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 ◆ Болезнь Кавасаки (БК) — системный васкулит неизвестной этиологии, крайне редко встречающийся у детей пер-
вых трех месяцев жизни, часто протекает в неполной или атипичной форме, имеет высокий риск развития сердечно-
сосудистых осложнений, таких как аневризмы коронарных и периферических артерий. Заболевание протекает остро, 
с лихорадкой, катаральными явлениями и сыпью, заканчивается выздоровлением, поэтому часто трактуется как 
инфекционная патология. В настоящее время нет специфических диагностических тестов, позволяющих верифици-
ровать заболевание. Мы приводим клинический случай БК у 3-месячного ребенка, которому не был своевременно 
поставлен диагноз, в результате чего к 9 мес у мальчика сформировались аневризмы коронарной и аксиллярных 
артерий. Данное наблюдение подчеркивает сложность диагностики БК у детей раннего возраста, отсутствие диагно-
стических критериев и высокий риск развития аневризм артерий при неполных и/или атипичных формах, особенно 
у детей до 3-месячного возраста.
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 ◆ The Kawasaki disease is a systemic vasculitis of unclear etiology extremely rare occurring in children of the fi rst three 
months of life. The disease often takes course in incomplete and atypical form and brings high risk of development of such 
cardio-vascular diseases as aneurysms of coronary and peripheral arteries. The disease progresses in acute form with fever, 
catarrhal manifestations and results in convalescence and hence it is very often considered as infection pathology. Nowadays, 
there is no specifi c diagnostic tests permitting verifying the disease. The article presents clinical case of Kawasaki disease in 
child of three months age who was not diagnosed timely. As result, up to nine months in boy aneurysms of coronary and axil-
lary arteries were developed. This observation emphasizes complexity of diagnostic of Kawasaki disease in children of early 
age, absence of diagnostic criteria and high risk of development of aneurysms of arteries under incomplete and/or atypical 
forms, especially in children prior to age of three months.
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Болезнь Кавасаки — БК (слизисто-кожный лимфонодуляр-
ный синдром) — одно из редко диагностируемых в России за-
болеваний, протекающих с фебрильной лихорадкой. Синдром, 
описанный в 1967 г. японским педиатром Т. Kawasaki, пред-
ставляет собой системный васкулит с преимущественным по-
ражением коронарных артерий [1]. Около 80% случаев наблю-
дается у детей в возрасте от 6 мес до 5 лет (в среднем в воз-

расте двух лет). Соотношение заболевших мальчиков и девочек 
1,5 : 1 [2]. Заболеваемость БК широко варьирует в мире, однако 
жители Северо-Восточной Азии болеют в 20 раз чаще в срав-
нении с представителями других регионов. Высокий уровень 
заболеваемости зарегистрирован в Японии — 218,6 на 100 000 
детей в возрасте от 0 до 4 лет, в Тайване — 69 на 100 000 детей 
в возрасте до 5 лет, в Корее — 86,4 на 100 000, в США — 20,8 на 
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Наибольшее число кардиальных осложнений и гигантских анев-
ризм встречалось у пациентов, получивших иммуноглобулин до 
3-го дня болезни включительно, а наименьшее — у пациентов, 
которым он был назначен с 6—8-го дня [5, 6, 11]. 

С каждым годом увеличивается количество публикаций, по-
священных БК, проводятся многочисленные исследования по 
определению этиологического агента, методам диагностики, оп-
тимальным режимам лечения и долговременного наблюдения. 
Диагностика представляет особую сложность в группе детей 
первых месяцев жизни в связи с отсутствием типичной клиниче-
ской картины и крайней редкостью заболевания в младенческом 
возрасте [12—14].

Клинический случай. Мальчик 9 мес переведен в ноябре 
2014 г. из ЦРБ Томской области для дальнейшего обследования 
и лечения. Отмечено однократное повышение температуры до 
39,0oC и увеличение подмышечных лимфатических узлов.

Из анамнеза жизни установлено, что ребенок от пятой бере-
менности, третьих родов. Беременность протекала на фоне ане-
мии. Роды в срок 40 нед. Масса тела при рождении 3570 г, длина 
53 см. Естественное вскармливание до 4 мес. Перенес 3 раза ОР-
ВИ и ветряную оспу. В 3 мес длительно находился в стационаре 
областной детской больницы (ОДБ) по поводу пневмонии, пери-
кардита, анемии, длительной лихорадки. 

Увеличение лимфоузлов у ребенка мать отметила в ноябре 
2014 г. Через неделю повысилась температура до 39,7oC, в связи 
с чем мальчик был госпитализирован в ЦРБ, через 2 дня пере-
веден в ОДБ Томска для дальнейшего обследования и лечения.

При поступлении состояние удовлетворительное, самочув-
ствие не страдало. Кожные покровы физиологической окраски, 
умеренно влажные, на щеках румянец, шелушение. Видимые 
слизистые розовые, чистые, влажные. Подкожно-жировой слой 
развит удовлетворительно, распределен равномерно. Перифери-
ческие лимфоузлы единичные, эластичные, безболезненные, не 
спаяны между собой и с окружающими тканями. С внутренней 
стороны плеч (с обеих сторон) в верхней трети по ходу маги-
стральных сосудов отмечались опухолевидные образования 
(которые были описаны как увеличенные лимфатические узлы), 
размером 2,5×2,5 см, пульсировавшие при пальпации (рис. 1 на 
2-й полосе обложки). Образования расценили как аневризмы со-
судов. Кожа над ними не изменена, пальпация безболезненная. 
Тоны сердца ясные, громкие, ритмичные, систолический шум на 
верхушке и в точке Боткина. Живот обычной формы, при паль-
пации мягкий, безболезненный. Остальные органы — без пато-
логических отклонений. 

Общий анализ крови в пределах возрастной нормы. В био-
химическом анализе крови отмечено повышение уровня серо-
мукоидов до 310 усл. ед. (норма 100—200 усл. ед.) и СРБ до 12 
г/л (норма до 6 г/л). УЗИ: незначительное увеличение лимфоуз-
лов. По ходу подмышечной артерии справа аневризматическое 
расширение размером 2,5×2,0 см с отчетливым кровотоком, 
интима утолщена до 2,5—3 мм. Ближе к плечевой артерии еще 
одно аневризматическое расширение размером 1×0,5 см. Слева 
по ходу подмышечной артерии аневризматическое расширение 
размером 3×2 см, кровоток отчетливый, турбулентный, интима 
утолщена. Эхокардиография, нейросонография, УЗИ органов 
брюшной полости, рентгенография органов грудной клетки — 
без патологии.

Мультиспиральная бесконтрастная МР-ангиография го-
ловного мозга: МР-картина головного мозга, его оболочек, 
ликворных пространств в целом укладывается в нормальную. 
Какой-либо патологии со стороны видимых отделов внутрен-
них сонных артерий, передней, средних, базилярной артерии, 
a. communicans anterior и позвоночных артерий не выявлено, со-
суды расположены в типичном месте, не расширены, не дефор-
мированы. Аневризматических расширений, патологических 
сосудистых разветвлений и соустий не выявлено. 

Мультиспиральная аортография (выполнена по програм-
ме объемного сканирования с толщиной срезов 0,6 мм до и в 
процессе внутривенного болюсного введения контрастного ве-
щества Ультравист 370, 15 мл со скоростью 2,5 мл/c): диаметр 
устья левой коронарной артерии 1,5 мм, диаметр устья правой 
коронарной артерии 1,7 мм. В проксимальной части передней 
нисходящей коронарной артерии визуализируется аневризмати-
ческое расширение, в месте максимального расширения размер 
его составляет 7,8×6,9 мм. В левой подмышечной артерии выяв-
ляется аневризматическое расширение (в месте максимального 
расширения его размер 14,6×10,7 мм), проксимальнее диаметр 
артерии составляет 2,7 мм. Брюшная аорта равномерно сужается 

100 000, в Англии — 8,39 на 100 000. Патология почти не встре-
чается у детей в возрасте младше 6 мес (только в 3% случаев 
из 443 пациентов, информация о которых доступна) [3]. Первый 
случай болезни Кавасаки в России был выявлен в 1980 г., и до 
сих пор существуют лишь немногочисленные описания дан-
ного заболевания. Первое научное исследование, посвященное 
этой проблеме, было проведено в Иркутской области в 1994—
1998 гг., по его итогам заболеваемость составила 4,4 на 100 000 
детского населения в год [4].

Заболевание протекает остро, с лихорадкой, катаральными 
явлениями и сыпью, заканчивается выздоровлением, поэтому 
часто трактуется как инфекционная патология. 

Этиологический агент до сих пор не найден, хотя инфекци-
онная природа заболевания не исключена ввиду наличия лихо-
радки в дебюте заболевания, признаков воспаления в анализах 
крови, эпидемических подъемов заболевания. В разное время 
вероятными этиологическими агентами считали бактерии, рик-
кетсии, вирус Эпштейна—Барр, герпеса, ретровирусы, парвови-
русы и др. Но исключительная роль ни одного из них не была до-
казана. В настоящее время нет специфических диагностических 
тестов, позволяющих верифицировать заболевание [5].

Для постановки диагноза используют клинические крите-
рии, разработанные японским Комитетом по исследованию бо-
лезни Кавасаки, а в США — группой экспертов ревматологиче-
ской, кардиологической ассоциаций и экспертов по инфекцион-
ным заболеваниям, согласно которым основными клиническими 
признаками являются:
1) лихорадка (более 37,5oC) в течение 5 дней и более;
2) краснота и отек ладоней и подошв в начале заболевания, ше-

лушение кожи пальцев ладоней и стоп в стадии реконвалес-
ценции;

3) полиморфная сыпь;
4) катаральный конъюнктивит;
5) яркая гиперемия слизистой оболочки полости рта, красные 

сухие губы;
6) острый негнойный шейный лимфаденит [6].

Наличие лихорадки в сочетании с четырьмя из шести этих 
признаков (при отсутствии других известных заболеваний) по-
зволяет установить диагноз БК. Диагноз БК также может быть 
установлен при наличии лихорадки и 2—3 критериев в сочета-
нии с признаками повреждения коронарных артерий при эхо-
кардиографии или коронарографии. Такие формы называются 
неполными, чаще встречаются у младенцев (до 1 года), пред-
ставляют особые трудности в постановке диагноза, и являют-
ся причиной коронарных осложнений. Поэтому при неполном 
перечне диагностических признаков и подозрении на БК обяза-
тельно проведение эхокардиографии [7]. 

К системным кардиальным проявлениям относят формиро-
вание аневризмы коронарной артерии. Другими сердечно-со-
судистыми осложнениями заболевания являются миокардит, 
пролапс клапанов сердца, артериит без образования аневризм, 
выпотной перикардит, который обычно разрешается спонтанно 
без специфической терапии и обнаруживается приблизительно у 
30% пациентов [6]. Фактором риска развития аномалий коронар-
ных артерий является неполная клиническая картина БК у детей 
младше года. Риск развития коронарных аневризм значительно 
возрастает у мальчиков, имеющих гематокрит менее 35%, лей-
коцитоз 12,0·109/л, низкий уровень альбумина (менее 3,5 г/дл) и 
повышение уровня С-реактивного белка (СРБ) [7—9]. БК также 
является причиной васкулитов внесердечных артерий среднего 
диаметра. Возникновение аневризм отмечено у 2% больных, в 
большинстве случаев имеющих и поражение коронарных арте-
рий. Наиболее часто поражаются почечные, мезентериальные, 
подвздошные, печеночные, селезеночные, подмышечные арте-
рии и сосуды, кровоснабжающие яичники и яички, поджелудоч-
ную железу [10].

К системным внекардиальным проявлениям БК относятся 
артриты и/или артралгии, передний увеит, умеренное повыше-
ние уровня трансаминаз сыворотки, у 10% — водянка желчного 
пузыря, у 1/3 больных — поражение желудочно-кишечного трак-
та (рвота, диарея, боли в животе). Нередко встречаются респира-
торные симптомы, такие как кашель, ринорея, средний отит или 
легочные инфильтраты. При лабораторном исследовании обна-
руживают лейкоцитоз со сдвигом формулы влево, анемию, уве-
личение СОЭ, повышение уровня СРБ, гипоальбуминемию. На 
2—6-й неделях болезни отмечается тромбоцитоз. В анализе мо-
чи — микропротеинурия и стерильная лейкоцитурия. В острую 
стадию заболевания могут поражаться все сердечные оболочки. 
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ку — 42% (норма 60—120%), фибриноген — 6,4 г/л (норма 2—
4 г/л), ортофенантролиновый тест 9,5 г/л (норма < 3,5 г/л). При 
повторной эхокардиографии слой жидкости в перикарде до 30 мл, 
незначительно расширен коронарный синус, клапаны интактны, 
сократимость миокарда сохранена, тахикардия. В плевральной 
полости жидкости нет. 

С целью исключения миелопролиферативного заболевания 
проведены консультации онколога, гематолога и пункция кост-
ного мозга. В миелограмме количество бластов в пределах воз-
растной нормы. Ростки сохранены, омоложены, без нарушения 
морфологии клеток. 

С целью коррекции анемии и системы гемостаза однократ-
но проведена инфузия отмытых эритроцитов и свежезаморо-
женной плазмы. На 16-й день госпитализации самочувствие 
улучшилось, температура нормализовалась. На лице, верхних 
конечностях единичные элементы уртикарной сыпи, слизистые 
чистые, увеличения лимфатических узлов не отмечено. На 20-й 
день госпитализации состояние средней степени тяжести, на пе-
редней поверхности грудной клетки очень необильное шелуше-
ние, кожа сухая. На 29-й день госпитализации в ОДБ состояние 
удовлетворительное, на 34-й день выписан с рекомендациями. 
При выписке поставлен основной диагноз: острая внебольнич-
ная сегментарная пневмония справа, тяжелая, осложненная экс-
судативным перикардитом. Сопутствующий диагноз: инфекция 
мочевыводящих путей. Анемия II степени, железодефицитная. 
Кандидоз ротовой полости.

Диагноз БК обсуждался, однако из клинических критериев 
присутствовали только длительная лихорадка и указание на по-
лиморфную сыпь в анамнезе. При неоднократно проводимом 
эхокардиографическом исследовании не установлено признаков 
повреждения коронарных артерий, однако выявлены признаки 
перикардита. Учитывая возраст ребенка на момент заболевания 
(< 3 мес), вероятно, стандартные диагностические критерии 
следует рассматривать только для предупреждения гипердиаг-
ностики, поскольку их применение в отношении детей раннего 
возраста приводит к невозможности своевременной диагности-
ки неполных форм БК [15, 16]. Именно эта возрастная группа 
имеет максимальный риск поражения сосудов, как коронарных, 
так и периферических, что делает точный диагноз и своевремен-
но начатое лечение особенно важными [17].

Результаты лабораторных исследований при неполных фор-
мах БК аналогичны таковым при классических случаях. Поэтому, 
несмотря на то что они не включены в диагностические критерии, 
они могут быть особенно полезными для диагностики неполной 
формы БК, которую следует предполагать у всех детей в возрасте 
менее 6 мес с лихорадкой продолжительностью 7 дней и более, 
лабораторными признаками системного воспаления и отсутстви-
ем других причин лихорадки. К симптомам БК в нашем случае 
можно было бы отнести респираторные симптомы — кашель, 
ринорею, легочные инфильтраты и лабораторные показатели — 
лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы влево, анемию, 
увеличение СОЭ, повышение уровня СРБ, серомукоидов, гипо-
альбуминемию, тромбоцитоз, стерильную лейкоцитурию в анали-
зах мочи. Трактовка выявленных у пациента очаговых изменений 
на рентгенограмме, лейкоцитурии как микробно-воспалительно-
го процесса является наиболее частой ошибкой диагностики БК. 
Несмотря на то что эхокардиографическое обследование больных 
с БК сфокусировано на выявлении поражений коронарных арте-
рий, нельзя недооценивать развитие аневризм периферических 
сосудов и другие находки: в частности, результаты гистологиче-
ских исследований свидетельствуют о том, что миокардит явля-
ется универсальным в острой стадии БК, а развитие перикардита 
обусловлено васкулитом и миокардитом. Несмотря на то что БК 
наиболее распространена у детей до 5 лет, в возрасте до 3 мес 
встречается крайне редко (менее 1,6%), диагностические крите-
рии отсутствуют, педиатры должны иметь особую насторожен-
ность, поскольку данная патология может протекать под маской 
любого заболевания, сопровождающегося лихорадкой.
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2. Лыскина Г.А. Клиника и диагностика слизисто-кожного лимфо-
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до бифуркации. Заключение: КТ-признаки гипоплазии брюшной 
аорты. Аневризма левой подмышечной артерии. Аневризма прок-
симального сегмента правой коронарной нисходящей артерии. 
Правая подмышечная артерия не попала в сферу интересов КТ 
(рис. 2 на 2-й полосе обложки).

Учитывая формирование аневризм сосудов на фоне «здоро-
вья», предположили, что в 3 мес ребенок перенес БК, в связи с 
чем была проведена реэкспертиза предыдущей истории болез-
ни. Установлено, что ребенок впервые заболел в 2,5 мес, когда 
незначительно повысилась температура, появился насморк. По-
лучал антибактериальную и симптоматическую терапию. Улуч-
шения не было, на 4-й день болезни госпитализирован в ЦРБ. 
При поступлении состояние средней тяжести, кожа и слизистые 
чистые, подкожно-жировой слой развит удовлетворительно, 
тургор не снижен, лимфоузлы не пальпировались. В легких ды-
хание жесткое, единичные мелкопузырчатые хрипы под углами 
лопаток. Живот мягкий, безболезненный, гепатоспленомега-
лия — печень выступает из-под края реберной дуги на 4 см, се-
лезенка — на 2 см; физиологические отправления в норме.

На рентгенограмме органов грудной клетки: усиление легоч-
ного рисунка справа в хвостовой части корня, справа очаговые 
тени, подчеркнута междолевая борозда. В анализе крови отме-
чался лейкоцитоз (18,5 ∙ 109/л), ускорение СОЭ до 62 мм/ч, сдвиг 
формулы влево. Поставлен диагноз ОРЗ: трахеобронхит. Очаго-
вая пневмония справа. С момента поступления в ЦРБ у маль-
чика отмечалась фебрильная температура, сухой кашель, пере-
ходящий во влажный; на 9-й день болезни появилась сыпь по 
всему телу, которая была расценена как аллергическая. Получал 
антибактериальную терапию: цефазолин 3 дня (без эффекта), 
затем цефотаксим 2 дня (появилась сыпь, препарат отменили), 
азитромицин 5 дней (без эффекта). На 14-й день болезни назна-
чен амикацин, отмечалось некоторое улучшение. Для дальней-
шего лечения переведен в ОДБ г. Томска. 

В ОДБ г. Томска ребенок поступил в состоянии сред-
ней степени тяжести, температура в пределах 37,5—38,5oC. 
Кожные покровы обычной окраски, умеренно влажные, чи-
стые. Видимые слизистые влажные, розовые, чистые. Носо-
вое дыхание свободное. В зеве умеренная гиперемия небных 
дужек и задней стенки глотки, слизистая ротовой полости 
влажная. Язык влажный, чистый, розовый. Периферические 
лимфоузлы мелкие, эластичные, безболезненные, не спаяны 
между собой и с окружающими тканями. В легких дыхание 
жесткое, единичные влажные хрипы. Тоны сердца громкие, 
ритмичные, короткий систолический шум на верхушке. 
В стационаре получал антибактериальную и симптоматическую 
терапию. Положительной динамики не было, все дни сохраня-
лась фебрильная температура. В общем анализе крови отмеча-
лись гиперлейкоцитоз (20,2 ∙ 109/л), снижение уровня гемогло-
бина до 94 г/л, тромбоцитоз (872 ∙ 109/л), ускорение СОЭ до 
40 мм/ч. В биохимическом анализе крови: повышение уровня 
СРБ до 48 мг/л (норма < 6 мг/л), серомукоидов — до 480 усл. ед. 
(норма 100—200 усл. ед.), снижение содержания альбуминов до 
48,3% (норма 54—75%). В общем анализе мочи: стерильная лей-
коцитурия. Эхокардиография: без патологии. Рентгенография 
органов грудной клетки: признаки ОРВИ, миокардит? Посевы 
крови на стерильность: роста бактериальной флоры нет.

На 11-й день госпитализации (26-й день болезни) состоя-
ние и самочувствие ребенка ухудшились. Мальчик стал вялым, 
беспокойным, аппетит снизился. Сохранялся редкий влаж-
ный кашель, появилась одышка, температура тела снизилась 
до субфебрильной. Кожа бледная, суховатая, на руках, груди, 
животе появилась редкая бледная мелкопятнистая сыпь. Но-
совое дыхание свободное. Слизистые ротовой полости, язык 
покрыты белым творожистым налетом. Отмечалось участие 
вспомогательной мускулатуры в акте дыхания. В легких ды-
хание жесткое, хрипов нет. Тоны сердца приглушены, ритмич-
ные, тахикардия. Живот обычной формы, не напряжен, печень 
выступает на 5 см из-под края реберной дуги, селезенка — на 
3 см. В общем анализе крови: снижение уровня гемоглоби-
на (75 г/л) и эритроцитов (2,97 ∙ 1012/л), лейкоцитоз (14,5 ∙ 
109/л), тромбоцитоз (581 ∙ 109/л), ускорение СОЭ (61 мм/ч). 
В биохимическом анализе крови — возрастание уровня СРБ до 
78 мг/л, серомукоидов — до 1538 усл. ед., снижение уровня аль-
бумина до 47% и кальция- до 1,85 ммоль/л (норма 2,25—2,75 
ммоль/л). Анализы крови на ВИЧ, вирусные гепатиты В, С, 
ЦМВ — отрицательные. Хлориды пота в пределах нормы. Коа-
гулограмма: АЧТВ 101,2 с (норма 26—36 с), ПТВ — 18,9 с (норма 
12—17 с), МНО — 1,45 (норма 0,9—1,28), протромбин по Кви-
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