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Попри меншу поширеність інфекції COVID-19 (COronaVIrus Disease 2019) у дітей, 

такі загрозливі стани як важкий перебіг SARS-CoV-2-асоційованої пневмонії та мульти-

системний запальний синдром (Multisystem Inflammatory Syndrome in Children, MIS-C) 

становлять проблему у диференційній діагностиці, ранній госпіталізації та лікуванні. 

Тому метою дослідження було дослідити генетичні особливості сприйнятливості дітей 

до виникнення цих станів, з визначенням предикторів та факторів ризику. Генетичні фак-

тори оцінювали на основі літературного пошуку, а фенотипові прояви на основі аналізу 

історій хвороб 119 пацієнтів інфекційного стаціонару з діагнозами COVID-19, MIS-C, 

грип та гостра вірусна респіраторна інфекція. За результатами дослідження виявлено ди-

ференційні діагностичні критерії для важких форм COVID-19 та MIS-C. На основі ана-

лізу генетичних особливостей визначено фактори ризику та супутні захворювання, які 

обтяжують перебіг ковідної інфекції з метою створення алгоритмів амбулаторного на-

гляду та диспансеризації дітей з груп ризику. Таким чином діти з бронхіальною астмою, 

цукровим діабетом, ожирінням, вродженими імунодефіцитами та вадами серця потребу-

ють диспансерного нагляду з точки зору важких форм COVID-19. Амбулаторного на-

гляду протягом місяця потребують практично здорові діти, які хворіли або контактували 

з хворими на ковідну інфекцію з визначенням лабораторних показників крові, даних 

електрокардіограм та результатів ультразвукової діагностики органів черевної порож-

нини для ранньої діагностики MIS-C. 

Ключові слова: мультисистемний запальний синдром MIS-C, важка форма COVID-19, 

фактори ризику, генетичні особливості, диспансеризація, діагностичні критерії. 
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Вступ  

Пандемія COVID-19 (COronaVIrus 

Disease 2019) стала викликом для сис-

теми охорони здоров’я, в тому числі 

для педіатричної практики. Адже за да-

ними авторів вірус SARS-CoV-2 протя-

гом 2020 року вразив понад 8 мільйонів 

дітей, а у 2022 році частота виявленого 

вірусу серед дітей віком до 18 років ста-

новила приблизно 8,5 % зареєстрова-

них випадків COVID-19, хоча через те, 

що більшість дітей хворіли на легку фо-

рму, реальна захворюваність серед ді-

тей могла бути значно вищою [1; 2]. Важ-

кі клінічні прояви SARS-CoV-2 інфекції 

залишаються рідкісними у дітей, і ста-

новлять 1,5 % від усіх пацієнтів, госпі-

талізованих з COVID-19 [1; 3]. Проте 

небезпеку несуть важкі форми COVID- 

асоційованої пневмонії, які частіше ви-

никають у дітей з супутніми захворю-

ваннями та мультисистемним запаль-

ним синдромом (MIS-C, Multisystem 

Inflammatory Syndrome in Children), які 

за даними ЮНІСЕФ стали причиною 

смерті понад 8700 дітей за 2020 рік [4]. 

Вчені займаються пошуком генетич-

них аспектів сприйнятливості до про-

никнення вірусу SARS-CoV-2 в органи 

мішені, та причин виникнення важких 

форм коронавірусної інфекції, з метою 

визначення груп ризику, патогенетич-

них механізмів лікування та профілак-

тики інфекції. Результати проведеного 

генетичного дослідження (GWAS, Ge-

nome Wide Association Study) вказують 

на те, що одногенні вроджені помилки 

імунітету інтерферону (ІФН) типу I або 

нейтралізуючі аутоантитіла проти ІФН 

типу I лежать в основі небезпечної для 

життя COVID-асоційованої пневмонії 

принаймні у 10 % пацієнтів [5; 6]. Водно- 

 час вроджені дефекти інтерферонів ти-

пу I, у тому числі дефіцит аутосомного 

TLR3 і TLR7, зчепленого з Х-хромосо-

мою, виявляли приблизно у (1–5) % па-

цієнтів з критичною пневмонією віком 

до 60 років, і у меншій мірі – у пацієн-

тів старшого віку. Таким чином TLR3- 

і TLR7-залежне вироблення IФН типу I 

респіраторними епітеліальними кліти-

нами та плазмоцитоїдними дендрит-

ними клітинами відповідно визначили 

важливим фактором для захисту від 

SARS-CoV-2. Генетичні дослідження 

у дітей обмежені через відносно меншу 

кількість важких форм ковідної інфек-

ції [7]. В той же час, на відміну від до-

рослих, більшість дітей, інфікованих 

COVID-19, мають лише легкі або помір-

ні симптоми захворювання, що свід-

чить про те, що можуть існувати гене-

тичні механізми, відмінні від дорослих 

[7]. 

Проте збільшення захворюваності 

серед дітей, що пов’язано з циркуля-

цією нових штамів вірусу SARS-CoV-

2, а також небезпекою поширення MIS-

C у популяції, стимулює до пошуку ге-

нетичних механізмів розвитку загроз-

ливих форм ковідної інфекції. MIS-C 

вперше діагностували навесні 2020 ро-

ку, коли зросла кількість дітей, госпіта-

лізованих з лихоманкою, болем у жи-

воті та/або висипом, міокардитом та ін-

шими клінічними ознаками, що нагаду-

вали хворобу Кавасакі, у країнах з ви-

сокими показниками захворюваності 

на COVID-19 у Європі, Північній і Пів-

денній Америці [8]. Лікарі описували 

MIS-C як атипову форму хвороби Кава-

сакі, та відмічали зростання частоти ви-

никнення цієї захворюваність у 30 разів 

від початку пандемії, порівняно з попе- 
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редніми роками [9]. На відміну від важ-

кого перебігу COVID-інфекції, MIS-C 

виникає через певний час після перене-

сеної інфекції в легкій або навіть без-

симптомній формі. 

Етіологія та патогенез мультисис-

темного запального синдрому досте-

менно не вивчені, проте понад 80 % ви-

падків MIS-C мали позитивний резуль-

тат ПЛР-тестів (Полімеразної Ланцю-

гової Реакції) чи наявності анти-SARS-

CoV-2 антитіл, а також у всіх зареєст-

рованих випадках відмічали контакт 

з інфікованою особою приблизно за 1 

місяць до появи симптомів [10]. На від-

міну від важких форм ковідної інфекції, 

MIS-C вражає раніше здорових дітей 

і підлітків, без виявлення активної віру-

сної інфекції методом ПЛР у верхніх 

дихальних шляхах та характеризується 

поліморфізмом клінічних проявів. Де-

які автори висловлюють припущення, 

що MIS-C у деяких дітей може розвива-

тись на фоні рідкісних моногенних або 

дигенних вроджених порушень імуні-

тету, які клінічно не проявляються 

доти, поки інфекція SARS-CoV-2 не ви-

кликає запальну відповідь [8]. 

Таким чином, визначення генетич-

них аспектів та предикторів важкого 

перебігу COVID-19 та розвитку MIS-C 

є своєчасним, обґрунтованим, та потре-

бує детального вивчення з метою попе-

редження виникнення важких форм за-

хворювання. 

Метою дослідження був аналіз клі-

нічних особливостей перебігу важкої 

форми SARS-CoV-2 інфекції та мульти-

системного запального синдрому, ви-

значити фактори ризику їх виникнення 

на основі аналізу генетичних аспектів, 

за даними літератури, та фенотипових 

проявів на основі аналізу історій хво-

роб дітей, госпіталізованих в інфекцій-

ний стаціонар. 

Матеріали та методи 

Проведено аналіз історій хвороб 119 

пацієнтів дитячого інфекційного стаціо- 

 нару за період осінь–зима 2023–2024 

років з діагнозами важкий перебіг 

COVID-19, грип, Гостра Вірусна Респі-

раторна Інфекція (ГРВІ) та MIS-C. Се-

редній вік хворих склав (9±2,7) років, 

хлопців було 51 (42,9 %), дівчат 68 

(57,1 %). Діагноз був підтверджений 

лабораторно, шляхом проведення ПЛР-

тесту до вірусу SARS-CoV-2, визна-

чення IgG до вірусу SARS-CoV-2, швид-

ких тестів на виявлення грипу типів А 

та В, імунохроматографічним методом. 

Для опрацювання результатів викорис-

товували програми Excel 2010 (Micro-

soft, США). Кількісні показники пода-

вали у абсолютному та відсотковому 

значенні, а середнє арифметичне – з по-

хибкою стандартного квадратичного 

відхилення. Дослідження виконували 

з дотриманням етичних принципів, збе-

реженням конфіденційності персональ-

них даних пацієнтів та після одержання 

письмової згоди батьків чи опікунів ди-

тини на публікацію результатів. 

Літературний пошук включав аналіз 

вітчизняної та іноземної літератури за 

ключовими словами: «генетичні особ-

ливості», «важкий перебіг COVID-19», 

«мультисистемний запальний синд-

ром», "GWAS" (Genome-Wide Associa-

tion Studies, українською – повногеном-

ні дослідження асоціацій). 

Результати 

За результатами аналізу історій хво-

роб у 45 (37,8 %) пацієнтів діагносто-

вано грип, у 38 (31,9 %) важкий перебіг 

коронавірусної інфекції, у 28 (23,5 %) – 

ГРВІ з важким перебігом, у 8 (6,7 %) – 

MIS-C. Основні симптоми наведені 

в таблиці. 

Аналіз цих даних показав, що для 

усіх патологій переважаючими симпто-

мами були лихоманка, кашель, утруд-

нення дихання, міалгії та загальна сла-

бкість. Для ГРВІ та грипу були харак-

терні виражені катаральні явища, в той 

час як для ковідної інфекції – гастроін-

тестинальні порушення у вигляді болю  
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Таблиця. Розподіл пацієнтів за основними симптомами захворювання, осіб (%) 

 

Симптоми 

COVID-19  

n=38 

ГРВІ 

n=28 

Грип 

n=45 

MIS-C 

n=8 

Лихоманка >38,0°С 32 (84,2) 27 (96,4) 43 (95,5) 6 (75,0) 

Загальна слабкість 37 (97,4) 25 (89,3) 44 (97,8) 8 (100,0) 

Нежить 10 (26,3) 21 (75,0) 25 (55,5) 0 (0,0) 

Біль у горлі 8 (21,1) 25 (89,3) 26 (57,8) 1 (12,5) 

Кашель/утруднення  

дихання 36 (94,7) 20 (71,4) 38 (84,4) 8 (100,0) 

Кон’юнктивіт 2 (5,3) 0 (0,0) 1 (2,2) 8 (100,0) 

Нудота/блювання 8 (21,1) 0 (0,0) 2 (4,4) 5 (62,5) 

Діарея 9 (23,7) 2 (7,1) 1 (2,2) 3 (37,5) 

Біль в животі 8 (21,1) 0 (0,0) 1 (2,2) 5 (62,5) 

Висип 5 (13,2) 0 (0,0) 0 (0,0) 7 (87,5) 

Втрата нюху/смаку 12 (31,6) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (12,5) 

Міалгії 24 (63,2) 10 (35,7) 42 (93,3) 8 (100,0) 

Головний біль 31 (81,6) 5 (17,9) 30 (66,7) 4 (50,0) 

Лімфаденопатія 9 (23,7) 2 (7,1) 1 (2,2) 7 (87,5) 

Кардіоваскулярні  

порушення/зміни 

на ЕКГ, ЕХО-КГ 5 (13,2) 1 (3,6) 2 (4,4) 7 (87,5) 

 

Примітки: COVID-19 – coronavirus disease 2019; 

ГРВІ – гостра респіраторна вірусна інфекція; 

MIS-C – Multisystem Inflammatory Syndrome in Children  

(українською – мультисистемний запальний синдром у дітей); 

ЕКГ – електрокардіографія; 

ЕХО-КГ – ехокардіографія; 

 

 

в животі, нудоти, блювання та діареї. 

Висип, двобічний кон’юнктивіт, лімфа-

денопатія, гастроінтестинальні та кар-

діоваскулярні порушення привалювали 

при MIS-C. Для COVID-19 інфекції та-

кож були притаманні висип у вигляді 

«ковідних» пальців та втрата нюху/сма-

ку, яка була виявлена у третини хворих. 

Як видно, аносмія у дітей характерна 

у меншій мірі ніж у дорослих. Серед 

кардіоваскулярних проявів були харак-

терні ЕКГ-зміни у вигляді неповних 

блокад ніжок пучка Гіса, аритмій, тахі- 

чи брадикардій для важких форм 

COVID-19. Для MIS-C були характерні 

важчі прояви у вигляді перикардиту, 

зниження фракції викиду, гіпотензії, 

 коагулопатій та ураження коронарних 

артерій, серцевої недостатності у ви-

гляді задишки, набряків загальної слаб-

кості. 

Лабораторні показники пацієнтів ма-

ли ознаки неспецифічного запалення, 

у вигляді підвищення рівнів ШОЕ, С-

реактивного білка, феритину, лейкоци-

тозу з лімфопенією, або лейкопенії. 

Для хворих з MIS-C були характерні 

тромбоцитопенія, підвищення рівня пе-

чінкових проб, D-димеру, тропонінів та 

прокальцитоніну. 

Час госпіталізації від початку захво-

рювання до госпіталізації був меншим 

для пацієнтів з грипом і становив (1± 

±1,5) доби, що у більшості випадків бу- 
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ло зумовлено великою інтенсивністю 

кашлю та важкістю лихоманки, яка по-

гано піддавалась лікуванню. Пацієнти 

з MIS-C були госпіталізовані у перші 

дні захворювання, в середньому на 

(2±1,2) доби, що пояснювалось гетеро-

генністю проявів симптоматики, важ-

кістю стану внаслідок поліорганної не-

достатності. Госпіталізація у пацієнтів 

з ковідною інфекцією наступала на 

(6±1,5) добу, що було пов’язано з часом 

виникнення цитокінового шторму. Па-

цієнти з ГРВІ потрапляли у стаціонар 

переважно на (7±2,1) добу, з бактеріа-

льними ускладненнями, часто на фоні 

супутньої патології. Тривалість госпі-

талізації була найменшою серед пацієн-

тів з грипом ([4±1,7] доби) та ГРВІ 

([5±1,2] доби). Пацієнти з важким пере-

бігом COVID-19 та MIS-C потребували 

тривалого та інтенсивного лікування, 

тому час госпіталізації у цих групах 

становив (10±2,4) доби та (14±1,8) доби 

відповідно. 

Наявність супутніх захворювань пре-

валювала у пацієнтів з ускладненнями 

після ГРВІ у 60,7 % хворих, грипу – 

у 31,1 %, та COVID-19 – у 23,7 % паці-

єнтів. Серед супутніх захворювань пе-

реважали цукровий діабет І типу, брон-

хіальна астма, ожиріння, вроджені вади 

серця та імуносупресивні стани. MIS-C 

виникав у практично здорових дітей. 

Відносно невеликий відсоток супутньої 

патології серед групи пацієнтів з ковід-

ною інфекцією пояснюється диспансе-

ризацією та рекомендованими профілак-

тичними заходами серед дітей груп ри-

зику. Так, профілактичні заходи у ви-

гляді строгого карантину у 2019 році 

сприяли не лише зменшенню пошире-

ності COVID-19, а й зменшенню епізо-

дів загострення бронхіальної астми 

у дітей, що пов'язують зі зменшенням 

частоти виникнення ГРВІ, які провоку-

ють загострення бронхіальної астми [11]. 

Аналіз джерел про генетичні дос-

лідження вказує на тропність вірусу 

 SARS-CoV-2 до рецепторів ангіотен-

зин перетворюючого ферменту-2 та ен-

дотеліоцитів. Причиною меншої час-

тоти захворюваності та більш легкого 

перебігу у дітей є невелика кількість 

цих рецепторів у дітей, адже розвиток 

ренін-ангіотензинової системи припа-

дає на вік від 16 років [12]. Водночас 

у дітей диспепсичні розлади виявляють 

частіше ніж у дорослих. 

Генетичні дослідження виявили ба-

гатогенний механізм сприйнятливості 

до важких форм ковіду. Вчені визначи-

ли 13 локусів, які можуть бути по-

в’язані з важким перебігом COVID-19, 

при чому більшість генів пов’язані з ак-

тивністю цитокінового рецептора. Ці-

каво, що п’ять із цих локусів були по-

в’язані з генетичною схильністю до аст-

ми [13; 14]. За даними авторів, запа-

лення з високим рівнем Th2, яке спо-

стерігається у пацієнтів з бронхіальною 

астмою, може знизити ризик виник-

нення інфекції SARS-CoV-2 та змен-

шити тривалість застосування систем-

них кортикостероїдів при COVID-19 

[15; 16]. Цитокіновий шторм обумов-

лює тяжкість COVID-19, а ген SLCA20 

може впливати на індуковану патоге-

ном продукцію цитокінів та обумовлю-

вати ризик виникнення дихальної недо-

статності. Визначення цих особливос-

тей не має застосування у клінічній 

практиці, проте визначення цього гену 

у кластері групи крові АВО варіації до-

зволяє прогнозувати ризик дихальної 

недостатності залежно від групи крові. 

Наявність групи крові А пов’язують зі 

збільшенням приблизно на 45 % ймові-

рності розвитку дихальної недостатно-

сті у пацієнтів, тоді як суб’єкти з гру-

пою крові О мають на 35 % менший ри-

зик дихальної недостатності. Можли-

вим поясненням може бути те, що паці-

єнти типу O містять як анти-A, так і 

анти-B природні IgM антитіла [17]. Ген 

SLCA20 також пов'язаний з підвище-

ним рівнем інтерлейкіну-6, який також  
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спостерігається при дитячому ожи-

рінні. 

Наступним механізмом, який пояс-

нює обтяжуючу роль таких супутніх за-

хворювань як гіпертонія, діабет, ожи-

ріння та серцево-судинна патологія, 

є порушення ендотелію судин [11]. Усі 

ці стани, ідентифіковані як незалежні 

фактори ризику COVID-19, виклика-

ють дисфункцію ендотеліальних клі-

тин. Додаткове їх пошкодження та за-

палення в кровоносних судинах, викли-

кане вірусною інфекцією, може спри-

чинити катастрофічні ускладнення [18]. 

Стосовно імуносупресивних станів досі 

немає остаточного висновку. З одного 

боку імуносупресія збільшує сприйнят-

ливість до проникнення вірусу, а з ін-

шого не викликає виникнення цитокі-

нового шторму [19]. Іншим питанням є 

недостатній імунітет вироблення ІФН 

типу I в дихальних шляхах, внаслідок 

вроджених дефектів, пов’язаних з ауто-

сомно-рецисивними та Х-зчепленими 

алелями, що протягом перших кількох 

діб хвороби може бути причиною по-

ширення вірусу, яке призводить до ле-

геневого та системного запалення [7]. 

Обговорення 

Важкі форми інфекції COVID-19 та 

MIS-C спричиняють тривалу госпіталі-

зацію та потребують інтенсивного па-

тогенетичного лікування. Зважаючи на 

недостатність даних про причини та 

фактори ризику їх виникнення, та на 

зростання частоти госпіталізацій серед 

дітей з патологіями, пов’язаними з ві-

русом SARS-CoV-2, особливо після по-

чатку циркуляції штаму Omicron, необ-

хідно враховувати генетичні аспекти 

вразливості та особливості проявів цих 

станів [20]. У структурі вибірки проана-

лізованих історій хвороб пацієнтів, гос-

піталізованих в інфекційне відділення, 

COVID-19 склав її третину, що поясню-

ється більшою тропністю нових штамів 

вірусу до дитячого населення та відсут-

ністю карантинних обмежень, в тому  

 числі і серед дітей груп ризику. У ви-

бірці досліджуваних MIS-C склав лише 

6,7 %; проте потребував найбільш три-

валої госпіталізації. Важливим є дифе-

ренційна діагностика з іншими інфек-

ційними захворюваннями, а саме гри-

пом, проти якого існує етіологічне лі-

кування, ефективне у перші дні захво-

рювання. Гастроінтестинальні прояви 

COVID-19 та MIS-C повинні викликати 

у сімейних лікарів особливу увагу, ад-

же це сприятиме ранній госпіталізації 

пацієнтів з MIS-C та важкими формами 

СOVID-19, для яких стаціонарне ліку-

вання є обов’язковим. Необхідно вра-

ховувати кардіоваскулярні прояви, які 

є загрозливими станами. 

На етапі стаціонарного лікування по-

трібно провести всебічне обстеження, 

у тому числі лабораторні аналізи, моні-

торинг сатурації, рентгенологічні дос-

лідження легень, ЕКГ та ЕХО-КГ, УЗД 

органів черевної порожнини. Ці обсте-

ження здатні попередити діагностичні 

помилки. За даними авторів у пацієнтів 

з МIS-C на УЗД виявляли вторинні 

ознаки апендициту у вигляді випоту 

у правій здухвинній ділянці та мезенте-

риту. Є дані про успішне застосування 

консервативної терапії у таких випад-

ках, в той час як необґрунтоване опера-

ційне втручання може погіршити про-

гноз лікування [21]. Показники коагу-

лограми, які при цих станах часто не від-

повідають нормі, є визначальними у ви-

борі антикоагулянтної терапії та попе-

редження тромбозу. Результати ЕКГ 

і ЕХО-КГ допомагають виявляти та ко-

ригувати ознаки серцевої недостатно-

сті, порушень серцевого ритму чи ви-

поту у перикарді. Існує ризик ураження 

печінки, сечовидільної та нервової сис-

теми. В окремих клінічних випадках 

виникали орхіепідидиміт, набряк калит-

ки та гепатомегалія [22]. Лікарі повідо-

мляють про летальні випадки MIS-C 

в Україні, які повʼязані з важкістю ста-

ну пацієнта та пізнім зверненням до 
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спеціалізованих центрів, що підтверд-

жує низьку обізнаність лікарів первин-

ної ланки щодо загрозливості цього 

стану [23]. 

Диспансерний нагляд доцільно про-

водити усім пацієнтам з високими кон-

центраціями натрійуретичного пептиду 

В, тропоніну, феритину, незадовільни-

ми показниками коагулограми, особли-

во з підвищеним D-димером, високими 

печінковими та нирковими пробами, 

патологічними змінами на ЕКГ та ЕХО-

КГ, особливо при нижчій фракції ви-

киду, гіпотензії, кишкових проявах, 

з метою раннього виявлення MIS-C 

[24]. Також доцільно на амбулаторному 

етапі проводити спостереження протя-

гом місяця за дітьми, які мали підтверд-

ження методом ПЛР наявність COVID-

19 інфекції, або контакт з хворими, з обо-

в’язковим проведенням загального, біо-

хімічного аналізу крові, коагулограми 

та ЕКГ. За показами – виконувати ЕХО-

КГ та УЗД органів черевної порожни-

ни. Батькам слід бути уважним до таких 

симптомів як втомлюваність, головний 

біль, диспепсичні розлади, а при підоз-

рілих симптомах негайно звертатись до 

спеціалістів. 

Аналіз джерел [7; 13–17] щодо нових 

генетичних досліджень вказав на зміни 

генів, що спричиняють вроджені дефек-

ти імунітету, пов’язані з синтезом ІФН 

типу І, інтерлейкіну-6; на перехресну 

наявність локусів у пацієнтів з важкими 

формами COVID-19 та бронхіальної аст-

ми, що свідчить про важливість диспан-

серного нагляду за пацієнтами, які фе-

нотипово мають такі прояви як бронхі-

альна астма, діабет, ожиріння, вроджені 

порушення імунітету. Вплив гену, по-

в’язаного з алелями, що кодують групи 

крові за системою АВО, варто розгля-

дати як довідкову інформацію, а не як 

фактор ризику, проте інформування сі-

мейних лікарів про диспансерний на-

гляд більшою мірою у пацієнтів з ІІ гру-

пою крові не буде зайвим. 

 Для важкого перебігу COVID-19 ін-

фекції вдалось виявити низку генетич-

них та фенотипових особливостей, які 

допомагають при формуванні груп дис-

пансеризації відповідно до можливих 

факторів ризику, тоді як для MIS-C ви-

значення предикторів є складнішим. 

В основному це пов’язано з незначною 

поширеністю цієї патології та важкістю 

диференційної діагностики. Схожість 

симптомів робить складною визначен-

ня діагнозу MIS-C чи хвороби Кавасакі, 

які проявляються системним васкулі-

том та поліорганною недостатністю. 

Генетичні дослідження підтвердили па-

тогенетичні зв’язки хвороби Кавасакі 

з різними вірусами, в той час як для 

MIS-C важливим є лише вірус SARS-

CoV-2 [8]. Дослідження вказують, що 

патогенез MIS-C пов’язаний з вироб-

ленням інтерлейкіну-27, який виявля-

ють у великій кількості у пацієнтів, що 

може полегшити специфічну діагнос-

тику цього синдрому [25]. 

Перспективним є визначення схо-

жих ознак для постковідного синдрому 

у дорослих та MIS-C у дітей, які б до-

помогли виявити патогенетичні меха-

нізми тривалої імунної відповіді та по-

рушення механізмів імунної відповіді 

після перенесеної COVID-19 інфекції. 

Висновки 

Генетичні аспекти вразливості до 

COVID-19 зумовлені тропністю вірусу 

до рецепторів ангіотензин-перетворю-

ючого ферменту 2, які у дітей виражені 

у меншій мірі через недостатній розви-

ток ренін-ангіотензинової системи, та 

генами, пов’язаними з порушеннями 

вироблення ІФН І типу, активністю ци-

токінового рецептора, локусами, які ха-

рактерні для бронхіальної астми, з сис-

темою груп крові АВО та інтерлейкі-

ном-6. Таким чином супутні захворю-

вання, такі як бронхіальна астма, ожи-

ріння, імунодефіцити та цукровий діа-

бет є обтяжуючими факторами важкого 

перебігу COVID-19 у дітей. 
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Мультисистемний запальний синд-

ром є загрозливим станом з проявами 

васкуліту та поліорганної недостатно-

сті, який потребує ранньої діагностики 

для успішного прогнозу лікування. 

У диференційній діагностиці важливу 

роль відіграють лабораторні показники 

та дані інструментальних досліджень, 

які підтверджують системність запаль-

ної реакції з переважним впливом на 

серцеву-судинну систему. 

 Враховуючи небезпеку важких форм 

COVID-19 інфекції та мультисистем-

ного запального синдрому у дітей, не-

обхідно проводити постійний диспан-

серний нагляд за пацієнтами групи ри-

зику супутніх захворювань, та амбула-

торний нагляд за реконвалесцентами та 

контактними особами протягом місяця 

після захворювання на COVID-19. 

 

Конфлікт інтересів відсутній. 
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Burov A., Bodnarchuk-Sokhatska N. 

GENETIC ASPECTS OF VULNERABILITY TO COVID-19 AND THEIR INFLU-

ENCE ON INDIVIDUAL SUSCEPTIBILITY TO SEVERE DISEASE IN CHILDREN 

Despite the lower prevalence of COVID-19 (COronaVIrus Disease 2019) infection in chil-

dren, such threatening conditions as severe SARS-CoV-2-associated pneumonia and Multisys-

tem Inflammatory Syndrome in Children (MIS-C) pose a challenge in differential diagnosis, 

early hospitalization and treatment. Therefore, the purpose of the study was to investigate the 

genetic characteristics of children's susceptibility to the occurrence of severe COVID-19 and 

MIS-C, with the determination of predictors and risk factors. Genetic factors were evaluated on 

the basis of a literature search, and phenotypic manifestations were assessed on the basis of the 

analysis of medical documentation of 119 patients, who were treated in infectious departments 

with the diagnoses of COVID-19 (n=38), MIS-C (n=8), influenza (n=45), and acute viral res-

piratory infection (n=28). The results of the study revealed differential diagnostic criteria for 

severe forms of COVID-19 and MIS-C. Among COVID-19 symptoms, gastrointestinal mani-

festations prevailed, such as nausea, vomiting, diarrhea and abdominal pain. While rash, bilat-

eral conjunctivitis, lymphadenopathy, gastrointestinal and cardiovascular disorders were chara-

cteristic of MIS-C. Based on the analysis of genetic features, risk factors and co-morbidities 

that aggravate the course of covid infection have been determined in order to create algorithms 

for ambulatory supervision and dispensation of children from risk groups. Thus, children with 

asthma, diabetes, obesity, congenital immunodeficiencies and heart defects need dispensary 

supervision from the point of view of risk of severe COVID-19. Outpatient supervision for 

a month is required for practically healthy children who have had positive COVID-19 test or 

have been in contact with patients with COVID-19. The determination of blood laboratory pa-

rameters, electrocardiography and ultrasound of the abdominal organs should be performed for 

early diagnosis of MIS-C. 

Keywords: multisystem inflammatory syndrome MIS-C, severe form of COVID-19, risk fac-

tors, genetic features, preventive medical examination, diagnostic criteria. 
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