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Хвороба Кавасакі у дітей м. Києва.
Аналіз 23 випадків

1Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ, Україна
2Київська міська дитяча клінічна лікарня №1, Україна

УДК 616.132�002.77�007.64:616.92/.93�039.42]�053.2�036.22(477)

Наведено найширше в Україні спостереження хвороби Кавасакі (ХК) у дітей — 23 клінічні випадки у м. Києві. Частота повної ХК була 56%, неповної —
44%. Частота уражень коронарних судин становила 33% і була найвищою у дітей першого року життя — 83%. Проаналізовано симптоми, лабораторні
прояви ХК. Показано особливості постановки діагнозу неповної ХК. Розраховано поширеність ХК у м. Києві у 2016 р. — 4,6 на 100 000 дітей
до 5 років життя та очікувану поширеність ХК для України у 2016 р. — 103 випадки. 
Ключові слова: хвороба Кавасакі, діти, коронарит, аневризми коронарних судин, гарячка, внутрішньовенний людський імуноглобулін нормальний.
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The broadest observation of Kawasaki disease (KD) in children in Ukraine is presented that included 23 clinical cases in Kyiv. The frequency of complete KD
was 56% and incomplete one was 44%. The coronary vessel affection rate was 33% and the highest one was revealed in infants — 83%. The symptoms and
laboratory manifestations of KD are analyzed. The characteristics of the incomplete KD diagnosis are presented. The prevalence of KD in Kyiv in 2016 is cal/
culated to be 4.6 per 100,000 children under 5 years of age and the expected prevalence of KD in Ukraine in 2016 — 103 cases.
Key words: Kawasaki disease, children, coronaritis, coronary vessel aneurysms, fever, intravenous human normal immunoglobulin.

Болезнь Кавасаки у детей г. Киева. Анализ 23 случаев
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1Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина 
2Киевская городская детская клиническая больница №1, Украина

Представлено наибольшее в Украине наблюдение болезни Кавасаки (БК) у детей — 23 клинических случая в г. Киеве. Частота полной БК составила
56%, неполной — 44%. Частота поражений коронарных сосудов составила 33% и была наивысшей у детей первого года жизни —
83%. Проанализированы симптомы, лабораторные проявления БК. Описаны особенности постановки диагноза неполной БК. Рассчитана
распространенность БК в г. Киеве в 2016 году — 4,6 на 100 000 детей до 5 лет жизни и ожидаемая распространенность БК для Украины в 2016 году —
103 случая.
Ключевые слова: болезнь Кавасаки, дети, коронарит, аневризмы коронарных сосудов, лихорадка, внутривенный человеческий иммуноглобулин
нормальный.
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Вступ

Хвороба Кавасакі (колишня назва — сли�
зово�шкірний лімфонодулярний син�

дром, ХК) — це гостре самолімітоване запальне
захворювання у дітей, що перебігає з уражен�
ням артерій середнього калібру, переважно
коронарних. Є однією з найчастіших причин
лихоманок неясного ґенезу, васкулітів [15] та
набутих вад серця у дітей [29]. У пацієнтів, які
не отримували лікування, аневризми коронар�
них артерій (АКА) розвиваються у 15–25% ви�
падків, з них 2–3% хворих помирають внаслі�
док васкуліту коронарних судин [11,20].

Хвороба Кавасакі найбільш поширена серед
жителів Східної Азії (Японія, Китай, Тайвань)

та осіб азіатського походження, які мешкають
в інших частинах світу. Особи чоловічої статі
більш схильні до розвитку хвороби. Характер�
ні сезонність та епідемічні спалахи
[19,24,27,28]. У нерозвинених країнах дані про
поширеність захворювання відсутні. Починаю�
чи з 2000 р., у багатьох країнах спостерігається
зростання числа пацієнтів із ХК, проте досі
не зрозуміло, чи така тенденція залежить від
кращої діагностики внаслідок настороженості
лікарів, чи від загального зростання захворю�
ваності на ХК у світі. З моменту описання
хвороби Томісаку Кавасакі у 1967 р. [28]
у Японії зареєстровано близько 250 000 випад�
ків захворювання. Її щорічна частота у цій кра�
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їні становить 1 випадок на 1000 дітей віком
до 5 років життя з піком захворюваності до 215
на 100 000 у час епідемічних спалахів [22,30].
Для порівняння: в Італії захворюваність стано�
вить 14,7 [34], у Швеції — 6,2 [33], Об'єднано�
му Королівстві — 8,1, у США — 17,1 на 100 000 ді�
тей до 5 років відповідно [23]. Близько 85%
дітей з ХК є молодшими 5 років, з найбільшою
частотою у віці 18–24 міс., а у пацієнтів
до 3 міс. життя чи старших 5 років життя ХК
зустрічається значно рідше. Проте такі пацієн�
ти мають підвищений ризик розвитку АКА
[23,29,34]. Статистичні дані щодо поширеності
ХК в Україні відсутні.

В українській медичній літературі, почи�
наючи з 1982 р., представлені, здебільшого, клі�
нічні випадки ХК [1–9].

Етіологія захворювання залишається нерозга�
даною. На підставі патогенетичних, епідеміоло�
гічних, демографічних даних були запропоновані
різноманітні гіпотези, серед яких основними
є інфекційна та неінфекційна [12–14,17,32]. 

Патогенез ХК полягає у руйнівному впливі
активованих Т�клітин та ряду цитотоксичних
прозапальних цитокінів на ендотеліальний
вистил судин. Дослідження вказують на те, що
до патологічного процесу залучені різні органи
і тканини [10,21], але довгострокові ураження
виникають лише в артеріях. Пошкодження
кровоносних судин є наслідком запальної клі�
тинної інфільтрації у судинній стінці. Руйну�
вання еластичних і колагенових волокон
призводить до втрати структурної цілісності
артеріальної стінки та утворення дилатацій
і аневризм. У судинній стінці до складу
інфільтрату входять нейтрофіли, Т�клітини
(зокрема CD8 Т�клітини), еозинофіли, плазма�
тичні клітини і/або макрофаги [25].

Перебіг захворювання циклічний, характе�
ризується високою лихоманкою та комплексом
гострих запальних проявів, які тривають
у середньому протягом 12 днів. Хвороба Кава�
сакі у більшості випадків завершується оду�
жанням, навіть якщо не застосовувалось
коректне лікування. 

Будь�які специфічні тести для ХК відсутні, а
діагноз ґрунтується на комбінації клінічних
критеріїв та лабораторних показників. Для
діагностики захворювання, за критеріями
Японського дослідного комітету ХК, повинні
бути наявні 5 із 6 критеріїв (табл. 1) [18].

Північно�американські критерії діагностики
ХК подібні, але лихоманка є обов'язковим
критерієм [29]. Тобто для постановки діагнозу

ХК необхідними критеріями є лихоманка
понад 5 днів і 4 з 5 основних симптомів, наведе�
них у табл. 1. 

Діагноз ХК можна виставити і на четвертий
день лихоманки, якщо мають місце чотири
і більше ключових симптомів, особливо за
наявності пальмарної чи плантарної еритеми
або набряків кистей/стоп. До того ж клініцисти
із великим досвідом лікування ХК можуть
в окремих випадках виставляти діагноз і на тре�
тій день хвороби [29].

При ХК виникають ураження багатьох
систем організму: дихальної системи — розви�
ток інтерстиційних інфільтративних змін
у легенях; кістково�м'язової системи — артрит,
артралгія; шлунково�кишкового тракту — блю�
вання, діарея, біль у животі, гепатит, водянка
жовчного міхура; центральної нервової
системи — асептичний менінгіт, розвиток сен�
соневральої глухоти, паралічу лицьового нерва;
сечостатевої системи — меатит. Серед інших
проявів — еритема, набряк у місці проведення
БЦЖ, ретрофарингеальна флегмона, висипка
та лущення у паховій ділянці, передній увеїт.
Окрім ураження коронарних судин, типовими
для ХК є міокардит, перикардит, клапанна регур�
гітація, шок, розширення кореня аорти [29].

Лабораторні знахідки, які притаманні ХК:
нейтрофільоз із зсувом лейкоцитарної форму�
ли вліво, підвищення ШОЕ, підвищення рівня
С�реактивного білка, анемія, зміни кількості
ліпідів крові, гіпоальбумінемія, гіпонатріємія,
тромбоцитоз після першого тижня захворюван�
ня, стерильна піурія, підвищені рівні трансамі�
наз та гамма�глутамілтранспептидази [31].

На даний час стандартним лікуванням ХК
є уведення внутрішньовенного людського нор�
мального імуноглобуліну (ВВЛІГ) в імуно�
супресивній дозі та ацетилсаліцилової кислоти
(АСК), а також, залежно від клінічної ситуації,
глюкокортикостероїдів, блокаторів фактору
некрозу пухлин (ФНП). Рання діагностика
захворювання має вирішальне значення для
досягнення оптимального результату лікуван�
ня [16]. Проте 10–20% пацієнтів із ХК є рези�
стентними до лікування імуноглобуліном
та мають вищий ризик розвитку васкуліту
коронарних судин [35,37]. 

В Україні описані поодинокі випадки ХК,
не визначена її актуальність, особливості пере�
бігу у дітей.

Мета роботи: визначити актуальність
ХК для України, розрахувати можливу частоту
ХК у м. Києві за 2016 рік, проаналізувати
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клінічні випадки, підвищити настороженість
дитячих лікарів щодо ХК.

Матеріал і методи дослідження

У дослідженні взяли участь 23 дитини з ХК,
які знаходились на стаціонарному лікуванні
у Київській міській дитячій лікарні №1
за період із 2011 р. по лютий 2017 року. Діагноз
ХК виставлявся відповідно до міжнародних
критеріїв діагностики цього захворювання,
у тому числі і діагноз неповної ХК [18,29],
(табл. 1, рис. 1). Діагноз в однієї 5�місячної дів�
чинки було встановлено лише посмертно на
автопсії — масивний тромбоз аневризматично
змінених коронарних артерій.

Дослідження виконані відповідно до прин�
ципів Гельсінської Декларації. Протокол дос�
лідження ухвалений Локальним етичним
комітетом (ЛЕК) установи. На проведення
досліджень було отримано поінформовану
згоду батьків дітей.

Катамнез у даному дослідженні не вивчався.
Аналіз отриманих даних проводився за допо�

могою програми Microsoft Excel, IBM SPSS
Statistics 22.

Результати дослідження та їх обговорення

Медіана віку становила 19 міс, при цьому
50% знаходились між 14 та 42,5 міс. життя
(1–3 квартилі). Наймолодшою була дівчинка
5 міс., найстаршою — 10�річна дівчинка.

Через варіабельність клінічних проявів та від�
сутність патогномонічних симптомів пацієнти з
ХК госпіталізувались у відділення різного про�
філю: нефрологічне, гнійної хірургії, інфекційно�
діагностичне, захворювань ЛОР�органів, інфек�
ційне відділення для лікування ГРВІ та їх
ускладнень. Не дивлячись на те, що основним
органом�мішенню при ХК є серце та коронарні
судини, лише одна дитина була відразу госпіталі�
зована у кардіологічне відділення. Найчастіши�
ми попередніми діагнозами, що виставлялись
дітям із ХК при госпіталізації у лікарні, були
наступні: гостре респіраторне захворювання,
пневмонія, гнійний шийний лімфаденіт, гостра
кишкова інфекція, гострий пієлонефрит (рис. 2).

Таблиця 1
Класичні діагностичні критерії хвороби Кавасакі*

Критерій Опис

Лихоманка 5 днів і більше + 4 з 5 критеріїв, наведених нижче
Кон'юнктивіт/склерит Двосторонній, негнійний
Лімфаденопатія Шийна лімфаденопатія, часто розмір лімфатичного вузла становить понад 1,5 см
Висипка Поліморфна. Везикули та кірки не характерні
Зміни губ та ротової порожнини Гіперемовані потріскані губи; «малиновий» язик; дифузна еритема ротогорла

Зміни на кінцівках На початку захворювання: еритема та набряк кистей та стоп.
На етапі одужання: лущення шкіри, починаючи з кінчиків пальців

Примітка: *ХК може також бути виставленою при 4 і менше критеріях за наявності уражень коронарних артерій.

Оцінка пацієнта за підозри на неповну хворобу Кавасакі1

Лихоманка у дітей > 5 днів та 2–3 відповідні
клінічні критерії2 або діти 1-го року життя
з лихоманкою > 7 днів за відсутності інших
пояснень її появи3

Оцінити лабораторні тести

СРБ < 30 мг/л або
ШОЕ < 40 мм/год

Послідовна клінічна
та лабораторна переоцінка,
якщо лихоманка зберігається

ЕхоКГ, якщо виникає
типове лущення шкіри6

> 3 додаткових лабораторних
критеріїв

1) Анемія
2) Тромбоцити більше 450 Г/л

після 7�го дня лихоманки
3) Альбумін < 3,0 г/л
4) Підвищення рівня АлАТ
5) Лейкоцитоз > 15 Г/л
6) Лейкоцитурія > 10 клітин

в п.з або є зміни на ЕхоКГ4

Лікувати5

НІ

ТАК

СРБ > 30 мг/л i/або
ШОЕ > 40 мм/год

Рис. 1. Алгоритм дій за підозри на неповну хворобу Кавасакі

14%

14%

14%

19%

38%

ГРЗ

ГКІ

лімфаденіт

пневмонія

пієлонефрит

Рис. 2. Попередній діагноз при госпіталізації у дітей з хворобою
Кавасакі
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Так, за даними літератури, катаральні явища
у дітей з ХК можуть траплятись у близько 50%
на початку захворювання, а діарея та блювання —
у 20–30% [29].

Клінічні прояви ХК у дітей, що брали участь
у дослідженні, наведені на рис. 3.

Лихоманка тривалістю понад п'ять днів
мала місце у всіх, без винятку, дітей. Підвищен�
ня температури тіла характеризувалось цифра�
ми від 38,5 °С (як правило, 39–40 °С) і вище
з кількома підйомами за добу. Тривалість лихо�
манки становила від 8 до 33 діб. Як правило,
температура тіла нормалізувалась на 1–2 добу
з моменту уведення ВВЛІГ. 

Склерит у всіх дітей був двостороннім.
Кон'юнктивіт перебігав без гнійних виділень.
Висипання на шкірі мали вигляд плям і папул.
У деяких пацієнтів спостерігалося лише кілька
елементів, в інших елементи розташовувались
по всьому тілу, різного розміру та інколи з тен�
денцією до злиття. У кожної другої дитини
мали місце катаральні явища. Хейліт характе�
ризувався сухістю губ, лущенням епітелію,
їх яскравою гіперемією, іноді з вишневим від�

тінком та вертикальними тріщинками. Збіль�
шений підщелепний лімфатичний вузол не мав
ознак нагноєння. Розмір при пальпації стано�
вив від 1,5 до 3 см у діаметрі.

Цікаво, що усі симптоми при ХК могли бути
слабко вираженими і не привертали увагу ліка�
ря. Так, набряклість правої кисті у 10�річної
дівчинки була розцінена як «реакція» на пери�
феричний катетер в ділянці правого ліктьового
згину, хоча дівчинка не могла зігнути руки
у кулаки на обох руках. Склерит в іншого
пацієнта трактувався дільничним педіатром як
«заплакані» очі, а потріскані губи — як «зне�
воднення».

Медіана рівня лейкоцитів складала 17,65 Г/л,
при цьому 50% показників коливались у межах
від 15,1 до 23,2 Г/л, мінімально — 7,8 Г/л, мак�
симально — 43,3 Г/л. Тільки у 2�х пацієнтів
рівень лейкоцитів знаходився у межах норми
(8% пацієнтів). ШОЕ значно варіювала у дітей
(від 11 до 76 мм/год). У 50% дітей рівень ШОЕ
становив понад 54 мм/год. Рівень тромбоцитів
коливався від 237 до 1045 Г/л, медіана станови�
ла 555 Г/л. Рівень гемоглобіну у 50% дітей зна�
ходився у межах 96,5–110 г/л. У 31% дітей
із СК були нормальні значення рівня гемогло�
біну. Легкий ступінь анемії мали 50% дітей.
Анемія середньої важкості відмічалась у 19%.
У кожному випадку хоча б один показник
запальної реакції був збільшеним.

У кожної третьої дитини було діагностоване
ураження коронарних судин.

Жоден з окремо взятих клінічних діагнос�
тичних критеріїв ХК не був предиктором
розвитку коронариту. Діти з повною та непов�
ною ХК мали однаковий шанс розвитку коро�
нариту: 41,6% та 27,3% відповідно (точний кри�
терій Фішера =0,54; р=0,4). Розвиток корона�
риту не залежав від статі дітей: у хлопчиків —
38,5%, у дівчаток — 30% (точний критерій
Фішера =0,178; р=1,00).

Спостерігалась істотна залежність між
розвитком коронариту та віком дитини. У дітей
віком до 12 міс. включно частота коронариту
склала 83%, а у дітей старших 12 міс. — 23%
відповідно (точний критерій Фішера =
8,44; р=0,009; Фі=0,61).

Лейкоцитоз є важливою діагностичною
ознакою ХК, проте нам не вдалося довести зв'я�
зок між виникненням коронариту та рівнем
лейкоцитів. Як і у випадку лейкоцитозу, рівні
ШОЕ, гемоглобіну та тромбоцитів не корелю�
вали з розвитком коронариту. Проте у жодного
з трьох пацієнтів, які мали нормальні значення
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Рис. 3. Клінічні прояви у дітей з Хворобою Кавасакі
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тромбоцитів (до 300 Г/л), коронарит за час гос�
піталізації не розвинувся. 

Усі діти до початку лікування ВВЛІГ отри�
мували антибактеріальну терапію, але без ефек�
ту. Перша доза ВВЛІГ найчастіше вводилась з 9
по 13 добу (50% пацієнтів). Найпізніше — на 30�у
добу захворювання. Уведення імуноглобуліну
залежало від моменту постановки діагнозу або
здійснювалось при серйозній підозрі на дане
захворювання (у випадку неповної ХК). Троє
дітей потребували повторного уведення ВВЛІГ.
Доза ВВЛІГ становила 2 г/кг як одноразова
інфузія. Доза АСК — 50–80 мг/кг на добу за
4 прийоми у дні, коли є лихоманка, далі —
3–5 мг/кг щоденно протягом 6–8 тижнів.

Повну ХК було діагностовано у 13 (56%)
пацієнтів, в інших 10 (44%) пацієнтів, відповід�
но, неповний варіант.

Якщо діагностика повної ХК досить чітко
визначена, то діагностика неповної ХК, як пра�
вило, становить значні труднощі. У зв'язку з
цим наводимо короткий опис деяких клінічних
випадків неповної ХК у дітей. 

Як правило, пацієнти потрапляли у лікарню
наприкінці першого та протягом другого тижня
захворювання. Лихоманка у них була щоден�
ною з піками до 39–40 °С. Особливістю лихо�
манки була слабка ефективність традиційних
антипіретиків — ібупрофену та парацетамолу.
Практично усі діти перед госпіталізацією отри�
мували антибіотики (азитроміцин, ампіцилін
або цефалоспорини) без ефекту. Рутинні обсте�
ження у стаціонарі з приводу лихоманки або не
виявляли патології, або ж знахідки не корелю�
вали із перебігом хвороби. 

Наприклад, хлопчик 1 р. 5 міс. був госпіталі�
зований наприкінці другого тижня захворю�
вання з діагнозом негоспітальної двосторон�
ньої пневмонії (на рентгенографії виявлено
інфільтративні зміни з обох боків). Проте
насторожували відсутність явищ дихальної
недостатності, відсутність реакції на лікування
антибіотиками (меропенем, захищений суль�
бактамом ампіцилін, амікацин), нормальні зна�
чення S02. Натомість, окрім багатоденної лихо�
манки, мали місце хейліт, яскрава гіперемія
ротогорла, макуло�папульозна висипка на тілі,
односторонній шийний лімфаденіт без ознак
нагноєння понад 1,5 см у діаметрі, що дозволи�
ло запідозрити діагноз ХК, її неповний варіант
(лихоманка + 3 ключові симптоми ХК). При
лабораторних обстеженнях спостерігались лей�
коцитоз 40 Г/л, ШОЕ 66 мм/год, анемія (рівень
гемоглобіну 97 г/л), тромбоцитоз 720 Г/л.

Після уведення ВВЛІГ та АСК температура
тіла швидко нормалізувалась, знизились лабо�
раторні маркери запального процесу та поліпшив�
ся загальний стан пацієнта. Зміни коронарних
судин при проведенні ЕхоКГ за час перебуван�
ня у стаціонарі були відсутніми.

За даними літератури, зміни у легенях
можуть траплятись при ХК у вигляді інфільт�
ратів чи вузлів на рентгенограмі і виникають
внаслідок васкуліту [29].

Пацієнт, хлопчик 7 міс., був госпіталізований
у ЛОР�відділення з діагнозом правосторонньо�
го середнього отиту. Серед інших симптомів,
окрім лихоманки понад 5 днів, спостері�
гались склерит та макуло�папульозні висипан�
ня на шкірі, які первинно були розцінені
як «алергія на ібупрофен». Лабораторно: лей�
коцитоз 15,6 Г/л, ШОЕ 76 мм/год, тромбоци�
тоз 650 Г/л, гемоглобін 95 г/л. Проте важкість
перебігу захворювання, результати аналізів не
корелювали із поставленим діагнозом отиту.
Була запідозрена неповна ХК (лихоманка
понад 5 днів, 2 основні критерії ХК та 4 додат�
кові лабораторні критерії). На 9�й день хвороби
уведено ВВЛІГ та АСК, після чого хлопчик
швидко одужав. За результатами ЕхоКГ —
серце інтактне.

Іншому 7�місячному хлопчику діагноз ХК
був виставлений після ЕхоКГ. Госпіталізація
з явищами ентериту відбулась у кінці першого
тижня хвороби. Проте збереження високої
лихоманки понад 10 днів, наявність двосторон�
нього склериту, макуло�папульозної висипки
на шкірі, яскравої гіперемії ротогорла, а також
таких лабораторних показників, як лейкоцитоз
26 Г/л, ШОЕ 44 мм/год, наростання рівня
тромбоцитів до 860 Г/л, дозволили виставити
діагноз неповної ХК, на користь чого служило
і виявлення коронариту при ЕхоКГ. Після уве�
дення ВВЛІГ у дозі 2 г/кг та АСК температура
тіла швидко нормалізувалась, як і загальний
стан та показники запального процесу.

У наведених клінічних випадках проводи�
лось визначення С�реактивного білка, проте
якісним методом. Рівні СРБ складали 2–3 «+».

Майже у 90% пацієнтів із неповною ХК, які
отримували ВВЛІГ та АСК, спостерігалась
швидка нормалізація температури тіла, загаль�
ного стану та показників запалення уже
на 1–2 день після уведення препарату.
Лише один пацієнт з неповною ХК потребував
повторного уведення препарату, після чого спо�
стерігались покращання стану та одужання
дитини.
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На рис. 4 показане зростання випадків ХК
у КМДКЛ №1. На нашу думку, різке зростання
числа пацієнтів із ХК пов'язане, насамперед,
з підвищенням настороженості лікарів щодо
даного захворювання.

На сьогодні частота ХК в Україні невідома.
Для розрахунку частоти ХК ми користувались
офіційними статистичними даними. Відомо, що
у м. Києві у період із 2012 р. по 2016 р. народи�
лось (5�річний період) 174 140 малюків
(http://database.ukrcensus.gov.ua). Маючи у 2016 р.
8 випадків ХК у дітей до 5 років життя, що ліку�
вались у КМДКЛ №1 (10�річна дівчинка із ХК
не була включена), можна вирахувати частоту
випадків ХК на 100 000 дітей до 5 років життя.
Цей показник становив 4,6. Отриманий нами
показник у 4,6 випадку ХК на 100 000 дітей до
5 років життя у м. Києві у 2016 р. порівнянний з
даними із сусідньої Польщі і не перевищує такий
в інших європейських країнах. Розрахункова
частота для Польщі становить 4,1 [26].

Слід зазначити, що КМДКЛ №1 переважно
надає стаціонарну допомогу дітям правого
берега. Не виключено, що пацієнти із ХК були
госпіталізовані й в інші медичні заклади
м. Києва, у тому числі і правого берега. Отже,
можна припустити, що справжня частота ХК
у м. Києві у 2016 р. була істотно вищою.

Якщо користуватись отриманим розрахун�
ковим показником у межах України, можна
вирахувати абсолютне число випадків ХК
в Україні у 2016 р., які мали б траплятись у
дітей. На кінець 2016 р. в Україні налічувалось
2 241 259 дітей віком до 5 років (http://databa�
se.ukrcensus.gov.ua). За допомогою розрахунку
отримуємо можливе абсолютне число випадків
ХК по Україні у 2016 р. — 103. 

Таким чином, діагностика у дитини ХК,
як повної, так і неповної, залежала від вміння

оцінити в комплексі усі симптоми та високий
рівень системного запалення (лейкоцитоз,
підвищення ШОЕ, С�реактивного білка). 

Важливою умовою діагностики ХК була
неможливість пояснити симптоми хвороби
знахідками при численних обстеженнях. Так,
в однієї пацієнтки з нашого дослідження пер�
винно був діагностований «псевдотуберку�
льоз», хоча лихоманка тривала понад два
тижні, були негативними серологічні тести
щодо єрсиній і не спостерігалось жодного ефек�
ту від кількох курсів антибіотиків.

При підозрі на ХК ми завжди проводили
ЕхоКГ з оцінкою коронарних судин. У кожно�
му випадку, коли ЕхоКГ була «негативною»,
але мали місце критерії неповної ХК, ми при�
значали ВВЛІГ та АСК. Отримання ефекту при
специфічному лікуванні було ще одним крите�
рієм для підтвердження діагнозу.

У наших спостереженнях ураження коро�
нарних артерій було у 33% випадків. У цих
дітей специфічне лікування призначалось
після 10�го дня захворювання, коли був встано�
влений діагноз. Усі пацієнти отримали реко�
мендації щодо спостереження у кардіолога з
подальшим повторним проведенням ЕхоКГ на
4�й тиждень від початку захворювання. Така
рекомендація зумовлена тим, що формування
аневризм коронарних артерій розвивається на
3–4 тижні після початку ХК [34]. Катамнез
у даній роботі не вивчався, результати пов�
торних ЕхоКГ нам не відомі. Однак можна при�
пустити, що відсоток формування аневризм
коронарних судин був низьким. Адже, за ста�
тистичними даними, у пацієнтів із ХК, які
отримували ВВЛІГ, формування аневризм
не перевищує 5% [29]. 

Широкопластинчасте лущення на кистях
та стопах спостерігалось лише у 38% випадків,
що, на нашу думку, зумовлене швидкою випис�
кою пацієнта додому. За даними літератури,
лущення найчастіше з'являється на другому
тижні захворювання [31].

Слід також зауважити, що діагностичні кри�
терії можуть виникати поступово, таким
чином, що «неповна» ХК у динаміці стане
«повною». При цьому «очікувальна» тактика
була б неправильною, оскільки оптимальним
для уведення ВВЛІГ є термін до 10�го дня
з моменту появи лихоманки [29].

Наголошуємо, що ХК є клінічним діагно�
зом, а лабораторні тести були допоміжними у
постановці діагнозу і мали вагому роль при
постановці неповної форми даного захворю�
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Рис.4. Кількість діагностованих випадків хвороби Кавасакі
у КМДКЛ №1 у 2011–2016 рр.
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ЛІТЕРАТУРА

вання. Так само виставлялись діагнози в
інших пацієнтів: при комбінації характерних
симптомів ХК та додаткових лабораторних
тестів. 

У всіх пацієнтів, які отримували ВВЛІГ,
спостерігався позитивний ефект після його
уведення. Це — терапевтичний очікуваний
ефект (ex juvantibus), і хоча він не належить до
додаткових критеріїв ХК, він свідчить на
користь ХК.

Кожен пацієнт із ХК унікальний, шлях до
діагнозу здебільшого складний, проте успіх ліку�
вання при вчасній діагностиці є дуже високим.

Висновки

Мінімальна розрахункова частота ХК
у дітей м. Києва у 2016 р. становить 4,6 випадку
на 100 000 дітей до 5 років життя.

Найвища частота розвитку коронариту
при ХК спостерігається у дітей першого року
життя — 83%. 

За підозри на ХК слід завжди проводити
ЕхоКГ з оцінкою коронарних судин.

Негативні результати ехокардіографічного
обстеження не виключають необхідності уве�
дення ВВЛІГ та АСК у випадку клінічної підоз�
ри на ХК.

Діагноз ХК слід запідозрювати у кожної
дитини з високою лихоманкою понад 5 днів,
особливо у дитини першого року життя, яка
супроводжується одним або більше симптома�
ми, що входять до переліку критеріїв ХК,
у поєднанні з лабораторними маркерами
системного запалення.

Автори заявляють про відсутність конфлік�
ту інтересів.

Автори висловлюють подяку за допомогу у проведенні дослідження та підготовці
статті Н.П. Глядєловій, Т.В. Марушко, М.Є. Маменко, О.Б. Герман, Р.М. Лободі, І.В. Шуригіній,
І.В. Головатюк, М.Р. Романько, О.В. Злотніковій, І.І. Рубан, А.А. Анісімовій, М.Ю. Тесленко,
С.А. Бегларяну, О.В. Олексенко, Т.В. Лісовець, Є.М. Мордовець, С.А. Якимович.
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