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Представлено описание клинического наблюдения 2 детей с болезнью Кавасаки в возрасте 4 и 6 лет, у 
которых наряду с кардиальными симптомами имелись симптомы поражения нервной системы в виде 
синдрома нарколепсии и менингоэнцефалита. При проведении МРТ-ангиографии головного мозга у ребёнка 
с синдромом нарколепсии обнаружены признаки васкулита сифонов внутренних сонных артерий с обеих 
сторон. У ребенка с синдромом менингоэнцефалита при проведении МСКТ головного мозга были обнаружены 
признаки сосудистой энцефалопатии. На фоне лечения отмечался значительный регресс неврологических 
симптомов у обоих детей. Данные случаи интересны тем, что симптомы поражения нервной системы 
наряду с кардиальными симптомами были значительно выражены, а диагноз церебрального васкулита 
был подтвержден данными нейровизуализации. Случаи поражения нервной системы при болезни Кавасаки 
встречаются редко, в литературе мало данных о неврологических синдромах при данном заболевании, что 
требует дальнейших исследований в этом направлении.
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The article presents the description of the clinical follow-up of two children of 4 and 6 years with Kawasaki disease who 
along with cardiac complications had symptoms of the nervous system damage in the form of the syndrome of narcolepsy 
and meningoencephalitis . While conducting MRI-angiography of the brain of patient with the syndrome of narcolepsy the 
signs of vasculitis of siphon internal carotid arteries on both sides were discovered. While conducting MSCT of the brain of 
the child with the meningoencephalitis syndrome the signs of vascular encephalopathy were found. A significant regression 
of neurological symptoms was observed during the treatment in both children. These cases are interesting because the 
symptoms of the nervous system damage along with cardiac complications were significantly expressed and the diagnosis of 
cerebral vasculitis was confirmed by neuroimaging. Cases of the nervous system damage at Kawasaki disease are rare, the 
literature has little data about the neurological syndromes in this disease, that requires further research in this direction.
Key words: Kawasaki disease, systemic vasculitis, nervous system damage, syndrome of narcolepsy, meningo-

encephalitis

Болезнь Кавасаки – острый системный васкулит 
неизвестной этиологии, характеризующийся пора-
жением артерий мелкого и среднего калибра, возни-
кающий преимущественно у детей раннего возраста. 
Во время острой атаки заболевания наблюдается ли-
хорадка, катаральные изменения слизистых полости 
рта, хейлит, глоссит, негнойный шейный лимфаденит, 
двухсторонний катаральный конъюнктивит, может 
появиться транзиторная сыпь на коже, припухлость 
и шелушение ладней и стоп. У 12,5–50 % больных 
развивается поражение коронарных артерий, которое 
может осложниться коронарным тромбозом.

Наиболее высокий уровень заболеваемости от-
мечается в Японии, ежегодно составляя 238 случаев 
на 100000 детей в возрасте младше 5 лет, что в 10 раз 
выше, чем в Европе, и в 5 раз выше, чем в США [3]. В 
России заболевание до сих пор недостаточно известно 
широкому кругу врачей и зачастую остается недиагно-
стированным, проходя под маской более распростра-
ненных заболеваний, чаще – инфекционных. В Иркут-
ской области показатель заболеваемости составляет 
6,6 случая на 100000 детского населения в год.

Большинство исследований болезни Кавасаки 
направлены на изучение поражения сердца. Однако, 

по данным зарубежной литературы, регулярно ре-
гистрируются случаи поражения других органов и 
систем, в частности, нервной системы. Описаны слу-
чаи асептических менингитов: по данным японских 
исследований, последние встречаются у 1,1 % детей 
с болезнью Кавасаки [9]. По данным S. Nadeu (2002), 
асептический менингит является наиболее частым 
неврологическим осложнением болезни Кавасаки и 
наблюдается у 5 % больных. Реже встречаются менин-
гоэнцефалиты [9, 11, 13], ишемические поражения 
головного мозга [11], мозжечковые расстройства [14], 
эпилептические припадки [12], невриты лицевого 
нерва [13, 14], сенсоневральная тугоухость [1, 2, 14], 
а также поведенческие расстройства [6]. Также за-
регистрировано несколько случаев геморрагических 
инсультов у детей с болезнью Кавасаки, связанных 
с разрывом аневризм церебральных артерий и под-
твержденных нейровизуализационными исследова-
ниями с применением ангиографии [10].

Неврологические осложнения наблюдаются как 
в раннюю, так и в позднюю (хроническую) стадию 
заболевания [6]. В отечественных литературных ис-
точниках сообщения о поражении нервной системы 
при болезни Кавасаки крайне малочисленны.
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Приводим собственное наблюдение двух детей с 
поражением нервной системы в ранней стадии болез-
ни Кавасаки. Участие в исследовании сопровождалось 
обязательным подписанием протокола добровольного 
информированного согласия родителями пациентов.

Больная К., 4 года, русская. Поступила в Ир-
кутскую государственную областную детскую 
клиническую больницу в марте 2012 г. с диагнозом: 
системный васкулит Кавасаки, ранняя стадия, подо-
страя фаза. Проведено углубленное общее и невро-
логическое обследование, в т.ч. МРТ головного мозга 
с ангиографией, электроэнцефалография, анализ 
цереброспинальной жидкости.

Анамнез заболевания. В феврале 2012 г. пере-
несла острую респираторную вирусную инфекцию 
с катаральными изменениями со стороны верхних 
дыхательных путей. Несмотря на проводимое лечение 
противовирусными и нестероидными противовос-
палительными препаратами, сохранялась лихорадка 
до 38 °C, в гематологическом анализе отмечался 
умеренный лейкоцитоз – 13,3 × 109/л, тромбоцитоз 
– 378 × 106/л, ускорение СОЭ – 41 мм/час. Была госпи-
тализирована в ЛОР-отделение городской детской 
больницы по месту жительства с диагнозом: острый 
двухсторонний гайморит, острый двухсторонний ка-
таральный средний отит, острый тонзиллит. При вы-
писке сохранялись изменения в анализе крови: число 
тромбоцитов – 630 × 109/л, СОЭ – 27 мм/час. С этого 
времени родителями была отмечена выраженная 
потливость, «пятнистость» кожи и частые внезапные 
эпизоды засыпания ребенка в дневное время. При 
аускультации сердца участковым педиатром был 
выявлен систолический шум на верхушке сердца, де-
вочка направлена к кардиологу и госпитализирована 
в ревматологическое отделение Иркутской государ-
ственной областной детской клинической больницы.

Анамнез жизни. Родилась от первой беремен-
ности, срочных родов. Оценка по шкале Апгар – 
9–10 баллов. Период адаптации без особенностей. 
Развивалась согласно возрасту. В 9 месяцев перенесла 
острую кишечную инфекцию. В 2 года перенесла со-
трясение головного мозга, лечилась амбулаторно у 
невролога, принимала диакарб, аспаркам, пантогам; в 
отдаленном периоде неврологической симптоматики 
не отмечалось. Посещает детский сад. Нервно-психи-
ческое развитие по возрасту.

При поступлении в ревматологическое отделение 
ИГОДКБ: рост 98 см, вес 13 кг. Отмечалась бледность 
и мраморность кожных покровов, выраженный диф-
фузный гипергидроз. Грудная клетка не деформи-
рована. В легких дыхание везикулярное, хрипов нет. 

ЧДД – 26 в мин. Тоны сердца ритмичные, ЧСС – 110 
в мин. Систолический шум во II–III межреберье по 
левому краю грудины. Границы сердечной тупости 
не расширены. Живот при пальпации мягкий, без-
болезненный; печень + 1 см. Стул, диурез в пределах 
физиологической нормы. Активность ребёнка была 
обычной, но регистрировались эпизоды внезапного 
засыпания продолжительностью от 15 минут до 1 
часа. Появлялись они во время игр с другими детьми, 
приёма пищи или занятий с мамой.

В неврологическом статусе со стороны черепно-
мозговых нервов патологии не обнаружено. Изме-
нений в рефлекторной сфере не выявлялось. Тонус 
мышц был диффузно снижен. Чувствительных и коор-
динаторных расстройств не отмечено. Отмечался вы-
раженный диффузный гипергидроз, «мраморность» 
кожи рук, ног и туловища, белый дермографизм.

Результаты обследования. Общий анализ крови: 
эритроциты – 3,72 × 1012/л, Hb – 111 г/л, лейкоциты – 
9,3 × 109/л, тромбоциты – 304 × 109/л, эозинофилы – 2, 
сегментоядерные – 30, лимфоциты – 61, моноциты – 7, 
СОЭ – 16 мм/час. Биохимический анализ крови: АСТ 
– 33, АЛТ – 14,7, общий билирубин – 11,5, СРБ – 0,52, 
глюкоза – 4,33, общий белок – 72,7, мочевина – 4,28, 
АСЛО – 124.

Результаты исследования на тромбофилию пред-
ставлены в таблице 1.

ЭКГ: синусовый ритм с ЧСС 89–103 в минуту, 
ЭОС – нормальное положение. На эхокардиографии 
была обнаружена гигантская аневризма левой ко-
ронарной артерии до 1 × 2 см. При ультразвуковом 
исследовании органов брюшной полости выявлялось 
увеличение внутрибрюшных лимфатических узлов.

На основании объективного статуса и данных 
дополнительных обследований был поставлен диа-
гноз: системный васкулит Кавасаки, ранняя стадия, 
подострая фаза, коронарит, гигантская аневризма 
левой коронарной артерии, СН 2 ФК. Неврологом 
диагностирован синдром нарколепсии. Для уточне-
ния состояния нервной системы было проведено до-
полнительное обследование. В анализе цереброспи-
нальной жидкости отклонений не выявлялось. При 
проведении электроэнцефалографии зафиксированы 
аналоги «сонных веретен», пароксизмальной актив-
ности не обнаружено. На МРТ головного мозга с анги-
опрограммой были обнаружены признаки васкулита 
сифонов внутренних сонных артерий с обеих сторон 
в виде участков ослабления сигнала от кровотока.

Назначено лечение: иммуноглобулин внутривенно 
в дозе 1 г/кг/курс единственной непрерывной дозой, 
аспирин 125 мг/сутки, трентал 100 мг/сутки. Отмеча-

Таблица 1
Результаты исследования на тромбофилию

Кардиогенетика Преобладающий генотип Результат 

Тромбоцитарный рецептор 2а коллагена ITGA 2: 807 С > (Leu 22 Pro) CC TT 

Метилентетрагидрофолатредуктаза MTHFR: 677 C > T (Glu 429 Aia) CC CT 

Метионинсинтаза MTR: 2756 A > G (Asp 919 Gly) AA GG 

Метионинсинтаза редуктазы MTRR: 66 A > G (lle22Met) AA GG 
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лось значительное улучшение в состоянии ребёнка: 
уменьшилась утомляемость, гипергидроз. Приступы 
внезапного засыпания стали реже. После выписки 
находилась на диспансерном наблюдении в областной 
детской поликлинике у кардиолога и невролога. В 
течение 3 месяцев принимала аспирин 65 мг, трентал 
100 мг/сутки – 1 месяц, пантокальцин 1 г/сутки – 1 ме-
сяц. Спустя 3 месяца приступы внезапного засыпания 
исчезли. В вегетативной сфере сохранялся умеренный 
дистальный гипергидроз, цвет кожи стал нормальным, 
уменьшился «мраморный» рисунок.

В представленном клиническом случае у больной 
одновременно с выраженным поражением сердца 
(гигантская аневризма левой коронарной артерии) 
развился синдром нарколепсии в ранней стадии бо-
лезни Кавасаки. Вовлечение церебральных сосудов в 
патологический процесс было подтверждено данны-
ми МРТ-ангиографии головного мозга. Сосудистые ос-
ложнения со стороны сердца и центральной нервной 
системы возникли при поздней диагностике заболе-
вания. Необходимое патогенетическое лечение было 
проведено спустя 7 недель от начала заболевания и 
сопровождалось значительной положительной дина-
микой в виде регресса неврологических симптомов с 
более медленным уменьшением размеров коронарной 
аневризмы. Наше наблюдение является первым в ми-
ровой литературе описанием синдрома нарколепсии 
у ребенка в ранней стадии болезни Кавасаки.

Больной М., 6 лет, русский. Обратился в ГДБ горо-
да Черемхово 7.10.2012 года в связи с лихорадкой до 
39 °C, головной болью и увеличением лимфатических 
узлов. Несмотря на проводимое амбулаторное лечение 
(нурофен, амоксициллин, раствор Люголя), симптомы 
сохранялись. Больной был госпитализирован в ГДБ г. Че-
ремхово 10.10.2012 г. с диагнозом: шейный лимфаденит, 
катаральная ангина. В тот же день появились серо-бе-
лые налёты на миндалинах, пятнистая сыпь на руках и 
ногах. Проводилась интенсивная антибактериальная, 
инфузионно-коррегирующая и симптоматическая те-
рапия. С 12.10.2012 г. боли в подчелюстной и шейной 
области, головные боли усилились, развился менинге-
альный симптомокомплекс. Был осмотрен неврологом, 
диагностирован менингизм на фоне токсикоза. В ОАК 
отмечался нарастающий лейкоцитоз (до 29 × 109/л), 
сдвиг лейкоцитарной формулы влево (палочкоядерные 
нейтрофилы – до 84), увеличение СОЭ до 47 мм/час. 
Бригадой санитарной авиации пациент был транспор-
тирован в отделение интенсивной терапии и реани-
мации Иркутской государственной областной детской 
клинической больницы с направительным диагнозом: 
остеомиелит шейного отдела позвоночника? сепсис?

Из анамнеза жизни известно, что ребёнок от первой 
беременности с угрозой прерывания, оперативных ро-
дов. Масса тела при рождении 3080 г, рост 50 см. Матери 
23 года, отцу 48 лет. Искусственное вскармливание с рож-
дения. Выписан из роддома на 8-е сутки. Физическое и 
нервно-психическое развитие соответствовало возрасту. 

При поступлении в областную детскую клиниче-
скую больницу общее состояние больного было тяже-
лым, сохранялась субфебрильная лихорадка. Ребёнок 
был вялым, плаксивым. Отмечалась бледность кожи, 
явления двухстороннего склерита и конъюнктивита, 

быстро угасающая розовая макулезная и кольцевид-
ная сыпь на животе и ногах, краснота и выраженный 
индуративный отёк ладоней и стоп. Коленные и голе-
ностопные суставы были умеренно увеличены с повы-
шением местной температуры и болезненностью при 
движениях; также отмечалось нарушение сердечного 
ритма с эпизодами брадиаритмии, гепатомегалия. 

В неврологическом статусе был ярко выражен 
менингеальный симптомокомплекс (головная боль, 
рвота, симтомы Кернига, Брудзинского, свето- и зву-
кобоязнь, общая гиперэстезия). Со стороны черепно-
мозговых нервов выявлялось нарушение лицевой 
иннервации в виде асимметрии носогубных складок, 
легкого пареза лицевой мускулатуры слева. Тонус 
мышц был симметрично снижен. Отмечался одно-
сторонний синдром Горнера (птоз, миоз, энофтальм). 
Выявлялись мозжечковые симптомы, в т.ч. статиче-
ская и динамическая атаксия, дисметрия. Отмечался 
дистальный гипергидроз, белый дермографизм.

Больной был осмотрен инфекционистом, хирургом, 
гематологом; патологии не выявлено. Диагностирова-
на ранняя стадия болезни Кавасаки, острая фаза, пол-
ная форма, миоперикардит, артрит, менингоэнцефалит.

Было проведено обследование. В общем анализе 
крови: эритроциты – 2,76 × 1012/л; гемоглобин – 
86 г/л; лейкоциты – 21,5 × 109/л; эозинофилы – 1; 
юные – 1; миелоциты – 1; палочкоядерные – 4; сег-
ментоядерные – 82; лимфоциты – 8; моноциты – 3; 
СОЭ – 42 мм/час; тромбоциты – 491 × 109/л (в дина-
мике до 907 × 109/л). В биохимическом анализе: АЛТ 
– 21 Ед/л; АСТ – 27 Ед/л; креатинин – 28 мкмоль/л; 
глюкоза – 5,0 ммоль/л; общий белок – 41 г/л; общий 
билирубин – 3,0 мкмоль/л; мочевина – 2,9 ммоль/л; 
АСЛО – 282; натрий – 138; калий – 3,4; хлор – 104; ио-
низированный кальций – 1,25; ЛДГ – 317; СРБ – 72 (в 
динамике – до 104); сывороточное железо – 9,6; КФК 
– 327. Проводилось исследование методом ИФА на 
наличие антител к вирусам простого герпеса, цитоме-
галовирусу, вирусу Эпштейна – Барра, токсоплазмозму 
с отрицательными результатами.

По данным ультразвукового исследования вы-
явлен двухсторонний плеврит, перикардит. При 
проведении суточного мониторирования ЭКГ от-
мечена миграция водителя ритма со средней ЧСС 
78, брадиаритмия во время ночного сна, эпизоды 
синоатриальной блокады.

Для уточнения состояния нервной системы было 
проведено дополнительное неврологическое обследо-
вание. При люмбальной пункции был получен бесцвет-
ный, прозрачный ликвор: цитоз – 36 (преимуществен-
но лимфоциты), белок 0,107 г/л, глюкоза 2,8, хлориды 
118. Больному была проведена мультиспиральная 
компьютерная томография головного мозга, обнару-
жены признаки сосудистой энцефалопатии (снижение 
перивентрикулярной плотности мозгового вещества, 
расширение субарахноидальных пространств и силь-
виевых щелей, расширение желудочковой системы). 
При проведении МСКТ шейного отдела позвоночника 
и спинного мозга очаговой патологии не выявлено.

На фоне инфузии иммуноглобулина в дозе 2 г/кг 
отмечалась быстрая положительная динамика как в 
общем состоянии пациента, так и в неврологическом 
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статусе. Для лечения неврологических осложнений 
также был назначен диакарб, аспаркам, актовегин. С 
16.10.2012 ребёнок начал самостоятельно вставать 
и ходить, сохранялась лёгкая ригидность затылка, 
уменьшилась общая гиперэстезия, нормализовался 
мышечный тонус. В течение недели регрессировали 
мозжечковые симптомы, вегетативные расстройства, 
нарушения лицевой иннервации.

К моменту выписки пациент стал активен, норма-
лизовалась температура тела. Для дальнейшего наблю-
дения ребёнок взят на диспансерный учёт кардиолога и 
невролога Иркутской областной детской поликлиники.

В описанном клиническом наблюдении имеет 
место ярко выраженное поражение нервной системы, 
развившееся у пациента во время острой атаки болез-
ни Кавасаки, проявившееся синдромом менингоэнце-
фалита. Раннее лечение иммуноглобулином (в первые 
10 дней от начала заболевания) сопровождалось бы-
стрым регрессом многочисленных неврологических 
симптомов, спектр которых соответствует описанным 
в зарубежной литературе.

заключение

Клиническое многообразие и тяжесть невро-
логических расстройств в описанных двух случаях 
свидетельствуют о том, что поражение нервной 
системы в ранней стадии болезни Кавасаки требует 
динамического наблюдения невролога и проведения 
дополнительного обследования нервной системы для 
своевременного выявления и профилактики ослож-
нений со стороны нервной системы.
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