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H 
νόσος Kawasaki (ΝΚ) είναι μια οξεία, εμπύρετος, 
αυτοπεριοριζόμενη νόσος άγνωστης αιτίας, η οποία 
προσβάλει κατά κύριο λόγο παιδιά μικρότερα των 
5 ετών με κυριότερη επιπλοκή της τη δημιουργία 

στεφανιαίων ανευρυσμάτων. Μετά την υποχώρηση του 
επιπολασμού του ρευματικού πυρετού, η ΝΚ αποτελεί πλέον το 
κυριότερο αίτιο επίκτητης καρδιοπάθειας στα παιδιά του δυτικού 
κόσμου.1

Επιδημιολογία

Η νόσος εμφανίζει εποχιακή διακύμανση η οποία επιβεβαιώνε-
ται από στοιχεία προερχόμενα από όλη την υδρόγειο. Είναι συ-
χνότερη κατά το χειμώνα και την πρώιμη άνοιξη.2 Παρατηρείται 
επίσης συχνότερα σε αγόρια σε σχέση με τα κορίτσια (1.5-1.7 
:1).3

Αν και περιγράφηκε πρώτη φορά σε παιδιά από την Ιαπωνία, 
κρούσματα της νόσου διαπιστώνονται πλέον διεθνώς, παρότι 
είναι σαφώς πιο συχνή σε παιδιά προερχόμενα από ασιατικές 
χώρες και ιδιάιτερα από την Ιαπωνία. Σύμφωνα με τα επίσημα 
επιδημιολογικά στοιχεία, στην Ιαπωνία εκδηλώνονται ετησίως 
κατά μέσο όρο περίπου 250 κρούσματα ανά 100.000 παιδιά 
κάτω των 5 ετών,4 σε αντίθεση με τις ΗΠΑ οπου καταγράφονται 
περίπου 25 κρούσματα ανά 100.000 παιδιά κάτω των 5 ετών.3 
Ενδιαφέρον είναι ότι η συχνότητα των κρουσμάτων σε παιδιά 
ιαπωνικής καταγωγής που διαβιούν στις ΗΠΑ προσεγγίζει αυτή 
της Ιαπωνίας.4 Το γεγονός αυτό υποδηλώνει γενετική συμμετο-
χή στην εκδήλωση της νόσου, θεωρία που υποστηρίζεται επιπλέ-
ον και απο την αυξημένη πιθανότητα νόσησης σε τέκνα ατόμων 
με ιστορικό νόσησης σε παιδική ηλικία, καθώς και σε αδελφούς 
και δίδυμους αδελφούς παιδιών που νόσησαν.5,7

Aιτιολογία

Ο αιτιολογικός παράγοντας της ΝΚ δεν έχει ακόμα ταυτοποι-
ηθεί. H μικρή ηλικία νόσησης υποδηλώνει οτι η νόσος προκα-
λείται από κάποιο παράγοντα, πιθανότατα λοιμώδη, στον οποίο 
ο πληθυσμός καθίσταται άνοσος κατά τη διάρκεια της όψιμης 
παιδικής ηλικίας. 

Η νόσος πιθανώς να μην οφείλεται σε συγκεκριμένο παθο-
γόνο, αλλά να αποτελεί έκφραση ανοσοεξαρτώμενης αγγειακής 
φλεγμονώδους αντίδρασης κοινής σε λοίμωξη από διάφορους 
παθογόνους παράγοντες.8 Τέτοια πιθανά παθογόνα έχουν κατά 
καιρούς θεωρηθεί οι ιοί coxsackie, της παραϊνφλουέντζας, ο 
αναπνευστικός συγκυτιακός ιός, ο ανθρώπινος μεταπνευμονο-
ϊός και ο κυτταρομεγαλοϊός.9 Κάποιοι ερευνητές, βασιζόμενοι 
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στα κοινά χαρακτηρηστικά της NK με άλλα νοσή-
ματα, όπως η οστρακιά και το σύνδρομο τοξικής 
καταπληξίας, θεωρούν οτι είναι εξίσου πιθανό ως 
αφορμή για την εκδήλωση της νόσου να ενοχοποιεί-
ται κάποιο βακτηριακό υπεραντιγόνο, το οποίο έχει 
την ιδιότητα να ενεργοποιεί μεγάλο αριθμό Τ λεμ-
φοκυττάρων. Ωστόσο, μέχρι στιγμής τα ερευνητικά 
δεδομένα στην κατεύθυνση αυτή είναι ελλιπή.8

 Ανεξάρτητα από το ποιός είναι ο υπεύθυνος πα-
ράγοντας, η έκθεση σε αυτόν φαίνεται ότι πυροδοτεί 
μια ανώμαλη ανοσολογική απάντηση σε γενετικώς 
προδιαθετημένα παιδιά.10 Mελέτες έχουν συνδέσει 
την εκδήλωση και τη βαρύτητα της NK με μονονου-
κλεοτιδικούς πολυμορφισμούς σε έξι γονιδιακούς 
τόπους,3 μεταξύ των οποίων και στα γονίδια που 
σχετίζονται με τη λειτουργία της ελεγχόμενης από 
το TGF – β οδού (TGFβ2, TGFβR2, και SMAD3).11

Παθογένεση

 Η NK χαρακτηρίζεται από συστηματική φλεγμονώ-
δη αντίδραση η οποία προσβάλει κυρίως τις μετρίου 
μεγέθους μυικές αρτηρίες και ιδιαίτερα τις στεφανι-
αίες αρτηρίες. 

Κατά την πρώτη φάση, η οποία είναι αυτοπε-
ριοριζόμενη συνήθως σε χρόνο 2 εβδομάδων, το 
τοίχωμα των αγγείων διηθείται από ουδετερόφιλα 
λευκά αιμοσφαίρια υφιστάμενο ποικίλου βαθμού 
βλάβη.

Σε περίπτωση ήπιας φλεγμονής διατηρείται το 
έσω και έξω ελαστικό πέταλο του αγγείου με απο-
τέλεσμα να παρατηρείται κάποιες φορές ήπια διάτα-
ση του αγγείου, αλλά οχι ανεύρυσμα. Όσο όμως η 
φλεγμονή επιδεινώνεται εμπλέκοντας όλο το τοίχω-
μα, το ελαστικό στοιχείο των αγγείων καταστρέφεται 
και τα μυικά κύτταρα του μέσου χιτώνα υφίστανται 
βλάβη, με αποτέλεσμα το αγγείο υπό την επίδραση 
της αρτηριακής πίεσης να διατείνεται σημαντικά 
οδηγώντας, συνήθως μετά τη 12η μέρα, στη δημι-
ουργία ανευρύσματος. 

Τα ανευρύσματα είναι είτε ατρακτοειδή (στην 
περίπτωση ηπιότερης φλεγμονής) είτε σακοειδή (σε 
περίπτωση σοβαρότερης φλεγμονής ή νεκρωτικής 
αρτηρίτιδας). Σε περίπτωση, δε, που μετά το πέρας 
της οξείας φλεγμονής η επούλωση για κάποιο λόγο 
καθυστερεί ή είναι ατελής, ένα στεφανιαίο ανεύρυ-
σμα μπορεί να καταστεί γιγαντιαίο.8 Η ενδοθηλια-

κή βλάβη, σε συνδυασμό με τη διαταραγμένη ροή 
εντός της προσβληθείσας αρτηρίας, ευνοεί τη συ-
γκόληση των αιμοπεταλίων οδηγώντας στη δημιουρ-
γία θρόμβων.12

Μετά τις δυο εβδομάδες παρατηρείται διήθηση 
από ηωσινόφιλα και CD8 λεμφοκύτταρα, η οποία, 
σε μικρό ποσοστό ασθενών, διαρκεί μήνες ή και 
χρόνια. Η συνεχιζόμενη χρόνια φλεγμονή οδηγεί σε 
αγγειακή ινομυική υπερπλασία που έχει ως αποτέλε-
σμα τη στένωση του αγγείου.13

Επιπλοκές

 Η θνητότητα είναι περίπου 0,1%, οφείλεται κατά κα-
νόνα σε καρδιαγγειακές επιπλοκές και το μεγαλύ-
τερο ποσοστό της καταγράφεται μεταξύ 2 -6 εβδο-
μάδες από την έναρξη της νόσου. Στην χρονική 
αυτή περίοδο συντρέχουν 3 παράγοντες οι οποίοι 
ευνοούν την εκδήλωση οξέων στεφανιαίων επεισο-
δίων: η αγγειίτιδα των στεφανιαίων με τη δημιουργία 
ανευρυσμάτων, η αύξηση του αριθμού των αιμοπε-
ταλίων και η υπερπηκτικότητα λόγω της συστηματι-
κής φλεγμονής.14

Σπάνια, αλλά ιδιαίτερα δραματική επιπλοκή, η 
οποία εμφανίζεται στην οξεία φάση σε ανευρύσμα-
τα που αυξάνονται γρήγορα, είναι η ρήξη του ανευ-
ρύσματος που συνοδεύεται από οξεία μυοκαρδιακή 
ισχαιμία και καρδιακό επιπωματισμό.15 

Κριτήρια διάγνωσης

 Προκειμένου να τεθεί η διάγνωση απαιτείται υψη-
λός βαθμός κλινικής υποψίας, λεπτομερής λήψη 
ιστορικού και ενδελεχής αντικειμενική εξέταση. 
Εξαιτίας του ευρέος φάσματος κλινικών εκδηλώσε-
ων που χαρακτηρίζουν τη νόσο, για τη διάγνωσή της 
χρησιμοποιούνται κλινικά διαγνωστικά κριτήρια τα 
οποία αναθεωρήθηκαν πρόσφατα από την αμερικα-
νική καρδιολογική εταιρεία. Να σημειωθεί ότι τα κρι-
τήρια αυτά είναι δυνατόν να εμφανίζονται διαδοχικά 
στην πορεία της νόσου.16

Η διάγνωση της ΝΚ βασίζεται στην παρουσία 
τουλάχιστο 5 ημερών πυρετού και 4 από τα 5 κύριων 
κλινικών χαρακτηριστικών (πίνακας 1). 
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Πίνακας 1: Κριτήρια διάγνωσης της ΝΚ

Πυρετός διάρκειας τουλάχιστον 5 ημερών
Και τουλάχιστον τεσσερα από τα παρακάτω 
κριτήρια:

1.    Περιφερικές αλλοιώσεις των άκρων

2.   Πολύμορφο εξάνθημα

3.   Συμφόρηση των επιπεφυκότων

4.  �Αλλοιώσεις των χειλέων και της στοματικής 

κοιλότητας

5.  Οξεία μη πυώδης τραχηλική λεμφαδενίτιδα

 
Ο πυρετός στη NK είναι υψηλός, φθάνει τους 

39–40 °C και αν δε μεσολαβήσει θεραπεία διαρκεί 
από 1 εως 3 εβδομάδες.

Οι παλάμες και τα πέλματα εμφανίζουν ερύθημα 
ή και σκληρό οίδημα το οποίο μερικές φορές είναι 
επώδυνο. Το σημείο αυτό εμφανίζεται συνήθως 
στην οξεία φάση της νόσου. Η αποφολίδωση των 
δακτύλων των άνω και κάτω άκρων συνήθως αρ-
χίζει στην περιονύχια περιοχή 2-3 εβδομάδες μετά 
την έναρξη του πυρετού και μπορεί να επεκταθεί 
στις παλάμες και τα πέλματα.

Το εξάνθημα της νόσου είναι ερυθηματώδες και 
συνήθως κηλιδοβλατιδώδες και εκτεταμένο. Προ-
σβάλει κυρίως τον κορμό και τα άκρα και καθίστα-
ται ιδιαίτερα εξεσημασμένο στους βουβώνες όπου 
και αποφολιδώνεται γρήγορα. Παρόλα αυτά, το 
εξάνθημα της νόσου μπορεί να εμφανίζει και άλλες 
μορφές όπως, οστρακιώδες εξάνθημα, πολύμορφο 
ερύθημα, ή να είναι μικροφλυκταινώδες.

Η συμφόρηση των επιπεφυκότων είναι συνήθως 
αμφοτερόπλευρη, μη παραγωγική και τυπικά εμφα-
νίζεται στην αρχή της νόσου.

Τα χείλη εμφανίζονται ξερά, ερυθρά, με ρωγ-
μές του βλενογόνου, αποφολιδωση και αιμορραγία 
ενώ, εντός της στοματικής κοιλότητας, ο στοματο-
φαρυγγικός βλενογόνος εμφανίζεται εξέρυθρος 
και η γλώσσα ομοιάζει με φράουλα λόγω του έντο-
να ερυθρού χρώματός της και της υπερτροφίας των 
γλωσσικών θηλών.

Η τραχηλική λεμφαδενοπάθεια είναι η λιγότερο 
συχνή εκ των κυριων κλινικών εκδηλώσεων. Όταν 
απαντάται, είναι συνήθως ετερόπλευρη, με λεμφα-
δένες τουλάχιστο 1,5 cm περιοριζόμενους στο πρό-
σθιο τραχηλικό τρίγωνο.

Χαρακτηριστικό επίσης σημείο, το οποίο όμως 

δεν περιλαμβάνεται στα κριτήρια διάγνωσης, είναι 
η εξαιρετική ανησυχία του πάσχοντα, δυσανάλογη 
με τη φαινομενική βαρύτητα της νόσησης, ιδιαίτερα 
όταν αυτή αφορά βρέφη ή μικρά παιδιά.

Εργαστηριακά ευρήματα

Η πιθανότητα νόσησης από νόσο Kawasaki είναι 
πρακτικά ανύπαρκτη εφόσον η ταχύτητα καθίζησης 
των ερυθρών (ΤΚΕ) και η C αντιδρώσα πρωτεΐνη 
(CRP) παραμένουν φυσιολογικές μετά την 7η μέρα 
της νόσησης. Χαμηλός τίτλος λευκών αιμοσφαιρίων 
και λεμφοκυτταρικός τύπος καθιστούν επίσης τη δι-
άγνωση εξαιρετικά απίθανη.

Η θρομβοκυττάρωση είναι χαρακτηριστικό εύ-
ρημα της νόσου. Παρατηρείται μετά τις 7 ημέρες, 
μεγιστοποιείται κατά τη διάρκεια της τρίτης εβδομά-
δας, ενώ η τιμή των αιμοπεταλίων επανέρχεται στα 
φυσιολογικά επίπεδα μετά τις 4-6 εβδομάδες από 
την έναρξη της νόσου. Σπανίως μπορεί να εμφανι-
στεί θρομβοκυττοπενία τις πρώτες 1-2 εβδομάδες 
η οποιά αποτελεί παράγοντα κινδύνου για βλάβη 
των στεφανιαίων αρτηριών.3 Συχνό εύρημα είναι η 
νορμόχρωμη και νορμοκυτταρική αναιμία που υφί-
εται με τη λύση της φλεγμονής, η άνοδος των τραν-
σαμινασών ή της γ-GT (40-60% των ασθενών) και 
η υποαλβουμιναιμία. Σπανίως (10% των ασθενών) 
μπορεί να παρουσιαστεί υπεραλβουμιναιμία. Πυου-
ρία (80% των πασχόντων) είναι επίσης συνήθης. 

Καρδιακοί βιοδείκτες όπως το NT-proBNP είναι 
μεν αυξημένοι σε κάποιους ασθενείς, πιθανώς στα 
πλαίσια μυοκαρδιακής συμμετοχής, αλλά η ειδικό-
τητά τους στη διάγνωση της ΝΚ είναι μικρή και τα 
φυσιολογικά όρια στα παιδιά δεν είναι επαρκώς κα-
θορισμένα.17

Ατελής και άτυπη νόσος 
Kawasaki

Σε ορισμένες περιπτώσεις, ασθενείς με NK μπορεί 
να μην πληρούν το σύνολο των απαραίτητων για τη 
διάγνωση κριτηρίων. Στις περιπτώσεις αυτές μιλάμε 
για «ατελή» ΝΚ. Η διάγνωση του ατελούς Kawasaki 
πρέπει να περιλαμβάνεται στη διαφορική διάγνωση 
σε κάθε νήπιο ή μεγαλύτερο παιδί με ανεξήγητο 
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παρατεινόμενο εμπύρετο, λιγότερα από 4 κλινικά 
κριτήρια και συμβατά εργαστηριακά ή υπερηχογρα-
φικά κριτήρια3 (εικόνα 1). 

Ο όρος «άτυπη νόσος Kawasaki» χρησιμοποιεί-
ται συχνά για να δηλώσει την ατελή νόσο. Ωστόσο, 
πολλές φορές ως άτυπη νόσος χαρακτηρίζεται αυτή 
που συνδυάζεται με εκδηλώσεις εξαιρετικά σπάνιες 
στη ΝΚ. Τέτοιες εκδηλώσεις είναι η πάρεση προσω-
πικού νεύρου, νευροαισθητήρια απώλεια ακοής των 
υψηλών συχνοτήτων, ηπατομεγαλία με ίκτερο, οξεία 
μη χολολιθιασική χολοκυστίτιδα. Ακόμα σπανιό-
τερα, η άτυπη ΝΚ συνδυάζεται με οίδημα όρχεος, 
πνευμονικά οζίδια, πλευριτική συλλογή και αιμοφα-
γοκυτταρικό σύνδρομο3.

Η εκδήλωση της νόσου με συστολική υπόταση 
και κλινικά σημεία υποάρδευσης (Kawasaki shock 
syndrome) ειναι επίσης σπάνια και εμπίπτει στα 
πλαίσια της διάγνωσης της άτυπης ΝΚ.18

Εκδηλώσεις από το 
καρδιαγγειακό σύστημα

Αν και το κύριο χαρακτηριστικό της νόσου είναι η 
οξεία αγειίτιδα, σε ορισμένες περιπτώσεις προσβά-
λεται το περικάρδιο (οδηγώντας σε περικαρδιακή 
συλλογή), το ενδοκάρδιο (οδηγώντας συνήθως σε 
βαλβίτιδα και βαλβιδική ανεπάρκεια) και το μυοκάρ-
διο (μυοκαρδίτιδα και συστολική και διαστολική δυ-
σλειτουργία της καρδιάς).

Κλινικά ευρήματα
Κατά τη διάρκεια της οξείας φάσης της νόσου, ανά-
λογα με το βαθμό προσβολής του μυοκαρδίου, δυ-
νατόν να διαπιστώνεται υπερδυναμικό προκάρδιο 
και ταχυκαρδία. Η διαπίστωση καλπαστικού ρυθμού 
συνήθως αποδίδεται σε διαστολική δυσλειτουργία 
της κοιλίας λόγω μυοκαρδιακής φλεγμονής. Προ-
ϋπάρχοντα αθώα συστολικά φυσήματα μπορεί να 
επιτείνονται, ενώ σε προσβολή των βαλβίδων είναι 
δυνατό να ακούγονται φυσήματα βαλβιδικής ανε-
πάρκειας τα οποία αφορούν συχνότερα στη μιτρο-
ειδή βαλβίδα.3 Η παρουσία ήχου τριβής, ή σημείων 
επιπωματισμού είναι εξαιρετικά σπάνια ευρήματα αν 
και, υπερηχογραφικά, μικρού βαθμού περικαρδια-
κή συλλογή είναι συχνό ευρημα.

Ηλεκτροκαρδιογραφικά ευρήματα
Κατά τη διάρκεια της οξείας νόσου, το ΗΚΓ μπορεί 
να εμφανίζει λειτουργικές διαταραχές του φλεβό-
κομβου, υπερκοιλιακές αρρυθμίες, επιμήκυνση των 
διαστημάτων PR και QT, καθώς και μη ειδικές δια-
ταραχές του ST και των κυμάτων Τ. Σπανίως μπορεί 
να παρουσιαστούν κακοήθεις κοιλιακές αρρυθμίες, 
σε έδαφος μυοκαρδίτιδας ή ισχαιμίας.19

Μυοκαρδίτιδα
Η μυοκαρδίτιδα επιπλέκει συχνά τη ΝΚ. Εμφανίζε-
ται νωρίς στην πορεία της νόσου και διαδράμει υπο-
κλινικά ή με ήπια κλινικά, ηλεκτροκαρδιογραφικά ή 
υπερηχογραφικά ευρήματα. Αποδίδεται κυρίως στο 
οίδημα εκ της φλεγμονής που συνοδεύει τη νόσο 
και δε συνοδεύεται από νέκρωση των μυοκαρδια-
κών κυττάρων, γι αυτό και κατα κανόνα δε συνο-
δεύεται από άνιχνευση τροπονίνης στον βιοχημικό 
έλεγχο.20 Η μυοκαρδιακή δυσλειτουργία είναι συνή-
θως παροδική και ανταποκρίνεται άριστα στη χορή-
γηση αντιφλεγμονωδών.21 

Εξαίρεση αποτελεί το σπανιότερο σύνδρομο 
καταπληξίας της ΝΚ το οποίο εμφανίζεται με συ-
χνότητα περίπου 5% και χαρακτηρίζεται από κυκλο-
φορική κατέρρειψη που απαιτεί χορήγηση υγρών, 
ινότροπης και αγγειοσυσπαστικής αγωγής και νοση-
λεία σε περιβάλλον μονάδας εντατικής νοσηλείας.3 
Το σύνδρομο καταπληξίας της ΝΚ συνδυάζεται συ-
νήθως με κατακόρυφη αύξηση των δεικτών φλεγμο-
νής και βλάβες των στεφανιαίων αγγείων.20

ΑΡΘΡΟ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ // ΚΩΝΣΤΑΝΤΊΝΟΣ Θ. ΤΣΑΚΝΆΚΗΣ

Εικόνα 1: Προσέγγιση ασθενούς με υποψία ατελούς ΝΚ



364   //   EΛΛΗΝΙΚΗ ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΗ ΕΠΙΘΕΩΡΗΣΗ • 

Ο ακριβής παθογενετικός μηχανισμός δεν είναι 
ξεκαθαρισμένος αν και, εκτός από την προσβολή 
και δυσλειτουργία του μυοκαρδίου στα πλαίσια μυο-
καρδίτιδας ή/και ισχαιμίας, φαίνεται να συμμετέχει 
και η έκκριση κυττοκινών που έχουν ως αποτέλεσμα 
την ελάττωση της περιφερικής αγγειακής αντίστα-
σης και την εξαγγείωση πλάσματος στο διάμεσο 
χώρο, κατά τρόπο παρόμοιο με αυτόν της σηπτικής 
καταπληξίας.22 Εκτός από την υποστηρηκτική αγω-
γή, για την αντιμετώπιση του συνδρόμου χορηγείται 
άμεσα και θεραπεία με γ σφαιρίνη.

Βαλβίδες
Η προσβολή των βαλβίδων στη ΝΚ εμφανίζεται στα 
πλαίσια πανκαρδίτιδας, συνήθως στην οξεία φάση 
της νόσησης, και είναι ήπια. Συχνότερα προσβάλε-
ται η μιτροειδής βαλβίδα. Υπολογίζεται ότι περίπου 
το 25% των ασθενών εμφανίζει κάποιου βαθμού 
ανεπάρκεια της μιτροειδούς, η οποία όμως υπο-
στρέφει με το πέρας της οξείας φάσης. Σπανιότατα 
η ανεπάρκεια μπορεί να είναι σοβαρή ή να επιμένει 
και μετά την οξεία φάση και σχετίζεται συνήθως με 
εμμένουσα ισχαιμία ή σοβαρή φλεγμονή που προ-
καλεί βλάβη στή βαλβιδική συσκευή.23 Η ανεπάρκεια 
της αορτικής βαλβίδας είναι πολύ σπανιότερη στην 
οξεία φάση (~1%), σχετιζόμενη κυρίως με διάταση 
της αορτικής ρίζας (10% των ασθενών). Σχετίζεται 
επίσης και με διάταση των στεφανιαίων αρτηριών.

Στεφανιαία αγγεία
Ο επιπολασμός της βλάβης των στεφανιαίων αρ-
τηριών σε ασθενείς που δεν λαμβάνουν θεραπεία 
είναι περίπου 20% στις 4 εβδομάδες και μειώνεται 
στο 4% με την έγκαιρη χορήγηση γ σφαιρίνης.24 

Συνήθως η προσβολή αφορά τα εγγύς τμήματα 
των αγγείων και συχνότερα εντοπίζεται στον πρό-
σθιο κατιόντα, με τη δεξιά στεφανιαία αρτηρία, το 
στέλεχος και την περισπωμένη να ακολουθούν με 
φθίνουσα συχνότητα.3

Φυσική ιστορία των ανευρυσμάτων
Η πλειοψηφία των ασθενών στους οποίους διαπι-
στώνεται στεφανιαία προσβολή παρουσιάζει απλή 
διάταση, η οποία χαρακτηρίζεται από μετρήσεις της 
εσωτερικής διαμέτρου μεγαλύτερες του φυσιολογι-
κού αλλά <3mm σε παιδιά κάτω των 5 ετών ή <4mm 
σε μεγαλύτερα παιδιά. Η διάταση συνήθως επανέρ-
χεται στο φυσιολογικό εντός 4-8 εβδομάδων.25 Αν 
και η διάταση των στεφανιαίων αποδίδεται κλασι-
κά σε ήπια αγγειίτιδα, πιστεύεται οτι, σε κάποιους 
τουλάχιστον ασθενείς, αντικατοπτρίζει αύξηση της 
στεφανιαίας ροής λόγω της καρδίτιδας της νόσου 
και όχι προσβολή καθ’αυτό των αγγείων. Παρόμοια 
συμπεριφορά των στεφανιαίων έχει διαπιστωθεί σε 
εμπύρετα παιδιά μη πάσχοντα από ΝΚ ή αγγειίτι-
δα,26 καθώς και σε παιδιά με οξεία ιογενή μυοκαρ-
δίτιδα.27

Σε ασθενείς με διαμέτρους των στεφανιαίων αγ-
γείων που ξεπερνούν τα παραπάνω όρια τίθεται η 
διάγνωση του ανευρύσματος. Πολλά από τα ανευ-
ρύσματα που εξακολουθούν να διαπιστώνονται 
μετά την πάροδο μηνός από την έναρξη της νόσου 
μπορεί να επανέλθουν στο φυσιολογικό εντός 5 
ετών. Η πιθανότητα υποστροφής φαίνεται να εξαρ-
τάται από το αρχικό μέγεθος του ανευρύσματος: 
Ανευρύσματα μικρού ή μέτριου μεγέθους συνήθως 
επανέρχονται στο φυσιολογικό εντός 2 ετών, ενώ γι-
γάντια ανευρύσματα είναι λιγότερο πιθανό να επα-
νέλθουν και συχνά εξελίσσονται σε στενώσεις των 
στεφανιαίων.28 Αλλοι παράγοντες που συνδέονται 
με μικρότερη πιθανότητα υποστροφής του ανευρύ-
σματος είναι η ηλικία του ασθενούς <6 μήνες, κα-
θυστερημένη έναρξη αγωγής (>10η μέρα) καθώς 
και η μή ανταπόκριση της νόσου στη χορήγηση γ 
σφαιρίνης.29

Υπερηχοκαρδιογραφικός έλεγχος
Ο διαθωρακικός υπερηχοκαρδιογραφικός έλεγχος 
στα παιδιά έχει μεγάλη ευαισθησία και ειδικότητα 
για την ανίχνευση ανωμαλιών στις εγγύς στεφανι-
αίες αρτηρίες. Ο πρώτος έλεγχος γίνεται συνήθως 
με το που τίθεται υποψία της διάγνωσης και, εφό-
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Ο επιπολασμός της βλάβης των 
στεφανιαίων αρτηριών σε ασθενείς που 
δεν λαμβάνουν θεραπεία είναι περίπου 
20% στις 4 εβδομάδες και μειώνεται 
στο 4% με την έγκαιρη χορήγηση 
γ σφαιρίνης. Συνήθως η προσβολή 
αφορά τα εγγύς τμήματα των αγγείων 
με συχνότερα προσβαλλόμενο αγγείο 
τον πρόσθιο κατιόντα
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σον γίνει στην πρώτη εβδομάδα του πυρετού, είναι 
συνήθως φυσιολογικός. Ωστόσο είναι χρήσιμος ως 
μέτρο σύγκρισης για τους μετέπειτα ελέγχους.

Η απεικόνιση πρέπει να γίνεται με τον υψηλότε-
ρης συχνότητας ηχοβολέα για να επιτυγχάνεται οσο 
το δυνατόν λεπτομερέστερη απεικόνιση των στεφα-
νιαίων. Οι μετρήσεις περιλαμβάνουν μόνο τον αυλό 
και γίνονται μακρυά από σημεία διακλάδωσης, όπου 
μπορεί φυσιολογικά να παρατηρείται εστιακή διάτα-
ση. Οταν όλο το αγγείο είναι διατεταμένο καλείται 
εκτατικό.

Διάταση/μικρό ανεύρυσμα ορίζεται η εστιακή 
αύξηση του μεγέθους του αυλού ο οποίος πάντως 
παραμένει <4mm ή, σε παιδιά άνω των 5 ετών, δεν 
ξεπερνά περισσότερο από 1.5 φορά τη διάσταση 
γειτονικού υγιούς τμήματος. 

Ως μέσου μεγέθους ανευρύσματα ορίζονται 
αυτά με εσωτερική διάμετρο >4mm αλλά ≤8mm ή, 
προκειμένου για παιδιά άνω των 5 ετών, με εσωτε-
ρική διάμετρο από 1.5 έως 4 φορές μεγαλύτερη συ-
γκρινόμενη με το παρακείμενο υγιές αγγείο.

ΑΡΘΡΟ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ // ΚΩΝΣΤΑΝΤΊΝΟΣ Θ. ΤΣΑΚΝΆΚΗΣ

Πίνακας 2: Κατάταξη των ανευρυσμάτων με χρήση Ζ score (σταθερή απόκλιση από τη μέση τιμή)

1.  Φυσιολογικό αγγείο: πάντα <2

2. �Διάταση : 2 εως <2.5 ή ελάττωση του Ζ score σε σειριακούς ελέγχους ≥1 εαν στην αρχική μέτρηση το Ζ score ήταν <2

3. Μικρό ανεύρυσμα: ≥2.5 εως <5

4. Μεσαίου μεγέθους ανεύρυσμα: ≥5 εως <10 και απόλυτο μέγεθος αυλού <8 mm

5. Μεγάλο ή γιγάντιο ανεύρυσμα: ≥10 ή απόλυτο μέγεθος αυλού ≥8 mm

Εικόνα 2: Μέσου μεγέθους σακοειδές ανεύρυσμα (7mm) 
προσθίου κατιόντα σε ασθενή 7 ετών με ΝΚ. Από το αρ-
χείο της παιδοκαρδιολογικής κλινικής του νοσοκομείου 
παίδων «Η Αγία Σοφία».

Εικόνα 3: Εκτατική αριστερή στεφανιαία αρτηρία με μέσου μεγέθους ανεύρυσμα εγγύς πρόσθιου κατιόντα κλάδου 
και εκτατική δεξιά στεφανιαία αρτηρία (4mm) σε ασθενή ενός έτους με ΝΚ. Από το αρχείο της παιδοκαρδιολογι-
κής κλινικής του νοσοκομείου παίδων «Η Αγία Σοφία».
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Ως μεγάλου μεγέθους ή γιγάντια ανευρύσματα 
ορίζονται αυτά με εσωτερική διάμετρο >8 mm ή >4 
φορές μεγαλύτερη από το παρακείμενο υγιές αγ-
γείο σε παιδιά μεγαλύτερα των 5 ετών.

Πιο συχνά χρησιμοποιείται η κατάταξη με χρήση 
του Ζ score (πίνακας 2).

Αντιμετώπιση

Η αρχική θεραπεία της NK είναι μία υψηλή δόση 
(2g/kg σε 10-12 ώρες) γ σφαιρίνης χορηγούμενης 
ενδοφλεβίως. Η θεραπεία πρέπει να χορηγείται το 
νωρίτερο δυνατό και οπωσδήποτε εντός 10 ημερών 
από την έναρξη της νόσου. Θεραπεία μπορεί να δο-
θεί και μετά την 10η μέρα εφόσον εξακολουθούν να 
διαπιστώνονται εργαστηριακά ευρήματα φλεγμονής 
ταυτόχρονα με, είτε παρατεινόμενο εμπύρετο, είτε 
βλάβη των στεφανιαίων αγγείων.3

Η ασπιρίνη χρησιμοποιείται στη θεραπεία της ΝΚ 
εδώ και δεκαετίες, αν και δεν υπάρχουν σαφή στοι-
χεία ότι ελαττώνει την πιθανότητα ανάπτυξης στε-
φανιαίων ανευρυσμάτων. Η έναρξη της θεραπείας 
γίνεται ταυτόχρονα με τη γ-σφαιρίνη αρχικά σε αντι-
φλεγμονώδη δόση (80-100 mg/kg/24h σε 4 δόσεις). 
Μετά από 2 εβδομάδες και εφόσον ο ασθενής είναι 
απύρετος τουλάχιστο επί 48-72 ώρες, η δόση ελατ-
τώνεται στα 3-5 g/kg/24h (αντιαιμοπεταλιακή δόση). 
Η ασπιρίνη διακόπτεται εντελώς στις 6-8 εβδομάδες 
από την έναρξη της νόσου εφόσον ο ασθενής δεν 
παρουσιάζει βλάβες των στεφανιαίων και τα αιμο-
πετάλια έχουν επανέλθει στα φυσιολογικά επίπεδα. 
Εφόσον εξακολουθεί να διαπιστώνεται στεφανιαία 
παθολογία η ασπιρίνη συνεχίζεται επ’ αόριστο.3

Αντίσταση στη γ σφαιρίνη
Ως έλλειψη ανταπόκρισης στη θεραπεία ορίζεται η 
εμμονή του πυρετού πέραν των 36-48 ωρών από 
τη χορήγηση γ σφαιρίνης, αφορά το 10-20% των 
ασθενών και αποτελεί παράγοντα κινδύνου για εκ-
δήλωση στεφανιαίων ανευρυσμάτων.16, 30 Το καλύ-
τερο θεραπευτικό σχήμα για την αντιμετώπιση της 
κατάστασης αυτής αποτελεί αντικείμενο συζήτησης. 
Κλασικά αντιμετωπίζεται με χορήγηση δεύτερης δό-
σης γ σφαιρίνης σε συνδυασμό με κορτικοστεροει-
δή.

Άλλα φάρμακα τα οποία μπορεί να χρησιμοποι-
ηθούν είναι η ινφλιξιμάμπη (μονοκλωνικό αντίσωμα 

έναντι TNF – α), το ανανκίνρα (ανταγωνιστής της 
ΙL-1), η κυκλοσπορίνη (αναστολέας καλσινευρίνης), 
η κυκλοφωσφαμίδη, ενώ από κάποιους προτείνεται 
και η χρήση των στατινών.31 Οι ασθενείς που παρα-
μένουν ανθεκτικοί στη θεραπεία με την παραπάνω 
αγωγή μπορεί να υποβληθούν σε πλασμαφαίρεση.

Πρόσθετη θεραπεία
Οι ασθενείς με υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης στεφα-
νιαίου ανευρύσματος πιθανώς να ωφελούνται από 
πρώιμη χορήγηση επιπλέον αντιφλεγμονώδους 
θεραπείας. Πρόκειται συνήθως για ασθενείς που 
εμφανίζουν διάταση στεφανιαίου αγγείου ήδη από 
το πρώτο υπερηχοκαρδιογράφημα, καθώς και 
ασθενείς κάτω των 6 μηνών. Από τα φάρμακα που 
αναφέρθηκαν μεγαλύτερη εμπειρία υπάρχει με τα 
κορτικοστεροειδή, για τα οποία μελετες δείχνουν 
οτι πρώιμη χορήγηση συνδυάζεται με ελάττωση της 
επίπτωσης στεφανιαίων ανευρυσμάτων.32, 33

Αντιαιμοπεταλιακή – αντιθρομβωτική 
αγωγή
Η αντιαιμοπεταλιακή αγωγή αποτελεί αναπόσπαστο 
κομμάτι της αγωγής στη ΝΚ. Το είδος και η διάρκειά 
της εξαρτάται από το μέγεθος του ανευρύσματος 
και την παρουσία ή όχι θρόμβου. Για μικρά ανευ-
ρύσματα αρκεί η μονή αντιαιμοπεταλιακή αγωγή με 
ασπιρίνη. Στα μεσαίου μεγέθους ανευρύσματα ή σε 
γιγάντια ανευρύσματα που μειώθηκαν σε μέγεθος 
μπορεί να προστεθεί κλοπιδογρέλη. Για μεγάλα και 
γιγάντια ανευρύσματα προτιμάται η ταυτόχρονη χο-
ρήγηση ασπιρίνης και βαρφαρίνης με διατήρηση 
του ΙΝR μεταξύ 2-3. Αντιπηκτική αγωγή μπορεί να 
χρειαστεί και σε επιμήκη ανευρύσματα μικρότερης 
διαμέτρου τα οποία φαίνεται να εχουν αυξημένο 
κίνδυνο θρόμβωσης σε σχέση με μικρότερου μή-
κους ανευρύσματα ίδιας διαμέτρου. Εναλλακτικά, 
μπορεί να χορηγηθεί ηπαρίνη χαμηλού μοριακού 
βάρους. Στα παιδιά δεν υπάρχουν ακόμα δεδομένα 
για τη χορήγηση των νεότερων από του στόματος 
αντιπηκτικών.3

Από τα ενδοφλεβίως χορηγούμενα αντιαιμοπε-
ταλιακά κάποιες φορές χρησιμοποιείται η αμπσι-
ξιμάμπη, κυρίως για να εμποδίσει την επέκταση 
μικρών μη αποφρακτικών τοιχωματικών θρόμβων. 
Η αμπσιξιμάμπη, σύμφωνα με κάποιες μικρές μη 
τυχαιοποιημένες μελέτες, επιπλέον των αντιαιμο-
πεταλιακών της ιδιοτήτων, πιθανώς να αυξάνει τις 
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πιθανότητες υποστροφής των στεφανιαίων ανευρυ-
σμάτων.34-36 

Προκειμένου για θρόμβους που αποφράσουν ή 
απειλούν τη βατότητα του αγγείου επιχειρείται, είτε 
οξεία λύση του θρόμβου με θρομβόλυση με ιστικό 
ενεργοποιητή του πλασμινογόνου (tPA), είτε, σε με-
γαλύτερα παιδιά, καθετηριασμός και αποκατάσταση 
της βατότητας του αγγείου με μηχανικά μέσα. Σε 
αυτούς τους ασθενείς, οι οποίοι θεωρούνται ως 
εξαιρετικά υψηλού κινδύνου για επαναθρόμβωση 
των στεφανιαίων, χορηγείται για περιορισμένο χρο-
νικό διάστημα τριπλή αγωγή με ασπιρίνη, κλοπιδο-
γρέλη και βαρφαρίνη.3

Αντιμετώπιση απώτερων επιπλοκών
Η ύπαρξη ανευρύσματος, ακόμα και γιγαντιαίου, 
δεν προκαλεί συνήθως συμπτώματα, παρά μόνο 
αν επιπλακεί με μυοκαρδιακή ισχαιμία ή έμφραγμα 
του μυοκαρδίου. Η πλειοψηφία των εμφραγμάτων 
συμβαίνει συνήθως εντός του πρώτου χρόνου από 
την εκδήλωση της ΝΚ, αλλά αιφνίδιος θάνατος, έμ-
φραγμα του μυοκαρδίου ή στηθαγχικά ενοχλήματα 
μπορεί να εμφανιστούν χρόνια μετά την οξεία νό-
σηση σε ασθενείς με ανευρύσματα και στενώσεις 
των στεφανιαίων και, πλέον, πολλά από τα στεφανι-
αία επεισόδια σε νεαρούς ενήλικες αποδίδονται σε 
νόσηση από ΝΚ που διέλαθε στην παιδική ηλικία.37 

Σε αντίθεση με την παθογένεση των οξέων στε-
φανιαίων συνδρόμων σε ενηλίκους, η αθηρωμά-
τωση δεν φαίνεται να συμμετέχει υπολογίσιμα στις 
χρόνιες παθολογοανατομικές αλλοιώσεις του στε-
φανιαίου δικτύου μετά από ΝΚ.38 Κύριοι μηχανισμοί 
είναι η οξεία ή προοδευτική θρόμβωση ενός ανευ-
ρύσματος καθώς και η χρόνια ινομυική υπερπλασία 
που οδηγεί σε κριτική στένωση του αγγείου. Μετά τα 
10 χρόνια σημαντική συμβολή στην εξέλιξη των βλα-
βών φαίνεται να έχει και η εναπόθεση ασβεστίου.39

Το μέγεθος του ανευρύσματος αποτελεί το βασι-

κότερο παράγοντα που συνδέεται με την πιθανότη-
τα ανάπτυξης οξείας θρόμβωσης ή στενωτικής βλά-
βης. Υψηλότερο κίνδυνο για εκδήλωση στεφανιαίων 
συμβαμάτων διατρέχουν οι ασθενείς με μεγάλα 
ανευρύσματα που προσβάλουν και τα 2 στεφανιαία 
δίκτυα της καρδιάς,40 με υπολόγιζόμενο ποσοστό 
ασθενών που παραμένουν ελεύθεροι κλινικώς έκ-
δηλης νόσου στα 30 έτη από τη νόσηση περίπου στο 
35%.38

Δεν υπάρχουν οδηγίες για την αντιμετώπιση 
ενηλίκων που παρουσιάζουν ισχαιμία του μυοκαρ-
δίου ως αποτέλεσμα παλαιάς νόσησης από ΝΚ. Ο 
καθετηριαστής που αναλαμβάνει την αντιμετώπιση 

νεαρού ενήλικα με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο οφεί-
λει να είναι ευαισθητοποιημένος προκειμένου να 
αναγνωρίσει εάν οι βλάβες του στεφανιαίου δικτύ-
ου οφείλονται σε παλαιά ΝΚ. Στην περίπτωση αυτή 
χαρακτηριστικά απεικονίζονται εγγύς ανευρύσματα 
των στεφανιαίων αρτηριών, συχνά με εκτεταμένη 
αποτιτάνωση. Αλλο, σπανιότερο εύρημα, είναι η 
απεικόνιση εκτατικών στεφανιαίων αγγείων.41 Εαν 
επιχειρηθεί επαναγγείωση θεωρείται αναγκαία η 
διενέργεια ενδοστεφανιαίου υπερηχογραφήματος 
(ΙVUS) προκειμένου να εκτιμηθεί σωστά το εύρος 
της ενδοπρόθεσης που πρέπει να τοποθετηθεί. 
Πρόσφατα στη βιβλιογραφία αναφέρθηκε η χρήση 
επικαλυμμένης ενδοπρόθεσης με σκοπό να απο-
κλειστεί από την κυκλοφορία μεγάλο μερικώς θρομ-
βωμένο ανεύρυσμα στον πρόσθιο κατιόντα.42 

Σε περίπτωση σταθερής νόσου, εξαιτίας της βα-
ρειάς ασβέστωσης των στενωμένων βλαβών, απαι-
τείται συνήθως η χρήση περιστροφικού αθηροτό-
μου, καθώς τυχόν προσπάθεια διάνοιξης με μπαλό-
νι και άσκηση υψηλών πιέσεων μπορεί να οδηγήσει 
σε δημιουργία νεοανευρύσματος.43

Σε αρκετές περιπτώσεις ασυμπτωματικών νέων 
χωρίς αναμνηστικό εμφράγματος του μυοκαρδίου 
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Η ύπαρξη ανευρύσματος, ακόμα και γιγαντιαίου, δεν 
προκαλεί συνήθως συμπτώματα, παρά μόνο αν επιπλακεί 

με μυοκαρδιακή ισχαιμία ή έμφραγμα του μυοκαρδίου. 
Το μέγεθος του ανευρύσματος αποτελεί το βασικότερο 

παράγοντα που συνδέεται με την πιθανότητα ανάπτυξης 
οξείας θρόμβωσης ή στενωτικής βλάβης
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ανευρίσκεται στον έλεγχο πλήρως αποφραγμένη 
μία ή και δύο επικάρδιες αρτηρίες. Πρόκειται συ-
νήθως για ασθενείς που νόσησαν από ΝΚ σε πολύ 
μικρή ηλικία που φαίνεται να ευνοεί τη δημιουργία 
παράπλευρου δικτύου.44 Οι ασθενείς αυτοί αντιμε-
τωπίζονται συντηρητικά με ασπιρίνη και στατίνη ενώ 
η χορήγηση αντιπηκτικής αγωγής δεν έχει θέση.38 

Χειρουργική θεραπεία ανευρυσμάτων
Η επέμβαση αορτοστεφανιαίας παράκαμψης σε 
ασθενείς με ΝΚ, έχει τις ίδιες ενδείξεις με την κλα-
σική αθηροσκληρωτική νόσο.38 Ως μόσχευμα χρησι-
μοποιείται η έσω μαστική αρτηρία η οποία, σε αντί-
θεση με μοσχεύματα από σαφηνή φλέβα, παρακο-
λουθεί την ανάπτυξη του παιδιού το οποίο υφίσταται 
την επέμβαση.45 

Πρόσφατα αναφέρθηκε ότι σε ασθενείς με πολ-
λαπλά ανευρύσματα στεφανιαίων που υποβάλονται 
σε αορτοστεφανιαία παράκαμψη του πρόσθιου 
κατιόντα, μπορεί, υπό προϋποθέσεις, να επιχειρη-
θεί χειρουργική ανακατασκευή και σμίκρυνση των 
ανευρυσμάτων, με σκοπό η ροή εντός αυτών να 
καταστεί από τυρβώδης σφυγμική και να μειωθεί η 
πιθανότητα δημιουργίας θρόμβου. Εαν επιτευχθούν 
ταχύτητες εντός του ανακατασκευασθέντος αγγεί-
ου ≥ 15 cm/sec και μετρηθεί στεφανιαία εφεδρεία 
≥ 2.0 υπάρχει η δυνατότητα διακοπής της αντιπηκτι-
κής αγωγής.45

Χρόνια παρακολούθηση - 
Εκτίμηση μυοκαρδιακής 
ισχαιμίας

Η ισχαιμιά στη ΝΚ οφείλεται σε στένωσεις, σε βρα-
δεία ροή λόγω μεγάλου ανευρύσματος ή εκτασίας 
των αγγείων, ή σε ενδοθηλιακή δυσλειτουργία με 
αγγειόσπασμο.46 Κλινικά ο ασθενής μπορεί να εμ-
φανίζει στηθάγχη ή δύσπνοια κοπώσεως, ή να είναι 
ασυμπτωματικός. Γι’ αυτό οι ασθενείς με ΝΚ που 
εμφάνισαν κάποιου βαθμού βλάβη των στεφανιαί-
ων αρτηριών πέραν της απλής διάτασης χρήζουν, 
εκτός από τακτική παρακολούθηση με κλινική εξέτα-
ση, ΗΚΓ και υπέρηχο καρδίας, έλεγχο για προκλητή 
ισχαιμία σε μεσοδιαστήματα που καθορίζονται από 
τη βαρύτητα της νόσου. Επί θετικού αρχικού ελέγ-
χου, ή τυπικής κλινικής εικόνας, ο ασθενής χρήζει 
στεφανιογραφικού ελέγχου.3

Για την εκτίμηση της μυοκαρδιακής ισχαιμίας 
υπάρχει διαθέσιμη μια πληθώρα εξετάσεων. Για 
την επιλογή της κατάλληλης μεθόδου λαμβάνεται 
υπόψη η ηλικία του ασθενούς, η διαθεσιμότητα και 
η εμπειρία σε κάθε κέντρο. Προτιμώνται εξετάσεις 
που διενεργούνται με την κατά το δυνατό μικρότερη 
δόση ακτινοβολίας ενώ, αν υπάρχει επιλογή, προ-
τιμάται η κόπωση του ασθενούς με άσκηση και όχι 
φαρμακευτικά.

Κλασική δοκιμασία κόπωσης
Είναι μέθοδος ευρέως διαθέσιμη, φθηνή, με την 
οποία υπάρχει εκτεταμένη εμπειρία κυρίως σε με-
γαλύτερους ασθενείς με στεφανιαία νόσο. Ειδικά 
για ασθενείς με ΝΚ, όμως, η δοκιμασία κόπωσης ως 
αποκλειστική μέθοδος για την ανίχνευση αναστρέ-
ψιμης ισχαιμίας δεν θεωρείται επαρκής.3 

Σπινθηρογράφημα αιμάτωσης μυοκαρδίου
Είναι μέθοδος με την οποία υπάρχει σημαντική 
εμπειρία. Παρατηρείται ωστόσο υψηλός αριθμός 
ψευδώς θετικών αποτελεσμάτων, ενώ επιπλέον επι-
βαρύνει τον ασθενή με ακτινοβολία.3

Τομογραφία εκπομπής ποζιτρονίων (PET 
scan)
Εξαιτίας της ικανότητας της να ανιχνεύει τις μεταβο-
λές στη στεφανιαία εφεδρεία θεωρείται αξιόπιστη 
μέθοδος εκτίμησης για ιχαιμία του μυοκαρδίου.47 
Μειονεκτήματά της είναι η ακτινοβολία, η μικρή 
εμπειρία και το υψηλό κόστος. 

Υπερηχοκαρδιογραφία κοπώσεως
Προτιμάται η φαρμακευτική κόπωση με δοβουτα-
μίνη λόγω της αδυναμίας συνεργασίας των μικρών 
παιδιών κατά την άσκηση και της τάχιστης επανόδου 
της καρδιακής συχνότητας στο φυσιολογικό μετά τη 
διακοπή της.48 Σε έμπειρα χέρια η ευαισθησία της 
μεθόδου σε παιδιά με ιστορικό ΝΚ είναι 90% με ει-
δικότητα 100%.49

Αξονική αγγειογραφία
Η αξονική αγγειογραφία απεικονίζει τρισδιάστατα 
το στεφανιαίο δίκτυο ενώ χρησιμοποιείται και στην 
αναίμακτη εκτίμηση της μυοκαρδιακής αιμάτωσης. 
Σοβαρό μειονέκτημα που περιορίζει τη χρήση της 
είναι η ακτινοβολία, καθώς και το ότι για τη διενέρ-
γειά της απαιτείται στα παιδιά διενέργεια αναισθη-
σίας. 

ΝΌΣΟΣ KAWASAKI
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Μαγνητική τομογραφία καρδιάς
Προσφέρεται για την εκτίμηση της καρδιακής ανα-
τομίας και λειτουργικότητας ενώ υπάρχει και η δυ-
νατότητα εκτίμησης της αιμάτωσης του μυοκαρδίου 
μετά από κόπωση. Σε αντίθεση με την αξονική αγ-
γειογραφία, δεν ακτινοβολεί τον ασθενή. Απαιτεί τη 
διενέργεια αναισθησίας. Η εμπειρία σε ασθενείς με 
ΝΚ είναι ακόμα περιορισμένη.3

Επεμβατική στεφανιογραφία με μέτρηση FFR
Είναι η μέθοδος αναφοράς. Είναι όμως αιματηρή 
μέθοδος και επιβαρύνει τον ασθενή με ακτινοβολία. 
Στα παιδιά απαιτεί τη διενέργεια αναισθησίας.

Η συχνότητα διενέργειας του ελέγχου εξαρτά-
ται από τη βαρύτητα των βλαβών κατά την οξεία 
νόσηση και την εξέλιξή τους στη συνέχεια. Εκτός 
από το μέγεθος, για την εκτίμηση της βαρύτητας 
της προσβολής λαμβάνονται υπόψη και επιπλέον 
παράγοντες που αφορούν, μεταξύ άλλων, το μήκος, 
τον αριθμό και την εντόπιση των ανευρυσμάτων, το 

ιστόρικό θρόμβωσης και εμφράγματος του μυοκαρ-
δίου, καθώς και την κατάσταση του αγγειακού τοι-
χώματος (πίνακας 3).

Πίνακας 3: Παράγοντες που αυξάνουν τον κίνδυνο 

εμφάνισης μυοκαρδιακής ισχαιμίας

Μεγάλο μέγεθος του ανευρύσματος

Άπω εντόπιση του ανευρύσματος

Μεγάλος αριθμός ανευρυσμάτων

Παρουσία ενδοαυλικών ανωμαλιών

Προσβολή του αγγειακού τοιχώματος (ασβέστωση 
ή ινομυική υπερπλασία)

Λειτουργική δυσλειτουργία ( αγγειόσπασμος, 
ελαττωμένη εφεδρεία ροής)

Απουσία ή μικρός αριθμός παράπλευρων αγγείων

Ιστορικό επαναγγείωσης

Ιστορικό στεφανιαίας θρόμβωσης

Ιστορικό εμφράγματος του μυοκαρδίου

Συστολική δυσλειτουργία αριστερής κοιλίας
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Πίνακας 4: Μακροχρόνια παρακολούθηση ασθενών με βάση τη βαρύτητα της προσβολής των στεφανιαίων. 
Ο βασικός έλεγχος περιλαμβάνει κλινική εξέταση, ΗΚΓ και υπερηχοκαρδιογραφικό έλεγχο. Ο έλεγχος 
για ισχαιμία συνήθως περιλαμβάνει σπινθηρογράφημα μυοκαρδίου, υπερηχοκαρδιογραφία κοπώσεως, ή 
απεικόνιση της μυοκαρδιακής αιμάτωσης με μαγνητική τομογραφία ανάλογα με τη διαθεσιμότητα κάθε 
μεθόδου. Οι μέθοδοι αυτοί υπερτερούν στην ανίχνευση προκλητής ισχαιμίας του μυοκαρδίου σε σχέση με 
την απλή δοκιμασία κόπωσης. 

ΚΑΤΗΓΟΡΊΑ ΒΑΣΙΚΉ ΕΚΤΊΜΗΣΗ
ΕΚΤΊΜΗΣΗ ΓΙΑ 

ΠΡΟΚΛΗΤΉ ΙΣΧΑΙΜΊΑ

1: Χωρίς βλάβη Δεν απαιτείται μετά τις 4-8 εβδομάδες Όχι

2: Διάταση Κάθε 2-5 έτη αν επιμένει Όχι

3.1: Μικρό ανεύρυσμα παραμένον Αρχικά στους 6 μήνες και μετά ετήσια Κάθε 2-3 έτη

3.2: Μικρό ανεύρυσμα υποστραφέν 
πλήρως ή μέχρις απλής διάτασης

Κάθε 1-3 έτη Κάθε 3-5 έτη

4.1: Μεσαίο ανέυρυσμα παραμένον
Αρχικά στους 3, 6 και 12 μήνες 

και ύστερα ετήσια
Κάθε 1-3 έτη

4.2 Μεσαίο ανεύρυσμα υποστραφέν 
σε μικρό ανεύρυσμα

Ετήσιος έλεγχος Κάθε 2-3 έτη

4.3: Μεσαίο ανεύρυσμα υποστραφέν 
πλήρως ή μέχρις απλής διάτασης

Κάθε 1-2 έτη Κάθε 2-4 έτη

5.1 Μεγάλο / γιγάντιο ανεύρυσμα 
παραμένον

Κάθε 3 μήνες για το πρώτο έτος 
και ύστερα κάθε 3-6 μήνες

Κάθε 6-12 μήνες

5.2: Μεγάλο / γιγάντιο ανεύρυσμα 
υποστραφέν σε μεσαίο ανεύρυσμα

Κάθε 6-12 μήνες Ετήσιος έλεγχος

5.3: Μεγάλο / γιγάντιο ανεύρυσμα 
υποστραφέν σε μικρό ανεύρυσμα

Κάθε 6-12 μήνες Κάθε 1-2 έτη

5.4: Μεγάλο / γιγάντιο ανεύρυσμα 
υποστραφέν πλήρως ή μέχρι διάτασης

Κάθε 1-2 έτη Κάθε 2-3 έτη
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Πρακτικά, οι ασθενείς που κατά τη διάρκεια της 
νόσησης δεν εμφάνισαν βλάβες των στεφανιαίων 
αρτηριών, καθώς και αυτοί που εμφάνισαν απλή δι-
άταση η οποία επανήλθε στις 4-8 εβδομάδες, δεν 
χρήζουν μακροχρόνιας παρακολούθησης. Οι υπό-
λοιποι ασθενείς παρακολουθούνται με μεσοδιαστή-
ματα που κυμαίνονται από τους 3 μήνες, για τα γιγά-
ντια ανευρύσματα, μέχρι τα 5 έτη για παραμένουσα 
διάταση (πίνακας 4).

Φυσική δραστηριότητα
Με βάση την μέχρι τώρα εμπειρία, ο επιθετικός πε-
ριορισμός της φυσικής δραστηριότητας δεν φαίνε-
ται να βελτιώνει την πρόγνωση ενώ, και η ικανότητα 
προς άσκηση φαίνεται να παραμένει εντός των φυ-
σιολογικών πλαισίων ακόμα και σε ασθενείς που εμ-
φανίζουν αναστρέψιμη ισχαιμία.3, 50 Υπό αυτό το πρί-
σμα, η φυσική δραστηριότητα στους περισσότερους 
ασθενείς είναι επιθυμητή στα πλαίσια που καθορίζο-
νται από την αγωγή που χορηγείται (πχ αντιπηκτικά) 
και την ένταση της άσκησης στην οποία εμφανίζεται 
μυοκαρδιακή ισχαιμία.51 Ειδικά στους ασθενείς με 
παραμένοντα ανευρύσματα, συνιστάται προληπτικά 
η αποφυγή μεγάλης έντασης ανταγωνιστικών σπορ, 
ακόμα και σε απουσία αναστρέψιμης ισχαιμίας κατά 
την κόπωση.52 

Συμπέρασμα

Παρόλο που το αίτιο της ΝΚ δεν έχει αποσαφηνι-
στεί, είναι σαφές οτι η έγκαιρη διάγνωση και έναρ-
ξη θεραπείας αποτελεί την αποτελεσματικότερη 
ιατρική παρέμβαση προκειμένου να περιοριστεί η 
προσβολή των στεφανιαίων αρτηριών. Με την πά-
ροδο του χρόνου και την ενηλικίωση των ασθενών, 
καθίσταται σημαντικός ο ρόλος του καρδιολόγου, ο 
οποίος καλείται μέσω τακτικής και εξατομικευμένης 
παρακολούθησης και προσαρμογής της αγωγής 
και της φυσικής δραστηριότητας, να προλάβει ή να 
αντιμετωπίσει τις μακροχρόνιες επιπλοκές της νό-
σου, εξασφαλίζοντας με τον τρόπο αυτό μια κατά 
το δυνατόν φυσιολογική ζωή στα νέα αυτά άτομα. 

Ευχαριστίες: Ευχαριστώ θερμά τον διευθυντή της 
παιδοκαρδιολογικής κλινικής του νοσοκομείου παί-
δων «Η Αγία Σοφία» κ. Ευάγγελο Καρανάσιο για την 

παραχώρηση των υπερηχοκαρδιογραφικών εικό-
νων που χρησιμοποιήθηκαν στην παρούσα ανασκό-
πηση.
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Kawasaki disease: The cardiologist’s point of view
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Kawasaki disease is currently the leading cause of juvenile acquired heart disease in 
the developed world. It is not uncommon for its sequelae to manifest well in the adult 
life of infected children. This review emphasizes the main points concerning diagnosis, 
treatment and long term cardiological follow up of Kawasaki disease patients.
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