
�

◆ Педиатр. 2021. Т. 12. Вып. 4 / Pediatrician (St. Petersburg). 2021;12(4)   eISSN 2587-6252 

ОБЗОРЫ

Reviews

КАВАСАКИ-ПОДОБНЫЙ МУЛЬТИСИСТЕМНЫЙ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЙ СИНДРОМ 
У� ДЕТЕЙ В ОТСРОЧЕННОМ ПЕРИОДЕ КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ (COVID-19): 
СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ И ВОЗМОЖНЫЕ НОВЫЕ ПОДХОДЫ 
К� ЛЕЧЕНИЮ (ПЛАЗМАФЕРЕЗ)
© О.С. Грознова 1, 2, В.А. Воинов 3, Д./Донич 4, В.В. Ветров 5, Д.О. Иванов 5

1 Научно-исследовательский клинический институт педиатрии им. акад. Ю.Е. Вельтищева, Российский национальный 
исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова, Москва, Россия;
2 Благотворительный фонд медико-социальных генетических проектов «Геном Жизни», Москва, Россия;
3 Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. акад. И.П. Павлова, Санкт-Петербург, 
Россия;
4 SWISS Group AG, Люцерн, Швейцария;
5 Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет, Санкт-Петербург, Россия
Для цитирования: Грознова О.С., Воинов В.А., Донич Д., Ветров В.В., Иванов Д.О. Кавасаки-подобный мультисистемный 
воспалительный синдром у детей в отсроченном периоде коронавирусной инфекции (COVID-19): современное состо-
яние проблемы и возможные новые подходы к лечению (плазмаферез) // Педиатр. – 2021. – Т. 12. – № 4. – С. 45–57.
https://doi.org/10.17816/PED12445-57

Поступила: 08.06.2021 Одобрена: 19.07.2021 Принята к печати: 27.08.2021

Коронавирусная инфекция COVID-19 обычно протекает у детей в легкой форме, но у некоторых из них в отсро-
ченном периоде (через одну или несколько недель после острой инфекции COVID-19) может развиваться тяжелое 
воспалительное заболевание, имеющее клинические проявления, схожие со слизисто-кожным лимфонодулярным 
синдромом (болезнью Кавасаки), классифицируемое как мультисистемный воспалительный синдром у детей.
Возможно, синдром имеет только временную связь с инфекцией COVID-19. В будущем могут появиться новые ас-
социации подобных клинических проявлений с другими инфекционными (или неинфекционными) заболеваниями. 
Но/в настоящее время у всех детей в описываемых когортах с мультисистемным воспалительным синдромом имеет-
ся связь с инфекцией COVID-19. Считается, что синдром инициируется чрезмерным адаптивным иммунным ответом 
с формированием аутоантител. Лечение основано на противовоспалительной, в том числе стероидной терапии, 
возможном применении внутривенного иммуноглобулина, аспирина, антагонистов рецепторов интерлейкинов 1 и 6.
В статье дан анализ современных взглядов на Кавасаки-подобный мультисистемный воспалительный синдром 
у/детей в отсроченном периоде коронавирусной инфекции COVID-19 в аспектах диагноза, патогенеза, клинических 
проявлений (с обсуждением зарубежных и российских исследований) и подходов к терапии и возможной профи-
лактике, в том числе к возможности применения в комплексной терапии плазмафереза.

Ключевые слова: дети; COVID-19; постковидный синдром; болезнь Кавасаки; мультисистемный воспалительный
синдром; плазмаферез; патогенез; диагностика; лечение.
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COVID-19 infection usually occurs in children in a mild form, but some of them in a delayed period (one or several 
weeks after acute infection with COVID-19) may develop a severe inflammatory disease with clinical manifestations 
similar to toxic shock syndrome (Kawasaki disease), classified as multisystem inflammatory syndrome in children (MISC).
It is possible that the syndrome has only a temporary connection with the COVID-19 infection. In the future, 
new associations of such clinical manifestations with other infectious (or non-infectious) diseases may appear.
But/ currently, all children in the described cohorts with MISC have an association with COVID-19 infection. It is be-
lieved that the syndrome is initiated by an excessive adaptive immune response with the formation of autoantibodies. 
Treatment is based on anti-inflammatory, including steroid therapy, the possible use of intravenous immunoglobulin, 
aspirin, interleukin 1 and 6 receptor antagonists. The article analyzes current views on Kawasaki-multisystem inflam-
matory syndrome in children in the delayed period of COVID-19 coronavirus infection in the aspects of diagnosis, 
pathogenesis, clinical manifestations (with a discussion of foreign and Russian studies) and approaches to therapy 
and possible prevention, including the possibility of using plasmapheresis in complex therapy.

Keywords: children; COVID-19; Post-COVID-19 syndrome; Kawasaki disease; multi-systemic infl ammatory syndrome;
plasmapheresis; pathogenesis; diagnostics; treatment.

Пандемия инфекции COVID-19, охватившая все 
страны мира, поразила более 100 млн человек, из 
которых более 2 млн погибли. С начала пандемии 
был отмечен тот факт, что у детей наблюдалось 
более легкое течение заболевания и лучший про-
гноз, чем у взрослых [1, 18, 45]. Дыхательные пути 
являются основной мишенью для развития тяжело-
го острого респираторного синдрома, вызванного 
COVID-19, при этом поражение сердечно-сосуди-
стой системы описывается как наиболее серьезное 
и опасное для жизни осложнение этой инфекции 
[18, 45].

Хотя изначально сообщалось, что COVID-19 
протекает у детей в легкой форме, уже к лету 
2020 г. была опубликована информация о тяжелом 
течении этой инфекции и ее последствий в отдель-
ных группах детей [27, 29, 39]. Спустя некоторое 

время после инфекции, у них развивалось тяжелое 
воспалительное заболевание, имеющее проявления, 
похожие на синдром токсического шока, или бо-
лезнь Кавасаки (БК) [29, 44, 53]. К середине 2020 г. 
опубликованный мировой опыт наблюдения детей, 
имевших вышеописанные отсроченные симптомы 
после острого периода инфекции COVID-19, со-
ставил более 650 наблюдений, в основном ох-
ватывавших европейские страны, в наибольшей 
мере пострадавшие от пандемии (Англия, Италия, 
Франция), а также США. К концу 2020 г. была 
опубликована серия работ, описывающих частоту 
и характер течения подобного заболевания в Рос-
сийской Федерации [2–4]. Стали вырисовываться 
предпосылки к возникновению и тяжелому тече-
нию этого состояния у детей. Несмотря на тяжесть
проявлений, смертность в детской популяции со-
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хранялась значимой, но не высокой: около 1 %. 
Прогностически неблагоприятными факторами 
развития тяжелой формы подобного заболевания 
(требующей интенсивной терапии), отмеченными 
в подавляющем большинстве публикаций, являет-
ся возраст ребенка старше 5 лет и ферритинемия 
более 1400 мкг/л [39].

Особую настороженность в плане неблагопри-
ятного течения Кавасаки-подобного мультисистем-
ного воспалительного синдрома в отсроченном 
периоде после перенесенной острой коронави-
русной инфекции COVID-19 вызывают пациенты 
с лихорадкой, системным воспалением и повы-
шенной утомляемостью, бледностью, затруднен-
ным дыханием, нестабильностью артериального 
давления, гепатомегалией и признаками поражения 
желудочно-кишечного тракта (диарея, кишечная 
непроходимость). Повышенный уровень ферри-
тина и промозгового натрийуретического пептида 
в сыворотке крови, повышение уровня D-димера 
в сочетании с гипоальбуминемией, тромбоцитопе-
нией, нейтрофильным лейкоцитозом, лимфопени-
ей и значительным повышением маркеров острого 
воспаления соответствовали цитокиновому шторму 
[10, 27].

В некоторых случаях подобное состояние было 
настолько схоже по клиническим проявлениям 
с БК, что дифференциальный диагноз представ-
лял значительные затруднения. Сразу же возникли 
и номенклатурные проблемы (выставлять ли диа-
гноз БК при наличии полного ее симптомокомплек-
са у ребенка) и ассоциированные с этим проблемы 
лечения, поскольку терапия БК достаточно хорошо 
регламентирована.

Болезнь Кавасаки — это системный васку-
лит с поликлональной активацией В-лимфоцитов 
и продукцией аутоантител к цитоплазме нейтрофи-
лов и эндотелию сосудов. Эта болезнь (синонимы: 
слизисто-кожный лимфатический синдром; узелко-
воподобный артериит) впервые описана в Японии 
в 1967 г., а затем и в других странах. Она представ-
ляет собой аутоиммунное острое воспалительное 
заболевание, протекающее с лихорадкой, и в пер-
вую очередь поражает детей младшего возраста.
Заболевание приводит к иммунодефицитному со-
стоянию и неспособности иммунной системы бо-
роться с воспалительными патогенами. Клиниче-
ские проявления заключаются в возникновении 
лихорадки, сыпи, поражении слизистых оболочек, 
инъекции конъюнктивы, эритеме глотки, аденопа-
тии и поражении миокарда [5]. БК может вызывать 
синдром активации макрофагов — состояние, при 
котором происходят неконтролируемая активация 
и пролиферация макрофагов, а также других типов 

клеток, что может привести к дисфункции различ-
ных органов и систем [30]. Наличие сезонных волн 
заболевания, эпидемиологическая кластеризация 
и очень низкий риск рецидивов позволяют пред-
положить, что инфекционные агенты могут быть 
основным триггером БК, хотя конкретных факто-
ров пока не выделено. Были попытки идентифи-
кации специфического микроорганизма, но и они 
пока неуспешны [27]. Генетические особенности 
организма хозяина вероятно вовлечены в пато-
физиологию БК, что подтверждается чрезмерной 
активацией именно врожденного иммунитета боль-
ного [12, 36].

В период COVID-19 вирусная инфекция усугу-
бляет состояние больных БК, но было отмечено, что 
у детей, пораженных COVID-19, может развиться 
клиническое состояние, подобное БК [43, 46, 47].
Такое течение инфекции COVID-19 в литерату-
ре описывается как Kawa-COVID-19 [39] — под 
данным термином понимают системное воспали-
тельное заболевание, связанное с доказанной или 
сильно подозреваемой инфекцией COVID-19. Эти 
опубликованные данные привели к констатации но-
вого уникального синдрома под названием муль-
тисистемный воспалительный синдром у детей 
(MIS-C — Multisystem Inflammatory Syndrome in 
Children), который обычно возникает через несколь-
ко недель после перенесенной острой инфекции 
COVID-19 [6, 7], чаще всего через 4–6 нед. [21].
Вопрос, останется ли синдром у детей ассоции-
рованным только с инфекцией COVID-19 или нет, 
скорее всего, будет в будущем решен отрицатель-
но: появятся новые ассоциации этого синдрома 
с другими инфекционными (или неинфекционны-
ми) заболеваниями. Но в настоящее время боль-
шинство исследователей придерживается мнения, 
что именно инфекция COVID-19 вызывает в своем 
отсроченном периоде подобные клинические про-
явления синдрома у детей и подростков. Патогенез 
данного синдрома наглядно представлен на рис. 1. 
Раннее инфицирование (фаза I) COVID-19 у де-
тей может протекать бессимптомно или с легкими 
симптомами. Легочная фаза (фаза II) наиболее тя-
жело протекает у взрослых, но легкая или отсут-
ствует у многих детей. Ранняя фаза, по-видимому, 
запускает активацию макрофагов с последующей 
стимуляцией Т-хелперных клеток. Это приводит 
к активизации медиаторов воспаления (фактора не-
кроза опухоли, интерлейкинов 12, 6, 1-бета, 23, 4),
что способствует высвобождению цитокинов, 
стимуляции макрофагов, нейтрофилов и моноци-
тов, наряду с активацией B-клеток и плазматиче-
ских клеток с выработкой антител, что приводит
к гипериммунному ответу организма на стадии III.
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Мультисистемный воспалительный синдром воз-
никает при наличии генетической предрасполо-
женности. В клинических проявлениях имеет-
ся отек легких с ателектазами, менингеальные 
проявления, серозное воспаление, дисфункция 
желудочков сердца и образование коронарных 
аневризм, шок, острая почечная недостаточность, 
воспаление мезентериальных лимфоузлов, колит, 
илеит, асцит, изменения кожи, отек желчного
пузыря.

Для MIS-C характерен, как правило, высокий 
титр антител к COVID-19. Причем нейтрализую-
щая способность этих антител, по мнению одних 
авторов, не изменена по сравнению с больными 
COVID-19 без MIS-C [17], а по мнению других, 
снижена с меньшей их специфичностью [57].
Характерны также повышение концентрации мар-
керов воспаления и возникновение цитокинового 
шторма с развитием гипотензии и шока (наблю-
дается у 20–100 % больных) в результате острой 
дисфункции миокарда или реакции системного 
гипервоспаления и вазодилатации [51]. Расшире-
ние коронарных артерий и/или формирование анев-
ризм некоторые авторы описали у 6–24 % больных, 
а возникновение аритмий — в 7–60 % случаев [51].
Тяжесть поражения при MIS-C постепенно усугу-
бляется по направлению к мелким сосудам, что по-
зволяет предположить, что эндотелиит, вызванный 
COVID-19, представляет собой васкулит мелких 
сосудов, не затрагивающий основные коронарные 
артерии. Возникающая воспалительная нейропатия 
эпикардиальных нервов при COVID-19 предпола-
гает сходный патогенез поражения сосудов и не-
рвов при этой болезни [32]. В описании, вклю-
чавшем проведение аутопсии с гистологическим 
исследованием у ребенка, умершего от MIS-C на 
фоне инфекции COVID-19, отмечено, что в про-
цесс вовлекаются сосуды не только мелкого, но 
и среднего калибра [3]. Можно предполагать, что 
тяжесть течения данного синдрома усугубляется 
при вовлечении в патологический процесс сосудов 
все большего диаметра.

Особенно неблагоприятен тот факт, что выжив-
шие после Kawa-COVID-19 могут подвергаться 
риску развития стойкого остаточного повреждения 
миокарда: неполное выздоровление считается ре-
зультатом персистирующего воспаления сердечной 
мышцы из-за индуцированного вирусом аутоим-
мунного ответа, который может далеко выходить 
за временные рамки болезни, принимая затяжное 
течение [48].

В отличие от классической БК, поражающей де-
тей раннего возраста, системное воспаление после 
инфекции COVID-19 чаще поражает детей старше-

го возраста и подростков. Вторая интересная осо-
бенность заключается в том, что пациенты с тя-
желыми формами MIS-C, связанного с COVID-19, 
реже принадлежат представителям европеоидной 
расы, чем ожидаемая частота представленности 
европеоидов в общей популяции. Значимое боль-
шинство пациентов с тяжелым течением синдро-
ма в популяции США представлено афроамери-
канцами, выходцами из Латинской Америки или 
имеют афро-карибское происхождение (суммар-
но они составляют 84 % больных MIS-C) [23].
Вторым подобным заслуживающим внимания фак-
том является то, что о случаях MIS-C, связанного 
с COVID-19, не сообщалось в Корее и Японии, 
хотя у этих групп населения самый высокий уро-
вень заболеваемости БК, и пандемия COVID-19 
наблюдается в этих регионах; следовательно, ве-
роятна генетическая предрасположенность к раз-
витию тяжелых форм заболевания [37]. Сооб-
щается также о незначительном превалировании 
лиц мужского пола (до 60–66 %). Вопрос о ха-
рактере поражения сердца при MIS-C, связанного 
с COVID-19, еще дискутируется: одни авторы ука-
зывают на формирование изолированного миокар-
дита без коронариита и образования аневризм [37],
другие отмечают наличие коронариита [51],
что согласуется с российскими исследованиями, 
описывающими когорту детей с MIS-C ассоцииро-
ванным с СOVID-19 (n = 32), у которых отмечены 
признаки коронариита с формированием аневризм 
(до 16 % детей) [2].

Стоит заметить, что свидетельства возникно-
вения поздних воспалительных осложнений со 
стороны сердца после перенесенной инфекции 
COVID-19 имеются и у взрослых больных. Среди 
них 58 % имели аномальные результаты компью-
терной томографии: отек миокарда и нарушение 
высвобождения гадолиния, снижение функцио-
нальных параметров миокарда, включая фракцию 
выброса, сердечный индекс и индекс ударного объ-
ема [19]. Интересно, что у взрослых пациентов 
часто наблюдаются желудочно-кишечные симпто-
мы, которые характерны и для детей. Так же, как 
в детской популяции, может описываться полная 
клиническая картина БК [50].

Магнитно-резонансная томография сердца у дет-
ского контингента больных демонстрирует диффуз-
ный отек миокарда без признаков замещающего 
фиброза или очагового некроза сердечной мыш-
цы. Острый миокардит возникает менее чем через 
1 нед. после появления лихорадки и желудочно-ки-
шечных симптомов. Эти данные свидетельствуют 
в пользу постинфекционного миокардита у детей 
и подростков с COVID-19 [8].
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В клинической картине у всех наблюдаемых 
детей с Kawa-COVID-19 были представлены жар 
или озноб; у 97 % — тахикардия, 80 % детей 
имели симптомы поражения желудочно-кишечно-
го тракта, у 60 % — сыпь, у 56 % — признаки 
конъюнктивита и у 27 % — изменения слизистых 
оболочек. Повышенные уровни С-реактивного 
белка, D-димера и тропонина были обнаруже-
ны у 100, 91 и 71 % пациентов соответственно;
62 % больных получали вазопрессорную терапию, 
53 % имели признаки миокардита, 80 % больных 
были госпитализированы в отделение интенсивной 
терапии [11]. У всех обследованных выявлено по-
вышение сердечных воспалительных маркеров 
(C-реактивного белка, ферритина, тропонина I, 
креатинкиназы и промозгового натрийуретического 
пептида). Транзиторная недостаточность клапанов 
сердца наблюдалась у 67 % пациентов. Фракция 
выброса левого желудочка была снижена у 80 % 
больных, фракция укорочения — у 53 %. У 93 % 
детей были выявлены аномалии коронарных арте-
рий. Патологические изменения на электрокардио-
грамме выявлены у 60 % пациентов [42]. Всем де-
тям проводили инотропную поддержку (адреналин, 
милринон, добутамин, норадреналин) [14, 16, 58]. 
Сходные данные были продемонстрированы в ис-
следовании когорты из 16 детей во Франции [39].

В большинстве случаев MIS-C развивался через 
2–4–6 нед. после острой фазы COVID-19 [9, 15, 21].
Это новое «поствирусное» системное воспали-
тельное заболевание предположительно возникает 
вследствие избыточного адаптивного иммунного 
ответа организма [26]. В связи с этим исследова-
тели призывают к настороженности клиницистов 
в отношении синдрома выброса цитокинов, ассо-
циированного с COVID-19 [56]. Выявленная взаи-
мосвязь MIS-C с инфекцией COVID-19 позволяет 
предполагать, что патогенез MIS-C протекает по 
типу постинфекционной иммунной дисрегуля-
ции [37].

Дети заражаются COVID-19 так же часто, как 
и взрослые, но заболевание у них в основном 
протекает бессимптомно или имеет более легкое 
течение, возможно, из-за особенностей иммунно-
го ответа детского организма [39, 45]. Хотя дети 
в значительной степени избавлены от тяжелого 
респираторного поражения (по крайней мере, оно 
наблюдается значительно реже, чем у взрослых), 
у них может развиваться MIS-C, ассоциирован-
ный с COVID-19, схожий по течению с БК [20]. 
Воспалительная реакция при MIS-C отличается от 
классического цитокинового шторма при тяжелом 
остром течении COVID-19 прежде всего тем, что, 
в отличие от него, она значительно реже поража-

ет респираторный тракт. Имея общие черты с БК, 
она в то же время отличается особенностями реа-
гирования субпопуляций Т-клеток, интерлейкинов 
и биомаркеров, связанных с повреждением сосу-
дов. В патогенезе MIS-C значительная роль при-
надлежит образованию аутоантител [9] (рис. 1).

В плане лечения в большинстве публикаций 
сообщается о применении стероидов только у па-
циентов с тяжелыми клиническими проявлениями 
заболевания или отсутствием ответа на первичное 
внутривенное введение иммуноглобулина, и лишь 
в небольшом количестве исследований стероиды 
назначали всем пациентам (14 %) [13]. В лечении 
детей с Kawa-COVID-19 используют высокие дозы 
внутривенного иммуноглобулина (2 г на килограмм 
массы тела). Возможен повторный курс внутривен-
ного иммуноглобулина. Большинство исследовате-
лей сходятся во мнении, что глюкокортикостероиды 
и внутривенный иммуноглобулин являются первой 
линией терапии MIS-C, связанного с инфекцией 
COVID-19, у детей. В отдельных случаях для респи-
раторного дистресса может быть использован анта-
гонист рецепторов интерлейкина-1 (анакинра) [39],
который находит применение и при БК [25], так-
же в тяжелых случаях сообщается о применении 
антагониста рецепторов интерлейкина-6 (тоцилизу-
маб) [4, 39]. Применение аспирина в лечении детей 
с MIS-C на фоне инфекции COVID-19, который 
широко используют больные БК, описывают в ли-
тературных источниках нечасто, но то, что оно вле-
чет быстрый положительный эффект в отдельных 
наблюдениях [39, 50], может служить основанием 
для дальнейших исследований в этом направлении 
как в детской, так и во взрослой популяции.

У больных истинной БК, особенно при неэф-
фективности лечения стероидами и иммуноглобу-
лином, можно применять плазмаферез [28, 38], тем 
более, что в ряде случаев при введении больших 
доз иммуноглобулинов (а именно такие дозы при-
меняются в лечении MIS-C) имеются риски раз-
вития острого гемолиза [31].

В настоящее время плазмаферез — широко 
признанный метод лечения таких заболеваний, 
как миастения, синдром Гийена – Барре и тром-
ботическая микроангиопатия. Плазмаферез также 
активно применяют при заболеваниях почек. Пато-
логические факторы, которые могут быть удалены 
с помощью плазмафереза, включают аутоантитела, 
продукты комплемента, липопротеины, иммунные 
комплексы, криоглобулин, миеломный белок, ток-
сины, связанные с белками, клеточные тромбоциты 
и лейкоциты [22].

Подобный подход к лечению можно исполь-
зовать и в случаях MIS-C, особенно учитывая
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Рис. 1. Патогенез мультисистемного воспалительного синдрома у детей [9]. ACE2&— рецепторы ангиотензинпревращающего 
фермента 2; TNF-β&— фактор некроза опухоли β; IL&— интерлейкины

Fig. 1. Pathogenesis of multisystem inflammatory syndrome in children [9]. ACE2&– receptors for angiotensin-converting 
enzyme 2; TNF-β&– tumor necrosis factor β; IL&– interleukins

Рис. 2. Проведение амбулаторной процедуры плазмафереза детям с мультисистемным воспалительным синдромом
Fig. 2. Outpatient plasmapheresis procedure for children with multisystem inflammatory syndrome
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значительные проявления эндотоксикоза, сопрово-
ждающего тяжелое течение COVID-19, который 
может потребовать применения методов экстракор-
поральной детоксикации, главным образом плазма-
фереза [52, 54]. C другой стороны, аутоиммунный 
характер MIS-C также создает патогенетическую 
основу для использования плазмафереза, который 
позволяет выводить антитела и другие крупномо-
лекулярные токсичные метаболиты, которые не мо-
гут удаляться почками [24, 35, 54]. Используя метод 
экстракорпоральной детоксикации во время острого 
течения инфекции COVID-19 у тяжелых предрас-
положенных больных, еще до развития MIS-C или 
в самом начале проявления синдрома, можно рассчи-
тывать на предотвращение критических состояний 
и отдаленные осложнения [33, 40, 49, 55]. Данный 
метод лечения, имеющий возможности амбулатор-
ного назначения, можно применять и у больных 
MIS-C, ассоциированным с перенесенной инфек-
цией COVID-19. Простоту и доступность прове-
дения плазмафереза двум сибсам с мультисистем-
ным воспалительным синдромом, ассоциированным 
с COVID-19, в условиях амбулаторного посещения 
отделения гравитационной хирургии крови Первого 
Санкт-Петербургского государственного медицин-
ского университета имени И.П. Павлова наглядно 
демонстирирует фото автора (рис. 2).

В заключение можно отметить, что хотя 
COVID-19 обычно протекает у детей в легкой фор-
ме, у некоторых из них в отсроченном периоде 
(через несколько недель после острой инфекции 
COVID-19) может развиваться тяжелое воспали-
тельное заболевание, имеющее клинические про-
явления, схожие с синдромом токсического шока 
(болезнью Кавасаки), классифицируемое сейчас 
как мультисистемный воспалительный синдром 
у детей (MIS-C). Синдром может иметь только 
временную связь с инфекцией COVID-19. В буду-
щем могут появиться новые ассоциации подобных 
клинических проявлений с другими инфекцион-
ными (или неинфекционными) заболеваниями.
Но в настоящее время у подавляющего большин-
ства детей в описываемых когортах с MIS-C имеет-
ся связь с инфекцией COVID-19 [39, 51]. На насто-
ящий момент, несмотря на выявляемое разительное 
сходство MIS-C и БК, данные заболевания рассма-
триваются как различные. Ведутся активные по-
пытки все более разграничить их клинически и се-
рологически, хотя по материалам использованных 
в обзоре публикаций нельзя сказать, что эти по-
пытки полностью успешны. Сходство двух заболе-
ваний способствовало попыткам использовать весь 
спектр препаратов, применяемых в борьбе с БК, 
в лечении детей и взрослых с MIS-C.

Считается, что в патогенезе MIS-C лежит 
чрезмерный адаптивный иммунный ответ с фор-
мированием аутоантител [41]. Лечение основано 
на применении противовоспалительной терапии, 
в том числе глюкокортикостероидов и аспирина, 
назначении высоких доз внутривенного иммуно-
глобулина, возможном использовании антагонистов 
рецепторов интерлейкинов-1 и -6, однако эндоток-
сикоз и аутоиммунный характер заболевания созда-
ют патогенетическую предпосылку к возможному 
применению в комплексной терапии плазмафереза, 
который хорошо зарекомендовал себя по данным 
ряда публикаций, анализируемых в обзоре [34].
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