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Болезнь Кавасаки — это острое лихорадочное заболевание детского возраста, одним из характерных проявлений 
которого является лимфаденопатия. Чаще всего поражение лимфатических узлов представлено односторонним 
болезненным увеличением одного или нескольких лимфоузлов шейной группы не менее 1,5 см в диаметре, появ-
ляющимся одновременно с лихорадкой и постепенно исчезающим после купирования воспаления. Возможно также 
менее значительное увеличение лимфоузлов других локализаций: подмышечных, паховых, паратрахеальных, пара-
аортальных, ретроперитонеальных, лимфатических узлов брыжейки. Морфологически наиболее типичны негнойное 
некротическое поражение лимфоузлов с наличием субкапсулярных некротических очагов, а также неспецифические 
изменения в  виде увеличения паракортикальной зоны и расширения синуса. В статье представлен клинический 
случай диагностики болезни Кавасаки, сопровождающийся выраженной лимфаденопатией, сохранением лихорадки 
и прогрессированием лимфаденопатии, появлением надключичного лимфоузла после введения внутривенного имму-
ноглобулина, что свидетельствовало о негладком течении заболевания и потребовало проведения дифференциальной 
диагностики, в первую очередь с лимфопролиферативным заболеванием. Представлен обзор «необычных» случаев 
лимфаденопатии у пациентов с болезнью Кавасаки, описанных в литературе. Подчеркнута важность проведения 
гистологического исследования лимфатического узла при негладком течении заболевания. Описаны гистологические 
варианты поражения лимфатических узлов у пациентов с болезнью Кавасаки.
Ключевые слова: болезнь Кавасаки; лимфаденопатия; диагностика; биопсия; лимфопролиферативное заболевание.
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Kawasaki disease is an acute febrile illness of childhood, one of its characteristic features is lymphadenopathy. Most often 
it manifests unilateral painful more than 1.5 sm in diameter enlargement of single or several cervical lymph nodes. In some 
cases increase in size can be observed in other lymph nodes groups: axillary, inguinal, paratracheal, para-aortic, retroperito-
neal, mesenteric. In that case the dimension is smaller than 1.5 sm in diameter. Usually it occurs at the same time as fever 
and fades away after inflammation is terminated. Most typical morphological features are non-purulent necrotic changes with 
subcapsular necrotic lesions and non-specific changes: presence of enlargement of paracortical zone and expansion of sinus. 
The article presents a clinical case of Kawasaki disease diagnosis accompanied by severe lymphadenopathy, persistence of 
fever and progression of lymphadenopathy, appearance of supraclavicular lymph node after the introduction of intravenous 
immunoglobulin. This reflects the non-smooth course of the disease and required differential diagnosis, primarily with lym-
phoproliferative disease. A review of “unusual” cases of lymphadenopathy in patients with Kawasaki disease described in the 
literature is presented. The importance of carrying out a histological examination of the lymph node in a nonsmooth course 
of the disease is underlined. Histological variants of lymph node involvement in patients with Kawasaki disease are described.
Keywords: Kawasaki disease; lymphadenopathy; diagnostics; biopsy; lymphoproliferative disease.

Болезнь Кавасаки (БК) — остро протекаю-
щее системное заболевание, характеризующееся 

морфологически преимущественным поражением 
средних и мелких артерий с развитием деструк-
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тивно-пролиферативного васкулита, а клиниче-
ски — лихорадкой, изменениями слизистых обо-
лочек, кожи, лимфатических узлов, возможным 
поражением коронарных и других висцеральных 
артерий [1]. Для постановки диагноза БК использу-
ют диагностические критерии. Обязательным кри-
терием является лихорадка длительностью 5 дней 
и более и наличие четырех из приведенных ниже 
пяти признаков (табл. 1).

Наиболее типичным осложнением БК является 
поражение коронарных артерий (КА) в виде ко-
ронарита, который проявляется участками стеноза, 
дилатации и формированием аневризм различного 
размера, вплоть до гигантских. БК является ос-
новной причиной кардиогенной смерти у детей 
раннего возраста, при этом само заболевание ха-
рактеризуется острым, самокупирующимся тече-
нием [12, 15]. По своей клинической картине БК 
часто путают с экзантемными инфекциями, тяже-
лыми вариантами токсикодермий. У детей с не-
лечеными вариантами БК поражение коронарных 

артерий встречается примерно у 25 % [9]. Свое-
временное применение специфической терапии 
позволяет снизить риск поражения КА до 1–2 % 
и уменьшить степень выраженности их повреж-
дения [16]. Помимо КА возможно поражение 
и других артерий среднего калибра, как правило, 
ветвей аорты с развитием клиники ишемии соот-
ветствующего органа [14]. Основными фактора-
ми риска поражения КА являются мужской пол, 
возраст младше 1 года и старше 9 лет, введение 
внутривенного иммуноглобулина позже 10-го дня 
от начала заболевания, лейкоцитоз, тромбоцитоз 
и гипоальбуминемия [10]. При наличии лихорадки 
и 2–3 из 5 указанных диагностических критериев 
и изменений КА устанавливается диагноз непол-
ной БК, который чаще встречается у детей первого 
года жизни [1, 13].

Этиология БК остается неизвестной. Существу-
ет гипотеза, что развитие болезни Кавасаки явля-
ется следствием неадекватного иммунного ответа 
на внедрение некоего инфекционного агента у лиц, 

Критерии / Criteria Характеристика / Characteristics
Лихорадка длительностью 5 дней и более в сочетании с 4 из 5 критериев:
Fever for at least five days and at least four of five principal clinical features:

1. Двусторонний конъюнктивит /
Bilateral conjunctival injection

Изъязвления роговицы отсутствует, но при осмотре в проходящем свете может быть 
выявлен сопутствующий передний увеит /
Corneal ulceration is absent, but anterior uveitis can be present

2. Изменения ротовой полости /
Changes of lips and oral cavity

Эритема губ и ротоглотки, «малиновый»/«клубничный» язык с выраженными сосоч-
ками или трещины губ /
Erythema and cracking of lips, strawberry tongue, diffuse injection of oral and pharyngeal 
mucosae

3. Изменения периферических 
отделов конечностей и паховой 
области /
Changes in peripheral extremities 
or perineal area

Отек, покраснение во время первой недели, генерализованная или локализованная 
в паховых складках десквамация с 14–21-го дня после начала заболевания /
Erythema, edema on the first week, desquamation since the 14–21 day of the disease

4. Полиморфная экзантема /
Polymorphous exanthema

Появляется в первые несколько дней болезни и угасает через неделю, часто диффуз-
ная и полиморфная (может выглядеть как макулярная, макулопапулезная, скарлати-
ноподобная или кореподобная, уртикарная) /
Appears on the first days of the disease and disappears after a week, rash is diffuse and 
polymorphic (could look like macular, maculo-papular, scarlatiniform, morbilliform or 
urticarial)

5. Шейная лимфоаденопатия /
Cervical lymphadenopathy

Обнаруживается в 50–70 % случаев, чаще всего одиночный, болезненный лимфоузел 
более чем 1,5 см в диаметре /
Presents in 50–70 % of cases, most often solitary, painful lymph node more than 1,5 sm in 
diameter

При наличии лихорадки и поражения коронарных артерий (по ЭХО-КГ) для постановки диагноза неполной БК требуется 
менее четырех диагностических критериев /
In the presence of coronary artery involvement(detected on echocardiography)and fever, fewer than four of the remaining five 
criteria are sufficient

Таблица 1 (Table 1)
Диагностические критерии болезни Кавасаки [11]
Diagnostic criteria for Kawasaki disease [11]
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имеющих генетическую предрасположенность, что 
подтверждается более высокой заболеваемостью 
у лиц азиатского происхождения, а также большей 
частотой у близнецов и сибсов [6–8].

Лимфаденопатия является частым симпто-
мом БК (50–75 % пациентов с БК) и входит в набор 
диагностических критериев, кроме того, описаны 
случаи неполной болезни Кавасаки, когда един-
ственными проявлениями были лихорадка и лим-
фаденопатия [5, 12]. В редких случаях необходима 
дифференциальная диагностика с лимфопролифе-
ративными заболеваниями, особенно в случаях 
неполной формы БК либо при поражении лимфо-
узлов иной локализации, кроме шейной. В данной 
статье представлено описание клинического случая 
с нетипичным поражением лимфоузлов при болез-
ни Кавасаки.

КлиниЧесКий слуЧай
Пациент А., 5 лет 5 мес. Поступил в инфекци-

онную клинику в экстренном порядке с диагнозом 
направления «скарлатина». Из анамнеза жизни из-
вестно, что ребенок от 3-й беременности, 1-х ро-
дов. Масса тела при рождении — 3520 г, длина 
тела — 52 см. Привит по возрасту. Детскими ин-
фекциями не болел. Контактов с инфекционными 
больными не было. Перенесенные заболевания: 
ОРВИ 3–4 раза в год, обструктивный бронхит. Опе-
рирован по поводу паховой грыжи, рваной раны 
губы. Травмы — ЗЧМТ. Аллергоанамнез не отяго-
щен. Из анамнеза болезни известно, что за 3 недели 
до данного заболевания перенес острую респира-
торную инфекцию (кашель, насморк с нормальной 
температурой тела), получал симптоматическую те-
рапию. В дебюте данного заболевания отмечались 

повышение температуры до фебрильных цифр, го-
ловная боль, увеличение шейных лимфатических 
узлов, сыпь на плечах, сухость, гиперемия и тре-
щины губ, гиперемия щек. Осмотрен участковым 
педиатром, диагностирована скарлатина, назначен 
амоксициллин в комбинации с клавулановой кис-
лотой. На следующий день отмечено распростра-
нение сыпи на верхние и нижние конечности, 
в последующем инъекция сосудов склер. Получал 
антибактериальную терапию в течение пяти дней, 
без эффекта. На 6-й день заболевания — разжи-
женный стул до 4 раз в сутки, однократно рвота. 
Госпитализирован в клинику СПбГПМУ. Лабора-
торно при поступлении в клиническом анализе кро-
ви выявлена гипохромная анемия легкой степени 
(гемоглобин 110 г/л), нейтрофильный лейкоцитоз 
(лейкоциты 12,2 ∙ 109/л, нейтрофилы палочкоядер-
ные 5 %, сегментоядерные 61 %), ускорение СОЭ 
до 31 мм/ч. Отмечалось увеличение С-реактивного 
белка до 20,3 мг/л (норма < 5,8 мг/л), гиперфи-
бриногенемия до 7,0 г/л. Расценен как пациент 
с псевдотуберкулезом, сочетанной (экзантемная, 
гастроинтестинальная, суставная) формой.

На отделении получал: цефтриаксон в течение 
трех дней, ибупрофен. На фоне терапии возникла 
новая сыпь по типу крапивницы (рис. 1), в свя-
зи с чем произведена смена антибактериальной 
терапии на амикацин, потребовалось однократное 
введение преднизолона. На второй день терапии 
амикацином температура тела нормализовалась, 
наблюдалось угасание сыпи, с крупнопластин-
чатым шелушением кожи пальцев рук (рис. 2), 
с улучшением самочувствия. Однако через 3 дня 
(14-й день заболевания) лихорадка возобновилась, 
появилась болезненность и резко увеличились 

рис. 1. сыпь по типу крапивницы
Fig. 1. Urticarial rash

рис. 2. Крупнопластинчатое шелушение дистальных отделов 
верхних конечностей 

Fig. 2. Macrolaminar peeling of periferal upper extremities 
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заднешейные лимфоузлы справа (рис. 3), отмеча-
лись лейкоцитоз до 19 тыс., нейтрофилез до 77 %, 
тромбоцитоз до 699. Возобновление лихорадки 
было расценено как волнообразное течение псев-
дотуберкулеза. На фоне антибактериальной тера-

пии наметилась положительная динамика (норма-
лизовалась температура тела, купирован суставной 
синдром, улучшилось самочувствие).

На 20-й день заболевания — очередное повы-
шение температуры до 38,0 °C. Консультирован 
ревматологом, диагностирована болезнь Кавасаки. 
Назначена терапия внутривенным иммуноглобули-
ном (ВВИГ) в дозе 2 г/кг/сут однократно, аспирин 
в дозе 50 мг/кг/сут с последующим снижением 
до 5 мг/кг/сут.

После введения ВВИГ пациент продолжал лихо-
радить в течение трех дней, сохранялась выраженная 
лимфаденопатия, отмечено появление шейно-надклю-
чичного лимфоузла справа. Выполнено ультразвуко-
вое исследование увеличенных лимфоузлов (рис. 4).

В связи с прогрессированием лимфаденопатии 
на 24-й день заболевания выполнена биопсия па-
тологически измененных шейных лимфоузлов. 
По результатам гистологического исследования 
выявлены признаки некротического шейного лим-
фаденита (рис. 5).

рис. 3. резкое увеличение заднешейных лимфоузлов справа 
Fig. 3. Dramatic increase in size of posterior cervical lymph 

nodes 

рис. 4. ультразвуковые изменения лимфатического узла. 
a:  конгломераты лимфатических узлов — передне­
шейная группа. узлы увеличены, дифференцировка 
снижена, отек окружающих тканей. b: некротически 
измененный лимфатический узел переднешейной груп­
пы. дифференцировка отсутствует, в режиме цвето­
вого доплеровского картирования лимфоузел аваску­
лярный, контуры неровные. В центре определяются 
зоны разрежения ткани

Fig. 4. UitraSound changes of the cervical lymph nodes. On the 
left: anterior cervical lymph nodes conglomerates: nodes 
are enlarged with reduction of differentiation, with edema 
of surrounding tissues. On the right: necrotic changed 
anterior cervical avascular lymp node with no differen­
tiation, with rough contour. Rarefaction of tissues in the 
central zone 

рис. 5. Микроскопическое исследование лимфатического узла. 
В мазках-отпечатках определяются клетки разной степе­
ни зрелости миелоидного и лимфоидного кроветворения. 
Виден апоптоз ядер. окраска по романовскому – гимзе (a). 
диффузная инфильтрация ткани лимфоузла лимфоцитами 
с многочисленными очагами некроза щелевидной формы, 
не связанными с кровеносными сосудами в корковом и 
мозговом веществе. В очаге некроза скопления лимфоци­
тов с примесью макрофагов с мелкоглыбчатым распадом 
ядер клеток. немногочисленные сосуды артериального 
типа с утолщенными за счет гиалиноза стенками (b)

Fig. 5. Microscopic examination of the lymph node. There are lym­
phoid and myeloid cells with varying degree of differentiation 
on the press imprint smear. There are apoptosis of nuclei. 
Romanowsky-Giemsa staining (a). Lymphocytic diffuse infil­
tration of the lymph node tissue with numerous necrotic 
lesions in cortical and medullar zone. In the necrotic lesion 
there are congestions of lymphocytes with a few macrophages 
and nuclei debris. There are few arterial vessels with hyali­
nosis thickened walls. Fibrin trombi are absent (b)

а а

b b
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За время наблюдения в клинике признаков пора-
жения КА и миокарда не выявлено. Таким образом, 
наличие лихорадки более пяти дней, негнойного 
конъюнктивита, изменений ротовой полости (су-
хие, потрескавшиеся губы), изменений перифери-
ческих отделов конечностей (крупнопластинчатое 
шелушение дистальных отделов конечностей), ли-
нии Бо (рис. 6), полилимфоаденопатии, полиморф-
ной сыпи послужило основанием для диагностики 
болезни Кавасаки. Необычным в клинической кар-
тине явилось прогрессирование лимфаденопатии, 
нетипичное вовлечение лимфатического узла шей-
но-надключичной локализации после купирования 
лихорадки, острофазовой активности и проведе-
ния курса терапии ВВИГ. Для исключения зло-
качественного лимфопролиферативного процесса 
потребовалось проведение биопсии патологически 
измененных шейных лимфоузлов. По результатам 
гистологического исследования был исключен опу-
холевый процесс, выявлен некротический лимфа-
денит.

В основе БК лежит дерегуляция иммунной си-
стемы, преимущественно Т-клеточного иммуни-
тета, о чем свидетельствуют результаты многих 
исследований, анализ клеточного состава инфиль-
тратов сосудистой стенки, а также ассоциация БК 
с лейкемиями и лимфоидными неоплазиями. При-
ведем несколько примеров, описанных в литера-
туре.
1. Японский мальчик, 3 года, БК диагностирована 

на основании наличия лихорадки, сыпи, отека 
ладоней и стоп, конъюнктивита и лимфадено-
патии. Получил терапию ВВИГ и аспирином 
с полным выздоровлением в течение 6 недель. 
Через 4 недели появилась бледность, гепато-
спленомегалия, синячковость. В клиническом 
анализе крови лейкоциты 16 ∙ 109/л, 52 % бласт-
ных форм. На основании биопсии костного 
мозга диагностирована острая пре-В-клеточная 
лимфобластная лейкемия [11].

2. Мальчик, 12 лет. Клинические симптомы: ли-
хорадка в течение 10 дней, сыпь, гиперемия 
и трещины губ, малиновый язык, конъюн-
ктивит, микрополиадения (лимфоузлы менее 
0,5 см). Признаков поражения КА не выявле-
но. После курса терапии ВВИГ и аспирином 
все симптомы заболевания разрешились. Через 
месяц появился конгломерат лимфоузлов разме-
ром 4 × 4 см левой шейной группы. Биопсия вы-
явила ходжкинскую лимфому. При дальнейшем 
обследовании выявлено поражение печеночных, 
селезеночных, диафрагмальных лимфоузлов, 
что позволило установить 4-ю стадию заболе-
вания [11].

3. Мальчик, 11 лет, с установленным диагнозом 
острой моноцитарной лейкемии. На момент по-
становки диагноза не имел признаков болезни 
Кавасаки, в том числе лимфаденопатии. В кли-
ническом анализе крови тромбоциты 36 ∙ 109/л, 
лейкоциты 0,8 ∙ 109/л с 2 % бластных клеток. 
Диагностирован острый моноцитарный лейкоз 
(AML-M5). Через неделю после индукции проти-
волейкемической терапии появились лихорадка, 
шейная лимфаденопатия, конъюнктивит, сыпь, 
сухость и покраснение губ, впоследствии при-
соединилось шелушение ладоней. Лабораторно 
уровень лейкоцитов увеличился до 5,4 ∙ 109/л, 
без обнаружения бластов, увеличилось число 
тромбоцитов до 417 ∙ 109/л. Все инфекционные 
причины были исключены. На ЭХО-КГ обна-
ружено расширение левой КА до 4 мм. Полу-
чал терапию ВВИГ 2 г/кг в течение 3 дней, 
терапию преднизолоном 1,25 мг/кг в течение 
3 дней. В течение 2 недель все признаки, кроме 
расширения КА, купированы. Продолжен курс 
терапии антилейкемическими препаратами, без 
возврата клинических симптомов болезни Кава-
саки [4].
Острая негнойная шейная лимфаденопатия — 

один из принципиальных симптомов болезни Ка-
васаки, который встречается в 70 % случаев острой 
фазы заболевания [17]. Для болезни Кавасаки 
характерны одностороннее (редко двустороннее) 
значительное увеличение (не менее 1,5 см в диа-
метре) одного или нескольких шейных лимфатиче-
ских узлов, отсутствие признаков течения гнойного 
процесса [1]. Возможно также увеличение подмы-
шечных, паховых, паратрахеальных, парааорталь-
ных, ретроперитонеальных, лимфатических узлов 
брыжейки [2, 3]. Биопсия лимфатического узла 
необходима для исключения течения злокачествен-

рис. 6. линии Бо у пациента с болезнью Кавасаки
Fig. 6. Kawasaki disease patient’s fingers with Beau lines
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ной лимфомы. Гистологическая картина лимфати-
ческого узла у пациентов с БК характеризуется 
подкапсулярными некротическими изменениями. 
Однако в исследовании, проведенном японскими 
учеными в 2013 г., в котором были исследованы 
лимфатические узлы от 33 пациентов с болезнью 
Кавасаки, некроз наблюдался только в 15 случа-
ях, у других же пациентов при биопсии/аутопсии 
лимфатического узла отмечалось увеличение пара-
кортикальной зоны и расширение синуса, то есть 
неспецифические изменения [17].

В заключение необходимо напомнить, что бо-
лезнь Кавасаки должна быть включена в круг 
дифференциальной диагностики у пациентов с ли-
фаденопатией, даже в случаях отсутствия некроти-
ческого поражения лимфатического узла.
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