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  [摘要] 目的 分析DeRitis比值等对小儿典型川崎病(Kawasakidisease,KD)合并冠状动脉损伤(coronary
arterylesions,CAL)的评估意义。方法 收集2022年6月—2024年6月就诊于河北省儿童医院KD患儿96例,根
据超声心动图检测结果分组,将出现CAL并发症的患儿定为CAL+组,未出现CAL并发症的患儿定为CAL-组,

其中CAL-组61例,合并CAL组35例(包括治疗8周内冠状动脉恢复组23例,治疗8周冠状动脉持续扩张组12
例),在KD急性期、临床痊愈期及静注人免疫球蛋白(humanimmunoglobulinforintravenousinjection,IVIG)治疗

后8周等阶段,在患儿空腹条件下无菌采集外周静脉血,检测肝功能、心肌酶谱及血清电解质等临床生化检验项

目,收集丙氨酸移氨酶(alanineaminotransferase,ALT)、天冬氨酸移氨酶(aspartateaminotransferase,AST)、γ-谷氨

酰转肽酶(gamma-glutamyltranspeptidase,GGT)、肌酸激酶(creatinekinase,CK)、肌酸激酶同工酶-MB(creatine
kinaseisoenzymeMB,CK-MB)、乳酸脱氢酶(lactatedehydrogenase,LDH)及血清钠等指标,并计算DeRitis比值、

LDH/AST比值等并统计分析。结果 ①在KD急性期,CAL+组DeRitis比值等结果显著高于CAL-组(DeRitis比

值:1.74±0.68vs.1.16±0.32vs.0.76±0.24,F=26.858,P<0.001),且CAL+8周持续扩张组的患儿DeRitis比值

亦高于CAL+8周内恢复组(1.74±0.68vs.1.16±0.32,t=3.376,P=0.002),差异均有统计学意义;②经IVIG等

治疗8周后观察CAL+组的KD患儿,CAL+8周持续扩张组的KD患儿DeRitis比值显著高于CAL+8周内恢复

组,差异有统计学意义(1.86±0.42vs.1.23±0.36,t=4.871,P<0.001)。结论 DeRitis比值等可作为典型KD急

性期预测CAL发生的较为敏感的检测指标,亦在评估合并CAL的KD患儿短期预后中有一定的预警作用。
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ThesignificanceoftheDeRitisratiointheevaluationofcoronaryarterylesions
inpediatricpatientswithKawasakidisease

ZHAOJun-shan,XINLi,SUNJun-feng,GUOPeng,MAYing-ying,GAOHong-liang
(TheSecondDepartmentofIntensiveCareMedicine,HebeiChildren'sHospital,

Shijiazhuang050031,China)

[Abstract] Objective ToevaluatethesignificanceofDeRitisratioandotherbiochemical
markersinevaluatingcoronaryarterylesions(CAL)inchildrenwithtypicalKawasakidisease
(KD).Methods Atotalof96childrenwithKDwhoweretreatedatHebeiChildren'sHospital
fromJune2022toJune2024wereenrolled.Basedonechocardiographicfindings,patientswere
dividedintotwogroups:theCAL+ group(withCALcomplications,n=35)andtheCAL-

group(withoutCALcomplications,n=61).TheCAL+ groupwasfurthersubdividedinto
patientswhosecoronaryarteriesrecoveredwithin8weeksoftreatment(n=23)andthosewith
persistentcoronaryarterydilationafter8weeks(n=12).Peripheralvenousbloodsampleswere
collectedunderfastingconditionsduringtheacutephaseofKD,clinicalrecoveryphase,andat8
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weeksafterintravenousimmunoglobulin(IVIG)treatment.Liverfunction,myocardialenzyme
profiles,andserumelectrolytesweremeasured,includingalanineaminotransferase(ALT),

aspartateaminotransferase (AST),gamma-glutamyltranspeptidase (GGT),creatinekinase
(CK),creatinekinaseisoenzymeMB (CK-MB),lactatedehydrogenase(LDH),andserum
sodiumlevels.DeRitisratioandLDH/ASTratiowerecalculated,andstatisticalanalyseswere
performed.Results ①DuringtheacutephaseofKD,theCAL+ groupshowedsignificantly
higherDeRitisratiocomparedwiththeCAL-group(1.74±0.68vs.1.16±0.32vs.0.76±0.24,

F=26.858,P<0.001).Furthermore,theDeRitisratiointheCAL+persistentdilationsubgroup
washigherthanthatintheCAL+recoverysubgroup(1.74±0.68vs.1.16±0.32,t=3.376,P=
0.002),withbothdifferencesbeingstatisticallysignificant.② At8weeksafterIVIGtreatment,

theCAL+ persistentdilationsubgroupexhibitedasignificantlyhigherDeRitisratiocompared
withtheCAL+recoverysubgroup(1.86±0.42vs.1.23±0.36,t=4.871,P<0.001),indicating
asignificantdifference.Conclusion TheDeRitisratioandrelatedbiochemicalmarkersare
sensitiveindicatorsforpredictingtheoccurrenceofCALduringtheacutephaseoftypicalKD.
Theyalsoprovideearlyprognosticinsightsintoshort-termoutcomesinKDpatientswithCAL.

[Keywords] mucocutaneouslymphnodesyndrome;coronaryartery;DeRitisratio

  川崎病(Kawasakidisease,KD),又称皮肤黏膜

淋巴 结 综 合 征 (cutaneous mucosallymphnode
syndrome,MCLS),是一种引起全身中、小血管病变

的发热、发疹性疾病[1],临床表现主要包括:全身性

多形性红斑样皮疹、结膜充血、口唇皲裂、草莓舌、颈
部淋巴结肿大及手指硬肿等,多发于5岁以下儿童,
男性发病率高于女性,全年均可发病[2-3]。然而,

KD的发病原因及机制目前尚不完全清楚,研究表

明,该病可能与感染引发的机体免疫功能紊乱有

关[4-5]。循证医学统计:未经规范治疗,20%~25%
的KD患儿可合并冠状动脉损伤(coronaryartery
lesions,CAL),当前已成为部分国家和地区儿童后

天获得性心脏病的主要发病因素之一[6-7]。CAL
最早可在KD患儿发热3d内出现,2~3周检出率

最高,发病第8周之后很少出现新的病变,大多数合

并CAL的KD患儿于4~8周内恢复正常,但有部

分患儿治疗8周以上CAL持续存在[8]。临床观察

发现,KD患儿血清生化检测显示丙氨酸移氨酶

(alanineaminotransferase,ALT)、天冬氨酸转氨酶

(aspartateaminotransferase,AST)、胆红素、肌酸激

酶(creatinekinase,CK)等检测指标升高以及血清

钠等减低,且与 KD的严重程度存在一定的相关

性[9],部分KD患儿可并发肝脏炎性损伤,表现腹

痛、黄疸等[10],然而有关 AST、ALT和胆红素等检

测指标与 KD合并CAL相关性研究却少见报导。

DeRitis比值是AST与ALT的比值,以往主要应用

于肝脏功能性检测[11-12],近年来,国内外多位学者

证实DeRitis比值与心血管疾病有密切相关性,详

细机 制 尚 未 研 究 清 楚[12-13]。因 而,本 研 究 猜 测

DeRitis比值是否与KD合并CAL存在相关性,并
进行了系统探索,旨在找出预测KD出现CAL的有

效指标,以及评估KD合并CAL的预后实验结果,
为临床规范治疗KD提供参考依据。

1 资 料 与 方 法

1.1 一般资料 收集2022年6月—2024年6月就

诊于河北省儿童医院典型完全KD患儿96例,其中

未合并CAL并发症的患儿61例,合并CAL并发症

的患儿35例(其中治疗8周内冠状动脉恢复组23
例,治疗8周冠状动脉持续扩张组12例),各组年

龄、性别比较差异均无统计学意义。诊断标准参考

《诸福棠实用儿科学(第9版)》[14]及《川崎病诊断和

急性期治疗专家共识》[15]等:发热≥5d,且合并下

列5项中至少4项临床特征,即①非渗出性两眼球

结膜充血;②口唇、口腔病变:口唇皲裂、充血,舌体

呈“杨梅”样,口咽部黏膜弥漫性充血;③颈部淋巴结

肿大(直径>1.5cm);④多形性皮疹或红斑,包括单

独出现的卡疤周围红肿;⑤四肢指(趾)末端病变:急
性期出现掌趾红斑、手足硬性水肿,恢复期指(趾)甲
周围膜状脱皮,合并或未合并CAL并发症等。

1.2 纳入标准和排除标准 纳入标准:①发病急性

期入院(发热≤5d),未使用糖皮质激素、静注人免

疫球蛋白(humanimmunoglobulinforintravenous
injection,IVIG)等免疫调节药物,且按照 KD相关

诊疗指南规范治疗,病历资料完整;②发病前无肝

炎、免疫缺陷病、遗传代谢性疾病等基础疾病;③征
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取纳入研究的KD患儿法定监护人同意,并签订知

情同意书;④所有纳入研究的KD患儿均在急性期

(发热时间5~10d)予以IVIG联合阿司匹林等规

范治疗[注:治疗方案参考《静脉输注免疫球蛋白在

儿童川崎病中应用的专家共识》[16]及《阿司匹林在

川崎病治疗中的儿科专家共识》[17],IVIG剂量:体
重<20kg,2g/kg,10~12h一次性完成静脉滴注;
体重≥20kg,1g·kg-1·d-1,1次/d,连用2d。阿

司匹林剂量:急性期30~50mg·kg-1·d-1,分3
次给药,体温正常72h后减至3~5mg·kg-1·

d-1,一次性口服。排除标准:①发病前后使用有明

确肝损害等副作用的药物;②法定监护人不同意纳

入研究或中途退出的KD患儿;③临床病历资料不

完整,不能动态追踪随访。
本研究通过河北省儿童医院伦理委员会讨论审

查并批准(批准文号:202222103)。

1.3 实验方法

1.3.1 资料收集 ①KD患儿基本信息:姓名、性
别、年龄、既往病史,家族遗传病史,发病时间,诊疗

经过等。②纳入研究的KD患儿均在急性期(发热

时间≤10d,IVIG治疗前)空腹8h以上,由高年资

(主管护师职称及以上)的一线护士规范从肘部静脉

无菌采集外周静脉血,确定标本合格无溶血,30min
内冷链送往本院医学检验中心,并嘱60min内上机

检测:血清电解质、肝功能、心肌酶谱等。③纳入研

究的KD患儿于临床痊愈期(经IVIG联合阿司匹

林等治疗,热退3d后)空腹8h以上,规范从肘部

静脉无菌采集外周静脉血,确定标本合格无溶血,

30min内冷链送往本院医学检验中心,60min内处

理标本并上机检测:血清电解质、肝功能、心肌酶谱

等。

1.3.2 CAL筛查与分类 (1)根据《诸福棠实用儿

科学(第9版)》[14]、《中国儿童川崎病诊疗循证指

南》[18]及《中国儿童血管炎诊断与治疗系列专家共

识之四———川崎病》[7]等有关KD合并CAL诊断标

准:①左或右冠状动脉Z值≥2.0;②冠状动脉特征

符合CAL相关标准(<5岁者内径>3mm,≥5岁

者内径>4mm和/或相邻内径相比扩张≥1.5倍或

管腔明显不规则),分析KD患儿是否合并CAL,并
按照计划动态监测。(2)所有纳入研究的KD均于

急性期(发热时间≤10d,IVIG治疗前)、临床痊愈

期(经IVIG联合阿司匹林等治疗,热退3d后)、

IVIG治疗后2周、IVIG治疗后4周、IVIG治疗后8
周等进行超声心动图检测冠状动脉,并生成检测报

告,记录存档。

1.3.3 分组 ①根据超声心动图关于CAL的检测

报告,将出现CAL并发症的患儿定为CAL+ 组,未
出现CAL并发症的患儿定为CAL-组。②经IVIG
联合阿司匹林等规范治疗后,应用超声心电图动态

监测CAL+组8周以上,根据CAL是否在8周内恢

复正常范围分为:CAL+8周内恢复组、CAL+8周

持续扩张组。

1.4 统计学方法 应用SPSS20.0统计软件分析

数据。计量资料比较采用单因素方差分析、SNK-q
检验、t 检 验 分 析 各 组 之 间 DeRitis比 值、ALT、

AST、乳酸脱氢酶(lactatedehydrogenase,LDH)、

LDH/AST 比 值、α-羟 基 丁 酸 脱 氢 酶 (α-
hydroxybutyratedehydrogenase,HBDH)、γ-谷 氨

酰转肽酶(gamma-glutamyltranspeptidase,GGT)、
总胆 红 素 (totalbilirubin,TBIL)、直 接 胆 红 素

(directbilirubin,DBIL)、CK、肌酸激酶同工酶-MB
(creatinekinaseisoenzymeMB,CK-MB)及血清钠

等检测指标的差异性。采用ROC曲线、Logistic回

归模型分析等统计出对KD患儿CAL产生及持续

损伤的危险因素。P<0.05为差异有统计学意义。

2 结  果

2.1 DeRitis比值等检测结果在KD急性期各组之

间的比较

2.1.1 DeRitis比值等结果 在KD急性期,CAL-

组DeRitis比值显著低于CAL+组,且CAL+8周持

续扩张组 DeRitis比值亦高于 CAL+ 8周内恢复

组,差异均有统计学意义(P<0.05),而CAL-组中

AST、ALT及GGT等检测值与CAL+ 组比较明显

增高,差异有统计学意义(P<0.05),见表1。

2.1.2 心肌酶谱等检测结果 在KD急性期CAL-

组患儿CK值显著高于CAL+ 组,且CAL+8周内

恢复组亦明显高于CAL+8周持续扩张组,而CK-
MB检测结果与CK结果完全相反,差异有统计学

意义 (P<0.05),同 时,分 析 LDH/AST 发 现:

CAL-组中显著低于CAL+ 组,差异有统计学意义

(P<0.05,见表2。

2.1.3 电解质在 KD急性期在不同组之间比较 
在KD急性期,比较各组电解质结果发现:CAL-组

患儿血清钠检测水平显著低于CAL+ 组,差异有统

计学意义(P<0.05),见表3。
综合分析KD急性期患儿的血清生化结果,采

用Logistic回归模型分析各连续变量在KD急性期

对CAL发生的影响,因变量为CAL分组(CAL-=
0,CAL+=1),并进行ROC曲线分析,发现:DeRitis
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比值、血清钠及 LDH/AST等指标显著增高预示

KD患儿产生CAL的危险因素较高,病变相对较

重,而GGT、CK及CK-MB等检测值在一定范围内

增高提示KD患儿合并CAL的机会相对较小,病变

相对较轻,见图1、表4、5。

表1 DeRitis比值等在KD急性期不同组之间比较结果

Table1 ComparisonresultsofDeRitisratioandotherindicatorsamongdifferentgroupsduringtheacutephaseofKD
(x-±s)

组别 例数 DeRitis比值
AST
(U/L)

ALT(U/L) GGT(U/L)
TBIL
(μmol/L)

DBIL
(μmol/L)

胆汁酸

(μmol/L)
CAL-组 61 0.74±0.24 59.76±30.72 94.68±73.47 149.64±61.27 6.32±2.93 3.63±1.81 10.33±6.58
CAL+8周内恢复组 23 1.16±0.32* 45.53±27.47* 42.47±26.27* 135.42±31.72* 8.70±3.95* 5.96±3.74* 7.35±4.27*

CAL+8周持续扩张组 12 1.74±0.68* 36.24±9.30* 22.94±8.32* 27.00±14.23* 6.47±3.44* 3.74±2.82* 8.45±3.82*

F 值 26.858 4.542 11.978 43.879 3.036 4.346 1.810
P 值 <0.001 0.015 <0.001 <0.001 0.056 0.017 0.173

*P 值<0.05与CAL-组比较(SNK-q检验)

表2 心肌酶谱在KD急性期不同组之间比较结果

Table2 ComparisonresultsofmyocardialenzymeprofilesamongdifferentgroupsduringtheacutephaseofKD
(x-±s)

 组别 例数 CK(U/L) CK-MB(U/L) LDH(U/L) HBDH(U/L) LDH/AST

CAL-组 61 40.95±20.25 2.38±0.77 283.71±98.98 218.05±79.64 7.56±3.28
CAL+8周内恢复组 23 32.22±13.37* 3.99±1.52* 246.50±52.72* 187.39±33.55* 11.00±2.06*

CAL+8周持续扩张组 12 27.44±13.05* 4.53±2.38* 236.88±39.74* 182.56±33.24* 11.06±2.63*

 F 值 3.316 9.022 2.280 2.283 10.352
 P 值 0.044 <0.001 0.112 0.112 <0.001

*P 值<0.05与CAL-组比较(SNK-q检验)

表3 电解质在KD急性期在不同组之间比较结果

Table3 ComparsionresultsofelectrolytesamongdifferentgroupsduringtheacutephaseofKD
(x-±s)

组别 例数
血清钠

(mmol/L)

血清钾

(mmol/L)

血清氯

(mmol/L)

碳酸氢根

(mmol/L)

阴离子间隙

(mmol/L)

血糖

(mmol/L)
CAL-组 61 133.80±2.55 4.09±0.52 99.00±2.24 19.01±2.73 15.81±2.50 5.30±0.62
CAL+8周内恢复组 23 135.17±2.29* 4.03±0.72* 99.43±2.77* 19.26±2.18* 16.48±3.15* 5.34±0.87*

CAL+8周持续扩张组 12 134.86±2.25* 3.94±0.57* 99.35±3.15* 19.08±2.45* 16.44±3.50* 5.55±1.01*

F 值 2.930 0.675 0.251 0.223 0.427 2.076
P 值 0.031 0.531 0.779 0.800 0.654 0.134

*P 值<0.05与CAL-组比较(SNK-q检验)

表4 Logistic回归模型分析DeRitis比值等在KD急性期与CAL产生的影响

Table4 LogisticregressionmodelanalysisoftheeffectofDeRitisratioandotherindicators

onCALduringtheacutephaseofKD

 变量 回归系数 标准误 Waldχ2 值 P 值 OR值 95%CI

DeRitis比值 5.984 1.536 15.169 <0.001 396.828 19.540~8059.102
AST -0.028 0.011 6.299 0.012 0.972 0.951~0.994
ALT -0.040 0.012 10.617 0.001 0.960 0.937~0.984
GGT -0.018 0.005 10.675 0.001 0.982 0.972~0.993
TBIL -0.014 0.160 0.008 0.930 0.986 0.720~1.350
DBIL -0.304 0.612 0.247 0.619 0.738 0.800~1.799
胆汁酸 1.192 0.553 4.649 0.031 3.293 0.821~1.013
CK -0.041 0.018 4.952 0.026 0.960 0.927~0.995
CKMB 1.116 0.359 9.643 0.002 3.052 1.509~6.172
LDH -0.002 0.014 0.014 0.906 0.998 0.971~1.027
HBDH -0.011 0.020 0.312 0.576 0.989 0.951~1.028
LDH/AST 0.459 0.132 12.029 0.001 1.583 1.221~2.052
血清钠 -46.777 16.914 7.649 0.006 0.000 1.110~1.820
血清钾 -0.163 1.351 0.015 0.904 0.849 0.060~12.006
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表4 (续)

血清氯 0.342 0.311 1.208 0.272 1.408 0.765~2.591
碳酸氢根 0.410 0.330 1.550 0.213 1.507 0.790~2.875
阴离子间隙 -0.075 0.328 0.052 0.820 0.928 0.488~1.765
血糖 0.310 1.077 0.083 0.774 1.363 0.165~11.262

图1 DeRitis比值等指标与 KD急性期产生 CAL相关性

ROC曲线

Figure1 ROCcurveofcorrelationofDeRitisratioandother
indicatorswithCALintheacutephaseofKD

2.2 DeRitis比值等在 KD临床痊愈期合并CAL
的各组间比较 
2.2.1 DeRitis比值等在KD合并CAL患儿病情恢

复期的结果 在 KD临床痊愈期分析CAL+ 组患

儿,发现CAL+8周持续扩张组DeRitis比值明显高

于CAL+8周内恢复组,而ALT等检测值在CAL+

8周持续扩张组中显著低于CAL+8周内恢复组,差
异均有统计学意义(P<0.05),见表6。

2.2.2 心肌酶谱在KD合并CAL患儿病情恢复期

的结果观察 KD临床痊愈期的CAL+组患儿的心

肌酶结果,并做统计学分析,发现:CAL+8周持续

扩张组的患儿显著高于CAL+8周内恢复组,差异

有统计学意义(P<0.05),而CK、LDH/AST等结

果在两组间比较差异无统计学意义(P>0.05),见
表7。系统分析 KD临床痊愈期的CAL+ 组患儿,
发现电解质所检各项指标在CAL+8周持续扩张组

的与CAL+8周内恢复组之间比较差异均无统计学

意义(P>0.05),见表8。以 KD 临床痊愈期的

CAL+ 组 患 儿 8 周 内 CAL 是 否 恢 复 为 因 变 量

(CAL+8周内恢复组=0,CAL+8周持续扩张组=
1),DeRitis比值、AST、ALT、GGT、胆汁酸、CK、

CK-MB、LDH/AST、血清钠及阴离子间隙等指标

(均为连续变量)为自变量。通过Logistic回归模型

分析及ROC曲线分析,发现在KD合并CAL患儿

中DeRitis比值指标增高预示CAL持续时间较长,
病变不容易恢复,而 ALT等检测值在一定程度内

增高提示CAL恢复时间相对较短,预后相对较好,
见图2。

表5 DeRitis比值等在KD临床痊愈期不同组之间的比较结果

Table5 ComparisonresultsofDeRitisratioandotherindicatorsamongdifferentgroupsintheclinicalrecoveryphaseofKD
(x-±s)

 组别 例数 DeRitis比值
AST
(U/L)

ALT
(U/L)

GGT
(U/L)

TBIL
(μmol/L)

DBIL
(μmol/L)

胆汁酸

(μmol/L)

CAL+8周内恢复组 23 1.23±0.36 34.37±12.96 28.63±8.17 23.63±11.35 7.32±4.38 3.03±1.30 5.15±2.10

CAL+8周持续扩张组 12 1.86±0.42 29.94±7.77 16.41±3.78 21.94±10.63 6.93±4.93 3.29±1.91 4.60±2.09

 t值 4.871 1.224 5.647 0.460 0.249 0.486 0.782

 P 值 <0.001 0.229 <0.001 0.649 0.805 0.630 0.440

表6 心肌酶谱等在KD临床痊愈期在不同组之间比较结果

Table6 ComparisonresultsofmyocardialenzymesintherecoveryphaseofKD
(x-±s)

组别 例数 CK(U/L) CK-MB(U/L) LDH(U/L) HBDH(U/L) LDH/AST(U/L)

CAL+8周内恢复组 23 43.62±26.30 3.31±1.86 220.38±28.70 179.62±24.27 7.10±1.97

CAL+8周持续扩张组 12 63.38±48.37 7.96±5.54 240.69±54.57 192.88±41.94 7.91±2.35

t值 1.320 2.472 1.210 1.009 0.991

P 值 0.198 0.020 0.237 0.322 0.330
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表7 电解质在KD临床痊愈期在不同组之间的比较结果

Table7 ComparisonresultsofelectrolytelevelsamongdifferentgroupsintheclinicalrecoveryphaseofKawasakidisease
(x-±s)

组别 例数
血清钠

(mmol/L)

血清钾

(mmol/L)

血清氯

(mmol/L)

碳酸氢根

(mmol/L)
阴离子间隙

血糖

(mmol/L)
CAL+8周内恢复组 23 136.97±1.82 4.66±0.53 102.76±1.72 20.77±1.83 13.44±1.52 4.55±0.34
CAL+8周持续扩张组 12 138.23±2.20 4.43±0.70 103.57±2.27 21.37±1.93 13.84±1.85 4.28±0.75
t值 1.807 1.507 1.167 0.930 0.675 1.291
P 值 0.080 0.298 0.252 0.359 0.504 0.206

表8 Logistic回归模型分析DeRitis比值等在KD临床痊愈期对CAL恢复的影响因素

Table8 LogisticregressionmodelanalysisofinfluencingfactorssuchasDeRitisratioonCALrecovery
intheclinicalrecoveryphaseofKD

变量 回归系数 标准误 Waldχ2 值 P 值 OR值 95%CI

DeRitis比值 4.654 1.577 8.707 0.003 105.405 4.772~2312.226
AST -0.041 0.034 1.448 0.229 0.960 0.899~1.026
ALT -0.296 0.097 9.201 0.002 0.744 0.615~0.901
GGT -0.015 0.031 0.221 0.638 0.985 0.936~1.048
胆汁酸 0.529 0.872 0.368 0.544 1.697 0.633~1.214
CK 0.015 0.012 1.603 0.205 1.015 0.992~1.038
CK-MB 0.440 0.222 3.923 0.048 1.553 1.005~2.402
LDH/AST 0.189 0.193 0.968 0.325 1.209 0.829~1.763
血清钠 -44.078 25.841 2.910 0.088 0.000 0.954~1.993
阴离子间隙 -1.849 2.879 0.413 0.521 0.157 0.766~1.742

图2 DeRitis比值与KD临床痊愈期CAL恢复相关性ROC
曲线

Figure2 TheROCcurveofthecorrelationbetweenthe

DeRitisratioandtherecoveryofCALintheclinicalrecovery

phaseofKD

3 讨  论

KD是一种多发于婴幼儿时期常见的全身性系

统性血管炎性疾病,1967年由日本医生 Tomisaku
Kawasaki首 先 发 现 并 报 导 了 该 病,后 命 名 为

Kawasakidisease(中文名:川崎病)[19],病因及发病

机制尚不完全明确,目前国内外研究者普遍认为与

感染触发的急性免疫性血管炎性改变有关,有一定

的个体基因易感性,可累及多个器官和组织损害,

CAL是最常见的并发症之一[20-21]。近年来,全球

KD发病率逐年上升,根据权威资料统计,国内仅北

京、上海等地区每10万名5岁以下儿童中每年就有

超过100例新发 KD,在全世界范围内严重影响了

儿童健康成长[18,22]。心血管损害(尤其是CAL)是
KD血管炎性病变的重要组成部分之一,同时也是

影响预后及病死率的重要因素[23-24]。KD患儿并

发冠状动脉炎多发生于起病6~8d,炎症累及血管

全层在 第10天 左 右,可 一 直 持 续 到 大 约 第 25
天[7,25-26],遗憾的是目前尚无有关预测 KD 产生

CAL及评估预后的可靠检测指标。KD早期可出现

AST、ALT、GGT及TBIL等检测指标升高,部分患

儿可合并有黄疸、腹痛等症状,腹部彩色超声检查提

示肝脏肿大、胆囊扩张(积液)等影像学改变[15,18,27]。

DeRitis比值为 AST与 ALT的比值,正常值约为

1.15,在临床工作中主要应用于急、慢性肝损伤的诊

断及肝损伤预后的评估[28],近年来,国内外多位学

者证实DeRitis比值与心血管疾病有密切联系,而
详细机制尚未研究清楚[29-31]。2020年,温州医科

大学通过研究证实:ALT、AST及 GGT等指标不

仅与KD患儿产生CAL等并发症有关,也可能是

IVIG耐药的危险因素[32],然而详细机制尚不清楚。

Suhaini等[33]也证实KD患儿合并肝脏功能损伤可

能会增加CAL等并发症的发生率,提示KD患儿肝

功能检测结果异常可能是并发CAL的危险预警指

标。近期西安交通大学附属儿童医院焦富勇教授团

队研究证实:肝功能损伤是KD患儿全身炎性反应

重要预警指标[34]。综合以往研究成果分析:AST、

ALT、GGT及TBIL等可能在KD患儿病情进展与
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治疗过程中发挥了一定作用,从而影响了CAL等

并发症的产生。本研究发现:在 KD急性期,合并

CAL的患儿DeRitis比值、LDH/AST比值等显著

高于无CAL的患儿,且CAL越明显DeRitis比值

越高,而GGT、CK等检测值在合并CAL的KD患

儿中 明 显 低 于 无 CAL 的 患 儿,由 此 结 果 考 虑

DeRitis比值、LDH/AST比值及CK-MB等升高可

能与KD患儿发生CAL正相关,而在一定范围内

GGT、CK等水平升高提示KD患儿发生CAL的可

能性较小,DeRitis比值、LDH/AST 比值、GGT、

CK-MB及CK等可作为预测KD患儿发生CAL的

较为可靠的指标。

KD对机体的影响主要以血管炎性损伤为主,
特别是并发CAL,其中包括冠状动脉扩张、冠状动

脉瘤形成、冠状动脉狭窄以及冠状动脉血栓等[7,35]。
在KD患儿中,CAL持续时间直接影响着疾病预

后,长时间存在的CAL可造成进行性血管内膜增

生、纤维化,导致受累的冠状动脉管腔狭窄、血栓形

成,引发心肌缺血等,严重者猝死[36-37],因此,评估

KD 合 并 CAL 患 儿 的 预 后 有 极 其 重 要 意 义。

Akbuĝa的技术团队研究证实:DeRitis比值升高与

冠状动脉慢流现象成正相关关系[38],这一研究结果

表明DeRitis比值可能和冠状动脉损伤与修复过程

有一定相关性。北京协和医院心血管外科研究发

现:术前DeRitis比值升高可增加主动脉弓手术后

引流 出 血 量,是 心 脏 手 术 个 体 风 险 独 立 危 险 因

素[39],提示DeRitis比值可能与心脏大血管损伤与

修复有较为密切关系。本研究发现,DeRitis比值在

CAL持续存在KD患儿中明显高于CAL较短时间

恢复的患儿,而ALT在CAL持续存在KD患儿相

较与 CAL较短时间恢复的患儿明显减低,提示

DeRitis比值持续增高是合并CAL的KD患儿预后

相对较差预警指标,而在一定范围内,ALT在合并

CAL的KD患儿维持在较高水平提示预后相对较

好,DeRitis比 值、ALT 等 指 标 可 作 为 评 估 合 并

CAL的KD患儿预后相对特异性较高的临床检测

指标。
综上所述,KD患儿持续合并CAL预后较差,

而DeRitis比值等可作为 KD急性期预测CAL发

生的较为敏感的检测指标,亦可在评估合并CAL
的KD患儿预后发挥特异性较高的预警价值,对临

床规范治疗KD有较高的参考价值。然而,由于本

研究KD样本较少,且纳入研究的 KD患儿地域较

小,实验检测技术相对单一,可能对研究结果造成一

定误差,下一步尽量采用多学科、多地域协作的方式

扩大研究项目,取得更可靠的研究结果,为治疗KD
规范化提供可靠的理论支持。
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