной клеточно-
стью за счет резкого «раздражения» миелоидного 
ростка. Зрелые формы практически отсутствуют, при 
этом резко увеличено количество переходных незре-
лых форм. В костном мозге и в лимфатических узлах 
наблюдаются признаки гемофагоцитоза.

Отдельно как проявление крайне выраженного 
мультисистемного воспалительного синдрома следует 
отметить наличие очаговых или диффузных инфиль-
тратов жировой параорганной клетчатки различных 
локализаций. В отдельных фокусах такого воспаления 
определялись некротические зоны. «Географические» 

структуры таких воспалительно-некротических оча-
гов позволяют предполагать, что они могли возник-
нуть на месте предсуществовавших лимфатических 
узлов, подвергшихся вследствие выраженного муль-
тивоспалительного синдрома резкому обеднению лим-
фоидной ткани с адипоцитарным замещением. Также 
воспалительная инфильтрация имела место и в дру-
гих внутренних органах (печень, органы желудочно-
кишечного тракта и др.), но была выражена в них 
существенно меньше, чем в вышеописанных анатоми-
ческих локусах.

На основании результатов аутопсии в сопостав-
лении с клиническими данными, результатами при-
жизненных исследований был установлен заключи-
тельный патологоанатомический диагноз. Основное 
заболевание: БК, ДМВС: полиангиит мелко- и средне-
калиберных сосудов, очаговый коронарит, панкардит, 
интерстициальная пневмония, интерстициальный 
нефрит, серозные менингит и вентрикулит, порталь-
ный гепатит, адреналит, эзофагит, трахеит, полисе-
розит, множественные воспалительные инфильтра-
ты жировой клетчатки забрюшинного пространства, 
грудной и брюшной полостей. Осложнения основного 
заболевания: острый респираторный дистресс-син-
дром (гиалиновые мембраны), вторичное иммуноде-
фицитное состояние (истощение лимфоидной ткани 
лимфатических узлов, акцидентальная инволюция 
тимуса), вторичный гемофагоцитарный лимфогисти-
оцитоз, ДВС-синдром (фибриновые тромбы в сосу-
дах микроциркуляторного русла), некрозы извитых 
канальцев почек, полиорганная недостаточность, отек 
головного мозга. Сопутствующее заболевание: перене-
сенная новая коронавирусная инфекция COVID-19 (по 
анамнестическим и серологическим данным). Таким 
образом, у девочки с полной формой БК, установлен-
ной по клиническим критериям [18], развился ДМВС, 
диагностированный на основании диагностических 
критериев ВОЗ [14], морфологическим выражени-
ем которого стали многочисленные воспалительные 
инфильтраты (преимущественно лимфо-моноцитарно-
макрофагальные, в меньшей степени гранулоцитар-
ные) в различных органах, морфологическая картина 
полностью соответствовала названию заболевания. 
В результате прогрессирования данного синдрома раз-
вились тяжелая полиорганная недостаточность и ток-
сический шок, которые и явились непосредственной 
причиной смерти. Для диагностики синдрома актива-
ции макрофагов было недостаточно диагностических 
критериев [19].

ДМВС, ассоциированный с SARS-CoV-2, при-
водит к серьезным и опасным для жизни кардио-
васкулярным осложнениям, требующим интен-
сивной терапии, как у ранее здоровых детей 
и подростков, что демонстрирует приведенное 
наблюдение, так и имеющих коморбидные забо-
левания (чаще всего это ожирение и бронхиаль-
ная астма) [5, 12]. ДМВС и БК имеют общие пато-
генетические механизмы. К ним можно, в част-
ности, отнести гиперцитокинемию провоспа-
лительными цитокинами. Так, важным медиа-
тором, концентрация которого повышается в 
крови у больных с ДМВС и БК, является ИЛ-6 
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[3, 6, 20, 21]. У погибшей пациентки его кон-
центрация была повышена практически в 90 
раз. С гиперцитокинемией связано назначение 
при ДМВС противовоспалительного лечения. 
Несвоевременное начало данной терапии, позд-
няя госпитализация повышают риск неблаго-
приятного исхода. ДМВС обычно развивается 
через 1–6 недель после перенесенной COVID-19. 
У большинства пациентов с ДМВС определяются 
в повышенном титре IgG к SARS-CoV-2, которые 
могут иметь важное патогенетическое значение 
для развития цитокинового шторма, лежаще-
го в основе данного синдрома, за счет влия-
ния на продукцию провоспалительных цито-
кинов макрофагами [22]. Результаты аутопсий 
детей, умерших от COVID-19, немногочисленны 
[23–25]. Сообщается о миокардите у 11-летнего 
ребенка, погибшего от ДМВС и шока, при этом 
SARS-CoV-2 был обнаружен в кардиомиоцитах, 
эндотелиоцитах, макрофагах, нейтрофилах и 
фибробластах с помощью ПЦР и электронной 
микроскопии, что может свидетельствовать о 
гематогенной диссеминации вируса. При аутоп-
сии выявлен миокардит с некрозом кардиомио-
цитов, небольшим количеством эозинофилов в 
инфильтрате, перикардит и эндокардит с интен-
сивным и диффузным воспалением тканей. 
Микротромбы были обнаружены в легочных 
артериолах и капиллярах клубочков почек, при 
этом изменения в легких, свидетельствующие 
о пневмонии, были умеренные [23]. В другой 
публикации сообщается об эозинофильном мио-
кардите у 17-летнего подростка, умершего от 
COVID-19 [24]. В нашем наблюдении эозино-
филы в инфильтрате в сердце не были обнару-
жены. При этом во всех указанных публикаци-
ях, посвященных результатам аутопсии, общие 
симптомы COVID-19 у умерших пациентов отсут-
ствовали, за исключением лихорадки, пораже-
ние нижних дыхательных путей отсутствовало 
или было легким, без полиорганного пораже-
ния. Напротив, наше наблюдение демонстрирует 
системную клиническую манифестацию заболе-
вания, посмертные воспалительные изменения 
не только в сердце, но и сосудах, различных орга-
нах и тканях, что позволяет расценивать ДМВС 
как системный SARS-CoV-2-ассоциированный 

васкулит, подобно другим васкулитам, ассоции-
рованным с определенной этиологией, представ-
ленным в современной классификации систем-
ных васкулитов Чэпел Хилл [26]. О сходных с 
выявленными нами изменениями на аутопсии 
при мультисистемном воспалительном синдроме 
у умершего от COVID-19 31-летнего пациента в 
виде эндотелиита сердечных сосудов и мульти-
системного васкулита мелких сосудов сообщают 
S.E. Fox и соавт. [27]. Надеемся, что представ-
ленное наблюдение может помочь пролить свет 
на понимание сложного взаимодействия между 
ДМВС, БК и COVID-19 у детей.
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