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Введение

Синдром Кавасаки (СК, слизисто-кожный 
лимфонодулярный синдром, МКБ-10 М30.3) явля-
ется одним из наиболее распространенных васку-
литов детского возраста неуточненной этиологии, 
который при отсутствии своевременного адекват-
ного лечения может приводить к развитию жиз-
неугрожающих кардиоваскулярных осложнений, 
включая аневризмы коронарных артерий, кардио-
миопатию со снижением сократительной способ-
ности миокарда, инфаркт миокарда, аритмии, ок-
клюзию периферических артерий и др. Болезнь 
Кавасаки – это острое системное заболевание с 
преимущественным поражением средних и мелких 
артерий. Наиболее часто СК поражает детей млад-
ше 5 лет (85–90% случаев), причем пик заболевае-
мости приходится на грудных детей 6–11 мес. [1]. 

Клинические критерии для диагностики СК 
включают наличие лихорадки ≥5 дней в сочетании с 
4 из 5 клинических проявлений: двусторонняя инъ-
екция сосудов конъюнктивы; воспаление слизистой 
губ и ротовой полости (сухость, эритема, трещины 
губ, малиновый/клубничный язык, диффузная эри-
тема ротоглотки); изменения периферических отде-
лов конечностей (эритема ладоней/подошв, плотный 

отек тыльной поверхности кистей/стоп в острую 
фазу; шелушение пальцев в подострую фазу); диф-
фузная полиморфная сыпь; шейная лимфаденопа-
тия (как минимум один лимфатический узел> 1,5 
см в диаметре). Диагностические критерии впервые 
были предложены японским педиатром T. Kawasaki 
в 1967 г. и первоначально не предназначались для 
выявления детей с риском развития аномалий ко-
ронарных артерий, что было установлено позднее. 
До 10% детей не отвечают полностью указанным 
диагностическим критериям и трактуются как «не-
полный» синдром Кавасаки [2]. Неполный СК пре-
имущественно встречается у детей до 1 года и чаще, 
по сравнению с полным СК, приводит к аневризмам 
коронарных артерий. Помимо указанных симпто-
мов, отмечают артралгии/полиартрит мелких суста-
вов кистей и стоп, гастроинтестинальные симпто-
мы (диарея, рвота, боли в животе), гепатомегалию, 
острое акалькулезное увеличение желчного пузыря, 
стерильную моноцитарную лейкоцитурию, асепти-
ческий менингит, инфаркты мозга, синдром акти-
вации макрофагов. Лишь у половины больных воз-
никают поражения сердечно-сосудистой системы, 
из которых наиболее характерны коронарит с даль-
нейшим развитием после 7–10-го дня болезни анев-
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Резюме
На основании литературных источников даны со-

временные представления о синдроме Кавасаки, его диа-
гностических критериях и возможной триггерной роли 
M. pneumoniae. Представлено описание собственного 
наблюдения синдрома Кавасаки, вероятно, ассоциирован-
ного с микоплазменной инфекцией, у мальчика 4 лет 8 ме-
сяцев. Особенностью случая также являлось наличие со-
четанной микоплазменно-энтеровирусной инфекции, что 
объясняло волнообразное течение заболевания, а также 
отсроченное развитие респираторного синдрома. 

Ключевые слова: синдром Кавасаки, M. pneumoniae, ми-
коплазменная пневмония у ребенка с синдромом Кавасаки.

Absract
Based on the literature sources, modern ideas about Ka-

wasaki syndrome, its diagnostic criteria and the possible 
trigger role of M. pneumoniae are given. The author de-
scribes his own observation of Kawasaki syndrome, probably 
associated with mycoplasma infection, in a boy of 4 years and 
8 months. A special feature of the case was also the presence 
of a combined mycoplasma-enterovirus infection, which ex-
plained the wave-like course of the disease, as well as the de-
layed development of the respiratory syndrome.

Key words: Kawasaki syndrome, M. pneumoniae, myco-
plasma pneumonia in a child with Kawasaki syndrome.
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ризм венечных артерий. Аневризмы возникают у 
четверти детей, не получивших в течение 7–10 дней 
болезни адекватной терапии, в то же время раннее 
назначение высоких доз внутривенных иммуногло-
булинов (ВВИГ) снижает этот риск до 3–9%. Мето-
дом выбора для оценки состояния миокарда, клапа-
нов сердца, коронарных артерий является эхокар-
диография (ЭхоКГ). Типичные для СК изменения 
гемограммы включают: нейтрофильный лейкоцитоз 
(>15×109/л) со сдвигом влево, нормохромную нормо-
цитарную анемию, тромбоцитоз, увеличение СОЭ. 
Наряду с этим, повышаются белки-маркеры острой 
фазы воспаления с тенденцией к гиперкоагуляции 
(СРБ, ПКТ, ферритин, фибриноген), кардиофермен-
ты (КФК, КФК-МВ, ЛДГ, тропонинов), может вы-
являться кратковременная гипертрансаминаземия, 
гипербилирубинемия, гипопротеинемия. В анализах 
мочи часто обнаруживаются незначительная проте-
инурия и стерильная лейкоцитурия [2]. 

Открытым остается вопрос о возможной свя-
зи СК с инфекционными патогенами, в том числе 
с парвовирусом В19, бокавирусом человека, виру-
сом Эпштейна – Барр, ретровирусами, срепто-
кокками, стафилококками, иерсиниями, спирохе-
тами, атипичными бактериями [3].

Одним из возможных триггеров СК считают 
M. pneumoniae [4]. Микоплазменная инфекция кли-
нически проявляется как поражением различных 
отделов дыхательных путей (от ринофарингита до 
бронхита и двусторонней пневмонии), так и вне-
легочными симптомами (диспептические явления, 
экзантема и энантема, узловатая эритема, менин-
гоэнцефалит, артрит, кардит и др.). Микоплазмы 
представляют собой мелкие свободноживущие 
бактерии 0,3–0,8 мкм, которые являются мем-
бранными паразитами эукариот, поскольку плотно 
сливаются с клетками реснитчатого эпителия ды-
хательных путей и извлекают из них необходимые 
для жизнедеятельности субстанции. Микоплазмы 
обладают множеством факторов патогенности, в 
том числе комплексом адгезинов (HMW1, HMW2, 
HMW3, P90, Р1, P40, P30) и токсических субстанций 
(перекись водорода, супероксид, CARDS-токсин), 
способствующих иммуноопосредованному по-
вреждению тканей в процессе аллергического вос-
паления в легких, продукции цитокинов Тh2-типа и 
выраженной гиперреактивности дыхательных пу-
тей. В ряде случаев происходит неспецифическая 
активация Т-клеток с развитием «цитокинового 
шторма». Установлено сходство аминокислотных 
последовательностей адгезинов микоплазм с тка-
невыми рецепторами макроорганизма, что служит 
основой для развития аутоиммунных реакций, ко-
торые вовлечены в патогенез внелегочных прояв-
лений микоплазмоза [5, 6]. 

Описанные иммунопатологические процессы 
с развитием дисбаланса цитокинов и системного 

воспаления, по мнению ряда авторов, могут яв-
ляться основой патогенеза СК. Имеющиеся публи-
кации противоречивы: ряд из них демонстрирует, 
что выявляемая при СК инфекция M. pneumoniae 
лишь сопутствует ему [7, 8, 9], в то же время дру-
гие описывают патоген как вероятный триггер 
системного васкулита [10, 11]. Однако все работы 
ограничены небольшой выборкой пациентов, что 
не позволяет делать надежные выводы о связи ми-
коплазменной инфекции с СК. 

Цель исследования – описание собственного 
наблюдения синдрома Кавасаки, вероятно, ассо-
циированного с микоплазменной инфекцией. 

Клиническое наблюдение

Под нашим наблюдением находился маль-
чик А., 4 лет 8 месяцев, поступивший 20.08.2020 г. 
в клинику Детского научно-клинического центра 
инфекционных болезней (ДНКЦИБ) с жалобами 
на фебрильную лихорадку, боли в животе и появ-
ление мелкоточечной сыпи. Из анамнеза заболе-
вания известно, что ребенок болен с 16.08.2020 г., 
когда появились периодические схваткообразные 
боли в животе в околопупочной области, сниже-
ние аппетита, лихорадка до 37,3°С. 17.08 боли в 
животе сохранялись, отмечался подъем темпера-
туры тела (t) до 38,3°С, 18.08–19.08 – до 39,0°С, в 
связи с чем родители самостоятельно дважды об-
ращались в приемные отделения детских город-
ских стационаров 17.08 и 19.08. Дважды ребенок 
осматривался хирургом, была исключена острая 
хирургическая патология, ребенок оставлен на ам-
булаторном лечении. 20.08 (на 5-й день болезни) 
мальчик продолжал фебрильно лихорадить, сохра-
нялись боли в животе при отсутствии диспептиче-
ских проявлений, появилась мелкоточечная сыпь 
на коже туловища, после чего родители самосто-
ятельно обратились в приемный покой ДНКЦИБ. 

Из анамнеза жизни установлено, что антенаталь-
ный и перинатальный анамнез не отягощены. На-
ходился на грудном вскармливании до 1 года. Физи-
ческое и психомоторное развитие, а также приви-
вочный статус соответствовали возрасту. Перенес 
ветряную оспу, болел острыми респираторными 
инфекциями, осложнявшимися острым гаймори-
том и острым средним отитом. Состоял на диспан-
серном учете у гастроэнтеролога с хроническими 
запорами. Семейный анамнез: у отца врожденный 
порок сердца и мерцательная аритмия. Аллерголо-
гический анамнез спокойный. Материально-быто-
вые условия жизни семьи удовлетворительные.

При поступлении состояние расценено как тя-
желое: t 38,7°С (после введения «литической смеси» 
внутримышечно отмечали снижение температуры 
до 38,0°С); сознание ясное, однако ребенок каприз-
ный, на осмотр реагирует негативно. Телосложе-
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ние правильное, физическое развитие среднее 
(длина тела в 4 зоне центильных таблиц), состоя-
ние питания среднее (масса тела по росту в 4 зоне 
центильных таблиц; σ = 0,35). Кожные покровы 
обычной окраски, на туловище и конечностях мел-
коточечная сыпь со сгущением в области ладоней и 
стоп, пастозность ладоней и стоп. Отмечалась дву-
сторонняя гиперемия конъюнктив и инъекция со-
судов склер. Задняя стенка глотки гиперемирована, 
язык малиновый с выраженными сосочками; неб-
ные миндалины гипертрофированы до 1 степени, 
без налетов. Носовое дыхание не затруднено. Пе-
риферические лимфоузлы не увеличены, безболез-
ненны, эластичны. ЧДД 25 в мин, при аускультации 
дыхание жесткое, проводится равномерно во все 
отделы легких, хрипов нет; перкуторно – ясный ле-
гочный звук. ЧСС 122 в мин; тоны сердца звучные, 
ясные, ритмичные; перкуторно границы относи-
тельно сердечной тупости не расширены. Менинге-
альные симптомы отрицательные. Живот доступен 
глубокой пальпации, умеренно вздут, безболезнен-
ный во всех отделах; перитонеальные симптомы 
отрицательные. Печень мягко-эластичной конси-
стенции, пальпируется на 1 см ниже края реберной 
дуги. Селезенка не увеличена. Физиологические 
отправления в норме. Ребенок при поступлении 
был осмотрен отоларингологом и офтальмологом, 
диагностированы острый двусторонний катараль-
ный средний отит и острый конъюнктивит.

Учитывая жалобы и данные анамнеза (острое на-
чало заболевания, фебрильная лихорадка в течение 
5 дней с плохим эффектом на антипиретики, аб-
доминальный болевой синдром, появление сыпи), 
физикальные данные (изменения слизистой по-
лости рта, языка, конъюнктив, экзантему, пастоз-
ность ладоней и стоп), результаты лабораторных те-
стов (лейкоцитоз, нейтрофиллез со сдвигом влево, 
ускорение СОЭ; гипертрансаминаземия с АЛТ – 
214,9 ед/л и АСТ – 121 ед/л; СРБ – 227,3 мг/л, 

ПКТ – 0,76 нг/мл; фибриноген – 9,3 г/л), лейко-
цитурию (30–40 в поле зрения) и протеинурию 
(0,5 г/л), поставлен предварительный диагноз: 
«Синдром Кавасаки». По тяжести состояния и для 
интенсивного наблюдения ребенок переведен в 
ОРИТ. Лечение включало: антибактериальную те-
рапию (цефтриаксон из рассчета 55 мг/кг/сут в/в), 
внутривенный иммуноглобулин (ВВИГ) из рассче-
та 2 г/кг в/в однократно, дезаггреганты (аспирин 
из расчета 40 мг/кг/сут первые 5 дней, затем сни-
жение дозы до 5 мг/кг/сут в 3 приема внутрь), про-
биотики (аципол внутрь), десенсибилизирующую 
терапию (цетиризин 5 мг/сут внутрь), антисекре-
торную терапию (омепразол 10 мг/сут в/в) для про-
филактики язвенной болезни желудка и двенадца-
типерстной кишки, дезинтосикационную инфузи-
онную терапию глюкозо-солевыми растворами. 

После начала комплексной терапии (через 12 ч 
после старта инфузии ВВИГ) лихорадка была стой-
ко купирована, явления интоксикации (слабость, 
вялость, снижение аппетита) уменьшились. Через 
24 ч отмечалось побледнение мелкоточечной эк-
зантемы, уменьшение пастозности кистей и стоп, 
которые, постепенно угасая, сохранялись до 6-го 
дня. Боли в животе беспокоили пациента в тече-
ние 3 дней лечения. Более длительно наблюдались 
изменения со стороны слизистых оболочек: яркая 
гиперемия задней стенки глотки сохранялась до 
12-го дня госпитализации; язык «малиновый» «со-
сочковый», явления двусторонних конъюнктивита 
и склерита отмечались до 11–12 дней. Динамика 
основных лабораторных показателей отражена в 
таблицах 1 и 2. 

При поступлении ребенка в стационар на 5-е 
сутки болезни на фоне умеренно выраженного 
нейтрофильного лейкоцитоза отмечалась макси-
мально высокая СОЭ (см. табл. 1) и наибольшая вы-
раженность биохимических маркеров воспаления 
(СРБ, ПКТ, АСТ, АЛТ) и фибриногена (см. табл. 2).

Таблица 1

Динамика основных показателей гемограммы

Показатель Норма, единица измерения 20.08
5 д.б.

26.08
11 д.б.

30.08
15 д.б.

05.09
21 д.б.

14.09
30 д.б.

Лейкоциты 4,0–9,0 ×10Е9/л 12,1 14,36 13,6 6,2 6,3

Эритроциты 3,50–4,50 ×10Е12/л 4,25 4,13 4,46 4,43 4,28

Гемоглобин 110–140 г/л 122 113 128 127 121

Тромбоциты 160–390×10Е9/л 331 505 758 581 444

Нейтрофилы п/я 0,0–6,0% 4 – 2 2 1

Нейтрофилы с/я 30–55% 66 65 61 59 27

Лимфоциты 30–55% 21 20 29 31 56

Моноциты 2,0–12,0% 5 9 3 8 9

Эозинофилы 0,0–6,0% 4 3 5 – 6

Атипичные моноциты 0,0% 1 – – – –
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С 11-го дня болезни стали нарастать тромбоци-
ты и кардиоферменты (КФК-МВ и ЛДГ), достигнув 
максимальных значений к 15-му дню, несмотря на 
проводимую терапию, с дальнейшей постепен-
ной нормализацией к 30-му дню, хотя количество 
тромбоцитов продолжало несущественно превы-
шать референсные значения.

21.08 на обзорной рентгенограмме органов груд-
ной клетки отмечались расширение и потеря струк-
туры корней легких, выраженное усиление интерсти-
циального компонента легочного рисунка и участки 
неравномерного снижения пневматизации в верхней 
доле левого легкого, что трактовалось как проявление 
системного васкулита и требовало наблюдения в ди-
намике. С 23.08 (8-го дня болезни) у ребенка появил-
ся редкий непродуктивный кашель; 24.08 отмечались 
усиление кашля и повторный подъем t до 38,5°С; аус-
культативно в легких выслушивалось жесткое ды-
хание, данных за синдром локальных изменений не 
было. Учитывая вторую волну лихорадки, появление 
кашля, изменения на рентгенограмме органов груд-
ной клетки, абдоминальный синдром в анамнезе, ла-
бораторные признаки поражения печени, 25.08 была 
выполнена спиральная компьютерная томография 
(КТ) органов брюшной и грудной полостей для ис-
ключения наличия в них скрытых очагов инфекции; 
обнаружены КТ-признаки единичных очагов в S2 и 
S5 сегментах правого легкого и в S3 и S6 сегментах 
левого лёгкого воспалительного характера (по типу 
бронхопневмонии). 

Комплексное этиологическое обследование на 
иерсиниозы, герпес-вирусы, сальмонеллезы, ши-

геллезы, стрептококковую и стафилококковую, 
клещевые инфекции, респираторный хламидиоз 
и новую коронавирусную инфекцию SARS-Cov-2 
было отрицательным. 25.08 в сыворотке методом 
ИФА крови были обнаружены антитела классов 
IgM и IgG к M. pneumoniae; методом мРСК в крови 
обнаружены антигены вируса ЕСНО 6 типа.

В терапию с 26.08 добавлен азитромицин (из 
расчета 10 мг/кг/сут в течение 7 дней) с последу-
ющей положительной динамикой. С 28.08 лихо-
радка стала субфебрильной, кашель – реже, про-
дуктивного характера. С 1.09 клинические про-
явления купированы. На контрольной обзорной 
рентгенограмме органов грудной полости от 5.09 
прослеживалась положительная динамика: разре-
шились участки неравномерного снижения пнев-
матизации, уменьшилась выраженность легочного 
рисунка, корни легких стали более структурными. 

Эхокардиография и электрокардиография па-
тологии не выявили. 

С 1.09 у мальчика вновь возникли периодичес-
кие боли в животе в околопупочной области, от-
мечались повторные эпизоды рвоты и жидкого 
стула без патологических примесей с развитием 
эксикоза 1 степени, что потребовало проведения 
регидратационной инфузионной терапии глюко-
зо-солевыми растворами. В ходе дополнительного 
комплексного обследования 07.09. были выявлены 
водянка желчного пузыря с синдромом холестаза, 
незначительный выпот в брюшной полости (при 
проведении УЗИ и КТ органов брюшной полости). 
Установлена вторичная постинфекционная карди-

Показатель Норма, единица измерения 20.08
5 д.б.

26.08
11 д.б.

30.08
15 д.б.

05.09
21 д.б.

14.09
30 д.б.

Базофилы 0,0–1,0% – 1 – – 1

Миелоциты 0,0% – 2 – – –

Токсическая зернистость 
нейтрофилов

0 – 1 – – –

СОЭ 2–10 мм/ч 54 48 4 35 21

д.б. – день болезни.
Таблица 2

Динамика изменений биохимических показателей
Показатель Норма, единица измерения 20.08

5 д.б.
26.08

11 д.б.
30.08

15 д.б.
05.09

21 д.б.
14.09

30 д.б.

СРБ 0,00–5,00 мг/л 257 75,6 14,2 2 2,3

ПКТ  0–0,046 нг/мл 0,76 0,17

АЛТ 0,00–41,00 ед/л 214,9 48 21 25

АСТ 0,00–40,00 ед/л 121 33 37 56 28,5

КФК-МВ 0,0–25,0 ед/л 28 46 76 19

ЛДГ 195,00–450,00 ед/л 475 625 494 226,4

Фибриноген 2,0–4,0 г/л 9,3 4,4 4,01

Окончание таблицы 1
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опатия обменного характера, дисфункция синусо-
вого узла. При двукратном проведении ЭхоКГ па-
тологии не выявлено. При ЭКГ исследовании уста-
новлена склонность к брадикардии, удлинение 
интервала QT, умеренные обменные нарушения 
процессов реполяризации. При холтеровском мо-
ниторировании сердечного ритма отмечена бради-
кардия 72% времени, паузы на фоне предсердного 
ритма мах 2440 мс ночью, что требует динамичес-
кого наблюдения ребенка кардиологом. Данных за 
тромбозы, поражение периферических сосудов и 
офтальмологическую патологию не получено.

Обсуждение клинического случая

Учитывая важную триггерную роль инфекцион-
ного фактора, можно предполагать, что им явилась 
микоплазменная инфекция. С учетом сроков фор-
мирования антител класса IgM к M. pneumoniae 
(через 1–3 недели от начала заболевания [ ]), кото-
рые были обнаружены при обследовании на 10-й 
день болезни, можно предположить, что микоплаз-
менная инфекция явилась триггером СК. Особен-
ностью микоплазмоза у мальчика явилось позднее 
присоединение поражения дыхательной системы: 
первые жалобы на кашель возникли на 3-й день 
госпитализации по поводу СК, а на 7-й день была 
диагностирована микоплазменная пневмония при 
проведении компьютерной томографии легких. 
Триггерная роль энтеровирусной инфекции в ге-
незе СК у ребенка представляется менее вероят-
ной, поскольку в данном случае доминировала 
клиническая картина микоплазменной инфекции, 
дебютировавшей с внелегочных проявлений, с по-
следующей клинической картиной респираторно-
го микоплазмоза, подтвержденного данными КТ и 
серологического обследования. Однако имеющие-
ся публикации о возможной роли энтеровирусов в 
развитии СК [ – ] требуют дальнейшего изучения 
их вклада в развитие системных иммунопатологи-
ческих процессов как в моно-, так и в сочетанных 
вариантах. 

Особенностью данного случая являлось волно-
образное течение гастроинтестинального синдро-
ма, что могло быть связано с сопутствующей эн-
теровирусной инфекцией. Нетипичным является 
позднее выявление акалькулезного увеличения 
желчного пузыря (водянка), более характерного 
для первых 2 недель СК, а также отсутствие харак-
терного пластинчатого шелушения в дистальных 
отделах конечностей в динамике. Благоприятным 
прогностическим признаком явилось отсутствие 
вовлечения венечных артерий сердца в патологи-
ческий процесс по данным ЭхоКГ на протяжении 
4 недель от начала заболевания. Это, вероятно, 
обус ловлено ранним введением ВВИГ в рекомен-
дованных дозах, а также своевременной диагно-
стикой и лечением микоплазменной инфекции. 

Заключение

M. pneumoniae, обладая уникальными фактора-
ми патогенности, может запускать у генетически 
предрасположенных лиц сложный иммунопатоло-
гический процесс с развитием СК. При наличии 
характерного синдромокомплекса необходимо 
проводить этиологическую верификацию широ-
кого спектра возбудителей, включающего мико-
плазменную инфекцию даже при отсутствии вы-
раженного респираторного синдрома. Недоста-
точная чувствительность рентгенологического ис-
следования легких при заражении вирусами и ати-
пичными бактериями требует КТ-исследования 
органов грудной клетки для уточнения характера, 
а в ряде случаев и динамики поражений. 

В случае обнаружения микоплазменной инфек-
ции у больного СК рекомендовано применение 
макролидных антибиотиков для предотвращения 
персистенции микоплазм, предрасполагающих к 
неадекватному иммунному ответу, составляюще-
му основу патогенеза синдрома. 
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