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Болезнь Кавасаки (БК) – остро протекающий системный васкулит неизвестной этиологии. Примерно у 20–25% не получивших
лечения больных развиваются изменения коронарных артерий различной степени тяжести – от бессимптомной дилатации до ги-
гантских аневризм, тромбоза, инфаркта миокарда и внезапной смерти. До настоящего времени официальных данных о заболева-
емости БК в России нет. В нашей стране БК недостаточно известна широкому кругу врачей и часто проходит под маской других
более распространенных заболеваний. В Санкт-Петербурге после 2010 г. резко возросла выявляемость БК. 
Цель исследования  – проанализировать опыт диагностики и лечения БК в двух крупных стационарах Санкт-Петербурга. 
Пациенты и методы. В ретроспективное исследование были включены данные о 30 детях (18 мальчиков, 12 девочек), находивших-
ся на стационарном лечении с диагнозом БК в клинике Санкт-Петербургского государственного педиатрического медицинского
университета и Детской городской больнице №1 Санкт-Петербурга  с января 2011 г. по сентябрь 2016 г. Данные представлены
медианой и крайними значениями. Возраст детей составил  2,8 [0,2; 4,6] года, из них 5 (16,7%)  пациентов были в возрасте до 
1 года. Дети были госпитализированы на 5-е [1; 14] сутки болезни, диагноз БК установлен на 9-й [3; 52] день болезни.
Результаты. Сразу после установления диагноза получили аспирин 27 детей (90%). В ранние сроки (до 10-го дня болезни) терапия
внутривенным иммуноглобулином (ВВИГ) проводилась у 15 (50%) пациентов, из них 1 получил ВВИГ ранее 5-го дня болезни 
(на 3-й день), однако без эффекта. На 11–20-й день болезни (сразу после установления диагноза) ВВИГ назначен 10 (33,3%) де-
тям, после чего лихорадка была купирована у всех пациентов. Температура тела нормализовалась на 11-й  [6; 23] день. Пораже-
ние коронарных артерий при УЗИ выявлено у 13 (43,3%) пациентов. Из 30 находившихся под наблюдением детей у 1 ребенка, забо-
левшего в возрасте 3 мес и получившего ВВИГ на 30-й день болезни, зафиксирован летальный исход. 
Выводы. В настоящее время БК продолжает диагностироваться с опозданием. Терапия ВВИГ была эффективной, особенно в слу-
чаях своевременного установления диагноза. Необходимо повышение осведомленности клиницистов и врачей ультразвуковой диаг-
ностики о БК. 
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Kawasaki disease (KD) is acute systemic vasculitis of unknown etiology. Approximately 20–25% of untreated patients develop coronary artery
changes with a range of severity from asymptomatic coronary artery dilatation to giant coronary artery aneurysms with thrombosis, myocardial
infarction, and sudden death. To date there is no official data on the incidence of KD in Russia. In Russia, the disease is not enough known
now to a wide circle of physicians and often masks other more common diseases. Since 2010, the detection rate of KD has dramatically
increased in Saint-Petersburg.
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Болезнь Кавасаки (БК) – остро протекающий систем-

ный васкулит неизвестной этиологии, чаще всего поражаю-

щий детей в возрасте до 5 лет, характеризующийся лихорад-

кой, двусторонней гиперемией конъюнктив, изменениями

слизистой оболочки ротоглотки, эритематозной сыпью,

эритемой и индуративным отеком ладоней и стоп и шейной

лимфаденопатией [1]. Примерно у 20–25% не получивших

лечения больных развиваются изменения коронарных арте-

рий различной степени тяжести – от бессимптомной дила-

тации до гигантских аневризм, тромбоза, инфаркта миокар-

да и внезапной смерти [1]. 

Впервые необычные симптомы ранее не известного за-

болевания описал в 1961 г. у мальчика 4 лет Томисаку Кава-

саки [2]. К концу 1966 г. Т. Кавасаки наблюдал в общей

сложности уже 50 подобных случаев, которым дал название

«острый лихорадочный слизисто-кожно-лимфонодуляр-

ный синдром» [3]. В 1967 г. он опубликовал описание сим-

птомов «новой» болезни и при этом столкнулся с множест-

вом оппонентов, оспаривавших самостоятельной характер

заболевания, взаимосвязь сыпи и лихорадки с последующи-

ми сердечно-сосудистыми осложнениями [4]. В 1970 г. пер-

вый японский регистр аутопсий четко установил взаи-

мосвязь 10 случаев внезапной смерти детей младшего воз-

раста вследствие кардиоваскулярных осложнений с болез-

нью, описанной Кавасаки [5]. В англоязычном журнале

публикация об этом заболевании впервые появилась в 1974 г.,

после чего оно стало регистрироваться по всему миру, чаще

под названием «Болезнь Кавасаки» [6]. В настоящее время в

развитых странах БК считается основной причиной приоб-

ретенных заболеваний сердца у детей [7]. Заболеваемость в

Японии составляет 138 на 100 тыс. детей младше 5 лет, в

США – 17,1 на 100 тыс., а в Великобритании – 8,1 на 

100 тыс. [8]. В Финляндии, где в настоящее время заболева-

емость колеблется от 3,1 до 7,2 на 100 тыс. детей младше 

5 лет, с июня 1981 г. по апрель 1982 г. (в течение 10 мес) за-

регистрирована первая эпидемическая вспышка БК с уров-

нем заболеваемости 31 на 100 тыс. детей в возрасте до 5 лет

[9]. Однако в граничащей с Финляндией Ленинградской об-

ласти и Карельской АССР, в тот же период не выявлено ни

одного случая БК. 

Первые описания отдельных клинических случаев БК в

России появились в 1982 г. [10–13], а первые детальные об-

зоры литературы, посвященные БК, – в 1984 и 1995 гг. [14,

15]. До настоящего времени официальных данных о заболе-

ваемости БК в России нет. Проведенные в 1995–2009 гг. ис-

следования в Иркутской области показали, что средний

уровень заболеваемости составил 6,6 на 100 тыс. детей до 

5 лет. Однако авторы отмечают, что действительный уровень

заболеваемости БК, вероятно, выше, так как регистрация

случаев БК проводилась по обращаемости, обычно уже по-

сле развившихся кардиальных осложнений [16]. Публика-

ции на русском языке, посвященные этому заболеванию,

немногочисленны. В России до настоящего времени БК не-

достаточно известна широкому кругу врачей и часто прохо-

дит под маской других более распространенных заболева-

ний [17]. В Санкт-Петербурге после 2010 г. резко возросла

выявляемость БК, что можно объяснить повышением уров-

ня информированности врачей об этом заболевании. 

Цель исследования – проанализировать опыт диагно-

стики и лечения БК в двух крупных стационарах Санкт-Пе-

тербурга. 

Пациенты и методы. В ретроспективное исследование

включены данные о 30 детях (18 мальчиков, 12 девочек), на-

ходившихся на стационарном лечении с диагнозом БК в кли-

нике Санкт-Петербургского государственного педиатриче-

ского медицинского университета (СПбГПМУ) и Детской

городской больнице №1 Санкт-Петербурга (ДГБ №1) с янва-

ря 2011 г. по сентябрь 2016 г. Диагноз БК устанавливали на ос-

новании лихорадки >38°С не менее 5 дней в сочетании не ме-

нее чем с 4 критериями из 5, такими как: 1) двусторонняя

инъекция конъюнктивы; 2) изменения слизистой оболочки

рта, губ, языка, глотки; 3) изменения конечностей в виде

эритемы ладоней и стоп, плотного отека кистей и стоп на

3–5-й день болезни, шелушения на кончиках пальцев кис-

тей/стоп на 2–3-й неделе заболевания; 4) полиморфная эк-

зантема; 5) острая негнойная шейная лимфаденопатия (диа-

метр одного лимфоузла >1,5 см) [1, 2]. При наличии лихорад-

ки и 2–3 из 5 указанных диагностических критериев с типич-

ными лабораторными изменениями или изменениями коро-

нарных артерий устанавливается диагноз неполной БК [1, 2]. 
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Objective: to analyze the experience in diagnosing and treating KD in two largest hospitals of Saint Petersburg.
Patients and methods. The retrospective study included data on 30 children (18 boys, 12 girls) who were hospitalized with a diagnosis of KD in
the Saint-Petersburg State Pediatric Medical University Clinic and Children’s Hospital One (Saint Petersburg) between January 2011 and
September 2016. Data are represented by median and extreme values. The age of the children was 2.8 (0.2; 4.6) years; of them 5 (16.7%)
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. Immediately after diagnosis, 27 (90%) children received aspirin. In early stages (before 10 days of the disease), intravenous
immunoglobulin (IVIG) therapy was performed in 15 (50%) children, one of them received IVIG before disease day 5 (on day 3), but without
effect. On disease days 11-20 (immediately after diagnosis), 10 (33.3%) children were prescribed with IVIG; thereafter fever was abolished in
all the patients. Their body temperature became normal on day 11 (6; 23). Ultrasonography revealed coronary artery lesions in 13 (43.3%)
patients. Out of the 30 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.

Keywords: Kawasaki disease; diagnosis; treatment.
Contact: Mikhail Mikhailovich Kostik; kost-mikhail@yandex.ru
For reference: Santimov AV, Rupp RA, Alekseev IG, et al. Experience in the diagnosis and treatment of Kawasaki disease in the Saint-
Petersburg State Pediatric Medical University Clinic and Saint Petersburg City Children’s Hospital One. Sovremennaya
Revmatologiya=Modern Rheumatology Journal. 2017;11(3):26–32.
DOI: http://dx.doi.org/10.14412/1996-7012-2017-3-26-32



Возраст детей составил 2,8 [0,2; 4,6] года, из них в воз-

расте до 1 года было 5 (16,7%) детей. Пациентов госпитали-

зировали в среднем на 5-е сутки болезни [1; 14]. Продолжи-

тельность госпитализации составила 18 дней [7; 54]. Из осо-

бенностей анамнеза: 2 детей родились недоношенными

(один ребенок – на 29/30-й неделе, второй – на 34/35-й не-

деле), 2 детей имели пищевую аллергию, атопический дер-

матит, 1 – тяжелую форму гемофилии А (диагностирована в

3 мес, БК – в 1 год) и 1 – системный вариант ювенильного

идиопатического артрита (диагностирован в возрасте 1 года,

на момент дебюта БК – 6 мес безмедикаментозной ремис-

сии). 

Результаты. Диагноз БК устанавливали в среднем на 

9-й день болезни [3; 52]. У 5 детей развитию БК предшест-

вовала острая инфекция. До момента диагностики БК у всех

детей подозревали инфекционные заболевания (острая рес-

пираторно-вирусная инфекция, ринофарингит, отит, конъ-

юнктивит, стоматит, лакунарная ангина, инфекционный

мононуклеоз, псевдотуберкулез, острый гастроэнтерит,

пневмония, обструктивный бронхит, шейный лимфаденит,

парафарингеальный абсцесс, рожистое воспаление, инфек-

ция мочевыводящих путей, нейроинфекция), аллергиче-

ские реакции (токсико-аллергическая сыпь, распростра-

ненная крапивница, отек Квинке, аллергические реакции

на антибиотики, жаропонижающие препараты) и реже про-

чие заболевания (нейробластома, нефротический синдром,

аутовопалительный синдром, системный артрит, полиарт-

рит, гемартроз, острый аппендицит, функциональное рас-

стройство желудочно-кишечного тракта, лихорадка неяс-

ной этиологии). 

Характеристика симптомов, часть из которых относится

к диагностическим критериям, и сроки их появления пред-

ставлены в табл. 1. Неполная форма БК имелась у 6 (20,0%)

детей. Поражение слизистой оболочки полости рта было

представлено следующими изменениями: язык малинового

цвета с выступающими сосочками, красные сухие потре-

скавшиеся губы, гиперемия слизистой оболочки полости рта

и губ, корки на губах, контактная кровоточивость, гингивит. 

У подавляющего большинства пациентов – 26 (86,7%) детей –

отмечались катаральные явления (яркая гиперемия зева, ду-

жек, задней стенки глотки, миндалин, гипертрофия минда-

лин, кашель, насморк). У 22 (73,3%) пациентов имелось вы-

раженное нарушение самочувствия даже на фоне нормаль-

ной температуры тела. Гепатомегалия выявлена у 22 (73,3%)

детей, спленомегалия – у 5 (16,7%). Признаки холестаза при

УЗИ отмечены у 2 (6,7%) пациентов. Еще у 2 (6,7%) детей на

4-е и 9-е сутки возникли менингеальные симптомы. Одному

ребенку выполнена компьютерная томография (КТ) голов-

ного мозга, второму – спинномозговая пункция. Данных в

пользу нейроинфекции не получено. 1 (3,3%) ребенку была

проведена пункция костного мозга для исключения систем-

ного заболевания крови. Изменения лабораторных показа-

телей представлены в табл. 2.

В среднем задержка с установлением диагноза БК со-

ставила 3 дня [0,0; 50,0]. На рисунке показана разница меж-

ду сроками появления набора диагностических симптомов,

необходимых для верификации диагноза, и реальными сро-

ками установления диагноза. К 3-му дню болезни диагноз

был установлен у 1 пациента, к этому времени 5 из 6 диагно-

стических симптомов имелись у 4 детей; к 6-му дню диагноз

установлен у 7 пациентов, и 5 из 6 симптомов наблюдались

уже у 16 пациентов; к 9-му дню болезни диагноз установлен

у 16 детей при наличии 5 из 6 симптомов у 22 пациентов; к

12-му дню диагноз установлен у 20 пациентов при наличии

5 из 6 симптомов у 23 детей. У 5 пациентов было только 4 из 6

диагностических критериев: 2 пациента описаны отдельно –

аппендицит и летальный исход, у 1 ребенка диагноз устано-

влен ретроспективно на 52-й день, у 2 пациентов БК распо-

знана на основании лишь 4 из 6 диагностических критери-

ев. У 1 девочки 5 мес с лихорадкой, сыпью и конъюнктиви-

том диагноз был установлен на основании выявленного ко-

ронарита по данным УЗИ.

У 9 (30%) детей выявлены возбудители инфекций, при

этом у 1 ребенка в мазке из зева обнаружены Pseudomonas
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Симптом                                                                                                                            Число детей,                            Сроки появления, дни
n (%)                                         (медиана, крайние значения)

Таблица 1. О с н о в н ы е  с и м п т о м ы  Б К  и  с р о к и  и х  п о я в л е н и я  у  о б с л е д о в а н н ы х  ( n = 3 0 )

* – диагностические критерии БК.

Фебрильная лихорадка* 30 (100,0) 1,0 [1,0; 3,0]

Двусторонняя инъекция конъюнктивы* 27 (90,0) 3,0 [1,0–8,0]

Экзантема* 29 (96,7) 3,0 [1,0; 10,0]

Поражение дистальных отделов конечностей (отечность, гиперемия), 24 (80,0) 6,0 [2,0; 15,0]
шелушение конечностей* 18 (60,0) 13,0 [8,0; 16,0]

Шейная лимфаденопатия* 19 (63,3) 4,0 [1,0; 9,0]

Поражение слизистой оболочки полости рта* 26 (86,7) 5,0 [1,0; 17,0] 

Боль в животе 7 (23,3) 4,0 [1,0; 8,0]

Рвота 12 (40,0) 4,0 [1,0; 7,0]

Диарея 11 (36,7) 5,0 [1,0; 13,0]

Суставной синдром (артрит, артралгии) 12 (40,0) 8,0 [3,0; 15,0]

Отечность/шелушение лица 8 (26,7) 5,0 [1,0; 9,0]



aeruginosa, Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae.

При серологическом исследовании крови обнаружены: зна-

чительное повышение титра антистрептолизина О (у 1 ребен-

ка), антитела к вирусу простого герпеса (у 2), к цитомегало-

вирусу (у 1), к вирусу Эпштейна–Барр (у 2). С помощью по-

лимеразной цепной реакции в кале либо крови в зависимо-

сти от возбудителя у детей были определены: норовирус (у 1),

ротавирус (у 3), энтеровирус (у 3) и герпес-вирус VI типа (у 3).

У 6 (20%) пациентов имелись признаки микст-инфекции.

В период госпитализации 22 ребенка осмотрены

ЛОР-врачом. Из них у 7 (31,8%) патологии не выявлено;

у 4 (18,2%) диагностирован острый ринофарингит, у 

5 (22,7%) – острый фарингит, у 4 (18,2%) – двусторонний

средний отит (у 3 – катаральный, у 1 – геморрагический,

потребовавший выполнения двустороннего параценте-

за), у 1 (4,5%) – острый ринит и у 1 (4,5%) – острый аде-

ноидит. 

Рентгенография/КТ грудной

клетки выполнена 18 детям. У 11 из

них (61,1%) наблюдалось усиление ле-

гочного рисунка в нижних отделах и

прикорневой зоне, у 2 (11,1%) легоч-

ный рисунок был усилен диффузно с

обеих сторон, отмечались реактивные

изменения корня легкого. У 1 (5,6%)

ребенка визуализировалось расшире-

ние границ сердца в поперечнике в

обе стороны. 

У 1 (3,3%) ребенка с подозрением

на парафарингеальный абсцесс при

КТ шеи на 6-й день заболевания выяв-

лен участок неоднородного разреже-

ния с нечеткими неоднородными кон-

турами – картина левостороннего па-

рафарингеального инфильтрата. Вы-

полнено вскрытие и дренирование па-

рафарингеального абсцесса. 

До установления диагноза БК в

связи с «рабочим» диагнозом инфек-

ционного заболевания 14 (46,7%) де-

тей получали противовирусную и 

12 (40%) – антигистаминную терапию.

Проводившаяся антибактериальная

терапия зачастую была избыточной и

неоправданной (от 1 до 7 препаратов). 

Сразу после установления диагно-

за БК аспирин назначен 27 (90%) детям. Из них 23 получа-

ли аспирин в противовоспалительной дозе – в среднем 

50 мг/кг [15; 117], в дальнейшем они были переведены на

дезаггрегантные дозы (3–5 мг/кг). Остальным 4 детям аспи-

рин сразу был назначен в дезаггрегантной дозе (5 мг/кг). 

Терапия глюкокортикоидами (ГК; преднизолон, ме-

тилпреднизолон, дексаметазон) проводилась 11 (36,7%) де-

тям, из них 10 на этапах диагностического поиска (преиму-

щественно с целью лечения ложно диагностированных ал-

лергических реакций). У 1 из этих 10 детей диагноз тракто-

вался как недифференцированный системный васкулит, и

ему длительно проводили терапию преднизолоном в старто-

вой дозе 1,6 мг/кг. Только 1 ребенок получил пульс-терапию

метилпреднизолоном в дозе 30 мг/кг в течение 3 дней с по-

следующим переводом на пероральный прием преднизоло-

на в дозе 1 мг/кг в связи с сохранявшимся перикардитом,

отеком кистей и стоп, высокой воспалительной активно-

стью после введения внутривенного иммуноглобулина

(ВВИГ), несмотря на купирование лихорадки. 

В ранние сроки (до 10-го дня болезни) терапию ВВИГ в

дозе 2 г/кг проводили 15 (50%) пациентам, 1 из этих детей

ВВИГ был назначен ранее 5-го дня болезни (на 3-й день).

Учитывая сохранявшуюся картину коронарита с отрица-

тельной динамикой на 15-й день болезни (появление анев-

ризм коронарных артерий до 4,5 мм), параклиническую ак-

тивность, субфебрильную температуру, на 15-й день болез-

ни этому пациенту проведено второе введение ВВИГ в дозе

2 г/кг. Все дети получали 5% либо 10% нормальный челове-

ческий ВВИГ.

На 11–20-й день болезни (сразу после установления ди-

агноза) ВВИГ в дозе 2 г/кг был назначен 10 (33,3%) детям,

после чего лихорадка была купирована у всех пациентов.
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Показатель                                                                                                 Результат

Таблица 2. Л а б о р а т о р н ы е  и з м е н е н и я  у  о б с л е д о в а н н ы х  ( n = 3 0 )

Примечание. АЛТ – аланинаминотрансфераза, АСТ – аспартатаминотрансфераза.

Число лейкоцитов периферической крови, ⋅109/л 18,3 [8,7; 40,2]

Число гранулоцитов периферической крови, ⋅109/л 12,9 [3,0; 37,4]

Частота анемии, n (%) 11 (36,7)

Гемоглобин, г/л 106,5 [73; 124]

СОЭ, мм/ч 42 [3; 78]

Число детей с СОЭ >20 мм/ч, n (%) 23 (76,7)

СРБ, мг/л 96,5 [10; 221,6]

Число детей с СРБ >5 мг/л, n (%) 30 (100)

Число тромбоцитов в дебюте заболевания, ⋅109/л 422 [117; 1027]

Активность АЛТ, Е/л 58 [8; 429]

Число детей с повышенным уровнем АЛТ, n (%) 19 [63,3]

Активность АСТ, Е/л 54,5 [18; 275]

Число детей с повышенным уровнем АСТ, n (%) 17 (65,4)

Транзиторная протеинурия (<1,0 г/л) 11 (36,7)

Транзиторная лейкоцитурия (>10 клеток в поле зрения) 12 (40,0)

Разница между сроками появления набора диагностических
симптомов, необходимых для верификации диагноза, 

и реальными сроками установления диагноза

Установленный диагноз

5 из 6 симптомов

3-й         6-й        9-й       12-й      15-й
День болезни
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Температура нормализовалась на 11-й [6; 23] день с момен-

та установления диагноза. Сроки купирования лихорадки

практически всегда были связаны со своевременностью ус-

тановления диагноза. 

После купирования лихорадки у 11 (36,7%) пациентов

во время последующего нахождения в стационаре отмеча-

лись повторные кратковременные (от 1 до 3 дней) повыше-

ния температуры, сопровождавшиеся симптомами острой

инфекции (у 4 пациентов – респираторной, у 7 – кишеч-

ной), с хорошим ответом на симптоматическую терапию,

без существенного нарастания воспалительной активности

в анализах крови, что вызывало определенные трудности

при проведении дифференциальной диагностики между

присоединением интеркуррентной инфекции и рецидивом

основного заболевания. Вместе с тем, как уже упоминалось,

до установления диагноза у 9 (30%) детей были выявлены

лабораторные маркеры инфекционных заболеваний, что

также затрудняло своевременную диагностику.

На 30-й день болезни ВВИГ получил 1 мальчик, забо-

левший в возрасте 3 мес и имевший стертую клиническую

картину (лихорадка, катаральные явления, сыпь, мини-

мальное шелушение дистальных отделов конечностей, ми-

нимальная и кратковременная гиперемия губ и конъюнкти-

вы в дебюте). На 14-й день болезни ребенок был госпитали-

зирован с жалобами на изменения в анализах крови: высо-

кая воспалительная активность, прогрессирующая анемия,

тромбоцитоз до 1330⋅109/л, в динамике присоединение диа-

рейного синдрома, возобновление фебрильной лихорадки.

На 29-й день болезни выявлено нарушение ритма сердца в

виде транзиторной атриовентрикулярной блокады 1-й сте-

пени, суправентрикулярной экстрасистолии, эпизодов ат-

риовентрикулярной блокады 2-й степени. При повторной

эхокардиографии (ЭхоКГ) на 30-й день болезни определя-

лись аневризмы коронарных артерий до 6 мм без признаков

тромбоза, с признаками митральной, аортальной недоста-

точности 2-й степени. Начата инфузия ВВИГ в дозе 2 г/кг.

После инфузии отмечалось ухудшение состояния – нарас-

тающая вялость, плавающий взор, мышечная гипотония,

тахипноэ, снижение диуреза, вздутие живота с развитием

полиорганной недостаточности, выраженным нарастанием

уровня трансаминаз (АЛТ – 8700 Ед/л, АСТ – 14 885 Ед/л),

развитием синдрома диссеминированного внутрисосуди-

стого свертывания и последующим летальным исходом че-

рез 15 ч после инфузии. На вскрытии – БК с преимущест-

венным поражением коронарных, почечных и мезентери-

альных артерий с развитием аневризмы правой коронарной

артерии, выраженным стенозом и очаговым тромбозом ме-

зентериальных артерий.

Терапию ВВИГ не получали 4 (13,3%) ребенка. У 2 из

них диагноз был установлен на 23-й и 28-й день, т. е. к мо-

менту купирования лихорадки. Поражения коронарных

сосудов у них не отмечалось. У 1 ребенка БК диагностиро-

вана ретроспективно при госпитализации в клинику

СПбГПМУ на 52-й день болезни. Лихорадка была купиро-

вана на 14-й день на фоне терапии преднизолоном (в ста-

ционаре по месту жительства диагноз трактовался как не-

дифференцированный системный васкулит), поражения

коронарных сосудов не отмечалось. У 1 пациента, мальчи-

ка 3,5 лет, через 10 дней после выздоровления от двусто-

роннего гнойного отита возникли лихорадка, сыпь, конъ-

юнктивит, слабовыраженная гиперемия губ. На 5-й день

болезни присоединились выраженная боль в животе, гос-

питализирован с подозрением на острый аппендицит. На

6-й день болезни выполнена лапароскопическая аппенде-

ктомия, обнаружен флегмонозный аппендицит. В после-

операционном периоде сохранялись фебрильная лихорад-

ка, боль в животе и вздутие, тошнота, рвота. На 16-й день

болезни на обзорной рентгенограмме органов брюшной

полости определялись множественные горизонтальные

уровни жидкости в петлях кишечника, выполнена диагно-

стическая лапароскопия, выявлена паретическая кишеч-

ная непроходимость. К этому моменту (15-й день болезни)

температура тела и лабораторные показатели практически

нормализовались, но при УЗИ сердца на 21-й день болезни

выявлена картина коронарита с аневризмами коронарных

артерий до 6 мм, диагностирована БК. Аппендицит, паре-

тическая кишечная непроходимость были расценены как

осложнения основного заболевания. В связи с поздней ди-

агностикой БК, отсутствием лихорадки, параклинической

активности терапия ВВИГ не проводилась, был назначен

аспирин в дозе 15 мг/кг в течение 1 нед с последующим

снижением дозы до 5 мг/кг. При контрольном обследова-

нии через полгода признаков активности заболевания не

выявлено, по данным УЗИ сердца сохранялись дилатация

коронарных артерий без аневризм, участков стеноза и

признаков поражения стенки коронарных артерий (диа-

метр левой коронарной артерии – 3,6 – 5,3 – 5,3 – 4,9 мм,

правой коронарной артерии – 4,5 – 4,6 мм).

Поражение коронарных артерий (признаки коронари-

та, очаговое увеличение диаметра артерий, аневризмы) при

УЗИ выявлено у 13 (43,3%) детей: 6 (46,2%) из них ВВИГ

был назначен до 10-го дня заболевания, 6 (46,2%) – после

10-го дня (включая 1 летальный исход), 1 (7,6%) ребенок не

получал терапию ВВИГ. 

Из 17 пациентов без изменений по данным УЗИ сердца

9 (52,9%) терапия ВВИГ проведена до 10-го дня заболева-

ния, 5 (29,41%) – после 10-го дня, 3 (17,7%) детям ВВИГ не

назначали. 

При ЭхоКГ в динамике у 10 (76,9%) из 13 пациентов,

имеющих изменения коронарных артерий, наблюдался по-

ложительный результат лечения (исчезновение слоистости

стенок, уменьшение диаметра коронарных артерий, суще-

ственное уменьшение размеров или исчезновение анев-

ризм) независимо от сроков введения ВВИГ. У 3 (23,1%) де-

тей, в том числе у 1 (7,7%) ребенка с летальным исходом,

положительной динамики при УЗИ не выявлено. Только 

1 ребенку с признаками коронарита проведена коронаро-

графия – патологии не обнаружено. Следует отметить, что

коронарография была выполнена через 5 дней после начала

терапии ВВИГ. 

При проведении сравнительного анализа пациентов с

наличием либо отсутствием признаков поражения коро-

нарных артерий выявлены достоверные различия в сроках

появления конъюнктивита – 2,0 [25%–75%: 2,0; 3,0]

(р=0,03) и 5,0 [3,0; 6,0] дней и относительном числе моно-

цитов – 8,5 [5,0; 11,5] % (р=0,017) и 3,0 [2,0; 7,5] % соот-

ветственно. При помощи ROC-анализа были рассчитаны

отрезные значения для количественных переменных, ха-

рактеризующих течение БК. Анализ сенситивности и спе-

цифичности выявил основные предикторы риска пораже-

ния коронарных артерий в нашей когорте. Данные пред-

ставлены в табл. 3. 
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Обсуждение. За последние годы в Санкт-Петербурге

существенно возросла заболеваемость БК. Только в двух

крупных стационарах города (СПбГПМУ и ДГБ №1) за

последние 6 лет зарегистрировано более 30 случаев БК 

(за время написания статьи в обоих стационарах зафикси-

ровано еще несколько случаев, не вошедших в изучаемую

группу). Этиология заболевания остается неизвестной,

четкой связи с инфекцией или другими предрасполагаю-

щими факторами не получено. У всех детей отмечались ти-

пичные клинико-лабораторные проявления БК, напоми-

нающие течение инфекционных и некоторых других сома-

тических заболеваний, что требует дальнейшего повыше-

ния осведомленности инфекционистов и педиатров широ-

кого профиля об этом заболевании. БК всегда следует

включать в круг дифференциальной диагностики у детей

первых лет жизни с длительной лихорадкой, особенно у

пациентов первого года, у которых чаще наблюдаются

стертые и неполные формы БК. Существуют объективные

трудности дифференциальной диагностики БК с псевдоту-

беркулезом, стрептококковой инфекцией, другими бакте-

риальными и вирусными инфекциями. Кроме того, типич-

ная для БК сыпь напоминает крапивницу и часто трактует-

ся как аллергическая реакция на антибиотики. Помимо

основных диагностических симптомов, у подавляющего

большинства пациентов отмечаются те или иные дополни-

тельные признаки, требующие дифференциальной диаг-

ностики с менингитом, пиелонефритом, гастроэнтеритом

и даже с острым аппендицитом и кишечной непроходимо-

стью, наличие которых не исключает БК. Также большие

сложности при дифференциальной диагностике вызывает

наличие сопутствующей инфекции, которая может пред-

шествовать заболеванию или присоединиться в подострую

стадию. 

Цель ранней диагностики и лечения БК – профилакти-

ка коронарных осложнений. Среди пациентов, не имеющих

признаков поражения коронарных артерий, больше поло-

вины получили ВВИГ в первые 10 дней болезни. Однако у

единственного пациента, которому терапия ВВИГ была

проведена ранее 5-го дня болезни, развился коронарит, что

потребовало повторного введения препарата. Это согласу-

ется с данными литературы, согласно которым оптималь-

ными сроками для введения ВВИГ является 5–9-й день бо-

лезни [18]. У всех пациентов, получивших ВВИГ на 11–20-й

день болезни, также отмечена выраженная положительная

динамика, что может являться основанием для рекоменда-

ции вводить ВВИГ даже при поздней диагностике БК, на

2–3-й неделе болезни, при наличии клинико-лабораторных

признаков активности заболевания. У всех пациентов, не

получивших ВВИГ, БК была диагностирована после 21-го

дня, к моменту купирования всех клинико-лабораторных

признаков активности заболевания. 

Риск развития коронарных аневризм наиболее высок у

детей, которым своевременно не был назначен ВВИГ в вы-

соких дозах (до 10-го дня после начала лихорадки), а также

у пациентов, у которых сохраняются лихорадка и высокие

лабораторные показатели воспалительной активности пос-

ле введения ВВИГ. Фактором риска является и мужской пол

[19]. Среди наших пациентов поражение коронарных арте-

рий имелось у 8 (44,4%) из 18 мальчиков и 5 (41,7%) из 

12 девочек. Пациенты младше 1 года и старше 9 лет имеют

больший риск поражения коронарных артерий, чем паци-

енты в возрасте от 1 года до 4 лет, тогда как у детей 5–9 лет

этот риск считается наименьшим [20]. Среди наших паци-

ентов не было детей старше 5 лет, а из 5 пациентов младше 

1 года поражение коронарных артерий было зафиксировано

у 4 (80%) против 9 (36%) случаев коронарита у 25 пациентов

в возрасте от 1 года до 5 лет. 

Лабораторными предикторами развития коронарита

являются более высокий уровень лейкоцитов и тромбо-

цитов и гипоальбуминемия [20]. В нашем исследовании

получены аналогичные результаты в отношении лейко-

цитоза и тромбоцитоза как предикторов развития коро-

нарита. Лабораторными предикторами резистентности к

терапии ВВИГ и как следствие – более высокого риска

развития коронарных аневризм являются нейтрофилез

>80%, уровень тромбоцитов <300⋅109/л, СРБ >100 мг/л,

натрия <133 ммоль/л, АЛТ >100 Е/л [21], а также повы-

шение уровня АСТ, общего билирубина, лактатдегидроге-

назы [22], гамма-глутамилтрансферазы [23], анемия;

ультразвуковые аномалии (водянка и холецистит) желч-

ного пузыря [24]. В ряде публикаций такие клинические

проявления, как шейная лимфаденопатия [25], поли-

морфная экзантема и перианальные изменения [26], на-

званы независимыми факторами риска резистентности к

терапии ВВИГ. 

Катамнез у изученной группы пациентов благоприят-

ный. Все они получили терапию ВВИГ в рекомендуемой до-

зе 2 г/кг, тогда как дозы аспирина существенно варьирова-

ли. Аналогичные данные приводятся в литературе. Так, в

США при БК наиболее широко применяются высокие дозы

аспирина (80–100 мг/кг), в Японии же стандартной терапи-

ей являются более низкие дозы (30–50 мг/кг) [18]. Одному

пациенту, резистентному к терапии ВВИГ и аспирином,

проведена терапия ГК, которая может быть назначена как
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Параметр                                            Поражение     Без поражения       Сенситивность        Специфичность          ОШ (95% ДИ)                  р
КА, n (%)        КА, n (%)

Таблица 3. О с н о в н ы е  ф а к т о р ы  р и с к а  п о р а ж е н и я  к о р о н а р н ы х  а р т е р и й  у  п а ц и е н т о в  с  Б К

Примечание. КА – коронарные артерии; ОШ – отношение шансов; ДИ – доверительный интервал.

Появление конъюнктивита 10/13 (76,9) 5/14 (35,7) 0,77 0,64 6,0 (1,1; 32,6) 0,03
в первые 3 дня заболевания

Длительность госпитализации 12/13 (92,3) 9/17 (52,9) 0,92 0,47 10,7 (1,1; 101,3) 0,02
>15 дней

Тромбоциты в дебюте >360⋅109/л 11/13 (84,6) 8/17 (47,1) 0,85 0,53 6,2 (1,0; 36,8) 0,03

Лейкоциты > 21,8⋅109/л 5/13 (38,5) 1/17 (5,9) 0,38 0,94 10,0 (1,0; 100,6) 0,027



во второй линии, так и в более ранние сроки в группах вы-

сокого риска, в том числе у детей первого года жизни [27].

Все чаще для лечения резистентных случаев используется

генно-инженерная иммунобиологическая терапия, в пер-

вую очередь инфликсимаб [28]. 

Выводы. В настоящее время наблюдается поздняя диаг-

ностика БК. Терапия ВВИГ эффективна, особенно в случа-

ях своевременного распознавания заболевания. Необходи-

мо повышение осведомленности клиницистов и врачей

ультразвуковой диагностики о БК. 
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