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Болезнь Кавасаки – гипериммунный васку�
лит, предположительно инфекционного проис�
хождения. Предрасполагающими факторами
скорее всего являются генетическая предрас�
положенность и атопии. Хотя этиология болезни
Кавасаки неизвестна, существует много свиде�
тельств, что именно инфекция может быть триг�
гером этого системного заболевания. В качест�
ве причины болезни Кавасаки рассматриваются
инфекционные антигены: суперантигены неко�
торых бактерий и обычные антигены вирусов
и/или бактерий. Не исключено, что один или бо�

лее неизвестных пока микроорганизмов могут
воздействовать на характер иммунного ответа с
развитием клинических симптомов этой болез�
ни. Однако в целом результаты исследований
пока однозначно не подтверждают ни одну из
предложенных теорий, в связи с чем очевидна
необходимость продолжения исследований в
этом направлении.
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Kawasaki disease is hyperimmune vasculitis
with presumably infectious origin. Predisposing
factors are probably heredity and atopy. Although
etiology of Kawasaki disease is still unknown,
there are a lot of facts, arguing for the trigger role
of infection in pathogenesis of this systemic
disease. The different infectious agents, both
superantigens of certain bacteria and convention�
al viral and/or microbial antigens are considered
as a cause of Kawasaki disease. Moreover, one or

more microorganisms, which are probably still
unknown, may afflict host immunocompetence
and develop clinical symptoms. However, in gene�
ral, investigations were able not to prove or dis�
prove any single theory. Therefore, there is an
obvious need for further studies in this field of
infectious diseases.

Key words: Kawasaki disease, Kawasaki sys�
temic vasculitis, Kawasaki syndrome, mucocuta�
neous lymph node syndrome, etiology.

Контактный адрес:
Людмила Владимировна Брегель
664007, г. Иркутск, ул. Декабрьских событий, 107 а, кв. 36
Эл. почта: bregel@mais.baikal.ru



240

Клиническая микробиология и антимикробная химиотерапия № 3, Том 4, 2002

Болезнь Кавасаки (БК) – системный васкулит
неизвестной этиологии, остро начинающийся в
грудном или раннем детском возрасте, с преимуще�
ственным поражением коронарных артерий.

Болезнь впервые описана в Японии педиатром
T. Kawasaki, который в январе 1961 г. наблюдал
4�летнего мальчика с длительной лихорадкой не�
известной этиологии. У пациента были увеличены
шейные лимфатические узлы, имелись трещины
губ с небольшой кровоточивостью, инъекция
конъюнктив, экзантема, гиперемия и отек ладоней
и подошв. Позже произошло шелушение кожи ко�
нечностей. Ребенок был пролечен пенициллином
и глюкокортикоидами. Температура снизилась
через 2 нед, затем постепенно исчезли остальные
симптомы.

В 1962 г. T. Kawasaki наблюдал 6 пациентов с по�
добной клинической картиной. В качестве предва�
рительного диагноза выступали многоформная экс�
судативная эритема, синдром Стивенса–Джонсона
или ювенильный ревматоидный артрит.

До 1967 г. T. Kawasaki описал 50 случаев этого
необычного заболевания, назвав его «фебрильным
окуло�орокутанеоакродесквамативным синдро�
мом с негнойным шейным лимфаденитом или
без него» [1].

Семью годами позже это сообщение о болезни
Кавасаки впервые появилось на английском языке.
В нем указывалось, что 1–2% пациентов умирают
от приобретенного порока сердца. Кроме длитель�
ной лихорадки и экзантемы, болезнь характеризу�
ется риском внезапной смерти вследствие корона�
рита, сопровождающегося аневризмами и тромбо�
эмболическим синдромом [2].

С 1974 г., после первой англоязычной публика�
ции, болезнь с лавинообразно нарастающей часто�
той стала регистрироваться во всех странах мира. В
нашей стране первое комплексное исследование
клинических особенностей болезни Кавасаки про�
водится с 90�х годов [3, 4, 5].

Синонимами названия болезни Кавасаки явля�
ются «системный васкулит Кавасаки», «синдром
Кавасаки» и «слизисто�кожно�лимфожелезистый
синдром» (mucocutaneous lymph node syndrome –
MCLNS). В МКБ�10 болезнь Кавасаки вошла под
номером (кодом) М 30.3.

В Европе, Северной Америке и Японии болезнь
Кавасаки считается ведущей причиной приобре�
тенных сердечно�сосудистых заболеваний у детей
[6]. Доказано, что коронарит вследствие болезни
Кавасаки является основой формирования вторич�
ной ишемической болезни сердца в детском и моло�
дом возрасте.

Эпидемиология

Из всех стран мира болезнь Кавасаки наиболее
распространена в Японии. Ежегодно заболевают
90–100 из 100 тыс. детей в возрасте до 5 лет, что в
10 раз выше, чем в странах Запада [7]. Помимо энде�
мичных случаев в Японии наблюдались вспышки
болезни в среднем каждые 3 года. Зарегистрировано
3 эпидемии: в 1979 г. – 6967 заболевших, в 1982 г. –
15 519 и в 1986 г. – 12 847 [8].

Общенациональные эпидемиологические ис�
следования проводились в Японии 14 раз с 1970 г.
[8, 9]. Их результаты позволяют предполагать, что
болезнь Кавасаки может быть вызвана неизвест�
ным возбудителем, который распространен
в популяции и воздействует преимущественно на
детей раннего возраста. Начиная с 1986 г. эпиде�
мических вспышек не наблюдалось. Заболевае�
мость выше у мальчиков и у детей в возрасте 1 го�
да и старше.

После Японии второе место по распространенно�
сти болезни Кавасаки принадлежит США. Первая
вспышка в этой стране возникла на Гавайях в 1978 г.
Пациенты чаще имели японское происхождение, вы�
сокий социально�экономический статус и симптомы
предшествующей респираторной инфекции [10].
Отмечена значительно более высокая заболевае�
мость детей монголоидной и негроидной рас [11].

В Финляндии ежегодный уровень заболеваемо�
сти колеблется от 3,1 до 7,2 на 100 тыс. детей в воз�
расте до 5 лет. В 1981–1982 гг. наблюдалась одна
эпидемическая вспышка, продолжавшаяся 10 мес,
с уровнем заболеваемости 31 на 100 тыс. детей в
возрасте до 5 лет. Вспышка характеризовалась
отчетливой географической очаговостью и была
первой зарегистрированной эпидемией слизисто�
кожно�лимфожелезистого синдрома вне Японии,
Кореи и США [12].

В Швеции уровень заболеваемости составляет
2,9 на 100 тыс. детей в возрасте до 16 лет и 6,2 на
100 тыс. – в возрасте до 5 лет. Средний возраст
вновь заболевших – 2,2 года, соотношение числа
мальчиков и девочек – 2,3 [13].

Р. Carman и соавт. описали эпидемию болезни
Кавасаки зимой 1981 г. в Мельбурне [14]. В Южной
Австралии средний возраст заболевших составил
3,2 года, соотношение числа мальчиков и девочек –
1,5, ежегодная частота новых случаев заболевания
– 3,9 на 100 тыс. детей в возрасте до 5 лет [15].

В Италии заболеваемость составляет 14,7 на
100 тыс. детей в возрасте до 5 лет. В то же время не�
которые авторы считают, что в мире существует
ситуация гиподиагностики болезни Кавасаки.
Реальная ее частота пока недооценивается [16].
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Практически во всех публикациях указывается,
что средний возраст заболевших – менее 5 лет. Низ�
кая заболеваемость в первые 3 мес жизни не проти�
воречит теоретическому предположению об инфек�
ционной природе болезни Кавасаки, так как может
быть объяснена защитным влиянием пассивного
иммунитета, переданного от матери [17]. Хотя сис�
темный васкулит Кавасаки в основном начинается
в раннем детском возрасте, описаны случаи заболе�
ваний у подростков и взрослых [18].

Этиология

Этиология и патогенез болезни Кавасаки оста�
ются неясными, но предполагается существование
неидентифицированного микроорганизма как
триггера, провоцирующего развитие иммунного
васкулита с особой тропностью к коронарным
артериям [6, 19]. Однако конкретный этиологиче�
ский агент пока не найден. Поэтому специфических
диагностических тестов нет, и диагноз ставится ме�
тодом исключения известных инфекций и на осно�
вании результатов клинического исследования.

Из возможных возбудителей болезни Кавасаки
подозревается широкий спектр микроорганизмов,
включающий бактерии, грибы, риккетсии и вирусы.

Инфекционный генез болезни не позволяет от�
вергнуть в первую очередь эпидемии в Японии,
США и ряде других стран [6]. В то же время иссле�
дование эпидемических вспышек болезни Кавасаки
в США не доказало ее контагиозности для окружа�
ющих.

При болезни Кавасаки отмечена высокая часто�
та продромальных явлений, прежде всего наруше�
ние функции системы органов дыхания (в 83% слу�
чаев). Однако при лабораторном исследовании не
идентифицирован этиологической агент ни самой
болезни Кавасаки, ни какой�либо инфекционной
причины симптомов продромального периода [20].

В США, по данным 4 эпидемических вспышек
(средняя продолжительность – 3,8 мес), никаких
свидетельств передачи болезни от человека к чело�
веку или выделения инфекционного возбудителя
не найдено. В то же время эти же данные позволяют
предположить, что случаи заболевания могли быть
вызваны экзогенным агентом или токсином, наибо�
лее распространенным в весенний период [6, 11].

Возникновение эпидемий и схожесть симптомов
острой стадии болезни Кавасаки и инфекционно�
токсического шока подтверждают вероятность ее
инфекционной этиологии [21].

Бактерии

При попытке выделить возбудителя из носо�
глотки у пациентов с болезнью Кавасаки и их род�

ственников не удалось обнаружить патогенных или
условно�патогенных бактерий.

Поскольку не удается определить конкретный
бактериальный возбудитель системного васкулита
Кавасаки, продолжается изучение роли суперанти�
генов известных бактерий и бактериальных токси�
нов [22]. В пользу этого может свидетельствовать
обнаружение у пациентов с болезнью Кавасаки ан�
тител против β�гемолитического стрептококка [23],
а по другим данным, – носительства токсинпроду�
цирующего Staphylococcus aureus [24]. Клинические
и иммунологические особенности болезни Каваса�
ки и синдрома стафило� и стрептококкового токси�
ческого шока позволяют заподозрить возможную
роль указанных микроорганизмов [25].

Прямая взаимосвязь слизисто�кожно�лимфоже�
лезистого синдрома и стрептококковой инфекции
не доказана [26]. Однако из�за ряда сходных клини�
ческих симптомов болезни Кавасаки и скарлатины
обращено особое внимание на возможную роль
стрептококка как этиологического агента этой бо�
лезни, хотя до сих пор β�гемолитический стрепто�
кокк у большинства пациентов не выделен. Титр
антистрептолизина О чаще не увеличен, а лечение
антибиотиками явно не купирует симптомов сис�
темного васкулита Кавасаки.

Т. Akiyama и К. Yashiro попытались выяснить
вероятную роль Streptococcus pyogenes в патогенезе
болезни Кавасаки. У пациентов после острой лихо�
радочной стадии болезни была отмечена гиперреак�
тивность клеточного иммунитета в отношении дан�
ного микроорганизма, его пирогенного экзотоксина
и стрептолизина О. В лейкоцитах периферической
крови пациентов с болезнью Кавасаки обнаружены
«сферические тельца» диаметром 0,5–1,5 мкм, ли�
шенные клеточной стенки и напоминающие струк�
туру протопластов.

Новорожденные мыши, инфицированные
S. pyogenes, не способны к иммунному ответу кле�
точного типа. При повторном инфицировании че�
рез 4–6 нед тем же штаммом в титре, достаточном
для индукции клеточного иммунного ответа, был
снижен гуморальный иммунный ответ к S. pyogenes
при нормальных показателях клеточного иммуни�
тета. Такое нарушение иммунологической реактив�
ности является точной копией иммунных наруше�
ний у пациентов с болезнью Кавасаки [27].

Итак, исследователи сделали вывод, что, воз�
можно, в ряде случаев слизисто�кожно�лимфоже�
лезистый синдром может быть спровоцирован
стрептококковой инфекцией [28, 29].

Т. Tzurumizu и соавт. выделили у пациента с бо�
лезнью Кавасаки из крови, взятой в острой стадии
(3, 5�й и 7�й дни), штаммы Streptococcus sanguis и
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S. pyogenes, что позволяет предполагать возмож�
ность индукции болезни Кавасаки этим возбудите�
лем [30]. Однако предположение о стрептококко�
вой ее этиологии не поддерживается большинством
исследователей [31].

В то же время, по мнению M. Terai и соавт.,
и токсины Staphylococcus aureus не играют патогене�
тической роли в запуске иммунного васкулита при
болезни Кавасаки [32]. Не обнаружено значимых
различий между штаммами S. aureus, выделенными
от пациентов со слизисто�кожно�лимфожелезис�
тым синдромом и от детей группы контроля, по се�
креции экзотоксинов A–E, коагулазы, гемолизинов
и других факторов агрессии [33].

Предполагается патологический механизм
иммунной активации при системном васкулите Ка�
васаки. Стафилококковый энтеротоксин и стрепто�
кокковые протеолитические экзотоксины являются
суперантигенами, которые стимулируют субпопу�
ляции T�клеток [34].

D. Leung и соавт. считают, что токсины S. aureus
и стрептококковые пирогенные токсины стимули�
руют (V�beta2+)T�клетки. Эти наблюдения поддер�
живают гипотезу о том, что активация V�beta2+T�
клеток в течение острой стадии болезни Кавасаки,
возможно, вызвана бактериальными суперантиге�
нами [35, 36].

В отдельных публикациях указывается на обна�
ружение Pseudomonas aeruginosa у пациентов с
болезнью Кавасаки [37] либо риккетсиеподобных
телец в биоптатах кожи и лимфоузлов [38]. Однако,
по данным A. Shishido, не удалось подтвердить рик�
кетсиозную этиологию слизисто�кожно�лимфоже�
лезистого синдрома [39].

В 1979 г. опубликовано сообщение о 19�месяч�
ном ребенке с лихорадкой, экзантемой, болезнен�
ной припухлостью суставов, лимфаденопатией и
гепатоспленомегалией [40]. При жизни ребенка из
крови и впоследствии при аутопсии была выделена
P. aeruginosa. На аутопсии обнаружен мультисис�
темный панартериит с вовлечением коронарных,
забрюшинных и легочных артерий, утолщением
стенок артерий и сужением их просвета. Тромбы и
очаги некроза и инфарктов были найдены во мно�
гих органах. Бактерии присутствовали в свежих по�
вреждениях, но не были обнаружены на более позд�
них стадиях. На основании данного клинического
случая G. Keren и соавт. предположили возможную
этиологическую роль P. aeruginosa при слизисто�
кожно�лимфожелезистом синдроме [41]. Однако
впоследствии достоверных данных в пользу этой
гипотезы опубликовано не было.

S. Tomita и соавт. [42] предполагают, что
Propionibacterium acnes может играть роль в генезе

болезни Кавасаки. Фильтраты из культур пропио�
нибактерий, выделенных из биоптатов шейных
лимфатических узлов и крови у пациентов с болез�
нью Кавасаки, были исследованы в сравнении с
контролем. Отмечены цитопатогенный эффект и
вакуолизация эмбриональных тканей печени при
действии фильтратов пропионибактерий, получен�
ных от пациентов со слизисто�кожно�лимфожеле�
зистым синдромом. Специфическая цитопатоген�
ная субстанция была найдена только в фильтратах
культур P. acnes, выделенных у пациентов c систем�
ным васкулитом Кавасаки. Она представляет собой
протеин с изоэлектрической точкой 7,0 и молеку�
лярной массой около 100 тыс.

Методом иммуносорбентного анализа определя�
лись IgG�антитела к этому цитопатогенному белку
у 108 пациентов с болезнью Кавасаки и 102 детей
группы контроля. Титры IgG�антител были досто�
верно выше у пациентов с болезнью Кавасаки, осо�
бенно в острой и подострой стадиях. Очень низкий
титр IgG�антител к цитопатогенному белку обнару�
жен у здоровых детей младше 4 лет, но он увеличи�
вается с возрастом.

G. Sireci и соавт. отмечают, что повреждение эпи�
телиальных клеток при болезни Кавасаки в основ�
ном обусловлено активацией Т�лимфоцитов. Наибо�
лее вероятной причиной активации Т�лимфоцитов
они считают антигены микобактерий, поскольку у
обследованных ими пациентов с болезнью Кавасаки
была выявлена гиперчувствительность к БЦЖ и
очищенным белковым компонентам микобактерий,
что, в свою очередь, объясняется перекрестной реак�
тивностью между белком теплового шока микобак�
терий и HSP63 гомологом у человека [43].

Некоторые авторы сообщают об ассоциации слу�
чаев системного васкулита Кавасаки с инфицирова�
нием Klebsiella pneumoniae [44] и Chlamydia spp. [45].

На возможную роль грамотрицательных бакте�
рий в этиологии болезни Кавасаки указывает по�
следнее исследование, проведенное в Японии.
S. Takeshita и соавт. Изучая уровни различных
классов антител к липиду А (токсический компо�
нент липополисахарида клеточной стенки грамот�
рицательных бактерий) у пациентов с болезнью
Кавасаки и пациентов с инфекцией, вызванной гра�
мотрицательными микроорганизмами, они обнару�
жили их значительное повышение [46].

Иммунофлюоресцентные исследования M. Rat�
hore и соавт. на присутствие антител к Ehrlichia
chaffeensis, Rochalimaea henselae и Rochalimaea quin�
tana при болезни Кавасаки дали положительные
результаты только в 2,5–5% случаев, что позволяет
также отвергнуть этиологическую роль этих возбу�
дителей [47].
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Один из возможных факторов, вызывающих
сердечно�сосудистые повреждения при болезни
Кавасаки, – это активированные некоторыми мик�
робными агентами или их токсинами фагоциты
(нейтрофилы и моноциты), хотя реальный меха�
низм активации неизвестен [48].

Следует признать, что данные многочисленных
исследований не позволяют ни подтвердить, ни от�
вергнуть гипотезу о том, что бактериальные супер�
антигены могут играть роль триггеров в развитии
системного васкулита Кавасаки.

Вирусы

Наличие неидентифицированного до сих пор
лимфотропного вируса, имеющего сродство также
к эндотелиальным клеткам, могло бы объяснить со�
судистые повреждения и иммунологические рас�
стройства при системном васкулите Кавасаки. При
изучении культуры мононуклеарных клеток
периферической крови больных обнаружено повы�
шение активности фермента ретровирусассоцииро�
ванной обратной транскриптазы в отличие от тако�
вого в контрольной группе. Установлена тропность
этого фермента к Т�лимфоцитам, что может объяс�
нить механизм воздействия экзогенного агента,
инфицирующего лимфоциты при слизисто�кожно�
лимфожелезистом синдроме [49].

Однако детальные исследования культур моно�
нуклеаров периферической крови пациентов не
подтвердили возможность ретровирусной этиоло�
гии заболевания [50]. Ретровирусная транскрипта�
за была обнаружена в периферических лимфоцитах
только в 14 (6,2%) из 226 образцов, взятых у паци�
ентов, и в 1 (0,6%) из 167 в группе контроля. Такие
результаты свидетельствуют скорее о случайной
связи между ретровирусами и возникновением
слизисто�кожно�лимфожелезистого синдрома.

Сообщалось о том, что парвовирус B19 может
играть патогенную роль в развитии слизисто�кож�
но�лимфожелезистого синдрома [51, 52]. Описана
также рецидивирующая форма болезни Кавасаки,
ассоциированная с инфицированием парвовирусом
B19 и ВИЧ [53].

Проведено много исследований относительно
потенциальной роли вируса Эпштейна–Барра
(EBV) в этиологии болезни Кавасаки и развитии
коронарных повреждений [54]. Этот вирус широко
распространен в человеческой популяции. Он отно�
сится к семейству герпесвирусов, вызывает инфек�
ционный мононуклеоз и имеет уникальный тро�
пизм к B�лимфоцитам. Описан случай хронической
активной EBV�инфекции, сопровождавшейся ди�
латацией коронарных артерий [55].

Прижизненное исследование титров EBV в

крови у некоторых пациентов с болезнью Кавасаки
показало, что у них протекает сопутствующая
необычная первичная EBV�инфекция [56]. При
использовании чувствительного метода обнаруже�
ния антител к вирусному капсидному антигену та�
кие антитела к первичной EBV�инфекции обнару�
жены у 86% из 57 пациентов с болезнью Кавасаки
в первый месяц от начала болезни.

Кроме того, ДНК EBV была идентифицирована
непосредственно в мононуклеарах периферической
крови у 56% пациентов с болезнью Кавасаки в пре�
делах 2 нед методом полимеразной цепной реакции
и у 83% пациентов – в пределах 3 мес от начала бо�
лезни. Только 18% положительных ДНК�образцов
вируса были обнаружены в группе контроля.

Эти вирусологические исследования указывают
на возможность необычного взаимодействия возбу�
дителя болезни Кавасаки с вирусом EBV. Предпола�
гается, что болезнь Кавасаки может протекать парал�
лельно с первичной EBV�инфекцией из�за одновре�
менного присутствия этиологического агента, свя�
занного с болезнью Кавасаки [57]. Однако, хотя EBV
был идентифицирован некоторыми патологами в
миокарде и стенках коронарных артерий у пациен�
тов, погибших от системного васкулита Кавасаки,
эти находки непостоянны и роль данного вируса в
патогенезе окончательно не подтверждена [58].

Исследуется также потенциальная этиологиче�
ская роль других герпесвирусов в генезе слизисто�
кожно�лимфожелезистого синдрома. Так, M. Okano
и соавт. у 81,8% пациентов с cистемным васкулитом
Кавасаки обнаружили IgG� или IgМ�антитела к ви�
русу HHV6, а в группе контроля – у 62,5%. Эти ре�
зультаты свидетельствуют скорее об иммунологи�
ческих изменениях, сопутствующих болезни Кава�
саки, чем о прямой роли герпесвирусов в этиологии
болезни [59].

Считается, что ни один из герпесвирусов (EBV,
CMV, HHV6, VZV, HSV) не играет уникальной
или доминирующей роли в этиологии или патоге�
незе слизисто�кожно�лимфожелезистого синдрома
[60]. K. Umehara и соавт. не смогли при самом тща�
тельном исследовании выделить каких�либо пато�
генных вирусов и цитопатогенных субстанций из
всех видов биологических жидкостей у пациентов с
болезнью Кавасаки. С помощью иммунофлюорес�
центных методов не удалось также определить при�
сутствие вирусных антигенов в клетках биоптатов
тканей этих пациентов [61].

Аллергические механизмы

Из факторов окружающей среды и домашней
обстановки, влияние которых может оказать прово�
цирующую роль в возникновении болезни, есть
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указания на контакт пациентов за 15–30 дней от на�
чала заболевания с шампунем для домашней обра�
ботки ковров [62].

В период вспышки болезни Кавасаки в штате
Колорадо (США) в 1982 г. [63] в 48% случаев был
отмечен контакт с шампунем для ковров в течение
30 дней до начала болезни по сравнению с 10% из
группы контроля (p≤0,01). Интервал времени от
контакта до начала болезни варьировал в пределах
16–25 дней. Почти все дети, кроме одного, ходили
или ползали по обработанному шампунем ковру не
менее 2 ч. По мнению Р. Patriarca и соавт., эти ре�
зультаты позволяют считать контакт с шампунем
для обработки ковров фактором риска, но механизм
воздействия этого агента конкретно не определен.

Эпидемиологическое исследование во время
вспышки в Денвере (США, 1984–1985 гг.) показа�
ло, что 62% пациентов с болезнью Кавасаки по
сравнению с 20% из группы контроля имели кон�
такт с шампунем для обработки ковров в пределах
30 дней до начала болезни (р≤0,01) [64].

N. Fatica и соавт. на основании персональных
интервью с семьями детей с болезнью Кавасаки и
группой контроля не обнаружили никаких эпиде�
миологических различий, кроме использования
шампуня для чистки ковров в пределах 30 дней до
начала болезни в 22% семей у пациентов с болезнью
Кавасаки, по сравнению с 3% семей в группе кон�
троля (р≤0,05). Объяснение этой выраженной ас�
социации недавнего контакта с шампунем для обра�
ботки ковров и заболеванием может быть связано с
иммунологическими аномалиями [65]. Однако эта
взаимосвязь отмечается не всеми исследователями,
и В.S. Klein и соавт. указывают на то, что данная
связь недостоверна [66].

В США при анализе эпидемиологических осо�
бенностей системного васкулита Кавасаки в штате
Техас установлено, что заболевшие дети прожива�
ли достоверно ближе к заболоченным водным ис�
точникам, чем дети контрольной группы. Подобная
ассоциация с проживанием заболевших вблизи от
таких водных источников наблюдалась и в 13 слу�
чаях заболевания в Северной Каролине [67].

В штате Вашингтон проведены длительные ис�
следования взаимосвязи болезни Кавасаки с близо�
стью жилья к водным источникам. Однако досто�
верной связи выявить не удалось [68].

Изучалась также возможная роль клещей до�
машней пыли (Dermatophagoides pteronyssinus и
Dermatophagoides farinae) в этиологии болезни Ка�
васаки, но при определении уровней иммуноглобу�
линов к клещевым антигенам у пациентов со слизи�
сто�кожно�лимфожелезистым синдромом в отли�
чие от больных с бронхиальной астмой убедитель�

ных данных в пользу этого предположения не полу�
чено [69].

Есть единичные указания на прием лекарствен�
ных препаратов, которые предположительно спро�
воцировали начало слизисто�кожно�лимфожелези�
стого синдрома – гризеофульвина [27] и карбамазе�
пина [70].

Предполагается, что генетическое предрасполо�
жение к атопии может сопутствовать восприимчи�
вости пациентов к системному васкулиту Кавасаки,
так как уровень IgE у них повышен. Пациенты со
слизисто�кожно�лимфожелезистым синдромом
имеют склонность к развитию аллергического дер�
матита и аллергического ринита [71].

Наследственные механизмы

С 90�х годов прошлого столетия опубликован
ряд наблюдений семейных случаев слизисто�кож�
но�лимфожелезистого синдрома.

S. Bharati и соавт. при аутопсии 4�летнего маль�
чика с болезнью Кавасаки, умершего внезапно на
ранней стадии болезни, обнаружили периваскулит
коронарных артерий, неврит, панкардит с вовлече�
нием всех участков проводящей системы сердца.
У брата мальчика, родившегося годом позже, в воз�
расте 12 мес диагностирована рецидивирующая
форма болезни Кавасаки [72].

F. Iwata и соавт. наблюдали ребенка со слизисто�
кожно�лимфожелезистым синдромом, у которого
отец перенес это же заболевание 21 год назад [73].

Описан системный васкулит Кавасаки у 4 чело�
век в одной семье [28].

На наследственную предрасположенность к раз�
витию болезни указывает повышенный уровень забо�
леваемости у сиблингов (2,1%) по сравнению с деть�
ми в возрасте от 0 до 4 лет во время эпидемии в Япо�
нии в 1982 г. Для сиблингов в возрасте до 1 года этот
уровень был 8,4%, а для детей от 1 до 2 лет – 9,3%. Бо�
лее половины (54,1%) последующих случаев разви�
вались через 10 дней или меньше после первого слу�
чая [74]. Описаны случаи слизисто�кожно�лимфо�
железистого синдрома у дизиготных близнецов [75].

T. Matsubara и соавт. наблюдали пять эпизодов
заболевания в течение 6 лет у 3 сиблингов. Два из
них перенесли многократные эпизоды болезни Ка�
васаки с коронарными повреждениями, включая
гигантские аневризмы коронарных артерий у само�
го младшего ребенка. Последовательное возникно�
вение заболевания у этих детей подчеркивает роль
генетической предрасположенности и/или относя�
щихся к окружающей среде факторов развития
слизисто�кожно�лимфожелезистого синдрома [76].

Хотя этиология системного васкулита Кавасаки
остается далекой до окончательного выяснения,
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ряд исследований свидетельствует о наследственно
обусловленном дефекте в иммунной регуляции де�
ятельности T�лимфоцитов у таких пациентов [77].

Результаты молекулярно�генетического типи�
рования позволяют уточнить генотипические осо�
бенности класса II главного комплекса антигенов
тканевой совместимости [78]. Среди подтипов
HLA�BW22 антигена болезни Кавасаки сопутству�
ет HLA�BW22J2, который был идентифицирован у
лиц японского происхождения. Предполагается су�
ществование гена, контролирующего восприимчи�
вость к слизисто�кожно�лимфожелезистому синд�
рому, и связанного с определенным HLA�набором
антигенов монголоидной расы [79].

HLA�антигены были определены A. Krensky и
соавт. у 27 пациентов со слизисто�кожно�лимфоже�
лезистым синдромом в Бостоне (США). В отличие

от японских исследователей при болезни Кавасаки
не повышена частота находок HLA�BW22, но до�
стоверно чаще, чем в контрольной группе, встреча�
ется антиген HLA�BW51 (р≤0,002).

Кроме того, у 80% пациентов с болезнью Кава�
саки был идентифицирован HLA�B5 (у 70% HLA�
BW51) в эндемичный период, а во время эпиде�
мии у пациентов со слизисто�кожно�лимфожеле�
зистым синдромом с повышенной частотой
выявлялся маркер HLA�BW44. Различия в харак�
теристиках HLA�системы между эндемичным и
эпидемическим периодами остаются неясными.
Наблюдения свидетельствуют также об отсутст�
вии признаков общей генетической предрасполо�
женности к болезни Кавасаки в двух этнических
группах – белых американцев и лиц японской
национальности [80, 81].
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