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Болезнь Кавасаки или слизисто-кожно-лимфо-
железистый синдром (СКЛС) — артериит неизвестной 
этиологии, поражающий крупные, средние и мелкие ар-
терии, с преимущественной локализацией в коронарном 
русле. Обычно заболевание встречается у детей раннего 
возраста, в основном до 5 лет, чаще болеют мальчики. 
Кардиоваскулярные осложнения являются наиболее ча-
стыми, тяжелыми и определяют прогноз заболевания.

Первый случай заболевания был описан японским 
педиатром Томисаку Кавасаки (Tomisaku Kawasaki) в 
1961 году, и его первые клинические наблюдения 50 де-
тей с СКЛС были опубликованы в Японии в 1967 году 
[10]. Первоначально полагали, что заболевание проте-
кает в легкой форме, без осложнений. Однако, в 1965 
году, после обнаружения тромбоза коронарной артерии 
на аутопсии внезапно умершего ребенка с прижизнен-
но установленным диагнозом СКЛС, впервые были 
признаны серьезные и иногда фатальные кардиальные 
осложнения нового заболевания. Вскоре после описа-
ния СКЛС в Японии, почти одновременно данное забо-
левание стали регистрировать независимо друг от дру-
га клиницисты и патологоанатомы на Гавайях, в США, 
Китае, странах Европы [1,10].

С 1970 г. в Японии проводятся регулярные нацио-
нальные исследования СКЛС, в которых принимают 
участие более 2500 больниц с численностью не менее 
100 коек [10,40,41]. Начиная с 80-х годов прошлого сто-
летия изучением заболевания и национальными иссле-
дованиями начали заниматься ученые Китая, Тайваня, 
Канады, Великобритании, Австралии, Швеции, Дании и 
других стран. В этих странах в настоящее время СКЛС 
считается ведущей причиной приобретенных заболева-
ний сердца у детей [9,11,14,16,23,26,35].

Несмотря на то, что первый случай болезни Кавасаки 
в России был выявлен в 1980 г., в нашей стране до сих 
существуют немногочисленные описания данного забо-
левания, а первое научное исследование, посвященное 
этой проблеме, было проведено в Иркутской области в 
1994-1998 гг. [1].

В результате многолетнего изучения СКЛС уста-
новлены факторы риска возникновения заболевания: 
возраст, пол, национальность и этническая принадлеж-
ность [5,8,9,12,14-16,23-25,30,39-41].

Установлено, что заболеванию наиболее подверже-
ны дети в возрасте до 5 лет, хотя болеют и дети старше-
го возраста [1,8,12-14,16,23,35,40]. Так, в Тайване число 
пациентов в возрасте до 5 лет составило 91% от обще-

го числа заболевших, в Шанхае — 85,4 %. Количество 
детей в возрасте до 2 лет составляет более половины в 
Японии (54,9%), на Тайване (63%)[12,40].

Заболевание очень редко регистрируется в возрасте 
до 3 месяцев, но чаще у детей от 6 месяцев до 1 года, что, 
вероятно, обусловлено утратой материнских антител у 
детей к 6-ти месячному возрасту, и развитием высокой 
восприимчивости к инфекционным агентам. Реже забо-
левание возникает у детей старше 8 лет. В Японии дети 
в возрасте старше 10 лет среди всех вновь заболевших 
составили 0,59% [40].

Средний возраст детей к началу заболевания в раз-
ных странах варьирует и составляет в Японии — 9-11 
месяцев, в США — 18-24, Тайване — 26, Шанхае — 20 
месяцев [1,9,12,23]. В Японии соотношение мальчиков и 
девочек составляет 1,31: 1 (1997г.), в Тайване — 1,7:1 (в 
возрасте до 1 года — 1,93:1), Шанхае — 1,83:1 [12,23,40].

Заболеваемость широко варьирует в разных стра-
нах — от 1 до 112 на 100 000 детей до 5 лет. Наибольший 
уровень заболеваемости был и есть в Японии, вне эпи-
демических подъемов от 100 до 112 на 100000 детского 
населения в возрасте до 5 лет [23,40,41]. Корея является 
второй страной в мире по уровню заболеваемости (86 на 
100000 детей младше 5 лет) [1]. Высока заболеваемость 
на Тайване (66 на 100000 детей в возрасте до 5 лет), в 
Пекине — от 18,2 до 30,6 (1995-1999гг.), Гонконге — от 
25,4 до 32 (1989-2000гг.), Шанхае — от 16,8 до 36,8 (1998-
2002гг.) [12,23].

В Европе заболеваемость СКЛС ниже: в Австралии — 
3,7 на 100000 детей в возрасте <5 лет, в Швеции — 6,2, в 
Дании 1 на 100000 детского населения ежегодно [1,23].

В некоторых странах высокая заболеваемость от-
мечена у переселенцев из Японии и других азиатских 
стран. Так, в США на 100000 всех жителей показатель 
заболеваемости составляет 8, в Великобритании — 5,5, 
но среди лиц азиатского происхождения в этих же стра-
нах — 47,7 и 14,6 соответственно [12,23]. Уровень забо-
леваемости СКЛС среди афроамериканцев в США вдвое 
выше, чем среди лиц европеоидной расы [8].

При исследованиях в Юго-Восточной Азии в 1996-
2002 гг. показатель заболеваемости среди детей одной 
этнической группы значительно варьировал: в Японии 
100-110 на 100000 детей до 5 лет, на Тайване — 66, в 
Гонконге — 32, Пекине 18,2-30,6 на 100000 детей до 5 
лет. Это заставляет предполагать, что этническая при-
надлежность не главная причина высокой заболеваемо-
сти СКЛС [12].
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По итогам исследований 1994-1998гг. в Иркутской 
области, впервые в России была определена заболевае-
мость СКЛС — 4,4 на 100000 детского населения в год 
[1].

Ряд стран сообщает об эпидемических подъемах 
заболеваемости. Во время эпидемий СКЛС в Японии 
(1979, 1982, 1985 гг.), заболеваемость достигала 200 на 
100000 детей до 5 лет [12,39]. Эпидемии и групповые 
случаи заболеваний наблюдались в Тайване, Корее, 
США, Канаде [12,14].

В ряде стран наметилась тенденция к ежегодно-
му увеличению числа новых случаев заболевания. 
Заболеваемость в Японии в 1997 г. была 108,0 на 100 000 
детского населения до 5 лет, в 1998 г. — 111,7, что в 1,5 
раза выше, чем в 1987 году [40]. В Шанхае: за 5 лет на-
блюдений заболеваемость СКЛС выросла в 2,2 раза (с 
16,8 на 100000 детского населения в 1998 г. до 36,8 в 2002 
г.) [23].

Хотя прямой контагиозности СКЛС не установлено, 
в семьях больных новые случаи болезни возникают в 
10 раз чаще, чем в общей популяции. У 2,1 % ближай-
ших родственников СКЛС возникает в течение первого 
года после первого случая заболевания в семье, из них у 
50% — в течение первых 10 дней [9, 25,35].

В ряде наблюдений предполагалась возможная связь 
заболевания с проживанием семей возле водоемов, а 
также с контактом с домашними клещами и моющими 
шампунями при чистке ковров [14], но это не было под-
тверждено в контрольных исследованиях.

Этиологический агент, отвечающий за развитие 
СКЛС, до сих пор не найден, хотя инфекционная природа 
заболевания не исключена ввиду следующих факторов: 
лихорадка в начале заболевания, признаки воспаления 
в гематологических анализах, эпидемические подъемы 
заболевания. Вероятными потенциальными агента-
ми считались, например, бактерии (Propionibacterium, 
Streptococcus sanginis), риккетсии, вирус Эпштейна-
Барра, герпеса, ретровирусы, парвовирусы и др. Но 
исключительная роль ни одного из них не доказана. 
Поэтому нет специфических диагностических тестов, 
позволяющих верифицировать заболевание. Для по-
становки диагноза используют клинические критерии, 
разработанные Японским Комитетом по Исследованию 
Болезни Кавасаки, а в США — группой экспертов из 
ревматической, кардиологической ассоциаций и экс-
пертов по инфекционным заболеваниям [8,35].

Основные клинические признаки болезни Кавасаки 
следующие:

1. лихорадка (более 37,5° C) в течение 5дней и более,
2. краснота и отек ладоней и подошв в начале забо-

левания и шелушение кожи пальцев ладоней и стоп в 
стадии реконвалесценции,

3. полиморфная сыпь,
4. катаральный конъюнктивит,
5. яркая гиперемия слизистой оболочки полости рта, 

красные сухие губы,
6. острый негнойный шейный лимфаденит.
Наличие лихорадки в сочетании с 4 из 5 этих при-

знаков (при отсуствии других известных заболеваний) 
позволяет установить диагноз СКЛС. Диагноз СКЛС 
также может быть установлен при наличии лихорадки 
плюс 2-3 из указанных критериев в сочетании с при-
знаками повреждения коронарных артерий при эхо-
кардиографии или коронарафии. Ранее такие формы 
назывались неполными. Эта форма чаще встречается у 
младенцев (до 1 года), представляя трудности в поста-
новке диагноза, и часто является причиной коронарных 
осложнений. У части пациентов встречается продол-
жительная лихорадка или увеличение шейных лимфо-
узлов, нет ответа на лечение антибиотиками. Поэтому, 
при неполном числе диагностических признаков и по-
дозрении на болезнь Кавасаки обязательна эхокардио-
графия [26,35].

К системным внекардиальным проявлениям СКЛС 
относятся и артриты либо артралгии, которые чаще воз-

никают со 2-й недели заболевания, обычно вовлекаются 
суставы кистей, стоп, коленные, голеностопные [4,14].

Вследствие системного васкулита, у части больных 
наблюдается передний увеит, умеренное повышение 
трансаминаз сыворотки, у 10% — водянка желчного 
пузыря, у 1/3 части больных — поражение желудочно-
кишечного тракта (рвота, диарея, боли в животе). 
Нередко встречаются респираторные симптомы, та-
кие как кашель, ринорея, средний отит или легочные 
инфильтраты. Младенцы с СКЛС часто бывают более 
раздражительными, а при люмбальной пункции у ¼ 
определяется мононуклеарный плейоцитоз, указываю-
щий на наличие серозного менингита. Реже (у 10-15%) 
возникает гиперемия и уплотнение в месте прививки 
БЦЖ [8,9,25].

При лабораторном исследовании обнаруживают 
лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы вле-
во, анемию, увеличение СОЭ, повышение уровня АСТ 
и АЛТ, С-реактивного белка, гипоальбуминемию. На 
2-6 недели болезни отмечается тромбоцитоз. В анали-
зе мочи нередки микропротеинурия и абактериальная 
лейкоцитурия.

Кардиальные проявления наиболее характерны и 
могут привести к смерти, поэтому требуется эхокар-
диография. При этом могут быть обнаружены при-
знаки панкардита, поражения коронарных артерий, 
реже — сердечных клапанов. Для диагностики болезни 
Кавасаки также используется коронарная ангиография 
[15]. Частота кардиоваскулярных осложнений колеблет-
ся от 17 до 50% [1,25,37]. В США патология коронарных 
артерий выявлена у 20-25% детей с нелеченным СКЛС 
[35], в Великобритании — у 24% [16], в Японии — у 15-
25% детей [25].

Наиболее серьезны для прогноза эктазия и аневриз-
мы коронарных артерий, особенно гигантские (диаме-
тром ≥8 мм). Большинство аневризм обнаруживается с 
10 дня по 4 неделю заболевания, реже после 6 недели.

В исследовании СКЛС в Японии в 1999-2000 гг., ко-
ронарные аневризмы выявлены у 17,2% пациентов в те-
чение 1 месяца от начала заболевания. Гигантские анев-
ризмы, аневризмы и дилатация встречались у 0,46%, 
2,6% и 14,1% соответственно [37]. Пациенты с гигант-
скими аневризмами имели худший прогноз заболева-
ния и повышенный риск развития тромбоза венечных 
сосудов, стенозов или инфаркта миокарда. Установлено, 
что если пациента с СКЛС не лечить в течение первых 
10 дней заболевания, то риск развития аневризм ко-
ронарной артерии достоверно выше, чем при лечении, 
особенно среди детей младше восьми месяцев [25,35]. 
Аневризмы до 4 мм регрессируют в половине случаев 
через 5-18 месяцев. Гигантские аневризмы часто оста-
ются и могут привести к смерти [14,35].

В 1990 г. разработан показатель Harada, для оценки 
риска развития коронарных аневризм: младенцы, маль-
чики, гематокрит менее 35%, в анализе крови лейкоци-
тов : 12,0 в мм3, низкий уровень альбумина (менее 3,5 г/
дл) и повышение уровня С-рективного белка (СРБ) [17]. 
Оценка коронарной дилатации может быть исполь-
зована для предсказания риска ишемии миокарда при 
долгосрочном наблюдении пациентов. Установлено, 
что дилатация свыше 6 мм приводит к необратимым 
изменениям стенки коронарных артерий, позже сопро-
вождается развитием сегментарных стенозов (через 
5-15-лет) [37]. Значимым фактором риска уплотнения 
сосудистой стенки через 10 лет от начала заболевания 
является диаметр дилатированной артерии более 4 мм. 
Если дилатация коронарной артерии менее 4 мм, веро-
ятность уплотнения сосудистой стенки в дальнейшем 
является низкой [36].

В острую стадию заболевания могут поражаться все 
сердечные оболочки. Перикардиальный выпот обычно 
разрешается спонтанно без специфической терапии, 
обнаруживается при эхокардиографии приблизитель-
но у 30% пациентов [35]. Клинически распознаваемый 
миокардит, иногда с застойной сердечной недостаточ-
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ностью, обычно проявляется тахикардией, не соответ-
ствующей степени лихорадки, ритмом галопа или арит-
мией. Электрокардиографические изменения являются 
неспецифическими и наблюдаются у 1/3 пациентов. 
Эти изменения включают снижение вольтажа R-волны, 
депрессия SТ-сегмента с уплощением или инверсией 
T-волны, удлинением PR или QT интервалов.

Миокардиту и ишемической дисфункции папил-
лярных мышц нередко сопутствует вальвулит, в пер-
вую очередь митрального либо аортального клапана, 
который обычно носит транзиторный характер [1, 34]. 
При значительной митральной регургитации появляет-
ся пансистолический шум, являющийся типичный для 
данного заболевания. Первое упоминание о митраль-
ной регургитации у больных с СКЛС относится к 1973 
году. Группа исследователей во главе Т. Akagi сообщи-
ла о находке митральной и аортальной регургитации 
у больных СКЛС в 1,1% случаях с помощью аускульта-
ции и фонокардиографии. Однако другая независимая 
группа под руководством Suzuki А., проводившая ис-
следование приблизительно в тоже время, с помощью 
допплерэхокардиографического исследования обнару-
жилА митральную и трикуспидальную регургитацию 
у 47% и 53% пациентов с СКЛС соответственно [34]. 
Современные исследования обнаруживают у пациен-
тов трикуспидальную регургитацию в 72% случаях, что 
частично обусловлено и совершенствованием допплер-
диагностических систем.

В большинстве случаев прогноз болезни благопри-
ятный, а частота рецидивов 2% [14,23]. Доля смертель-
ных исходов колеблется от 0,08% в Японии до 3% в 
Великобритании [8,16,41]. Разница может быть связана 
с подходами к лечению и более ранней диагностикой 
болезни в Японии. Во время атаки заболевания пациен-
ты могут погибнуть от миокардита с тяжелой сердечной 
недостаточностью, или аритмий. Однако основной при-
чиной смерти являются коронарные осложнения, раз-
витие хронической ишемии либо инфаркта миокарда. 
Инфаркт может произойти и в остром эпизоде, но чаще 
он случается у пациентов с гигантскими аневризмами 
спустя годы от начала СКЛС. При первом инфаркте ми-
окарда погибает 14-22 % детей, при втором инфаркта — 
16% [14, 35].

При исследованиях в Иркутской области было 
установлено, что у обратившихся в кардиоревматоло-
гическое отделение пациентов частота кардиальных 
осложнений достигает 88-92,3%, в том числе коронари-
та — 59,1-88,6% [2,3,5,6]. В начале болезни у этих детей 
обычно подозревались известные экзантемные инфек-
ции (краснуха, скарлатина), ОРВИ, аденовирусная ин-
фекция, псевдотуберкулез, инфекционный эндокардит, 
и не проводилось своевременное введение внутривен-
ного иммуноглобулина. В отдаленной стадии заболева-
ния у 12,5-20,5% этих детей возникла вторичная дила-
тационная кардиомиопатия. Из-за того, что раннее ле-
чение иммуноглобулином не было проведено, частота 
рецидивов достигала 33,3% [3,5].

При первом исследовании Т. Кавасаки пытался ле-
чить первых 50 пациентов разными антибиотиками 
(пенициллинами, хлорамфениколом, и тетрацикли-
ном), стероидами, нестероидными противовоспа-
лительными препаратами, в т.ч. аспирином, без от-
четливого эффекта. После публикации об успешной 
терапии внутривенным иммуноглобулином (ВВИГ) 
идиопатической тромбоцитопенической пурпуры в 
1981г., в Японии стали применять этот препарат для 
лечения СКЛС [10]. В 1988 г. Комитет экспертов по 
инфекционным болезням Американской академии пе-
диатрии рекомендовала лечение ВВИГ как стандарт 
при болезни Кавасаки. В 1990г. японская медицин-
ская страховая система утвердила стандарт лечения 
СКЛС внутривенным иммуноглобулином по 200 мг/
кг/сут. в течение 5 дней, а в 1995 г. был введен новый 

режим — ВВИГ по 400 мг/кг/сут. в течение 5 дней [40].
В последние годы было доказано преимущество од-

номоментного введения иммуноглобулина в дозе 2 г/кг, 
что сопровождалось более быстрым прекращением ли-
хорадки, улучшением лабораторных параметров и сни-
жением риска коронарных осложнений, в сравнении с 
4-5 дневным введением [14,26].

Аспирин также необходимо назначать сразу по-
сле установления диагноза СКЛС. ВВИГ в сочетании с 
аспирином снижают риск коронарной дилатации с 20 % 
до 3-5% [10,15].

Американская академия педиатрии рекомендует 
аспирин в дозе 80-100 мг/кг/сут, до купирования лихо-
радки и на протяжении еще нескольких дней после нор-
мализации температуры тела. Затем дозу аспирина сни-
жают до 3-5 мг/кг/сут и лечение продолжают с целью 
профилактики венечного тромбоза. При отсутствии ко-
ронарных повреждений на эхокардиограмме через 6-8 
недель аспирин можно отменить [9,18].

Проводилось исследование по выявлению факто-
ров низкого риска коронарных повреждений, когда 
не требовалось бы назначение ВВИГ. Были использо-
ваны отдельные клинические и лабораторные данные 
(продолжительность лихорадки, уровень гемоглобина, 
С-реактивный белок). Однако четкой связи этих пара-
метрами с необходимостью назначения ВВИГ установ-
лено не было [21]. Поэтому ВВИГ рекомендуется всем 
пациентам с диагнозом болезни Кавасаки.

Ряд исследований посвящен определению опти-
мального времени от начала заболевания до проведе-
ния лечения иммуноглобулином. Наибольшее число 
кардиальных осложнений и гигантских аневризм встре-
чалось у пациентов, получивших иммуноглобулин до 3 
дня болезни включительно, а наименьшее — у пациен-
тов, которым он был назначен с 6-8 дня. Раннее назна-
чение ВВИГ (до 5 дня заболевания) ассоциировалось с 
высокой вероятностью необходимости повторного кур-
са из-за непрекращающейся лихорадки, в сравнении с 
больными, кому иммуноглобулин вводился после 5 дня 
болезни (33% против 8%). Резистентные к 3-кратному 
курсу ВВИГ пациенты были пролечены метилпредни-
золоном, после чего лихорадка исчезла, но появились 
гигантские аневризмы. Тем не менее, существуют реко-
мендации, что если установлены признаки СКЛС или 
коронарные осложнения при эхокардиографии, имму-
ноглобулин может быть назначен рано [18].

Назначение кортикостероидов при болезни Кавасаки 
не показано, так как установлено, что коронарная пато-
логия возникает чаще у пациентов, леченных одними 
стероидами, чем у пациентов, леченных только аспири-
ном в дозе 30 мг/кг в день [35]. Существует мнение, что 
пульс-терапия преднизолоном может снизить актив-
ность заболевания при резистентности к курсу ВВИГ 
[8,9]. Однако в исследованиях последних 2-3 лет у таких 
пациентов начал применяться инфликсимаб [25,38], ко-
торый обладает высокой эффективностью и в то же вре-
мя позволяет избежать побочных эффектов стероидной 
терапии (в первую очередь гиперкоагуляции и инициа-
ции тромбозов).

Таким образом, в мире с каждым годом увеличива-
ется количество публикаций, посвященных СКЛС, и 
проводятся многочисленные исследования по опреде-
лению этиологического агента, методам диагностики, 
оптимальным режимам лечения и долговременного 
наблюдения. Однако до настоящего времени в нашей 
стране сохраняется гиподиагностика и отсутствие на-
стороженности педиатров в отношении этого серьезно-
го заболевания. Поскольку гиподиагностика приводит к 
распространению числа серьезных кардиальных ослож-
нений и неблагоприятным исходам, исследования эпи-
демиологических и клинических особенностей болезни 
Кавасаки в России приобретают возрастающую акту-
альность.
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