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Резюме
Введение. Синдром Кавасаки представляет собой острую системную васкулопатию неизвестной этиологии, поражающую 
преимущественно детей раннего и дошкольного возраста. Стойкая лихорадка, конъюнктивит, полиморфная сыпь, изме-
нения слизистых оболочек и лимфаденопатия не является патогномоничной симптоматикой, что обусловливает высокий 
риск ошибок и отсрочки постановки правильного диагноза. В результате пациенты часто первоначально госпитализируются 
в инфекционные стационары, где время тратится на трудоемкий процесс дифференциальной диагностики с широким 
спектром бактериальных и вирусных инфекций. Эффективная терапия направлена на профилактику жизнеугрожающих 
осложнений, что напрямую зависит от своевременности ее начала. Золотым стандартом лечения является комбиниро-
ванное введение внутривенного иммуноглобулина и ацетилсалициловой кислоты в первые 7-10 дней болезни. Позднее 
назначение адекватной терапии увеличивает риск развития специфических осложнений (поражения коронарных артерий 
с формированием аневризм, стенозов, тромбозов или разрыва сосуда, которые становятся ведущей причиной приобретенной 
ишемической болезни сердца, инфаркта миокарда и внезапной смерти у детей в будущем. 
Цель работы. Медицинское образование врачей по проблеме синдрома Кавасаки.
Материалы и методы. Проведен анализ карты стационарного больного, клинико-анамнестических данных, результатов 
лабораторного и инструментального обследования пациента в возрасте трех лет с полным синдромом Кавасаки.
Результаты. Описание симптоматики и течения синдрома Кавасаки у ребенка раннего возраста представлено в виде 
анализа клинической ситуации и ошибок, допущенных в диагностике в начале болезни. Основанием для постановки диа-
гноза синдрома Кавасаки в нашем наблюдении являлись: лихорадка на фоне антибактериальной терапии более пяти дней, 
наличие сыпи, изменений слизистых полости рта, лимфаденита, склерита, эритемы и отечности конечностей. Статья может 
представлять интерес для врачей первичного звена практического здравоохранения в плане медицинского образования 
по проблеме синдрома Кавасаки.
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Abstract 
Background. Kawasaki syndrome is an acute systemic vasculopathy of unknown etiology, primarily affecting infants and preschool-aged children. 
Persistent fever, conjunctivitis, polymorphic rash, mucosal lesions, and lymphadenopathy are not pathognomonic symptoms, leading to a high 
risk of misdiagnosis and delayed diagnosis. As a result, patients are often initially hospitalized in infectious disease wards, where time is wasted 
on the laborious process of differential diagnosis with a wide range of bacterial and viral infections. Effective therapy is aimed at preventing life-
threatening complications, which directly depends on its timely initiation. The "gold standard" of treatment is the combined administration of 
intravenous immunoglobulin and acetylsalicylic acid within the first 7-10 days of illness. Delayed initiation of adequate therapy increases the risk 
of developing specific complications (coronary artery disease with the formation of aneurysms, stenosis, thrombosis, or vessel rupture), which 
become the leading cause of acquired coronary artery disease, myocardial infarction, and sudden death in children in the future.
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C индром Кавасаки (СК) считается системным васку-
литом, развивающимся у людей с генетической пред-
расположенностью, и является причиной приобре-
тенных заболеваний сердца у детей, протекающих 

с поражением коронарных артерий. Заболевание чаще встре-
чается в юго-восточных странах, где показатель заболевае-
мости составляет 223,0 и выше на 100 000 детей младше четы-
рех лет, на которых приходится до 80% всех случаев болезни 
[1, 2]. Заболеваемость в России – 6 случаев на 100 000 детей 
младше 5 лет, что может обусловливаться гиподиагности-
кой этой патологии вследствие полиморфизма клинической 
симптоматики (лихорадка, экзантема, лимфаденопатия 
и др.). Ранняя диагностика СК и лечение иммуноглобулинами 
для внутривенного введения (ВВИГ) и ацетилсалициловой 
кислотой (АСК) до седьмого дня от начала болезни снижают 
риск поражения коронарных артерий [3, 4]. Установлено, что 
в первые дни болезни определяются отечность и клеточная 
инфильтрация интимы коронарных артерий при сохранении 
целостности внутренней эластической мембраны, разруше-
ние которой начинается после седьмого дня от начала СК, 
что приводит к развитию аневризм, поэтому старт лечения 
до образования аневризм улучшает прогноз [5, 6]. 

Основными клиническими симптомами полного СК явля-
ются: лихорадка в течение пяти дней и более при отсутствии 
эффекта от проводимой терапии (противовирусной, антибак-
териальной и др.), наличие склерита, гиперемии ротоглотки, 
трещин на губах, полиморфной сыпи (пятнисто-папулез-
ной, мелкоточечной и др.), увеличение лимфоузлов шейной 
группы, отек, эритема, шелушение периферических отделов 
конечностей, поражение коронарных артерий по результатам 
эхокардиографии (ЭхоКГ). При наличии характерных для 
СК изменений на ЭхоКГ для постановки диагноза полного 
СК необходимо также не менее трех клинических симптомов 
из приведенных выше [1, 7, 8]. 

Неполный СК встречается у 30% больных. Основными его 
симптомами являются: лихорадка на фоне антибактериаль-
ной терапии не менее пяти дней, сыпь, изменения в общем 
анализе крови (лейкоцитоз с нейтрофилезом, тромбоцитоз, 
лейкоцитурия) при наличии симптомов поражения сердца. 
Склерит, лимфаденит, отек, шелушение кистей и стоп и дру-
гие симптомы могут отсутствовать, но при детальном сборе 
анамнеза болезни можно установить имевшиеся у ребенка 
гиперемию и сухость губ, склерит, сыпь, которая рассма-
тривалась как аллергическая. Симптомы как полного, так 
и неполного СК появляются не одновременно, что может 
быть причиной поздней постановки диагноза и проведения 
лечения, отсутствие которого увеличивает риск развития 
аневризм коронарных артерий [9, 10].

Обследование больных с СК включает общий анализ крови 
и мочи; биохимическое исследования крови с определением 
концентрации С-реактивного белка (СРБ), иммуноглобули-
нов основных классов – IgA, IgM, IgG, прокальцитонина, 
ферритина, D-димера; электрокардиографию (ЭКГ), ЭхоКГ, 
ультразвуковое исследование (УЗИ) органов брюшной поло-
сти и суставов по показаниям [7, 11].

Лечение СК в первые 7 дней от начала болезни про-
водится ВВИГ (2 г/кг) + АСК (50-100 мг/кг/сут в 4 при-
ема). После купирования лихорадки дозу АСК снижают 
до 3-5 мг/кг/сут в один прием до нормализации маркеров 
воспаления и количества тромбоцитов при условии, что 
в течение 6-8 недель от начала болезни, по данным ЭхоКГ, 
нет аневризм коронарных артерий. 

При наличии аневризм менее 8 мм без тромбоза прием 
АСК продолжают до купирования изменений на ЭхоКГ. 
При аневризмах более 8 мм или наличии тромбоза АСК 
(2-5 мг/кг/сут в один прием) + Варфарин назначаются пожиз-
ненно. 

Необходимо учитывать, что применение Варфарина у детей 
до 18 лет производителем препарата не рекомендуется, так как 
его эффективность и безопасность у детей не установлены 
[1, 7]. Различия в дозах АСК в разные периоды СК связаны 
с разными целями применения препарата. В остром периоде 
СК высокие дозы АСК обеспечивают противовоспалитель-
ный эффект, а в подостром и периоде выздоровления – анти-
агрегантный [12].

При проведении терапии СК необходимо оценивать тем-
пературную реакцию, которая является одним из основных 
предикторов резистентной формы СК. Отсутствие норма-
лизации температуры тела в течение 48 часов после одно-
кратного введения ВВИГ в дозе 2 г/кг требует повторного 
его введения в прежней дозе [12, 13]. При неэффективно-
сти стандартной терапии ВВИГ и высокими дозами АСК 
предлагается назначение блокаторов фактора некроза опу-
холи альфа (ФНО-α) – инфликсимаба и этанерцепта [14], 
эффективность и безопасность которых у детей и подростков 
до 18 лет не изучены.

Применение глюкокортикостероидов (ГКС) у больных СК 
может повышать риск тромбообразования и развития сердеч-
но-сосудистых осложнений. Применение ГКС в сочетании 
с ВВИГ снижает риск развития этих состояний. Наиболее 
частой схемой использования ГКС (метилпреднизолона) 
является пульс-терапия в дозе 20-30 мг/кг/сут путем внутри-
венной инфузии с длительностью применения до трех дней 
[1, 12]. Необходимо отметить, что пульс-терапия метилпред-
низолоном у резистентных к ВВИГ пациентов с СК неэф-
фективна.

Purpose: medical education to physicians on the issue of Kawasaki syndrome.
Materials and methods. Analysis of the hospital chart, clinical and anamnestic data, and laboratory and instrumental examination results 
of a 3-year-old patient with complete Kawasaki syndrome was conducted.
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ПОЛНОГО СИНДРОМА КАВАСАКИ 
У РЕБЕНКА ТРЕХ ЛЕТ

Ребенок от первой беременности, протекавшей с угрозой 
прерывания в первом триместре. Роды на 38-й неделе бере-
менности путем кесарева сечения. Масса тела при рождении – 
3600 г, рост – 53 см. Оценка по шкале Апгар – 8 баллов. 
Период новорожденности протекал без особенностей. 
В роддоме ребенок вакцинирован (БЦЖ и гепатит В), далее – 
по календарю прививок. Развивался соответственно возрасту. 
Перенесенные заболевания: острая респираторная вирусная 
инфекция (ОРВИ), острая кишечная инфекция. В семье три 
человека. Был в контакте с больными ОРВИ родителями.

Анамнез заболевания. Заболел остро 11 марта. Лихорадка 
до 38,5 °С, катаральные изменения в ротоглотке (гиперемия 
миндалин, дужек, язычка), редкий сухой кашель. В после-
дующие дни лихорадка сохранялась. Госпитализирован 
в инфекционный стационар 13 марта с направительным диа-
гнозом: ОРВИ верхних дыхательных путей.

Результаты осмотра 13 марта. Состояние ребенка сред-
ней тяжести. Температура тела – 39,1 °С. Кожные покровы 
обычной окраски, сыпи нет. Склерит. Губы сухие, яркие, 
с трещинами. Слизистые оболочки ротоглотки (миндалин, 
дужек, язычка) гиперемированы. Периферические лимфо-
узлы шейной группы (передние и заднешейные) увеличены 
до 2-3 мм, не спаяны между собой и с окружающими тканями, 
безболезненные. Число дыхательных движений – 24 в мин. 
Дыхание пуэрильное, проводится по всем полям. Пульс – 
108 ударов в мину т у, удовлетворительных качеств. 
Границы относительной сердечной тупости не расширены. 
Систолический шум на верхушке и в точке Боткина сред-
ней интенсивности. Печень выступает на 2 см из-под края 
реберной дуги, мягко-эластической консистенции, безбо-
лезненная. Селезенка не пальпируется. 

15 марта на коже туловища, конечностей появилась обиль-
ная мелкопятнистая сыпь, что было расценено как про-
явление крапивницы на введение цефтриаксона. 16 марта 
лихорадка сохранялась, появилась пастозность кистей 
и стоп.

Результаты лабораторных и инструментальных исследо-
ваний:

Общий анализ крови от 13.03: эритроциты – 3,38 × 1012/л, 
гемоглобин – 112 г/л, лейкоциты – 18,5 × 109/л, палочко-
ядерные – 8%, сегментоядерные – 54%, тромбоциты – 
430 × 109/л, скорость оседания эритроцитов (СОЭ) – 45 мм/
час; 

15.03: эритроциты – 3,58 × 1012/л, гемоглобин – 108 г/л, 
лейкоциты – 29,2 × 109/л, палочкоядерные – 11%, сегменто-
ядерные – 56%, тромбоциты – 598 × 109/л, СОЭ – 68 мм/час. 

Биохимический анализ крови от 13.03: СРБ – 48 мг/л 
(норма – 5 мг/л), серомукоид – 1,2 г/л (норма – 0,2 г/л), лак-
татдегидрогеназа – 350 г/л (норма – 355 г/л), ревматоидный 
фактор и стрептолизин О – отрицательные; IgA – 324 мг/дл 
(норма – 70-400 мг/дл), IgG – 2465 мг/дл (норма – 650-1600 
мг/дл), IgM – 450 мг/дл (норма – 40-230 мг/дл).

14.03. Результат полимеразной цепной реакции (ПЦР) 
на COVID-19– отрицательный.

14.03. Результат ЭКГ. Ритм синусовый. Положение оси серд-
ца нормальное. Частота сердечных сокращений – 102 уд./
мин. Интервал RR – 0,60-0,62 сек, PQ – 0,13 сек, QRS – 0,07 
сек, QT – 0,28 PI +PII +PIII+/- P, PAVE – сглажен, TI +TII 
+TIII, Rv4 > Rv6.

14.03. ЭхоКГ: полости сердца не расширены, структура 
и функция клапанов не изменены. Коронарные артерии: 

диаметр левой – 3,3 мм, правой – 3 мм в проксимальном 
сегменте.

15.03. ПЦР на вирусы респираторной группы и вирус 
Эпштейна – Барр отрицательная.

16.03. Проведено однократное внутривенное введение 
иммуноглобулина человека нормального «Габриглобин IgG» 
из расчета 2 г/кг, начат прием АСК (100 мг/кг/сут). 

17.03, через 32 часа после введения иммуноглобулина, тем-
пература тела снизилась до 37,2 °С, самочувствие улучшилось. 

18.03, через 48 часов, сыпь угасла, явления хейлита, скле-
рита, отечность кистей и стоп купировались, количество 
лейкоцитов в общем анализе крови уменьшилось с 29,2 
до 9,7 × 109/л, СОЭ – с 68 до 18 мм в час, СРБ – с 48 до 9 мг/л, 
число тромбоцитов – с 598 до 512 × 109/л. Учитывая положи-
тельную клинико-лабораторную динамику, доза АСК была 
снижена до 3 мг/кг/сут в один прием. 

21.03, через 5 дней после введения иммуноглобулина, поя-
вилось шелушение кожи на кистях и стопах.

26.03 выписан с диагнозом: «Болезнь Кавасаки полная 
форма (лихорадка, конъюнктивит, хейлит, сыпь, отек ладо-
ней и стоп)».

Рекомендовано наблюдение педиатра, кардиолога, ревма-
толога, проведение контрольных ЭКГ и ЭхоКГ через один 
и два месяца после выписки из стационара, прием АСК в дозе 
50 мг внутрь 1 раз в сутки (3 мг/кг/сут) в течение 8 недель.

Данное клиническое наблюдение демонстрирует типич-
ное течение полной формы синдрома Кавасаки у ребенка 
раннего возраста. Диагноз был установлен на шестые сутки 
от начала болезни. Иммуноглобулин введен на шестой день 
болезни, что позволило купировать основные симптомы 
БК, предупредив развитие аневризм коронарных артерий. 
По результатам ЭхоКГ через один и два месяца после выписки 
из стационара аневризм коронарных артерий не обнаружено.

ОБСУЖДЕНИЕ 
В начале СК может иметь место различная симптомати-

ка: катаральный синдром, тонзиллит, гастроэнтероколит, 
увеличение печени с незначительным повышением уровня 
аланинаминотрансферазы и т. д., в связи с чем лихорадку 
связывают с вирусной или бактериальной инфекцией, но ее 
сохранение на фоне антибактериальной (АБТ) или противо-
вирусной терапии заставляет усомниться в правильности 
диагноза. Однако на практике, учитывая нарастание лей-
коцитоза, чаще продолжают АБТ со сменой антибиотиков 
или назначением комбинированной АБТ, что задерживает 
диагностику СК на неопределенное время. У нашего боль-
ного имелось достаточно признаков СК для своевременной 
постановки диагноза, но несмотря на это он был установлен 
только на шестой день болезни. Тщательный анализ каждого 
симптома в отдельности и их сочетания между собой позво-
лил избежать ошибок при проведении дифференциальной 
диагностики с ОРВИ. 

Наличие гиперлейкоцитоза, тромбоцитоза, пастозности 
кистей и стоп, склерита и других симптомов СК нехарактерно 
для ОРВИ. Отсутствие изменений в коронарных артериях по 
результатам ЭхоКГ на четвертый день болезни при наличии 
клинических симптомов полного СК не противоречило этому 
диагнозу, так как их изменения, а также аневризмы коронар-
ных артерий развиваются позже [15]. 

Достаточная осведомленность врача об основных сим-
птомах СК и их объективная оценка позволяют избежать 
ошибок в диагностике СК, своевременно определив это 
заболевание.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Представленный случай демонстрирует необходимость 

широкого информирования педиатров об особенностях 
клинической манифестации полного и неполного СК 
в рамках системы непрерывного медицинского образова-
ния, учитывая, что своевременность постановки диагноза 
и проведенного лечения ВВИГ и АСК на ранних стадиях 
заболевания позволяет быстро купировать симптомы СК 
и избежать поражения коронарных артерий и развития 
аневризм. 
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