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Синдром Кавасаки с поражением 
сердечно-сосудистой системы: 
отдаленные последствия

Непрерывное профессиональное образование
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Синдром Кавасаки — острый системный васкулит неизвестной этиологии, встречающийся преимущественно у детей 
первых 5 лет жизни, — может представлять серьезную угрозу для здоровья и жизни пациентов не только в остром 
периоде заболевания, но и спустя многие годы. Наибольшее значение для прогноза имеет поражение коронарных 
артерий с образованием аневризм и высоким риском последующего тромбоза и/или стеноза коронарных арте-
рий, которые могут привести к ишемии/инфаркту миокарда и внезапной смерти лиц молодого возраста. В статье 
освещены варианты отсроченных патологических изменений коронарных артерий. Аневризмы исчезают в среднем 
в 50–60% пораженных сегментов коронарных артерий в течение первых 2 лет после перенесенного заболевания. 
Вероятность исчезновения аневризм зависит от их диаметра, формы, локализации и возраста пациента. Гигантские 
аневризмы представляют наибольшую угрозу развития коронарного тромбоза и стеноза. Клинические последствия 
коронарного тромбоза варьируют от бессимптомного течения до инфаркта миокарда в зависимости от размера 
тромба, его локализации и расположения в аневризме. Вероятность возникновения коронарного стеноза зависит 
от размеров аневризм и возрастает по мере увеличения периода времени, прошедшего от начала заболевания. 
Также приведена информация о диагностических возможностях инструментальных методов исследования коронар-
ных артерий, тактика динамического наблюдения и лечения реконвалесцентов с целью снижения риска развития 
угрожающих жизни осложнений. Изложенный материал основан на обобщении данных литературы и собственного 
опыта наблюдения 90 пациентов с синдромом Кавасаки, заболевших в 2004–2010 гг.
Ключевые слова: синдром Кавасаки, аневризмы, тромбоз и стеноз коронарных артерий, инфаркт миокарда.
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Kawasaki syndrome is an acute systemic vasculitis with unknown etiology, affecting primary children at the age of 0–5 years old, which 
can be of a real threat for health and life not only during acute stage of the disease, but also many years after. The main prognostic 
factor is involvement of the coronary arteries with aneurisms development and high risk of consequent thrombosis and/or stenosis of 
the coronary arteries, which can lead to myocardial ischemia/infarction and sudden death syndrome in young patients. Different variants 
of long-term pathological changes of the coronary arteries are discussed in the article. Aneurisms regressed in 50–60% of involved 
segments of the coronary arteries within first 2 years after active stage. The probability of regression of aneurisms depends on their 
diameter, form, localization and patient’s age. Gigantic sizes of aneurisms have the highest risk of coronary thrombosis and stenosis. 
Clinical consequences of coronary thrombosis vary from asymptomatic course to myocardial infarction, depending on thrombus size 
and localization. The risk of coronary stenosis depends on aneurism size and increases with time passed from the onset of the disease. 
The authors give information on diagnostic possibilities of instrumental methods of investigation of the coronary arteries, management 
of follow-up and treatment of reconvalescents in order to decrease risk of life-threatening conditions. The shown data are based on 
the literature review and own experience of observation of 90 patients with Kawasaki syndrome with the onset of the disease between 
2004 and 2010 years.
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ВВЕДЕНИЕ 
Синдром Кавасаки (СК), или слизисто-кожный лим-

фонодулярный синдром, представляет собой остро про-
текающее системное заболевание, которое характери-

зуется развитием васкулита, преимущественно артерий 
среднего калибра, с частым поражением коронарных 
(КА) и других висцеральных артерий. В настоящее время 
в развитых странах мира СК является основной причиной 
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приобретенных органических поражений сердца у детей, 
опередив в этом отношении острую ревматическую лихо-
радку. Несмотря на продолжающееся в последние деся-
тилетия активное изучение синдрома Кавасаки в Японии, 
США, Канаде, некоторых странах Европы, до настоящего 
времени остаются нерешенными многие вопросы диа-
гностики, лечения и профилактики угрожающих жизни 
осложнений, реабилитации  реконвалесцентов.

Острая стадия СК по клинической картине напоми-
нает острый инфекционный процесс и характеризует-
ся лихорадкой (обязательный симптом) и симптомами 
поражения кожи и слизистых оболочек (двусторонняя 
инъекция сосудов конъюнктивы, сухость, эритема, тре-
щины губ, малиновый/клубничный язык с выраженными 
сосочками, сыпь, эритема ладоней и подошв, плотный 
отек кистей и стоп, шелушение пальцев, начинающееся 
с околоногтевой области с возможным распространени-
ем на всю ладонь или стопу на 2–3-й нед заболевания), 
иногда (в 40–50% случаев) наблюдают увеличение шей-
ного лимфатического узла. Состояние больного может 
быть очень тяжелым за счет стойкой гипертермии, выра-
женной интоксикации. Большинство пациентов госпита-
лизируют в стационар, многих из них — в отделения реа-
нимации и интенсивной терапии. Однако, как бы ни были 
тяжелы симптомы дебюта СК, острая стадия заболевания 
сменяется подострой, а затем, через 6–8 нед, наступает 
клиническое выздоровление, когда исчезают все симпто-
мы болезни, нормализуются лабораторные показатели, 
ребенок выглядит здоровым. Тем не менее, в случае 
поражения сердечно-сосудистой системы последствия 
СК могут представлять серьезную угрозу для здоровья 
и жизни реконвалесцентов, а с течением времени риск 
развития тяжелых осложнений может возрастать.

Известно, что при СК могут поражаться все структуры 
сердца. Воспалительные изменения пери-, мио- и эндо-
карда, клапанного аппарата встречаются сравнительно 
нечасто (в 1–20% случаев [1, 2]), и, как правило, их кли-
нические и инструментальные проявления нивелируются 
по окончании острой и подострой стадии болезни: исчеза-
ет выпот в полости перикарда, нормализуются размеры 
полостей сердца, систолическая и диастолическая функ-
ция левого желудочка, исчезает патологическая клапанная 
регургитация. В литературе описаны единичные наблюде-
ния формирования приобретенных пороков сердца вслед-
ствие перенесенного при СК вальвулита. Последствия 
миокардита обнаруживают при проведении гистологи-
ческих исследований спустя многие годы после перене-
сенного СК, и в редких случаях наряду с ишемическими 
изменениями миокарда они могут приводить к нарушению 
систолической и диастолической функции, развитию сер-
дечной недостаточности и нарушениям сердечного ритма 
спустя годы после перенесенного СК [1–4].

Наиболее часто опасные для жизни последствия СК 
обусловлены поражением КА с образованием коронар-
ных аневризм. В соответствии с действующими мето-
дическими рекомендациями Американской ассоциации 
сердца от 2004 г., аневризмы КА классифицируют:

на мелкие (внутренний диаметр менее 5 мм);• 
средние (5–8 мм);• 
гигантские (более 8 мм) [4].• 

Известно, что аневризмы КА возникают у 15–25% 
нелечившихся детей и у 3–9% пациентов, которым была 
назначена своевременная терапия высокими дозами 
иммуноглобулина для внутривенного введения (ИГВВ) 
[4–7]. Использование ИГВВ в лечении больных с СК 
приводит к быстрому (через 1–2 сут после введения) 
снижению высокой температуры тела, улучшению само-
чувствия и сокращению периода нормализации лабора-
торных показателей воспалительной активности, а также 
достоверно уменьшает риск формирования аневризм 
коронарных артерий. ИГВВ назначают в дозе 2 г на 1 кг 
массы тела ребенка в одной инфузии, желательно в пер-
вые 7–10 сут от начала болезни, пока не произошло 
формирование аневризм КА. Поскольку для достижения 
эффекта необходимы высокие дозы ИГВВ, целесообраз-
но применять безопасные высокоочищенные препараты 
с целью исключения нежелательных реакций и побочных 
эффектов.

В группе наблюдавшихся нами 90 детей, заболевших 
СК в 2004–2010 гг. в Москве и Московской области, 
аневризмы КА были обнаружены у 34 (37,8%) боль-
ных. У 18 (20,0%) детей аневризмы были мелкими, 
у 10 (11,1%) — среднего размера, у 6 (6,7%) — гигантские. 
Необычайно высокий процент формирования коронар-
ных аневризм среди наших пациентов свидетельствует 
о том, что СК до сих пор недостаточно известен широко-
му кругу врачей. Диагноз СК нередко устанавливают 
только по факту выявления аневризм КА. Мы наблюда-
ли отчетливую зависимость частоты и степени тяжести 
поражения КА от сроков начала лечения: в группе детей, 
получивших ИГВВ в первые 10 сут болезни, аневризмы 
КА образовались у 1/5 пациентов, а у больных, получив-
ших ИГВВ после 10-го дня, — более чем у 1/2, причем 
гигантские аневризмы были обнаружены только у детей, 
не получивших своевременного лечения.

Риск развития кардиальных осложнений определя-
ется размерами аневризм, их числом и локализацией. 
С течением времени состояние КА может изменяться 
(рис. 1), соответственно, изменяется коронарная гемоди-
намика и тактика ведения пациентов. Аневризмы могут 
сохраняться, уменьшаться и исчезать; возможно раз-
витие обструктивных изменений КА (стеноза, тромбоза 
и окклюзии), которые являются основной причиной ише-
мической болезни сердца и инфаркта миокарда. Описаны 
единичные случаи увеличения коронарных аневризм 
и появления новых аневризм. В редких случаях возмо-
жен разрыв аневризм КА.

ДИНАМИКА КОРОНАРНЫХ АНЕВРИЗМ 
ПРИ ДЛИТЕЛЬНОМ НАБЛЮДЕНИИ БОЛЬНЫХ 
Исчезновение аневризм через 1–2 года от нача-

ла заболевания наблюдают приблизительно в 50–60% 
пораженных сегментов сосудов [2, 8]. Однако в «вос-
становившихся» артериях сохраняются гистологические 
и функциональные изменения [8, 9]. Уменьшение и нор-
мализация диамет ра просвета в гигантских и средне-
го размера аневризмах происходят главным образом  
за счет утолщения интимы (степень утолщения коррели-
рует с первоначальным диаметром аневризм), реже — 
за счет образования и организации пристеночных тром-
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бов [10–14] (рис. 1, А). Утолщение интимы происходит 
в результате миграции гладкомышечных клеток из медии 
через разрушенную внутреннюю эластическую мембрану, 
продукции ими экстрацеллюлярного матрикса, пролифе-
рации гладкомышечных клеток, а также путем образова-
ния в интиме микрососудов (неоангиогенез). При имму-
ногистохимическом исследовании в интиме КА у больных 
СК определяется повышенное содержание факторов 

роста [7, 12]. Выявить значительное утолщение стенки КА 
в области исчезнувших, по данным ангиографии, анев-
ризм и оценить истинные размеры аневризм можно при 
выполнении мультиспиральной компьютерной томогра-
фии, магнитно-резонансной томографии (МРТ), ультра-
звукового исследования КА (интракоронарном и транс-
торакальном). Помимо структурных изменений, в области 
исчезнувших аневризм отмечается парадоксальная реак-
ция на введение эндотелийзависимых вазодилататоров 
и сниженная реакция на введение эндотелийнеза ви-
си мых вазодилататоров [9]. Описаны случаи инфаркта 
миокарда у пациентов с исчезнувшими, по данным ангио-
графии, аневризмами [14]. Очевидно, что постепенное 
исчезновение крупных аневризм не должно служить 
основанием для прекращения тщательного катамнести-
ческого наблюдения реконвалесцентов СК.

Ликвидация аневризм диаметром не более 4 мм обыч-
но не сопровождается утолщением стенки КА (данные 
получены при интраваскулярных ультразвуковых иссле-
дованиях), и в этом случае можно говорить об истинном 
исчезновении аневризм [13] (рис. 1, Б). Однако и у дан-
ной группы пациентов отмечается сниженная или пара-
доксальная реакция на введение вазодилататоров [9].

Вероятность устранения аневризм выше при их 
маленьком диаметре, веретенообразной форме, локали-
зации в дистальных сегментах КА и у пациентов младше 
1 года [4]. Гигантские аневризмы чаще всего сохраня-
ются. Собственные данные подтверждают зависимость 
исчезновения аневризм КА от их первоначального раз-
мера (табл.). Гигантские аневризмы у наших пациен-
тов за время наблюдения (от 1 до 6 лет) не исчезли, 
но 3 из 7 гигантских аневризм уменьшились. В некоторых 
случаях мы наблюдали различную динамику размеров 
аневризм в разных сегментах КА у одного и того же боль-
ного: наряду с уменьшением или исчезновением одних 
аневризм другие сохранялись.

Аневризмы обычно исчезают в первые 1–2 года 
после перенесенного СК, причем, по нашим наблюдени-
ям, у некоторых пациентов отсутствие мелких аневризм 
и уменьшение аневризм среднего размера отмечали уже 
через 2–4 мес после дебюта болезни.

Аневризмы, сохранившиеся через 2 года после СК, 
чаще всего не изменяют размеров, при гистологическом 
и иммуногистохимическом исследовании в их стенке 
находят признаки фиброза, кальцификации и отсутствие 
факторов роста. Лишь небольшое число коронарных 
аневризм продолжает уменьшаться в течение многих лет 
за счет дальнейшего утолщения интимы; в этих случаях 
в интиме обнаруживают большое число гладкомышечных 
клеток и экспрессию факторов роста [12].

Размер аневризм
Доля исчезнувших аневризм, %

Данные литературы [13, 15, 56] Собственные наблюдения

Мелкие 77–100 75,0

Средние 37 29,4

Гигантские 0–11 0

Таблица. Зависимость исчезновения аневризм коронарных артерий от их размера

Рис. 1. Варианты динамики аневризм коронарных артерий

Примечание. А — «исчезновение» аневризмы диаметром более 
4 мм за счет значительного утолщения интимы или организации 
пристеночных тромбов; Б — исчезновение аневризмы 
диаметром � 4 мм; В — пристеночное расположение 
интракоронарного тромба, не сопровождающееся  нарушением 
коронарного кровотока; Г — окклюзия коронарной артерии 
тромбом; Д — стеноз коронарной артерии на «входе» 
в аневризму и «выходе» из аневризмы; Е — увеличение 
коронарной аневризмы; Ж — разрыв коронарной аневризмы.
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Тромбоз коронарных артерий. Самой частой при-
чиной развития инфаркта миокарда у детей и взрослых, 
перенесших СК, является образование интракоронарных 
тромбов [7]. Высокий риск образования тромбов в КА 
у больных с СК обусловлен снижением антитромботиче-
ских свойств эндотелия вследствие текущего или пере-
несенного коронарита, гипертромбоцитозом, снижением 
скорости и турбулентным характером кровотока в анев-
ризмах. Наиболее высокий риск коронарного тромбоза 
приходится на период от 15 до 45-х сут от начала болезни, 
когда развитие коронарного васкулита совпадает с высо-
ким тромбоцитозом и гиперкоагуляциией. В нашей группе 
пациентов 5 из 6 обнаруженных в гигантских аневризмах 
интракоронарных тромбов образовались именно в этот 
период. По данным литературы и собственным наблю-
дениям, клинические последствия тромбоза варьируют 
от бессимптомного течения до инфаркта миокарда, что 
зависит от размеров и локализации тромбов, их рас-
положения в аневризме (пристеночно, с сохранением 
свободного просвета артерии, с развитием окклюзии) 
(рис. 1, В, Г).

Стеноз коронарных артерий — одна из самых суще-
ственных проблем, встречающихся при катамнестиче-
ском наблюдении больных, перенесших СК. Методы про-
филактики этого осложнения не разработаны. Несмотря 
на наличие тяжелого стеноза, пациенты редко имеют сим-
птомы ишемии, некоторые из них умирают внезапно [12]. 
Стеноз КА обычно возникает на «входе» и «выходе» анев-
ризм (рис. 1, Д), где создаются наиболее неблагоприятные 
гемодинамические условия. При гистологическом иссле-
довании в зоне стеноза обнаруживают значительное 
утолщение интимы, которая состоит из нескольких слоев: 
слои, богатые гладкомышечными клетками, линейно рас-
положенные микрососуды и фиброзные слои [12, 15]. 
Выраженный стеноз значительно чаще возникает в левой 
КА по сравнению с правой [12]. Стеноз КА при СК часто 
сопровождается тяжелой кальцификацией стенки арте-
рий. Кальцификация обычно наступает через 2 и более 
года после перенесенного заболевания и в течение пер-
вых 6 лет выражена умеренно, что важно учитывать 
при выборе сроков и характера хирургического лечения 
[7, 16]. Гемодинамически значимый стеноз КА может 
развиться как через несколько месяцев, так и через 
несколько лет после перенесенного СК. Вероятность воз-
никновения коронарного стеноза зависит от размеров 
аневризм и возрастает по мере увеличения периода вре-
мени, прошедшего от начала заболевания [17]. По дан-
ным E. Tsuda и соавт., у пациентов с гигантскими анев-
ризмами стеноз коронарных артерий через 5, 10 и 15 лет 
после перенесенного СК был установлен, соответственно, 
в 44, 62 и 74% случаев; у пациентов с аневризмами диа-
метром от 6 до 8 мм — в 6, 20 и 58% случаев, соответ-
ственно; ни у одного из пациентов с аневризмами менее 
6 мм стеноз КА обнаружен не был [13, 18, 19].

Мы наблюдали развитие гемодинамически значимо-
го стеноза передней нисходящей артерии у 2 пациентов 
с гигантскими аневризмами КА. В одном случае стеноз 
был обнаружен через 2 года 7 мес, в другом — через 
3,5 мес после дебюта СК. У первого больного не отмеча-
лось клинических и инструментальных симптомов ише-

мии миокарда, у второго пациента стеноз КА привел 
к развитию инфаркта миокарда.

Окклюзия (полная обструкция просвета КА) может 
наблюдаться и в раннем, и в отдаленном периоде СК. 
Окклюзионные поражения чаще (78% всех окклюзий) воз-
никают в первые 2 года после острой фазы и обусловлены 
коронарным тромбозом, в единичных случаях описана 
окклюзия КА желеобразным экстрацеллюлярным матрик-
сом. Тромботическая окклюзия происходит значительно 
чаще в правой КА, что, по-видимому, обусловлено разли-
чиями гемодинамики в КА [12]. Окклюзионные поражения, 
развивающиеся через несколько лет после перенесен-
ного СК, обусловлены прогрессирующим стенозом КА 
[12, 15]. У 2/3 больных окклюзия протекает бессимптомно 
и выявляется при коронарографии [7]. Окклюзия КА — 
одна из возможных причин внезапной смерти пациентов, 
перенесших СК. У выживших пациентов с течением вре-
мени кровоснабжение миокарда в бассейне пораженного 
сосуда обычно улучшается вследствие развития коллате-
ралей или реканализации [7]. Реканализация обусловлена 
образованием новых сосудов в области тромбированной 
аневризмы. В результате КА на «входе» в аневризму раз-
деляется на несколько сосудов, которые на «выходе» вновь 
сливаются в одно русло. В последующем в реканализован-
ных КА возможно повторное развитие окклюзии за счет 
утолщения  интимы [20].

В очень редких случаях имеет место появление 
новых или значительное увеличение размеров имею-
щихся аневризм через несколько лет от начала забо-
левания [19, 21] (рис 1, Е). E. Tsuda и соавт. описали 
случай увеличения размеров аневризмы правой КА (ПКА) 
от 4,4 до 19,5 мм за 17 лет наблюдения, документирован-
ный представленными в статье ангиограммами пациента. 
Эти же авторы наблюдали увеличение аневризмы перед-
ней нисходящей артерии с 10 до 15 мм в течение 1 года 
[19]. T. Kobayashi и соавт. также представили иллюстриро-
ванное ангиограммами и данными МРТ наблюдение уве-
личения аневризмы ПКА с 6 до 86 мм. В связи с угрозой 
разрыва аневризмы была проведена операция аортоко-
ронарного шунтирования с аневризмэктомией. При гисто-
логическом исследовании стенок аневризмы обнаружены 
значительное утолщение интимы, разрушение внутренней 
эластической мембраны [21]. В литературе встречают-
ся единичные описания быстрого увеличения размеров 
аневризм КА с последующим их разрывом [22, 23].

Разрыв аневризм коронарных артерий может про-
изойти в течение острой или подострой стадии болезни 
(рис. 1, Ж). G. Mok и соавт. описали случай разрыва 
гигантской частично тромбированной аневризмы ПКА 
у ребенка с СК через 4 нед от начала заболевания, что 
привело к развитию гемоперикарда и тампонады сердца. 
В течение 2 нед, предшествовавших разрыву аневризмы, 
ее размеры увеличились с 18,6 до 30 мм. Экстренное 
хирургическое вмешательство с наложением шунта ока-
залось успешным. P.-H. Vanlieferinghen и соавт. приводят 
случай внезапной смерти ребенка в возрасте 6 мес, кото-
рая, по данным аутопсии, наступила в результате разрыва 
аневризмы левой КА с развитием гемоперикарда и там-
понады сердца. При ретроспективном анализе клиниче-
ских данных было установлено, что за 3 нед до летального 
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исхода ребенок перенес СК, который не был диагности-
рован. Недавно был описан еще один случай разрыва 
гигантской (18 мм) аневризмы КА с развитием гемопери-
карда и летальным исходом на 13-й день болезни у ребен-
ка в возрасте 5 лет. Аневризмы КА у этого пациента были 
обнаружены уже на 7-й день заболевания и, несмотря 
на введение ИГВВ и терапию ацетилсалициловой кисло-
той, продолжали увеличиваться [23]. Во всех встретив-
шихся нам в литературе клинических наблюдениях раз-
рыв аневризм КА произошел в интервале между 13–28-м 
днем от начала заболевания. Можно предположить, что 
развивающееся в более позднем периоде значитель-
ное утолщение интимы КА препятствует разрыву анев-
ризм. Размеры коронарных аневризм на момент разрыва 
составляли от 18 до 30 мм. Разрыв аневризм КА принято 
считать редким осложнением СК, однако, согласно недав-
но опубликованным результатам анализа патологоанато-
мических исследований, проведенных в Японии в период 
с 1958 по 2008 г., из 198 аутопсий больных СК в 23 
(11,6%) случаях летальный исход наступил вследствие 
разрыва аневризм КА [24].

Данные литературы о состоянии сердца и сосудов у 
лиц, перенесших в детском возрасте СК без признаков 
поражения КА, противоречивы. Одни исследователи 
не обнаруживают в этих случаях никаких анатомических 
и функциональных изменений [8, 9], другие предполагают 
наличие субклинической дисфункции эндотелия [1, 5, 25]. 
Кроме того, по данным аутопсии лиц, умерших в разные 
сроки после перенесенного СК вследствие не связанных 
с этой болезнью причин, даже в отсутствие признаков 
поражения сердца и КА в остром периоде болезни, 
спустя многие годы при гистологическом исследова-
нии обнаруживается утолщение интимы, фиброз медии, 
организовавшиеся «старые» тромбы в нерасширенных 
КА и различная степень изменений миокарда, включая 
субэндокардиальные инфаркты [1, 26, 27].

Имеются неоднозначные данные о большей частоте ате-
росклеротического поражения коронарных сосудов у лиц, 
перенесших СК, но единого мнения по этому поводу нет, 
необходимы дальнейшие наблюдения [4, 20, 26, 28–30].

Летальность вследствие СК в 70-е гг. составляла 
1–2%. После введения в практику лечения высокими 
дозами ИГВВ этот показатель снизился до 0,1–0,2% [4], 
а в Японии, по данным общенационального исследова-
ния 2005–2006 гг., он составил всего 0,01% [31].

Основной причиной летальных исходов у больных СК 
является инфаркт миокарда. По наблюдениям Н. Kato 
и соавт., проанализировавших 594 случая СК, острый 
инфаркт миокарда возникает чаще всего в течение пер-
вых 2 лет после перенесенного заболевания и преиму-
щественно связан с образованием свежих тромбов [2]. 
Н. Kato и соавт. опубликовали также результаты анализа 
клинических данных 195 пациентов, перенесших инфаркт 
после СК [32]. В 73% случаев он произошел в течение пер-
вого года после начала заболевания. У 16% выживших 
после первой атаки произошел повторный инфаркт мио-
карда. Летальность после первого инфаркта составила 
22%, после второго — 66%, после третьего — 87%. У 43% 
выживших пациентов впоследствии не отмечалось карди-
альной дисфункции, у остальных выявляли такие наруше-

ния, как митральная недостаточность, снижение фракции 
выброса левого желудочка, аневризма левого желудочка. 
E. Tsuda и соавт. представили результаты катамнестиче-
ского наблюдения 60 больных СК, перенесших инфаркт 
миокарда [33]. У всех больных в дебюте заболевания име-
лись гигантские аневризмы КА. В этой группе пациентов 
в 30 (50%) случаях инфаркт произошел в первые 6 мес 
после дебюта СК, у 8 (13,3%) больных — через 6–12 мес, 
у 8 (13,3%) — на 2-м году, у 7 (11,7%) — через 2–5 лет, 
у 3 — через 5–10 лет, у 2 — через 10–20 лет, у 2 — 
через 20–30 лет. У 13 пациентов повторный инфаркт 
наблюдался через 20 дней–12,3 года после первого. 
У 20 (33,3%) пациентов, перенесших инфаркт, в после-
дующем (через несколько лет) развилась желудочковая 
тахиаритмия. У большинства больных инфаркт миокарда 
произошел на фоне приема антиагрегантных препара-
тов, у 4 — на фоне сочетанного применения антиагре-
гантных и антикоагулянтных средств, что, по-видимому, 
свидетельствует о большей эффективности сочетанного 
применения антикоагулянтов и антиагрегантов по срав-
нению с монотерапией антиагрегантами. Летальность 
после инфаркта составила 25%: в 3 случаях смерть насту-
пила сразу, в остальных случаях интервал от начала кли-
нической манифестации инфаркта до летального исхода 
составил от 2 мес до 26 лет. Наиболее частая локализация 
инфаркта миокарда — переднеперегородочные и нижние 
сегменты левого желудочка [33].

ИНСТРУМЕНТАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
ПОРАЖЕНИЯ СЕРДЦА И КОРОНАРНЫХ 
АРТЕРИЙ ПРИ СИНДРОМЕ КАВАСАКИ 
Для выбора оптимальной тактики ведения рекон-

валесцентов СК необходима информация о состоянии 
сердца и КА в остром периоде СК и в динамике обнару-
женных изменений. Задачи инструментальных методов 
исследования состоят в определении наличия:

дилатации КА, размеров, локализации, формы • 
аневризмы, динамики их размеров в процессе 
 наблю дения;
обструктивных изменений КА (тромбоза, стеноза, • 
окклюзии), их степени, локализации;
признаков ишемии миокарда в покое и при нагрузке.• 
Ни один из существующих в настоящее время методов 

исследования не является универсальным. Каждый име-
ет свои ограничения, которые могут быть обусловлены 
как диагностическими возможностями самого метода 
или имеющейся в наличии аппаратурой, так и ограни-
чениями со стороны пациента — возраст, масса тела, 
высокая частота сердечных сокращений (ЧСС) и частота 
дыхания у детей раннего возраста, тяжесть состояния 
больного, наличие острого коронарита и т.д. При выборе 
метода исследования и кратности его назначения необ-
ходимо учитывать не только информативность способа, 
но и инвазивность, риск развития осложнений, вели-
чину лучевой нагрузки, необходимость анестезиологи-
ческого пособия и так далее, сопоставляя ожидаемую 
пользу с возможными неблагоприятными последствиями 
для пациента. Необходимо руководствоваться извест-
ным в медицине принципом: лечение и обследование 
не должны быть тяжелее самой болезни.
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Электро- (ЭКГ) и эхокардиография (ЭхоКГ) — наи-
более доступные неинвазивные диагностические мето-
ды, применяемые при первом подозрении на наличие СК 
и неоднократно повторяемые при динамическом наблю-
дении пациентов.

Изменения на ЭКГ могут быть обусловлены поражением 
КА (коронарит, тромбозы и стенозы КА), поражением про-
водящей системы сердца, миокардитом, перикардиальным 
выпотом. В острой и подострой стадии СК нередко встреча-
ются неспецифические изменения ST–T: смещение сегмен-
та ST выше или ниже изолинии, уплощение или инверсия 
зубца Т [3, 4]. В этот же период могут появляться различные 
варианты нарушения ритма и проводимости. В дальнейшем 
указанные изменения у большинства больных исчезают, 
но могут вновь появиться при развитии обструктивных 
поражений КА, ишемии или фиброза миокарда. Данные ЭКГ 
необходимы для диагностики инфаркта миокарда.

ЭхоКГ позволяет оценить состояние мио- и перикар-
да, клапанного аппарата и КА. При стандартном ЭхоКГ-
исследовании оценивают размеры полостей сердца, 
показатели систолической функции левого желудочка, 
наличие и степень регургитации на клапанах, наличие 
перикардиального выпота; при повторных исследованиях 
изучают динамику этих показателей [4]. Особое внима-
ние уделяют исследованию КА, поскольку выявление их 
поражения и оценка динамики обнаруженных изменений 
имеют большое диагностическое, прогностическое зна-
чение и влияют на выбор тактики лечения [3, 4, 34, 35].

Современные ультразвуковые приборы в большинстве 
случаев позволяют визуализировать основные ветви КА 
на большом протяжении, оценить толщину сосудистой стен-
ки, визуализировать интракоронарные тромбы, изучить 
коронарный кровоток в режиме импульсноволновой доп-
плерографии и цветного допплеровского картирования. 
При обследовании пациентов с СК недостаточно исследо-
вать только устья и проксимальные отрезки КА. Необходимо 
приложить максимальные усилия для оптимальной визуа-
лизации левой КА, передней нисходящей и огибающей 
артерии, проксимального, среднего и дистального сегмента 
ПКА, задней нисходящей артерии [4]. В настоящее время 
общепризнанна высокая чувствительность и специфич-
ность ЭхоКГ в выявлении аневризм проксимальных сег-
ментов КА (до 96–100%). Отдельные авторы приводят так-
же очень высокие показатели чувствительности (83–96%) 
и специфичности (96–100%) метода в определении анев-
ризм дистальных сегментов КА [35–37]. Имеются данные 
о большей информативности ЭхоКГ по сравнению с коро-
нарной ангиографией в обнаружении тромбов в аневриз-
мах КА и динамической оценке эффективности тромболи-
тической терапии [38]. Однако столь высокие возможности 
обнаружения патологии КА при ЭхоКГ достигаются при 
наличии диагностической аппаратуры высокого класса 
в руках квалифицированных специалистов, которые имеют 
большой опыт проведения не только ЭхоКГ-исследований, 
но и исследования КА [39]. Визуализация различных сег-
ментов КА и оценка кровотока в них — чрезвычайно 
трудная методическая задача вследствие особенностей 
расположения КА, которые изогнуты вокруг стенок желу-
дочков сердца и извиты, имеют малый диаметр и боль-
шую смещаемость, обусловленную сокращением камер 

сердца и дыхательными движениями грудной клетки [36]. 
Возможности трансторакальной ЭхоКГ в определении стено-
зов и окклюзий КА ограничены [4, 7, 40]. Непосредственная 
визуализация стенозированного участка возможна ред-
ко [35], выявление стенозов осуществляется при помощи 
допплеровских методик исследования [36, 41].

Чреспищеводная ЭхоКГ с использованием мультипла-
новых высокочастотных датчиков (5–7 МГц) позволяет 
качественно визуализировать проксимальные и частич-
но средние сегменты КА и провести допплеровскую 
оценку коронарного кровотока в этих сегментах [36]. 
Ограничением метода является невозможность визуали-
зировать дистальные и большую часть средних сегментов 
КА. Кроме того, исследование относится к полуинвазив-
ным методам, тяжело переносится многими пациентами, 
а у детей раннего возраста обусловливает необходимость 
проведения анестезиологического пособия.

Стресс-тесты применяют при катамнестическом 
наблюдении пациентов, перенесших СК, для определе-
ния скрытой ишемии миокарда; они позволяют косвенно 
судить о степени стеноза КА. Стресс-тесты представляют 
собой различные методы распознавания ишемии миокар-
да в сочетании с применением физической или фармако-
логической нагрузки. В качестве методов оценки реакции 
миокарда на нагрузку применяют ЭКГ, ЭхоКГ и сцинтигра-
фию миокарда. Наиболее доступным методом является 
стресс-ЭКГ с физической нагрузкой, однако существуют 
данные, что выявляемость ишемии миокарда при стесс-
ЭКГ составляет только 46%. Значительно более инфор-
мативной считают сцинтиграфию миокарда (обнаружение 
ишемии миокарда более чем в 80% случаев), однако при-
менение этого метода ограничено из-за высокой лучевой 
нагрузки. В настоящее время в США рекомендуют исполь-
зовать стресс-ЭхоКГ с дипиридамолом. Исследование 
должны выполнять специалисты, имеющие большой опыт 
проведения стресс-ЭхоКГ: обычно это врачи, работающие 
со взрослыми пациентами с ишемической болезнью серд-
ца. Выполнение стресс-тестов у детей затруднено вслед-
ствие исходно высокой ЧСС. Кроме того, дети не всегда 
выполняют необходимую физическую нагрузку. В США 
проведение стресс-тестов с физической нагрузкой реко-
мендуют больным после 10–12 лет; по нашему опыту, 
пациенты старше 5 лет удовлетворительно выполняют 
физическую нагрузку на беговой дорожке.

Коронарная ангиография (КАГ) — инвазивная про-
цедура, которая в настоящее время остается «золотым 
стандартом» исследования КА. Она имеет преимущество 
перед всеми неинвазивными методиками, т. к. позволяет 
получить изображение всего коронарного дерева, вклю-
чая коллатеральное русло. Основная цель выполнения 
КАГ пациентам с СК — оценка степени стенозов и выяв-
ления окклюзий КА. К ограничениям этого метода относят 
инвазивность, высокую лучевую нагрузку, необходимость 
применения контрастных веществ и высокую стоимость. 
В последние годы в связи со значительным повышением 
диагностических возможностей неинвазивных методов 
визуализации КА (ЭхоКГ, мультиспиральной компьютер-
ной томографии, магнитно-резонансной томографии) 
реже возникает необходимость в назначении инвазив-
ного исследования.
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У пациентов с умеренным расширением КА или 
мел кими веретенообразными аневризмами веро-
ятность стеноза и окклюзии КА минимальна [13, 18, 
19, 42], и проведение коронарографии не рекомендует-
ся, за исключением тех случаев, когда при стресс-тестах 
выявляются признаки ишемии миокарда [4].

Мультиспиральная компьютерная томография 
(МСКТ) коронарных артерий — неинвазивный метод, 
позволяющий с высокой точностью оценить состояние КА. 
Главными преимуществами в сравнении с КАГ являются 
неинвазивность, меньшая лучевая нагрузка и возмож-
ность оценки не только интралюминального просвета, 
но и состояния сосудистой стенки, что важно при оценке 
аневризматических поражений. В последние годы за счет 
улучшения пространственного и временного разреше-
ния томографов, создания 320-срезового томографа с 
широким детектором значительно улучшилось качество 
диаг ностики заболеваний КА. В настоящее время можно 
исследовать просвет КА до ветвей 3-го порядка (в суб-
миллиметровом диапазоне), визуализировать внутри-
просветные и пристеночные тромбы, оценивать толщину 
стенки КА, наличие кальцинатов. Ограничениями данно-
го метода являются лучевая нагрузка и необходимость 
применения контрастных препаратов. Однако лучевая 
нагрузка при МСКТ на современных приборах гораздо 
ниже, чем при проведении инвазивной КАГ. Как правило, 
исследование на современных аппаратах проводится без 
премедикации и наркоза, а у беспокойных детей и детей 
раннего возраста требуется применение минимальной 
седации. Для качественного изображения КА желательно 
наличие синусового ритма с частотой не более 90 уд./мин, 
высокая ЧСС у детей раннего возраста затрудняет полу-
чение изображений оптимального качества, что снижает 
достоверность полученных данных.

Магнитно-резонансная томография коронар-
ных артерий — неинвазивный метод, позволяющий 
исследовать КА, не сопряженный с лучевой нагрузкой, 
не требующий обязательного использования контрастных 
веществ. Возможность проведения исследования без 
задержки дыхания позволяет использовать этот метод 
для обследования пациентов младшей возрастной груп-
пы, включая детей первого года жизни. A. Susuki и соавт. 
сообщают о проведенном исследовании 106 пациентов 
в возрасте от 4 мес до 37 лет, которые перенесли СК. 
Чувствительность при определении окклюзий и стенозов 
КА по сравнению с данными инвазивной рентгенов-
ской КАГ составила 94,2 и 97,2%, специфичность — 
99,5 и 97,2%, отрицательная предсказательная цен-
ность — 99,5 и 97,2%, соответственно [43]. Кроме того, 
возможно исследование миокарда с целью обнаружения 
зон ишемии и инфаркта [43].

Сцинтиграфия миокарда — метод радионуклид-
ной диагностики, позволяющий визуально и полуколи-
чественно оценить перфузию различных отделов мио-
карда. Сцинтиграфия дает возможность обнаружить 
как ранние признаки ишемии, так и тяжелые рубцо-
вые поражения. Чувствительность метода возрастает 
при применении физической или фармакологической 
нагрузки [44, 45]. Высокая лучевая нагрузка ограничи-
вает его применение.

На основании анализа литературных данных [4, 7, 31] 
и собственного опыта мы предлагаем алгоритм инстру-
ментальных исследований больных с СК в остром перио-
де и при динамическом наблюдении.

Алгоритм инструментальных исследований 
больных с СК в остром периоде 
и при динамическом наблюдении 
При подозрении на СК или первичной постановке • 
диагноза СК в первые 7–10 сут болезни выполняют 
ЭхоКГ с обязательным ультразвуковым исследовани-
ем (УЗИ) КА на максимально возможном протяжении. 
Исследование КА должно включать оценку диаме-
тра, равномерности просвета, эхогенности стенок КА 
и периваскулярных областей, наличия внутрипросвет-
ных образований. Повторные ЭхоКГ-исследования 
назначают всем больным через 2, 4 и 6–8 нед после 
начала лихорадки (с учетом возможности образо-
вания аневризм КА и высокого риска коронарного 
тромбоза в этот период болезни).
При отсутствии патологии по данным ЭхоКГ в дебюте • 
заболевания и через 6–8 нед повторные исследова-
ния проводят через 1 год.
При обнаружении мелких и среднего размера анев-• 
ризм КА и отсутствии клинико-инструментальных при-
знаков ишемии миокарда ЭхоКГ назначают через 
3–6 мес и далее с интервалом 6 мес до исчезновения 
аневризм (в случае исчезновения аневризм отменя-
ют антиагрегантные препараты); после исчезновения 
аневризм — 1 раз в год.
При наличии гигантских аневризм КА, отсутствии интра-• 
коронарных тромбов и клинико-инструментальных 
признаков ишемии миокарда повторные ЭхоКГ про-
водят с интервалом 3 мес (с учетом высокого риска 
образования тромбов у пациентов данной группы).
При обнаружении интракоронарных тромбов показа-• 
но выполнение повторных ЭКГ и ЭхоКГ. Интервалы 
времени между исследованиями определяют индиви-
дуально в зависимости от размеров, формы и лока-
лизации тромбов с учетом возможного быстрого 
увеличения размеров интракоронарных тромбов 
и развития окклюзии КА.
При динамическом наблюдении пациентов с коронар-• 
ными аневризмами для установления скрытой ише-
мии миокарда назначают стресс-тресты: пациентам с 
мелкими и средними аневризмами — 1 раз в 2 года, 
пациентам с гигантскими аневризмами — ежегодно.
При динамическом наблюдении больных с аневриз-• 
мами среднего размера и гигантскими аневризмами 
показано проведение рентгеноконтрастных методов 
визуализации КА (КАГ или МСКТ) или МРТ КА через 
6–12 мес после острой фазы СК с целью обнаруже-
ния возможных обструктивных поражений КА. Выбор 
метода визуализации осуществляют с учетом возмож-
ностей медицинского учреждения (наличие и качество 
аппаратуры), преимуществ и ограничений каждого 
метода исследования. КАГ показана при подозрении 
на наличие гемодинамически значимого стеноза КА 
для решения вопроса о показаниях к оперативно-
му лечению. МСКТ КА позволяет визуализировать 
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не только просвет, но и интракоронарные тромбы 
и стенки КА, однако чувствительность при выявле-
нии стеноза ниже, чем при КАГ. Чувствительность 
МСКТ выше при использовании аппаратуры высоко-
го класса (320-спирального томографа), при низ-
кой ЧСС (возможно использование �-блокаторов), 
задержке дыхания, отсутствии аритмии. Даже при 
наличии современного томографа в настоящее время 
у детей в возрасте младше 3 лет не удается получить 
достаточно качественное изображение КА с помо-
щью МСКТ. В Японии при обследовании пациентов 
младших возрастных групп с успехом применяют МРТ 
КА [43], однако мы не имеем собственного опыта 
использования этого метода исследования. В нашей 
практической работе до настоящего времени у детей 
первого и второго года жизни единственными доступ-
ными методами визуализации КА остаются ЭхоКГ 
с исследованием КА и в некоторых случаях — инва-
зивная рентгеновская КАГ.
При обнаружении на ЭхоКГ интракоронарных тром-• 
бов в крупных аневризмах в случае хорошей визуа-
лизации КА и отсутствии клинико-инструментальных 
признаков ишемии миокарда целесообразен динами-
ческий контроль при помощи ЭхоКГ. Диагностические 
возможности визуализации интракоронарных тром-
бов при МСКТ или МРТ в некоторых случаях выше, 
чем при ЭхоКГ, особенно при локализации тромбов 
в средних и дистальных сегментах КА. Однако раз-
меры тромбов могут изменяться (как уменьшаться, 
так и увеличиваться) очень быстро, невозможность 
частых повторных назначений МСКТ и МРТ ограни-
чивает применение этих методов для динамическо-
го наблюдения и контроля эффективности терапии 
у больных с тромбозом КА.
При наличии клинических и/или инструментальных • 
признаков ишемии миокарда, а также в случае пло-
хой визуализации КА при выполнении УЗИ показаны 
рентгеноконтрастные методы визуализации.

ЛЕЧЕНИЕ ПАЦИЕНТОВ С АНЕВРИЗМАМИ 
КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЙ 
Основные задачи врача, наблюдающего пациентов 

с аневризмами КА, состоят в профилактике тромбоза КА, 
своевременном обнаружении и определении значимости 
стеноза КА, при необходимости — в назначении консуль-
тации кардиохирурга для решения вопроса о показаниях, 
сроках и методе хирургического лечения, а также в выяв-
лении и лечении сердечной недостаточности и нарушений 
сердечного ритма.

При наличии коронарных аневризм реконвалесценты 
СК должны длительно (до их исчезновения) принимать аце-
тилсалициловую кислоту в дозе 2–5 мг/кг в сут. Пациентам 
с гигантскими аневризмами назначают ацетилсалицило-
вую кислоту в сочетании с варфарином (0,05–0,12 мг/кг 
в сут [7] или 0,05–0,34 мг/кг в сут [4]) при международном 
нормализованном отношении 2,0–2,5.

Лечение пациентов с коронарным тромбозом. 
В острой стадии тромбоза рекомендуют назначение 
ацетилсалициловой кислоты в сочетании с гепарином 
(первоначальная доза 50 ед./кг, поддерживающая 

доза — 20 ед./кг в ч, под контролем  активированного 
частичного тромбопластинового времени), рассматри-
вается вопрос о тромболитической терапии. Желательно 
начать тромболитическую терапию (внутривенно или 
интракоронарно) не позднее 6–12 ч от начала инфаркта 
миокарда [4, 46]. При внутривенной тромболитической 
терапии реканализация достигается в 70–80% случаев 
[31]. По данным E. Tsuda и соавт., эффективность тром-
болитической терапии зависит как от используемого 
препарата (при применении тканевого активатора плаз-
миногена эффективность тромболизиса составила 85%, 
а при применении урокиназы — 13%), так и от локали-
зации инфаркта (при переднеперегородочном инфаркте 
успешный тромболизис был достигнут в 62,5% случаев, 
а при нижнем — только в 27%) [33]. Осложнения тром-
болитической терапии — кровотечения, в т. ч. внутри-
черепные кровоизлияния, реперфузионный синдром, 
анафилактический шок [31].

Методы эффективной профилактики стеноза 
коронарных артерий в настоящее время не разрабо-
таны. Существуют данные о том, что ингибиторы ангио-
тензинпревращающего фермента и блокаторы рецепто-
ров ангиотензина активируют клетки-предшественники 
эндотелия и могут способствовать ремоделированию 
кровеносных сосудов, но их влияние на КА у больных, 
перенесших СК, не изучено [1].

При развитии гемодинамически значимого стеноза КА 
применяют хирургические методы лечения, к которым 
относят аортокоронарное шунтирование и эндоваскуляр-
ные интервенционные методы лечения, включающие 
транскутанную коронарную баллонную ангиопластику, 
имплантацию стента, ротационную абляцию и интрако-
ронарную тромболитическую терапию. Согласно при-
нятым в мире в настоящее время рекомендациям, нали-
чие коронарных аневризм без признаков обструктивных 
изменений не является показанием к оперативному 
лечению. В Японии у 9 больных было проведено частич-
ное иссечение передней стенки коронарных аневризм 
с целью уменьшения их размера и снижения риска 
тромбоза, однако сообщается о неэффективности такого 
лечения и окклюзии КА у 56% пациентов [47].

Аортокоронарное шунтирование (АКШ) — основной 
радикальный метод хирургического лечения при ише-
мическом поражении сердца после перенесенного СК. 
Согласно данным разных исследователей, эффективность 
этого вида вмешательства и его отдаленные результаты 
в значительной степени зависят от возраста пациента 
на момент хирургического лечения и от используемого в 
качестве шунта сосуда (обычно применяют внутреннюю 
грудную артерию или поверхностную вену бедра). E. Tsuda 
и соавт. проанализировали результаты АКШ у 244 паци-
ентов с СК в Японии за период с 1976 по 2002 г. Возраст 
пациентов на момент хирургического лечения составил 
от 1 года до 44 лет, интервал от начала заболевания до 
операции — от 1 мес до 42 лет. Наилучшие отдаленные 
результаты получены при использовании в качестве шунта 
внутренней грудной артерии и у пациентов старше 12 лет. 
При применении венозных шунтов или выполнении опе-
рации у пациентов младше 8–12 лет данные длительного 
катамнестического наблюдения хуже [48, 49]. В 2009 г. 
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S. Kitamura и соавт. представили результаты длительного 
(до 25 лет) катамнестического наблюдения 114 больных 
после АКШ, выполненного в детском и подростковом 
возрасте по поводу гемодинамически значимого стеноза 
КА вследствие СК. 32% пациентов перенесли инфаркт 
миокарда до оперативного лечения. Выживаемость через 
20 и 25 лет после операции составила 95%. Проходимость 
шунта через 20 лет при использовании внутренней груд-
ной артерии сохранялась в 87% случаев, при использо-
вании венозного шунта — в 44%. С течением времени 
по мере роста пациентов отмечался рост артериальных 
шунтов в отличие от венозных, что очень важно учиты-
вать в педиатрической практике. При использовании 
артериальных шунтов авторы не отметили значимой зави-
симости долговременного прогноза от возраста паци-
ентов (младше и старше 10 лет). Использование бал-
лонной ангиопластики в послеоперационном периоде 
при развитии стеноза анастомоза значительно улучшало 
прогноз. В послеоперационном периоде 80% пациентов 
вели обычный образ жизни без ограничения физической 
нагрузки, включая занятия спортом, 6 пациенток пере-
несли неосложненные роды [47].

В течение последних 15 лет увеличивается клинический 
опыт применения эндоваскулярных интервенционных 
методов лечения [16, 46, 50]. При СК морфологические 
изменения стенки КА отличаются от таковых при атеро-
склеротическом поражении у взрослых, поэтому показа-
ния к эндоваскулярным лечебным манипуляциям и выбор 
лечебной тактики у этих групп больных различаются.

Показания к эндоваскулярному лечению [16, 50, 51]:
клинические симптомы ишемии миокарда;• 
признаки ишемии миокарда при стресс-тестах в отсут-• 
ствии клинических проявлений.
При отсутствии признаков ишемии по данным клини-

ческой картины и стресс-тестов у пациентов со стенозом 
передней нисходящей артерии � 75% необходимость в про-
ведении эндоваскулярного вмешательства обсуждается; при 
этом учитывают, что именно при этой локализации стеноза 
высок риск внезапной смерти вследствие обструкции КА.

При тяжелой дисфункции левого желудочка, наличии 
стеноза устья КА или стеноза большой протяженности 
эндоваскулярное лечение не показано, желательно при-
менение других методов лечения, включая АКШ.

Удовлетворительные результаты применения коро-
нарной баллонной ангиопластики могут быть получе-
ны в том случае, если вмешательство проводят через 
непродолжительный интервал после перенесенного СК, 
преимущественно в течение первых 6 лет, пока индекс 
кальцификации еще не слишком высок. Имеются еди-
ничные описания успешного применения этого метода 
лечения и в более отдаленном периоде. Однако следует 
отметить, что число случаев рестеноза КА остается боль-
шим (до 24%), рестенозирование возможно в разные 
сроки после выполнения вмешательства, в т. ч. в пер-
вые месяцы [16, 52]. Кроме того, описано образование 
новых аневризм после проведения этой манипуляции 
[14, 52]. Механизм образования аневризм в этом случае 
недостаточно изучен, обсуждается возможность разрыва 
интимы при растяжении баллоном с высоким давлени-
ем. Положительным свойством баллонной ангиопластики 

является возможность ее применения у детей ранне-
го возраста. Y. Kuramochi и соавт. сообщают об успеш-
ном выполнении коронарной баллонной ангиопластики 
у 3 детей в возрасте от 11 до 29 мес. Время от начала 
заболевания до проведения интервенционной терапии 
составило от 6 до 21 мес, признаки тромбоза и кальцино-
за КА отсутствовали. За период катамнестического наблю-
дения (от 12 до 40 мес) рестенозирования не обнаружено. 
Наличие значительного кальциноза в стенозированном 
участке является основанием для выбора других методов 
лечения — ротационной абляции или АКШ. Наряду с сооб-
щениями об успешном применении баллонной ангио-
пластики в литературе имеются сведения и о летальных 
исходах, связанных с проведением этой манипуляции, 
наступивших в результате разрыва баллона или развития 
острого инфаркта миокарда во время процедуры [52].

Ротационная абляция оказывается успешной даже 
у пациентов с выраженной кальцификацией КА [53]. 
Процедуру выполняют с помощью абразивного быстро 
вращающегося бура, что позволяет увеличить диаметр 
про света сосуда. Как и после применения баллонной ангио-
пластики, наблюдали случаи рестеноза (вплоть до полной 
окклюзии артерии), возникавшие в течение первого года 
после этой эндоваскулярной мани пуляции [16, 53].

Стентирование обычно применяют у пациентов стар-
шего возраста с умеренной степенью кальцификации 
КА [46]. Этот метод редко используют у детей раннего 
возраста, поскольку трудно подобрать стент адекватного 
размера. Кроме того, принимают во внимание пред-
стоящий рост КА. Применение стентирования после бал-
лонной ангиопластики снижает риск развития рестеноза 
и образования новых аневризм.

Чаще всего имплантацию стента проводят с целью 
разрешения локального стеноза КА. Недавно в литера-
туре появилось сообщение об имплантации покрытого 
стента не только в стенозированный участок артерии, 
но и в зону гигантской аневризмы правой КА 8-летнему 
ребенку, у которого через 2 года после СК в отсутствии 
жалоб и изменений ЭКГ на контрольной КАГ обнаружена 
аневризма правой КА (диаметром 11 мм, длиной 16 мм) 
с локальным стенозом 90% проксимальнее аневризмы 
и стенозом 50% дистальнее аневризмы. При внутрисосу-
дистом УЗИ в полости аневризмы был обнаружен тромб. 
Авторы сочли недостаточным достигнуть только разреше-
ния стеноза, поскольку после этого в полости аневризмы 
сохранился бы низкоскоростной турбулентный кровоток, 
что обусловило бы высокий риск дальнейшего тромбооб-
разования и окклюзии КА. После имплантации двух стен-
тов 3,0�30 мм и 3,5�16 мм с наложением их на уровне 
полости аневризмы в правой КА восстановился лами-
нарный поток. Через 3 и 10 мес при КАГ проксимальнее 
и дистальнее стента выявлялся незначительный стеноз, 
по-видимому, за счет гипертрофии интимы. Авторы счита-
ют результаты вмешательства хорошими, предполагают, 
что имплантация покрытых стентов может оказаться 
новым удачным методом лечения больных с гигантскими 
аневризмами, однако обращают внимание на необходи-
мость более длительного наблюдения [54].

Имеются и другие сообщения об успешном приме-
нении стентов у пациентов с аневризмами КА, а также 
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об окклюзии покрытых стентов в результате их тромбоза 
или гипертрофии интимы [55].

В группе наших пациентов стентирование КА было 
проведено 2 больным: ребенку в возрасте 3 лет 11 мес 
в ГУ РНЦХ им. Б. В. Петровского РАМН в 2008 г. и ребен-
ку в возрасте 4 лет в НЦССХ им. Н. А. Бакулева в 2010 г. 
В первом случае операция была выполнена в связи 
с наличием стеноза более 75% проксимального сег-
мента передней нисходящей артерии. Контрольная КАГ 
в динамике не проводилась из-за отказа матери ребен-
ка. По данным МСКТ через 1 год 10 мес после стенти-
рования и данным динамического УЗИ КА с допплеро-
метрией нельзя исключить формирование рестеноза 
КА. Самочувствие ребенка не нарушено, на ЭКГ покоя 
и стресс-ЭКГ с физической нагрузкой признаков ише-
мии миокарда не выявляется. Длительность катамнеза 
составила более 4 лет. Во втором случае стентирование 
передней нисходящей артерии было проведено в связи 
с наличием стеноза 80% у ребенка с множественными 
гигантскими аневризмами КА, крупными интракоронар-
ными тромбами в аневризмах передней нисходящей 
и правой КА. Стенозированный участок располагался 
в среднем сегменте передней нисходящей артерии меж-
ду аневризмами. До операции стентирования ребенок 
перенес инфаркт миокарда. Через 10 мес после имплан-
тации стента при КАГ была обнаружена окклюзия перед-
ней нисходящей артерии, в связи с чем проведено АКШ 
с использованием внутренней грудной артерии. Через 
2 года после операции самочувствие ребенка удовлет-
ворительное, по данным УЗИ функционирование шунта 
сохранено.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Таким образом, СК может привести к тяжелым, 

угрожающим жизни кардиологическим осложнениям. 
Оптимальную тактику долгосрочного наблюдения рекон-
валесцентов СК еще предстоит разработать. До настоя-
щего времени не установлены четкие критерии необходи-
мой длительности наблюдения с позиций доказательной 
медицины, а также критерии выбора методов исследова-
ния и характера проводимого лечения. При определении 
тактики ведения каждого конкретного пациента необхо-
димо руководствоваться здравым смыслом и соблюдени-
ем принципа «не навреди» [1]. Ведение реконвалесцентов 
СК требует участия врачей разных специальностей: педи-
атра, кардиолога, ревматолога, кардиохирурга.

Риск развития инфаркта миокарда и внезапной смер-
ти максимален у больных с тяжелым поражением КА. 
Однако необходим контроль реконвалесцентов, даже 
если у них никогда не обнаруживались коронарные анев-
ризмы, т. к. известно, что нарушения функции эндотелия 
и морфологические изменения стенки КА могут выяв-
ляться у них спустя годы после разрешения болезни.

В настоящее время остается неясным, почему у неко-
торых больных с гигантскими аневризмами в течение 
десятилетий не развивается стеноз и тромбоз КА, а у дру-
гих пациентов возникает тяжелый стеноз КА уже в тече-
ние первого года после острой стадии болезни или 
тромботическая окклюзия КА даже на фоне общеприня-
той антикоагулянтной и антиагрегантной терапии. Чтобы 
ответить на эти и многие другие нерешенные вопросы, 
необходимо дальнейшее всестороннее изучение этого 
заболевания.
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