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【摘要】 川崎病冠状动脉病变已成为发达国家及我国许多地区儿童时期较常见的获得性心血管

疾病之一。2012年“川崎病冠状动脉病变的临床处理建议”的发表对我国川崎病患儿冠状动脉病变

的诊断、治疗和长期管理起到了规范作用。2020年修订版总结了近年来国内外进展，旨在更好地指

导临床实践，提高我国川崎病冠状动脉病变的临床诊治水平，改善患儿预后。

基金项目：中国医学科学院创新单元项目（2018RU002）；上海市重中之重临床医学中心和重点学

科建设项目（2017ZZ01008‑001）
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川崎病于 1967年被首次报道，川崎病冠状动

脉病变（coronary artery lesions，CAL）已成为较常见

的获得性心血管疾病之一［1‑4］。2012年我国专家首

次发布“川崎病冠状动脉病变的临床处理建议”［5］，
对我国川崎病患儿CAL的诊断、治疗和长期随访管

理起到了规范作用，在临床实践过程中积累了较多

的经验［6‑8］。近年来国际上关于川崎病CAL的临床

研究也有了新的进展［9］，日本循环协会和美国心脏

病协会亦相继更新了川崎病冠状动脉后遗症的诊

断和处理相关指南［10‑11］。为了及时总结经验，更好

地指导临床实践，提高我国川崎病CAL的临床诊治

水平，改善患儿预后，中华医学会儿科学分会心血

管学组及中华儿科杂志编辑委员会于 2019年 6月
启动了“川崎病冠状动脉病变的临床处理建议”的

修订工作，多次组织相关专家进行深入讨论，提出

此修订版建议。

一、川崎病CAL的病理特点

川崎病存在 3种相互关联的血管病变过程［9］：

急性自限性坏死性动脉炎（necrotizing arteritis，
NA）、亚急性或慢性（subacute/chronic，SA/C）血管

炎 和 管 腔 肌 成 纤 维 细 胞 增 生（luminal
myofibroblastic proliferation，LMP）。NA是与川崎

病发病同步的血管内皮的中性粒细胞炎症，呈自限

性过程，开始并结束于发热的 2周内。NA开始于

内皮，并依次破坏内膜、内弹力层、中膜、外弹力层

和外膜，形成囊状动脉瘤，可导致动脉瘤破裂或血

栓形成，是川崎病早期死亡的主要原因。NA主要

累及冠状动脉和中等大小具有肌层和弹力纤维的

非冠状动脉（腋窝、肋间或髂骨、肠系膜肌动脉等）。

SA/C血管炎与川崎病发病非同步，是一种以

小淋巴细胞为主的炎症过程，可以在发病的2周内

开始并持续数月至数年，并与LMP病变密切相关。

SA/C血管炎自血管外膜或血管周围组织开始，并

在进展到管腔的过程中不同程度地损伤血管壁，可

呈轻微扩张的梭形状态（梭形动脉瘤）或进行性扩

张形成囊状动脉瘤，并可形成血栓。
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LMP是由内膜平滑肌细胞来源的病理性肌成

纤维细胞的增生过程，肌成纤维细胞在SA/C炎症细

胞背景下产生细胞外介质参与病变（SA/C‑LMP），呈
环形和对称性，导致不同程度管腔狭窄。SA/C‑LMP
病变不是肉芽组织或瘢痕组织，不发生机化、钙化

或再通。与 SA/C血管炎一致，LMP可以在发病的

2周内开始并持续数月至数年。

二、川崎病CAL的定义和风险分级

1.定义：川崎病CAL包括冠状动脉扩张、冠状

动脉瘤（coronary artery aneurysm，CAA）形成、冠状

动脉狭窄和闭塞等。临床上判断CAL的主要依据

是冠状动脉内径的绝对值，其优点是数值直观、测量

简便，但由于受到患儿年龄的影响，有一定局限性。

近年来，经体表面积校正的Z值被认为可以更好地

判断 CAL的严重程度［12］。日本 Kobayashi（http：//
raise. umin. jp / zsp / CALculator/）及加拿大 Dallaire
（https：//www.pedz.de/en/heart.html）建立的两个Z值
计算系统是目前使用较为方便的系统［13‑14］。与

Kobayashi数据库相比，Dallaire数据库的优点是提

供左回旋支（left circumflex，LCX）和右冠状动脉

（right coronary artery，RCA）主干近段、中段、远段

3个部位Z值。对于远端没有Z值的冠状动脉，可以

采用管腔内径大于邻近冠状动脉内径的1.5倍作为

冠状动脉扩张的标准。鉴于我国尚未建立相关标

准，Z值的应用也未形成共识，故本建议推荐在判断

CAA大小时，采用以下综合指标（表1）。

2.风险分级：根据冠状动脉解剖形态的异常情

况，结合是否存在心肌缺血，对川崎病CAL进行风险

分级（表2）。CAL多累及近段，近段无异常而仅远端

受累的情况罕见。多数患儿仅为轻度扩张，大多在

4~8周内恢复正常。巨大 CAA发生率为 0.13%~
0.70%［1‑3］，恢复的可能性小［10‑11，15‑16］。值得注意的是，

部分患儿尽管冠状动脉内径恢复正常，但存在血管

结构和功能持续异常，可进展为狭窄或闭塞［9］。
三、川崎病CAL的检测方法

1.超声心动图：经胸超声心动图对检测冠状动

脉近段异常具有高度的敏感性和特异性，是目前诊

断CAL的首选方法。冠状动脉的常规测量内容有

5项，（1）左冠状动脉主干（left main coronary artery，
LMCA）；（2）左 前 降 支（left anterior descending，
LAD）近段；（3）LCX；（4）RCA近段；（5）RCA中段。

标准测量部位见表 3［11，13‑14］。上述 5项为每例患儿

都应测量的部位，有冠状动脉扩张尤其是巨大CAA
的患儿应尽可能测量RCA远端甚至后降支。除了

测量管腔内径（血管内缘至内缘距离）外，还应观察

管腔内是否有血栓形成和狭窄。由川崎病引起的

LMCA扩张往往不累及开口，但大多伴有 LAD和

（或）LCX扩张。

2.冠状动脉造影（coronary angiography，CAG）：

为诊断CAL的金标准。对于巨大CAA或中型CAA
但1支冠状动脉内有多个或长段动脉瘤，建议在恢复

早期（病程2~3个月）首次行CAG，详细评估CAL的
形态和程度，确定治疗和随访方案［6，8，10‑11］。川崎病急

性期行心导管检查引起血管不良事件的风险较高，

故不建议在病程2个月内进行CAG［8，11］；如果在随访

过程出现新的心肌缺血证据，建议重复CAG。中型

或巨大CAA随访过程中如果超声心动图提示动脉瘤

消退，需进一步行CAG或其他检查方法加以明确，以

决定是否调整治疗方案。

3. 其他：常用的有多层螺旋 CT 血管成像

（multi‑slice spiral computed tomography
angiography，MSCTA）、磁 共 振 冠 状 动 脉 成 像

（magnetic resonance coronary angiography，MRCA）。

急性期如果超声心动图显示冠状动脉内血栓形成

伴栓塞风险或已经发生栓塞，可行MSCTA协助判

断。MSCTA或MRCA可用于川崎病CAL的随访。

四、川崎病CAL心肌缺血的评估

儿童发生心肌缺血时通常无症状或症状被忽

略，因此对于有严重CAL的患儿需注意评估是否存

在心肌缺血。

表2 川崎病冠状动脉病变的风险分级

风险级别

Ⅰ
Ⅱ
Ⅲ
Ⅲa
Ⅲb

Ⅳ
Ⅴ
Ⅴa
Ⅴb

分级标准

任何时期冠状动脉均未受累（Z值<2)
急性期冠状动脉有轻度扩张，在病程30 d内恢复正常

病程30 d后仍有冠状动脉单个小至中型冠状动脉瘤

小型冠状动脉瘤（Z值2.5~<5)
中型冠状动脉瘤（Z值5~<10，且内径绝对值<8 mm）
巨大冠状动脉瘤（Z值≥10，或内径绝对值≥8 mm），或1支冠状动脉内有多个动脉瘤，未达到Ⅴ级

冠状动脉瘤伴冠状动脉狭窄

不伴心肌缺血

伴心肌缺血

表1 川崎病冠状动脉瘤大小的分型及定义

分型

小型冠状动脉瘤或冠状动脉扩张

中型冠状动脉瘤

巨大冠状动脉瘤

内径（mm）
≤4

>4~<8
≥8

内径/邻近段 a

<1.5
1.5~4.0
>4.0

Z值
2~<5
5~<10
≥10

注：a为年诊≥5岁
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（一）血液标志物

主要包括心肌肌钙蛋白T或 I（cardiac troponin
T or I，cTnT或 cTnI）及肌酸激酶同工酶（creatine
kinase isoenzymes，CK‑MB）。血清 cTnT或 cTnI是
心肌损伤坏死的标志物，分别在心肌损伤后 12~
18 h和 90~120 h达峰值，恢复正常的时间分别为

10~15 d和 5~7 d。CK‑MB在心肌损伤的 4~6 h出
现，2~3 d恢复正常，但CK‑MB受影响因素较多，不

能单独作为心肌损伤的标志［5，10］。
（二）心电图

包括常规心电图、24 h动态心电图及负荷心电

图。常规心电图检测心肌缺血的敏感性较低，对中

型和巨大CAA伴或不伴冠状动脉狭窄的患儿均建

议定期进行负荷心电图检查（运动平板试验），但运

动平板试验仅适用于学龄期或更年长的患儿，且敏

感性也不高［10‑11］。有冠状动脉狭窄或CAA患儿至

少需要进行一次 24 h动态心电图检查观察是否有

心律失常或缺血改变。

（三）超声心动图

1.经胸超声心动图：可评估心肌节段性运动不

良、心肌缺血引起的腱索和瓣膜损伤及心功能状

态，可结合组织多普勒显像和二维斑点追踪分析心

肌的变形与应变率，评估不同节段心肌的缺血。

2. 负荷超声心动图（stress echocardiography，
SE）：包括药物 SE和运动 SE，二者的敏感性均高

于单纯运动平板试验。运动 SE仅适合于大龄患

儿。用于 SE的药物包括多巴酚丁胺、腺苷或三磷

酸腺苷（adenosine triphosphate，ATP）、双嘧达莫，

以多巴酚丁胺临床应用较多［17］。
（四）核素心肌灌注显像（myocardial perfusion

imaging，MPI）
应力性心肌单光子发射计算机断层扫描

（single photon emission computed tomography，

SPECT）可观察CAL引起的心肌缺血或灌注不足。

儿童通常使用锝（Tc）标记的心肌灌注剂，可同时进

行运动或药物负荷MPI。MPI存在可逆性灌注缺损

是川崎病患儿随访中预测心脏事件的一个强有力

因素［18］。如果负荷MPI有心肌缺血，24 h后再做静

息MPI；负荷MPI有心肌缺血，但静息MPI恢复正

常，提示心肌缺血为可逆性。我国应用较多的是

ATP负荷甲基异腈类化合物（99Tcm‑MIBI）MPI。
MPI存在假阳性现象，可能与内皮功能障碍有

关［19］。MPI的禁忌证包括：有哮喘、慢性阻塞性呼

吸道疾病史，病态窦房结综合征，二、三度房室传导

阻滞，急性心肌梗死，心功能衰竭，低血压和高

血压。

（五）其他

心脏磁共振成像可进行解剖成像和负荷技术，

观察川崎病患儿冠状动脉解剖、心肌炎症、心肌纤

维化并可诱导灌注缺损，但目前临床应用数据有

限［20］。正电子发射断层扫描可以检测心肌血流储

备和内皮功能的减弱，因此是检测川崎病患儿心肌

缺血的另一种潜在的方法［21］。
五、川崎病CAL的药物治疗

川崎病CAL药物治疗的目的是预防和抑制血

栓形成，增加冠状动脉血流，预防或解除冠状动脉

痉挛，降低心脏工作负担，保护心肌，防止血管壁重

塑。具体治疗方案需根据 CAL临床风险分级，

见表4。
（一）预防和治疗血栓形成

1.抗血小板治疗：应用抗血小板药物是川崎病

患儿的基础性治疗，最常用的药物为阿司匹林，其

他药物包括双嘧达莫和氯吡格雷。具体药物的使

用方法和注意事项见表 5。氯吡格雷为成人常用

药，但我国尚无儿童用药说明，本建议根据日本及

美国川崎病诊疗指南、美国儿童及新生儿药物手册

表3 超声心动图冠状动脉的常规测量内容和标准测量部位

名称

LMCA
LAD近段

LCX
RCA近段

RCA中段

RCA远段

后降支

检测部位

左冠状动脉开口和回旋支分叉的中间部位

LAD开口后的3~5 mm
LCX开口后的3~5 mm
RCA开口后的3~5 mm
右房室沟

右后房室沟

后室间沟

观察切面

胸骨旁主动脉短轴；胸骨旁左心室长轴（探头上倾）；剑突下心室长轴

胸骨旁主动脉短轴；胸骨旁左心室长轴（探头上倾）；胸骨旁左心室短轴

胸骨旁主动脉短轴；心尖四腔

胸骨旁主动脉短轴；胸骨旁左心室长轴（探头下斜）；剑突下右心室流出道的冠状切
面；剑突下房室沟水平的短轴切面

胸骨旁左心室长轴（探头下斜）；剑突下四腔；剑突下左心室长轴；剑突下房室沟水平
的短轴；RCA近、中段均可在胸骨旁非标准四腔切面的房室沟处观察

低位心尖四腔；剑突下心房长轴

低位心尖四腔；剑突下心房长轴；胸骨旁左心室长轴（探头下斜）；后室间沟

注：LMCA为左冠状动脉主干；LAD为左前降支；LCX为左回旋支；RCA为右冠状动脉
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以及我国 5年来临床应用经验制定此推荐剂

量［10‑11，22］，供临床参考。

2. 抗凝治疗：CAL风险分级为Ⅳ级及以上的

患儿需要同时抗血小板和抗凝治疗（表 5）。最常

用的是小剂量阿司匹林加华法林，维持国际标准化

比 值（international standardization rate，INR）1.5~
2.5［5‑7，10］；或小剂量阿司匹林加低分子肝素（low
molecular weight heparin，LMWH）。LMWH起效快

速，而且具有抗炎作用，因此在急性期优先选用。

如果动脉瘤停止扩张，患儿病情稳定，可以考虑从

LMWH过渡到华法林长期口服。华法林的起效时

间为3~7 d，因此二者需交叠应用3~7 d。
对于冠状动脉血栓形成风险极高的患儿可采

取更积极的治疗方案，如近期因冠状动脉血栓形成

导致梗死而需要溶栓治疗者，可使用双抗血小板和

抗凝3种药物（即阿司匹林、氯吡格雷和LMWH）至

病情稳定。由于这种疗法出血的风险更大，故必须

根据个体情况充分考虑风险与效益比。

抗凝药物剂量需参考是否有出血倾向进行调

整。儿童的个体差异很大，如果华法林剂量调整难

以达到要求的 INR，可参考华法林基因检测结果，

并注意观察是否存在相关食物、药物（尤其是中药）

的影响。用药期间注意观察有无出血，避免碰撞性

运动、外伤等。

3.溶栓治疗：川崎病患儿发生急性冠状动脉阻

塞可行溶栓治疗，建议在急性心肌梗死发生的12 h
内尽早用药，超过12 h溶栓意义不大。静脉药物溶

栓的再通率为 70%~80%，结合冠状动脉内溶栓再

通率可增加 10%左右［23］。儿科最常用的溶栓药物

是纤溶酶原激活因子（tissue plasminogen activator，
tPA），0.5 mg/（kg·h），共6 h。溶栓的同时需应用阿

司匹林和低剂量肝素［10 U/（kg·h）］，监测凝血参

数和出血，保持纤维蛋白原>1 000 g/L，血小板>50×
109/L。tPA结束后肝素加大至适合于年龄的剂量，

并重复超声心动图评估血栓情况［11］，也可选用尿激

酶（4 400U / kg，10 min，单剂）或尿激酶（1 000~
4 000 U/kg，30 min，单剂），效果不及 t‑PA。但在溶

栓治疗方面儿科临床经验有限。

患儿发生急性心肌梗死超过 12 h者建议使用

双抗血小板和抗凝 3种药物（如阿司匹林、氯吡格

雷和LMWH）治疗［11］。川崎病急性和亚急性期，如

表5 川崎病患儿抗血栓药物的使用方法和注意事项

药物名称

抗血小板药物

阿司匹林

双嘧达莫

氯吡格雷

抗凝药

华法林

低分子肝素

剂量

3~5 mg/(kg·d)，1次服用，单次不超过100 mg

2~5 mg/(kg·d)，分3次服用

年龄<2岁：0.2~1.0 mg/kg
年龄≥2岁：1 mg/kg；1次服用

0.05~0.12 mg/(kg·d)，1次服用；3~7 d起效

年龄<1岁：
治疗：300 U/(kg·d)，预防：150 U/(kg·d)；
年龄≥1岁：
治疗：200 U/(kg·d)，预防：100 U/(kg·d)；
皮下注射，每12小时1次

不良反应

出血、皮疹、气道痉挛、肝
功能不全、胃肠道溃
疡、瑞氏综合征

窃血现象，对严重冠状动
脉狭窄患儿可引起心
绞痛

胃肠道症状、乏力、肌痛、
头痛、皮疹、紫癜、瘙痒

出血（如有出血可应用维
生素Kl中和）；气管钙
化、脱发、骨密度降低

出血、注射部位瘀伤

注意事项

患流感、水痘或注射水痘疫苗后 2周内避免应用；非
甾体类抗炎药（如布洛芬）可干扰阿司匹林的抗血
小板作用，故应用期间应选用其他抗血小板药

主要用于替代阿司匹林（如服用布洛芬、对阿司匹林
过敏或有瑞氏综合征风险）；一般不建议长期应用

可替代阿司匹林或与阿司匹林合用

调整 INR至 1.5~2.5；剂量调整期间至少每周监测INR，稳定后每1~2个月监测 INR；年龄与达到预期INR的用药剂量呈反比，年龄越小，所用剂量越
大，<1岁婴儿剂量可达到 0.33 mg/(kg·d)；多种食
物、药物或疾病会影响华法林作用，故饮食改变、
服用药物、疾病时需测 INR

调整抗因子Ⅹa水平至500~1 000 U/L

注：INR为国际标准化比值

表4 基于川崎病冠状动脉病变风险分级的治疗方案

风险
级别

Ⅰ
Ⅱ
Ⅲ
Ⅲa
Ⅲb

Ⅳ
Ⅴ
Ⅴa
Ⅴb

治疗方案

1种抗血小板药物应用至病程2~3个月

1种抗血小板药物应用至病程3个月

1种抗血小板药物至少持续到动脉瘤消退

加用另一种抗血小板药物

小剂量阿司匹林联合抗凝药，可考虑给予β受体阻滞剂

小剂量阿司匹林联合抗凝药；可考虑给予β受体阻滞剂

PCI或CABG及冠状动脉成形术；阿司匹林联合抗凝药；β受体阻滞剂及其他心肌保护药物

注：PCI为经皮冠状动脉介入治疗；CABG为冠状动脉旁路移

植术
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果血栓为急性形成但无栓塞者，建议给予治疗量

LMWH联合2种抗血小板药物治疗，至血栓溶解或

明显减小并稳定，过渡至华法林口服联合1种抗血

小板药物治疗；如果血栓为陈旧性仅在常规检查时

发现，建议继续华法林联合阿司匹林治疗，控制

INR达到目标值。

4.胃黏膜保护措施［24‑25］：长期使用阿司匹林，

并有下列高危因素之一者应给予有效的胃黏膜保

护剂，即有消化道溃疡或消化道出血病史；合并幽

门螺杆菌（Helicobacter pylori，Hp）感染；联合其他

抗血小板药物或抗凝药物。服药后12个月内为消

化道损伤的多发阶段，3个月时达高峰。常用胃黏

膜保护药物为奥美拉唑、西咪替丁、硫糖铝、麦滋林

等。此外，对于长期服用小剂量阿司匹林的患儿，

Hp感染是消化道出血的独立危险因素，建议服药

前进行Hp筛查。不同剂型阿司匹林发生消化道损

伤的风险相似。尚无证据显示其他抗血小板药物

能够安全、有效替代阿司匹林。奥美拉唑与氯吡格

雷共同作用于CYP2C19，故不建议二者同时服用。

（二）心肌保护治疗

冠状动脉狭窄伴心肌缺血的患儿应考虑应用

心肌保护药，可以选用以下几类药物：（1）β受体阻

滞剂，通过减少心肌耗氧量降低心肌梗死和死亡的

风险［5，10‑11］。常用药物为美托洛尔、卡维地洛、比索

洛尔等。（2）血管紧张素转化酶抑制剂，可降低心肌

缺血或梗死后左心室功能降低患儿病死率，儿科常

用药物为依那普利。（3）如果β受体阻滞剂不足以

控制症状或不耐受时，可加用钙通道阻滞剂或长效

硝酸盐。紧急控制心绞痛可舌下含化或喷雾硝酸

甘油。近年来也有应用他汀类药物的报道［11，26］，但
儿科临床经验很少。

六、川崎病CAL的非药物治疗

主 要 包 括 经 皮 冠 状 动 脉 介 入 治 疗

（percutaneous coronary intervention，PCI）及冠状动

脉 旁 路 移 植 术（coronary artery bypass grafting，
CABG），必要时需考虑心脏移植。

1.PCI［5，10‑11］：PCI适应证如下，（1）CAG显示冠

状动脉狭窄≥75%，且有缺血性症状；（2）CAG显示

冠状动脉狭窄≥75%，日常生活中无缺血性症状，但

辅助检查显示有明显缺血表现。以下情况不适合

PCI，（1）冠状动脉开口病变；（2）多支血管病变、对

侧冠状动脉严重狭窄（管腔狭窄≥75%）或闭塞。

PCI技术包括普通球囊血管成形术、支架植入术和

旋磨消融术。PCI前可先进行血管内超声检测，有

助于显示冠状动脉壁的结构、确定钙化覆盖的管腔

周长百分比以及钙化病变的程度，结合患儿的年龄

体重选择合适的PCI手术方式。PCI术后4~6个月

需行CAG评估疗效［27］。
2. CABG［28‑29］：CABG手术指征为冠状动脉狭

窄>75%（特别是>90%），同时存在心肌缺血，常见

情况如下，（1）左冠状动脉主干严重阻塞性病变；

（2）2条及更多血管的严重阻塞性病变；（3）LAD近

端严重阻塞性病变；（4）侧支血管供血不足。儿童

CABG的动脉移植桥畅通率很高，20年通畅率达

87%。患儿年龄是决定手术时机的重要因素，较小

年龄患儿CABG手术难度大，应根据病情充分权衡

利弊［30‑32］。有心肌梗死病史者应更积极考虑手术

治疗，以避免再次发生心肌梗死。CABG对狭窄程

度不重的巨大CAA效果不佳，因为移植血管和病

变冠状动脉之间存在血流竞争，移植血管内血流较

少易引起早期闭塞［33］。对于合并巨大CAA的患儿

进行CABG时，可以同时进行CAA成形术以缩小冠

状动脉内径，改善瘤内血流［34］。该法也可使患儿较

早停用华法林，降低出血风险。此外，术前心功能

状况是影响手术预后的重要因素，应加以重视。

七、川崎病CAL的长期随访和管理

川崎病患儿应根据CAL的临床风险分级进行

随访管理（表6）。原则上，CAL在Ⅳ级及以上患儿，

尤其是在改变治疗方案前（如停华法林）必须进行

CAG、MSCTA或MRCA检查。对于CAA患儿，当冠

状动脉管腔内径恢复正常时，应警惕血栓形成、狭

窄和阻塞的风险。因此，建议定期进行诱导性心肌

缺血监测，必要时采用CAG，以确定是否存在冠状

动脉狭窄和闭塞。

以下情况可能增加心肌缺血长期风险［11］，
（1）动脉瘤长且位于远端，血流停滞的风险增加；

（2）动脉瘤总数多；（3）受影响的分支数多；（4）管腔

不规则；（5）血管壁异常特征（钙化、管腔肌成纤维

细胞增生）；（6）冠状动脉功能异常（血管扩张受损、

血流储备受损）；（7）无侧支血管形成或侧支血管质

量差；（8）以前进行过血运重建；（9）既往有过冠状

动脉血栓形成；（10）既往发生过心肌梗死；（11）存

在心室功能障碍。具有以上风险的患儿，需要加强

预防血栓的治疗。

综上所述，对川崎病CAL患儿进行的规范化的

诊断、治疗和长期随访管理至关重要，有助于提高

我国川崎病 CAL的临床诊治水平，改善患儿的

预后。
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（刘芳 黄国英 杜军保 李奋 金红芳

龚方戚 董湘玉 黄敏 杜忠东

吕海涛 褚茂平 执笔）
参与本建议制定的专家名单（按单位的首字拼音排序）：北京大学

第一医院（杜军保、金红芳、闫辉）；成都市妇女儿童中心医院（柳颐龄）；

重庆医科大学附属儿童医院（刘晓燕、易岂建）；复旦大学附属儿科

医院（黄国英、刘芳）；甘肃省妇幼保健院（张伟）；广东省人民医院

（张智伟、王树水、谢兆丰）；广西医科大学附属第一医院（庞玉生）；

广州市妇女儿童医疗中心（黄萍）；海南省妇幼保健院（张笃飞）；

河北医科大学第二医院（王晓宁）；湖北医药学院附属太和医院

（胡要飞）；湖南省儿童医院（陈智）；湖南省人民医院（何学华）；

华中科技大学附属同济医院（胡秀芬、卢慧玲）；华中科技大学附属

协和医院（彭华）；吉林大学第一医院（朴金花）；江西省儿童医院

（段君凯、邹峥）；开封市儿童医院（张曦、熊振宇）；兰州大学第二医院

（董湘玉）；柳州市儿童医院（廖燕玲）；南京医科大学附属儿童医院

（杨世伟、赵乃铮）；内蒙古自治区人民医院（朱华）；宁波市妇女

儿童医院（邱海燕）；青岛市妇女儿童医院（李自普、泮思林）；山东

大学齐鲁医院（赵翠芬）；山东省立医院（韩波、伊迎春）；上海儿童

医学中心（李奋、黄美容）；上海交通大学医学院附属新华医院

（孙锟、武育蓉）；上海市儿童医院（黄敏、肖婷婷、谢利剑）；深圳市

儿童医院（徐明国）；首都儿科研究所附属儿童医院（丛晓辉、张明明）；

首都医科大学附属北京安贞医院（焦萌、梁咏梅）；首都医科大学

附属北京儿童医院（杜忠东、高路、王勤）；四川大学华西第二医院

（华益民、石晓青、周开宇）；四川省人民医院（彭茜）；苏州大学附属

儿童医院（吕海涛）；天津市儿童医院（刘薇）；温州医科大学附属

第二医院（褚茂平、张园海）；武汉大学人民医院（何兵）；武汉儿童

医院（张勇）；西安市儿童医院（王垒）；西北妇女儿童医院（刘鸿丽）；

徐州市儿童医院（安新江）；浙江大学医学院附属儿童医院（龚方戚）；

浙江大学医学院附属杭州市第一人民医院（黄先玫）；郑州大学

第三附属医院（李艳）；中国科学技术大学附属第一医院（陈名武、

周玲）；中国医科大学附属盛京医院（王策、邢艳琳）；中国医学科学

院阜外医院（张惠丽）；中南大学湘雅二医院（许毅）；中山大学孙逸仙

纪念医院（覃丽君）
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表6 根据CAL风险分级的川崎病患儿随访建议

CAL分级

Ⅰ、Ⅱ
Ⅲa

Ⅲb

Ⅳ

Ⅴa
Ⅴb

随访总时间及安排

临床随访 5年；随访时间为病程 1个月、2~3个
月、6个月、1年和5年

长期随访；随访时间为病程 1个月、2~3个月、6个月、1年，然后每年 1次；如果恢复至正常
可每2年1次；每3~5年进行一次诱导性心肌
缺血评估；给予心血管风险评估和指导

终身随访；随访时间为病程 1个月、2~3个月、6个月、1年；之后每年 1次；每 1~3年进行一
次诱导性心肌缺血评估；给予心血管风险评
估和指导

终身随访；随访时间为病程 1个月、2~3个月、6个月、9个月、1年，之后每 3~6个月随访1次；每 6~12个月进行一次诱导性心肌缺血
评估；给予心血管风险评估和指导

同Ⅳ级

同Ⅳ级，但随访计划因人而定，根据病情在不同
随访时间选择各种不同检查

随访内容

超声心动图、必要时ECG；末次随访建议行运
动ECG

超声心动图，必要时ECG；如果超声心动图显
示恢复正常，建议完成MSCTA或MRCA检
查，同时进行运动ECG

超声心动图、ECG；必要时胸X线片；建议病程3个月后行MSCTA、MRCA或 CAG检查；如
果超声心动图显示恢复正常，建议行MSCTA
或MRCA或CAG证实；如无创性检查提示心
肌缺血，行CAG、MSCTA或MRCA

超声心动图、ECG；必要时胸X线片；病程 3个
月左右行初次 CAG；以后根据情况可选择MSCTA或MRCA；如无创性检查提示心肌缺
血,需重复进行CAG；如果超声心动图显示恢
复正常，需CAG、MSCTA或MRCA证实

同Ⅳ级

同Ⅳ级

运动指导

限制活动2~3个月（至阿司匹林
停用）

对服用抗血小板药物的患儿避
免冲撞性运动；依据诱导性
心肌缺血评估结果指导运动

对服用抗血小板药物的患儿避
免冲撞性运动；依据诱导性
心肌缺血评估结果指导运动

应避免竞争性或冲撞性运动；
依据诱导性心肌缺血评估结
果指导运动

同Ⅳ级

限制运动

注：CAL为冠状动脉病变；ECG为心电图；CAG为冠状动脉造影；MSCTA为多排螺旋CT造影；MRCA为磁共振冠状动脉造影
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