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Коронавірусна хвороба (COVID-19) стала глобальною проблемою країн усього світу. До інфекції схильні люди усіх вікових груп,  
новонароджені не є винятком. 
Мета — проаналізувати та узагальнити інформацію щодо особливостей перебігу, клінічних проявів, формування ускладнень та шляхів 
подолання коронавірусної інфекції у новонароджених від матерів, що перехворіли на COVID-19 під час вагітності.
Результати клінічних спостережень цієї патології в перинатальному періоді викликають особливий інтерес у лікарів суміжних спеціаль-
ностей, бо питання стосується життя матерів та їхніх дітей. Вивчаються зміни в системі «мати–плід–новонароджений» під впливом 
дії вірусу. SARS-CoV-2 викликає в малюків клінічний синдром, названий мультисистемним запальним синдромом у новонароджених 
і дітей (MIS-N, MIS-C — Multisystem Inflammatory Syndrome — залежно від віку дитини); виникає після перенесеної гострої інфекції 
COVID-19, за клінічною картиною дуже схожий на хворобу Кавасакі та проявляється у вигляді поліорганної недостатності в дитини.
Проаналізовано останні дані зарубіжної та вітчизняної літератури, наявні у відкритому доступі наукових джерел, що висвітлюють сучасні 
погляди на клінічні особливості перебігу COVID-19 у контексті Кавасакі-подібного мультисистемного запального синдрому. Узагаль-
нено питання етіології, патогенезу, особливостей клінічних проявів коронавірусної інфекції в новонароджених, встановлення діагнозу  
та варіантів менеджменту хвороби в неонатальному періоді.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: новонароджені, COVID-19, коронавірусна хвороба, вірус SARS-CoV-2, Кавасакі-подібний мультисистемний запаль-
ний синдром, MIS, клінічний перебіг, ускладнення, система «мати–плід–новонароджений».
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The coronavirus disease (COVID-19) has become a global problem for countries all over the world. People of all age groups are prone  
to infection and newborns make no exception. 
Рurpose — to analyze and summarize information on the characteristics of the course, clinical manifestations, complications and ways  
to overcome coronavirus infection in newborns from mothers who contracted COVID-19 during pregnancy.
The results of clinical observations of this pathology in the perinatal period are of particular interest to doctors of related specialties, because the 
question simultaneously concerns the life of the mother and her child. The article in particular is an attempt to tackle changes in the «mother–
fetus–newborn» system under the influence of the virus. SARS-CoV-2 causes a clinical syndrome in babies, called Multisystem Inflammatory 
Syndrome in Newborns and Children (MIS-N, MIS-C — Multisystem Inflammatory Syndrome — depending on the age of the child). It occurs 
after an acute infection with COVID-19, the clinical picture is very similar to Kawasaki disease and manifestations of multiple organs failure in 
infants. The article analyzes the latest data from foreign and domestic literature of publicly available scientific sources, which present modern 
views on the clinical features of the course of COVID-19 in the context of Kawasaki-like multisystem inflammatory syndrome in newborns, 
summarizes the issues of etiology, pathogenesis, features of clinical manifestations of coronavirus infection in newborns, as well as diagnosis 
and disease management options in the neonatal period.
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Вступ 

Коронавірусна хвороба (COVID-19)  
у період 2019–2023 рр. стала глобаль-
ною проблемою, зокрема, систем охо-

рони здоров’я країн усього світу. За епідеміоло-
гічними даними, COVID-19 уражує всі вікові 
групи населення. Відомо, що захворювання  
на коронавірусну інфекцію під час вагітності 
впливає на стан здоров’я жінки та новонаро- 

джених. Тому на сьогодні з’являється все біль-
ше наукових даних щодо клінічних випадків  
інфікування SARS-CoV-2 у новонароджених від 
матерів із перенесеним COVID-19 під час вагіт-
ності. Результати клінічних спостережень цієї 
патології в перинатальному періоді викликають 
особливий інтерес у лікарів суміжних спеціаль-
ностей: неонатологів, педіатрів та акушерів- 
гінекологів. Вивчення особливостей перебігу 
COVID-19 у вагітних (залежно від термінів ва-
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гітності) та їхніх новонароджених, виявлення 
закономірностей постнатальної адаптації дити-
ни необхідні для розуміння ризиків становлен-
ня фізіологічних процесів після народження  
та для визначення впливу на стан здоров’я ново-
народжених від матерів, які перенесли інфіку-
вання COVID-19 під час вагітності. Більшість 
опублікованих наукових досліджень розгляда-
ють і порівнюють патологічні клінічні симпто-
ми в дитини на тлі інфікування SARS-CoV-2  
з Кавасакі-подібним мультисистемним запаль-
ним синдромом. 
Мета дослідження — проаналізувати та 

узагальнити інформацію щодо особливо-
стей перебігу, клінічних проявів, формування 
ускладнень і шляхів подолання коронавірус-
ної інфекції у новонароджених від матерів, що  
перехворіли на COVID-19 під час вагітності.

Розглянуто та проаналізовано 43 міжнарод-
ні статті, які знаходяться у вільному доступі,  
за період із 2020 по вересень 2023 року. Додат-
ково ретроспективно проаналізовано 40 історій 
розвитку новонароджених від матерів, які пе-
рехворіли на COVID-19 під час вагітності,  
з акцентом на особливостях перебігу захворю-
вання, результатах клініко-лабораторного та 
інструментального дослідження жінок залежно 
від терміну вагітності та їхніх новонароджених.

Коронавірус (SARS-CoV-2, або 2019-nCoV) — 
це новий вірус, що містить одноланцюгову РНК, 
пов’язану з нуклеопротеїном усередині капсида, 
складається з матричного білка та S-протеїну 
(так званого «шипа-відростка»), за допомогою 
якого забезпечується з’єднання вірусу та рецеп-
тора клітини-мішені. Вірус може передаватися 
від людини до людини повітряно-крапельним 
(при кашлі, чханні, розмові), повітряно-пило-
вим (з пиловими частинками в повітрі), контак-
тно-побутовим (через рукостискання, предмети 
побуту) шляхами [33]. Поряд із повітряно-кра-
пельним розглядається фекально-оральний ме-
ханізм передачі [5,7,40].

Вхідні ворота вірусу SARS-CoV-2 — слизові 
оболонки дихальних шляхів, альвеолоцити  
І–ІІ порядків та ентероцити тонкого кишеч-
ника, де через АСЕ-2 (Angiotensin Converting 
Enzyme-2) рецептори вірус потрапляє в кров, 
уражує більшість внутрішніх органів. Насампе-
ред взаємодія вірусу з АСЕ-2-рецепторами орга-
на-мішені (на поверхні ендотеліоцитів) активує 
запальний процес із викидом великої кількості 
охоронних цитокінів, так звана «цитокінова 
буря», на тлі якої розвивається синдром поліор-

ганної недостатності із прямим ураженням  
і порушенням мікроциркуляції в судинах ле-
гень, серця, мозку, шлунково-кишкового трак-
ту, нирок. Ураження дихальних шляхів викли-
кає гіпоксемію, що підсилює дисбаланс роботи  
внутрішніх органів [21]. Ступінь тяжкості ура-
ження внутрішніх органів під дією вірусу ко-
релює з віком пацієнта. У дітей, на відміну  
від дорослих, вірус інколи потрапляє в нижні 
дихальні шляхи. Це пов’язано з фізіологічни-
ми особливостями дитячого віку та обумовлено 
щільністю рецепторів ACE-2, яка в дітей знач-
но нижча, ніж у дорослих, тож вірусу букваль-
но нема за що зачепитися чіпкими «шипами» 
[38,41]. 

Питання можливості вертикальної передачі 
вірусу від матері до дитини цікавить багатьох 
спеціалістів; описані поодинокі випадки та-
ких припущень, але безпосередньо інфікуван-
ня дитини від хворої матері не доведені. Доте-
пер ведуться міжнародні та вітчизняні клінічні  
дослідження з цього питання.

Вплив SARS-CoV-2 на ранньому терміні 
вагітності може включати такі ускладнення: 
самовільний аборт, викидень, що не відбув-
ся, фетоплацентарну недостатність, що може 
призводити до кисневого голодування на вну-
трішньоутробному етапі розвитку плода. Якщо 
життя жінки під загрозою, то рішення про  
пролонгацію вагітності приймається консиліу-
мом лікарів, особливо при прогресуючій дихаль-
ній недостатності, сильній кровотечі, загибелі 
плода. Проводяться дослідження на визначення 
хромосомних аномалій плода.

Вплив COVID-19 у другому триместрі ва-
гітності залежить від тяжкості захворювання  
та стану організму вагітної. Можливий пе-
ребіг інфекції в легкій формі, як застуда, 
або виникнення ускладнень із боку фето- та  
матково-плацентарного комплексу (плацен-
тарна недостатність, затримка росту плода, 
внутрішньоутробна гіпоксія плода, вкорочення 
шийки матки). На пізніх термінах вагітності 
можливе підвищення скоротливої активності 
тіла матки, що сприяє швидкому розкрит-
тю шийки матки і призводить до передчасних  
пологів. Більшість випадків зараження вірусом 
серед вагітних перебігають у легкій формі, іноді 
навіть без клінічної симптоматики, без шкідли-
вої дії на плід. Тяжкі форми частіше реєстру-
ються у вагітних віком від 40 років та в групі  
ризику вагітних за екстрагенітальною патоло-
гією [35,43,46].
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Відомі клінічні спостереження свідчать,  
що інфекція COVID-19 у дітей зазвичай пе-
ребігає в легкій формі [42]. У деяких випадках 
клінічні прояви можуть бути відтерміновани-
ми: через один або кілька тижнів після періоду 
маніфестації коронавірусної інфекції, з розвит-
ком запальних змін внутрішніх органів, уражен-
ням шкіри, а також клінічними симптомами,  
схожими на слизово-шкірний лімфонодуляр-
ний синдром Кавасакі або мультисистемний за-
пальний синдром [14]. Не становлять винятку 
щодо формування цих особливостей і немов-
лята. За даними літератури, у новонароджених  
під час перебігу COVID-19 і активації вірусної 
інфекції також розвивається клінічний стан, 
дуже подібний до хвороби Кавасакі (ХК), ві-
домий як Kawa-COVID-19. Під цим терміном 
розуміють системне запальне захворювання, 
пов’язане з доведеною або сильно підозрюва-
ною інфекцією COVID-19 [31]. 

Отримані результати чисельних міжнарод-
них досліджень випадків SARS-CoV-2 інфекції 
в дітей, особливостей клінічного перебігу та ха-
рактеру ураження внутрішніх органів і систем 
дають змогу сформулювати та описати новий 
унікальний синдром, який Всесвітньою органі-
зацією охорони здоров’я (ВООЗ) та Королівсь-
ким коледжем педіатрії та дитячого здоров’я 
названий мультисистемним запальним синдро-
мом у новонароджених і дітей (MIS-N, MIS-C — 
Multisystem Inflammatory Syndrome — залеж-
но від віку дитини), який зазвичай виникає за 
кілька тижнів після перенесеної гострої інфек-
ції COVID-19 [14,31,36]. 

Мультисистемний запальний синдром  
у новонароджених (MIS-N) — це постінфек-
ційний імуноопосередкований стан, що спо-
стерігається в новонароджених через транс-
плацентарну передачу материнських антитіл. 
Mоже виникати внаслідок передачі антитіл до 
SARS-CoV-2 від матері (IgG) або викликатися 
антитілами, що з’явилися у самого новонаро- 
дженого після інфікування на даний тип вірусу 
(свідчать про наявну активну інфекцію (IgM)) 
[13,36]. Летальність серед новонароджених від 
MIS-N досягає 1,5–2% [42].

У новонароджених характерні клініко-ла-
бораторні прояви раннього MIS-N можуть від-
значатися від народження до 3-ї доби життя 
дитини. Пізній MIS-N діагностується з кінця 3-ї 
доби і до кінця 1-го місяця життя новонародже-
ного [13]. Проявляється клінічними симптома-
ми різного ступеня тяжкості. Для доношених  

новонароджених зазвичай характерний легкий 
перебіг патологічного стану, тоді як у перед-
часно народжених дітей, за даними літератури, 
відзначається найтяжчий варіант перебігу —  
з формуванням серцево-судинної дисфункції 
[13]. Запальна реакція при MIS-N відрізняєть-
ся від класичної «цитокінової бурі» при тяжкій 
гострій формі COVID-19 насамперед тим, що, 
на відміну від нього, вона значно рідше уражує 
респіраторний тракт, що характерно для дітей 
старшого віку і дорослих [11].

Відомо, що немовлята інфікуються 
COVID-19 так само часто, як і їхні матері, але 
захворювання переважно перебігає безсим-
птомно або має легкий характер, можливо,  
через особливості імунної відповіді дитячого ор-
ганізму. Так, за даними китайських дослідників, 
до 13% випадків інфікування SARS-CoV-2 но-
вонароджених не супроводжується жодними 
симптомами. Проте дотепер невідома реальна 
поширеність безсимптомних форм і тривалість 
доклінічного періоду в немовлят, адже діти без 
симптомів не підпадають під рутинне діагно-
стичне тестування захворювання [16].

Найчастіше MIS-N розвивається за 2–6 тиж- 
нів після гострої фази COVID-19. Це нове  
«поствірусне» системне запальне захворювання, 
імовірно, виникає внаслідок надмірної адаптив-
ної імунної відповіді організму. У зв’язку з цим 
дослідники закликають до настороженості  
та пильності клініцистів щодо синдрому ви-
киду цитокінів, асоційованого з COVID-19. 
Виявлений взаємозв’язок MIS-N з інфекцією 
COVID-19 дає змогу припускати, що патогенез 
MIS-N перебігає на кшталт постінфекційної 
імунної дерегуляції [17,18]. 

Раннє інфікування (фаза I) у дітей може 
бути без жодних проявів або з легкими сим-
птомами. Легенева фаза (фаза II) триває легко  
або взагалі без проявів хвороби, відсутня у ба-
гатьох малюків. Існує припущення, що ран-
ня фаза запускає активацію макрофагів із по-
дальшою стимуляцією Т-хелперних клітин.  
Це призводить до активізації медіаторів запа-
лення (фактора некрозу пухлини, інтерлейкінів 
(ІL) — 1, 4, 6, 12, 1-b, 23), що сприяє вивільнен-
ню цитокінів, стимуляції макрофагів, нейтро-
філів і моноцитів поряд з активацією B-клітин 
та плазмових клітин із виробленням антитіл,  
що призводить до гіперімунної відповіді ор-
ганізму (фаза ІІІ) [23].

Постковідна дія вірусу може викликати 
стан, за якого відбуваються неконтрольована 
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активація і проліферація макрофагів та інших 
типів клітин, що може призводити до дисфунк-
ції різних органів та систем. Генетичні особли-
вості організму-господаря, імовірно, залучені до  
патофізіології хвороби, що підтверджується 
надмірною активацією саме вродженого імуні-
тету хворого [2,43]. 

Після COVID-19 клінічні симптоми в дітей 
мають спільні риси з ХК, але відрізняються осо-
бливостями реагування субпопуляцій Т-клітин, 
інтерлейкінів та біомаркерів, пов’язаних з уш-
кодженням судин. У патогенезі MIS значна роль 
належить саме утворенню аутоантитіл [25].

Імунна система, як і інші системи організ-
му новонародженого, не повністю функціо-
нальна та незріла при народженні, що приво-
дить до формування умов і можливостей для  
негативного впливу патогенів на ще недоско-
налий організм дитини. Щоб заповнити цей 
період імунної незрілості та знизити ризик ін-
фікування, мати з грудним молоком передає 
дитині пасивний захист, переважно у вигляді 
готових антитіл [12].

За даними літератури, в новонародженої ди-
тини часто функціонально та кількісно недо-
статньо вродженого імунітету (антиген-презен-
туючих клітин та фагоцитів) [17]. Саме дефіцит 
вроджених функцій імунного статусу через 
внутрішню гіпореактивність клітин у поєднан-
ні з посиленою активацією імуносупресивних  
і тканинозахисних механізмів робить новона-
роджених вразливими до інфекцій [25].

Встановлено, що неонатальна імунна си-
стема може не виробляти достатньо антитіл до  
SARS-CoV-2. Проте значна кількість досліджень 
показують ефективне трансплацентарне пере-
несення материнських антитіл (IgG) до плода. 
Вважається, що ці імуноглобуліни захищають 
дитину від інфекції SARS-CoV-2, але разом  
із цим внутрішньоутробно переносяться інші 
запальні цитокіни та може імітуватися процес, 
за клініко-лабораторними проявами подібний 
до ХК. Це потенційно призводить до імунної 
активації з ураженням органів і систем у ново-
народжених. За даними літератури, саме цей 
процес відомий як MIS [12]. Кавасакі-подіб-
ний синдром у новонароджених може бути вто-
ринним щодо імуноопосередкованих пошко- 
джень через трансплацентарні антитіла матері  
або новонародженого, що виробляються під час 
інфекції SARS-CoV-2 [28].

Наслідки потрапляння коронавірусу під-
тверджуються наявністю в плазмі крові мате-

ринських IgG і в незначній кількості IgM залеж-
но від того, захворіла дитина після народження 
або отримала IgG від матері трансплацентарно. 
У новонароджених, які мали перинатальний 
SARS-CoV-2, виявляються антитіла та в них 
може бути пізній прояв патології з клінікою 
MIS, описаного в літературі в дітей молод-
шого та старшого віку. Дослідження свідчать  
про подібний стан у новонароджених із лихо-
манкою та запаленням внутрішніх органів, зо-
крема міокардитом, що проявлявся клінічно 
підвищеними біомаркерами запалення, високи-
ми концентраціями тропоніну-І та натрійуре-
тичного пептиду типу ProB (proBNP) [23].

Як вже зазначено, частіше в новонароджених 
дітей спостерігається легкий перебіг захворю-
вання та кращий прогноз, ніж у дітей старшо-
го віку. Дихальні шляхи є основною мішенню 
для розвитку тяжкого гострого респіраторного 
синдрому, викликаного COVID-19, але ця ло-
калізація не характерна для немовлят. Водно-
час у новонароджених превалюють ураження  
серцево-судинної системи, що викликає най-
більш серйозне та небезпечне для життя немов-
лят ускладнення інфекції — ураження серця і 
коронарних судин [26,28].

Ураження респіраторної системи, якщо воно 
відбулося, проявляється в малюків як гостра ре-
спіраторна вірусна інфекція з клінічними сим-
птомами респіраторного дистресу. У тяжких  
випадках відзначаються ознаки ураження ниж-
ніх дихальних шляхів із дихальною недостат-
ністю. Випадки пневмонії після COVID-19 
у новонароджених трапляються вкрай рідко. 
Зазвичай тяжка форма коронавірусної інфекції 
виникає на тлі вроджених вад розвитку дитини. 
Ризик формування ускладнень зростає в перед-
часно народжених дітей з пологовими травмами 
або з бронхолегеневою дисплазією [20].

Усупереч чисельним даним про переважно 
легкий перебіг COVID-19 у дітей, вже влітку 
2021 року описано результати клінічних спо-
стережень із тяжкими формами захворювання 
та її наслідків у немовлят. Відзначено, що через 
деякий час після перенесеної інфекції в новона-
роджених розвивається тяжке запальне захво-
рювання, що за клінічними проявами схоже на 
синдром токсичного шоку, а за клінікою подібне 
до ХК у повній або частковій її формі [26].

Опублікований аналіз випадків відтермі-
нованих симптомів після гострого періоду ін-
фекції COVID-19 становить понад 650 спо-
стережень [24]. Дані охоплюють європейські 



Ч и т а й т е  н а с  н а  с а й т і :  h t t p : / / m e d e x p e r t . c o m . u a
ОГЛЯДИ

ISSN 2663-7553   Modern pediatrics. Ukraine  8(136)/2023110

країни з високим рівнем інфікування (Англія, 
Італія, США). Уперше оцінені передумови ви-
никнення, особливості постковідного стану  
в дітей. Усупереч тяжкості клінічних проявів, 
смертність у дитячій популяції з доведених 
джерел не значна — близько 1%. Прогностично 
несприятливими факторами розвитку тяжкої 
форми захворювання (що потребує інтенсивної 
терапії) у переважній більшості публікацій є вік 
дитини >1 року та наявність феритинемії понад 
1400 мкг/л [4,25].

Особливу настороженість несприятливого 
перебігу MIS-N після перенесення коронавірус-
ної інфекції COVID-19 викликають діти з ли-
хоманкою, системним запаленням, підвищеною 
втомлюваністю, млявістю та блідістю; зни-
женням артеріального тиску, гепатомегалією  
та ознаками ураження шлунково-кишкового 
тракту у вигляді діареї, кишкової непрохідності. 
Окрім клінічних симптомів, лабораторно в цих 
дітей виявлений у сироватці крові підвищений 
рівень мозкового натрійуретичного пептиду 
типу ProB (proBNP), високомолекулярно-
го амінокислотного попередника — гормону, 
що утворюється в міокарді лівого шлуночка  
серця за підвищеної втрати натрію з сечею. Під-
тверджена пряма кореляція цих змін зі ступе-
нем серцевої недостатності в організмі хворого 
чи за надмірної роботи лівого шлуночка серця. 
Тобто підвищений рівень ProB є маркером дис-
функції лівого шлуночка серця [39]. 

Спостерігається підвищена концентра-
ція D-димера — продукту деградації фібрину.  
Його рівень підвищується при венозних тром-
боемболіях, синдромі дисемінованого внутріш-
ньосудинного згортання. У випадку тяжкого 
перебігу COVID-19 — це показник тромбоут-
ворення. У поєднанні з порушеним згортанням 
крові трапляються гіпоальбумінемія, тромбоци-
тоз, лімфопенія, підвищений рівень феритину.  
Виявляються зміни в ниркових і печінкових 
профілях та значне підвищення маркерів го-
строго запалення (з нейтрофільним лейкоцито-
зом, збільшеними показниками C-реактивного 
білку (СRP), прокальцитоніну, інтерлейкінів) 
як наслідків розвитку «цитокінової бурі» [27].

Для розуміння відповідності описаних 
клініко-патологічних змін, виявлених у дітей 
після перенесеної коронавірусної інфекції,  
наведено короткий опис ХК. 

Хвороба (синдром) Кавасакі (ХК) — це си-
стемний васкуліт невідомої етіології з полікло-
нальною активацією В-лімфоцитів та продук-

цією аутоантитіл до цитоплазми нейтрофілів 
та ендотелію судин із переважним ураженням 
середніх і дрібних артерій. Уперше описа-
ний в Японії в 1961 р. Є аутоімунним гострим  
запальним захворюванням, що перебігає  
з лихоманкою і насамперед уражує дітей молод-
шого віку — від 1 місяця до 5 років. Захворю-
вання призводить до імунодефіцитного стану 
та нездатності імунної системи боротися із за-
пальними патогенами. Клінічні симптоми по-
лягають у виникненні гострого фебрильного 
синдрому, еритемоподібного висипання, ура-
ження слизових оболонок, ін’єкції кон’юнктиви,  
еритеми горлянки, лімфоаденопатії та ура-
ження міокарда. Уражує переважно коронарні  
артерії, що призводить до їхнього розширення, 
а в тяжких випадках — із розщеплення зовніш-
ньої та внутрішньої еластичних мембран судин,  
що призводить до розвитку аневризм. Потов-
щення інтими судин разом зі звуженням про-
світу та порушенням реологічних показників 
крові призводить до тромбоутворення. І як  
наслідок — прояви ішемічної кардіоміопатії та 
інфаркту міокарда в дитини [35]. 

Кавасакі-подібний синдром у немовлят 
у більшості випадків є неповним і характе-
ризується довшою тривалістю лихоманки  
та високою частотою проявів ішемічної хво-
роби серця, на відміну від класичної форми 
ХК у дітей старшої вікової групи [16]. Діагно-
стичні критерії неповної ХК: лихоманка довше  
5 діб та >38,5°С, навіть після протиінфекцій-
ного лікування, гострий початок із набряком 
кистей і стоп та подальшим лущенням шкіри 
пальців, наявність багатоформної еритеми. До-
даткові ознаки — негнійна гіперемія кон’юнктиви,  
гіперемія та тріщини слизової оболонки рота. 
Можлива однобічна шийна негнійна лімфаде-
нопатія [39]. 

За даними наукових досліджень Великої 
Британії, ХК може бути ускладненням інфек-
ції SARS-CoV-2, оскільки в більшості хворих  
виявлені позитивні тести на SARS-CoV-2, що 
підтверджує причину виникнення синдрому 
[24]. В еру коронавірусу зростає рівень роз- 
витку Кавасакі-подібного синдрому в 30 разів 
порівняно з рівнем до епідемії, що так само може 
бути пов’язано з COVID-19 етіологічно [44].

Питання, чи залишиться синдром у дітей 
асоційованим лише з інфекцією COVID-19 чи 
ні, швидше за все, буде в майбутньому виріше-
но: з’являться нові асоціації цього синдрому  
з іншими інфекційними (або неінфекційни-
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ми) захворюваннями. Але зараз більшість до- 
слідників дотримуються думки, що саме інфек-
ція COVID-19 викликає у своєму відстрочено-
му періоді клінічні прояви Кавасакі-подібного 
MIS [3].

У деяких наукових дослідженнях наведена 
гіпотеза, що MIS виникає за наявності гене-
тичної схильності. Цікава особливість полягає  
в тому, що пацієнти з тяжкими формами, 
пов’язаними з COVID-19, рідше належать до 
представників європеоїдної раси, ніж очікува-
на частота представленості європеоїдів у за-
гальній популяції. Значна більшість пацієнтів  
із тяжким перебігом синдрому в популяції 
США представлена афроамериканцями, вихід-
цями з Латинської Америки або мають афро- 
карибське походження (сумарно вони стано-
влять 84% хворих на MIS). Другим подібним 
фактом, що заслуговує на увагу, є те, що про  
випадки MIS, пов’язаного з COVID-19, не 
повідомлялося з Кореї та Японії, хоча за ста-
тистикою, у населення цих регіонів найвищий 
рівень захворюваності і пандемії на COVID-19.  
Отже, вірогідна генетична схильність до роз- 
витку тяжких форм захворювання. Крім того, 
повідомляється також про превалювання роз- 
витку синдрому в хлопчиків над дівчатками (до 
60–66%) [3,36].

У клінічних проявах спостерігаються  
ураження двох та більше систем організму різ-
ної варіації. У дітей були виявлені прояви ура-
ження респіраторного тракту у вигляді набряку 
легень із наявністю ателектазів, менінгеальні та 
інші прояви ураження нервової системи (судо-
ми). З боку серця — серозне запалення міокар-
да, дисфункція шлуночків серця та утворення 
коронарних аневризм з проявами шокового ста-
ну. Можуть спостерігатися гостра ниркова не-
достатність, запалення мезентеріальних лімфо-
вузлів, коліт, ілеїт, асцит, порушення виділення 
жовчі, зміни на шкірі [14].

За даними Американської академії педіатрії, 
інші часті симптоми MIS такі: 

— тривала лихоманка (3 доби та довше),  
що свідчить про дисфункцію або запалення ор-
ганів чи шок;

— Кавасакі-подібні ознаки: кон’юнктивіт, по-
червоніння очей, почервоніння або набрякання 
кінцівок, ангіна, висипання на шкірі та ін.; 

— лабораторні ознаки синдрому токсичного 
шоку, так звана «цитокінова буря» / синдром 
активації макрофагів (з ознаками гіперзапален-
ня та порушенням зсідання крові);

— випадки тахікардії, задишки як проявів  
застійної серцевої недостатності;

— порушення з боку шлунково-кишкового 
тракту, гостре пошкодження нирок; 

— типові респіраторні симптоми, характерні 
для хворих дітей старшого віку із COVID-19, 
можуть бути відсутні.

У лабораторних показниках підвищені 
рівні маркерів запалення в крові — швидкості 
осідання еритроцитів, рівнів C-реактивного 
білка, прокальцитоніну, феритину, лактатде-
гідрогенази; лімфоцитопенія, тромбоцитопенія,  
нейтрофілія; підвищений рівень натрійуретич-
ного пептиду В-типу, D-димера, порушення 
електролітного балансу з гіпонатріємією.

Оцінка госпіталізованих пацієнтів з MIS 
включає рентгенографію грудної клітки, ехо-
кардіографічне (ЕХО-КГ) дослідження серця  
і його клапанного апарату, електрокардіографію, 
розширені лабораторні тести. Для підтверджен-
ня COVID-19 проводяться тести полімераз-
но-ланцюгової реакції (ПЛР) на виявлення 
РНК вірусу (генетичного матеріалу або його 
активного розмноження) та серологічне дослі- 
дження в динаміці. Після перенесеного стану ма-
ленькі пацієнти проходять обов’язкове динаміч-
не спостереження в кардіолога — за 2–3 тижні 
після одужання дитини, далі — спостереження 
лікарем-інфекціоністом/імунологом [44].

Дослідники з Італії (2021) порівняли випад-
ки MIS при COVID-19 у групі зі 150 дослідже-
них дітей та схожого з ним Кавасакі-подібного 
синдрому. Зазначено, що найбільш важливи-
ми відмінностями були старший вік хворих  
і частіші міокардити. Діти з Кавасакі-подіб-
ним синдромом виявилися значно старшими  
(у середньому 5 років) проти 1-річних,  
що було характерно для МІS. Тестування на 
коронавірусну інфекцію (ПЛР-тест, серологіч-
не дослідження або підтверджений контакт із 
хворим на COVID-19) набагато частіше демон-
струвало позитивні результати в групі дослі- 
джених з МІS. Саме в цій групі (МІS) частіше  
спостерігалися ознаки ураження шлунко-
во-кишкового тракту, дихальних шляхів, оболо-
нок серця або коронарних судин. У 60,4% загаль-
них уражень серця був виявлений міокардит,  
у 37,8% — гіпотензія або некардіогенний шок. 
Також у цій групі дітей був вищим ризик за-
гострень із госпіталізацією до реанімаційного 
відділення. Відмінними характеристиками МІS 
були лімфопенія, тромбоцитопенія, підвищені 
рівні маркерів запалення [8].
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Результати іншого дослідження засвідчили, 
що в клінічній картині дітей з Kawa-COVID-19 
майже у всіх діагностувалися лихоманка (99%), 
тахікардія (97%). Симптоми ураження шлун-
ково-кишкового тракту виявлялися у 80% ма-
люків, висипання у вигляді багатоформної ери-
теми — у 60% випадків, негнійний кон’юнктивіт 
з ін’єкцією в склери — у 56%, гіперемія слизової 
оболонки рота — у 27%, у деяких випадках — 
однобічна шийна негнійна лімфаденопатія 
[16]. Транзиторна недостатність клапанів серця  
спостерігалася у 67% пацієнтів. Фракція вики-
ду лівого шлуночка була знижена у 80% хворих, 
фракція укорочення — у 53%. У 93% дітей вияв-
лялися аномалії коронарних артерій [1]. Пато-
логічні зміни на електрокардіограмі фіксували-
ся в 60% пацієнтів [2]. 

Підвищені рівні С-реактивного білка,  
D-димеру та тропоніну-І були у 100%, 91%  
та 71% пацієнтів, відповідно. Зсув кислот-
но-лужного стану з розвитком метаболічного 
ацидозу, зростання рівня лактату були також 
характерними для цих хворих. Зміни в коагу-
лограмі — подовження протромбінового часу.  
Випадки коагулопатії в пацієнтів після 
COVID-19 пояснювалися надмірним запален-
ням та ендотеліопатією судин [1].

Якщо брати відсоткове відношення не-
обхідності в медикаментозному лікуванні,  
то 62% хворих отримували вазопресорну те-
рапію як протишокову з корекцією гіпотонії, 
53% хворих, які сонаграфічно мали ознаки міо-
кардиту, отримували симптоматичну терапію, 
86% хворих були госпіталізовані до відділення 
інтенсивної терапії та потребували ретельно-
го спостереження і корекції метаболічних, ре-
спіраторних розладів. 

Характерні підвищення концентрації мар-
керів запалення та виникнення «цитокінової 
бурі» приводили до розвитку гіпотензії та шо-
кового стану (у 20–100% хворих, за даними різ-
них джерел) унаслідок гострої дисфункції міо-
карда або реакції системного гіперзапалення та 
вазодилатації. Розширення коронарних артерій  
та/або формування аневризми деякі автори опи-
сували у 6–24% хворих, а виникнення аритмій —  
у 17–60% випадків [35].

Тяжкість ураження при MIS поступово поси-
лювалася у напрямку ураження дрібних судин, 
що раніше давало змогу припустити, що ендо-
теліїт, викликаний COVID-19, являє собою ва-
скуліт дрібних судин, що не торкається основ-
них коронарних артерій. Утворення запальної 

нейропатії епікардіальних нервів при COVID-19 
передбачає подібний патогенез ураження су-
дин та нервів. В описі, що включає проведення 
аутопсії з гістологічним дослідженням у дити-
ни, яка померла від MIS на тлі коронавірусної  
інфекції, зазначено, що до процесу залучені су-
дини не лише дрібного, але й середнього калібру. 
На думку дослідників, тяжкість перебігу цього 
синдрому посилюється після залучення до па-
тологічного процесу судин все більшого діаме-
тра [6] та може досягати коронарних судин [24], 
що призводить до їхнього розширення, а в тяж-
ких випадках — до аневризм коронарних судин, 
ішемічної кардіоміопатії та інфаркту міокарда. 

Особливо несприятливим є те, що ті,  
хто вижив після Kawa-COVID-19, можуть на-
ражатися на ризик розвитку стійкого залишко-
вого пошкодження міокарда: неповне одужання 
вважається наслідком персистуючого запален-
ня серцевого м’яза через індуковану вірусом  
аутоімунну відповідь, рамки хвороби, приймаю-
чи затяжний перебіг [19], та може бути основ-
ною причиною набутих захворювань серця в 
майбутньому [16]. 

У 58% досліджених виявлені аномальні  
результати на комп’ютерній томографії та ЕХО-
КГ: набряк міокарда зі зниженням функціональ-
них параметрів роботи серця (фракції викиду, 
серцевого індексу та ударного об’єму крові за 
одне скорочення) [2].

Магнітно-резонансна томографія серця  
в дитячого контингенту хворих показує ди-
фузний набряк міокарда без ознак фіброзу або 
вогнищевого некрозу серцевого м’яза. Гострий 
міокардит виникає менш як за 1 тиждень піс-
ля появи запальних симптомів (лихоманки або 
шлунково-кишкових проявів). Ці дані свідчать 
на користь постінфекційного міокардиту після 
перенесеного COVID-19 [2].

Функціональні тести профілю печінки та 
нирок із гіпонатріємією в сироватці крові, а та-
кож вимірювання Il-6 можуть бути корисними  
для діагностування МІS-проявів та під-
твердження порушення функції внутрішніх  
органів.

Водночас інфікування COVID-19 у період 
вагітності може підвищувати ризик розвитку 
передчасних пологів, що посилює актуальність 
надання негайної невідкладної допомоги пе-
редчасно народженим дітям та їхнім батькам  
у період пандемії [8].

У дослідженні британських авторів, за 
даними глобального опитування декіль-
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кох тисяч фахівців пологових відділень, дві 
третини медичних працівників із 62 країн не до-
зволяли перебувати матерям із підтвердженою  
або підозрюваною інфекцією COVID-19 з їхні-
ми малюками й забороняли підтримувати кон-
такт «шкіра до шкіри». У кожному четвертому 
випадку забороняли грудне вигодовування, на-
віть за відсутності гострої інфекції в породіллі. 
Це підвищувало ризик смерті новонародженого 
на відстані від матері, особливо після передчас-
них пологів.

За оцінками авторів, ризик зараження 
COVID-19 серед новонароджених може потен-
ційно приводити до підвищення рівня смерт-
ності немовлят не від коронавірусу, а від причин, 
пов’язаних із неналежним доглядом і виходжу-
ванням недоношених дітей та ігноруванням  
методу «мати-кенгуру». За даними аналізу, ри-
зики для життя новонародженого, особливо 
недоношеного, значно вищі за невелику ймовір-
ність розвитку тяжкої форми COVID-19 [10].

Результати дослідження, опубліковані в жур-
налі «Lancete Clinical Medicine» (2021), свідчать 
про крайню важливість тісного контакту між 
батьками та новонародженими відразу після 
пологів, особливо якщо малюки народжуються  
зі зниженими антропометричними показника-
ми (мала маса тіла при народженні) або перед-
часно [29]. Прогноз здоров’я та життя для цієї 
групи дітей вкрай небезпечний та має серйозні 
ризики для зростання та розвитку в майбут-
ньому, навіть за відсутності будь-якої інфекції. 
Зокрема, ризик інвалідності, затримка розвит-
ку, недосконалість імунної системи та проти-
дії інфекціям, незрілість і ураження нервової  
системи, зумовлені затримкою розвитку або не-
доношеністю, ускладнюють зростання малюків  
і є провідною причиною смертності серед цієї 
групи новонароджених, особливо в разі від- 
окремлення від матері [30].

За рекомендаціями ВООЗ, у разі підозри або 
підтвердженої інфекції COVID-19 мати повин-
на залишатися в одному приміщенні з немов-
лям відразу після пологів, підтримувати грудне 
вигодовування та здійснювати контакт із дити-
ною за методом «шкіра до шкіри» при задовіль-
ному стані та наявності смоктального рефлексу, 
постійно дотримуватися правил профілактики 
інфекцій, використовуючи маску та інші засоби 
індивідуального захисту, ретельно миючи руки.

У хворих дітей застосовують терапію, засно-
вану на протизапальній, у тому числі стероїдній 
терапії. Усім малюкам, у дослідженій когорті із 

16 дітей у Франції проводили також інотроп-
ну підтримку (адреналін, мілринон, добутамін,  
норадреналін) [15]. Закордонні лікарі вказують 
на позитивний ефект лікування від застосуван-
ня внутрішньовенного імуноглобуліну, аспіри-
ну, антагоністів рецепторів IL-1 і IL-6 [9,37].

У лікуванні дітей із Kawa-COVID-19 за-
стосовуються високі дози внутрішньовенного  
імуноглобуліну. Також він призначається по-
вторним курсом. Більшість дослідників схо-
дяться на думці, що глюкокортикостероїди  
та внутрішньовенний імуноглобулін є першою 
лінією терапії MIS, пов’язаної з інфекцією 
COVID-19 у дітей.

У плані терапії в більшості публікацій пові-
домляється про призначення стероїдів тільки 
пацієнтами із тяжкими клінічними проява-
ми захворювання або відсутністю відповіді на  
первинне внутрішньовенне введення імуно- 
глобуліну, і лише у невеликій кількості дослі- 
джень стероїди призначалися усім пацієнтам 
(14%) [32].

В окремих випадках, при респіраторному 
дистресі на тлі COVID-19, у терапії викори-
стовується антагоніст рецепторів IL-1, який  
широко застосовується і при ХК, так само у 
тяжких випадках повідомляється про призна-
чення антагоніста рецепторів IL-6. Навпаки, 
використання аспірину в лікуванні дітей з MIS  
на тлі інфекції COVID-19, який широко засто-
совується у хворих на ХК, у літературних дже-
релах описують нечасто. Існують дані про швид-
кий позитивний ефект після його застосування. 
Це може слугувати основою для подальших до-
сліджень у дитячій популяції [22,34].

Висновки
У результаті досліджень сформовано пев-

ну уяву про клініко-патогенетичні особливості 
COVID-19 та прояви MIS-N у новонароджених 
від матерів, що перенесли захворювання протя-
гом вагітності і у дітей більш старших вікових 
груп. MIS може проявлятися різноманітними 
клінічними проявами різного ступеня тяжкості 
та вимагає високу підозрілість після того, якщо 
всі інші альтернативні діагнози були виключені. 

Цей синдром можна розглядати у новона-
родженого з ураженням двох або більше си-
стем за наявності антитіл до SARS-CoV2 разом  
із підвищеними маркерами запалення. В окре-
мих статтях наведено власний досвід дослід-
ників, клініцистів щодо терапії та менеджменту 
дітей із зазначеною патологією. 
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Необхідний більш ретельний аналіз нових 
та узагальнення вже існуючих даних для фор-
мулювання клінічних рекомендацій у протоко-
лах і настановах з менеджменту коронавірусної 
інфекції, для поповнення та поліпшення ро-
зуміння характеру дії вірусу в системі «мати–
плацента–плід», вплив на організм дитини від 
самого народження та його можливих наслід-

ків у майбутньому. Це підвищить ефективність 
діагностики та оптимізації патогенетичного 
лікування малюків. Клінічний досвід показує, 
що швидке розпізнавання та своєчасне лікуван-
ня є вирішальними для досягнення добрих ре-
зультатів.
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