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　　川崎病（Ｋａｗａｓａｋｉｄｉｓｅａｓｅ，ＫＤ）基本病理改变为
全身性血管炎，主要侵犯大、中血管，其中冠状动脉

（简称冠脉）是最常受损的血管，冠状动脉瘤（ｃｏｒｏ
ｎａｒｙａｒｔｅｒｙａｎｅｕｒｙｓｍ，ＣＡＡ）和冠状动脉狭窄（简称冠
脉狭窄）最为严重，可致缺血性心脏病、心肌梗死和

猝死。选择性冠状动脉造影（ｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉｏｇｒａｐｈｙ，
ＣＡＧ）被认为是诊断 ＣＡＡ的金标准。目前，由于检
查条件限制，及 ＣＡＧ为创伤性检查，国内医院基本
是通过彩色心脏超声心动图（简称心脏超声）进行

检查。本研究对６例 ＫＤ并 ＣＡＡ的患儿进行选择
性ＣＡＧ，并进行心脏超声及长期随访，报告如下。

例１，男，３岁，因确诊 ＫＤ合并 ＣＡＡ３月余入
院。病初为发热，体温３８℃ ～３９℃，第４天出现双
眼结膜充血，颜面部红色皮疹，口唇干裂，第１４天当
地医院心脏超声检查示冠脉改变（具体不详），给予

丙种球蛋白及阿司匹林治疗，体温降至正常，第２０
天出现指、趾端脱皮、口服阿司匹林２０ｍｇ／ｄ，治疗３

月后来我院。当地医院查外周血ＷＢＣ２０．９×１０９／Ｌ，
ＨＢ１２６ｇ／Ｌ，ＰＬＴ４０２×１０９／Ｌ。ＥＳＲ１０７ｍｍ／ｈ，ＣＲＰ
１３５．７ｍｇ／Ｌ。心脏超声：左冠脉（ＬＣＡ）开口处及其
主干（ＬＭＴ）内径分别为３．７ｍｍ、３．５ｍｍ，距左冠脉
前降支（ＬＡＤ）开口 ７ｍｍ处可见瘤样扩张，大小
１７ｍｍ×１３ｍｍ，瘤内可见暗淡回声附着前、后壁，厚
度分别为２．６ｍｍ、２．３ｍｍ；右冠脉（ＲＣＡ）开口处
４．５ｍｍ，主干瘤样扩张，大小１２ｍｍ×２４ｍｍ，瘤内
可见暗淡回声附着于后壁，管壁内膜毛糙；左房、左

室大。选择性 ＣＡＧ：ＬＡＤ近段管腔瘤样扩张，长约
２０ｍｍ，最宽处内径 １２ｍｍ，瘤体内见暗淡回声附
着，中远段管腔显示良好；左冠脉回旋支（ＬＣＸ）近段
瘤样扩张，大小为１０ｍｍ×６ｍｍ；ＲＣＡ１～２段瘤样
扩张并血栓形成致闭塞，３段纤细显影，为侧枝血
供。给予阿司匹林泡腾片每日５０ｍｇ及华法林钠片
每日１．６ｍｇ口服。随访情况见表１。

表１　例１心脏超声随访结果

随访时间 ＬＣＡ ＬＡＤ ＲＣＡ 左房、左室

病后５个月 ＬＣＡ管壁毛糙，粗
细不均，开口处及

ＬＭＴ内径分别为
４．０ｍｍ、４．２ｍｍ

ＬＡＤ近段瘤样扩张，最宽处
直径８．５ｍｍ，范围 ２０ｍｍ，
管腔后下壁见中等偏强回

声，厚度３．２ｍｍ

ＲＣＡ开口处内径４．４ｍｍ，ＲＣＡ主
干近段、中段主干瘤样扩张，内径

分别为７．２ｍｍ、３．６ｍｍ，管腔内
可见中等偏强回声，厚度２．５ｍｍ

左房、左

室大，左

室下壁搏

幅减低

病后８个月 ＬＣＡ管壁毛糙，粗细
不 均，开 口 处 及

ＬＭＴ内径分别为
３．９ｍｍ、３．７ｍｍ

距ＬＡＤ开口３ｍｍ处见瘤样
扩张，最宽处直径８．４ｍｍ，范
围约１７ｍｍ，管腔后下壁可见
中等偏强回声，厚度２ｍｍ

ＲＣＡ开口处内径 ３．９ｍｍ，ＲＣＡ
主干呈瘤样扩张，最宽处直径

４．７ｍｍ，范围 １１ｍｍ，管腔内可
见中等偏强回声，厚度２．５ｍｍ

左房、左

室大

病后１３个月 ＬＣＡ管壁毛糙，粗
细不均，开口处及

ＬＭＴ内径分别为
３．２ｍｍ、３．１ｍｍ

距ＬＡＤ开口３ｍｍ处可见瘤
样扩张，大小１２ｍｍ×８ｍｍ，
瘤内可见暗淡回声，厚度为

２．６ｍｍ

ＲＣＡ开口处及主干内径分别为
３．６ｍｍ、３．３ｍｍ，距开口６ｍｍ处
见瘤样扩张，最宽处直径４．４ｍｍ，
瘤内见暗淡回声，厚度２．６ｍｍ

左房、左

室大

病后２年 ＬＣＡ管壁毛糙，粗
细不均，开口处及

ＬＭＴ内径分别为
３．２ｍｍ、３．１ｍｍ

距ＬＡＤ开口３ｍｍ处瘤样扩
张，大小９．３ｍｍ×５．４ｍｍ，
瘤内可见暗淡回声，厚度为

２．０ｍｍ

ＲＣＡ开口处及主干内径分别为
３．３ｍｍ、３．０ｍｍ，距开口６ｍｍ最
宽处直径３．４ｍｍ，瘤内见暗淡回
声，厚度１．６ｍｍ

左室大
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　　例２，男，１１月，因发热、伴咳嗽８ｄ入院，外院
按“上感”“肺炎”治疗效果不佳。查体：体温３９℃，
脉搏１３０次／ｍｉｎ，呼吸４２次／ｍｉｎ。急性热病容，浅
表淋巴结无肿大，双眼球结膜充血明显。咽部轻度

充血，口唇红肿干裂，心、肺、腹无异常，手足心潮红，

左手六指畸形。外周血 ＷＢＣ１６．９×１０９／Ｌ，ＨＢ
１２０ｇ／Ｌ，ＰＬＴ３２２×１０９／Ｌ，ＥＳＲ ９７ｍｍ／ｈ，ＣＲＰ
６９．７ｍｇ／Ｌ。心脏超声：ＬＣＡ内经２．７ｍｍ，ＲＣＡ内径
７．６ｍｍ，管壁毛糙，诊断“ＫＤ并 ＣＡＡ”，给予丙种球
蛋白及阿司匹林、潘生丁治疗后体温正常。选择性

ＣＡＧ：ＬＭＴ及 ＬＡＤ近段扩张改变，以 ＬＡＤ近段为
著，最宽处直径２．６ｍｍ；ＲＣＡ主干近、中段可见囊
状扩张，以近段明显，呈串珠样改变，最宽处直径

８．４ｍｍ。给予阿司匹林泡腾片每日２５ｍｇ口服，随
访４年，心脏超声检查仍然未能恢复。

例３，女，４岁，因发热 １周入院。体温高达
３９．５℃，伴咽痛，无咳嗽。发热第４天出现双球结膜
充血，无皮疹、口唇红肿干裂、颈部淋巴结肿大及手

足硬肿等表现。查体：体温３８℃，脉搏１１０次／ｍｉｎ，
呼吸２４次／ｍｉｎ。双眼球结膜充血明显。咽部轻度
充血，口唇无红肿干裂，心肺腹（－），手足无硬肿。
外周血 ＷＢＣ２６．９×１０９／Ｌ，中性粒细胞 ０．８８５，ＨＢ
１２３ｇ／Ｌ，ＰＬＴ３０２×１０９／Ｌ。ＥＳＲ１３７ｍｍ／ｈ，ＣＲＰ
１６５．７ｍｇ／Ｌ。ＥＣＧ示：Ｔ波普遍低平倒置。给予阿
司匹林每日５０ｍｇ／ｋｇ口服。第６天心脏超声：ＲＣＡ
瘤样扩张，最宽处内径８．１ｍｍ，长度２３ｍｍ；ＬＣＡ内
径５．３ｍｍ，ＬＡＤ内径４．６ｍｍ。第１２天心脏超声：
ＲＣＡ主干内径９．０ｍｍ，长度２８ｍｍ，管壁粗细不均；
ＬＭＴ内径６．６ｍｍ，长度１４ｍｍ，ＬＡＤ内径３．９ｍｍ，
ＬＣＸ内径３．４ｍｍ。病后１月选择性 ＣＡＧ：ＲＣＡ瘤
样扩张，内径 ８．５ｍｍ，长度 ２０ｍｍ；ＬＣＡ内径
５．４ｍｍ，ＬＡＤ内径４．８ｍｍ（图１Ａ）。随访３年心脏
超声仍未正常。

例４，男，１４岁，因运动后心前区不适入院。查
体心肺腹（－）。既往于２岁时曾发热１０余天，伴
皮疹，手足末端脱皮，未进行相关检查。心脏超声：

ＬＣＡ内经２．７ｍｍ，ＲＣＡ内经７．６ｍｍ，管壁毛糙。选
择性ＣＡＧ：ＲＣＡ主干近、中段可见囊状扩张，以近段
明显，最宽处 ８．２ｍｍ给予阿司匹林泡腾片每日
２５ｍｇ口服，随访１年，心脏超声检查仍然未能恢复。

例５，男，５岁２个月，因发热２周入院。体温
３８．０～３９．５℃，伴咽痛、咳嗽，双下颌淋巴结肿痛。
发病第４天头面部、躯干、四肢出现红色斑丘疹，第
１１天双手足背皮肤出现硬性水肿，疼痛拒按压。病
程中曾出现眼结膜出血。查体：体温３８．６℃，呼吸

２６次／ｍｉｎ，脉搏 １０４次／ｍｉｎ。颈、颌下可触及 ４个
１ｃｍ×１ｃｍ淋巴结，活动、无压痛、球结膜充血明
显，口唇潮红，杨梅舌，咽充血，两侧扁桃体Ⅱ度肿
大，心肺腹（－）。实验室检查：ＷＢＣ１０．２×１０９／Ｌ，
中性粒细胞０．５６３，淋巴０．４３７，ＨＢ１１６ｇ／Ｌ，ＰＬＴ４０２
×１０９／Ｌ，ＥＳＲ６５ｍｍ／ｈ，ＣＲＰ３５ｍｇ／Ｌ。冷凝集实验
１∶２５６，支原体 ＩｇＭ阳性。诊断为“支原体肺炎，ＫＤ
并ＣＡＡ”，给予阿奇霉素、丙种球蛋白、阿司匹林等
治疗。病后 １月心脏超声：ＬＣＡ开口处内径
４．０ｍｍ，ＬＭＴ内径不均匀性增宽，最宽处内径
５．５ｍｍ，ＬＡＤ内径３．２ｍｍ；ＲＣＡ开口处及主干内径
分别为２．９ｍｍ、２．１ｍｍ。ＣＡＧ示：ＬＭＴ及ＬＡＤ近段
扩张呈瘤样改变，最宽处内径 ５：６ｍｍ；ＲＣＡ主干
近、中段可见囊状扩张，以近段明显，呈串珠样改变。

病后１年心脏超声：ＬＣＡ开口处及ＬＭＴ内径分
别为３．７ｍｍ、３．９ｍｍ，远端可见一瘤样扩张，最宽处
内径５．７ｍｍ，ＬＡＤ内径２．８ｍｍ，与主动脉瓣环处比
值分别为０．２６、０．２８、０．２；ＲＣＡ开口处及主干内径
分别为２．７ｍｍ、２．１ｍｍ，与主动脉瓣环处比值分别
为０．１９、０．１５；左室大。病后３年心脏超声：动脉瘤
消失。

例６，女，５岁，确诊ＫＤ伴ＣＡＡ１年。近１年一
直口服阿司匹林每日 ２５ｍｇ，每日 １次及潘生丁
２５ｍｇ，每日２次。查体：体重２４ｋｇ，心肺腹（－）。
外院心脏超声：ＲＣＡ主干内径３．３ｍｍ，ＬＣＡ主干内
径为３．０ｍｍ，ＬＡＤ呈瘤样扩张，范围长１４ｍｍ，较宽
处１０ｍｍ，内膜面毛糙增厚。心脏超声：ＬＣＡ开口处
及ＬＭＴ内径分别为２．１ｍｍ、１．９ｍｍ；ＬＡＤ呈瘤样扩
张，范围长１７ｍｍ，较宽处８ｍｍ；ＲＣＡ开口处及主干
内径分别为２．６ｍｍ、２．６ｍｍ；肺动脉瓣上外侧壁距
瓣环１２ｍｍ处见一瘘口，内径１．６ｍｍ。诊断“ＫＤ
并ＣＡＡ，左冠状动脉肺动脉瘘”。选择性ＣＡＧ∶ＬＣＡ
开口处及其主干内径分别为２．４ｍｍ、２．０ｍｍ，ＬＡＤ
呈瘤样扩张，范围长１７ｍｍ，较宽处８．４ｍｍ；ＲＣＡ开
口处及主干内径分别为２．７ｍｍ、２．６ｍｍ（图１Ｂ）。
目前仍在随访中。

　　图１　选择性ＣＡＧ　Ａ：例３ＲＣＡ、ＬＣＡ动脉瘤；Ｂ：例６ＬＡＤ
动脉瘤。

·１６·



第１３卷第１期
２０１１年１月 　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　中国当代儿科杂志ＣｈｉｎＪＣｏｎｔｅｍｐＰｅｄｉａｔｒ

Ｖｏｌ．１３Ｎｏ．１
Ｊａｎ．２０１１

讨论：本研究 ６例ＫＤ并ＣＡＡ患儿，根据病史、
体征及辅助检查均符合第７版《实用儿科学》有关
ＫＤ诊断标准。５％～１９％ 的 ＣＡＡ可以发展为狭窄
性病变，这些患儿具有非常高的心肌梗塞和猝死的

危险性，而心脏超声往往很难发现、或漏掉某些轻微

病变［１２］。ＣＡＧ为诊断是否存在 ＣＡＡ的最准确方
法，对于诊断狭窄或阻塞性冠脉病变和评估侧支循

环方面是不可缺少的，但 ＣＡＧ属创伤性检查，不利
于长期随访，主要用于心脏超声发现严重冠脉异常，

有心脏缺血症状，听诊时有瓣膜返流性杂音，有心功

能不全表现，以及应用冠脉腔内溶栓治疗等情况。

因ＣＡＡ消退或发展成狭窄性损伤主要出现在病后
２年，所以有必要进行重复 ＣＡＧ检查随访，而经心
脏超声尚不能完全替代 ＣＡＧ检查［３］。

本研究发现 ＣＡＡ形成后短时期内很难消失。
文献报道约５０％ＣＡＡ于病后１～２年内消退，８０％
的轻中度 ＣＡＡ病后 ５年内消退；巨大 ＣＡＡ（直径
≥８ｍｍ）的发生率约为 ５％，几乎不能消退，而且
ＣＡＡ的出、入口产生的管壁切应力损伤内皮细胞，
内膜增生，瘤内血流速度降低，血液淤滞，易致血栓

形成、冠脉阻塞，引起心肌梗死、甚至死亡［４］。本研

究６例患儿中，例５为非巨大 ＣＡＡ，于３年后 ＣＡＡ
消失，其他患儿ＣＡＡ均未能消失，例 １血栓仍然长
期存在。文献报道，ＫＤ的病变主要集中在 ＲＣＡ和
ＬＭＴ，分别为 ３９％ 和 ４１％；而在 ＬＡＤ和 ＬＣＸ相对
较少，分别为１５％和 ５％，提示ＫＤ患儿冠脉病变早
期可能以ＣＡＡ为主，并主要发生在冠脉近端［５］。本

组资料中６例ＫＤ患儿，冠脉损害病变依次为 ＲＣＡ、
ＬＡＤ、ＬＣＡ、ＬＭＴ和 ＬＣＸ，与文献报道基本一致。

文献报道血管内超声能提供血管内壁形态的准

确资料，如血管壁结构、血管内膜增厚及钙化程度、

管腔内径等，和冠脉造影结合起来应用，对手术或介

入治疗方式有非常重要的指导意义［６７］。但是，ＣＡＧ
和血管内超声都是有创检查，长期随访不易进行。

目前心脏超声检查仍是 ＫＤ随访主要的检查方法，
虽然会遗漏一些冠脉病变，尤其对远端血管，以及狭

窄或闭塞病变。本研究中，例 ５心脏超声未能看见
串珠样改变，例１遗漏 ＬＣＸ病变，例２和例４进行
的ＣＡＧ检查显示冠脉最宽处直径 ＞８ｍｍ，应该为
巨大ＣＡＡ，而心脏超声测量最宽处直径 ＜８ｍｍ。漏
诊的原因考虑与超声仪器的精密程度、个人技术、仔

细程度、患儿的配合等有关，随着超声仪器及技术水

平的不断提高，情况应该得到改善，心脏超声仍然是

长期随访不可替代的方法。另外，有报道心脏超声

在诊断ＲＣＡ和ＬＣＡ近端病变敏感性和特异性均达
１００％；在诊断 ＬＭＴＣＡＡ方面，敏感度达９８％，特异
度达９５％；在诊断ＲＣＡＣＡＡ的敏感性较差，尤其在
诊断冠脉狭窄方面较困难［８］。因此冠脉狭窄很难

被探查到，特别是冠脉远端损害［９］。近年来，磁共

振成像（ＭＲＩ）和磁共振血管造影（ＭＲＡ）可准确诊
断出Ｘ线造影下发现的所有动脉瘤、冠脉阻塞及冠
脉狭窄［１０］。因此，ＭＲＡ和 ＭＲＩ有望为动脉瘤和冠
脉血流情况提供有利依据。
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