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РЕЗЮМЕ. Болезнь Кавасаки (БК) — остро протекающий системный васкулит неизвестной 
этиологии. Почти у половины больных развиваются изменения коронарных артерий — от 
дилатации до гигантских аневризм, инфаркта миокарда и внезапной смерти. На данный 
момент официальных данных о заболеваемости БК в России нет. Цель исследования — 
проанализировать варианты течения заболевания, способы диагностики и лечения БК 
в стационарах Санкт-Петербурга. Пациенты и методы. В ретроспективное исследование 
были включены данные о 52 детях (31 мальчик, 21 девочка), находившихся на стационарном 
лечении с диагнозом БК с января 2011 г. по декабрь 2017 г. Данные представлены медианой 
и крайними значениями. Возраст детей составил 2 года (3 месяца; 6 лет), из них 12 пациентов 
(23%) были в возрасте до 1 года. Дети госпитализированы в среднем на 5 день (1;14), 
диагноз БК установлен на 9-й (3; 5) день болезни. Результаты. До 10 дня болезни терапию 
внутривенным иммуноглобулином (ВВИГ) получили 24 пациента (46%), из них 1 получил 
ВВИГ ранее 5 дня болезни (на 3 день) и не ответил на лечение. На 11–30 день болезни 
ВВИГ получили 20 детей (39%). терапию ВВИГ не получали 9 детей (18%). Все 52 ребенка 
(100%) получали антибактериальную терапию. Поражение коронарных артерий было 
выявлено у 21 пациента (40%). Из 52 детей у 1 ребенка, заболевшего в возрасте 3 месяцев 
и получившего ВВИГ на 30-й день болезни, зафиксирован летальный исход. Выводы. 
В настоящее время БК продолжает диагностироваться с опозданием. терапия ВВИГ 
эффективна, особенно в случаях своевременного установления диагноза. Необходимо 
повышение осведомленности врачей широкого профиля и врачей ультразвуковой 
диагностики о БК.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: болезнь Кавасаки; диагностика; лечение.
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ABSTRACT. Kawasaki disease (KD) is acute systemic vasculitis of unknown etiology. 
Approximately half of patients develop coronary artery changes with a range of severity from 
asymptomatic coronary artery dilatation to giant coronary artery aneurysms with, myocardial 
infarction, and sudden death. To date there is no official data on the incidence of KD in Russia. 
Objective: to analyze the experience in diagnosing and treating KD in Saint Petersburg. Patients 
and methods. The retrospective study included data on 52 children (31 boys, 21 girls) who 
were hospitalized with a diagnosis of KD between January 2011 and December 2017. Data are 
represented by median and extreme values. The age of the children was 2 (0,3; 6) years; of them 
12 (23%) patients were under the age of 1 year. The children were hospitalized on 5 (1; 14) days 
of disease onset; KD was diagnosed on 9 (3; 52) day of the disease. Results. Before 10 days of the 
disease, intravenous immunoglobulin (IVIG) therapy was performed in 24 (46%) children, one 
of them received IVIG before disease day 5 (on day 3), but without effect. On disease days 11–30 
(immediately after diagnosis), 20 (39%) children were prescribed with IVIG. Ultrasonography 
revealed coronary artery lesions in 21 (40%) patients. Out of the 52 children followed up, one baby 
who fell ill at the age of 3 months and received IVIG died on day 30 of the disease. Conclusion. 
Currently, there continues to be a delayed diagnosis of KD. IVIG therapy was effective, especially 
in cases of timely diagnosis. It is necessary to increase awareness of KD among clinicians and 
ultrasound diagnosticians.
KEY WORDS: Kawasaki disease; diagnosis; treatment.

введение

Болезнь Кавасаки (БК) — это остро про-
текающий системный васкулит неизвестной 
этиологии, поражающий чаще всего детей 
в возрасте до 5 лет. Диагноз устанавливается 
при наличии лихорадки более 38 °С не менее 
5 дней и не менее четырех из пяти основных 
симптомов: 1) двусторонняя инъекция конъ-
юнктивы, 2) изменение слизистой оболочки 
губ, языка, рта, глотки, 3) изменение конеч-
ностей в виде эритемы ладоней и стоп, плот-
ного отека кистей и стоп на 3–5 день болез-
ни, шелушения на кончиках пальцев кистей/
стоп на 2–3-й неделе заболевания, 4) поли-
морфная экзантема, 5) острая негнойная 
шейная лимфаденопатия (размер одного узла 
>1,5 см). [8] Данный васкулит характерен 
тем, что поражает коронарные артерии, вы-
зывая коронарит и аневризмы, в дальней-
шем — тромбозы, стенозы, инфаркт миокар-
да и другие осложнения у детей. При нали-
чии лихорадки и 2–3 из 5 указанных 
диагностических критериев с типичными 
лабораторными изменениями или изменени-
ями коронарных артерий устанавливается 
диагноз неполной БК [8, 10].

Впервые с данным заболеванием столкнул-
ся томисаку Кавасаки в январе 1961г, когда на-
блюдал ребенка в возрасте 4 лет с необычным 
симптомокомплексом [10]. К 1967 г. доктор 
Кавасаки опубликовал статью о 50 случаях 
данного заболевания, назвав его «острый ли-
хорадочный слизисто-кожно-лимфонодуляр-
ный синдром» [9]. Долгое время взаимосвязь 

симптомов и поражения сосудов сердца оспа-
ривалась, пока в 1970 г. первый японский ре-
гистр аутопсий 10 случаев внезапной смерти 
детей младшего возраста четко не установил 
взаимосвязь смерти вследствие кардиоваску-
лярных осложнений с болезнью Кавасаки [11].

Заболеваемость в Японии составляет 138 на 
100 000 детей в возрасте моложе 5 лет, в США — 
17,1 на 100 000, в Великобритании — 8.1 на 
100 000. [5] В Финляндии, где в настоящее вре-
мя заболеваемость колеблется от 3,1 до 7,2 на 
100 000 детей в возрасте моложе 5 лет, в 1981 
была зарегистрирована первая эпидемическая 
вспышка болезни Кавасаки за пределами Япо-
нии, Кореи и США, с уровнем заболеваемости 
31 на 100 000 детей в возрасте до пяти лет. [13] 
Первые описания случаев болезни Кавасаки в 
России появились с 1982 г. [2–4]. Первые де-
тальные обзоры литературы, посвященные бо-
лезни Кавасаки, в России были опубликованы 
Г.А. Лыскиной (1984) и Ю.м. Белозеровым 
(1995) [1, 6]. До настоящего времени официаль-
ных данных о заболеваемости болезнью Кава-
саки в России нет. Исследования заболеваемо-
сти в Иркутской области за 1995–2009 годы по-
казали, что заболевание встречается у 6,6 на 
100 000 детей до 5 лет. однако авторы отмеча-
ют, что действительный уровень заболеваемо-
сти болезнью Кавасаки вероятно выше, т. к. ре-
гистрация случаев болезни проводилась по об-
ращаемости, обычно уже по факту 
состоявшихся кардиальных осложнений [3]. 
Это также связано с низкой выяв ляемостью за-
болевания в связи с недостаточной осведомлен-
ностью широкого круга врачей [7].
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результаты

Нами были проанализированы частота по-
явления и динамика основных симптомов бо-
лезни Кавасаки, также являющихся критерия-
ми для постановки заболевания:

• Фебрильная лихорадка отмечалась у всех 
детей (100%), появлялась в среднем на 
первый день (1; 3).

• Сыпь у 48 детей (92%) появлялась на 3 
день (1; 12).

• Конъюнктивит у 45 детей (87%) появлял-
ся в среднем на 4 день (1; 20).

• Поражение дистальных отделов конеч-
ностей отмечалось у 39 детей (75%),

• отечность/гиперемия возникала в сред-
нем на 6 день (2; 15), а шелушение на 13 
день (4; 25).

• Лимфаденопатия у 31 ребенка (60%) 
в среднем на 4 день (1; 9).

• Поражение слизистых полости рта (со-
сочковый, малиновый язык, красные, су-
хие потрескавшиеся губы, гиперемия 
слизистых полости рта и губ, корки на гу-
бах, контактная кровоточивость, гинги-
востоматит) отмечалось у 38 детей (73%), 
появлялось в среднем на 4 день (1; 17).

Кроме того, у таких пациентов отмечаются 
и другие симптомы, не исключающие при 
этом диагноз болезнь Кавасаки. мы также 
проанализировали основные из них, их часто-
ту встречаемости, сроки появления.  
У 38 пациентов (73%) — отмечались катараль-
ные явления (яркая гиперемия зева, дужек, 
задней стенки глотки, миндалин, гипертрофия 
миндалин, кашель, насморк). Почти у всех де-
тей — 48 человек (92%) — отмечалось выра-
женное нарушение самочувствия даже на 
фоне нормальной температуры тела. Гепато-
мегалия у 37 детей (71%), спленомегалия у 9 
детей (17%). Боли в животе отмечались у 10 
детей (19%) в среднем на 3 день (1; 8). Рвота 
у 18 детей (35%) на 4 день (1; 7). Диарея у 15 
детей (29%) возникала на 4 день (1; 13). Ар-
тралгии у 14 детей (27%) возникали на 8 день 
(3; 11). Артриты у 20 детей (39%) возникали 
на 8 день (3; 15). отечность/шелушение лица 
отмечались у 14 детей (27%). У 3 детей (6%) 
отмечались менингиальные симптомы.

У всех детей уже при поступлении в ста-
ционар отмечались типичные для болезни Ка-
васаки изменения в анализах крови, прогрес-
сирующие в динамике:

• лейкоцитоз — 17,6*10*9/л (8,7; 53,3),
• нейтрофилез
• палочкоядерные нейтрофилы — 9% (0; 90),

Цель и задачи: проанализировать вариан-
ты течения заболевания, способы диагности-
ки и лечения БК в стационарах Санкт-Петер-
бурга с целью улучшения ранней диагности-
ки и оптимизации терапии.

Пациенты и методы

В исследование были включены дети, на-
ходившиеся на стационарном лечении с янва-
ря 2011г по декабрь 2017г с диагнозом бо-
лезнь Кавасаки. Всего 52 ребенка (31 маль-
чик, 21 девочка), средний возраст детей 
составил 2 года (3 месяца; 6 лет), из них 
в возрасте до 1 года — 12 детей (24%). В сред-
нем дети были госпитализированы на 5 день 
болезни (1;14).

Часто болезни Кавасаки предшествовала 
острая респираторная инфекция (7 детей), 
у одного ребенка заболевание развилось по-
сле вакцинации. У одного ребенка заболева-
нию предшествовал переезд в Санкт-Петер-
бург из Узбекистана месяцем ранее. Из осо-
бенностей анамнеза жизни: 3 ребенка 
родились недоношенными (один на 29/30 не-
деле, второй на 34/35 неделе, третий на 27/28 
неделе), двое детей с пищевой аллергией, ато-
пическим дерматитом, один мальчик с тяже-
лой формой гемофилии А (диагностирована 
в 3 месяца, болезнь Кавасаки — в 1 год), одна 
девочка — с недифференцированным систем-
ным заболеванием соединительной ткани, 
ранним половым развитием и одна девочка 
с системным вариантом ювенильного идиопа-
тического артрита (диагностирован в возрас-
те 1 года, на момент дебюта болезни Кавасаки 
6 месяцев безмедикаментозной ремиссии).

В большинстве случаев на первом этапе 
у детей подозревались острые инфекционные 
заболевания (ринофарингит, отит, конъюн-
ктивит, стоматит, лакунарная ангина, инфек-
ционный мононуклеоз, псевдотуберкулез, 
острый гастроэнтерит, пневмония, обструк-
тивный бронхит, шейный лимфаденит, пара-
фарингеальный абсцесс, рожистое воспале-
ние, инфекция мочевыводящих путей, нейро-
инфекция), также аллергические реакции 
(токсико-аллергическая сыпь, распространен-
ная крапивница, отек Квинке, аллергические 
реакции на антибиотики, жаропонижающие), 
и другие заболевания (нейробластома, нефро-
тический синдром, аутовопалительный син-
дром, системный артрит, полиартрит, гемар-
троз, острый аппендицит, функциональное 
расстройство желудочно-кишечного тракта, 
лихорадка неясной этиологии).
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• сегментоядерные нейтрофилы — 61% 
(32; 83),

• анемия — гемоглобин 106 г/л (67; 124),
• тромбоцитоз — 446*10*9/л (117;1027),
• ускорение СоЭ — 45мм/ч (3; 78),
• повышение СРБ — 95,6 мг/л (10; 221,6),
У 12 детей (23%) отмечалось повышение 

АЛт выше 100 Ед/л, у 11 детей (21%) повы-
шение АСт выше 80 Ед/л.

У 15 детей (28%) отмечалась протеину-
рия до 1 грамма. У 14 детей (27%) отмеча-
лась лейкоцитурия больше 10 клеток в поле 
зрения.

У большинства детей были выявлены 
маркеры различных инфекций — pseudomo-
nas aeruginosa, Haemophilus influenzae, Strep-
tococcus pneumoniae, Streptococcus aureus, 
Streptococcus Viridans, повышение титра 
АСЛо, а также серологические маркеры ви-
русных инфекций, — герпес-вирус 1 типа, ци-
томегаловирус, вирус Эпштейна-Барр, норо-
вирус, ротавирус, риновирус, энтеровирус, 
герпес-вирус 6 типа. однако взаимосвязи ин-
фекции с возникновением, течением болезни 
Кавасаки или ее исходом не было выявлено.

Большинство детей в стационарах получили 
консультации узких специалистов, был прове-
ден ряд исследований. так, 29 пациентам вы-
полнили рентгенографию/Кт грудной клетки. 
В результате у 15 детей (52% из них) наблюда-
лось усиление легочного рисунка в нижних от-
делах и прикорневой зоне, у 4 детей (14% из 
них) легочный рисунок усилен диффузно с обе-
их сторон, реактивные корни легких. У 1 ребен-
ка (4% из них) наблюдалось расширение границ 
сердца в поперечнике в обе стороны. У 3 детей 
(10%) незначительный выпот или малый гидро-
торакс до 25 мл. В период госпитализации 32 
ребенка были осмотрены ЛоР-врачом. Из них 
у 9 детей (28%) патологии не было выявлено. 
У 5 детей (16%) диагностирован острый рино-
фарингит, у 6 детей (19%) — острый фарингит, 
у 6 детей (19%) выявлен двусторонний средний 
отит (5 из них катаральные, 1 — геморрагиче-
ский, выполнен парацентез с двух сторон), 1 ре-
бенок (3%) с катаральным отитом слева.

Еще у 3 детей (6%) на 4-е и 9-е сутки воз-
никли менингеальные симптомы. одному ре-
бенку выполнена компьютерная томография 
(Кт) головного мозга, двум другим — спин-
номозговая пункция. Данных в пользу нейро-
инфекции не получено.

Двоим детям в течение обследования была 
выполнена биопсия лимфатических узлов. Пер-
вый ребенок — мальчик 5 лет 5 месяцев, посту-
пил на 8 день на инфекционное отделение с ли-

хорадкой, сыпью, конъюнктивитом и шейной 
лимфаденопатией, наблюдался с диагнозом 
псевдотуберкулез, сочетанная форма, средней 
степени тяжести. Диагноз Болезнь Кавасаки 
был поставлен на 22 день, после чего ребенок 
получил терапию ВВИГ в дозировке 2 г/кг 
и аспирин, по данным ЭхоКГ патологии не вы-
явлено. В течении госпитализации шейные лим-
фоузлы были увеличены, в динамике стали бо-
лезненными справа, на УЗИ лимфоузлов на 24 
день —  справа заднешейные лимфоузлы до 
3,5×1,8 см, переднешейные до 2,0*1,3 см без 
признаков абсцедирования. На 26 день была вы-
полнена биопсия шейных лимфоузлов справа — 
в присланных фрагментах лимфатического узла 
рисунок стерт, определяются множественные 
очаги некроза с распадом ядер, окруженные 
эпителиоидными, мононуклеарными клетками 
с примесью нейтрофильных лейкоцитов. По пе-
риферии очагов определяется лимфоидная ткань 
с одиночными многоядерными клетками. За-
ключение: гистологическая картина гнойно-не-
кротического шейного лимфаденита. Необходи-
мо дифференцировать шейный лимфаденит при 
фелинозе, хламидиозе, атипичном микобактери-
озе, фунгальной и Эпштейн-Барр инфекции.

Второй ребенок — мальчик 1,5 лет. Госпи-
тализирован по месту жительства с жалобами 
на фебрильную температуру тела, общую сла-
бость, изменения в клинических анализах кро-
ви воспалительного характера. При поступле-
нии отеков нет, пастозность век, отечность 
и набухание десен, лимфоузлы заднешейные 
до 4–5 мм, подчелюстные 2–4 мм, паховые — 
6–8 мм безболезненные, подвижные, живот 
увеличен, гепатомегалия +3–3,5 см, баланит. 
В дальнейшем транзиторная пятнисто-папу-
лезная сыпь в области коленных и тазобедрен-
ных суставов с быстрым регрессом, конъюн-
ктивальная инъекция в течение суток на 8 
день. отек кистей с 10 дня. С учетом данных 
УЗИ брюшной полости — наличие жидкости 
в малом тазу, гиперлейкоцитоза, болезненно-
сти в левой подвздошной области, увеличения 
паховых лимфоузлов, на 12-й день проведена 
диагностическая лапароскопия с переходом на 
лапаротомию: у входа в малый таз плотный 
подвижный конгломерат размером 7 на 5 см, 
образованный из инфильтрированного, воспа-
ленного участка брыжейки сигмовидной киш-
ки на уровне нисходящего изгиба. Брыжееч-
ный край сигмовидной кишки на этом участке 
слегка гиперемирован, инфильтрирован, с фи-
бриновым наложением по латеральной сторо-
не. Проходимость сохранена, перфораций нет. 
Биопсия лимфоузла — многочисленные раз-
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розненно лежащие лимфоциты, разной степе-
ни зрелости, с преобладанием зрелых форм, 
с расщепленными и нерасщепленными ядра-
ми, малое кол-во сегментоядерных лейкоци-
тов, макрофагов с фагоцитированными фраг-
ментами, иммунобласты, единичные тучные 
клетки. Заключение: реактивная лимфоидная 
гиперплазия. Диагноз Болезнь Кавасаки был 
поставлен спустя месяц, лечение проведено не 
было в связи с отсутствием ВВИГ. На момент 
госпитализации по данным ЭхоКГ патологии 
коронарных артерий выявлено не было. 
В дальнейшем на ЭхоКГ были обнаружены ги-
гантские аневризмы до 8 мм.

Болезнь Кавасаки может осложниться хи-
рургической патологией. одному ребенку 
в связи с подозрением на парафарингеальный 
абсцесс было выполнено Кт шеи, выявлен 
участок неоднородного разрежения с нечет-
кими неоднородными контурами. Кт картина 
левостороннего парафарингеального инфиль-
трата (на 6 день после дебюта заболевания). 
Выполнено вскрытие и дренирование парафа-
рингеального абсцесса.

1 пациент длительно наблюдался на хирур-
гическом отделении. У мальчика 3,5 лет, через 
10 дней после выздоровления от двустороннего 
гнойного отита отмечалась лихорадка, сыпь, 
конъюнктивит, слабовыраженная гиперемия 
губ. На 5 день болезни присоединились выра-
женные боли в животе, госпитализирован с по-
дозрением на острый аппендицит. На 6 день 
болезни выполнена лапароскопическая аппен-
дэктомия, — флегмонозный аппендицит. В по-
слеоперационном периоде сохранялась фе-
брильная лихорадка, боли в животе, вздутие 
живота, тошнота, рвота. На 16 день болезни на 
обзорной рентгенограмме органов брюшной 
полости определялись множественные горизон-
тальные уровни жидкости в петлях кишечника, 
выполнена диагностическая лапароскопия, — 
паретическая непроходимость. К этому момен-
ту лихорадка купировалась (на 15-й день), лабо-
раторные показатели практически нормализо-
вались, но по УЗИ сердца на 21-й день болезни 
выявлена картина коронарита с аневризмами 
коронарных артерий до 6мм, диагностирована 
болезнь Кавасаки. Аппендицит, паретическая 
кишечная непроходимость были расценены как 
осложнения основного заболевания, учитывая 
сроки заболевания к моменту постановки диа-
гноза, отсутствие лихорадки, параклинической 
активности было решено воздержаться от вве-
дения ВВИГ, назначен аспирин в дозировке 
15 мг/кг в течение 1 недели с последующим пе-
реводом на 5мг/кг. При контрольном обследова-

нии через полгода признаков активности забо-
левания не выявлено, по данным УЗИ сердца — 
признаков коронарита нет, размеры левой 
коронарной артерии — 3,64–5,3–5,3–4,94 мм, 
правой коронарной артерии — 4,54–4,63 мм.

Согласно клиническим рекомендациям не-
обходимо поставить диагноз и начать лечение 
до 10 дня болезни, что значительно снижает 
риск поражения коронарных артерий. В данном 
исследовании диагноз болезни Кавасаки в сред-
нем устанавливался на 9 день течения болезни 
(3; 52). До 10 дня болезни терапию внутривен-
ным ВВИГ получили 24 пациента (46%), из них 
1 получил ВВИГ ранее 5-го дня болезни (на 3-й 
день) и не ответил на лечение. На 11–30 день 
болезни (сразу после постановки диагноза) вну-
тривенный иммуноглобулин получили 20 детей 
(39%). На первое введение ВВИГ не ответили 4 
ребенка (8%), из них повторно получили ВВИГ 
2 пациента (4%), после чего снизилась воспали-
тельная активность заболевания, а 1 ребенку 
(2%) было проведено лечение глюкокортико-
стероидами; еще 1 мальчик (2%) дважды полу-
чил ВВИГ, получил пульс-терапию глюкокорти-
костероидами без ответа, по результатам конси-
лиума было решено провести терапию 
препаратом инфликсимаб в дозировке 50 мг, 
после чего наступило выздоровление.

один пациент, получивший ВВИГ на 30 
день, мальчик, заболевший в возрасте 3 ме-
сяцев, имел стертую клиническую картину 
(лихорадка, катаральные явления, сыпь, ми-
нимальное шелушение дистальных отделов 
конечностей, минимальная и кратковремен-
ная гиперемия губ и конъюнктив в дебюте), 
в начале заболевания был осмотрен ЛоР-вра-
чом, выявлен двусторонний туботит, полу-
чал антибактериальную, симптоматическую 
терапию, лихорадка купирована. На 14-й 
день болезни был госпитализирован с изме-
нениями в анализах крови: высокая воспали-
тельная активность, прогрессирующая ане-
мия, тромбоцитоз до 1330×109/л, в последу-
ющем — диарейный синдром (выявлены 
РНК норовируса, ротовируса в кале), фе-
брильная лихорадка, на 25 день болезни по 
данным УЗИ сердца патологии не выявлено. 
На 29 день болезни выявлено нарушение 
ритма сердца (транзиторная АВ-блокада 1-й 
степени, суправентрикулярная экстрасисто-
ла, эпизоды АВ-блокады 2-й степени). При 
повторном УЗИ сердца на 30 день болезни 
выявлены аневризмы коронарных артерий 
до 6мм без признаков тромбоза, митральная, 
аортальная недостаточность 2 степени. На-
чата инфузия ВВИГ в дозировке 2 г/кг. По-
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сле инфузии отмечалось ухудшение состоя-
ния — нарастающая вялось, плавающий 
взор, мышечная гипотония, тахипное, сни-
жение диуреза, вздутие живота. Переведен 
в отделение реанимации, сознание отсут-
ствует, кома-1, тахикардия, гипотония, резко 
декомпенсированный метаболический аци-
доз (рН 6,79, ВЕ –27,9), гиперкалиемия. Ин-
тубирован, начата инотропная поддержка, 
коррекция метаболических нарушений. 
В динамике прогрессивное ухудшение со-
стояния, сердечнососудистая, почечная, пе-
ченочная недостаточность. Присоединение 
геморрагического синдрома. Выраженное 
нарастание трансаминаз, АЛт 8700Ед/л, 
АСт 14885Ед/л, ДВС-синдром (ВСК>20 
мин, снижение тромбоцитов до 40*10*9/л). 
Через 15 часов констатирована биологиче-
ская смерть. На вскрытии — болезнь Каваса-
ки с преимущественным поражением коро-
нарных, почечных и мезентериальных арте-
рий. осложнения  основного заболевания: 
аневризма правой коронарной артерии, вы-
раженный стеноз и очаговый тромбоз мезен-
териальных артерий, расстройство кровоо-
бращения (распространенное кровоизлия-
ние, очаговый некроз) в слизистой желудка 
и сигмовидной кишки, эрозивный энтероко-
лит. очаговые кровоизлияния в легкие, поч-
ки, под мягкие мозговые оболочки. Шоковая 
почка, очаговые ателектазы легких, венозное 
полнокровие внутренних органов. отек и на-
бухание тканей головного мозга. Клинико-а-
натомический эпикриз: ребенок страдал бо-
лезнью Кавасаки с распространенным пора-
жением сосудов артериального типа 
в жизненно важных органах. Поражение со-
судов с частичным их тромбозом привело 
к выраженным расстройствам кровообраще-
ния в сигмовидной кишке и слизистой же-
лудка, что осложнилось шоком.

терапию ВВИГ не получали 9 детей (18%). 
терапия ВВИГ не проводилась в связи с от-
сутствием активности заболевания и купиро-
ванием лихорадки, либо по причине недо-
ступности ВВИГ в медицинском учреждении.

Все 52 ребенка (100%) получали антибакте-
риальную терапию. Проводившаяся анти-
бактериальная терапия зачастую была избы-
точной и неоправданной (от 1 до 7 препа ратов).

Сразу после постановки диагноза получи-
ли аспирин 39 детей (77%).

терапию стероидными противовоспали-
тельными средствами (преднизолон, ме-
тил-преднизолон, дексаметазон) получили 22 
ребенка (42%), из них 18 детей на этапах диа-

гностического поиска (преимущественно 
с целью лечения аллергических реакций, при 
подозрении на последние), один из которых 
впоследствии трактовался как недифферен-
цированный системный васкулит и длительно 
получал терапию преднизолоном в стартовой 
дозировке 1,6 мг/кг. 4 ребенка получили 
пульс-терапию метил-преднилоном в течение 
3 дней с последующим переводом на перо-
ральный преднизолон в связи с сохраняю-
щейся симптоматикой и высокой воспали-
тельной активностью после введения ВВИГ.

После купирования лихорадки, у 15 паци-
ентов (29%) за время последующего нахожде-
ния в стационаре отмечались повторные крат-
ковременные (от 1 до 3 дней) повышения тем-
пературы, сопровождающиеся симптомами 
острой инфекции (у 7 пациентов — респира-
торной, у 7 — кишечной, у 1 ребенка — поли-
артрит), с хорошим ответом на симптоматиче-
скую терапию, без существенного нарастания 
воспалительной активности в анализах крови.

Всего поражение коронарных артерий по 
данным УЗИ (признаки коронарита, увеличе-
ние диаметра артерий на протяжении анев-
ризмы) было выявлено у 21 пациента (40%).

Из них 10 детей (48%) получили внутри-
венный иммуноглобулин до 10 дня заболева-
ния, 8 детей (38%) — после 10 дня, 3 ребенка 
(14%) не получили терапию ВВИГ.

Из 31 пациента, не имеющего изменений 
по данным УЗИ сердца, 13 пациентов (42%) 
получили ВВИГ до 10 дня заболевания, 12 де-
тей (39%) — после 10 дня, 6 детей (19%) не 
получили терапию ВВИГ.

В таблице 1 представлена сравнительная 
характеристика клинической картины и лабо-
раторных данных (при поступлении в стацио-
нар) пациентов с поражением коронарных 
артерий (КА) и без такового:

обсуждение

В последние годы существенно выросла за-
болеваемость БК. За предыдущие 7 лет 
в Санкт-Петербурге зарегистрировано более 50 
случаев БК (за время написания статьи так же 
были зарегистрированы случаи БК, не вошед-
шие в изучаемую группу). Этиология заболева-
ния остается неизвестной, четкой связи с ин-
фекцией или другими предрасполагающими 
факторами не получено. типичные клинико-ла-
бораторные проявления Болезни Кавасаки на-
поминают течение некоторых инфекционных, 
соматических заболеваний, что вызывает опре-
деленные трудности в постановке верного диа-
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Признак (частота, день появления) С поражением КА — 
21

% из 21 
детей

Без поражения 
КА — 29

% из 29 
детей

Лихорадка день появления —1 день (1,3) на 1 день (1,2) на 1 день (1,3)
Лихорадка до 39,0 °С (38, 41) до 39,0 *С (38,3, 40,3) до 39,0 °С (38, 41)

Сыпь — у 92% детей, на 3 день (1, 12) на 2 день (1, 10) 90,5 на 3 день (1, 12) 87

Конъюнктивит — на 4 день (1, 20), у 87% детей на 3 день (1, 20) 95 на 5 день (1, 12) 77

Лимфаденопатия — на 4 день (1, 9), у 60% детей на 3 день (1, 8) 43 на 4 день (1, 9) 70

Поражение слизистых — на 4 день  
(1, 17), у 73% детей

на 3 день (2, 17) 67 на 6 день (1, 15) 77

отечность, гиперемия конечностей — на 6 день 
(1,15), у 64% детей

на 7 день (2,15) 67 на 6 день (1,8) 61

Шелушение — на 13 день (4, 25), у 46% детей на 15 день (4, 25) 52 на 12 день (8, 23) 41
Поражение ЦНС — у 6% детей 14

Средний возраст — 24 мес / 2 года 16 мес / 1год и 4 мес 27 мес / 2 года 3 мес

Нарушение самочувствия —  
75% детей

57 83

Гепатомегалия — у 71% детей 43 77

Спленомегалия — у 17% детей 14 19

Боли в животе — на 3 день (1, 8), у 19% детей на 4 день (1,5) 19 на 1 день (1, 8) 19

Рвота — на 4 день (1, 7), у 35% детей на 3 день (1,7) 43 на 4 день (1,6) 29

Диарея — на 4 день (1, 13),  у 29% детей на 3 день (1,7) 29 на 6 день (1,13) 29

Артралгии — на 8 день (3, 11),  у 27% детей на 8 день (8,10) 14 на 7 день (3,11) 36

Артрит — на 8 день (3, 15), у 39% детей на 8 день (7,15) 29 на 7 день (3,10) 45

отечность лица — у 24% детей 29 19

Шелушение лица — у 4% детей 5 3

Повышение АЛт выше 100Ед/л — у 24% детей 29 23

Повышение АСт выше 80 Ед/л — у 22% детей 24 20

Эритроцитурия — у 6% 5 7

Протеинурия до 1г — у 30% 29 29

Лейкоцитурия более 10 кл в поле зрения — 
у 28%

14 36

Лейкоцитоз (до специфического лечения) —  
17,6 (8,7;53,3)

17 (8,7; 53,3) 18,33 (9,2; 40,19)

Палочкоядерные нейтрофилы — 9 (0,90) 8 (0,38) 11 (0, 82)

Сегментоядерные нейтрофилы — 61 (0, 83) 62 (35, 83) 60,5 (0, 82)

Эозинофилы — 2 (0, 8) 4 (0, 8) 2 (0, 10)

Лимфоциты — 16 (3, 64) 17 (9, 42) 16 (3, 64)

Эритроциты — 4,19 (2,73; 4,89) 4,09 (2,73; 4,89) 4,2 (3; 4,78)

Гемоглобин — 106 (67, 124) 104,5 (67, 124) 107 (82, 124)

тромбоциты — 446 (117, 1027) 461 (274, 1027) 386 (117, 903)

СоЭ — 45 (3, 78) 42,5 (5, 58) 45 (3, 78)

СРБ — 95,6 (10, 221,6) 110,5 (13; 221,6) 62,7(10; 140,6)

Лейкоцитоз после терапии ВВИГ — 9,5 (4,1; 24,64) 9,28 (5,2; 24,64) 9,8 (4,1; 18,6)
тромбоциты после 2-й недели — 490 (285;1396) 490 (303, 1396) 631 (285, 1064)

Гемоглобин после 2-й недели —  108 (83; 135) 106 (83; 135) 112 (86: 125)

Таблица 1
Сравнительная характеристика клинической картины и лабораторных данных (при поступлении 

в стационар) пациентов с поражением коронарных артерий (КА) и без такового
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гноза. Важно включать болезнь Кавасаки в круг 
дифференциальной диагностики у детей ранне-
го возраста с длительной лихорадкой, у кото-
рых чаще встречаются неполные формы. Необ-
ходимо повышение осведомленности инфекци-
онистов и педиатров широкого профиля для 
своевременной диагностики.

Существуют объективные трудности диффе-
ренциальной диагностики БК с псевдотуберку-
лезом, стрептококковой инфекцией, другими 
бактериальными и вирусными инфекциями. 
Кроме того, типичная для БК сыпь напоминает 
крапивницу и часто трактуется как аллергиче-
ская реакция на антибиотики. также важно пом-
нить про наличие сопутствующей инфекции, 
острых хирургических осложнений, не исключа-
ющих диагноз болезнь Кавасаки. Цель ранней 
диагностики и лечения БК — профилактика ко-
ронарных осложнений. однако у единственного 
пациента в изучаемой группе, которому терапия 
ВВИГ была проведена ранее 5-го дня болезни, 
развился коронарит, что потребовало повторного 
введения препарата. Это согласуется с данными 
литературы, согласно которым оптимальными 
сроками для введения ВВИГ является 5–9-й день 
болезни [14]. У всех пациентов, получивших 
ВВИГ на 11–20-й день болезни, также отмечена 
выраженная положительная динамика, что мо-
жет являться основанием для рекомендации вво-
дить ВВИГ даже при поздней диагностике БК, 
на 2–3-й неделе болезни, при наличии клини-
ко-лабораторных признаков активности заболе-
вания. У всех пациентов, которые не получили 
ВВИГ, диагноз был поставлен после 21-го дня, 
к моменту купирования всех клинико-лабора-
торных признаков активности заболевания.

Риск развития коронарных аневризм наибо-
лее высок у детей, которым своевременно не 
был назначен ВВИГ в высоких дозах (до 10-го 
дня после начала лихорадки), а также у пациен-
тов, у которых сохраняются лихорадка и высо-
кие лабораторные показатели воспалительной 
активности после введения ВВИГ. Фактором 
риска является и мужской пол. Среди наших па-
циентов поражение коронарных артерий име-
лось у 14 (45%) из 31 мальчиков и 7 (33%) из 21 
девочек. Пациенты младше 1 года и старше 
9 лет имеют больший риск поражения коронар-
ных артерий, чем пациенты в возрасте от 1 года 
до 4 лет, тогда как у детей 5–9 лет этот риск счи-
тается наименьшим [15]. Среди наших пациен-
тов не было детей старше 6 лет, а из 12 детей 
младше 1 года у 8 пациентов (67% из них) было 
выявлено поражение коронарных артерий по 
данным Эхо-КГ против 13 (32%) случаев коро-
нарита из 40 детей в возрасте от 1 года до 6 лет.

Лабораторными предикторами развития ко-
ронарита являются более высокий уровень лей-
коцитов и тромбоцитов и гипоальбуминемия 
[15]. В нашем исследовании получены анало-
гичные результаты в отношении лейкоцитоза 
и тромбоцитоза как предикторов развития коро-
нарита. Лабораторными предикторами рези-
стентности к терапии ВВИГ и как следствие — 
более высокого риска развития коронарных 
аневризм являются нейтрофилез >80%, уровень 
тромбоцитов <300>109 /л, СРБ >100 мг/л, на-
трия <133 ммоль/л, АЛт >100 Е/л [21], а также 
повышение уровня АСт, общего билирубина, 
лактатдегидрогеназы [16], гамма-глутамил-
трансферазы [17], анемия, ультразвуковые ано-
малии (водянка и холецистит) желчного пузыря 
[18]. Кроме дальнейшего изучения особенно-
стей клинической картины, оптимизации тера-
пии и повышения осведомленности о болезни 
Кавасаки клиницистов, необходимо повышение 
осведомленности о болезни Кавасаки врачей 
ультразвуковой диагностики и более широкое 
внедрение стандартизации трансторакальной 
эхокардиографии у пациентов с болезнью Кава-
саки. Кроме этого, хотя с момента описания бо-
лезни Кавасаки прошло 50 лет, многие фунда-
ментальные вопросы, такие как истинная рас-
пространенность заболевания, генетическая 
предрасположенность, этиология, патогенез, 
развитие коронарных аневризм остаются недо-
статочно изученными и требуют проведения 
дальнейших исследований.
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