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ЗАМЕТКИ ИЗ ПРАКТИКИ

Синдром Кавасаки (СК) встречается чаще у детей до 
5-летнего возраста и признан ведущей причиной приоб-
ретенных заболеваний сердца у детей — прежде всего 
патологии коронарных артерий, которая в ряде случа-
ев может сохраняться у пациента всю жизнь, приводя к 
ранней ишемической болезни сердца [1–9]. Расширение 
или аневризмы коронарных артерий (КА) развиваются у 
15–25% детей, не получавших адекватной терапии. Ле-
чение, начатое в первые 10 дней заболевания с использо-
ванием иммуноглобулина для внутривенного введения 
(ИГВВ), снижает этот риск до менее чем 5% [1, 10–12]. 
Поэтому важны две проблемы СК: необходимость ус-
тановления диагноза и назначения лечения не позже 
10-го дня болезни для снижения риска поражения КА; 
необходимость многолетнего наблюдения и лечения де-
тей с аневризмами КА (АКА) для снижения риска коро-
нарного тромбоза, своевременного выявления стеноза 
КА, профилактики и лечения ишемических поражений
сердца.

В то же время в России до сих пор заболевание мало 
известно широкому кругу врачей и нередко проходит 
под «маской» других более распространенных заболева-
ний. Судя по нашим наблюдениям, заболеваемость СК 
гораздо выше, чем частота реально диагностируемых 
случаев — в Москве практически диагноз ставится толь-
ко у детей раннего возраста при «полном» СК, и основой 
для диагностики болезни является факт поражения КА. 
Лечение ИГВВ чаще начинают позже 10-го дня болезни 
и используют дозы ниже рекомендуемых.

Приводим собственное наблюдение поздно диагнос-
тированного и леченного СК, осложнившегося форми-
рованием гигантских АКА с развитием в последующем 
стеноза передней нисходящей коронарной артерии. Пос-
ледний явился показанием для эндоваскулярного хи-
рургического лечения, выполненного впервые в России 
у 4-летнего ребенка с СК.

Мальчик от I беременности, протекавшей с токсико-
зом в I половине. Раннее развитие без особенностей. На 
грудном вскармливании до 11 мес. Привит по возрасту, 
поствакцинальный период без осложнений, за 2 нед до 

начала настоящего заболевания вакцинирован MMR. 
Семейный анамнез не отягощен.

Заболел в возрасте 1 года 1мес 17.04.05: отмеча-
лись лихорадка до 40°С, кишечный синдром, рвота, 
в связи с чем на 2-е сутки болезни госпитализирован 
в ДИБ №5. В больнице высоко лихорадил в течение 
26 дней (температура тела повышалась до 38,5–40°С). 
Со 2-го дня присоединились конъюнктивит, полимор-
фная сыпь на лице, туловище, увеличение шейного 
лимфатического узла слева до 3 см, в дальнейшем — 
плотный отек кистей, гиперемия слизистых оболочек 
ротоглотки (губы были сухими, потрескавшимися).
С 21.04 (с 5-го дня болезни) в течение нескольких дней 
отмечалась болезненность в правом тазобедренном сус-
таве. На 2-й неделе началось пластинчатое шелушение 
кожи кистей. При лабораторном обследовании: нарас-
тание тромбоцитоза — 652–854–1139•109/л, ускоре-
ние СОЭ (49–66 мм/ч), лейкоцитоз (22,9•109/л) с ней-
трофилезом, анемия (Нb 102 г/л), а также увеличение 
СРБ (96 при норме до 6 мкг/мл), РКФМ до 280 мкг/мл 
(при верхней границе нормы 40 мкг/мл), Д-димеров 
более 500 нг/мл. Анализ мочи без существенных от-
клонений от нормы.

Предпринимались попытки найти очаг бактери-
альной инфекции, в том числе исключался остеомие-
лит. Возбудителей кишечных инфекций при бактерио-
логическом исследовании кала не обнаружено. Анализ 
крови на стерильность — роста не было. Исключалась 
малярия. В мазке из носоглотки методом иммуно-
флуоресценции обнаружен аденовирус, методом ПЦР 
обнаружены антигены ротавируса и норавируса. По 
тяжести состояния ребенок находился в отделении ре-
анимации, где получал антибактериальную терапию 
(меронем, нолицин), дифлюкан, индометацин, инфу-
зионную терапию, пентаглобин 250 мг/кг по поводу 
предполагаемой персистирующей вирусной инфекции. 
Антибиотикотерапия была неэффективна, сохранялась 
лихорадка.

Диагноз «синдром Кавасаки» впервые был запо-
дозрен на 24-й день. На 25–й день болезни был вве-
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ден ИГВВ (Пентаглобин) (суммарная доза состави-
ла 1,5 г/кг), в течение 5 дней получал гепарин в дозе 
50–100 ед/кг. Одновременно с началом лечения ИГВВ 
назначен аспирин в дозе 100 мг/кг (4 дня), в дальней-
шем 20 мг/кг — 250 мг (всего 2 недели), далее посте-
пенное снижение дозы аспирина до 50 мг/сут. На фоне 
терапии ИГВВ в сочетании с аспирином состояние ре-
бенка быстро улучшилось, купированы лихорадка (на 
26-й день от начала заболевания), кожный, слизис-
тый, суставной синдромы, лабораторные показатели 
(тромбоцитоз, увеличение СОЭ) нормализовались. ЭКГ 
от 18.05.05: подъем ST в II стандартном отведении и 
V4 на 1,5 мм. ЭХОКГ от 18.05.05 (через 1 месяц от на-
чала заболевания): признаки коронарита, дилатация 
левой КА до 4,8 мм. Тогда же впервые консультирован 
в клинике детских болезней ММА им. И.М. Сечено-
ва: диагноз «Синдром Кавасаки» подтвержден, реко-
мендовано и после выписки из больницы продолжить 
прием аспирина 5 мг/кг раз в сут. ЭХОКГ в динамике 
03.06.05 (через 1,5 мес от начала заболевания): устье 
левой КА 4 мм, аневризма левой КА 8,3 мм.

Летом 2005 г. ребенок перенес стафилококковый эн-
тероколит. С 04.09.05 повысилась температура тела до 
38,5–39°С, отмечались умеренные катаральные явления 
в зеве. При обследовании в амбулаторных условиях вы-
явлены нейтрофилез, ускорение СОЭ, увеличение СРБ, 

гиперфибриногенемия. Госпитализирован в ДГКБ №9 
в состоянии средней тяжести. Отмечалась выраженная 
мраморность верхних и нижних конечностей, а также 
периоральный, периорбитальный цианоз, явления сто-
матита. Пальпировались увеличенные задние шейные 
лимфоузлы до 1,2 см, больше слева. При обследовании: 
увеличение СОЭ (19–32 мм/ч), СРБ (48–6 г/л), на ЭКГ 
изменения в миокарде ишемического характера. Со-
стояние расценено как рецидив СК. Ребенок получил 
антибактериальную терапию (цефтриаксон, макропен), 
ИГВВ 1 г/кг, доза аспирина повышена до 100 мг/сут. На 
фоне терапии уменьшились проявления интоксикации, 
купирована лихорадка, нормализовались лабораторные 
показатели воспалительной активности.

На протяжении последующего года раз в 3–6 мес 
консультировался в клинике (с учетом протоколов
ЭХОКГ, выполненной по желанию родителей в других 
учреждениях: в представленных протоколах имелись 
противоречивые сведения о состоянии КА вплоть до кон-
статации факта исчезновения АКА). С профилактичес-

Рис. 1. Гигантская аневризма левой коронарной артерии 
в парастернальной позиции «короткая ось аорты».

Рис. 2. Гигантские аневризмы правой и левой коронар-
ных артерий.

Рис. 3. Гигантская аневризма проксимального сегмента 
правой коронарной артерии в парастернальной позиции 
«длинная ось левого желудочка».

кой целью постоянно принимал тромбоАСС 50 мг/сут. 
Развивался нормально, жалоб не было. На ЭКГ — пре-
ходящие изменения сегмента ST и зубца T.

Впервые за время наблюдения контрольная ЭХОКГ 
проведена в нашей клинике через 1 год 7 мес после нача-
ла заболевания (10.11.06). Устье левой КА 3,5 мм, анев-
ризматическое расширение левой КА 8–9 мм, далее, по-
видимому, на уровне бифуркации левой КА расширение 
до 11 мм (рис. 1). Стенки КА значительно «уплотнены», 
неравномерно утолщены. В динамике (от 06.06.07 — 
ребенку 3 года 3 мес, от начала заболевания — 2 года
2 мес) — гигантская аневризма левой КА прежних разме-
ров, гигантская сферическая аневризма проксимального 
сегмента правой КА диаметром 12 мм (рис. 2), открытый 
артериальный проток (ОАП) 1,3–1,5 мм. Гигантская 
аневризма правой КА впервые была обнаружена через 
2 года от начала заболевания, что, по-видимому, связа-
но с трудностями ее визуализации при трансторакаль-
ной ЭХОКГ и недостаточным опытом исследователей. 
По мере совершенствования ультразвуковой аппарату-
ры и технических приемов трансторакального исследо-
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вания КА проксимальный сегмент правой КА с гигант-
ской аневризмой удалось визуализировать отчетливо
(рис. 3, 4).

Контрольная ЭХОКГ от 14.11.07 — без существен-
ной динамики.

Учитывая наличие у ребенка, перенесшего СК, 
гигантских аневризм левой и правой КА, пациент на-
правлен в кардиохирургический стационар для про-
ведения коронароангиографии с целью исключения 
гемодинамически значимых стенозов КА. 28.11.07 
(через 2 года 7 мес от начала заболевания) в НЦ ССХ 
им. А.Н. Бакулева выполнена коронароангиография: 
ОАП с небольшим сбросом в легочную артерию; пра-
вый тип кровоснабжения; аневризма ствола левой КА 
диаметром 8–9 мм, без явных признаков внутрипро-
светных дефектов наполнения, распространяющихся 
от начального сегмента ствола до верхней трети пе-
редней межжелудочковой ветви (ПМЖВ) и верхней 
трети огибающей ветви (ОВ). ПМЖВ дистальнее анев-
ризмы в средней трети стенозирована на 80%; ОВ и 

ветвь толстого края (ВТК) проходимы, без изменений 
и выраженных сужений; в передней трети правой КА 
от устья визуализируется аневризма диаметром 9–11 
мм, без признаков внутрипросветных дефектов напол-
нения, далее правая КА без выраженных сужений.

Степень выявленного стеноза и его локализация 
свидетельствовали о высоком риске осложненного тече-
ния (вероятность тромбоза, инфаркта миокарда), поэто-
му ребенок направлен в кардиохирургическое отделение 
№1 (хирургия врожденных пороков сердца) ГУ РНЦХ 
им. акад. Б.В. Петровского РАМН для решения вопроса 
о необходимости, возможности и характере хирургичес-
кого лечения.

05.02.08 в ГУ РНЦХ им. акад. Б.В. Петровского 
РАМН выполнена операция: коронароангиография, 
стентирование передней нисходящей артерии: интра-
коронарный проводник проведен в дистальное русло 
передней нисходящей артерии, в место стеноза прокси-
мального сегмента передней нисходящей артерии по-
зиционирован и имплантирован стент Endeavor 2,5-14 
mm под давлением 14 атм. При контрольной коронаро-
ангиографии стент полностью расправлен (рис. 5–7).

Послеоперационный период протекал без осложне-
ний. Выписан домой с рекомендациями ежедневно при-
нимать тромбоАСС и плавикс под контролем показате-
лей коагулограммы.

Контрольный осмотр в клинике 19.02.08 и 16.05.08. 
Жалоб нет. Показатели периферического анализа кро-
ви, коагулограммы без патологии. ЭХОКГ: размеры 
полостей сердца, толщина миокарда в пределах нормы; 
систолическая и диастолическая функции не нарушены; 
гигантские аневризмы правой и левой КА — прежних 
размеров; дистальнее аневризмы левой КА отчетливо 
визуализируется передняя нисходящая артерия с доста-
точно равномерным просветом (рис. 8). До оперативно-
го лечения при ЭХОКГ эту артерию визуализировать не 
удавалось. Стресс-ЭКГ от 07.06.08: пройдено 1,5 ступе-
ни по протоколу Брюс; толерантность к нагрузке на гра-
нице низкой и средней; исходная тахикардия; динамика 
АД без особенностей. На ЭКГ с нагрузкой: гипоксия ми-

Рис. 4. Гигантская аневризма проксимального сегмента 
правой КА.
Визуализация из субкостального доступа, позиция PI.

Рис. 5. Коронароангиограмма: гигантская аневризма 
левой КА.
Стеноз передней нисходящей артерии дистальнее анев-
ризмы.

Рис. 6. Коронароангиограмма: в место стеноза передней 
нисходящей артерии позиционирован, имплантирован 
и полностью расправлен стент.
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окарда в периоде восстановления до 2,5 мин — неболь-
шое снижение коронарного кровотока по задней стенке 
левого желудочка.

Таким образом, мальчик 1 года 1 мес перенес СК, 
включающий все основные симптомы — лихорадку, 
сыпь, конъюнктивит, изменения губ и слизистой оболоч-
ки полости рта, изменения кожи кистей и стоп, увеличе-
ние лимфатических узлов, а также дополнительные сим-
птомы — вовлечение КА, суставной синдром, поражение 
желудочно-кишечного тракта, лабораторно — тромбоци-
тоз, ускорение СОЭ, анемия, лейкоцитоз. Лечение ИГВВ 
проведено поздно — только на 25-й день болезни, что, ве-
роятно, привело к развитию АКА гигантских размеров. 
В связи с выявленным выраженным стенозом передней 
нисходящей артерии (на 80%) выполнено оперативное 
лечение (имплантация стента).

Рис. 7. Коронарограмма: гигантская аневризма пра-
вой КА.
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ГУЗ «Ульяновская областная детская клиническая больница»
ГУЗ «Ульяновская областная клиническая больница», г. Ульяновск, РФ

Листериоз — природно-антропургическое инфек-
ционное заболевание, характеризующееся множеством 
источников инфекции, разнообразием факторов и путей 
передачи возбудителя, полиморфной клинической кар-
тиной. Листериоз плода и новорожденного — наиболее 
распространенная форма этой инфекции — протекает 
обычно в виде гранулематозного сепсиса. При обследо-
вании женщин в родовспомогательных учрежденях в 
Руане (Франция) частота обнаружения листерий в пос-
ледах составляет 1:235 [1]. Доля врожденного листерио-

за в перинатальной смертности, по данным литературы, 
составляет 0,7–25%, по данным отечественных авторов 
показатели колеблются от 0,59% до 2,8% [2]. Чаще за-
болевание наблюдается у недоношенных детей. Зараже-
ние плода от больной матери, как правило, происходит 
трансплацентарно, реже через аспирированную или 
проглоченную амниотическую жидкость в последнюю 
1/3 беременности и протекает по типу генерализованного 
процесса, получившего название «листериозный грану-
лематозный сепсис». Заболевание матери листериозом 
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