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Хвороба Кавасакі (ХК) — це гострий системний васкуліт, який є найпоширенішою причиною набутих вад серця в дітей віком  
до 5 років із гіпертермією. Діагностика ХК є клінічною проблемою, враховуючи широкий спектр її проявів і схожість із багатьма вірусни-
ми та бактеріальними захворюваннями.
Мета — описати клінічний випадок рефракторної ХК у тримісячної дівчинки з акцентуванням на важливості ехокардіографії та корона-
рографії для остаточної верифікації хвороби, а також на терміновому початку лікування за мінімальної підозри щодо її наявності.
Клінічний випадок. Повідомлено про складну діагностику рефрактерної форми ХК у тримісячної пацієнтки. Захворювання дебю-
тувало гіпертермією, ентероколітом, обструктивним бронхітом, гепатолієнальним синдромом. Прояви екзантеми на шкірі розцінено 
первинно як алергічний дерматит унаслідок застосування антибіотика цефалоспоринового ряду. Запідозрено мультисистемний за-
пальний синдром, асоційований з інфекцією SARS-CoV-2. Після застосування імуносупресивної терапії мегадозами дексаметазону та 
внутрішньовенним людським імуноглобуліном у дозі 2 г/кг/добу впродовж 3 діб досягнуто клінічного поліпшення. Згодом у гемограмі 
відзначено наростання гіперлейкоцитозу нейтрофільного характеру до появи бластних клітин, гіпертромбоцитоз та анемію тяжкого 
ступеня. Виконано диференціацію між лейкемоїдною реакцією, дебютом мієлопроліферативного захворювання, ювенільною мієло-
моноцитарною лейкемією. На тлі стрімкого зменшення числа лейкоцитів у дівчинки відновилася гіпертермія, мігруючий інтермітуючий 
макулопапульозний висип, набряк стоп. Лабораторно виявлено тромбоцитоз, підвищення гострофазових показників. За результата-
ми ехокардіографії виявлено розширення лівого шлуночка, незначну кількість надлишкової рідини в перикарді, дилатацію лівої коро-
нарної артерії рівномірно до біфуркації. На комп’ютерній томографії візуалізовано гігантські аневризми коронарних артерій, що дало 
змогу діагностувати ХК. 
Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської декларації. На проведення досліджень отримано інформовану згоду  
батьків дитини.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: хвороба Кавасакі, лейкемоїдна реакція, аневризми коронарних артерій, діти.
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Kawasaki disease (KD) is an acute systemic vasculitis that is the most common cause of acquired heart disease in children under 5 years  
of age with hyperthermia. Diagnosis of KD is a clinical challenge, given the wide range of clinical manifestations and similarities with many viral 
and bacterial diseases. 
Purpose — to describe a clinical case of refractory КD in a three-month-old girl with an emphasis on the importance of echocardiography and 
coronary angiography for the final verification of the disease, urgent initiation of treatment with minimal suspicion of КD.
Clinical case. The article reports on a three-month-old patient with a difficult diagnosis of refractory form of КD. The disease debuted  
with hyperthermia, enterocolitis, obstructive bronchitis, and hepatoliver syndrome. The manifestations of skin exanthema were initially con-
sidered as an allergic dermatitis to the use of a cephalosporin antibiotic. Multisystemic inflammatory syndrome associated with SARS-CoV-2 
infection was suspected. After the use of immunosuppressive therapy with mega-doses of dexamethasone and intravenous human immuno-
globulin 2 g/kg/day for 3 days, clinical improvement was achieved. Subsequently, the haemogram showed an increase in neutrophilic hyper-
leukocytosis to the appearance of blast cells, hyperthrombocytosis and severe anaemia. A differentiation was made between a leukemic reac-
tion, the debut of myeloproliferative disease, juvenile myelomonocytic leukaemia. Against the background of a rapid decrease in the number  
of leukocytes, the girl developed hyperthermia, migratory intermittent maculopapular rash, and foots edema. Laboratory findings included 
thrombocytosis and an increase in acute-phase parameters. Echocardiography revealed left ventricular dilation, a small amount of excess fluid 
in the pericardium, dilatation of the left coronary artery evenly to the bifurcation. Computed tomography revealed giant coronary artery aneu-
rysms, which gave grounds to diagnose KD.
The study was performed in accordance with the principles of the Declaration of Helsinki. Informed consent of the parents of child was obtained 
for the study.
No conflict of interests was declared by the authors.
Keywords: Kawasaki disease, leukaemic reaction, coronary artery aneurysms, children.
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Вступ

Хвороба Кавасакі (ХК) — це гострий 
системний васкуліт, який найчасті-
ше ускладнюється аневризмами ко-

ронарних артерій, тромботичною оклюзією та 
інфарктом міокарда, що можуть стати фаталь-
ними [53]. Переважно патологія трапляється в 
дітей раннього віку. Найчастіше хворіють на ХК  
діти віком до 5 років (~85%), значно рідше 
пацієнти віком до 3 місяців або від 5 років 
[10,13,22]. Хвороба починається раптово. Типо-
вими симптомами є лихоманка, яка триває по-
над 5 діб і не реагує на жарознижувальні та ан-
тибіотикотерапію, екзантема, лімфаденопатія, 
гіперемія кон’юнктиви, гіперемія слизової 
оболонки ротоглотки та зміни кінцівок. Етіо-
логія ХК не визначена [53]. Є підозра, що хво-
роба провокується інфекційними агентами [2].  
В анамнезі пацієнта часто наявні нещодавні ін-
фекції верхніх дихальних шляхів. Хвороба по-
ширена в усьому світі, але частіше трапляється 
в Японії, де хворіють до 94 дітей на 100 тис. У 
європейців захворюваність становить 6–10 на 
100 тис. дітей віком до 5 років [13,53,71]. Хлоп-
чики хворіють у 1,5 раза частіше за дівчаток 
[78]. Інколи складно відрізнити ХК від інших 
гарячкових станів, у тому числі інфекційної 
етіології, які можуть мати схожі клінічні ознаки 
або виникати одночасно [16], що призводить до 
затримки лікування та розвитку тяжких загроз-
ливих ускладнень [3,57]. Нами акцентується 
увага на диференційній діагностиці ХК з ураху-
ванням усіх клінічних ознак, які часто не врахо-
вуються лікарями різних спеціальностей.
Мета дослідження — описати клінічний ви-

падок рефракторної ХК у тримісячної дівчинки 
з акцентуванням на важливості ехокардіографії 
(ЕхоКГ) та коронарографії для остаточної ве-
рифікації хвороби, а також на терміновому по-
чатку лікування за мінімальної підозри щодо її 
наявності.

Дослідження виконано відповідно до прин-
ципів Гельсінської декларації. Від батьків  
пацієнтки отримано інформовану згоду на пу-
блікацію цього звіту про випадок і будь-яких 
супровідних зображень.

Клінічний випадок
Тримісячна дівчинка госпіталізована до від-

ділення гематології та інтенсивної хіміотерапії 
КНП ЛОР «Західноукраїнський спеціалізо-
ваний дитячий медичний центр» (КНП ЛОР 

ЗУСДМЦ) 09.07.2022 із підозрою на лейкемію. 
У дитини, за скаргами матері, були гарячка, 
млявість, втрата апетиту, зміни в аналізі крові. 
Дівчинка народилася від І нормальної доно-
шеної вагітності, І неускладнених пологів,  
із масою тіла 3650 г, вигодовування проводили 
збалансованими сумішами. На 4-му місяці ва-
гітності матір перехворіла на COVID-19, що ла-
бораторно підтверджено. З анамнезу відомо, що 
з 29.06.2022 у дитини з’явилися неспокій, втра-
та апетиту, спочатку — підвищення температу-
ри до субфебрильних цифр, згодом — увечері 
гіпертермія на рівні 39,4°С, яка не знижувала-
ся за допомогою антипіретиків, з приводу чого  
тієї самої доби дівчинку госпіталізовано до 
лікарні Святого Миколая м. Львова.

Клінічно виявлено збільшення печінки 
(+3,0 см із-під краю реберної дуги) та селезінки 
(+1,5 см із-під краю реберної дуги), гіперемію 
зіву, пронос. У загальному аналізі крові (ЗАК) 
визначено: еритроцити (Ер) — 3,0×1012/л,  
гемоглобін (Гб) — 98 г/л, кольоровий показ-
ник (кп) — 0,98, лейкоцити (Ле) — 10,8×109/л, 
лейкоцитарна формула: еозинофільні (е) — 2%, 
паличкоядерні (п) — 10%, сегментоядерні (с) — 
56%, лімфоцити (л) — 26%, моноцити (м) — 
6%, тромбоцити (Тр) — 210×109/л, швидкість 
осідання еритроцитів (ШОЕ) — 50 мм/год.  
У біохімічному аналізі крові (БАК) виявлено: 
загальний білірубін (ЗБіл) — 21,46 мкмоль/л, 
аланінамінотрансферазу (АЛТ) — 98,7 МО/л, ас-
партатамінотрансферазу (АСТ) — 115,6 МО/л, 
С-реактивний протеїн (СРП) — 96 мг/л, 
прокальцитонін — 0,28 нг/мл, D-димер —  
4,78 мг/л (норма — 0–0,5), калій (К) —  
5,5 ммоль/л, знижений натрій (Na) —  
127,0 ммоль/л. Призначено антибактерійну те-
рапію. У дівчинки відзначено появу поліморф-
ного плямисто-папульозного висипу на шкірі, 
деякі елементи зливного характеру (рис. 1), 
який трактовано як алергічну реакцію в прояві 
кропив’янки внаслідок введення антибіотика 
цефалоспоринового ряду. Дитину консульто-
вано алергологом, призначено дексаметазон  
у дозі 4 мг/добу внутрішньовенно (в/в) (у пе-
рерахунку за преднізолоном 5,4 мг/кг/добу).  
З метою визначення генезу гіпертермії проведено 
ультразвукове дослідження (УЗД), за результа-
тами якого виявлено сонографічні ознаки інтер-
стиціальних змін із боку плеври, більш вираже-
но зліва (передні відділи); нейросонографію, 
електрокардіографію (ЕКГ), (ЕхоКГ) — варіант 
норми. Проведено імуноферментний аналіз 
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(ІФА) з визначенням IgM i IgM до SARS-Cov-2: 
IgG до SARS-CoV-2 — 2,7 (>1,1 — позитив-
ний), IgM до SARS-CoV-2 — 0,4 (<0,9 — від’єм-
ний). Епштейн—Барр вірус (EBV) капсид-
ний антиген IgG — 24,6 (≥1,1 — позитивний);  
EBV капсидний антиген IgМ — 0,88 (<0,9 — 
негативний); антитіла IgM до Bordetella per- 
tussis — 1,08 (<9 — негативний), антитіла IgG  
до Bordetella pertussis — 35,2 (>24 — позитивний). 
Полімеразно-ланцюгова реакція (ПЛР): вияв-
лення РНК вірусу SARS-CoV-2 (COVID-19) — 
результат негативний. З огляду на відсутність 
ефекту від застосованих антибіотиків (цефотак-
сим, тобраміцин, кларитроміцин, фосфоміцин) і 
підвищений IgG COVID-19 у дитини запідозре-
но мультисистемний запальний синдром, асоці- 
йований з інфекцією SARS-CoV-2. З 29.06.2022  
до 09.07.2022 дівчинка перебувала в лікарні 
Святого Миколая м. Львова з діагнозом «Муль-
тисистемний запальний синдром, асоційо- 
ваний з інфекцією SARS-CoV-2», де отримувала 
людський імуноглобулін — IVIG (Біовен 10%)  
у дозі 2 г/кг/добу впродовж 3 діб, дексамета- 
зон — 6 мг/кг/добу (у перерахунку за предні-
золоном 8,0 мг/кг/добу). Гарячка знизилася 
до субфебрильного рівня, лабораторно: рівень 
СРП зменшився до 16 мг/л. Однак у динамі-
ці наросли зміни в ЗАК: гіперлейкоцитоз — 
61,5×109/л → 94,9×109/л, анемія — 83 → 68 г/л, 
гіпертромбоцитоз — 890×109/л. Пацієнтку пере-
ведено до відділення гематології та інтенсивної 
хіміотерапії КНП ЛОР ЗУСДМЦ. Об’єктивно 
на момент госпіталізації: загальний стан дитини 
дуже тяжкий, зумовлений анемією тяжкого сту-
пеня. Температура тіла — 37,2°С. Шкіра бліда, 
із сіруватим відтінком, без ознак дерматиту, на 
обох сідницях — великі пігментні монголоїдні 
плями. Голос захриплий, катаральний мукозит 
ротової порожнини помірно виражений. Пери-
феричні лімфатичні вузли не збільшені. Над ле-
генями справа — нестійка крепітація. Тони сер-
ця ритмічні, виражена тахікардія — 190—200/хв. 
Живіт збільшений у розмірах, вип’ячування 
пупка, печінка — +3 см із—під краю реберної 
дуги, селезінка — +0,5 см із-під краю реберної 
дуги. Велике тім’я — 0,4×0,5 см, гнейс на голові. 
Вогнищевих змін центральної нервової систе-
ми не виявлено. Менінгеальних симптомів не 
відмічено. Випорожнення розріджені зі слизом, 
жовтого кольору, 6 разів на добу. ЗАК: Ер — 
1,87×1012/л, Гб — 61 г/л, Ле — 154,01×109/л, бла-
сти (бл) — 0,5%, промієлоцити (прмц) — 0,5%, 
метамієлоцити (мтмц) — 6,0%, мієлоцити (мц) — 

6,0%, е — 0,5%, п — 13,5%, с — 53%, л — 16,5%, 
м — 3,5%, нормоцити — 9:200 клітин, ретикуло-
цити — 11‰, ШОЕ — 50 мм/год, пряма проба 
Кумбса — негативна. Загальний аналіз сечі —  
у межах норми. БАК: АЛТ — 39,2 МО/л, АСТ — 
49,7 МО/л, ЗБіл — 14,5 мкмоль/л, лактатде-
гідрогеназа — 492,0 МО/л, загальний білок — 
88,7 г/л, альбумін — 31,9 г/л, значне підвищення: 
гамма-глутамінтранспептидази — 245,0 МО/л, 
К — 7,07 ммоль/л, СРП — 32,61 мг/л, 
низьке значення сироваткового заліза (Fe) — 
2,4 мкмоль/л, креатинін, сечовина, інші елек-
троліти, вітамін В12, фолієва кислота, тирео- 
тропний та паратгормон, коагулограма, альфа-
фетопротеїн — у межах норми. ЕКГ: ритм си-
нусовий, тахікардія, електрична вісь серця в 
нормі, перехідна зона V3, електрична систола  
в нормі, процеси реполяризації не порушені.  
Медичний висновок: виражена синусова 
тахікардія. ЕхоКГ: камери серця не розши-
рені, дещо потовщені (набряклі?) стінки ліво-
го шлуночка, функція і структура клапанів 
не порушені. Скоротливість міокарда добра. 
Фракція викиду міокарда (ФВ) — 68%. Неве-
лика кількість надлишкової рідини в перикарді.  
УЗД: щитоподібна залоза зменшена в розмірах, 
максимальний розмір — до 5 мм товщи-
ною, тимус аналогічно, висотою приблизно  
до 15 мм, передньо-задній розмір — до 7 мм. 
Печінка збільшена в розмірах за рахунок двох 
частин, ехогенність паренхіми звичайна, струк-
тура дрібнозерниста, однорідна. Строма печін-
ки не ущільнена, не потовщена. Нижній край 
печінки справа — на рівні пупка. Жовчний мі-
хур розташований типово, овоїдної форми, не 
деформований, стінки не ущільнені, не потов-
щені, просвіт гомогенний. Підшлункова зало-
за — контур чіткий, не потовщена, структурно 
не змінена. Селезінка незначно збільшена, ехо-
генність звичайна, структура однорідна, розмір 
63×22 мм. Нирки розташовані типово, розміри: 
ліва — 56×30×26 мм, права — 55×36×30 мм, ехо-
генність паренхіми звичайна, кортико-медуляр-
на диференціація збережена. Чашково-мискова 
система — без ознак дилатації. Вільна рідина —  
у незначній кількості, під печінкою та між петля-
ми кишечника. Сечовий міхур — спорожнений. 
Нейросонографія: структури мозку симетричні, 
звивини виражені. Шлуночки без ознак дила-
тації. Незначне поширення субарахноїдально-
го простору в ділянці міжпівкульної борозни  
та лобних доль до 8 мм. Кульшові суглоби:  
симетричні, стабільні, дашки розвинені,  
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Рис. 1. Поліморфний плямисто-папульозний висип на шкірі тулуба, деякі елементи зливного характеру, що трактовано як алер-
гічну реакцію у вигляді кропив’янки на введення антибіотика цефалоспоринового ряду, у перші доби хвороби

кут альфа — зліва 60°, справа 60°. Ядра око-
стеніння не візуалізуються. Легені пневмати-
зовані, вільної рідини в плевральних синусах  
не виявлено. Рентгенографія органів грудної 
клітки (РТГ ОГК): зміни, виявлені в правій ле-
гені, відповідають проявам пневмонії.

Враховуючи наявність змін у гемограмі в су-
купності з іншими лабораторними, візуалізацій-
ними та клінічними даними, дитині проведено 
диференційну діагностику між лейкемоїдною 
реакцією на тлі правобічної пневмонії, гострого 
гастроентероколіту та в поєднанні з попереднім 
застосуванням мегадоз глюкокортикостероїд-
них гормонів, дебютом мієлопроліферативного 
захворювання (МПЗ), ювенільної мієломоно-
цитарної лейкемії (ЮММЛ). Для верифікації 
діагнозу виконано пункцію кісткового мозку 
(КМ). У мієлоґрамі пунктат нормоклітинний, 
представлений усіма паростками гемопое-
зу. Подразнений гранулоцитарний паросток.  
Відносна кількість моноцитів дещо підвищена 
(9,8), відносна кількість бластних клітин — 2,0%. 
Незалежне дослідження у Референс-лабора-
торії з лабораторної діагностики онкогемато-
логічних захворювань НДСЛ «ОХМАТДИТ» 
МОЗ України: молекулярно-цитологічне дослі- 
дження: не виявлено реаранжування MLL-гена, 
картина гібридизації: nuc ish (MLLx2) [100];  
не виявлено делеції 5-5q; картина гібри-

дизації: nuc ish 5p15.2(D5S23,D5S721x2) 
5q33-34(CSF1x2) [100]; не виявлено де-
леції 7–7q; картина гібридизації: nuc ish 
(D7Z1x2,7qterx2) [100]. Імунофенотипування 
клітин КМ: у препараті за параметрами світ-
лорозсіювання SSC/CD45+ виявлено попу- 
ляції клітин: гранулоцити — 73% (CD45+/
CD13+/CD117-), мієлобласти (CD45+/
CD117+/Cd34+/CD13dim) — 0,2%, моноци-
ти (CD45+/CD14+/CD33+/CD34-) — 5,7%,  
лімфоцити — 5,4% (T-лімфоцити — 57%, В-лім-
фоцити — 36% від загальної кількості лім-
фоцитів), клітин типу ВСР-І не виявлено.  
За результатами цитогенетичного дослідження 
виявлено нормальний жіночий каріотип 46, ХХ; 
хромосомних аномалій не знайдено. Пацієнтку 
консультовано неврологом, ендокринологом — 
патології не виявлено, офтальмологом — очне 
дно: диски зорових нервів сіро-рожеві, межі 
чіткі, венули помірно розширені, артеріоли  
в нормі, макулярна ділянка виражена. Оторино-
ларинголог: гострий ларингіт.

З 2-ї доби в дитини відновилася гіпертермія 
до високофебрильних цифр, яка погано кори-
гувалася антипіретиками та знижувалася лише  
до субфебрильних цифр. Призначено в/в лі-
незолід і флуконазол, налагоджено інфузійну 
детоксикаційну терапію. З 3-ї доби додано в/в 
меропенем. Дитині двічі за тяжкістю стану пе-
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реливали еритроконцентрат. У ЗАК відзначено 
стрімке зменшення числа лейкоцитів (табл.), 
що дало змогу виключити МПЗ, ЮММЛ  
та зупинитися на робочому діагнозі «Лейке-
моїдна реакція нейтрофільного типу комбінова-
ного генезу».

Для з’ясування причини гіпертермії визначе-
но прокальцитонін (у нормі — <0,1 нг/мл), про-
ведено мікробіологічні посіви. В аналізі крові на 
стерильність посів росту не дав. Аналіз калу на 
флору та патогенний стафілокок: у посіві E. соli — 
20% з 103–104 КУО/г, Klebsiella pneumoniae — 
80% з 103–104 КУО/г. У калі не виявлено рота- 
та аденовірусів. Мікробіологічне дослідження 
сечі на флору і ступінь бактеріурії: Klebsiella 
pneumoniae — 1×105 КУО/г, Kl. aerogenes — 
1×105 КУО/мл. Мікробіологічне досліджен-
ня слизу із зіву на флору: Str. viridans — по- 
одинокі КУО/г, St. еpidermidis — 1×104 КУО/г. 
Дослідження крові методом ПЛР із кількісним 
визначенням ДНК вірусу гепатиту В, РНК віру-
су гепатиту С та ДНК EBV, Parvovirus B19 — 
не виявлено. Незважаючи на інтенсивну ком-
біновану антибактерійну та протигрибкову 
терапію, дитина продовжувала гарячкувати 
до фебрильних цифр, гарячка мала тенден-
цію до наростання та частоти підвищення до 
39,3–39,6°С, утримувалися прояви ентеропатії, 
шкіра блідо-сірувата, зменшилася охриплість 
голосу, дівчинка додавала в масі тіла. Відзна-
чено наростання гострофазових лабораторних 
показників: ШОЕ (табл. 1), СРП — 103,78 → 
223,6 мг/л, феритин — 475,1 нг/мл, у коагуло-
грамі — фібриноген 8,34 г/л, етаноловий тест — 
+++, D-димер — 3,37 мкг/мл. Аналіз ліквору — 

без особливостей. Практично щоденно прово-
дили моніторинг ЕхоКГ з огляду на тахікардію 
та гіпертермію. На РТГ ОГК у 5-ту добу не  
виявлено ознак пневмонії. На шкірі відмічено 
мігруючий інтермітуючий макулопапульоз-
ний зливний висип, тотальна гіперемія тулуба  
(рис. 2 а, б), набряк стоп (рис. 3 а, б). За результа-
тами ЕхоКГ виявлено дилатацію загальної лівої 
коронарної артерії до 4 мм рівномірно до біфур-
кації, ФВ — 70%. Рідини в перикарді не відміче-
но. Інші параметри серця — у нормі. Розгляну-
то можливість інтермітуючої вірусної інфекції  
(за результатами скринінгу методом ПЛР не ви-
явлено респіраторних і кишкових інфекцій, ла-
бораторія «ДІЛА») або сепсису на тлі вторинно 
індукованого гіпоімунного стану після застосу-
вання мегадоз дексаметазону та IVIG, автоімун-
ного, неопластичного процесів та ХК з огляду 
на зміни на ЕхоКГ, хоча остання версія діагнозу 
була сумнівною через застосоване в попередній 
клініці інтенсивне імуносупресивне лікуван-
ня. Дитині для виключення онкозахворювання 
проведено КТ з в/в контрастом з акцентуван-
ням на коронарних артеріях. На контрольній 
ЕхоКГ виявлено деяке розширення лівого шлу-
ночка, незначну кількість надлишкової рідини в 
перикарді. Дилатація лівої коронарної артерії — 
до 4 мм, не виключалася аневризма до 5–7 мм 
(рис. 4). На КТ (рис. 5–7): нерівномірна дила-
тація коронарних артерій, до: лівої коронарної 
артерії (LM) — 8 мм, лівої передньої низхідної 
артерії (LAD) — 8 мм, огинаючої артерії (CX) — 
5 мм, правої коронарної артерії (RCA) — 9 мм. 
Ліва внутрішня грудна артерія в середньому 
відділі локально поширена до 3 мм (на інших 

Таблиця
Динаміка змін у гемограмі до остаточної верифікації резистентної форми хвороби Кавасакі

Дата Ер
1×1012/л

Гб
Г/л

Ле
1×109/л

б
%

е
%

п
%

с
%

л
%

м
%

Тр
1×109/л

ШОЕ
мм/год

Додаткові  
відмітки

09.07.22 1,87 61,0 154,01 0 0,5 13,5 53,0 16,5 3,5 852,0 50

мтмц — 6%
мц — 6%

бл — 0,5%
прмц — 0,5%

нормоцити — 9:200 
ретикулоцити — 11‰

10.07.22 2,76 90,0 92,7 – – – – – – 696,0 – –

11.07.22 2,56 81,0 39,47 0 0 6 56 29 9 707,0 68 нормоцити — 1:100

12.07.22 3,81 111,0 22,16 0 0 5 71 12 12 492,0 56 ретикулоцити — 11 ‰

14.07.22 3,52 101,0 15,37 0 0 10 48 16 26 497,0 69 ретикулоцити — 16 ‰

16.07.22 3,72 104,0 14,67 – – – – – – 608,0 – –

17.07.22 3,31 92,0 9,62 – – – – – – 599,0 – –

18.07.22 3,53 98,0 10,93 0 2 28 34 32 4 789,0 60 ретикулоцити — 15‰

19.07.22 3,49 97,0 9,93 – – – – – – 871,0 65 –
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рівнях до 1 мм). Множинні аксилярні лімфа-
тичні вузли (л/в): справа розміром до 6×12 мм, 
зліва — до 8×13 мм. Заочеревинно: на рівні че-
ревного стовбура, перипортально, парааортока-
вально виявлено пакет збільшених л/в загаль-
ним розміром до 18×27 мм. Додаткова кількість 
рідини — у плечових суглобах (товщиною до 
20–22 мм) і кульшових суглобах (товщиною до 
13–15 мм).

Отже, у тримісячної пацієнтки встановлено 
рефрактерну форму ХК із гігантськими анев-
ризмами коронарних артерій (рис. 6–7).

Після верифікації діагнозу дитині при-
значено в/в IVIG у дозі 2 г/кг, преднізолон —  
2 мг/кг/добу, аспірин — 50 мг/кг/добу. Піс-
ля консультації кардіохірурга додано гепарин  
у дозі 10 Од/кг/добу цілодобовою постійною ін-
фузією. Наступної доби дівчинка перестала га-

Рис. 2. Мігруючий інтермітуючий макулопапульозний зливний висип (а), тотальна гіперемія шкіри тулуба (б)

Рис. 5. Комп’ютерна томографія з контрастуванням в аксіальній площині показує лімфаденопатію середостіння (а) та лімфаде-
нопатію на рівні шлунково-печінкової зв’язки (б)

Рис. 3. Набряк обох стоп (а) та наявність плямисто-папульоз-
ного висипу на нижніх кінцівках (б)

Рис. 4. Ехокардіографія: гігантська аневризма головної гілки 
лівої коронарної артерії (0,715 см) та аневризма лівої перед-
ньої низхідної коронарної артерії
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рячкувати, не було проявів дерматиту, відновив-
ся блідо-рожевий колір шкіри, нормалізувалася 
частота серцевих скорочень відповідно до віку. 
Постійно проводили ЕхоКГ та консультуван-
ня з кардіохірургом. На черговій контрольній  
Ехо-КГ за 3 тижні після старту специфіч-
ної терапії виявлено незначну недостатність 
мітрального клапана, мінімальну недостатність  
аортального клапана і тромб в аневризмі правої 
коронарної артерії 8×8 мм (рис. 8). До терапії 
додано варфарин. Терапія виявилася ефектив-
ною, відбулася реканалізація, а згодом і повне 
розсмоктування тромбу та зменшення аневризм 
коронарних артерій. Дитина продовжує терапію 

варфарином під контролем коагулограми, по-
казників ЗАК, ЕхоКГ-моніторингу та спостере-
ження педіатра, кардіолога й кардіохірурга.

Обговорення
Хвороба Кавасакі — це захворювання ран-

нього дитячого віку з гострим перебігом, що 
трапляється переважно в дітей віком до 5 років, 
з піком захворюваності у дітей віком 1 рік 
[13,53,71]. Патологія поширена в усіх країнах 
світу. ХК у країнах Північно-Східної Азії — 
Японія, Південна Корея та Китай — спостері-
гається в 10–30 разів частіше, ніж у Північній 
Америці та Європі [23,39,63,89]. До прикла-

Рис. 6. Комп’ютерна томографія з контрастуванням. 3D-реконструкція: а — аневризматичне розширення лівої передньої 
низхідної артерії (LAD); б — аневризматичне розширення правої коронарної артерії (RCA); в — аневризматичне розширення 
правої коронарної артерії (RCA) по діафрагмальній поверхні

Рис. 7. Комп’ютерна томографія з контрастуванням в аксіальній площині: а — аневризматичне розширення лівої перед-
ньої  низхідної артерії (LAD), огинаючої артерії (CX) і правої коронарної артерії (RCA); б — аневризматичне розширення лівої 
передньої низхідної артерії (LAD), огинаючої артерії (CX) і правої коронарної артерії (RCA)

Рис. 8. Ехокардіографія: тромбоз правої коронарної артерії: а — на 3-му тижні хвороби, камери серця не дилатовані, сегмен-
тарна та глобальна скоротливість збережені; б — <50% звуження просвіту судини
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ду, в Каталонії показник захворюваності се-
редньорічно становить 3,5 на 100 тис. дітей 
віком до 14 років і 8 на 100 тис. дітей віком до  
5 років [71], а для всієї Іспанії — приблизно 11,7  
на 100 тис. дітей до 5 років [10, 66]. Серед аме-
риканської дитячої популяції дуже високий по-
казник реєстрації ХК — 17,5–20,8 на 100 тис. 
[43,44]. У Швейцарії частота ХК перебуває  
в нижчому діапазоні, ніж в інших європейсь-
ких країнах [27]. Середній вік пацієнтів у США 
становить 36 місяців, тоді як у популяції Китаю 
він менший — 18 місяців [30,31]. ХК частіше 
реєструється в хлопчиків, ніж у дівчат, у співвід-
ношенні 1,5:1 [78]. Гендерна різниця захворю-
ваності на ХК раніше виявлена в інших дослі- 
дженнях, проведених останніми десятиліття-
ми в Ірані [23,31,32,69]. У публікації P. Sadeghi 
(2021) співвідношення чоловіків і жінок стано-
вить 1,18:1, також зазначено, що захворюваність 
на ХК незначно вища в холодну пору року [68]. 
За результатами дослідження іспанських уче-
них, сезонний розподіл показників захворю-
ваності є максимальним взимку та навесні, як 
повідомляється в європейських і більшості азій-
ських досліджень [8,22,34], що відрізняється  
від деяких азійських досліджень, які повідомля-
ють про вищу частоту ХК влітку [13].

Теорію невизначеності етіології ХК під-
тверджено результатами епідеміологічних  
досліджень [53]. У багатьох повідомленнях ХK 
пов’язано з численними вірусними збудника-
ми [2], такими як Mycoplasma pneumoniae [42], 
цитомегаловірус [90], аденовірус, риновірус, 
ентеровірус [11,87], бокавірус [4]. У трети-
ни канадських пацієнтів виявлено принаймні 
одне підтверджене інфекційне захворюван-
ня на момент діагностування ХК [41]. Під час 
пандемії COVID-19 у Європі відмічено спа-
лах захворюваності ХК. 2/10 випадків ХК, за-
реєстрованих у дітей з Бергамо (Італія), дали 
позитивний результат на SARS-CoV-2, отрима-
ний за допомогою ПЛР, тоді у 8 пацієнтів був 
позитивний результат на антитіла до SARS-
CoV-2 [94]. Подібний кластер випадків ХК у 
дітей зареєстровано у Франції під час спалаху 
COVID-19, коли 14 дітей мали позитивний ре-
зультат на SARS-CoV-2 IgG, але лише у 7 із них 
був позитивний результат на SARS-CoV-2, от-
риманий за допомогою ПЛР [60,89]. На думку 
К.К. То та співавт. (2020), хибнопозитивні ре-
зультати серологічного тестування можуть бути 
наслідком наявності перехресно реактивних 
антитіл, викликаної іншими тригерами, такими 

як неспецифічні антитіла, викликані ХК, або 
перехресно реактивні антитіла, викликані інши-
ми коронавірусами [81]. Існує ряд публікацій 
про хибнопозитивні результати серологічного  
тестування імунної відповіді проти вірусних ін-
фекцій, наприклад, хибнопозитивні результати 
при серології гепатиту А та цитомегаловірусу 
внаслідок інфекції EBV [55,91]. Отже, зв’язок 
між ХK та COVID-19 не з’ясовано. В окремих 
звітах зазначено про можливий зв’язок між 
COVID-19 і ХK [36,67,82,93]. Незважаючи на 
те, що в частини пацієнтів підтверджено на-
явність COVID-19 за допомогою ПЛР із ви-
явленням SARS-CoV-2 у респіраторних зраз-
ках, інші хворі мали позитивні результати на  
SARS-CoV-2 за допомогою ІФА без під-
твердження позитивного результату тесту на мі-
кронейтралізацію. Отже, не виключено можли-
вості отримання хибнопозитивних результатів 
у цих пацієнтів [81]. Епідеміологічно в Італії під 
час пандемії COVID-19 відмічено збільшення 
місячної захворюваності на ХK у 30 разів, тоді 
як захворюваність на ХK у Гонконзі, ендемічно-
му регіоні на SARS-CoV-2, залишалася незмін-
ною. У жодної дитини в Ухані з COVID-19 не 
виявлено симптомів і ознак ХK [81]. Потрібні 
широкомасштабні обсерваційні досліджен-
ня, щоб визначити, чи належать зареєстровані 
випадки до класичної ХK чи до іншої форми 
гіперзапального захворювання, нещодавно на-
званого педіатричним мультисистемним за-
пальним синдромом, тимчасово пов’язаним із  
SARS-CoV-2 [26]. Виявлення нейтралізуючих 
антитіл рекомендовано для підтвердження по-
передньої інфекції SARS-CoV-2 у IgG-пози-
тивних, але ПЛР-негативних пацієнтів [81].  
У нашої пацієнтки також виявлено підвищений 
рівень IgG SARS-CoV-2, EBV, Bordetella pertussis, 
водночас тест ПЛР був негативним до зазначе-
них вірусів та інших інфекційних агентів, про-
ведено ПЛР-скринінг респіраторних, кишкових 
та інших інфекцій. Отже, нами не верифіковано 
етіологічну причину виникнення ХК в описа-
ному випадку хвороби тримісячної дівчинки. 
Клініцисти повинні знати про ймовірність хиб-
нопозитивних перехресних результатів IgG при 
різних патологічних станах. 

У патогенезі виникнення ХК важливу роль 
може відігравати генетична схильність. Під-
твердженням цьому є реєстрація захворювання 
в окремих сім’ях, різних етнічних групах і расах. 
Епідеміологічні дослідження показують найви-
щий рівень захворюваності в Японії, Кореї та 
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Тайвані [46] та серед азійських рас у США [89]. 
K. Takahashi та співавт. (2014) повідомляють, 
що ризик розвитку захворювання на ХК серед 
близнюків у 10 разів вищий порівняно із загаль-
ною популяцією, що вказує на можливість ге-
нетичної схильності до розвитку цієї патології 
[79]. Початкові дослідження генетичної основи 
ХК зосереджені на людському лейкоцитарно-
му антигені (HLA) і свідчать, що HLA-DRB1, 
HLA B5, Bw51 і Bw44 пов’язані зі схильністю до 
вказаної патології [40]. Інші гени, що, як вияв-
лено, пов’язані зі схильністю до ХK, включають 
CD40L, HLA DQB2, HLA DOB, KCNN2, DEL1, 
COB2 [40,100]. 

Хвороба Кавасакі характеризується трива-
лою гарячкою, дифузним запаленням слизо-
вої оболонки, індуративним набряком кистей і 
стоп, поліморфним шкірним висипом і негній-
ною лімфаденопатією [3]. Не існує специфічних 
тестів для діагностування ХК. T. Öner та співавт. 
(2012) вважають, що у хворих із гарячкою еози-
нофілія нез’ясованого походження може бути 
корисною для діагностування ХК за наявності 
передбачуваних клінічних ознак [62]. Незва-
жаючи на те, що етіологія ХК залишається не-
відомою, цілком очевидно, що систематична 
запальна відповідь відіграє вирішальну роль у 
патогенезі виникнення та прогресування захво-
рювання [51]. Діагноз ХК зазвичай встановлю-
ють методом виключення відомих інфекційних 
захворювань та на основі клінічного обстежен-
ня. Клінічна картина та перебіг захворювання 
нагадують інфекційний процес, але на основі 
морфологічних змін ХК відносять до васкулітів 
із переважним ураженням судин середнього 
калібру, найчастіше це коронарні артерії. Нещо-
давні дослідження із вивчення ХK засвідчують 
ураження ендотелію судин та, як результат, ут-
ворення тромбіну, а також активацію В-клітин 
під час гострої фази. Також ідентифіковано 
ряд автоантитіл до ендотеліальних клітин у па-
цієнтів із ХК [17]. Отже, існує концепція щодо 
потенційного патогенного механізму ХК як іму-
нотромбозу [70]. Ураження коронарних артерій 
може спричиняти значний коронарний стеноз, 
що призводить до ішемічної хвороби серця, та 
стати основною причиною інфаркту міокарда 
в дитячому та молодому віці [15,16]. У части-
ни пацієнтів із ХК є високий ризик смерті від 
аневризми та/або тромбозу, викликаного коро-
нарним артеріїтом [44,52,56]. ХК також може 
призводити до незвичайних аномалій, таких як 
ураження нирок (наприклад, піурія, протеїнурія, 

тубулярні порушення, тубулоінтерстиціаль-
ний нефрит і ниркова недостатність), водянка 
жовчного міхура, ішемія шлунково-кишкового 
тракту, параліч черепних нервів, жовтяниця, 
петехіальний висип, шоковий синдром, фе-
брильні судоми та енцефалопатія або атаксія 
[20,2935,65,68]. Судинні зміни також можливі в 
периферичних і вісцеральних артеріях (напри-
клад, у цереброваскулярній, нирковій та шлун-
ково-кишковій системах). Повідомляється про 
ураження травного тракту приблизно у 20–35% 
випадків [12,59,99] з різними клінічними про-
явами (блювання, діарея, абдомінальний біль, 
здуття живота, жовтяниця, паралітична кишко-
ва непрохідність, гепатомегалія, водянка жовч-
ного міхура та, значно рідше, панкреатит, шлун-
ково-кишкова обструкція/псевдообструкція) 
та ехографічними даними. Шлунково-кишкові 
симптоми в дебюті ХК можуть ускладнювати 
клінічне розпізнавання [19,99], призводити до 
необґрунтованих хірургічних втручань, тим са-
мим спричиняючи затримку лікування, підви-
щуючи ризик виникнення аневризми коронар-
ної артерії (АКА). Швидка верифікація ХК та 
своєчасний початок адекватної терапії зменшу-
ють частоту АКА приблизно до 3% і знижують 
ризик раптової смерті та ішемії міокарда в дитя-
чому та дорослому віці [45] та приблизно у 10–
20% пацієнтів, які не відповідають на початкове 
лікування IVIG із вищим ризиком АКА [88]. Іс-
нують суперечливі дані щодо ризику АКА в па-
цієнтів із різними клінічними проявами [25,52], 
неповними [25,74] та атиповими формами ХК 
[5], пов’язаними з вищим ризиком ураження ко-
ронарних судин [64]. У багатьох дослідженнях 
зазначено, що відсутність відповіді на почат-
кове лікування IVIG підвищує ризик розвитку 
коронарних аномалій і гігантських аневризм 
[59,73]. Приблизно у 10–20% осіб ХК є рези-
стентною до терапії IVIG [6,37]. Дітям, які є 
резистентними до первинної терапії IVIG, ба-
гато експертів рекомендують повторну інфузію 
IVIG (2 г/кг у вигляді одноразової в/в інфузії) 
[7,8,33]. Проте приблизно 5–10% пацієнтів 
із ХК не піддаються як початковій, так і по-
вторній терапії IVIG [73], поліпшується ефект  
від додаткової терапії для первинного лікуван-
ня, зокрема, кортикостероїдів [59], інфліксима-
бу [83], плазмообміну [75], цитостатиків [77,84]. 
У 6,7% пацієнтів із IVIG-резистентною ХК, які 
отримали другу дозу IVIG, є ризик розвитку  
гемолітичної анемії після загальної дози 
IVIG 4 г/кг на фактичну масу тіла [92]. Отже,  
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раннє прогнозування як початкової, так і по-
вторної резистентності до IVIG має першо-
чергове значення при ХК, оскільки результати 
лікування цих пацієнтів можуть поліпшитися 
після застосування ранньої інтенсивної терапії.

Багато вчених виокремлюють ряд критеріїв 
прогнозу та перебігу ХК. Клінічні абдоміналь-
ні прояви на початку хвороби, незалежно від 
їхнього масштабу, вік дітей до 6 місяців є мар-
керами тяжчого захворювання, ідентифікуючи 
пацієнтів із вищим ризиком відсутності від-
повіді на IVIG та АКА [21]. В описаної нами 
дитини виявлено прояви ентеропатії, ХК була 
рефрактерною до першого курсу комбінованої 
високодозової імуносупресивної терапії, коли 
спочатку захворювання трактовано як мульти-
системний запальний синдром [14]. M.M. Guo 
та співавт. (2021) досліджено вплив грудного 
вигодовування на результати захворювання в 
пацієнтів із ХК, оскільки грудне молоко містить 
численні протизапальні фактори, які можуть 
захистити від алергічних та автоімунних захво-
рювань. Автори зазначають, що грудне виго-
довування впродовж 6 місяців або більше асо-
ціюється з коротшою тривалістю лихоманки та 
нижчим ризиком стійкого утворення АКА в па-
цієнтів із ХК [28]. Наша хвора від народження 
перебувала на штучному вигодовуванні. Після 
верифікації діагнозу, на тлі терапії варфарином, 
підібрано збалансовану суміш, максимально 
наближену до грудного вигодовування з неви-
соким вмістом вітаміну К, оскільки високе спо-
живання вітаміну K може знижувати ефект вар-
фарину [96]. 

Ряд досліджень свідчать, що частота реци-
дивів ХК різниться в різних регіонах і етніч-
них групах, коливається від 1,5% у Канаді [9],  
1,7% у США до 3–4,6% у Японії [47]. У США 
рівень рецидивів є вищим у дітей азійського по-
ходження порівняно з кавказьким населенням 
[1]. Індивідуальні когортні дослідження пока-
зують, що в Китаї частота рецидивів ХК коли-
вається від 1,34% до 3,10% [14]. Фактори ризику 
рецидиву ХK недостатньо вивчені. H.M. Yang  
та співавт. зазначають, що довша тривалість 
лихоманки, нижчий рівень Гб і вищий рівень  
АСТ є незалежними факторами ризику рециди-
ву ХК [98]. Крім того, E. Tsuda та співавт. від-
носять до несприятливих факторів розвитку 

рецидиву хвороби чоловічу стать, молодший  
вік пацієнтів, первинну резистентність до тера-
пії IVIG. Авторами встановлено, що АКА дося-
гала свого максимального діаметра в діапазоні 
11–87 діб із середнім значенням 35 діб. Час  
до регресії АКА коливався в межах 41–386 діб 
із медіаною 136 діб; у 78% АКА регресувала  
за 200 діб. Аневризми з меншим діаметром ре-
гресували раніше, а більшість АКА <6 мм —  
за 6 місяців після ХК [86]. На думку E. Fer- 
nandez–Cooke, у дітей віком до 12 місяців часті-
ше розвивається АКА, а діти з ХК з анемією та 
лейкоцитозом мають високий ризик ураження 
серця, особливо якщо лікування не розпоча-
те до 8 діб після підвищення температури [22].  
За лабораторними дослідженнями ряду авторів, 
у дітей із ХК зазвичай у ЗАК є лейкоцитоз, у 
багатьох осіб спостерігається нормоцитарна 
нормохромна анемія, і кількість тромбоцитів 
зазвичай підвищується до кінця першого тижня 
хвороби, у деяких випадках показники переви-
щують 1000×109/л [85]. Визначення ШОЕ дає 
змогу оцінити ступінь запалення під час вста-
новлення діагнозу та перед введенням IVIG 
[62]. Наявність анемії, гіпоальбумінемії, гіпона-
тріємії та підвищення рівня СРП і прокальци-
тоніну є факторами ризику відсутності відповіді 
на лікування [22]. Анемія в ряді досліджень є 
незалежним фактором ризику розвитку АКА 
[13,22]. В описаної нами хворої виявлено ви-
щезгадані предикторні лабораторні зміни. 

Висновки
Хвороба Кавасакі є рідкісною патологією, 

яку інколи складно відрізнити від інших гаряч-
кових станів, у тому числі інфекційної етіології, 
які можуть мати схожі клінічні ознаки, що іноді 
призводить до затримки лікування та розвитку 
тяжких загрозливих ускладнень. Етіологія ХК 
не відома, але можливим тригером є інфекцій-
ний збудник. Ураження коронарних артерій є 
найчастішим ускладненням при ХК, що призво-
дить до формування аневризм із розшаруван-
ням стінки та тромботичними ускладненнями. 
АКА можна діагностувати за допомогою ЕхоКГ, 
починаючи з 2-го тижня хвороби. За підозри на 
ХК слід якнайшвидше розпочати лікування.

Автори заявляють про відсутність конфлік-
ту інтересів.
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