
Ч и т а й т е  н а с  н а  с а й т і :  h t t p : / / m e d e x p e r t . c o m . u a
ORIGINAL ARTICLES

ISSN 2663-7553   Modern pediatrics. Ukraine  5(141)/202434

УДК 616.13/.14-002.1-02-036-07-08-053.4

Л.І. Вакуленко1, А.В. Різник1, С.В. Самсоненко1, Ю.С. Степановський2

Особливості перебігу хвороби Кавасакі  
в доковідний час

1Дніпровський державний медичний університет, Україна
2Міжнародний європейський університет, м. Київ, Україна

Modern Pediatrics. Ukraine. (2024). 5(141): 34-42. doi: 10.15574/SP.2024.5(141).3442

For citation: Vakulenko LI, Riznyk AV, Samsonenko SV, Stepanovsky YuS. (2024). Peculiarities of Kawasaki disease in pre-COVID-19 
period. Modern Pediatrics. Ukraine. 5(141): 34-42. doi: 10.15574/SP.2024.5(141).3442.

Хвороба Кавасакі (ХК) є однією з найчастіших причин лихоманки неясного ґенезу та набутих вад серця в дітей віком до 5 років.  
Наразі не існує специфічних лабораторних тестів для діагнозу ХК, у зв’язку з чим його встановлюють на підставі клінічних даних.
Мета — визначити клінічні, лабораторні та інструментальні особливості ХК у період доковідного часу для оптимізації лікування.
Матеріали та методи. Ретроспективний огляд історій хвороб 8 дітей із ХК віком від 6 місяців до 5 років (4 хлопчики, 4 дівчинки). 
Діагноз верифіковано згідно з критеріями American Heart Association, затвердженими Консенсусом EULAR/PreS у 2017 р. Досліджено 
об’єктивні та лабораторні показники.
Результати. За результатами основних клінічних критеріїв ХК, у всіх обстежених (100%) спостерігалася фебрильна лихоманка по-
над 5 діб, двобічна кон’юнктивальна ін’єкція без ексудації, орофарингеальні зміни. За результатами лабораторних досліджень,  
100% обстежених мали тромбоцитоз, у 87,5% спостерігались анемія, у 75,0% — нейтрофільний лейкоцитоз і підвищення швидкості 
осідання еритроцитів. За даними ехокардіографічного дослідження серця, у 100% дітей відзначалися ознаки дилатації порожнин серця.  
Аневризма коронарних артерій діагностувалася в 37,5% обстежених.
Висновки. Термін встановлення діагнозу ХК визначає терапію і прогноз захворювання. Особливостями перебігу ХК є циклічний ха-
рактер і симптоматика, притаманна багатьом іншим захворюванням, що утруднює своєчасну діагностику, призводить до відтерміну-
вання терапії, довготривалого перебування пацієнтів у стаціонарі та погіршення прогнозу.
Дослідження виконано за принципами Гельсінської декларації. Протокол дослідження ухвалено Локальним етичним комітетом зазна-
чених установ. На проведення досліджень отримано інформовану згоду батьків дітей.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: хвороба Кавасакі, васкуліт, клініка, перебіг, лікування, діти.
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Kawasaki disease (KD) is one of the most common causes of fevers of unknown origin and acquired heart defects in children under five years 
of age. Currently, there are no specific laboratory tests for the diagnosis of KD, so it is established on the basis of clinical data.
Aim — to determine the clinical, laboratory and instrumental features of KD in the pre-modern period in order to optimize treatment.
Materials and methods. Retrospective review of medical histories of 8 children with KD aged 6 months to 5 years (boys — 4, girls — 4).  
The diagnosis was verified according to the criteria of the American Heart Association, which were approved by the EULAR/PreS Consensus  
in 2017. Objective and laboratory parameters were examined.
Results. According to the results of the main clinical criteria of KD, febrile fever for more than 5 days, bilateral conjunctival injection without 
exudation and oropharyngeal changes were observed in all the examined (100%). According to the results of laboratory tests, 100% of the 
examined had thrombocytosis, 87.5% — anemia, 75.0% — neutrophilic leukocytosis and increased in the erythrocyte sedimentation rate. 
According to the echocardiological examination of the heart, 100% of the children had signs of dilatation of the heart cavities. Aneurysm  
of coronary arteries was diagnosed in 37.5% of the examined.
Conclusions. The time of diagnosis of KD determines the therapy and prognosis of the disease. The peculiarities of the course of KD  
are the cyclic nature and symptoms inherent in many other diseases, which complicates timely diagnosis, leads to the delay of therapy, pro-
longed hospitalization of patients and worsening of the prognosis. 
The study was carried out according to the principles of the Declaration of Helsinki. The study protocol was accepted by the Local Ethical  
Committee of these institutions. The informed consent of the children's parents was obtained for the research.
The authors declare no conflict of interest.
Keywords: Kawasaki disease, vasculitis, clinic, course, treatment, children.

Вступ

Хвороба Кавасакі (ХК) є однією з най-
частіших причин лихоманки неясного 
ґенезу та набутих вад серця в дітей 

віком до 5 років [2,13,14]. ХК можна охаракте-
ризувати як гостре запальне захворювання, ва-
скуліт, органами-мішенями для якого є артерії 
середнього калібру, зокрема коронарні [11,18]. 
Своєчасне лікування дає змогу мінімізувати 

серцево-судинні ускладнення: ураження коро-
нарних артерій (КА) із розвитком аневризм,  
інфаркт міокарда, смерть унаслідок гострої сер-
цево-судинної недостатності.

Епідеміологія ХК значно варіює залежно 
від географічного положення та сезонності.  
Найвищі показники поширеності (близько 
330,2 на 100 000 осіб) спостерігаються в дітей 
японського походження, зі щорічною тенден-
цією до зростання [16]. На сьогодні немає стати-
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стичних даних щодо поширеності ХК в Україні, 
але розраховано мінімальну захворюваність 
ХК для мешканців м. Києва, яка становить  
4,6 випадку на 100 000 дітей віком до 5 років, 
яку можна екстраполювати на всю Україну [20].

Наявність сезонних коливань і цикліч-
ності хвороби дала змогу припустити інфек-
ційну природу ХК, проте досі підтвердити або  
спростувати цю думку не вдалося [4].

Наразі не існує специфічних лабораторних 
тестів для діагнозу ХК, у зв’язку з чим його 
встановлюють на підставі клінічних даних. 
Оригінальні клінічні критерії для діагности-
ки ХК були опубліковані Томісаку Кавасакі 
в 1967 р. та використовувалися десятиріччя-
ми, однак подальші дослідження показали  
неможливість покладатися тільки на ці критерії, 
оскільки вони можуть призвести до гіподіагно-
стики або відтермінувати встановлення діагно-
зу, збільшуючи ризик ускладнень із боку КА  
в подальшому [11]. Критеріями діагностики ХК 
є наявність лихоманки, що триває понад 5 діб  
і поєднується з не менш ніж 4 із 5 клінічних 
проявів: двобічним кон’юнктивітом, поліморф-
ною екзантемою, орофарингеальними симпто-
мами, змінами в кінцівках, однобічною ший-
ною лімфоаденопатією. Якщо є аномалії КА,  
ХК можна діагностувати за наявності менше 
4 із 5 ознак [24]. ХК поділяють на класичну та 
неповну (атипову) форми. Класична ХК — це 
клінічний діагноз, заснований на встановлених 
критеріях, які виключають інші подібні клінічні 
прояви. Пацієнтам, які не відповідають повним 
діагностичним критеріям ХК, встановлюють 
атипову (або неповну) ХК [21].

Актуальними критеріями ХК на тепер є 
оновлені Рекомендації Американської асоціації 
кардіологів (American Heart Association guidelines 
2017) [14], Рекомендації Британського педіатрич-
ного відділу Європейського консенсусу British 
Paediatric Surveillance Unit (BPSU) (Management 
of Kawasaki disease in the British Isles 2018) [6], а 
також Японського товариства дитячої кардіології 
та кардіохірургії JCS/JSCS [9,10] та Італійського 
товариства педіатрів (Italian Society of Pediatrics 
2021) щодо загального лікування ХК [15].

Незважаючи на те, що минуло понад 50 років 
відтоді, як лікар Томісаку Кавасакі виявив 
перший випадок ХК, діагноз продовжує зали-
шатися клінічною дилемою, без існуючих під-
тверджувальних лабораторних тестів [19].
Мета дослідження — визначити клінічні, 

лабораторні та інструментальні особливості 

ХК у період доковідного часу для оптимізації  
лікування.

Матеріали та методи дослідження
Проведено ретроспективний огляд історій 

хвороб 8 дітей із ХК віком від 6 місяців  
до 5 років (4 хлопчики, 4 дівчинки). Пацієн-
ти перебували на стаціонарному лікуванні в 
обласній дитячій клінічній лікарні (ОДКЛ)  
м. Дніпро з травня 2010 року по березень  
2019 року. Діагноз верифіковано згідно з кри-
теріями American Heart Association, затвердже-
ними Консенсусом EULAR/PreS у 2017 р. [14].

Дослідження хворих передбачало ви- 
вчення скарг, анамнезу захворювання, загаль-
ного огляду, фізикальних, лабораторних та ін-
струментальних методів дослідження серцево- 
судинної системи — електрокардіографії (ЕКГ), 
ехокардіографії (ЕхоКГ), доплерографічної 
ЕхоКГ (доплерЕхоКГ). Усім дітям під час пе-
ребування в стаціонарі виконано лабораторне  
дослідження загального аналізу крові, загаль-
ного аналізу сечі, біохімічних показників крові 
та коагулограми. Ультразвукові дослідження 
(УЗД) серця (ЕхоКГ і доплерЕхоКГ) виконано 
на 2–3-тю і повторно на 7–10-ту добу лікуван-
ня. Залежно від терміну початку терапії імуно-
глобулінами для внутрішньовенного введення 
(ІГВВ) для оцінювання найближчого та відда-
леного ефекту терапії, аналізу симптомів і ди-
наміки хвороби пацієнтів поділено на три групи. 
До 1-ї групи залучено двох дітей, які отримували 
ІГВВ з 2-ї доби лікування, до 2-ї групи — трьох 
пацієнтів, які отримували ІГВВ із 5-ї доби хво-
роби, до 3-ї групи — трьох дітей, яким діагноз ХК 
встановили через 4 тижні від початку захворю-
вання, а лікування ІГВВ не проводили.

Дослідження виконано за принципами 
Гельсінської декларації. Протокол досліджен-
ня ухвалено Локальним етичним комітетом 
зазначених установ. На проведення досліджень 
отримано інформовану згоду батьків дітей.

Результати дослідження та їх обговорення
Термін надходження до стаціонару хворих 

коливався від 5 до 13 діб від початку захворю-
вання. Попереднім діагнозом на догоспіталь-
ному етапі в усіх пацієнтів була гостра респіра-
торна інфекція з гіпертермічним синдромом. 
У подальшому, до госпіталізації до ОДКЛ  
м. Дніпро, усі пацієнти перебували на стаціо-
нарному лікуванні з іншими такими діагноза-
ми: гострий бронхіт (2), пневмонія (1), гострий 
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Таблиця1
Тривалість перебування дітей із хворобою Крона в стаціонарі

пієлонефрит (2), гостра кишкова інфекція (2)  
та однобічна шийна лімфаденопатія (1).

Тривалість перебування дітей на стаціонар-
ному лікуванні в середньому становила 38 діб 
(від 22 діб до 75 діб). Половина обстежених 
отримувала попереднє стаціонарне лікування  
в інших медичних закладах Дніпропетровської 
області від 2 діб до 10 діб (табл. 1).

За результатами основних клінічних кри-
теріїв ХК, наведених на рисунку 1а, в усіх 
(100%) обстежених спостерігалася фебрильна 
лихоманка понад 5 діб, двобічна кон’юнкти-
вальна ін’єкція без ексудації, орофарингеальні 
зміни. Дифузний висип відзначався у 87,5% ді-
тей. У 75,0% були зміни периферичних відділів 
кінцівок і шийна лімфаденопатія.

З додаткових критеріїв 100% дітей мали  
неврологічні симптоми (загальна слабкість, 

порушення сну), 37,5% — ураження шлун-
ково-кишкового тракту та дизурію, 25,0% —  
артрит (рис. 1б).

Після аналізу історії хвороби одному пацієн-
тові встановили діагноз ХК, гостра фаза, не-
повний варіант. Але за результатами ретроспек-
тивного аналізу виявили, що цей пацієнт мав 
основні критерії, зокрема, фебрильну лихоманку 
понад 5 діб, двобічну кон’юнктивальну інфекцію 
без ексудації, макулопопульозний висип, орофа-
рингеальні зміни, зміни в периферичних кінців-
ках. Наявність вищезазначених ознак, зокрема, 
лихоманка та 4 критерії, давали підставу встано-
вити діагноз ХК (повний варіант).

Максимальні відхилення показників наведе-
но в таблицях 2 і 3, на рисунку 2.

За результатами лабораторних досліджень, 
у 100% обстежених відзначався тромбоцитоз,  
у 87,5% — анемія, у 75,0% — нейтрофіль-
ний лейкоцитоз і підвищення швидкості  
осідання еритроцитів (ШОЕ) (табл. 2). Гіпо-
альбумінемія та підвищений рівень печінко-
вої трансамінази (АЛТ) реєструвались у 37,5%  
випадків (табл. 2). Порушення коагуляції за ра-
хунок гіпокоагуляції виявлялися у 25,0%, гіпер-
фібриногенемії — у 25,0%. Сечовий синдром  
у вигляді незначної лейкоцитурії відзначався  
у 37,5% обстежених.

За даними ЕхоКГ серця, у 100% дітей 
спостерігалися ознаки дилатації порож-
нин серця. Аневризма КА діагностувалася  
в 37,5% обстежених.

Досліджено динаміку клінічних ознак на тлі 
лікування ІГВВ.

Діти з 1-ї групи — хлопчики віком 10 місяців 
і 2 роки, захворювання в яких почалося гостро  
з підвищення температури тіла до 39°С  
і 38,6°С, відповідно. 

На ЕхоКГ до лікування в обох пацієнтів 
відзначалося збільшення порожнини право-

Пацієнт Тривалість попередньої 
госпіталізації (діб)

Тривалість госпіталізації 
в ОДКЛ (діб)

Загальна тривалість перебуван-
ня в стаціонарі (діб)

Пацієнт 1 10 24 34
Пацієнт 2 3 37 40
Пацієнт 3 2 21 23
Пацієнт 4 - 22 22
Пацієнт 5 - 44 44
Пацієнт 6 - 28 28
Пацієнт 7 - 75 75
Пацієнт 8 5 30 35

Рис. 1. Діагностичні ознаки хвороби Кавасакі в пацієнтів:  
а — основні клінічні критерії; б — додаткові клінічні критерії
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го шлуночка та регургітація мітрального й три-
куспідального клапанів, інші показники ЕхоКГ 
були в межах норми, гирла КА не були змінені. 
У першого пацієнта виявлялися відкриті овальне 
вікно та артеріальна протока, пульсуючий потік у 
черевному відділі аорти. На ЕКГ в обох пацієнтів 
реєструвалася різка синусова тахікардія (150–
200) і неповна блокада лівої ніжки пучка Гіса. 

Динаміку клінічних проявів у пацієнтів  
1-ї групи наведено на рисунку 3.

Найближчий клінічний ефект лікування  
в цій групі — 100%. За 1-шу добу лікування 
зникла лихоманка, зменшився висип, шийна 
лімфаденопатія, інші клінічні симптоми регре-
сували до 7-ї доби лікування. У жодного пацієн-
та надалі не розвинулися аневризми КА.

Троє дітей із 2-ї групи — дівчатка віком  
5 років, 2 роки та 1 рік. Захворювання в них по-
чалося гостро з підвищення температури тіла 
до 38,4–39°С. Лікувалися амбулаторно, але  

Таблиця 2
Результати загального аналізу крові в пацієнтів із хворобою Крона

Таблиця 3
Біохімічні показники та результати коагулограми в пацієнтів

Показник Референтне 
значення

Пацієнт

1 2 3 4 5 6 7 8

Еритроцити, Т/л 3,5–4,7 3,4 3,88 3,3 4,23 3,8 3,9 4,21 3,35

Гемоглобін, г/л 110–145 101 105 104 113 105 107 94 94

Тромбоцити, Г/л 150–410 911 650 647 766 1001 470 642 430

Лейкоцити, Г/л 4,5–10,5 14,8 21,7 16,8 28,78 19,8 17,4 8,78 9,6

Сегментоядерні, % 35–65 69 75 88 51,7 62 59 19 30

Швидкість осідання 
еритроцитів, мм/год 4–12 25 12 35 8 8 18 4 28

Показник Референтне 
значення

Пацієнт
1 2 3 4 5 6 7 8

Альбумін, г/л 35–54 г/л 39 25 33 32 39 33 35 68,9
АЛТ, ммоль/л <39 14 63 11 21 – 79 14,1 45
АСТ, ммоль/л <47 40 51 12 42 – 45 54,7 20

СРБ, мг/мл <6 96 96 96 – 8 48 5 128
МНВ, од. 0,8–1,2 1,17 1,62 1,12 0,99 0,97 – 0,9 –

АЧТЧ, с 23–35 25 37 23 28 36 – – –

Фібриноген, г/л 2–4 3,7 2,8 2,7 5 4,5 – 3 5,8
РФМК, мг% 3–4 6 5 3 6 3 – 3 3

Примітки: АЛТ — аланінамінотрансфераза; АСТ — аспартатамінотрансфераза; СРБ — С-реактивний білок; МНВ — міжнародне нормалізоване відношен-
ня; АЧТЧ — активний частковий тромбопластиновий час; РФМК — розчинні фібринмономерні комплекси.

Анемія Тромбо-
цитоз

Гіпо-
альбумінемія

Підвищена 
АЛТ

Лейко-
цитоз

Лейко-
цитурія

Гіперфібрино-
генемія

Гіпоко-
агуляція

Шийна лімфаденопатія

Висип

Ін’єкція кон’юнктиви

Гіперемія слизової оболонки
ротової порожнини

Набряк та еритема кистей та стоп

Підвищення t тіла

до лікування                2-га доба               3-тя доба                7-ма доба

Рис. 2. Лабораторні зміни в пацієнтів із хворобою Крона Рис. 3. Динаміка клінічних ознак на тлі лікування імуногло-
булінами для внутрішньовенного введення, І група
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з огляду на негативну динаміку лихоманки були 
скеровані до місцевих стаціонарів. Отримували 
терапію з приводу гострої респіраторної інфек-
ції, гіпертермічного синдрому. Дівчинка віком  
5 років спостерігалася з діагнозом гострого 
бронхіту, гострого лімфаденіту, друга дівчинка — 
з діагнозом гострого пієлонефриту, третя —  
з діагнозом гострої кишкової інфекції. З 5-ї доби 
захворювання в них з’явилися поліморфний  
висип, набряки стоп і висип на них, ерите-
ма слизових, кон’юнктивіт та однобічна ший-
на лімфаденопатія. Пацієнтки були скеровані  
до ОДКЛ м. Дніпро для обстеження та уточнен-
ня діагнозу.

Аналіз даних ЕхоКГ до лікування показав,  
що тільки в однієї дівчинки з цієї групи ви-
являлися ознаки гіпертрофії міокарда ліво-
го шлуночка, збільшення порожнини правого 
шлуночка. У двох дітей реєструвалася помірна 
недостатність мітрального й трикуспідального 
клапанів. Ендокард і перикард, а також швид-
кість кровотоку — у нормі. В однієї пацієнтки  
на ЕхоКГ відзначалося аневризматичне роз-
ширення лівої та правої КА, яке поєднувалося  
з помірною недостатністю стулок мітрального  
й трикуспідального клапанів. Скоротлива 
функція та фракція викиду в усіх дітей цієї гру-
пи була задовільною.

На ЕКГ у всіх пацієнток реєструвався си-
нусовий ритм, електрична вісь серця мала вер-
тикальне положення. В однієї дівчинки від-
значався феномен вкороченого інтервалу PQ,  
у другої — брадикардія.

Усім трьом пацієнткам встановили діагноз 
«ХК, гостра фаза, повний варіант». Призначили 

лікування ІГВВ — 2 г/кг за 72 год і симптома-
тичну терапію.

Динаміку симптомів до- і на тлі лікування  
в пацієнтів ІІ групи наведено на рисунку 4.

Найближчий клінічний ефект лікування 
в цій групі — 100%. У пацієнтів на 2-гу добу 
зникла ін’єкція кон’юнктиви та лихоманка,  
на 3-тю добу — висип і гіперемія слизової 
оболонки ротової порожнини, на 7-му до- 
бу — шийна лімфаденопатія. Швидко регре-
сували клінічні симптоми. У двох із трьох  
пацієнтів серцево-судинні ускладнення в по-
дальшому не розвинулися, а в третьої (дівчин-
ки одного року) — швидко регресували тран- 
зиторні аневризми правої та лівої КА.

Діти 3-ї групи — двоє хлопчиків віком 7  
і 6 місяців і дівчинка віком 1 рік. Захворювання в 
них почалося гостро з підвищення температури 
до 39,4–40°С. Дітей спостерігали амбулаторно, 
але з огляду на негативну динаміку лихоманки 
їх скерували до місцевих стаціонарів, де при-
значили лікування з приводу гострої респіра-
торної інфекції, гострого бронхіту, пневмонії.  
З 9 та 11-ї доби захворювання в усіх дітей цієї 
групи з’явилися поліморфний висип, еритема 
слизових і кон’юнктивіт, у дівчинки — ще й од-
нобічна шийна лімфаденопатія. Для подальшо-
го обстеження та уточнення діагнозу пацієнтів 
скерували до ОДКЛ м. Дніпро.

На ЕхоКГ до лікування в першого хлопчи-
ка віком 7 місяців виявлялися аневризматичне 
розширення лівої та правої КА, двостулковий 
не стенозований аортальний клапан, відкрите 
овальне вікно та відкрита артеріальна протока, 
мінімальна аортальна недостатність із нормаль-

до лікування                2-га доба               3-тя доба                7-ма доба

Шийна лімфаденопатія

Висип

Ін’єкція кон’юнктиви

Гіперемія слизової оболонки
ротової порожнини

Набряк та еритема кистей та стоп

Підвищення t тіла

Рис. 4. Динаміка клінічних ознак на тлі лікування імуноглобулінами для внутрішньовенного введення, ІІ група
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ними розмірами порожнин серця та скорот-
ливою здатністю міокарда. У хлопчика віком  
6 місяців на ЕхоКГ спостерігалися аневризми 
правої та лівої КА, міжпередсердної перетинки; 
недостатність мітрального клапана ІІІ ступеня, 
пов’язана з ремоделюванням лівого шлуноч-
ка внаслідок гіпокінезії та регургітації до даху 
лівого передсердя; дефект міжпередсердної  
перетинки вторинний (d=0,39 см), із нормаль-
ними розмірами порожнин серця та скоротли-
вою здатністю міокарда; пульсуючий кровотік  
у черевному відділі аорти.

У дівчинки на ЕхоКГ визначалася дилатація 
лівого шлуночка, інші показники були в межах 
нормативних значень.

На ЕКГ в усіх дітей реєструвалася синусо-
ва тахікардія. У другого хлопчика виявлялися  
порушення провідності по правій ніжці пуч-
ка Гіса, вогнищеві зміни нижньої стінки лівого 
шлуночка. У дівчинки — скорочення інтервалу 
PQ (0,08–0,10), правовертикальне положення 
електричної осі серця.

Першому хлопчикові віком 7 місяців вста-
новили діагноз «ХК, підгостра фаза, аневризма 
гирла лівої та правої КА»; другому хлопчикові 
віком 6 місяців — «ХК, підгостра фаза, повний 
варіант, аневризма лівої та правої КА»; дівчинці — 
ХК, підгостра фаза, повний варіант. У зв’язку 
з тим, що діагноз ХК цим пацієнтам встанови-
ли катамнестично за сукупністю симптомів, 
терапію ІГВВ вони не отримували. Динаміку  
симптомів наведено на рисунку 5.

Висип і гіперемія слизових оболонок регре-
сували на другу добу, а лихоманка — пізніше, 

ніж у дітей, які отримували ІГВВ, на 3-тю добу. 
Інші симптоми зберігалися до одного тижня. 
Прояви аневризм КА у двох хлопчиків регресу-
вали досить повільно.

Клінічні ознаки захворювання в усіх об-
стежених дітей мали циклічний характер, що 
є притаманним для ХК, але, з іншого боку, 
ускладнювало діагностування. Зміни з боку сли-
зової оболонки ротової порожнини проявлялись  
у вигляді стоматиту, геморагічного висипу  
на слизовій оболонці щік та піднебінні і «су-
ничного» язика. Такі зміни в трьох дітей почи-
налися з 3-ї доби захворювання, у чотирьох —  
з 6-ї доби, в одного — з 9-ї доби хвороби.

Зміни периферичних відділів кінцівок  
проявлялися набряком та еритемою долонь, 
які спостерігалися в чотирьох дітей. Лущен-
ня долонь починалося зазвичай із 14-ї доби  
захворювання. Однобічна шийна лімфадено-
патія реєструвалася в шести дітей із 3–4-ї доби 
хвороби.

Не всі клінічні ознаки виявлялися одночас-
но, що ускладнювало діагностування та призво-
дило до відтермінування терапії ІГВВ.

У наведеній роботі детально проаналізова-
но 8 випадків ХК у дітей, яка мала труднощі 
в діагностичному плані. Частково це можна 
пояснити тим, що на сьогодні не існує діагно-
стичного тесту для встановлення діагнозу ХК, 
натомість діагноз класичної (або повної) ХК 
встановлюють лише за клінічними критеріями 
після заперечення інших подібних захворювань 
[1,6,11]. Клінічні прояви можуть маніфестува-
ти не одночасно, але ретельний збір анамнезу  

до лікування                2-га доба               3-тя доба                7-ма доба
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Рис. 5. Динаміка клінічних ознак без лікування імуноглобулінами для внутрішньовенного введення, ІІІ група
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та огляд може виявити, що одна або кілька 
клінічних ознак були присутні раніше, а по-
тім зникли [11]. Важливе значення в складних  
випадках надають також іншим клінічним про-
явам, які не входять до основних діагностичних 
критеріїв [22].

За даними L.Y. Chang та співавт., середня 
тривалість для встановлення діагнозу потре-
бує близько 7,5 доби, після чого пацієнтів по-
чинають лікувати ІГВВ [4], що збігається з 
наведеними нами результатами дослідження —  
приблизно 6,5 доби.

Хвороба Кавасакі зазвичай є трифазною  
з гострою, підгострою і фазою реконвалесценції. 
Гостра фаза характеризується високою темпера-
турою (зазвичай >39,0°C) з іншими основними 
ознаками і триває від 7 до 14 діб. Підгостра фаза 
часто є безсимптомним періодом після сти-
хання епізоду лихоманки та триває приблизно  
4 тижні. Під час цієї фази пацієнти все ще мо-
жуть мати десквамацію пальців, артралгії та па-
тологічні результати лабораторних досліджень. 
Цей період характеризується найвищим ризи-
ком (найвищою частотою) розвитку серцевих 
ускладнень, зокрема аневризм КА. Третя фаза 
реконвалесценції зазвичай є безсимптомним 
періодом, приблизно через 4–8 тижнів після 
початкової хвороби. Незважаючи на відсут-
ність клінічних симптомів у цей період, ризик  
розвитку аневризми залишається (але він знач-
но нижчий) [11,17,24].

За даними літератури, під час лікування 
ХК ІГВВ лихоманка знижується за 48–72 год 
[2,9,11,14]. За нашими спостереженнями, у 50% 
хворих лихоманка зменшується до 24 год ліку-
вання.

Стосовно інших типових клінічних особ-
ливостей ХК, то висип у пацієнтів, за отри-
маними нами даними, виявлявся на початку 
захворювання у 83,3%, а за даними L.Y. Chang  
та співавт. — у 92% випадків [4]. Еритема до-
лоні і/або підошви і ущільнення ми виявили  
у 100% пацієнтів, L.Y. Chang — у 72% хворих 
[4]. Десквамація відзначалася в 60% випадках 
у наведених нами дослідженнях, у 96% — за да-
ними L.Y. Chang. Бульбарний кон’юнктивіт —  
у 66,8% за наведеними даними та 97% випад-
ках за літературними даними [4]. Почервонін-
ня губ із тріщинами і/або суничним язиком — 
у 100% наших спостереженнях і у 95% за 
L.Y. Chang. Лімфаденопатія шиї виявлялася  
в 66,64% випадків, статистично значуще нижче 
(40% випадків) — за даними L.Y. Chang [4].

У деяких хворих на ХК у наведеному нами 
дослідженні спостерігалися також інші клінічні 
особливості, не обов’язкові для діагностування, 
кашель (37,5%), діарея (25,0%), суглобовий син-
дром (25,0%), затримка сечовипускання (25,0%). 
За літературними даними, такі прояви, як  
кашель, відзначалися у 69% хворих, ринорея — 
у 58%, діарея — від 36% до 45%, суглобовий син-
дром — у 40% випадків ХК [4].

Додаткові клінічні критерії не обов’язко-
во повинні виявлятися, але в складних випад-
ках неповної ХК їх можна використовувати  
для діагностування [13,14].

Під час гострої стадії 1 (12,5%) дитина за отри- 
маними нами даними, а за літературними — 
6,2% [2] мали потребу в повторному внутріш-
ньовенному лікуванні імуноглобуліном. У 100% 
пацієнтів до лікування виявлялися тимчасові 
порушення з боку серцево-судинної системи  
у вигляді синусової аритмії та збільшення по-
рожнин серця. Ускладнення у вигляді коронари-
ту та аневризми правої й лівої КА розвинулися  
в 3 (37,5%) дітей у наведеному нами досліджен-
ні, яким пізно встановили діагноз і, отже, не-
вчасно розпочали лікування.

За отриманими нами результатами, кількість 
лейкоцитів, абсолютна кількість нейтрофілів, 
СРБ і рівень прокальцитоніну помітно зросли 
в гострому періоді ХК, а після лікування ІГВВ 
знизилися до 30–90%, що збіглося з даними  
S. Samadli [17]. 

За результатами наведеного нами дослі- 
дження, аневризма КА спостерігалася в 37,5% 
випадків, що збіглося з результатами P. Buda  
та співавт., які реєстрували розвиток аневриз-
ми КА у 20–30% випадків ХК без лікування [2]. 
Найвища частота розвитку коронариту при ХК 
у серії випадків, описаних Ю.С. Степановським 
та співавт., відзначалася в дітей першого року 
життя — 83%, а загалом ускладнення з боку сер-
ця в цих дітей виявлялися у 33% [20]. У наве-
деному нами дослідженні аневризми КА розви-
нулися в обох дітей першого року. Летальність, 
за даними R. Dhillon та співавт., спостерігалася 
у 3,7% і виникала як у гострий період хвороби, 
так і за багато років після перенесеної ХК [6]. 
Встановлено, що причиною гострого коронар-
ного синдрому в дорослих у 5% випадків є пере-
несена в дитинстві ХК [5,23].

На жаль, у дослідженні не проводилася  
Z-оцінка розмірів КА з розрахунком за площею 
поверхні тіла, яка рекомендована рекоменда-
ціями Американської кардіологічної асоціації 
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[14]. Своєю чергою, це призвело до відсутності  
класифікації наявних аневризм і подальшого 
прогнозу для таких пацієнтів.

У зв’язку з тим, що етіологія ХК залишаєть-
ся до кінця не вивченою, етіотропної терапії  
не існує [4]. Для лікування ХК із 1991 р. при-
значають ІГВВ, що дає змогу знизити ризик 
пошкодження КА у хворих на ХК з 25% до 1%,  
а летальність — більш ніж у 4 рази [3].

Терапія ІГВВ є сучасною стандартною  
терапією первинного лікування ХК за Рекомен-
даціями Американської асоціації кардіологів 
(American Heart Association guidelines, 2017) [14] 
і Британського педіатричного відділу Європей-
ського консенсусу British Paediatric Surveillance 
Unit (BPSU) (Management of Kawasaki disease 
in the British Isles, 2018) [6]. Лікування імуносу-
пресивною дозою ІГВВ має доведену ефектив-
ність як у гальмуванні запального процесу, так 
і в профілактиці розвитку ураження КА [11].  
У пацієнтів, які не отримували первинного 
лікування ІГВВ, аневризми КА розвиваються 
в 15–25% випадків. При цьому можлива ре-
зистентність до первинної терапії ІГВВ, що,  
відповідно до спостережень різних дослідників, 
становить від 10% до 20% [10,14].

П’ять пацієнтів у наведеному нами дослі- 
дженні отримували терапію ІГВВ у дозі 2 г/кг 
внутрішньовенно тривалою інфузією не менше 
10 год, трьом дітям терапію ІГВВ не проводи-
ли у зв’язку з пізньою діагностикою. Крім того,  
у гостру фазу всі пацієнти отримували ацетилсалі-
цилову кислоту в дозуванні 80–100 мг/кг/добу 
з антиагрегатною метою до нормалізації тем-
ператури тіла. У подальшому її призначали в 
дозі 3–5 мг/кг/добу, згідно з Рекомендаціями 
Американської асоціації кардіологів (American 
Heart Association guidelines, 2017) [14].

Про адекватність проведеного лікування  
в обстежених дітей свідчить позитивна ди-
наміка нормалізації температури тіла та інших 
симптомів.

У наведеному нами дослідженні у 2 дітей, 
які не отримували ІГВВ, симптоми регресували 
повільно (від 5 до 14 діб), при цьому в 1 пацієн-
та розвинулось ускладнення у вигляді аневризм 
правої та лівої КА (за даними ЕхоКГ). Водночас 

у дітей, які отримували ІГВВ, тяжкі ускладнення 
з боку серцево-судинної системи не виникали.

Більшість авторів не дають остаточної реко-
мендації щодо ефективності додавання єдиної 
імпульсної дози внутрішньовенного метилпред-
нізолону до звичайної дози ІГВВ для планової 
первинної терапії дітей із ХК, оскільки немає 
переконливих даних щодо протективного впли-
ву глюкокортикостероїдів на формування анев-
ризм КА [3]. Терапію системними глюкокорти-
костероїдами досить широко застосовують як 
у другій лінії (у тому числі пульс-терапія), так 
і поряд з ІГВВ у дітей із тяжким перебігом або 
високим ризиком ускладнень із боку серця [3].

У разі резистентної форми ХК признача-
ють інші імуносупресивні препарати (у тому 
числі генно-інженерно імунобіологічні), що 
призводять до пригнічення синтезу/ефектів 
прозапальних цитокінів інтерлейкіну-2, інтер-
лейкіну-1-бета, фактора некрозу пухлини аль-
фа (ФНП-альфа). Серед них — циклоспорин А  
(інгібітор кальциневрину), інфліксимаб 
(моноклональне антитілоспрямоване про-
ти ФНП-альфа), анакінра (рекомбінантний  
інгібітор рецептора інтерлейкіну-1-бета). На-
приклад, інший блокатор ФНП-альфа ета-
нерцепт не знайшов широкого застосування, 
оскільки його недоліком є зв’язування лише 
циркулюючого ФНП-альфа, але не прикріпле-
ного до клітин [2,3,7,8].

Висновки
Термін встановлення діагнозу ХК визначає 

терапію і прогноз захворювання.
Особливостями перебігу ХК є циклічний 

характер і симптоматика, притаманна багатьом 
іншим захворюванням, що утруднює своєчасне 
встановлення діагнозу, призводить до відтер-
мінування терапії, довготривалого перебування 
пацієнтів у стаціонарі та погіршення прогнозу.

У разі фебрильної гарячки понад 5 діб у ди-
тини віком до 5 років, особливо коли поперед-
ній діагноз не пояснює усіх симптомів або ж не-
має очікуваного терапевтичного ефекту, завжди 
слід подумати про ХК.

Автори заявляють про відсутність конфлік-
ту інтересів.
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