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摘  要 

川崎病是一种五岁以下患儿多发的以发热为主要临床表现的血管炎性疾病，是儿童获得性心脏病的主要

病因。因为发热、皮疹临床表现等不仅见于川崎病，还可见于一些感染性疾病，所以在发病初期，患儿

家长通常使用抗生素来作为对抗发热症状的治疗，在症状得不到控制的时候才前往就医，此时川崎病急

性期出现的许多临床表现(如：皮疹、淋巴结炎等)已经消退。现在临床中对于KD的诊断主要借助临床表

现，因此可能会导致延误诊断及错失最佳治疗时机，增加冠脉损伤的风险。该文主要综述了川崎病的病

因，发病机制及诊疗的进展。 
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Abstract 
Kawasaki disease is a vasculitis disease that is more commonly manifested by fever as the main 
clinical manifestations of children under five years old. It is the main cause of children to obtain 
sexually transmitted heart disease. Because the clinical manifestations of fever and rash are not 
only seen in Kawasaki disease, but also in some infectious diseases. Therefore, in the early days of 
onset, parents of children usually use antibiotics as a treatment of fever symptoms. When the 
symptoms are not controlled, they will go to the medical treatment. At this time, many clinical ma-
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nifestations of Kawasaki’s acute stage (such as rash, lymphitis, etc.) have been retired. The diag-
nosis of KD mainly uses clinical manifestations, so it may lead to delay diagnosis and missing the 
best treatment time and increase the risk of coronary pulse injury. This article mainly summarizes 
the etiology, pathogenesis and diagnosis and treatment of Kawasaki disease. 
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1. 川崎病概述 

KD 是一种影响幼儿的急性多系统血管炎[1]，川崎富作先生发现了 KD 后，其是否涉及心脏损害一

直存在争议。20 世纪 70 年代 Takajiro Yamamoto 博士(时任日本东京圣卢克医院儿科主任)所接诊的一位

KD 临床症状患者出现了充血性心力衰竭的症状。病理学 Noboru Tanaka 博士在对一名此前被诊断为川崎

病的儿童进行了尸检发现冠状动脉血栓形成。他对川崎病是一种自限性、无后遗症疾病提出了质疑。经

过病例收集，研究者们认为心脏受累是川崎病的特征。第一个怀疑非致命性 KD 病例涉及心脏的临床医

生是东京圣路加医院儿科主任 Takajiro Yamamoto 博士(T. Yamamoto, personal communication, 1998)。他在

20 世纪 50 年代末和 60 年代初一直在独立收集病例。1966 年 12 月，他的一名患者表现出典型 KD 的临

床症状，并伴有充血性心力衰竭的搏动节律。1968 年，山本和他的同事发表了一份关于 23 例患者的报

告，其中 11 例(48%)通过心电图检测出异常。这些结果使山本相信心脏受累是该综合征的共同特征。由

此KD和冠状动脉血管炎之间的联系得到了很好地证实[2]。因此提出了川崎病患儿或导致CALs的可能。 

2. 川崎病的流行病学 

川崎病的发生存在地理位置(国家/省份)和季节的差异。一项研究表明，日本的川崎病发病率从 2008
年的 218.6 人/10 万人上升到 2015 年的 330.2 人/10 万人[3]。目前报告显示日本的 KD 发病率居于全球首

位，韩国和中国台湾其次。不同国家 KD 发病率不同，且更换生活地区，其发病率变化不大[4]。在欧美

国家，5 岁以下儿童的 KD 发病率为 5~22/10 万人[5]，其中一些国家(如澳大利亚、欧洲、北美等)目前发

病率平稳，但美国和加拿大发病率最高[6] [7]。日本、韩国报告的发病率是欧美国家的 10 倍以上，并且

在过去的二十年中还在继续增加[8]。在我国，KD 的发病呈上升趋势，不同地区省份存在一定差异[9]。
一项基于 2000~2004 年的问卷调查研究数据显示[2]，在北京，每 10 万名 5 岁以下儿童的发病率从 40.9
增加到 55.1，上海也展现了类似的趋势[10]。流行病学研究[11] [12] [13]显示：1998 年至 2017 年，上海

地区川崎病发病率呈现显著上升趋势。香港的发病率从 1994 年的每 10 万名 5 岁以下儿童中有 26 人上升到

2000 年的每 10 万名儿童中有 39 人，到 2012 年的每 10 万名儿童中有 74 人。北京市与广东省相比，相同

年间北京发病率明显高于广东省[14]。这些研究证实了川崎病发生的地域差异。不仅如此，川崎病的发病

也与季节有关。在亚洲国家，日本报道了两个季节高峰，分别是 1 月份和 7 月份；韩国也报道了近乎相似

的季节高峰。欧洲国家则多见于冬季[7]。我国一项针对 2012~2016 年川崎患儿的研究中发现，其发病以春

夏发病集中，与我国其他地区发病季节类似[14] [15]。尽管有许多研究给出了川崎病的流行病学趋势，但其

流行病学数据仍然存在一定的局限性，因为在欠发达国家和发展中国家可能因为条件不足发生数据遗漏。 
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3. KD 的病因 

科学研究证明，川崎病的发生可能与很多原因有关。主要病因是感染、遗传、免疫、环境等因素。

KD 的发生可能与多种病原体感染有关，如病毒、细菌、肺炎支原体等感染，还有研究显示其发病与轮状

病毒、水痘带状疱疹病毒、腺病毒、巨细胞病毒等有关[16]。有报道指出，新型冠状病毒感染疫情爆发后，

一些重症感染患儿出现了类似不完全川崎病的临床症状[17]。一些研究表示与免疫有关的一些疾病(如：

系统性红斑狼疮、类风湿性关节炎、系统性硬化病等)相关的基因片段在 KD 中被发现，如：胱天蛋白酶

3 (Caspase-3, CASP3)、肌醇 1,4,5-三磷酸激酶 c (Inositol 1,4,5-trisphosphate 3-kinase C, ITPKC)、CD40 
Ligand (CD40L)、Fcγ receptors-2a (FCGR2a)和 B 细胞淋巴样激酶等[18]，它们可能有着共同的致病通路。

一些研究还提出疫苗接种可能引起强烈的免疫反应，从而触发 KD 发生，然而目前尚无确切证据表明其

相关性。在科罗拉多州 KD 暴发期间的一项匹配病例对照研究中，37 名患者被诊断为 KD，但没有证据

表明与接种疫苗有关。另外气候、湿度、温度等环境因素也与 KD 发生有关，如：低温高湿环境、风沙

污染等可以引起川崎病的发生。 

4. KD 的发病机制及病理生理 

KD 的确切机制目前并未完全阐明，既往被提出的可能机制有：免疫系统异常激活、炎性反应、血管

内皮细胞损伤及调控[19]。 

4.1. 免疫系统异常激活 

KD 与多种免疫细胞浸润冠状动脉壁有关。通过激活先天性免疫和适应性免疫系统来实现致病。一项

川崎病冠脉病变小鼠模型的试验结果提示 CD4+ T 细胞、CD8+ T 细胞浸润于损伤的血管壁[20]。冠状动

脉损伤性血管病变部位含有大量活化的髓样树突细胞(Marrow-like dendritic cells, MDCs)，这些细胞可能

激活 T 细胞[21]，进一步说明 T 细胞在血管炎性中的重要作用。因此，这些 T 细胞、活化的 MDCs 和巨

噬细胞浸润在血管病变部位，参与两种免疫反应[21] [22] [23]。这些激活的免疫细胞可以显著改变体内免

疫系统的功能，并导致炎症因子的大量释放，从而引发严重的后果[19]。 
ITPKC 是 ITPK 家族的三种同工酶之一，被激活的 ITPKC 促使肌醇磷酸 3 (Inositol 1,4,5-triphosphate, 

IP3)的生成，从而促进细胞的生长发育。它参与了多种细胞信号传导通路，在 IP3 被 T 细胞受体刺激后

释放，通过内质网表达的 IP3 受体增加细胞内 Ca2+水平，导致活化 T 细胞核因子(T-type nucleus factors, 
NFAT)的核转位、IL-2 的产生和 T 细胞活化。ITPKC 通过阻断 IP3 与其受体的相互作用，负向调节 T 细

胞活化。从机制上看，ITPKC 的这一特性可能增强 T 细胞活性，促进炎症小体活化，增加 IL-1β和 IL-18
的产生[24]。因此认为 T 细胞的异常活化是川崎病免疫损伤的首要环节[25]。 

此外，最近有文献记录[26]在 KD 急性期，血清基质金属蛋白酶(Matrix metalloproteinases, MMPs)、
CD40L 的浓度升高，其冠状动脉中的单克隆 IgA 反应、CD8+ T 细胞浸润，以及干扰素信号通路的调控

触发了 KD 患儿体内过度免疫反应。MMPs 是一种多种细胞因子调控，依赖于钙锌离子的内源性水解酶，

分有很多亚型(如 MMP-3，MMP-9 等)，参与血管生成、炎症反应等过程。MMP-9 是血清基质金属蛋白

酶的一种，储存在细胞外基质(extracellular matrix, ECM)。一项来自国内的关于 MMP-9 与 KD 关系的 Meta
分析显示：在 19 篇文献报道中，共有 993 例 KD 患儿，其中包含 354 例 CALs 患儿，结果表明 KD 并发

CALs 患儿血清 MMP-9 浓度与未合并冠脉损伤组相比差异有统计学意义(P < 0.01) [27]。这项结果证实了

MMP-9 与川崎病的相关性：当 MMP-9 水平升高时，KD 患儿冠状动脉损伤的风险也随之升高。这是因

为 MMP-9 可以影响基因转录、酶原激活以及等其他相关机制，从而导致 KD 的发生。 
CD40 和 CD40 配体(CD40L)在多种不同细胞中存在。CD40L 是 TNF 家族的成员，血小板和 T 细胞
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被活化后会高表达 CD40L，诱导下游信号传导，激活免疫反应。CD40/CD40L 的相互作用参与调节血栓

形成、炎症反应等[28]。CD40L/CD40 轴激活 NF-κB 上游的转化生长因子-β-激活激酶 1，通过 CD40 转化

生长因子-β-激活激酶 1/NF-κB 的信号传导通路激活血小板，以刺激血小板聚集形成血栓[29]。一项针对

检测 CD40L 在川崎病患儿中作用的研究使用流式细胞仪测量活化的 CD3+ T 细胞上的 CD40L 表达，与

体温正常的 KD 患儿相比，发热 KD 患儿的平均 CD40L 表达百分比更高，差异具有显著统计学意义(P = 
0.00, 95% CI: 8.92~20.30) [30]。这项研究结果也反过来证明了 CD40L 在 KD 发病中的作用。 

4.2. 炎性反应 

川崎病可能因为易感患儿感染异常炎症(甲型肝炎、肺结核、布鲁氏菌病、播散性葡萄球菌败血症等)
反应所引起[31]。感染激活体内免疫反应和炎症反应的刺激可能导致全身血管损伤，所以免疫炎症反应是

KD 发生的重要原因。病原体导致损伤细胞释放内源性信号分子，同时激活抗原递呈细胞介导的适应性免

疫反应，这一系列的过程可能反应了川崎病急性期炎症和免疫反应的存在[32]。 
淋巴细胞活化是 KD 血管炎症的关键驱动因素。KD 小鼠血管炎病变的组织病理学研究显示病变部位

存在大量 CD8+ T 细胞、CD3+ T 细胞[20]。KD 患者病变部位 CD4+ T 细胞、单核细胞和中性粒细胞的数

量增加，而初始 B 细胞、CD8+ T 细胞和自然杀伤细胞的数量减少。 
炎症细胞因子的释放可以导致细胞免疫反应的进一步增强。T 细胞的活化可以促进 B 细胞产生大量

的炎性因子，从而引发炎症反应，进而导致下游分子的过度表达，从而引起一系列的机体反应[33]。IL-1、
IL-2、IL-4、IL-6、IL-10、IFN-γ、n 和 TNF-α等都是 KD 中最重要的细胞因子[34]。KD 动脉壁的炎症细

胞分泌细胞因子和酶，导致血管损伤。IL-1 主要作用于冠状动脉内皮细胞，IL-6 通过巨核细胞成熟在 KD
病理生理中起主要作用，还可能刺激多克隆 B 细胞自身抗体产生的级联反应引起血管炎，导致急性炎症

和抗体介导的内皮损伤[34] [35]。研究结果表明，在川崎病早期的冠状动脉中，有炎性细胞的浸润(如中

性粒细胞、淋巴细胞、嗜酸性粒细胞、巨噬细胞等)，影响冠状动脉内膜(包括内膜和外膜) [32]。由于炎

性细胞的影响，冠状动脉内膜的炎性增生和血管弹性纤维损伤导致血管形成瘢痕和纤维化，从而可能导

致冠状动脉瘤的形成[18]。 

4.3. 血管内皮损伤及调控 

氧化应激(Oxidation stress, OS)参与了多种心血管疾病相关的病理生理反应，如内皮功能障碍、血管

炎症和动脉粥样硬化。在炎症的活跃部位，炎症细胞、血管内皮细胞(Vascular endothelial cells, VECs)和
血管平滑肌细胞可以释放活性氧、酶和化学介质，这些都有助于 OS 的发生。氧化低密度脂蛋白、磷脂

等氧化应激相关分子也参与调节 NF-κB 激活、炎症、血栓形成、血管生成、内皮功能和免疫耐受[36]。 
血管内皮损伤在川崎病发病中起到了十分重要的作用。KD 患儿体内被激活的一系列细胞因子和炎症

介质中，TNF-α 在 KD 发生中起到了重要作用。TNF-α 可以损伤血管内细胞、破坏保护屏障，从而使血

管内皮细胞修复功能减弱，导致对心脏冠状动脉的损害。KD 诱导的炎症因子通过靶向特定受体调节反应

通路，在冠状动脉内皮细胞内积累，从而引发血管炎[37]。研究表明，冠状动脉内皮细胞上的趋化因子、

粘附分子或其他分子的异质性可能是导致 KD 损伤类型差异的关键因素，从而影响 KD 患儿的冠状动脉

内皮功能。血管内皮生长因子(Vascular endothelial growth factor, VEGF)属于分泌二聚体糖蛋白生长因子的

血小板衍生生长因子超家族，含有由 8 个规则间隔的半胱氨酸残基组成的半胱氨酸结基序[38]，它能促进

血管内皮细胞的生长和发育。其在血管中的主要作用是促进内皮细胞增殖生长及血管形成。VEGF 家族

中已知的七个成员：VEGF-A，VEGF-B，VEGF-C，VEGF-D，VEGF-E，VEGF-F 和胎盘生长因子，它

们在生物体内发挥着重要的作用，为细胞的生长和发育提供了必要的营养物质。在 KD 急性期，VEGF
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与具有抑制血管生成作用的内皮抑素(Endostatin, ES)不再维持动态平衡。越来越多国内外学者研究表明，

KD 患儿血清 VEGF 的增加可能会导致血管内皮稳态失调[39]。一项针对川崎病的长期血管功能障碍的系

统评价和荟萃分析显示，即使没有冠状动脉异常，川崎病患者也存在长期内皮功能障碍[40]。因此，KD
的发生和发展，会刺激冠状动脉血管内皮损伤，从而应导致心脏动脉损害。 

此外，血管内皮通透性改变也在 KD 血管发病中起着重要作用。其通透性的改变是为了促进炎细胞

浸润和炎性因子分泌[41]。这些机制共同导致了 KD 患者的血管内皮损伤和功能障碍。 

5. KD 所致的冠脉损伤 

细胞免疫异常激活、炎症介质释放还有血管内皮因子负向调控，无论哪种途径的机制通路，最终都

可能引发 KD 的冠脉损伤。CALs 是川崎病最严重的并发症之一，已经成为儿童后天性心脏病的主要原因，

对他们的健康造成了极大的威胁[42]。KD 引发的 CALs 如果持续存在，可能会导致血管狭窄、梗死甚至

猝死[43]。川崎病急性期的强炎性反应引起血管内皮细胞损伤，炎性介质的产生促进炎症组织损害。这些

炎症反应是冠状动脉内皮损伤的重要原因[44]。 

6. KD 所致 CALs 的可能危险因素 

由于 KD 的病因尚不明确，且存在严重的冠脉并发症，因此有越来越多的研究探索导致川崎病冠脉

损伤的危险因素。 
目前尚未发现对于 CALs 特异性、敏感度较高，且较有临床意义的危险因素。基于川崎病的特定的

好发人群，大量研究均有显示年龄为川崎病冠脉损伤的独立危险因素。DUAN 等人[45]在一项 986 例川

崎患儿入组的研究中发现男性为 CALs 发生的独立危险因素。另外有研究显示年龄、发热时程等也是川

崎病冠脉病变的危险因素。此外，有研究显示体重指数较高的川崎病患儿发生冠脉病变的可能性更大[46]。
同时，该研究也指出男性、发热时程、IVIG 使用情况为 CALs 发生的独立危险。以上川崎病的冠脉病变

的致病危险因素探讨中，各项研究所得出的结果并不完全统一。 
炎症细胞因子的释放在在川崎病发病中起着重要作用。炎症介质的释放不仅能进一步刺激免疫反应，

还可以导致冠状动脉血管内皮的损伤。因此，愈来愈多的研究探索炎症指标在川崎病患儿中的变化情况。

一项针对 2014 年 2018 年间收集的 208 例 KD 患儿资料进行分析研究，结果发现白细胞(WBC)、C 反应

蛋白(C-reactive protein, CRP)及降钙素原(Procalcitonin, PCT)水平与冠脉损伤相关(P < 0.05)；可作为临床

预测川崎病 CAL 的参考指标。另有结果显示，炎性指标 CRP、红细胞沉降率(Erythrocyte sedimentation rate, 
ESR)为影响川崎病患儿并发 CALs 的危险因素[47]。以上研究结果所得结论仍不完全一致。 

川崎病冠状动脉损伤的发生可能导致心肌损害，从而引起心肌酶指标变化。有回顾性分析研究了 KD
患儿心肌酶谱变化是否与冠脉损伤有关，将其实验组分为 CAL 组和 nCALs 组，非 KD 患儿为对照组，

通过心肌酶谱检查结果分析显示，临床治疗前两实验组间CK-MB水平变化有显著统计学差异(P < 0.05)，
这表明 KD 患儿的心肌酶谱变化可能与冠状动脉损伤有关。经过治疗，CAL 组 CRP 和 CK-MB 显著改善，

与对照组相比有显著统计学差异(P < 0.05) [48]，表明川崎病的发生可能会影响心肌酶谱的变化，从而反

映出心肌损害程度，因此这一实验结果可能成为判断川崎病是否存在心肌损害的重要依据。但是仍然有

研究结果显示川崎病患儿心肌的损伤与冠状动脉损伤之间没有显著的关系[49]。 
综上所述，虽然关于川崎病冠脉损伤的可能危险因素的研究很多，但是尚无十分特异的指标及准确

的论断。 

7. KD 及其 CALs 的诊断 

尽管 20 世纪 60 年代川崎病已经被发现，但其诊断没有完全精确的实验室标准，它的诊断依然依赖
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于其临床表现。最新的《川崎病诊断指南修订版(第六修订版)》[50]列出了其主要临床特征：1) 发热；2) 
双侧球结膜充血；3) 嘴唇及口腔变化：嘴唇发红，草莓舌，口腔及咽部黏膜充血；4) 皮疹；5) 末梢变

化：手掌、脚掌发红、水肿、脱皮；6) 颈部淋巴结肿大。与美国心脏病协会(American Heart Association, 
AHA)诊断指南[51]相比较，其发热持续时间不被要求；而 AHA 指南中发热天数大于 5 天是必要条件。

因此目前在临床工作中儿科医生对于川崎病的诊断仍以患儿的临床表现为主要参考，结合部分实验室指

标诊断川崎病。除外其他发热性疾病，只要超声心动图提示冠脉损伤，且满足五个或更多体征，则可以

直接诊断完全性 KD (Complete KD, CKD)。在排除其他疾病的前提下，只要满足“显著临床特征”中的

一些特点，且超声心动图结果显示冠状动脉异常，或者满足 3~4 个临床特征无冠脉损伤，伴有其他则可

以诊断为不完全 KD (Incomplete KD, IKD)。满足主要临床特征中 3~4 个表现且无冠状动脉扩张，但有“其

他显著临床特征”列表中的某些特征，可诊断为 IKD。有其他重要临床特征的(如早期肝功能异常、血小

板异常，年龄小于 1 岁、BNP 指标异常等)，以及只有一个主要临床特征的排他性疾病都被诊断为 IKD。 
KD 的冠状动脉损害诊断，《川崎病诊断指南修订版(第六修订版)》也给出了明确的标准(使用 Z 评

分评估)：1) 当冠脉内径 Z 值 ≥ 2.5 SD 单位；2) 对五岁以下的患儿，冠脉内径 ≥ 3 mm；3) 5 岁以上的

患儿，冠脉内径 ≥ 4 mm，满足以上任意标准，均可诊断为冠状动脉扩张。Z 值评分是一种更加定量的评

估，其余出现冠脉瘤、冠脉阻塞等都可诊断为KD的冠状动脉损伤。临床上可以结合血液生化指标(如CK，

CK-MB 等)、冠脉造影等辅助诊断[52]。 

8. 川崎病及其并发症的治疗 

对于川崎病，我们治疗的目的是尽快控制、消除炎症，预防冠状动脉损伤。1980 年代已经有研究提

出发热 10 天内静脉注射 IVIG，配合常规治疗可以将冠状动脉瘤的发生率降至 5% [53] [54]。静脉注射用

免疫球蛋白(Immunoglobin for intravenous injection, IVIG)是一种提纯血浆产品，1981 年，IVIG 首次用于

治疗先天性 γ球蛋白血症和继发性免疫性血小板减少性紫癜(ITP)患儿。1983 年，Furusho 等人[55]率先在

KD患儿中使用 IVIG。目前认为，使用 IVIG治疗川崎病(KD)对控制炎症至关重要。美国心脏协会AHA [51]
建议，最好在症状出向后 10 天内开始单剂量输注 2 g/kg。模拟冠脉动脉损的川崎病小鼠模型实验[28]也
证实了 IVIG 能够抑制 TNF-α、IL-1 等炎性因子，从而在达到急性期血管壁炎症的作用。IVIG 的抗炎作

用可能通过调节 T 细胞(Regulatory T cells, Treg)数量来实现[51]。另外，IVIG 中可能含有 Fas 抗体，抑制 
KD 患者外周淋巴细胞的增殖反应，达到抗炎的目的。总而言之，IVIG 的机制可以归纳为：中和感染性

抗原和病毒，抑制 TNF-α，中和病原体性自身抗体，控制炎性细胞形成，调控 B 细胞和 T 细胞的表达，

从而起到抗炎效果。Muta 等人[56]报道 IVIG 治疗 10 天后有助于减少炎症过程，但 CALs 的风险仍然很

高。另外有一些患儿，对 IVIG 无应答，这些 IVIG 无反应的患儿发生 CALs 的风险较 IVIG 敏感患儿增

加，需要应用其他抗炎药物控制炎症，如使用类固醇激素等[57]。一项 IVIG 联合泼尼松预防川崎病冠脉

异常疗效的随机试验也证实了这一观点[58]。 
AHA和美国儿科学会(American Academy of Pediatrics, AAP)推荐阿司匹林和 IVIG联合治疗急性KD 。

阿司匹林联合 IVIG 在 KD 急性期时具有抗炎作用，在亚急性期时具有抗血小板作用[59]。根据 AHA 指

南建议阿司匹林的使用量为 80~100 mg/kg/d，到亚急性期时改为 3~5 mg/kg/d 服用，持续 6~8 周，以达到

抗栓作用。如若患儿并发 CALs，则继续服用该剂量阿司匹林，直至超声心动图提示动脉病变消失。 
糖皮质激素(Glucocorticoid, GC)是一种神经系统递质，它经由下丘脑–垂体–肾上腺轴产生的，可以

调控人体心血管系统、免疫系统和代谢等正常生理身体进程[60]，因此可以抗炎、治疗自身免疫系统疾病。

GC 抑制炎症反应的机制是由多重细胞信号通路共同作用的。GC 在细胞内有两种主要功能：基因组调控

和非基因组调控。首先，类固醇受体复合体会移动到细胞核，与其相应的 DNA 序列结合，从而调节细胞
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内的多种因子，包括细胞因子和炎性酶，从而实现细胞内的调节作用，这是一种较慢的作用机制。GC 介

导的跨膜电流、钙动员和磷酸化反应，可以有效地调节炎症介质的转录，从而明显降低 KD 患儿体内的

炎症水平，进而有助于减少冠状动脉损伤后遗症的发生。尽管如此，GC 对 KD 的适应证仍然存在争议，

AHA 建议只有在 2 次或 2 次以上输注 IVIG 无效时才应考虑使用 GC。Lim 等[61]在一项回顾性研究中研

究了地塞米松在 KD 中的使用，研究人员认为，联合地塞米松和 IVIG 的临床结果更优，因为他们能够缩

短发热持续时间，减少第二次 IVIG 用量的需要，缩短住院时间，并且心血管预后没有改变。 
目前临床上已广泛应用 IVIG 作为川崎病治疗手段。尽管如此，依然有出现冠状动脉损伤后遗症的可

能。KD 所引发的心肌缺血是由于血栓形成和动脉内膜加厚致使进入或排出管腔狭小所致[62]，这些冠状

动脉损伤的后遗症可能需要接受药物或者非药物治疗来缓解病情，以确保患儿的安全和健康。他汀类药

物可以抑制 T 细胞活性和增殖、TNF-α 的产生和基质金属蛋白酶(MMP)-9 的激活[63]，改善血管内皮功

能[64]。川崎病心血管后遗症的诊断和管理(JCS/JSCS 2020)指南建议对于有冠脉损伤的患儿可以经验性使

用他汀类药物。有冠脉后遗症的患儿应该及时使用阿司匹林，通过抑制血栓素 A2 来抑制血小板聚集，

口服阿司匹林直至冠状动脉改变消退。还可以应用抗凝药物如华法林、肝素钠进行抗凝治疗。另外，对

于需要的冠脉损伤患儿还可以根据实际损伤情况进行冠脉介入治疗[52]。 
基于 KD 冠状动脉后遗症的严重性[65]，因此临床医生面对发烧超过 5 天的儿童，应该提高警惕。如

果不及时治疗，冠状动脉受损的风险将大大增加[66]。一旦形成冠状动脉瘤，几乎是不可能逆转的，在成

年后可能出现冠脉缺血、心肌梗死甚至猝死[67]。因此，对于川崎病的早期诊断和治疗显得尤为重要。 
KD 患者长期预后尚不清楚，而 CAL 患儿可能会在中长期带来严重的临床影响，目前尚无报道可供

参考。因此在临床接诊时，如有可靠的指标能够预测 KD 患儿的冠脉损伤发生情况，将可以大幅减少因

为冠脉损害而带来的长久危害。 
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