
7 6

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

© Êîëåêòèâ àâòîð³â, 2004
ÓÄÊ 616.1+616-018.2-053.4- 079.6

Î.Ï. Âîëîñîâåöü, Ñ.Î. Êðàìàðºâ, Ñ.Ï. Êðèâîïóñòîâ, À.ß. Êóçüìåíêî,
Î.Ë. Äçþáà, Í.Ã. Ëèòâèíåíêî, Î.Ð. Áóö, Î.Ô. ×åðí³é, Â.Â. ªâòóøåíêî,

².Î. Êóð³íüêà

Õ Â Î Ð Î Á À  Ê À Â À Ñ À Ê ² :  Ñ Ó × À Ñ Í ²  Ï ² Ä Õ Î Ä È  Ä Î  Ä ² À Ã Í Î Ñ Ò È Ê È
Ò À  Ë ² Ê Ó Â À Í Í ß

Íàö³îíàëüíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò ³ì. Î.Î. Áîãîìîëüöÿ

Останнім� часом� À� світовій� літератÀрі� зросла
³іль³ість� пÀблі³ацій� про� хворобÀ� Каваса³і.� Проте,
незважаючи� на� висо³À� захворюваність� À� більшості
³раїн� світÀ,� À� вітчизняній� літератÀрі� трапляються
лише� поодино³і� відомості� про� цю� патоло�ію.� Це
зÀмовлено,�на�дÀм³À�рядÀ�авторів�і�на�наш�по�ляд,
не�с³іль³и�відсÀтністю�цієї�патоло�ії� À�нашій�³раїні,
с³іль³и� недостатньою� інформованістю� і,� відповід-
но,� настороженістю� лі³арів� дея³их� спеціальнос-
тей� до� цьо�о� захворювання� [1,� 2].� Надто� низь³е
виявлення� хвороби� пов’язане� і� з� тим,�що� в� �ос-
тромÀ� періоді� вона�має� подібні� симптоми� з� дитя-
чими� або� �острими� вірÀсними� інфе³ціями,� а
пізніше�–�з� іншими�системними�вас³Àлітами� і�дея-
³ими� хворобами� серця� (інфе³ційний� ендо³ардит,
неревматичний� ³ардит� й� ін.).

У� зв’яз³À� з� пізньою�діа�ности³ою�захворюван-
ня� відсото³� ³ардіовас³Àлярних� Àс³ладнень� до-
сить�висо³ий�і�становить�12,5-50,0�%�і�більше�[1].
Серед� Àс³ладнень� переважають� ³оронарити
(94,2�%),� порÀшення� серцево�о� ритмÀ� і� провід-
ності�(62,5�%)�[1].�Коронарний�артеріїт�я³�найваж-
ливіша� ³лінічна� особливість� хвороби� Каваса³і
часто�сÀпроводжÀється�аневризмами�і�тромботич-
ними� о³люзіями,� я³і� можÀть� призвести� до� ішемії
серця,� інфар³тÀ� міо³арда� [3]� або� до� раптової
серцевої� смерті� (РСС)� [4-7].� Раптова� серцева
смерть�може� Àражати� до� 16,2�%� Àсіх� захворілих� і
часто�відбÀвається�я³� À� �острій� і� під�острій�стаді-
ях,� та³� і� À� віддалений� термін� (6�ро³ів� і� більше�від
почат³À� захворювання)� [1].

Вперше� захворювання� бÀло� описане� в� 1967�р.
в� Японії� до³тором� Т.�Kawasaki.� Пізніше� з’явилися
пÀблі³ації� з� цьо�о� приводÀ� в�Кореї,�Вели³обританії,
Канаді,�США�й� інших�ре�іонах� світÀ.� Хвороба�бÀває
�оловним�чином�À�ранньомÀ�дитячомÀ�віці�(À�більшості
випад³ів�–�від�2�міс.�до�8�ро³ів).�Пі³� захворюваності
припадає�на�перші�2�ро³и�життя,� проте�описані� ви-
пад³и� захворювання� дорослих� людей� до� 34�ро³ів

[8,� 9].� Хлопчи³и� хворіють� частіше� дівчато³� (1,4:1).
Найпоширеніша� хвороба�Каваса³і� серед� представ-
ни³ів�мон�олоїдної� раси� і� темнош³іро�о� населення,
меншою�мірою�серед�європейців.� Ендемічна� часто-
та�хвороби�À�світі�с³ладає�6,5-95,1�на�100�000�дітей
ві³ом�до�5�ро³ів,�епідемічна�частота�–�121�на�100�000
дітей� та³о�о�ж�ві³À� [4].�У�Росії� (в� Ір³Àтсь³ій�області)
орієнтовна� ендемічна� частота� приводиться� я³� 4,4
ново�о� випад³À� на� 100�000� дитячо�о� населення� в
рі³� [4].�В� У³раїні� хвороба�Каваса³і� не�реєстрÀється
[2],�що,� я³� відзначалося� вище,� пов’язано� з� недо-
статньою�обізнаністю�педіатрів.

Хвороба� Каваса³і� (слизово-ш³ірно-лімфоно-
дÀлярний� синдром)� –� первинний� системний� вас-
³Àліт� невідомої� етіоло�ії� з� переважним� Àраженням
³оронарних� артерій,� починається� в� ранньомÀ� ди-
тячомÀ� віці� і� хара³теризÀється� та³ими� ³лінічними
проявами,� я³� �аряч³а,� е³зантема,� церві³альна
лімфаденопатія,� �остре� запалення� слизових� обо-
лоно³�порожнини�рота�[1,�10,�11].�До�МКХ-10�вне-
сена� під�шифром�М30.3.

З�моментÀ�описÀ�першо�о�випад³À�досі�ведеть-
ся� жвава� дис³Àсія� стосовно� етіоло�ії� захворюван-
ня,� проте� резÀльтати� досліджень� з� цьо�о� приводÀ
дÀже� сÀперечливі.� Наявність� епідемічних� спалахів,
вища� частота� повторних� випад³ів� захворювання
в� родинах� хворих,� ніж� À� за�альній� попÀляції,
ци³лічність� дозволяють� вченим� об�оворювати
інфе³ційнÀ� етіоло�ію,� зо³рема� роль� вірÀсів,� ба³-
терій� (Propioni� bacterium,� Streptococcus� sanginis),
ри³етсій,� �риб³ової� флори� [10].� Проте� специфіч-
ний� збÀдни³� захворювання� не� знайдено� дотепер.
Дея³і� автори� на� протива�À� вірÀсній� теорії� описÀ-
ють� вини³нення� хвороби� Каваса³і� я³� варіант� про-
явÀ� то³сично�о�шо³À� [8].� У� цьомÀ� випад³À� в� роз-
вит³À� захворювання�може� віді�равати� вели³À� роль
Àтворення� сÀперанти�енÀ� під� впливом� то³синÀ� [2,
12].� На� підтвердження� цієї� �іпотези� наводиться
фа³т� наявності� то³син-Àтворюючих� стафіло³о³ів� і



7 7

ÎÃËßÄÈ ÒÀ ËÅÊÖ²Ї

стрепто³о³ів� À� дітей� із� хворобою� Каваса³і,� вияв-
лення� позитивних� титрів� антитіл� до� �ерпесів,� до
³апсÀлярних� анти�енів� вірÀсÀ� Епштейна-Барр� че-
рез� місяць� від� почат³À� захворювання� [8].� У� літе-
ратÀрі� триває� та³ож�дис³Àсія� на� предмет� �енетич-
ної� схильності� до� хвороби� Каваса³і.� Та³,� анти�ен
�істосÀмісності�HLA�BW�22� [13]� трапляється� серед
захворілих� À�2�рази�частіше,�ніж� À� за�альній�попÀ-
ляції.� Проте� чіт³ої� залежності� при� цьомÀ� не� про-
стежÀється,� томÀ�що� жоден� HLA-анти�ен� не� при-
сÀтній� в� Àсіх� без� винят³À� хворих� [8].

Для� хвороби� Каваса³і� хара³терний� �острий
почато³� з� підвищення� температÀри� тіла,� при� цьо-
мÀ� �аряч³а� може� бÀти� переміжною.� Хара³терні
сонливість,� дратливість,� ³оль³оподібні� болі� в� жи-
воті,� через� ³іль³а� днів� з’являється� поліморфний
плямисто-еритематозний,� а� іноді� й� Àрти³арний
висип,� частіше� в� періанальній� ділянці.� Впродовж
настÀпних� днів� до� висип³и� приєднÀються� зміни� з
бо³À� слизових� оболоно³� À� ви�ляді�фарин�ітÀ,� хей-
літÀ,� �лоситÀ,� білатерально�о� ³он’юн³тивітÀ� без
�нійних� виділень.� Язи³� набÀває� хара³терно�о� «ма-
линово�о»� ви�лядÀ.� На� першомÀ� тижні� захворю-
вання� відзначається� блідість� пальців� рÀ³� і� ні�� (ча-
ст³ова� лей³оніхія).� Еритема� долонь� і� підошов,� а
та³ож� набря³лість� їх� звичайно� виявляються� на� 3-
5-й�день�хвороби.�Набря³�частіше�твердий,�напрÀ-
жений,� хоча� може� бÀти� і� незначним.� Нав³олоні�-
тьова,� долонна� і� підошовна� дес³вамація� вияв-
ляється� на� 10-20-й� день� після� появи� перших
симптомів.� Іноді� поверхневий�шар�ш³іри� сходить
пластами.� Лімфаденопатія� ділян³и�шиї� часто� бÀ-
ває� протя�ом� Àсьо�о� захворювання,� тривалість
я³о�о� с³ладає� від� 2� до� 12�тиж.� і� більше,� з�можли-
вими� рецидивами� [8].

У� ³лінічній� ³артині� захворювання� виділяються
настÀпні�стадії:�І�–��остра,�тривалістю�до�9�діб;�ІІ�–�з
10-�о�по�25-й�день;�ІІІ�–�з�26-�о�по�40-й�день�захво-
рювання;� ІV-А� –� 40�днів� –� 6�міс.;� ІV-Б� –� 7�міс.� –
6�ро³ів�[4,�14].

Діа�ноз� вважається� встановленим� тоді� [8,� 11],
³оли� À� випад³À� �аряч³и�неясної� етіоло�ії,� я³а� триває
протя�ом�5�днів�і�більше,�мають�місце�4�з�п’яти�нижче-
зазначених� ³ласичних� ³ритеріїв� T.�Kawasaki� (1967):

1.� Двобічна� ін’є³ція� ³он’юн³тив� (двобічний� ³а-
таральний� ³он’юн³тивіт);

2.� Зміни� на� �Àбах,� язиці,� слизових� оболон³ах
порожнини� рота� (хоча� б� одна� з� цих� озна³):� �іпе-
ремія,� сÀхість,� тріщини,� «малиновий»� язи³,� дифÀз-
на� еритема);

3.�Зміни� в� периферичних� відділах� ³інціво³� (на-
бря³,� еритема,� дес³вамація);

4.� Поліморфна� е³зантема� в� ділянці� тÀлÀба;
5.�Шийна�лімфаденопатія,�частіше�з�одно�о�бо³À

(без� озна³� на�ноєння).� Збільшення� � церві³ально�о
лімфовÀзла�повинне�бÀти� не�менше�1,5�см.

У� літератÀрі� та³ож� описÀється� неповний� синд-
ром�Каваса³і� [8,� 11,� 15],� ³оли� відсÀтні� 2-3� з� чоти-
рьох� обов’яз³ових� озна³� хвороби� або� відзна-
чається�схожий� �перебі��недÀ�и,� я³ий�обтяжÀється
Àтворенням� ³оронарних� аневризм.� Це� та³� званий
атиповий� перебі�.� У� цьомÀ� випад³À� діа�ноз� може
бÀти� поставлений� на� підставі� виявлення� аневриз-
ми� ³оронарних� артерій.

При� аналізі� випад³ів� хвороби� Каваса³і� бÀла
по³азана� частота� проявÀ� основних� перерахова-
них�вище�та�додат³ових�симптомів�[4].�Та³,�захво-
рювання�в� І� стадії�діа�ностÀвалося�в�5�%�випад³ів.
В� інших� –� À� перші� 9-14�днів� підозрювалися� ГРВІ
(40,9�%� випад³ів),� �рип� (9,1�%),� ³раснÀха� (9,1�%),
псевдотÀбер³Àльоз� (9,1�%),� ³атаральна� ан�іна
(6,8�%),� с³арлатина� (4,5�%),� аденовірÀсна� інфе³-
ція� (4,5�%)� та� ін.� Лихоман³а� À� хворих� тривала� 5-
9�діб� À� 50�%� випад³ів,� 10-14�днів� –� 30�%,� 2-4�тиж.
–�15,5�%,�6-8�тиж.�–�4,5�%�[4].�І�чим�довше�тривала
�аряч³а,� тим� частіше� спостері�алися� Àс³ладнен-
ня� з� бо³À� серцево-сÀдинної� системи� [2].

Зміни� з� бо³À� слизових� оболоно³� порожнини
рота� спостері�алися� в� 95,5�%� випад³ів,� поліморф-
на� е³зантема� відмічалася� в� 77,3�%� пацієнтів.� Ви-
сип� з’явився� одночасно� з� підйомом� температÀри
тіла�в�15,9�%�хворих,�на�2-4-й�день�–�À�52,3�%.�Е³-
зантема� частіше� бÀла� від� дрібноточ³ової� до
ма³Àло-папÀльозної,� ³олір� від� блідо-рожево�о� до
темно-бордово�о,� без� чіт³ої� ло³алізації.� На�ш³ірі
сідниць� і� періанальної� ділян³и� висип� спостері�ав-
ся� в� 20,5�%� випад³ів.� Зміни�ш³іри� відзначалися� в
2/3� (70,5�%)� пацієнтів,� в� інших� –� набря³лість� до-
лонь� і� підошов,� причомÀ� еритема� і� набря³лість
спостері�алися�в� І-ІІ�стадіях�(до�25-�о�дня),�лÀщен-
ня�ш³іри,�еритема�долонь� і�підошов�–�À� ІІ-ІІІ�стаді-
ях� (12-36-й�день� хвороби).

Шийний� лімфаденіт� (частіше� церві³альної� �рÀ-
пи)�виявляли�в�75,5�%�випад³ів,�серед�я³их�À�10�%
різ³е� збільшення� шийних� і� підщелепних� лімфо-
вÀзлів� випереджало� ³ліні³о-лабораторнÀ� ³артинÀ.

Серед� рід³их� проявів� À� ³лінічній� ³артині� бÀли:
міал�ії� (32,0�%),� абдомінальний� синдром� (36,4�%),
Àраження� сÀ�лобів� (34,1�%),� ор�анів� сечової� сис-
теми�(Àретрити)�–�34,1�%,�нервової�системи�(6,8�%)
À� ви�ляді� асептично�о� менін�ітÀ,� енцефалопатії� і
поліради³ÀлоневритÀ,� діареї� (4,5�%)� [4].�Ще� рідше
знаходили� пневмонію,� пан³реатит� [16],� тимпаніт,
водян³À� жовчно�о�міхÀра� [17],� передній� Àвеїт,� е³-
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сÀдативний� плеврит,� тонзиліт� і� незвичайні� види
е³зантем�та�вези³Àл.�Реа³тивний��епатит�–�À�ви�ля-
ді� незначно�о� або� помірно�о� збільшення� печін³и
і� незначно�о� підвищення� рівня� білірÀбінÀ,
трансаміназ,� лÀжної�фосфатази� і� ла³татде�ідро�е-
нази,� а� ехо�рафічно� –� À� ви�ляді� набря³лості� стро-
ми� печін³и,� за� даними� рядÀ� авторів,� бÀває� рід³о,
проте� Àраження� печін³и� в� 45�%� випад³ів� відзна-
чалося� Г.Й.� Кремером� (1998)� [18].� Артрит� з� Àра-
женням� �оміл³овостÀпневих� і/або� ³олінних� сÀ�-
лобів� перебі�ав� з� помірною� болючістю,� місцевою
�іперемією,� незначною� набря³лістю� сÀ�лобів.� З
бо³À� сечовидільної� системи� спостері�алися� озна-
³и� незначно�о� Àраження� нир³ових� ³лÀбоч³ів� на
тлі�мÀльтисистемно�о�вас³ÀлітÀ:�мі³ро�ематÀрія,�сте-
рильна� лей³оцитÀрія,� мі³ропротеїнÀрія.

Ураження� серцево-сÀдинної� системи� при� хво-
робі�Каваса³і�є�найчастішим�і�дÀже��різним�Àс³лад-
ненням� і� визначає� подальший� розвито³� цьо�о
захворювання� [19,� 20].� Кардіовас³Àлярні� симп-
томи� спостері�алися� на� 7-15-À� добÀ� захворюван-
ня� в� 17-50�%� захворілих� залежно� від� вчасно� роз-
початої� терапії� [4].� У� випад³À,� ³оли� захворювання
розпізнавалося� із� запізненням,� частота� ³ардіовас-
³Àлярних� Àс³ладнень� с³ладала� 90,9�%� (найчасті-
ше� це� бÀли� ³оронарити,� я³і� ³лінічно� хара³теризÀ-
валися� стено³ардією� або� її� е³вівалентами:� рапто-
вим� ³ри³ом,� різ³ою� блідістю,� абдомінальним
синдромом;� інтолерантністю� до�фізично�о� наван-
таження,� стій³ою� нечÀтливістю� до� проби� з� обзи-
даном,� змінами� на� ЕКГ� (68,2�%)� À� ви�ляді� порÀ-
шення� ритмÀ,� зниження� вольтажÀ,� ST-T-тривалої
депресії� на� добовій� еле³тро³ардіо�рамі,� подо-
вження� інтервалÀ� Р-R� і/чи� інтервалÀ�Q-T,� дво�ор-
бо�о� Р).� Ехо³ардіо�рафічними� особливостями� ³о-
ронаритÀ� є:� Àщільнення� і� потовщення� стіно³� ар-
терій,� дрібна� �іперехо�енна� дис³ретна� зернистість
артеріальних� стіно³,� нерівномірність� внÀтрішньо-
�о� ³онтÀрÀ,� ділян³и� е³тазії� (À� дітей� до� 5� ро³ів
вінцеві� сÀдини� вважаються� розширеними,� я³що
просвіт� сÀдин� с³ладає� більше� 3�мм)� і/або� звÀжен-
ня,� порÀшення� ло³альної� і/або� за�альної� с³орот-
ливості�міо³арда�(ліво�о�шлÀноч³а)�[4,�21,�22],�ди-
латація,� аномальний� рÀх� стін³и� ліво�о� шлÀноч³а
[23],� дисфÀн³ція� папілярних� м’язів,� ³ардіоме�а-
лія� і� застійна� серцева� недостатність� [8],� я³а� роз-
вивається�приблизно�в�1/6�хворих.�Ураження�про-
³симальних� діляно³� обох� �оловних� ³оронарних
артерій� вини³ало� в� 1,6� разÀ� частіше� за� ізольова-
не� [8].� У� ранньомÀ� періоді� захворювання� можли-
вий� та³ож� розвито³�міо³ардитÀ� [2].� Прояви� ³оро-
наритÀ� сÀпроводжÀвали� озна³и� ендо³ардитÀ,� міо-

³ардіальної� дисфÀн³ції,� порÀшення� серцево�о
ритмÀ� і� провідності.� Ендо³ардит� при� мінімальних
³лінічних� проявах� сÀпроводжÀвався� ехо³ардіо�-
рафічними� озна³ами� Àраження� висхідної� аорти
(81,8�%),� вальвÀлітом,� причомÀ�аортальний� ³лапан
Àражався�частіше�за�мітральний�À�3�рази.�Міо³ар-
діальна� дисфÀн³ція� спостері�алася� À� 7,5�%� дітей� і
сÀпроводжÀвалася� інтолерантністю� до� фізично�о
навантаження,� різ³ою� слаб³істю,� задиш³ою,
блідістю� і� помірним� дистальним� ціанозом.� ПорÀ-
шення� ритмÀ� (частіше� À� ви�ляді� тахіаритмії,� ритмÀ
�алопÀ)� і� провідності� траплялися� в� 45,2�%� захво-
рілих� і,� в� основномÀ,� переважала� дисфÀн³ція� си-
нÀсово�о� вÀзла.�Озна³и� пери³ардитÀ� сÀпроводжÀ-
вали� ³оронарити� À� 18,2�%� хворих� і� проявлялися
випітним� пери³ардитом,� вираженою� �іперехо�ен-
ною�щільністю� лист³ів�міо³арда� при�ЕХОКГ� (часті-
ше� до� ³інця� 2-�о� тижня� від� почат³À� захворюван-
ня).� Крім� вінцевих� сÀдин,� Àражалися� під³лючич-
на,� плечова,� пахвова,� ³Àбова� і� сте�нова� артерії.
Ділян³и� з� ³омбінованим� Àраженням,� я³і� в³люча-
ли� À� себе� я³� е³тазії,� та³� і� аневризми,� частіше� ви-
ни³али� в� про³симальних� се�ментах� сÀдин� [8].

Гі�антсь³і� ³оронарні� аневризми,� я³і� розвива-
ються� при� хворобі� Каваса³і� в� 5�%� випад³ів� і� при-
зводять�до��остро�о�³оронарно�о�тромбозÀ,�інфар-
³тÀ� міо³арда,� і� є� най�різнішим� Àс³ладненням� за-
хворювання� [2,� 9].� Частота� вини³нення� аневризм
при� Àмові� почат³À� лі³Àвання� з� першо�о� тижня� за-
хворювання�становить�6�%,�з�2-�о�–�16�%,� із�3-�о� і
пізніше� –� 67�%� [8].� При� порівнянні� частоти� появи
аневризм� доведено,� що� при� повномÀ� синдромі
Каваса³і� аневризми� відзначаються� в� 11�%,� при
неповномÀ� –� À� 25�%� випад³ів� [18].� Діти� з� непов-
ним� синдромом� Каваса³і� бÀли� молодші� і,� �олов-
не,� через� нехара³терний� симптомо³омпле³с� їх
лі³Àвання� розпочиналося� не� відразÀ� [10,� 18].� З
метою� виявлення� ³оронарних� аневризм� ехо³ар-
діо�рафічне� обстеження� ре³омендÀють� проводи-
ти� приблизно� на� 5-мÀ� тижні� захворювання.� Пре-
ди³торами� формÀвання� аневризм� ³оронарних
артерій� слÀжать� мітральна� ре�Àр�ітація� і� випіт� À
пери³ард� в� �острій� фазі� захворювання.� При� на-
явності�то³сичної�зернистості�нейтрофілів,�а�та³ож
підвищення� в� плазмі� ³рові� змістÀ� β-тромбо�лобÀ-
лінÀ� понад� 43�н�/мол� ризи³� розвит³À� ³оронарних
аневризм�істотно�зростає�[8].�Аневризми�розміром
менше� за� 8�мм� при� вчасно� розпочатомÀ� лі³Àванні
за� 1-2�ро³и,� я³� правило,� ціл³ом� зни³ають� [18].
Стенози� ³оронарних� артерій,� я³і� та³ож� бÀвають
при� хворобі� Каваса³і,� частіше� виявлялися� через
2-3�ро³и� після� захворювання,� проте� протя�ом
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цьо�о� періодÀ� озна³и� ³оронарної� недостатності� не
спостері�алися� [8].

Серед� ³ардіовас³Àлярних� Àс³ладнень� одне� з
провідних� місць,� я³� відзначалось� раніше,� займає
раптова� серцева� смерть,� причини� я³ої� не� переста-
ють� об�оворюватися� в� літератÀрі.�Це� питання� роз-
�лядається� дея³ими� авторами� на� предмет� взаємо-
зв’яз³À� перенесеної� хвороби� Каваса³і� і� раптової
смерті� в� дітей� ранньо�о� ві³À� [2].� Причиною� РСС
найчастіше� є� Àраження� провідної� системи� серця� з
розвит³ом� повно�о� передсердно-шлÀноч³ово�о
бло³À,�а� та³ож� �остра� ішемія�міо³арда�в�резÀльтаті
тромботичної�о³люзії� ³оронарної�артерії� та�шлÀноч-
³ової�тахіаритмії� [1].�Нерід³о�РСС�настає�при�видÀ-
жанні� від� �острої� або� під�острої� хвороби�Каваса³і,
серед� Àдавано�о� ³лінічно�о� бла�ополÀччя,� без� ан-
�інозно�о� болю.�Після� �острої� стадії� хвороба�Кава-
са³і� може� стати� хронічною� [22],� і� РСС� можлива,
навіть� я³що�пройшло�ба�ато�ро³ів� [24,� 25].�Давни-
на� хвороби� до� епізодÀ� РСС� с³ладала� від� 3-4�тиж.
–�4,5�міс.�до�6,5-9,5�ро³ів� і�більше�[1].�Частіше�діти
при� цьомÀ� спостері�алися� з� приводÀ� аневризм
аорти� і� нир³ових� артерій� або� ті,� при�житті� я³их� не
бÀло� зареєстровано� нія³ої� ³ардіальної� патоло�ії
міо³арда.�РСС�можлива� і�при�стертій�формі�хворо-
би� Каваса³і,� ос³іль³и� розлади� ендотеліальної
фÀн³ції� артеріальних� сÀдин� збері�аються� ба�ато
ро³ів� після� перенесено�о� �остро�о� епізодÀ� хворо-
би� Каваса³і.� В� основномÀ,� діа�ноз� після� епізодÀ
РСС� частіше� ставився� ретроспе³тивно� [1].� ТомÀ� і
ре³омендÀють� проводити� ретроспе³тивнÀ� діа�нос-
ти³À� хвороби� Каваса³і� в� Àсіх� випад³ах� РСС�моло-
дих� дорослих� [1].

Я³� бÀло� по³азано� вище,� хвороба� Каваса³і� має
вели³À� ³іль³ість� ³лінічних� проявів.� Та³а� ³лінічна
³артина� демонстрÀє� необхідність� проведення� ре-
тельної� диференційної� діа�ности³и.� Найчастіше
вона� проводиться� в� І-ІІ�стадіях� з� інфе³ційними
захворюваннями� (ГРВІ,� ³раснÀхою,� аденовірÀсною
інфе³цією,� с³арлатиною,� ³ором,� лептоспірозом,
то³соплазмозом,� ри³етсіозами,� плямистою� �аряч-
³ою�С³елястих� �ір).� ОсобливÀ� Àва�À� звертають� на
те,�що� в� ряді� випад³ів� мас³ою� хвороби� Каваса³і
може�бÀти� псевдотÀбер³Àльоз� (дале³осхідна� с³ар-
латиноподібная� �аряч³а)� [2].� В� інтервалі� 2�тиж.� –
6�міс.� хвороба� Каваса³і� диференціюється� з� ДЗСТ
й� іншими� системними� вас³Àлітами,� автоімÀнними
Àраженнями� сполÀчної� т³анини,� неревматичним
³ардитом,� інфе³ційним� ендо³ардитом,� синдромом
Стівенса-Джонсона.� На� відмінÀ� від� інфе³ційних
захворювань� для� хвороби� Каваса³і� хара³терні:
тривала� �аряч³а,� звичайно� резистентна� до� анти-

мі³робних� і� бÀдь-я³их� антипіретичних� препаратів,
³рім�аспіринÀ;�поліморфність�і�відсÀтність�етапності
висипань,� швид³е� і� безслідне� зни³нення� висип-
³и,�пізніше�лÀщення�ш³іри�³інціво³�(на�2-3-мÀ�тиж.),
зміни� лабораторних� по³азни³ів:� з� 2-3-�о� тижня
відзначається� стій³а� і� різ³о� прис³орена�ШОЕ,� по-
мірний� лей³оцитоз� з� нейтрофільозом,� �іпертром-
боз,� анемія,� �іпоальбÀмінемія,� підвищення� рівня
СРБ,�фібрино�енÀ,� лÀжної�фосфатази,� ла³татде�і-
дро�енази,� трансаміназ,� сироват³ово�о� ³омпле-
ментÀ,� імÀно�лобÀлінÀ� Е.� Можливий� плеоцитоз
лі³ворÀ.� Інформативні� та³ож� та³� звані� асоційовані
симптоми� хвороби:� артрит,� реа³тивний� �епатит,
стерильна� лей³оцитÀрія,� мі³ропротеїнÀрія,� мі³ро-
�ематÀрія� (À�поєднанні�з��іпоізостенÀрією�при�нор-
мальних� рівнях� ³реатинінÀ� і� сечовини� ³рові),
рідше� Àраження� нервової� системи,� абдомінальний
синдром,� міал�ії� і� діарея� без� висівÀ� патоло�ічної
³иш³ової� флори.� Від� інфе³ційно�о� ендо³ардитÀ
хворобÀ� Каваса³і� відрізняє� відсÀтність� ефе³тÀ� від
антибіоти³отерапії,� відсÀтність� ве�етацій� на� ³лапа-
нах,� значно� рідше� формÀвання� ³лапанних� вад.
Диференційна� діа�ности³а� з� дифÀзними� автоімÀн-
ними� захворюваннями� проводиться� на� підставі
визначення� LE-³літин� і� антинÀ³леарних� антитіл,
симптомів�люпÀс-нефритÀ�при�СЧВ,�полісерозитів,
озна³� тяж³о�о�сÀ�лобно�о�синдромÀ�при�ЮРА,�ре-
зистентності� цих� захворювань� до� терапії� без� імÀ-
нодепресантів.

Про�ноз� хвороби�Каваса³і� описÀється� я³� спри-
ятливий� при� вчасно� розпочатій� терапії.� За�альна
летальність� с³ладає� близь³о� 1-2�%� [26]� і� зÀмовле-
на� Àс³ладненнями� з� бо³À� серцево-сÀдинної� систе-
ми,�причомÀ�близь³о�50�%�летальних�випад³ів�відбÀ-
вається�протя�ом�1�міс.,�75�%�–�2�міс.,�95�%�–�6�міс.

У� лі³Àванні� хвороби� Каваса³і� специфічної� те-
рапії� не� існÀє.� Відносно� ре³омендацій�Міжнарод-
но�о� ³он�ресÀ� з� питання� «хвороба� Каваса³і»� в
1991�р.� розроблена� відповідна� та³ти³а� лі³Àван-
ня,� де� основним�препаратом�є� аспірин� [26].� У� �о-
стрÀ�фазÀ� він� по³азаний� À� дозі� 80-150�м�/³�� ва�и
на� добÀ� ³ожні� 6��од.� Вважається,� що� це� знижÀє
ризи³� Àраження� ³оронарних� артерій� до� 20�%� [11].
Після� �остро�о� періодÀ� аспірин� з� антитромбічною
метою� по³азаний� À� дозі� 5-10�м�/³�� на� добÀ.� Про-
довження� терапії� аспірином� визначається� пере-
бі�ом� захворювання� і� звичайно� триває� де³іль³а
місяців� [4,� 5]� з� обов’яз³овим� ЕКГ-³онтролем.�Де-
я³і� автори� ре³омендÀють� проводити� ³онтроль� за
допомо�ою�двомірної� ЕХОКГ� і� за� підозри�на� анев-
ризмÀ� ³оронарної� артерії� вирішÀвати� питання� про
проведення� ан�іо�рафії.� У� випад³ах� розвит³À� ³о-
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ронарних� аневризм� анти³оа�Àлянтна� терапія� ди-
піридамолом� дозволяє� знизити� відсото³� розвит-
³À� тромбозÀ� ³оронарних� артерій.� ДÀже� ефе³тив-
ним� є� одночасне� введення� внÀтрішньовенних� імÀ-
но�лобÀлінів� À� дозі� 1-2��/³�� маси� на� добÀ� [2,� 27,
28]� разом� з� аспірином� 40�м�/³�� маси� до� стій³о�о
зниження� температÀри� тіла,� після� чо�о� аспірин
ре³омендÀють� продовжити� À� дозі� 3-5�м�/³�/д� не
менше� 6�тиж.

Останнім�часом�найчастіше�ви³ористовÀють�та³�зва-
нÀ� три³омпонентнÀ� терапію:� аспірин�30-100�м�/³�/д
1,5-2�міс.,� пенто³сифілін� 10-15�м�/³�� 1,5�міс.,� імÀ-
но�лобÀлін� 0,2-0,4��/³�/д� внÀтрішньовенно� (вено-
�лобÀлін,� сандо�лобÀлін)� 5�днів� [4,� 19].� При� необ-
хідності� проводиться� хірÀр�ічна� ³оре³ція� змін� з
бо³À� серцево-сÀдинної� системи,� я³і� Àс³ладнили
перебі�� основно�о� захворювання.

Та³им� чином,�безсÀмнівними�фа³торами�ризи-
³À�щодо� розвит³À� ³ардіовас³Àлярних� Àс³ладнень
є� пізня� діа�ности³а� і,� відповідно,� відсÀтність� своє-
часно� розпочато�о� лі³Àвання� �острої� стадії� хворо-
би� Каваса³і,� що� обÀмовлює� висо³À� а³тÀальність
питання,�я³е�піднімається�нами,� і� вима�ає�подаль-
шо�о� йо�о� роз�лядÀ.� Це� важливо�ще� й� томÀ,�що
діти� з� патоло�ією� ³оронарних� артерій� після� хво-
роби� Каваса³і� потребÀють� постійно�о� і� ретельно-
�о� спостереження� через� те,�що� з�одом� Àраження
артерій� може� про�ресÀвати.

У� зв’яз³À� з� цим� наводимо� ³лінічний� випадо³
хвороби� Каваса³і� À� дитини� 8,5�міс.

Владислав�С.,�8,5�міс.,�захворів��остро,�з�підви-
щення� температ¾ри� тіла� до� висо±их� цифр,� озна±
за�альної� інто±си±ації:� сонливості,� зниження� апе-
тит¾,�одноразово�о�блювання.�На�4-й�день�з’явився
висип� с±арлатиноподібно�о� хара±тер¾,� помірний
набря±� ст¾пнів� і� ±истей,� �іперемія� та� набря±� сли-
зової� оболон±и� рото�лот±и,� ясен,� дрібноточ±ова
енантема� на� м’я±ом¾� піднебінні,� двобічний� вира-
жений�±он’юн±тивіт�і�с±лерит,�збільшення�передніх
шийних� лімфов¾злів,� «малиновий»� язи±,� ентеро-
±оліт.� З� підозрою� на� с±арлатин¾� б¾в� �оспіталізо-
ваний� в� КМДКІЛ,� де� діа�ностований� єрсиніоз.

При� �оспіталізації� в� за�ально±лінічном¾� аналізі
±рові� виявлений� помірний� лей±оцитоз,� нейтро-
фільоз,� зс¾в� лей±оцитарної� форм¾ли� вліво.� При-
значення� антимі±робної� терапії� (хлорамфені±ол)
виявилося� неефе±тивним.� Утрим¾валася� �аряч±а
переміжно�о� хара±тер¾,� озна±и� ентеро±оліт¾,
збільшилась� ¾� розмірах� печін±а.� З� 11-�о� дня� хво-
роби�почала�зростати�ШОЕ�до�72�мм/�од,�¾трим¾-
вався� нейтрофільний� лей±оцитоз,� зс¾в� лей±оци-
тарної�форм¾ли� вліво,� анемія,� приєдналися� тром-

боцитоз,� �іпоальб¾мінемія,� зріс� вміст�фібрино�е-
н¾.�Посіви�±рові�на�стерильність,�посіви�±ал¾�–�не-
�ативні.� З� носо�лот±и� виділений� �емолітичний
стрепто±о±.� Сероло�ічні� обстеження� на� єрсиніоз
б¾ли� не�ативними.

На� 13-й� день� хвороби� на� фоні� ±лінічних
(зміщення�відносних�меж�серцевої� т¾пості,�більше
вліво,� ослаблення� серцевих� тонів,� систолічний
ш¾м� над� ділян±ою� серця,� тахі±ардія),� рент�еноло-
�ічних� (збільшення� тіні� серця� в� поперечни±¾)� та
еле±тро±ардіо�рафічних� (зміни� ±інцевої� частини
шл¾ноч±ово�о� ±омпле±с¾)� озна±� неревматично�о
±ардит¾� зареєстровано� напад� с¾правентри±¾ляр-
ної� паро±сизмальної� тахі±ардії.

З� 16-�о� дня� хвороби� спостері�алось� пластин-
часте� л¾щення�ш±іри� ні�тьових�фалан�.

Гаряч±а� ¾трим¾валась� протя�ом� 3�тиж.,� б¾ла
резистентною�до� за�альноприйнятих� антипірети±ів.

Проводилась� а±тивна� антиба±терійна� (це-
фобід,� амі±ацин,� рефа�ал� вн¾трішньовенно),� про-
ти�риб±ова� (дифлю±ан� вн¾трішньовенно,� нізорал
орально),� посиндромна� терапія.

На�27-й�день�хвороби�за�допомо�ою�УЗД�сер-
ця� б¾ла� виявлена� аневризма� лівої� ±оронарної
артерії.� На� підставі� ±ліні±о-лабораторних� даних� і
проведено�о� ехо±ардіо�рафічно�о� обстеження
б¾ло� встановлено� діа�ноз:� хвороба� Каваса±і.

Призначено� аспірин� ¾� дозі� 100�м�/±�/д� в� 4
прийоми� протя�ом� 5�діб.� Застос¾вання� цьо�о� не-
стероїдно�о� протизапально�о� засоб¾� привело� до
значно�о� по±ращення� стан¾� дитини� з� бо±¾
±лінічних� і� лабораторних� проявів� хвороби.

Пацієнт� б¾в� виписаний� на� 32-й� день� захворю-
вання� в� задовільном¾� стані.� Ре±омендовано� про-
довжити� терапію� аспірином� ¾� дозі� 30�м�/±�/д� про-
тя�ом� 2�міс.,� далі� –� 5�м�/±�/д� під� на�лядом� дитя-
чо�о� ±ардіоревматоло�а.

Наведене� ³лінічне� спостереження� ілюстрÀє
с³ладність� ранньо�о� встановлення� діа�нозÀ� хво-
роби� Каваса³і,� важливість� в³лючення� ехо³ардіо-
�рафії� в� план� обстеження� пацієнта� та� необхідність
ознайомлення�широ³о�о� ³ола� педіатрів� з� особли-
востями�перебі�À� цьо�о� захворювання� À� дітей� ран-
ньо�о� ві³À.

Âèñíîâêè

1.� Ендемічна� частота� хвороби� Каваса³і� À� світі
с³ладає�6,5-95,1� на� 100�000�дітей� ві³ом�до�5�ро³ів,
епідемічна� частота�–�121�на�100�000�дітей� та³о�о�ж
ві³À.�У�більшості�випад³ів�хвороба�пізно�діа�ностÀєть-
ся�через�схожість�симптомів�з�дитячими�або��остри-
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ми� вірÀсними� інфе³ціями,� системними�вас³Àлітами,
дифÀзними� автоімÀнними� захворюваннями� сполÀч-
ної� т³анини�та�дея³ими� � хворобами�серця� (інфе³цій-
ний�ендо³ардит,� неревматичний� ³ардит�й� ін.).

2.� У� диференційній� діа�ностиці� �острої� стадії
хвороби� Каваса³і� потрібно� ви³ористовÀвати� та³
звані� діа�ностичні� симптоми� Каваса³і� (�аряч³а
неясної� етіоло�ії,� я³а� продовжÀється� протя�ом
5�днів� і�більше,�двобічна� ін’є³ція�³он’юн³тив,�зміни
на� �Àбах,� язиці,� слизових� оболон³ах� порожнини
рота:� �іперемія,� сÀхість,� тріщини,� «малиновий»
язи³,� дифÀзна� еритема,� зміни� в� периферичних
відділах� ³інціво³� (набря³,� еритема,� дес³вамація),
поліморфна� е³зантема� в� ділянці� тÀлÀба,� шийна
лімфаденопатія,� частіше� з� одно�о� бо³À� (без� оз-
на³� на�ноєння).

3.� Ураження� серцево-сÀдинної� системи� при
хворобі� Каваса³і� є� найчастішим� і� дÀже� �різним
Àс³ладненням� і� визначає� подальший� розвито³
захворювання.� Серед� Àс³ладнень� переважають
³оронарити,� аневризми,� тромботичні� о³люзії� та
порÀшення� серцево�о� ритмÀ� і� провідності.� Коро-
нарний� артеріїт� я³� найважливіша� ³лінічна� особ-
ливість� хвороби� Каваса³і� часто� сÀпроводжÀється
аневризмами� і� тромботичними� о³люзіями,� я³і� мо-
жÀть� призвести� до� ішемії� серця,� інфар³тÀ�міо³ар-
да� або� до� раптової� серцевої� смерті.

� 4.� Ехо³ардіо�рафічні� особливості� ³оронаритÀ:
Àщільнення�та�потовщення�стіно³�вінцевих�артерій,
дрібна� �іперехо�енна� дис³ретна� зернистість� їх
артеріальних� стіно³,� нерівномірність� внÀтрішньо-
�о� ³онтÀрÀ,� ділян³и� е³тазії� та/або� звÀження� про-
світÀ� сÀдин,� порÀшення� ло³альної� і/або� за�альної
³онтра³тильності� міо³арда� ліво�о�шлÀноч³а.

5.� Про�ноз� хвороби� Каваса³і,� я³� правило,
сприятливий� при� Àмові� ранньо�о� розпізнавання
перших� симптомів� захворювання,� додат³ово�о
³ліні³о-інстрÀментально�о� виявлення� симптомо-
³омпле³сÀ� ³оронаритÀ� в� дея³их� хворих� і,� відпові-
дно,� вчасно� розпочатої� пато�енетичної� терапії
з�ідно� з� ре³омендаціями.
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