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Клінічний випадок
7місячний хлопчик надійшов улітку на 10й день 

хвороби у відділення раннього дитинства Львівсько
го «ОХМАТДИТу» зі скаргами на тривалу гарячку 
(38,5 °С) 7 днів, часті рідкі випорожнення (3–4 р/д), 
кашель, зниження апетиту, млявість.

Із анамнезу відомо, що тиждень до надходження 
дитина лікувалась з приводу гіпертермії, кишкової ін
фекції з рідкими випорожненнями до 12 разів на добу 
в інфекційній лікарні, отримувала антибіотик вну
трішньовенно, регідратаційну та дезінтоксикаційну 
терапію, стан дитини був з незначним поліпшенням — 
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зменшення кількості випорожнень до 3–4 на день, збе
рігалася гіпертермія. 

Під час перебування в інфекційній лікарні до киш
кової інфекції приєднався кон’юнктивіт з виділеннями 
жовтого кольору, що було розцінено як аденовірусна 
інфекція. З метою дообстеження та виключення муль
тисистемного запального синдрому, міокардиту дити
ну було скеровано у Львівський центр дитячої медици
ни «ОХМАТДИТ».

Із анамнезу відомо, що дитина народилася на  40му 
тижні вагітності, росла і розвивалася відповідно до 
віку, щеплена згідно з календарем.
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Особливості діагностики неповної форми хвороби 
Кавасакі у дітей раннього віку.  

Клінічний випадок хвороби Кавасакі із формуванням 
гігантських аневризм коронарних артерій
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Резюме.  Хвороба Кавасакі (ХК) — слизово-шкірний лімфонодулярний синдром, це васкуліт невідомої етіоло-
гії, який переважно вражає дітей віком до 5 років. На сьогодні ХК є найпоширенішою причиною набутих пато-
логій серця у дітей у розвинених країнах. З огляду на відсутність патогномонічної діагностики захворювання, 
діагноз ґрунтується виключно на визначенні клінічних ознак та виключенні інших клінічно подібних захворю-
вань. Своєчасна терапія внутрішньовенним імуноглобуліном значно знизила частоту розвитку ускладнень — 
аневризм коронарних артерій з 25 до ≈ 4 %. Довгостроковий прогноз захворювання залежить від початкового 
та поточного рівня ураження коронарних артерій. У пацієнтів з аневризмами коронарних артерій залишаєть-
ся високий ризик розвитку ішемії міокарда внаслідок тромбозу та стенозу коронарних артерій, що можуть 
виникнути при несвоєчасному лікуванні ХК, відтак життя цих пацієнтів залежить від пожиттєвої тромбо-
профілактики та вчасної діагностики стенозів. У статті наведено клінічний випадок утрудненої діагностики 
неповної форми хвороби Кавасакі, яка ускладнилась розвитком гігантських аневризм коронарних артерій. 
Ключові слова:  хвороба Кавасакі; аневризми коронарних артерій; ураження серця; лихоманка; діти ран-
нього віку
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При огляді стан середньої тяжкості через диспеп
тичні розлади.

Нормостенічної будови тіла, шкірні покриви блі
ді, чисті; лімфатичні вузли не збільшені, набряки чи 
пастозність не визначалися. Склери гіперемовані, з 
гнійними виділеннями. Язик вологий, не обкладений, 
задня стінка глотки незначно гіперемована. Аускульта
тивно вислуховувалось жорстке дихання, ослаблене у 
нижніх відділах, тони серця ритмічні, ясні, без патоло
гічних шумів.

Живіт при пальпації м’який, безболісний, печінка 
не виступає зпід реберної дуги, селезінка не пальпува
лася. Випорожнення рідкі, водянисті, 3–4 р/д. Врахо
вуючи настороженість щодо хвороби Кавасакі, важли
во було ретельно зібрати анамнез захворювання, проте 
наявність висипу, пастозності, набряків чи шийного 
лімфаденіту на догоспітальному етапі мати заперечу
вала.

Дитині було встановлено попередній діагноз «аде
новірусна інфекція» та продовжено курс антибіотико
терапії. 

На момент надходження (10й день хвороби) в за
гальному аналізі крові визначався виражений лей
коцитоз —20,2 × 109/л, інші показники були в нормі. 
Тромбоцити 311 × 109/л, ШОЕ 4 мм/год. 

На 3й день стаціонарного лікування (13й день 
захворювання), на фоні проведеної антибіотикоте
рапії гарячка знизилась, загальний стан дитини по
ліпшився, знизився рівень лейкоцитів в крові до нор
ми — 11,6 × 109/л, проте спостерігався незначний зсув 
лейкоцитарної формули вліво за рахунок паличко
ядерних нейтрофілів, ШОЕ залишалась у межах нор
ми — 3 мм/год. Зріс рівень тромбоцитів до 562 × 109/л 
та Среактивного протеїну — 12 мг/мл. Біохімічні по
казники крові були в межах норми. 

Рівень Dдимеру та циркулюючі імунні комплекси 
в плазмі крові були в нормі. Проте було виявлено анти
тіла IgG до SARSCoV2 — 5,59 (позитивний > 1,1), що 
могло свідчити про перенесену коронавірусну інфек
цію SARSCoV2.

Незважаючи на відсутність усіх типових клінічних 
ознак хвороби Кавасакі, якот шийна лімфаденопатія, 
набряки кистей та стоп, лущення на пальцях, висип, 
потріскані червоні губи, малиновий язик, але з огляду 
на наявність тривалої гіпертермії та кон’юнктивіту, хоч 
і з гнійними виділеннями, для виключення міокарди
ту та ураження коронарних артерій, характерного для 
хвороби Кавасакі, було проведено ЕКГ, на якій не було 
виявлено патологічних змін, та ЕхоКГ, на якій вну
трішньосерцеві аномалії не візуалізувалися, скоротли
вість міокарда була добра, коронарні артерії — без осо
бливостей.

На рентгенографії органів грудної клітки (рис. 1) 
патологічних змін не виявлено. 

З огляду на наявність тривалої гарячки, яка знизи
лась на 4й день антибіотикотерапії в стаціонарі (14й 
день хвороби), ознак запалення в крові, які нормалізу
валися, та кон’юнктивіту із нехарактерними для хворо
би Кавасакі гнійними виділеннями, відсутність інших 
характерних клінічних симптомів та відсутність змін на 

ЕКГ та ЕхоКГ, хворобу Кавасакі було виключено, а діа
гностичний пошук продовжувався. 

На 5й день перебування дитини в стаціонарі (15й 
день захворювання) відновились рідкі випорожнення 
до 12 разів на добу, дитині було проведено досліджен
ня калу та виявлено в ньому Clostridium deficile, що під
тверджувало розвиток антибіотикасоційованої діареї. 
Кальпротектин, що свідчить про запальний процес у 
кишечнику, був у нормі — 15 мг/кг (негативний < 40). 

На 6й день лікування (16й день захворювання) у 
дитини повторно з’явилася гарячка до 39 °С. У загаль
ному аналізі крові визначалися ознаки анемії — зни
ження рівня еритроцитів до 3,26 (норма 3,5–5,3) г/л, 
гемоглобін 86 (111–141) г/л, гематокрит 26,7 (28–
41) г/л та середній вміст гемоглобіну в еритроциті — 
26,5 пг (до 1 р. — 28–35), підвищений рівень ферити
ну — 155 г/л (4,2–62).

Також зросла кількість тромбоцитів до 627 × 109/л 
(норма 180–490) та знизився рівень ширини розподі
лу тромбоцитів — 8,6 % (10–20), тромбокрит — 0,56 % 
(0,108–0,282), що характерно для анемії та запальних 
захворювань.

Зросли маркери запального процесу: у загальному 
аналізі крові спостерігався зсув лейкоцитарної форму
ли вліво — паличкоядерні нейтрофіли 10 % (1–5), про
те рівень лейкоцитів залишався в нормі — 11,79 × 109/л 

(6–12,5), лімфоцити були дещо знижені — 33 % (38–
74), моноцити незначно підвищені — 15 % (2–12), 
сегментоядерні — 34 % (15–45), дещо підвищені еози
нофіли — 8 % (1–5), а базофіли в нормі — 0 (0–1), ви
значалася значно підвищена ШОЕ — 36 мм/год (< 10), 
зріс рівень Среактивного білка до 13,80 (< 0,5), що під
тверджувало наявність вираженого запального процесу 
та змушувало продовжувати діагностичний пошук. 

Додатково дитину було проконсультовано імуноло
гом з приводу можливого імунодефіциту та проведене 
специфічне дослідження крові, всі показники були в 
межах норми. Також лабораторно було виключено на
явність вірусу Епштейна — Барр: капсидний антиген 

Рисунок 1. Рентгенографія органів грудної клітки. 
Легеневі поля без видимих вогнищевих тіней. 
Серце звичайної конфігурації, не розширене. 
Контур діафрагми чіткий. Кардіоторакальний 

індекс становив 55 %
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Ig — 0,615 Од (негативний 0,9), антитіла IgM — 0,61 
(негативний < 0,9).

У загальному аналізі сечі протягом періоду спо
стереження не було виявлено жодних 
змін.

На 7й день лікування (17й день 
захворювання) було проведено по
вторну ЕКГ, на якій не було виявлено 
відхилень від норми. Визначався сину
совий ритм з ЧСС 85–90 уд/хв, елек
трична вісь серця не була відхилена. 
Даних щодо ішемії не отримано. 

Також було проведено повторну 
2Dехокардіографію (17й день хворо
би) (рис. 2), визначались не розширені 
камери серця із доброю скоротливою 
здатністю міокарда (ФВ 62–64 %), 
структури клапанів звичайні, функція 
клапанів добра, проте було візуалізова
но аневризми лівої та правої коронар
них артерій до 6 мм у діаметрі (Zscore 
+16,21). Спостерігалась незначна кіль
кість рідини в перикарді — 3–4 мм, по 
всьому контуру, що може свідчити про 
запальні зміни та є поширеним яви
щем.

З огляду на виявлені зміни на ЕхоКГ 
дитині додатково було проведено ана
ліз крові на тропонін І — 3,8 пг/мл  
(< 19,8) та креатинкіназу — 0,4 нг/мл 
(< 5), які були в межах норми, проте 
був значно підвищений NTproBNP — 
1208 пг/мл (< 125), який є важливим 
діагностичним маркером серцевої не
достатності.

З урахуванням скарг: тривала га
рячка протягом 2 тижнів, явища 
кон’юнктивіту із гнійними виділен
нями, даних лабораторних показни
ків — високі гострофазові показники, 

тромбоцитоз та високий рівень NTproBNP, даних 
ЕхоКГ — аневризми обох коронарних артерій — було 
встановлено клінічний діагноз: хвороба Кавасакі, не
повна форма (оскільки були відсутні характерні ознаки 
хвороби Кавасакі — лімфаденіт, екзантема, лущення 
шкіри, пастозність), аневризми коронарних артерій, 
міокардит, СН І ступеня.

Невідкладно було розпочато лікування високи
ми дозами внутрішньовенного імуноглобуліну (2 г/кг, 
курс 24 год) та аспірину (50 мг/кг, 10 днів) з подальшим 
зниженням дози до 5 мг/кг на добу, прийом тривало. 
Також до лікування було додано варфарин з метою 
профілактики виникнення тромбів в аневризмах ко
ронарних артерій. На фоні лікування в/в імуноглобу
ліном стан дитини зі значною позитивною динамікою: 
минула гарячка, дитина активна, поліпшилися сон та 
апетит. Рівні маркерів запалення повернулися до нор
ми. Дитину виписано зі стаціонару під спостереження 
кардіолога.

На 3му місяці після захворювання в ДУ 
«НПМЦДКК МОЗ України» дитині було проведено 
КТкоронарографію, на якій було підтверджено на
явність аневризм правої та лівої коронарних артерій 

Рисунок 2. 2D-ехокардіографія, парастернальна 
позиція, по довгій осі лівого шлуночка. Аневризма 

правої коронарної артерії 6 мм

Рисунок 3. КТ-коронарографія. На аксіальному MIP-зображенні 
серця (А) визначається нерівномірне розширення передньої 

низхідної артерії (довга стрілка) та огинаючої артерії (коротка 
стрілка) в проксимальних відділах. На аксіальному MIP-

зображенні серця (В) візуалізується гігантська аневризма правої 
коронарної артерії в проксимальних відділах (довга стрілка). 

Фронтальне VRT зображення (С) — множинні аневризми правої 
коронарної артерії в проксимальних та середніх відділах. VRT 
зображення, вид зверху (D) — аневризма передньої низхідної 

артерії. Тромбів у просвіті коронарних артерій не виявлено
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(рис. 3). За даними КТ, нерівномірно розширена пе
редня низхідна артерія в проксимальних та середніх 
відділах до 0,25 см, огинаюча артерія розширена в про
ксимальних відділах до 0,3 см. Гігантська аневризма 
правої коронарної артерії в проксимальних відділах до 
0,55 см, аневризма в середніх відділах до 0,4 см. 

На даний момент дитина росте і розвивається згід
но з віком, перебуває на обліку дитячого кардіолога та 
на пожиттєвій тромболітичній терапії.

Огляд літератури та обговорення
Хвороба Кавасакі (ХК) названа на честь японсько

го педіатра Томісаку Кавасакі, який у 1967 році описав 
50 випадків захворювання у дітей раннього віку, що 
супроводжувалось симптомами, які сьогодні названі 
«критеріями XK». XK не має специфічних діагностич
них тестів для підтвердження діагнозу, а клінічно поді
бна до багатьох інших захворювань, що значно утруд
нює її діагностику. 

Етіологія хвороби Кавасакі на сьогодні невідома. 
Науковці вважають, що це аномальна запальна відпо
відь імунної системи на інфекційний агент у генетично 
схильних до захворювання осіб [1].

Орієнтовна частота захворювання в Північній 
Америці становить ≈ 25 випадків щороку на 100 000 
дітей віком до 5 років. Найвищий відносний ризик за
хворіти спостерігається у дітей азійського походжен
ня. Співвідношення хлопчиків і дівчаток становить 
≈ 1,5 : 1. ХК вражає переважно, але не виключно ді
тей раннього віку. Захворювання найбільш поширене 
взимку та ранньою весною. В Японії частота рециди
вів захворювання становить ≈ 3 %, а відносний ризик 
її виникнення у братів і сестер у 10 разів вищий. Рівень 
смертності в Японії становить < 0,1 %. Аневризми ко
ронарних артерій, спричинені ХК, становлять 5 % від 
усіх гострих коронарних синдромів у дорослих віком 
до 40 років [2].

Класичну ХК діагностують за наявності лихоманки 
протягом щонайменше 5 днів (першим днем лихоман
ки вважається день її початку) разом із щонайменше 4 з 
5 наведених нижче основних клінічних ознак [3].

1. Яскрава гіперемія ротоглотки, потріскані яскра
вочервоні губи, малиновий язик. 

2. Двостороння ін’єкція судин склер негнійного ха
рактеру.

3. Висип: макулопапульозний, дифузна еритродер
мія або мультиформна еритема (за винятком везикул, 
кірок та бул).

4. Набряк кистей і стоп у гострій фазі та/або широ
копластинчасте лущення на пальцях.

5. Шийна лімфаденопатія (діаметром ≥ 1,5 см), за
звичай однобічна.

За наявності ≥ 4 основних клінічних ознак, особли
во за наявності почервоніння та набряку кистей і стоп, 
діагноз ХК може бути встановлений на 4ту добу лихо
манки, хоча досвідчені лікарі, які лікували багатьох па
цієнтів з ХК, у рідкісних випадках можуть встановити 
діагноз і на 3тю добу лихоманки.

Згідно з літературними даними вважається, що під 
час детального збору анамнезу, як правило, визнача

ється, що більш ніж 1 основна клінічна ознака таки 
була наявна під час хвороби, але зникла на момент 
звернення, відтак ретельне розпитування батьків щодо 
наявності цих симптомів захворювання відіграє клю
чову роль для правильного встановлення діагнозу [4]. 
Однак у нашому випадку мати пацієнта заперечувала 
наявність будьякої із перелічених ознак.

При ХК також можуть визначатися і нехарактерні 
клінічні прояви, оскільки під час гострої фази ХК ви
никає запалення у багатьох інших органах та тканинах, 
що часто зумовлює інші клінічні симптоми та значно 
утруднює діагностичний пошук. 

Наприклад, виражені запальні зміни характерні 
також для мультисистемного запального синдрому 
(MISC), що був поширений у період пандемії SARS
CoV2 та має характерні схожі клінічні прояви, як при 
ХК. Наявність IgG до SARSCoV2 та виражені запаль
ні зміни в організмі не повинні виключати діагнозу ХК 
і потребують проведення диференціальної діагностики 
цих станів для призначення коректної терапії та веден
ня пацієнта [5]. 

У нашому випадку на користь ХК свідчило те, 
що ХК частіше спостерігається у дітей до 5 років, а 
MISC — у підлітків та юнаків. Підвищений рівень 
Dдимеру та феритину частіше спостерігається при 
MISC, у нашого пацієнта ці показники були у межах 
норми, а підвищений рівень лейкоцитів з еозинофілі
єю та підвищений рівень тромбоцитів більше вказує на 
діагноз хвороби Кавасакі.

Розширення коронарних артерій або аневризми 
можуть бути виявлені при обох захворюваннях, але 
частіше зустрічаються при хворобі Кавасакі, тоді як 
підвищений рівень серцевих ферментів, шлуночкова 
дисфункція та гемодинамічна нестабільність частіше 
асоціюються з MISC. У нашого пацієнта скоротлива 
здатність міокарда була в нормі, порушення гемодина
міки не визначалось, серцеві ферменти були в нормі, 
тільки NTproBNP був значно підвищений.

Шлунковокишкові симптоми та гіперкоагуля
ція частіше спостерігаються при MISC [6], але згідно 
з останніми рекомендаціями Американської асоціації 
серця ці прояви також можуть зустрічатися і при ХК [14].

Серцевосудинні прояви можуть виникати під час 
гострого епізоду ХК і є основною причиною тривалої 
захворюваності та смертності. Запальний процес може 
уражати перикард, міокард, ендокард, включно з кла
панами, та коронарні артерії. Клінічні прояви під час 
гострого періоду захворювання можуть включати по
силений верхівковий поштовх і тахікардію. При аус
культації можуть посилюватись функціональні шуми 
та вислуховуватись ритм галопу, що свідчить про діа
столічну дисфункцію шлуночків як наслідок запален
ня та набряку міокарда. Наявність тертя перикарда або 
клінічних ознак тампонади перикарда зустрічається 
дуже рідко, на відміну від ехокардіографічних знахідок 
незначного перикардіального випоту, який є пошире
ним явищем, що визначалось і у нашого пацієнта на 
другому тижні захворювання.

Дисфункція стулок клапанів зустрічається у ≈ 25 % 
пацієнтів незалежно від ураження коронарних артерій 
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і найчастіше стосується мітрального клапана [7]. У на
шого пацієнта функція клапанів не була порушена. 

L.D. Dengler та ін. у своєму дослідженні описують, 
що серед поширених неврологічних симптомів визна
чається надмірна дратівливість чи гіперзбудливість, 
яка є більш вираженою порівняно із іншими дітьми з 
гарячкою. Також може визначатися асептичний менін
гіт у дітей, яким проводять люмбальну пункцію [8]. У 
поодиноких статтях описані випадки транзиторного 
одностороннього, рідше двостороннього периферич
ного паралічу лицевого нерва при ХК [9]. Глибока ней
росенсорна приглухуватість є рідкісним, проте серйоз
ним ускладненням ХК [10].

До поширених симптомів з боку шлунковокиш
кового тракту відносяться: гепатит, діарея, блювання, 
болі в животі, водянка жовчного міхура, значно рідше 
зустрічаються панкреатит і жовтяниця. 

Baker та ін. у своїй статті «Асоційовані симптоми 
потягом 10 днів після діагностики хвороби» у 2009 році 
в журналі Pediatric Heart Network Investigators опису
ють, що з боку сечостатевої системи у дітей із ХК най
частіше зустрічається уретрит, рідше — гідроцеле та 
фімоз. З боку опорнорухового апарату — артралгія та 
артрит із залученням множинних дрібних міжфаланго
вих і великих суглобів, що несуть навантаження про
тягом першого тижня хвороби, та переважно великих 
суглобів, особливо колінних і гомілковостопних, що 
отримують навантаження протягом другоготретього 
тижня хвороби [11].

З боку органів дихання визначаються перибронхі
альні та інтерстиціальні інфільтрати на рентгеногра
мі грудної клітки; вузликові інфільтрати трапляються 
рідко. 

Еритема та ущільнення в місці попередньої вакци
нації БЦЖ є поширеним явищем у дітей з ХК, наро
джених у країнах, де вона широко проводиться [12].

У нашому випадку у дитини спостерігалась вира
жена тривала діарея із виявленою Clostridia deficile, що 
значно утруднювало діагностику, проте слід мати на 
увазі, що діарея також може виникати при ХК як на
слідок системного запального процесу.

Згідно з рекомендаціями, клінічні характеристики, 
що не свідчать про ХК і при яких потрібно продовжу
вати діагностичний пошук, включають: ексудативний 
кон’юнктивіт, як було й у нашому випадку, ексудатив
ний фарингіт, виразки на слизовій оболонці рота, бу
льозна чи везикулярна висипка, генералізована лімфа
денопатія чи спленомегалія. 

Наявність аномалій коронарних артерій вважається 
специфічним критерієм, що підтверджує діагноз ХК, 
особливо у тих пацієнтів, які не відповідають клініч
ним критеріям для встановлення діагнозу повної ХК.

Діагноз неповної ХК (також її називають атиповою) 
[14] слід розглядати у будьякого немовляти або дитини 
з тривалою незрозумілою лихоманкою, менш ніж із 4 
основними клінічними ознаками та відповідними ла
бораторними або даними ЕхоКГ, як і у нашому випадку.

Дані ЕхоКГ розглядаються як позитивні, якщо має 
місце одна із 3 наступних умов: Zscore становить > 2,5 
для лівої передньої низхідної чи правої коронарної ар

терії; спостерігаються аневризми коронарних артерій 
або визначається > 3 таких ознак: знижена функція 
лівого шлуночка, мітральна регургітація, перикарді
альний випіт або Zscore правої чи лівої передньої низ
хідної коронарної або правої коронарної артерій стано
вить 2–2,5.

Пацієнти з тяжким ураженням коронарних артерій 
(обширні або великі/гігантські аневризми) переважно 
тривалий час не мають симптомів ураження серцево
судинної системи за умови, що не розвивається іше
мія міокарда внаслідок тяжких порушень коронарного 
кровообігу або тромбозів. Симптоми ішемії/інфаркту 
міокарда переважно атипові та неспецифічні, особли
во у немовлят.

У нашого пацієнта на другому тижні захворювання 
визначалась рідина в перикарді та аневризми коронарних 
артерій із Zscore ≥ 10, що підтверджувало діагноз ХК.

Якщо на ЕхоКГ визначаються вищезазначені змі
ни, вкрай важливо провести лікування до 10го дня з 
моменту початку лихоманки або після 10 днів, якщо 
зберігаються лихоманка та ознаки системного запа
лення (підвищені Среактивний білок та ШОЕ), як 
було й у нашому випадку — дитина отримала внутріш
ньовенний імуноглобулін на 17й день після початку 
захворювання та відразу після встановлення діагнозу. 

ХК слід розглядати при диференційній діагности
ці тривалої незрозумілої лихоманки в дитячому віці, 
пов’язаної з будьякою з основних клінічних ознак за
хворювання, і діагноз можна вважати підтвердженим, 
коли у таких пацієнтів за допомогою ехокардіографії 
виявляють аневризми коронарних артерій. Однак ди
латація коронарних артерій, як правило, не виявляєть
ся до першого тижня хвороби, а нормальна ехокардіо
грама на першому тижні хвороби не виключає діагнозу 
ХК. Беремо до уваги те, що пацієнти з неповною фор
мою ХК, особливо діти віком < 6 місяців і без змін сли
зової оболонки очей або порожнини рота, можуть мати 
значну затримку в діагностиці, як і було у нашому ви
падку [13]. 

Неповна ХК найчастіше зустрічається у немовлят, 
які мають значний ризик розвитку аномалій коронар
них артерій і можуть мати тривалу лихоманку як єди
ну клінічну ознаку або ж мати ледь помітні чи швид
коплинні клінічні ознаки на додаток до лихоманки. 
Відтак автори рекомендацій Американської асоціації 
серця наголошують, що діти, молодші за 6 місяців, що 
мають тривалу лихоманку та виражену дратівливість 
без інших критеріїв ХК, мають особливо високий ри
зик ураження коронарних артерій. А недоступність чи 
неможливість проведення ехокардіографії не повинна 
відтермінувати початок лікування [14]. 

Прогностично великі або гігантські аневризми ко
ронарних артерій ≥ 8 мм у діаметрі або з показником 
Z ≥ 10 не розсмоктуються, не регресують і не ремоде
люються. Вони рідко розриваються і практично завжди 
містять тромби (найстаріші з яких можуть кальцифіку
ватися), які можуть стати оклюзійними.

Аневризми з помітно пошкодженою, але частково 
збереженою стінкою можуть з часом зменшуватись у 
діаметрі і поступово стенозуватися. 
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Японські науковці K. Takahashi та ін. у своїй роботі 
«Пів століття даних автопсії у пацієнтів із васкулітами, 
особливо при хворобі Кавасакі» у 2012 році дійшли ви
сновку, що перикардит і міокардит розвиваються вна
слідок підгострого/хронічного запалення, яке зазвичай 
концентрується навколо коронарних артерій [15].

Диференційна діагностика ХК повинна проводи
тись із такими захворюваннями, як кір, інші вірусні ін
фекції (аденовірус, ентеровірус), стафілококовими та 
стрептококовими токсикоінфекціями (скарлатина та 
синдром токсичного шоку), реакціями гіперчутливості 
до лікарських засобів, включно із синдромом Стівен
са — Джонсона, системним ювенільним ідіопатичним 
артритом із системним початком, рикетсійними ін
фекціями та лептоспірозом.

Наявність склериту із ексудатом наштовхувала нас 
на думку щодо аденовірусної інфекції у дитини, оскіль
ки для ХК характерний склерит без гнійних виділень.

Лабораторні показники при ХК зазвичай включа
ють нормальну або підвищену кількість лейкоцитів з 
переважанням нейтрофілів та підвищені гострофазо
ві показники, якот Среактивний білок та швидкість 
осідання еритроцитів під час гострої фази, що було й 
у нашого хворого, але не є патогномонічними ознака
ми ХК. Підвищення гострофазових показників, якот 
ШОЕ та СРБ, є майже універсальним; ступінь підви
щення ШОЕ та СРБ може бути різним. Среактивний 
білок нормалізується швидше, ніж ШОЕ, під час змен
шення запалення. Крім того, ШОЕ підвищується на 
фоні терапії імуноглобуліном, відтак зниження ШОЕ 
під час спостереження не повинно використовуватися 
для оцінки відповіді на лікування внутрішньовенним 
імуноглобуліном. Среактивний білок більш показо
вий як маркер запалення після лікування гострого за
хворювання. 

Лейкоцитоз характерний для гострої стадії захво
рювання, з переважанням незрілих і зрілих грануло
цитів. Анемія зустрічається часто, є нормохромною та 
нормоцитарною і минає разом із запаленням, що спо
стерігалося і у цьому клінічному випадку.

Тромбоцитоз є характерною ознакою ХК, але, як 
правило, не з’являється до другого тижня захворюван
ня, досягаючи піку на третьому тижні, і в більшості ви
падків нормалізується через 4–6 тижнів після початку 
захворювання, що спостерігалось і у нашому випадку. 

На сьогодні немає специфічного діагностично
го тесту для визначення ХК, відтак підвищені рівні 
Среактивного білка або ШОЕ слугують важливими 
діагностичним маркерами. У деяких пацієнтів з ХК 
може бути підвищений рівень NTproBNP, який вказує 
на ураження міокарда, як було у нашому випадку, але 
може не мати достатнього значення для диференційної 
діагностики ХК [16].

Зміни на електрокардіограмі. Під час гострого пері
оду захворювання на ЕКГ може визначатися аритмія, 
зокрема функціональні порушення синусового та атрі
овентрикулярного вузла, з подовженим інтервалом PR 
та неспецифічними змінами зубців ST і T або низьким 
вольтажем, якщо є ураження міокарда або перикарда. 
Зрідка можуть визначатися небезпечні шлуночкові 

аритмії на фоні міокардиту або ішемії міокарда [17]. 
Зміни на ЕКГ нашого пацієнта не визначалися протя
гом усього періоду перебування у стаціонарі. 

Лікування імуноглобуліном слід розпочинати яко
мога раніше, протягом перших 10 днів хвороби, коли 
з’являється лихоманка. Але його також слід признача
ти дітям, які звернулися після 10го дня хвороби, якщо 
у них триває системне запалення, що проявляється 
підвищенням ШОЕ або СРБ у поєднанні з персистую
чою лихоманкою без інших пояснень або аневризмою 
коронарних артерій (Zscore > 2,5). Пацієнтам, у яких 
лихоманка минула, лабораторні показники нормалізу
валися, а ЕхоКГ у нормі, лікування імуноглобуліном не 
показане.

Ефективність імуноглобуліну, введеного у гострій 
фазі ХК з метою зменшення частоти виникнення ано
малій коронарних артерій, добре доведена. Механізм 
дії імуноглобуліну в лікуванні ХК до кінця не вивче
ний. Вважається, що внутрішньовенний імуноглобулін 
чинить генералізовану протизапальну дію. Можливі 
механізми дії включають модуляцію вироблення ци
токінів, нейтралізацію токсинів або інших патогенних 
агентів, посилення регуляторної активності Тклітин, 
пригнічення синтезу антитіл і забезпечення анти
ідіотипних антитіл [18]. Пацієнтам внутрішньовенний 
імуноглобулін слід призначати у дозі 2 г/кг у вигляді 
одноразової інфузії, зазвичай протягом 10–12 годин, 
разом із ацетилсаліциловою кислотою (АСК) [18].

Важливо зазначити, що відповідно до критеріїв мі
ністерства охорони здоров’я Японії навіть при лікуван
ні високими дозами імуноглобуліну протягом перших 
10 днів хвороби у 20 % дітей розвинеться транзиторне 
розширення у проксимальному відділі правої та лівої 
коронарних артерій, у 5 % — аневризми коронарних 
артерій (Zscore > 2,5), а у 1 % дітей — гігантські анев
ризми [19]. Ще більше пацієнтів (30 %) будуть класифі
ковані як такі, що мають розширення коронарних ар
терій, за критеріями розширення коронарних артерій 
Zscore 2,0 [20].

Ацетилсаліцилова кислота використовується для 
лікування ХК, проте, незважаючи на її протизапальну 
(у високих дозах) та антиагрегантну активність (у низь
ких дозах), вона не знижує частоту розвитку коронар
них порушень [21]. Під час гострої фази захворювання 
АСК призначають кожні 6 годин, із загальною добовою 
дозою 80–100 мг/кг/добу в США і 30–50 мг/кг/добу в 
Японії та Західній Європі. Немає наукових даних, які б 
свідчили про перевагу однієї практики над іншою. 

Тривалість застосування високих доз АСК різнить
ся в різних установах: багато центрів зменшують дозу 
АСК після завершення лихоманки ще протягом 48–72 
годин. Інші клініцисти продовжують призначення ви
соких доз АСК до 14го дня хвороби і щонайменше че
рез 48–72 години після припинення лихоманки. Після 
відміни високих доз АСК розпочинають прийом низь
ких доз АСК (3–5 мг/кг/добу) і продовжують до 6–8 
тижнів, якщо у пацієнта не виникло змін у коронарних 
артеріях протягом цього періоду. Дітям, у яких уража
ються коронарні артерії з розвитком аневризм, прийом 
АСК потрібно продовжувати протягом життя. Якщо у 
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пацієнта наявні гігантські аневризми коронарних арте
рій, рекомендовано подвійну терапію для запобігання 
тромбозу коронарних артерій, до АСК додають прийом 
варфарину під контролем рівня МНС [22]. 

Висновки
Діагностика хвороби Кавасакі може викликати не

абиякі труднощі у клініцистів, а особливо коли йдеться 
про дітей віком до 6 місяців чи до 1 року, у яких тривала 
лихоманка і дратівливість можуть бути єдиними клі
нічними проявами захворювання. 

Відсутня характерна клінічна картина або наявність 
деяких клінічних ознак, які швидко минають і їх не за
уважили, та відсутні зміни на ехокардіографії протягом 
першого тижня зумовлюють пізню діагностику, а отже, 
відтерміновують лікування, необхідне для запобігання 
розвитку аневризм коронарних артерій, а у дітей ран
нього віку цей ризик є найвищим. 

Відповідно, ехокардіографію дітям із тривалою 
лихоманкою слід проводити при підозрі на ХК, але її 
недоступність чи відсутність на ній змін не повинні 
впливати на початок лікування, адже відсутність змін 
коронарних судин не заперечує хворобу Кавасакі, 
оскільки зміни у коронарних артеріях найчастіше ви
никають на 2му тижні хвороби, як і у нашому випадку. 

Дітям, яким діагноз було встановлено після 10го 
дня хвороби, все ще доцільно призначати внутрішньо
венний імуноглобулін, якщо у них спостерігається або 
стійка лихоманка без інших пояснень, або патологія ко
ронарних артерій разом із ознаками системного запа
лення, що проявляється підвищенням ШОЕ або СРБ.

Конфлікт  інтересів.  Автори заявляють про відсут
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці
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Features of diagnosis of incomplete Kawasaki disease in young children.  
A clinical case of Kawasaki disease with the formation of giant coronary artery aneurysms

Abstract.  Kawasaki disease (KD) is a mucocutaneous lympho
nodular syndrome, a vasculitis of unknown etiology that mainly 
affects children under the age of 5 years. Today, KD is the most 
common cause of acquired heart disease in children in developed 
countries. Given the absence of pathognomonic diagnosis of the 
disease, the diagnosis is based solely on the identification of clinical 
signs and the exclusion of other clinically similar diseases. Timely 
therapy with intravenous immunoglobulin has significantly reduced 
the incidence of complications, such as coronary artery aneurysms, 
from 25 to ≈ 4 %. The longterm prognosis of the disease depends 

on the initial and current level of coronary artery damage. Patients 
with coronary artery aneurysms remain at high risk of developing 
myocardial ischaemia due to thrombosis and stenosis of the coro
nary arteries, which can occur in case of untimely treatment for KD. 
Therefore, the life of these patients depends on lifelong thrombo
prophylaxis and timely diagnosis of stenosis. The article presents a 
clinical case of incomplete Kawasaki disease, which was complica
ted by the development of giant coronary artery aneurysms.
Keywords:  Kawasaki disease; coronary artery aneurysms; heart 
lesions; fever; young children
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