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ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΣΥΝΔΡΟΜΟΥ KAWASAKI ΣΕ ΤΕΤΑΡΤΟΒΑΘΜΙΟ 
ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΟ  
 
 
 
 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ: Η νόσος Kawasaki είναι μία οξεία, αυτοπεριοριζόμενη εμπύρετη νόσος άγνωστης 
αιτιολογίας που επηρεάζει κατά κύριο λόγο παιδιά ηλικίας κάτω των 5 ετών. Χαρακτηρίζεται 
από συστηματική φλεγμονώδη αντίδραση των μεσαίου μεγέθους αρτηριών προσβάλλοντας 
κυρίως τις στεφανιαίες αρτηρίες, γεγονός  που αποτελεί και την κυρίαρχη αιτία επίκτητης 
καρδιοπάθειας σε αυτά τα παιδιά. H αιτιοπαθογένεια της αγγειίτιδας Kawasaki παραμένει 
άγνωστη  αν και νέες μελέτες υποστηρίζουν ότι ένα άγνωστο αντιγόνο, πιθανότατα ιός, που 
συνήθως προκαλεί ασυμπτωματική λοίμωξη, προκαλεί τη νόσο Kawasaki σε ένα σύνολο 
γενετικά προδιαθετειμένων παιδιών. Σύμφωνα με την Αμερικανική Καρδιολογική Ένωση 
θεραπεία εκλογής αποτελεί η χορήγηση μίας υψηλής δόσης ενδοφλέβιας γ σφαιρίνης καθώς  
και μιας υψηλής δόσης ασπιρίνης κατά την οξεία φάση της νόσου μειώνοντας περίπου κατά 
5% το ποσοστό των καρδιαγγειακών επιπλοκών. Η αθεράπευτη νόσος έχει βρεθεί ότι 
συσχετίζεται με την ανάπτυξη ανευρυσμάτων στα στεφανιαία αγγεία σε ποσοστό ασθενών 15-
25% που θα οδηγήσει πιθανά σε έμφραγμα του μυοκαρδίου και θάνατο. Αντίθετα, η  έγκαιρη 
έναρξη θεραπείας μπορεί να μειώσει τις διαστάσεις των στεφανιαίων ανευρυσμάτων από 25% 
σε 4 %. 
ΣΚΟΠΟΣ: Η αξιολόγηση των επιδημιολογικών χαρακτηριστικών, των κλινικών συμπτωμάτων 
και των εργαστηριακών ευρημάτων που προδιαθέτουν σε επιπλοκές στο καρδιαγγειακό 
σύστημα των παιδιών που νοσηλεύτηκαν με τυπικό ή άτυπο Kawasaki.  
ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ: Πρόκειται για αναδρομική μελέτη κοόρτης, κατά την οποία μελετήθηκαν τα 
ιατρικά αρχεία παιδιών με σύνδρομο Kawasaki, που νοσηλεύτηκαν στο τεταρτοβάθμιο 
νοσοκομείο Παίδων  «Αγία Σοφία» στην Αθήνα, κατά το χρονικό διάστημα από τον Ιανουάριο 
2011 ως το Δεκέμβριο 2018. Η διάγνωση του συνδρόμου και ο προσδιορισμός των 
καρδιαγγειακών επιπλοκών βασίστηκε στα κριτήρια της Αμερικανικής  Καρδιολογικής Ένωσης 
(έτος 2017). 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: 61 παιδιά κάτω των 14 ετών διαγνώστηκαν με Kawasaki, 31 (50,8%) από 
αυτά πληρούσαν τα κριτήρια για το τυπικό σύνδρομο, ενώ 30 παιδιά (49,2%)  θεωρήθηκαν με 
την άτυπη μορφή. Η παρουσίαση των περιστατικών εμφάνισε εποχιακή κατανομή νωρίς το 
χειμώνα (Δεκέμβριος 11,5%) και την άνοιξη (Μάρτιος 16,4% , Μάιος 11,55%). Αυξημένη τιμή 
της SGPT κατά τη διάρκεια της νοσηλείας συσχετίστηκε με επιπλοκές στο καρδιαγγειακό  
(P=0,027) και ήταν πιο συχνό στην τυπική εκδήλωση του συνδρόμου σε σχέση με την άτυπη 
(P=0,019). Από τα άτυπα περιστατικά  46,7% των παιδιών διαγνώστηκαν με καρδιαγγειακές 
επιπλοκές σε σχέση με το 38,7%  των τυπικών μορφών, αλλά χωρίς στατιστικά σημαντική 
διαφορά  (P=0,54).  
ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: Αυξημένο ποσοστό άτυπων μορφών του συνδρόμου Kawasaki 
διαγνώστηκαν και παρουσιάστηκαν στη μελέτη μας σε σύγκριση με άλλες μελέτες για το 
καθορισμένο χρονικό διάστημα . Καρδιαγγειακές επιπλοκές ήταν συχνότερες στον πληθυσμό 
με την άτυπη εκδήλωση σε σχέση με την τυπική.  
 

ΘΕΜΑΤΙΚΗ ΠΕΡΙΟΧΗ: Επιστήμες Υγείας 
 
ΛΕΞΕΙΣ ΚΛΕΙΔΙΑ: Στεφανιαία αγγεία, σύνδρομο Kawasaki, άτυπο Kawasaki, 
επιδημιολογία, καρδιαγγειακές επιπλοκές 
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ABSTRACT 
 
 
EPIDEMIOLOGICAL CHARACTERISTICS OF PATIENTS WITH KAWASAKI 
DISEASE IN A GREEK TERTIARY HOSPITAL  
 
 
  
 
BACKGROUND: Kawasaki disease in an acute, self-limited febrile illness of childhood, mainly 
occurs in children under the age of 5 years. KD is characterized by systemic inflammation in 
all the medium-sized arteries and due to the predominant complications in the coronary 
arteries, it constitutes the leading cause of acquired heart disease in these children. The 
pathogenesis of KD remains unknown. Although, recent studies strongly support infection with 
a viral agent that usually results in asymptomatic infection, causing KD in a small subset of 
genetically predisposed children. The American Heart Association currently recommends 
treatment with a single, high dose of intravenous globulin and high-dose aspirin during the 
acute phase of the illness. If untreated, approximately 15–25% of children develop coronary 
artery aneurysms, which may lead to myocardial infarction and death. On the contrary, 
immediate initiation of therapy diminishes the size of aneurysms from 25% to 4%.  
AIM: The assess of epidemiological characteristics, clinical symptoms and laboratory findings 
predisposing to cardiovascular complications in children hospitalized with typical and atypical 
KD.  
METHODOLOGY: This is a retrospective analysis of the medical data from children with KD, 
admitted to a tertiary pediatric hospital in Athens, from January 2011 to December 2018. The 
KD diagnosis and the definitions for cardiovascular complications was based on the American 
Heart Association criteria (2017).  
RESULTS: 61 children younger than 14 years were diagnosed with KD, 31 children (50,8%) 
were considered as typical KD, while 30 children (49,2%) were atypical cases. The 
presentation of cases showed a distribution in early winter (December 11,5% ) and spring 
(March 16,4%, May 11,55%). An elevated SGPT concentration during hospitalization was 
associated with cardiovascular complications (P=0,027) and was more common in typical KD 
than in atypical (P=0,019). From the atypical KD children 46,7% were diagnosed with 
cardiovascular complications in relation to 38,7% of typical, but with no statistical 
difference(P=0,54).  
CONCLUSIONS: An increased percentage of atypical KD cases comparing with other studies 
was diagnosed during the study period. Cardiovascular complications were more prevalent in 
the atypical than  the typical KD cases.  
 
 
 
SUBJECT AREA: Medicine  
 
KEYWORDS: Coronary arteries, Kawasaki syndrome, atypical Kawasaki, epidemiology, 

cardiovascular complications  
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2.3 ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΤΟΥ ΜΥΟΚΑΡΔΙΟΥ  (σελ.28) 

2.4 ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΚΑΡΔΙΑΚΩΝ ΒΑΛΒΙΔΩΝ  (σελ.28) 

2.5 ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΚΗ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑ  (σελ.29) 



“ Επιδημιολογία του συνδρόμου Kawasaki σε τεταρτοβάθμιο νοσοκομείο 
ΠΜΣ “Γενική και Εξειδικευμένη Παιδιατρική: Κλινική Πράξη και Έρευνα” 
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2.6 ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΕΣ ΑΛΛΩΝ ΑΡΤΗΡΙΩΝ  (σελ.29) 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3: ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΩΝ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΩΝ ΕΠΙΠΛΟΚΩΝ  (σελ.30) 

3.1 ΥΠΕΡΗΧΟΚΑΡΔΙΟΓΡΑΦΗΜΑ  (σελ.30) 

3.2 ΠΡΟΤΥΠΑ ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΗΣ (σελ.30) 

3.3 ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΔΙΑΤΑΣΗΣ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΩΝ ΑΓΓΕΙΩΝ                              (σελ.30) 

3.4 ΚΑΤΑΤΑΞΗ ΑΝΩΜΑΛΙΩΝ ΣΤΑ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΑΓΓΕΙΑ (σελ.31) 

            3.5. ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ ΓΙΑ ΤΟ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ-  

 ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΤΗΣ ΔΙΑΓΝΩΣΗΣ ΚΑΙ ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗΣ   

ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΟΞΕΙΑ ΦΑΣΗ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ                                                         (σελ.32) 

                                                                                                                        

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4: Η ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΗΣ ΟΞΕΙΑΣ ΦΑΣΗΣ ΤΟΥ  

ΣΥΝΔΡΟΜΟΥ KAWASAKI  (σελ.34) 

4.1 ΑΡΧΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΟΥ ΣΥΝΔΡΟΜΟΥ KAWASAKI (σελ.34) 

4.2 ΕΝΔΟΦΛΕΒΙΑ Γ ΣΦΑΙΡΙΝΗ (σελ.34) 

4.3 ΑΚΕΤΥΛΟΣΑΛΙΚΥΛΙΚΟ ΟΞΥ (σελ.35) 

4.4 ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ ΑΡΧΙΚΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΜΕ ΕΝΔΟΦΛΕΒΙΑ 

   Γ ΣΦΑΙΡΙΝΗ ΚΑΙ ΑΣΠΙΡΙΝΗ                                                                        (σελ.35) 

            4.5 ΕΝΑΛΛΑΚΤΙΚΑ ΦΑΡΜΑΚΑ ΑΡΧΙΚΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ (σελ.36) 

      4.5.1 Κορτικοστεροειδή (σελ.36) 

      4.5.2 Infliximab (σελ.36) 

      4.5.3 Etanercept (σελ.37) 

      4.5.4 Συστάσεις για την θεραπευτική αντιμετώπιση  

                           με τα εναλλακτικά φάρμακα (σελ.37) 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5: ΑΝΤΙΣΤΑΣΗ ΣΤΗ Γ ΣΦΑΙΡΙΝΗ (σελ.38) 

5.1 ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΣΕ ΑΝΤΙΣΤΑΣΗ ΣΤΗ Γ ΣΦΑΙΡΙΝΗ (σελ.38) 

      5.1.1 Χορήγηση 2ης δόσης γ σφαιρίνης (σελ.38) 

      5.1.2 Κορτικοστεροειδή (σελ.38) 

      5.1.3 Άλλα φάρμακα (σελ.38) 

      5.1.4 Συστάσεις για πρόσθετη θεραπεία στους ανθεκτικούς  

         στη γ σφαιρίνη ασθενείς                                                                        (σελ.40) 

                                                        

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6: ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ (σελ.41) 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 7: ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ (σελ.42) 

7.1 ΠΛΗΘΥΣΜΟΣ & ΣΧΕΔΙΑΣΜΟΣ ΜΕΛΕΤΗΣ (σελ.42) 

7.2 ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ (σελ.42) 

7.3 ΗΘΙΚΗ ΚΑΙ ΔΕΟΝΤΟΛΟΓΙΑ (σελ.42) 



“ Επιδημιολογία του συνδρόμου Kawasaki σε τεταρτοβάθμιο νοσοκομείο 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 8: ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ (σελ.43) 

8.1 ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΤΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ (σελ.43) 

8.2 ΕΠΟΧΙΚΗ ΚΑΤΑΝΟΜΗ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ (σελ.43) 

8.3 ΚΛΙΝΙΚΑ ΚΑΙ ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ (σελ.45) 

8.4 ΘΕΡΑΠΕΙΑ (σελ.45) 

8.5 ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ KAWASAKI (σελ.46) 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 9: ΣΥΖΗΤΗΣΗ (σελ.49) 

9.1. ΣΥΝΟΠΤΙΚΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΚΑΙ  ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΜΕ ΑΛΛΕΣ ΜΕΛΕΤΕΣ (σελ.49) 

9.2 ΠΛΕΟΝΕΚΤΗΜΑΤΑ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ (σελ.51) 

9.3 ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ (σελ.51) 

9.4 ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ ΚΑΙ ΠΡΟΤΑΣΕΙΣ (σελ.52) 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ (σελ.54) 

ΠΑΡΑΡΤΗΜΑΤΑ (σελ.60) 

ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ Α: ΕΓΚΡΙΣΗ ΕΠΙΤΡΟΠΗΣ ΗΘΙΚΗΣ & ΔΕΟΝΤΟΛΟΓΙΑΣ (σελ.60) 



“ Επιδημιολογία του συνδρόμου Kawasaki σε τεταρτοβάθμιο νοσοκομείο 
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ΠΙΝΑΚΑΣ ΟΡΟΛΟΓΙΑΣ  

 

Ελληνικός Όρος Ξενόγλωσσος όρος 
 
Ασπαρτική αμινοτρανσφεράση SGOT 

Αλλοιώσεις στεφανιαίων αγγείων Coronary Artery Lesions (CALs) 

Αριστερή κύρια στεφανιαία αρτηρία Left main coronary artery (LMCA) 

Δεξιά στεφανιαία αρτηρία Right coronary artery (RCA) 

Λευκά αιμοσφαίρια WBC 

Μέση τιμή Mean 

Πρόσθιος κατιών κλάδος της αριστερής 

στεφανιαίας αρτηρίας 
 Left anterior descending (LAD) 

Πυροσταφυλική τρανσαμινάση SGPT 

Τυπική απόκλιση Standard Deviation (SD) 

C αντιδρώσα πρωτεΐνη CRP 
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ΠΙΝΑΚΑΣ ΣΥΝΤΟΜΟΓΡΑΦΙΩΝ 

 
Ελληνικοί όροι 
 

ΚΟΠ: Κατά Οπτικό Πεδίο   

TKE: Ταχύτητας Καθίζησης των Ερυθρών  

 
Ξενόγλωσσοι όροι 
 

AAR: SGOT / SGPT ratio  

AHA: American Heart Association 

CRP: C-reactive protein 

BSA: Body Surface Area 

CALs: Coronary Artery Lesions 

KD: Kawasaki Disease 

LAD: Left anterior descending 

LMCA: Left main coronary artery 

PLTs: Platelets 

RCA: Right coronary artery 

Standard Deviation: SD 
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ΚΑΤΑΛΟΓΟΣ ΠΙΝΑΚΩΝ  

 

Πίνακας 1. Κλινικά χαρακτηριστικά του τυπικού συνδρόμου Kawasaki (σελ. 19) 

Πίνακας 2. Εργαστηριακά χαρακτηριστικά της νόσου (σελ. 19) 

Πίνακας 3. Διαφορική διάγνωση του συνδρόμου (σελ. 24) 

Πίνακας 4. Συσχέτιση μεγέθους των ανευρυσματικών στεφανιαίων                         (σελ.32) 

                  αγγείων με βάση την επιφάνεια σώματος 

Πίνακας 5. Επιδημιολογικά χαρακτηριστικά των ασθενών 

 με τυπικό και άτυπο  Kawasaki (KD), 2011-2018  (σελ.47) 

Πίνακας 6. Κλινικά χαρακτηριστικά των παιδιών με τυπικό και  

άτυπο  Kawasaki (KD) (σελ.47) 

Πίνακας 7. Εργαστηριακά ευρήματα εισαγωγής των ασθενών  

με τυπικό και άτυπο Kawasaki (KD) (σελ.48) 
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ΚΑΤΑΛΟΓΟΣ ΣΧΗΜΑΤΩΝ  

 

Σχήμα 1. Αξιολόγηση του ύποπτου περιστατικού για την άτυπη νόσο 

 με βάση τα κλινικά και εργαστηριακά ευρήματα (σελ. 23) 

Σχήμα 2. Εποχική κατανομή περιστατικών με νόσο Kawasaki (σελ.44) 

Σχήμα 3. Καταγραφή νέων περιστατικών Kawasaki ανά έτος                                  (σελ.44) 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: ΣΥΝΔΡΟΜΟ KAWASAKI  

 

1.1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ  

 

Η νόσος Kawasaki είναι μία οξεία, αυτοπεριοριζόμενη εμπύρετη νόσος άγνωστης αιτιολογίας 

που επηρεάζει κατά κύριο λόγο βρέφη και μικρά παιδιά κάτω των 5 ετών [1] . Χαρακτηρίζεται 

από συστηματική φλεγμονώδη αντίδραση των μεσαίου μεγέθους αρτηριών προσβάλλοντας 

κυρίως τις στεφανιαίες αρτηρίες, γεγονός  που αποτελεί και την κυρίαρχη αιτία επίκτητης 

καρδιοπάθειας σε αυτά τα παιδιά. Παρά το ότι  περιγράφηκε πλήρως για πρώτη φορά στην 

Ιαπωνία, το 1967 από τον Tomisaku Kawasaki,  η αιτιοπαθογένεια της νόσου εξακολουθεί να 

παραμένει άγνωστη [2]. Η διάγνωση στηρίζεται στην ύπαρξη βασικών κλινικών ευρημάτων και 

επιβεβαιώνεται με τον αποκλεισμό παρόμοιων νοσολογικών οντοτήτων που προκαλούνται 

από γνωστά υποκείμενα αίτια. Σύμφωνα με την Αμερικανική Καρδιολογική Ένωση θεραπεία 

εκλογής αποτελεί η χορήγηση μίας υψηλής δόσης ενδοφλέβιας γ σφαιρίνης καθώς  και μιας 

υψηλής δόσης ασπιρίνης κατά την οξεία φάση της νόσου [3] μειώνοντας περίπου κατά 5% το 

ποσοστό των καρδιαγγειακών επιπλοκών [4]. Η ανάπτυξη ανευρυσμάτων και οι διευρύνσεις 

των στεφανιαίων απαντώνται στο 15-25% των αθεράπευτων περιστατικών , οδηγώντας 

πιθανά σε μυοκαρδιακή ισχαιμία, έμφραγμα του μυοκαρδίου, ή ακόμη και σε ξαφνικό θάνατο 

στην ενήλικη ζωή [3]. Ωστόσο, ένα 10-20% των ασθενών δεν απαντούν στην αρχική δόση της 

ενδοφλέβιας γ σφαιρίνης με αποτέλεσμα να απαιτούνται πρωτόκολλα πρόσθετων θεραπειών. 

Η μακροπρόθεσμη πρόγνωση καθορίζεται από τον βαθμό συμμετοχής των στεφανιαίων 

αγγείων από την αρχή και κατά την πορεία της νόσου ενώ ασθενείς με ανευρύσματα απαιτούν 

μακρόχρονη και συνεχή καρδιολογική εκτίμηση [1].  
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1.2. ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ   

 

Η αγγειίτιδα Kawasaki αν και έχει περιγραφεί σε παιδιατρικούς ασθενείς παγκοσμίως, ξεκίνησε 

να περιγράφεται πρώτα στην Ιαπωνία, όπου και εμφανίζεται με μεγαλύτερη συχνότητα, με  

ρυθμό προσβολής  308.0 στα 100.000 παιδιά κάτω των 5 ετών ετησίως, όπως καταγράφηκε 

το 2014 [5] , [6]. Δεύτερη κατά σειρά σε συχνότητα εμφάνισης της νόσου έρχεται η Νότια Κορέα 

με προσβολή 217.2 στα 100.000 παιδιά κάτω των 5 , εν έτη 2014. Στη λευκή φυλή η επίπτωση 

είναι κατά πολύ μικρότερη  με ετήσια προσβολή 13.7 στα 100.000 παιδιά ίδιας ηλικίας  [7], [1]. 

Σύμφωνα με δεδομένα ερευνών από τις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής, η νόσος Kawasaki 

παρουσιάζει εποχιακή κατανομή με κυρίαρχες εποχές το χειμώνα και τις αρχές της άνοιξης. 

Ακόμη, τα παιδιά που εμφανίζουν την εν λόγω νοσολογική οντότητα είναι στην πλειοψηφία 

τους αγόρια με αναλογία περίπου 1,5:1 αγόρια προς κορίτσια, και ηλικίας κυρίως κάτω των 5 

ετών [8],[9],[10]. Σε περιοχές του βορείου ημισφαιρίου χωρίς τροπικό κλίμα, οι εξάρσεις του 

συνδρόμου συμβαίνουν το χειμώνα , με λίγα περιστατικά να απαντώνται τέλος καλοκαιριού  

και το φθινόπωρο [11]. Αντίθετα, δεν φαίνεται να ισχύει αυτή η  εποχική κατανομή σε περιοχές 

του νοτίου ημισφαιρίου.  

Πολλές επιδημιολογικές μελέτες έχουν ενοχοποιήσει κατά καιρούς αρκετούς προδιαθεσικούς 

παράγοντες , όπως περιβαλλοντικούς , τη διαμονή κοντά σε περιοχή με νερό [12], τη χρήση 

υγραντήρα [13], τη συσχέτιση της νόσου με έκζεμα [14] αλλά χωρίς να έχει επιβεβαιωθεί 

κάποιο από αυτά.  Στην Ιαπωνία, το ποσοστό υποτροπής του συνδρόμου ανέρχεται στο 3%, 

και ο σχετικός κίνδυνος για νόσηση είναι 10 φορές μεγαλύτερος μεταξύ αδερφών της ίδιας 

οικογένειας [1]. Η θνητότητα από το σύνδρομο στην Ιαπωνία είναι κάτω από 0,1% [15],[16] 

ενώ υπολογίστηκε  ότι το 5% των οξέων στεφανιαίων επεισοδίων σε ενήλικες κάτω των 40 

ετών οφείλεται στα ανευρύσματα των στεφανιαίων αγγείων που προκλήθηκαν από το 

σύνδρομο Kawasaki [17]. 

 

1.3.  ΑΙΤΙΟΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ   

 

Παρά τη λεπτομερή περιγραφή  του συνδρόμου Kawasaki εδώ και 4 δεκαετίες, η αιτία που το 

προκαλεί παραμένει άγνωστη. Σύμφωνα με την ανοσολογική απάντηση των παιδιών που 

νοσούν, έχει προταθεί η απάντηση σε ένα κλασικό αντιγόνο, το οποίο παρέχει ανοσία στους 

περισσότερους ασθενείς προστατεύοντάς τους από επόμενη πιθανή νόσηση  [18]. Μια σειρά 

ερευνών, προτείνουν την μόλυνση με έναν πρωτότυπο RNA ιό μέσω του ανώτερου 

αναπνευστικού συστήματος. Ενδοκυττάρια σωματίδια στα επιθηλιακά κύτταρα των 
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βρογχιολίων και άλλοι κυτταρικοί τύποι στο σώμα φαίνεται να περιέχουν RNA και πιθανά αυτό 

θα μπορούσε να συσχετιστεί με το αντιγόνο που προκαλεί το Kawasaki [19],[20]. 

Μία άλλη σειρά από μελέτες  συσχετίζουν την εποχικότητα του συνδρόμου με 

τροποσφαιρικούς ανέμους που μεταφέρουν το αντιγόνο, το οποίο όταν εισπνευστεί από 

γενετικά προδιαθετιμένα παιδιά, πυροδοτεί την ανοσολογική αλληλουχία που προκαλεί την 

αγγειίτιδα Kawasaki. 

 Η υποψία  ιογενούς αιτιολογίας υποστηρίζεται από δύο διαφορετικές διαπιστώσεις, πρώτη 

από τις οποίες είναι η μη ανταπόκριση των συγκεκριμένων ασθενών στην χορηγούμενη 

αντιβιοτική θεραπεία, αποκλείοντας έτσι τη βακτηριακή αιτιολογία. Κατά δεύτερον, από το 

γεγονός ότι  οι στεφανιαίες αρτηρίες παιδιών που πέθαναν από τη νόσο, βρέθηκαν  διηθημένες 

από φλεγμονώδη κύτταρα με κυρίαρχα τα  CD 8 T λεμφοκύτταρα ,  υπερενεργοποιημένα Τ 

κυτταροτοξικά λεμφοκύτταρα καθώς ακόμη υπήρξε ενεργοποίηση γονιδίων που σχετίζονταν 

με την παραγωγή ιντερφερονών  [21],[5],[22] .       

 

 

1.4. ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ 

Η νόσος Kawasaki χαρακτηρίζεται από φλεγμονή σε όλες τις μεσαίου μεγέθους αρτηρίες 

καθώς και σε πολλά όργανα και ιστούς κατά την διάρκεια της απύρετης φάσης, οδηγώντας σε 

διάφορες κλινικές εκδηλώσεις [23]. Σε αυτές περιλαμβάνονται νοσολογικές οντότητες 

αντίστοιχα με το όργανο που επηρεάζεται όπως: το ήπαρ (ηπατίτιδα), οι πνεύμονες (διάμεση 

πνευμονία), ο γαστρεντερικός σωλήνας (κοιλιακό άλγος, έμετοι, διάρροια, ύδρωπας 

χοληδόχου κύστης), η καρδιά (μυοκαρδίτιδα, περικαρδίτιδα, βαλβιδοπάθεια), το πάγκρεας 

(παγκρεατίτιδα), οι μήνιγγες (άσηπτη μηνιγγίτιδα, ευερεθιστότητα), και οι λεμφαδένες 

(λεμφαδενοπάθεια).  

Πρόσφατη έρευνα ανέδειξε τρεις παθολογικές διεργασίες που διαδέχονται η μία την άλλη  μέχρι 

την αρτηριίτιδα του συνδρόμου. Αυτές περιλαμβάνουν, την νεκρωτική αρτηριίτιδα, όπου 

κυριαρχούν τα ουδετερόφιλα, διαρκεί 2 εβδομάδες από την έναρξη του πυρετού και είναι 

αυτοπεριοριζόμενη. Κατά τη διάρκεια αυτού του διαστήματος, καταστρέφεται προοδευτικά το 

τοίχωμα των αρτηριών και προκύπτουν τα ανευρύσματα. Ακολουθεί η δεύτερη φάση, 

χαρακτηριζόμενη ως υποξία ή χρόνια αγγειίτιδα, όπου γίνεται διήθηση των αγγείων από  

λεμφοκύτταρα , πλασματοκύτταρα, ηωσινόφιλα και από μικρό αριθμό μακροφάγων. Αυτή η 

διαδικασία, αρχίζει πάλι στις δύο εβδομάδες από την έναρξη του πυρετού, αλλά διαρκεί πολύ 

περισσότερο σε ένα μικρό αριθμό ασθενών, φτάνοντας ακόμη  μήνες ή και χρόνια. Κατά την  

τρίτη διαδοχική διεργασία που λαμβάνει μέρος , γίνεται πολλαπλασιασμός ινομυοματώδους 

ιστού , ο οποίος ξεκινά από τις 2 πρώτες εβδομάδες ,διαρκεί μήνες έως και χρόνια και προκαλεί 

προοδευτική αρτηριακή στένωση [24], [25], [26], [27], [28]. 
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1.5. ΔΙΑΓΝΩΣΗ 

Λόγω της έλλειψης ειδικών διαγνωστικών εξετάσεων, η διάγνωση του συνδρόμου Kawasaki  

έχει θεμελιωθεί πάνω σε κλινικά κριτήρια. Οι ασθενείς που τα πληρούν  όλα θεωρούνται ότι 

έχουν την τυπική μορφή της νόσου (γνωστό ως τυπικό ή κλασικό σύνδρομο ), ενώ όσοι 

εμφανίζουν λιγότερα από τα κύρια κλινικά ευρήματα χαρακτηρίζονται ως άτυποι για το 

Kawasaki [1],[29] . Στον πίνακα 1 παρουσιάζονται όλα τα κλινικά και εργαστηριακά ευρήματα 

που έχουν οριστεί από επιδημιολογικές μελέτες.  

 

Πίνακας 1. Κλινικά χαρακτηριστικά του τυπικού συνδρόμου Kawasaki 

Η διάγνωση του τυπικού Kawasaki στηρίζεται στην παρουσία εμπυρέτου 
τουλάχιστον 5 ημέρες (η 1η μέρα πυρετού θεωρείται ως η 1η ημέρα νόσου) και στη 
συνύπαρξη τουλάχιστον 4 από τα 5 ακόλουθα  κλινικά κριτήρια. 

1. Ερύθημα και απολέπιση χειλέων, φραουλοειδής γλώσσα, και /ή ερύθημα του 
στοματοφαρυγγικού βλεννογόνου. 

2. Αμφοτερόπλευρη μη εξιδρωματική επιπεφυκίτιδα 
3. Εξάνθημα: κηλιδοβλατιδώδες, διάχυτη ερυθροδερμία, ή πολύμορφο ερύθημα 
4. Ερυθρότητα και οίδημα των παλαμών και των πελμάτων στην οξεία φάση 

της νόσου και/ή περιγεννητική απολέπιση στην υποξεία φάση 
5. Τραχηλική λεμφαδενοπάθεια (≥1.5εκ σε διάμετρο), συνήθως ετερόπλευρα 

 

 

 

Πίνακας 2. Εργαστηριακά χαρακτηριστικά της νόσου 

 

 

 

 
  
 

 

 

 

 

 

1. Φυσιολογικός ή αυξημένος αριθμός λευκών αιμοσφαιρίων (WBC) με 
ουδετεροφιλικό τύπο 

2. Αυξημένοι δείκτες φλεγμονής όπως CRP και ΤΚΕ 
3. Χαμηλό Νάτριο και χαμηλή αλβουμίνη 
4. Αυξημένα ηπατικά ένζυμα 
5. Άσηπτη πυουρία 
6. Θρομβοκυττάρωση είναι συχνή τη 2η εβδομάδα από την έναρξη του πυρετού 
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1.5.1. Κύρια κλινικά ευρήματα 

Το κλασικό Kawasaki χαρακτηρίζεται από την παρουσία πυρετού που διαρκεί τουλάχιστον 5 

μέρες (η 1η μέρα πυρετού θεωρείται και η 1η μέρα της νόσου) και τουλάχιστον 4 άλλων από τα 

υπόλοιπα 5 κριτήρια. (Πίνακας 1). Όταν οι ασθενείς εμφανίζουν την εικόνα του τυπικού 

συνδρόμου, και ιδιαίτερα όταν υπάρχει ερυθρότητα και οίδημα παλαμών και πελμάτων , η 

διάγνωση της νόσου μπορεί να γίνει ήδη από την 4η μέρα του εμπυρέτου [1]. Αντίθετα, όταν ο 

ασθενής έχει πυρετό πάνω από 5 ημέρες και  πληρεί λιγότερα από τα 4 κλινικά κριτήρια, η 

ανεύρεση αλλοιώσεων στα στεφανιαία αγγεία με δισδιάστατη υπερηχοκαρδιογραφία ή με 

αγγειογραφία είναι θεμέλια για τον καθορισμό της διάγνωσης [3].  Πολλές φορές, η  διάγνωση  

καθίσταται δύσκολη είτε γιατί τα συμπτώματα δεν εμφανίζονται ταυτόχρονα είτε γιατί οι 

ασθενείς μπορεί να εμφανιστούν 1 ή 2 εβδομάδες μετά την έναρξη του εμπυρέτου οπότε και 

τα συμπτώματα έχουν υποχωρήσει [1]. 

 

 

 

1.5.2. Πυρετός 

Ο πυρετός τυπικά είναι διαλείπων και μπορεί να φτάνει τους 39 oC ακόμη και να τους ξεπερνά 

εώς 40oC. Με την κατάλληλη θεραπεία υποχωρεί εντός 2 ημερών ενώ αντίθετα αν δεν γίνει 

άμεση θεραπευτική αντιμετώπιση μπορεί να φτάσει σε διάρκεια 1 έως 3 εβδομάδες, ή σε 

εξαιρετικά σπάνιες περιπτώσεις και περισσότερο [1],[3]. Έχει διαπιστωθεί ότι μετά την άμεση 

έναρξη της ενδοφλέβιας θεραπείας με γ σφαιρίνη, ο πυρετός συνήθως λύεται μετά από 36 

ώρες. αν αυτό δεν γίνει ο ασθενής θεωρείται ότι παρουσιάζει αντίσταση στη γ σφαιρίνη και 

απαιτείται περαιτέρω αντιμετώπιση [1]. 

 

 

 

1.5.3. Εξάνθημα 

Εξάνθημα μπορεί να εμφανιστεί εντός των πρώτων 5 ημερών της νόσου και χαρακτηρίζεται 

ως πολύμορφο , δηλαδή μπορεί να παρουσιαστεί με διαφορετικές μορφές σε κάθε περιστατικό 

όπως μικροκηλιδώδες, κηλιδοβλατιδώδες σαν ερυθρόδερμα και άλλα. Πολύ χαρακτηριστική 

είναι η έναρξή του από τον κορμό, ακολουθεί η επέκτασή του προς τα άκρα ενώ στη συνέχεια 

μπορεί να καταλάβει και τη βουβωνική χώρα προκαλώντας συνοδή απολέπισή της [1]. Σπάνιες 

μορφές εξανθήματος έχουν περιγραφεί, όπως είναι η εμφάνιση  ψωριασικών πλακών κατά την 

οξεία φάση του συνδρόμου ή μετά ενώ κατά την υποξεία φάση έχει περιγραφεί ακόμη και 

έξαρση πρωτοδιαγνωθείσας ατοπικής δερματίτιδας [30]. 
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1.5.4. Στοματοφαρυγγικές αλλοιώσεις 

Οι αλλοιώσεις στο στοματοφαρυγγικό βλεννογόνο περιλαμβάνουν 1) χειλίτιδα-με ερύθημα, 

ξηρότητα, απολέπιση και αιμορραγία των χειλέων, 2) γλωσσίτιδα – ή «γλώσσα δίκην 

φράουλας» και 3) διάχυτο ερύθημα του στοματοφάρυγγα [1]. 

 

1.5.5. Αλλοιώσεις άκρων 

Το ερύθημα των παλαμών και των πελμάτων αποτελεί ένα εύρημα που εμφανίζεται στην οξεία 

φάση της νόσου και ακολουθείται από απολέπιση των δαχτύλων των άνω και κάτω άκρων. Η 

απολέπιση συμβαίνει 2 -3 εβδομάδες μετά την έναρξη του εμπυρέτου, και ξεκινάει αρχικά πέριξ 

των ονυχοφόρων φαλάγγων  και μπορεί να επεκταθεί στις παλάμες και στα πέλματα [1, 3].       

 

 

 

1.5.6. Μη πυώδης επιπεφυκίτιδα 

Αμφοτερόπλευρη μη πυώδης επιπεφυκίτιδα παρουσιάζεται τις πρώτες μέρες μετά την έναρξη 

του πυρετού . Συχνά , κατά την πρώτη εβδομάδα του πυρετού μπορεί να παρουσιαστεί 

πρόσθια ραγοειδίτιδα [31, 32] ενώ περιστασιακά έχουν αναφερθεί στικτή κερατοπάθεια και 

υπόσφαγμα [32, 33]. 

 

 

 

1.5.7. Τραχηλική λεμφαδενοπάθεια   

Από τις λιγότερο συχνά ευρισκόμενες κλινικές εκδηλώσεις είναι η τραχηλική λεμφαδενοπάθεια. 

Πιο συχνά πρόκεται για ετερόπλευρη διόγκωση τουλάχιστον ενός λεμφαδένα, διαμέτρου  >1,5 

εκατοστών , που ανευρίσκεται εντός του πρόσθιου τραχηλικού τριγώνου. Στις περιπτώσεις 

ασθενών με τραχηλική λεμφαδενοπάθεια είναι απαραίτητη η διαφορική διάγνωση από τη 

βακτηριακή λεμφαδενοπάθεια, γεγονός που καθυστερεί τη διάγνωση του συνδρόμου 

Kawasaki [34]. Προς αυτή την κατεύθυνση ιδιαίτερα  χρήσιμες αναδεικνύονται η 

υπερηχογραφία και η υπολογιστική τομογραφία. 
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1.6. ΑΤΥΠΟ KAWASAKI 

 

Οι ασθενείς που δεν πληρούν όλα τα κύρια κριτήρια της νόσου χαρακτηρίζονται ως “άτυπο” ή 

“ατελές” Kawasaki. Η διάγνωση αυτή προκύπτει αφού  προηγουμένως έχουν επιβεβαιωθεί 

υπερηχογραφικά ανωμαλίες στα στεφανιαία αγγεία [3]. Το σύνδρομο Kawasaki πρέπει να 

συγκαταλέγεται στη διαφορική διάγνωση παρατεινόμενου εμπυρέτου που δεν αποδίδεται σε 

κάποια αιτία και συνοδεύεται με κάποιο από τα κύρια κλινικά κριτήρια. Μάλιστα, μπορεί να 

επιβεβαιωθεί η διάγνωση με την υπερηχοκαρδιογραφική ανίχνευση στεφανιαίων 

ανευρυσμάτων. Ωστόσο, ανωμαλίες στα στεφανιαία όπως η διάτασή τους είναι δυνατό να 

ανιχνευθούν από τον υπέρηχο μετά την 1η εβδομάδα νόσου, επομένως καθίσταται ανέφικτη η 

ενωρίς διάγνωση της «άτυπης» νόσου. Καθυστέρηση στη διάγνωση μπορεί να συμβεί και σε 

ασθενείς με άτυπη νόσο όπως σε βρέφη < 6 μηνών και σε όσους δεν εκδηλώνουν αλλοιώσεις 

οφθαλμών ή στοματοφαρυγγικού βλεννογόνου [1]. Το άτυπο Kawasaki συμβαίνει πιο συχνά 

σε νεογνά που είναι υψηλού κινδύνου για σχηματισμό ανευρυσμάτων και που παρουσιάζουν 

ως μοναδικό κλινικό εύρημα το παρατεινόμενο εμπύρετο ή πολύ ήπια συμπτώματα συνοδά 

του πυρετού. Τα εργαστηριακά ευρήματα και οι καρδιαγγειακές επιπλοκές και στις δύο μορφές 

της νόσου , τυπική και άτυπη, φαίνονται να είναι τα ίδια. Παρά το γεγονός ότι δεν υπάρχουν 

ειδικά παθογνωμονικά εργαστηριακά ευρήματα, υπάρχουν κάποια εργαστηριακά 

χαρακτηριστικά που μπορούν να θέσουν την υποψία της νόσου Kawasaki [1]. (Σχήμα 1)   

 

1.6.1. Διάγνωση άτυπου Kawasaki 

 

Η διάγνωση του άτυπου συνδρόμου πρέπει να θεωρείται πιθανή σε παιδιά με ανεξήγητο 

πυρετό διάρκειας τουλάχιστον 5 ημερών με συνοδά 2 ή 3 από τα κύρια κλινικά κριτήρια της 

νόσου (Πίνακας 1) . Επειδή τα  πολύ μικρά βρέφη μπορεί να εμφανιστούν με πυρετό και < 4  

ή καθόλου συνοδά κύρια κλινικά συμπτώματα, πρέπει να γίνεται υπερηχογράφημα σε  

οποιοδήποτε βρέφος <6 μηνών με πυρετό ≥7 ημέρες και εργαστηριακά ευρήματα συμβατά 

φλεγμονής που αποκλείουν άλλη αιτία εμπύρετης νόσου [3].  (Σχήμα 1) 
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ΣΧΗΜΑ 1 : Αξιολόγηση του ύποπτου για την άτυπη νόσο περιστατικού με βάση τα 
κλινικά και εργαστηριακά ευρήματα 

 

Πηγή: American Heart Association (2017) [1] 
 

 

 

 

1.7. ΔΙΑΦΟΡΙΚΗ ΔΙΑΓΝΩΣΗ 

 

Λόγω των μη ειδικών διαγνωστικών κριτηρίων του συνδρόμου Kawasaki, ως καθοριστικής 

σημασίας  κρίνεται ο αποκλεισμός άλλων νοσολογικών οντοτήτων που εμφανίζονται με 

παρόμοιες κλινικές εκδηλώσεις. (Πίνακας 3). Ένα τέτοιο παράδειγμα νόσου που μοιράζεται τα 

ίδια κλινικά χαρακτηριστικά  αποτελεί  η ιλαρά, η οποία θα πρέπει να μπαίνει στη διαφορική 

διάγνωση ασθενών με ανεπαρκές ιστορικό εμβολιασμών. Σύμφωνα με την εποχιακή κατανομή 

των κρουσμάτων το χειμώνα και την άνοιξη σε περιοχές με μη εύκρατο κλίμα, όποτε 

κυκλοφορούν πολλοί ιοί , ένα παιδί με Kawasaki μπορεί να έχει παράλληλα  λοίμωξη του 

ανώτερου αναπνευστικού από κάποιον αναπνευστικό ιό. Παιδί με συμπτώματα συμβατά με 

αυτά της εν λόγω νόσου και τεκμηριωμένη λοίμωξη από ιούς όπως ο αναπνευστικός 



“ Επιδημιολογία του συνδρόμου Kawasaki σε τεταρτοβάθμιο νοσοκομείο 
ΠΜΣ “Γενική και Εξειδικευμένη Παιδιατρική: Κλινική Πράξη και Έρευνα” 

 

 
 

 

Ζωή Καντά, Ιατρός  24 

συγκυτιακός (RSV), ο ιός της παραγρίπης (parainfluenza), οι κορονοϊοί ή ιός της γρίπης, δεν 

θα πρέπει να μας αποκλείει τη νόσο Kawasaki [35-37]. Η ανίχνευση αδενοϊού σε ασθενή με 

πιθανό Kawasaki αποτελεί ιδιαίτερη περίπτωση καθώς οι δύο νοσολογικές οντότητες 

παρουσιάζουν πολλά κοινά χαρακτηριστικά [38]. Αν ο ασθενής εκδηλώνει πυρετό, 

εξιδρωματική επιπεφυκίτιδα , πυώδη φαρυγγίτιδα και έχει θετικό δείγμα αδενοϊού οροφάρυγγα 

τότε η διάγνωση του συνδρόμου Kawasaki είναι σχεδόν απίθανη. Αντίθετα, η διάγνωση του 

συνδρόμου δεν θα πρέπει να αποκλείεται στην περίπτωση που ο αδενοϊός ανιχνεύεται σε  

ασθενή με μη εξιδρωματική φαρυγγίτιδα. Ακόμη, κλινικά χαρακτηριστικά του Kawasaki που 

δεν ανευρίσκονται συχνά σε νόσο από αδενοϊό αποτελούν η γλώσσα «δίκην φράουλας», το 

ερύθημα και οίδημα παλαμών και πελμάτων όπως επίσης και η απολέπιση της περιγεννητικής 

περιοχής [39]. Όσον αφορά παιδιά που πληρούν κάποια από τα κύρια κλινικά κριτήρια της 

νόσου Kawasaki και έχουν θετικό strep test ή θετική καλλιέργεια για τον στρεπτόκοκκο της 

ομάδας Α, αν τα συμπτώματα δεν βελτιώνονται μετά τις 24 με 48 ώρες από τη λήψη 

αντιβιοτικού, η διάγνωση της νόσου δεν θα πρέπει να αποκλειστεί [39]. 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 3. Διαφορική διάγνωση του συνδρόμου 

Η διαφορική διάγνωση συμπεριλαμβάνει λοιμώδεις και μη καταστάσεις, όπως: 

Ιλαρά 

Άλλες ιογενείς λοιμώξεις (όπως αδενοϊός, εντεροϊός) 

Αντίδραση υπερευαισθησίας στα φάρμακα- συμπεριλαμβανομένου του Stevens 
Johnson 

Νεανική Ιδιοπαθής Αρθρίτιδα 

Λοίμωξη από ρικέτσια ή λεπτόσπειρα 
 

Πηγή: American Heart Association (2017) 

 

 

1.8.  ΑΛΛΑ ΚΛΙΝΙΚΑ ΚΑΙ ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΑ ΕΥΡΗΜΑΤΑ 

 

1.8.1. Μη καρδιολογικά συμπτώματα 

 

Παρά το γεγονός ότι η  νόσος Kawasaki αποτελεί μια αγγειίτιδα που βλάπτει κατά κύριο λόγο 

τις στεφανιαίες αρτηρίες, πολλά είναι και τα όργανα που φλεγμαίνουν προκαλώντας αντίστοιχα 

συμπτώματα κατά την οξεία φάση [1]. Όσον αφορά τα νευρολογικά συμπτώματα, παιδιά που 

διαγνώστηκαν με τη νόσο παρουσιάζουν μεγαλύτερη ευερεθιστότητα σε σχέση με παιδιά που 

προσβάλλονται από άλλες εμπύρετες νοσολογικές οντότητες. Σπανιότερα έχουν περιγραφεί η 

ετερόπλευρη πάρεση του προσωπικού νεύρου , όπως και η παροδική απώλεια  ακοής υψηλών 

συχνοτήτων κατά την οξεία φάση νόσου [3, 40, 41]. Από τα γαστρεντερικά συμπτώματα, πολύ 
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συχνά εμφανίζονται  κοιλιακό άλγος, έμετοι, διαρροϊκές κενώσεις , ηπατίτιδα και ύδρωπας της 

χοληδόχου κύστεως, ενώ σπανιότερα είναι ο ίκτερος και  η παγκρεατίτιδα [3]. Στα ευρήματα 

από το μυοσκελετικό ανήκουν η αρθραλγία και η αρθρίτιδα που εκδηλώνονται την 1η εβδομάδα 

νόσου και αφορούν τόσο μικρές μεσοφαλαγγικές αρθρώσεις όσο και μεγάλες αρθρώσεις που 

επιφορτίζονται με το βάρος του σώματος [3]. Από το αναπνευστικό σύστημα, οι περιβρογχικές 

και διάμεσου ιστού διηθήσεις παρουσιάζονται πολύ συχνά στην ακτινογραφία θώρακος, ενώ 

σπάνιες είναι οι οζώδεις διηθήσεις [1]. Συμπτώματα από το γεννητικό σύστημα περιλαμβάνουν 

την ουρηθρίτιδα και σπανιότερα την φίμωση και την υδροκήλη. Σκληρία και ερύθημα έχουν 

περιγραφεί στο σημείο όπου έχει πραγματοποιηθεί προηγούμενος εμβολιασμός κατά της 

φυματίωσης (κατά του βακίλου Calmette–Guérin) [42].  

 

 

 

 

1.8.2. Εργαστηριακά ευρήματα 

 

Κατά την οξεία φάση της νόσου, τυπικό εύρημα αποτελεί η λευκοκυττάρωση με επικράτηση 

των ανώριμων και ώριμων κοκκιοκυττάρων. Αντίθετα, λευκοπενία και  λεμφοκυττάρωση δεν 

είναι ενδεικτικά της διάγνωσης του συνδρόμου Kawasaki [43]. Σε όλους τους ασθενείς με 

αγγειίτιδα Kawasaki υπάρχει αύξηση των πρωτεϊνών οξείας φάσης, συγκεκριμένα της 

Ταχύτητας Καθίζησης των Ερυθρών (TKE) και της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP) , οι οποίες 

επιστρέφουν στα φυσιολογικά τους όρια μεταξύ της 6ης και 10ης εβδομάδας από την έναρξη 

της νόσου [3]. Κατά την αποδρομή της φλεγμονής, η πτώση της CRP στις φυσιολογικές τιμές 

γίνεται πολύ πιο γρήγορα σε σχέση με την ΤΚΕ. Έχει ακόμη διαπιστωθεί ότι η ΤΚΕ αυξάνεται 

λόγω της θεραπείας με ενδοφλέβια γ σφαιρίνη και συνεπώς δεν αποτελεί δείκτη απάντησης 

στη γ σφαιρίνη κατά το follow up. Χρήσιμη σε αυτό το σκοπό αποδεικνύεται η C-αντιδρώσα 

πρωτεΐνη [1]. Πολύ συχνό εύρημα αποτελεί και η εμφάνιση αναιμίας, η οποία είναι 

νορμόχρωμη νορμοκυτταρική και υποχωρεί αυτόματα με τη λύση της φλεγμονής [1]. 

Χαρακτηριστικό εργαστηριακό σημείο του συνδρόμου είναι η θρομβοκυττάρωση που 

ανευρίσκεται μετά τη 2η εβδομάδα , κορυφώνεται κατά την 3η με τον αριθμό των αιμοπεταλίων 

να κυμαίνεται μεταξύ 500.000- 1.000.000 / mm3   και επιστρέφει στις φυσιολογικές τιμές μεταξύ 

4ης -8ης εβδομάδας από την έναρξη της νόσου [1],[3]. Η μέση τιμή των αιμοπεταλίων είναι 

700.000/ mm3.  Η θρομβοπενία απαντάται πολύ σπάνια κατά την οξεία φάση, και ως πιθανός 

δείκτης κατανάλωσης των αιμοπεταλίων λόγω διάχυτης ενδοαγγειακής πήξης  (ΔΕΠ) 

προδιαθέτει σε ανωμαλίες στα στεφανιαία αγγεία [3]. Ήπια ως μέτρια είναι η αύξηση των 

ηπατικών τρανσαμινασών στο 40% με 60% των ασθενών [43] ενώ η εμφάνιση 
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υποαλβουμιναιμίας έχει συσχετιστεί με σοβαρότερη πορεία νόσου και με οξεία φάση μεγάλης 

διάρκειας. Άλλα συχνά εργαστηριακά ευρήματα είναι η άσηπτη πυουρία που εμφανίζεται στο 

80% των παιδιών [1] και κυρίως στα κορίτσια [44] καθώς και οι διαταραχές των λιπιδίων. 

Συγκεκριμένα, στην οξεία φάση της νόσου διαπιστώνονται υψηλές τιμές HDL χοληστερόλης, 

και χαμηλές τιμές της ολικής χοληστερόλης [26]. Από τους ασθενείς που υποβλήθηκαν σε 

οσφυονωτιαία παρακέντηση το 30% παρουσιάζει πλειοκυττάρωση με κυρίαρχα τα 

μονοπύρηνα, φυσιολογική τιμή γλυκόζης και πρωτεΐνης [45]. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2: ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΑ ΕΥΡΗΜΑΤΑ 

 

Οι εκδηλώσεις από το καρδιαγγειακό σύστημα κατά την οξεία φάση και οι επακόλουθες 

επιπλοκές του είναι οι κυριότερες αιτίες θνητότητας και θνησιμότητας του συνδρόμου. 

Επομένως θεωρείται κρίσιμη η άμεση αναγνώριση και αντιμετώπιση της νόσου Κawasaki 

[1],[3]. 

 

2.1 Κλινικά συμπτώματα 

Κατά την οξεία φάση της νόσου μπορεί να φλεγμαίνουν το ενδοκάρδιο, το μυοκάρδιο, το 

περικάρδιο, οι καρδιακές βαλβίδες και οι στεφανιαίες αρτηρίες [3]. Στα αρχικά στάδια, κατά την 

ακρόαση της καρδιάς διαπιστώνεται υπερδυναμικό προκάρδιο, ταχυκαρδία [1], καλπαστικός 

ρυθμός, ενώ ο εντοπισμός κάποιου αθώου συστολικού φυσήματος μπορεί να συσχετιστεί με 

πυρετό, με αρχόμενη αναιμία ή δευτεροπαθώς σε έδαφος μυοκαρδίτιδας [3]. Το ¼ των 

ασθενών εμφανίζει βαλβιδική δυσλειτουργία, η οποία συχνότερα αφορά τη μιτροειδή βαλβίδα 

[46]. Ασθενείς με σημαντική ανεπάρκεια μιτροειδούς παρουσιάζουν πανσυστολικό φύσημα 

καλά ακουστό μεταξύ του κατώτερου αριστερού στερνικού ορίου και της κορυφής της καρδιάς 

[1]. Πολύ σπάνιο κλινικό εύρημα αποτελεί ο ήχος περικαρδιακής τριβής όπως επίσης και ο 

καρδιακός επιπωματισμός [1]. Περιστασιακά ασθενείς με σύνδρομο Kawasaki μπαίνουν σε 

καταπληξία (shock), γιατί  η φλεγμονή που προκαλεί δυσλειτουργία  στο μυοκάρδιο οδηγεί σε 

μείωση της καρδιακής παροχής και χαμηλή ιστική οξυγόνωση. Τα ευρήματα στο 

ηλεκτροκαρδιογράφημα μπορεί να είναι ενδεικτικά αρρυθμίας, να υπάρχει επιμήκυνση του 

διαστήματος PR, ή μη ειδικά ST  και T κύματα [3]. 

 

 

 

2.2 Διαταραχή των στεφανιαίων αγγείων 

Οι αλλοιώσεις των στεφανιαίων αγγείων θεωρούνται ειδικό κριτήριο υποστηρικτικό της 

διάγνωσης της νόσου Kawasaki , ιδιαίτερα για τους ασθενείς που δεν πληρούν όλα τα κύρια 

κριτήρια του τυπικού συνδρόμου. Κατά την οξεία φάση, οι αλλοιώσεις μπορούν να κυμαίνονται 

από διάταση του αυλού του αγγείου μέχρι και το σχηματισμό ανευρύσματος, που αρχικά 

αφορούν τα εγγύς τμήματα των αγγείων και στη συνέχεια μπορεί να επεκταθούν. Σε ένα 

μεγάλο ποσοστό ασθενών από αυτούς που έχουν σημαντική διάταση ή κάποιο ανεύρυσμα, 
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έχουν παρουσιάσει ήδη κάποια αλλοίωση στο αρχικό υπερηχοκαρδιογράφημα που διεξάχθηκε 

εντός των 1ων 10 ημερών της νόσου [1],[47]. 

Όσον αφορά τους ασθενείς με ανωμαλίες στα στεφανιαία αγγεία, το μεγαλύτερό τους ποσοστό 

θα εμφανίσει μόνο διάταση του αυλού που κυμαίνεται εκτός των φυσιολογικών ορίων αλλά με 

μέγιστο Z σκορ < 2,5. Η διάταση αυτή έχει παρατηρηθεί ότι υποχωρεί στους περισσότερους 

ασθενείς εντός 4 έως 8 εβδομάδων. Κάποιοι ασθενείς θα έχουν διάταση εντός των 

φυσιολογικών ορίων αλλά μετά από συνεχείς μετρήσεις θα φανεί μείωση των διαστάσεων του 

αγγείου που θα είναι ενδεικτική προηγηθείσας διάτασης [48],[49]. Αυτή η παρατήρηση αφορά 

ποσοστό ασθενών 50% και επιβεβαιώνει το γεγονός ότι η διάταση αποτελεί μία επιπλοκή των 

αγγείων που συμβαίνει πολύ πιο συχνά από όσο θεωρούσαν στο παρελθόν. Ωστόσο, κάποιες 

μελέτες ακόμη  θέτουν το ερώτημα αν αυτή η μείωση στις διαστάσεις των αγγείων οφείλεται 

όντως σε υποχώρηση της φλεγμονής από τα τοιχώματα των αγγείων , σε αιμοδυναμικούς 

παράγοντες ή σε λειτουργικούς παράγοντες που σχετίζονται με τον πυρετό και μεσολαβητές 

φλεγμονής που κυκλοφορούν [50],[51]. 

Οι ασθενείς με σοβαρές διαταραχές στα στεφανιαία αγγεία, όπως μεγάλα ή γιγάντια 

ανευρύσματα, δεν εμφανίζουν κλινικά συμπτώματα παρά  μόνο αν προκύψει μυοκαρδιακή 

ισχαιμία λόγω των διαταραχών αιμάτωσης ή των θρόμβων. Άτυπα και μη ειδικά είναι τα 

συμπτώματα μυοκαρδιακής ισχαιμίας ιδιαίτερα στα μικρά βρέφη [1]. 

 

 

2.3 Δυσλειτουργία του μυοκαρδίου 

Η μυοκαρδίτιδα εκδηλώνεται συχνότερα κατά την οξεία φάση της νόσου Kawasaki [1]. Οι 

φλεγμονώδεις αλλοιώσεις στο μυοκάρδιο σε σύνδρομο Kawasaki φάνηκε πως συμβαίνουν 

πριν την πρόκληση ανωμαλιών στα στεφανιαία αγγεία. Ακόμη, σε απουσία ταυτόχρονης 

ισχαιμικής βλάβης, υπάρχει οίδημα του μυοκαρδίου το οποίο όμως λίγο σχετίζεται με μόνιμη 

κυτταρική απώλεια [52]. Η μυοκαρδίτιδα στο Kawasaki βελτιώνεται γρήγορα με την 

υποχώρηση των φλεγμονωδών διεργασιών γιατί είναι αποτέλεσμα της φλεγμονής και του 

διάμεσου οιδήματος και όχι της νέκρωσης των μυοκαρδιακών κυττάρων  [52],[53]. 

 

 

2.4 Δυσλειτουργία καρδιακών βαλβίδων 

Μελέτες έδειξαν την εμφάνιση της μιτροειδούς ανεπάρκειας ως ένα σταθερά ανευρισκόμενο 

κλινικό σημείο στο 23% με 27% των περιστατικών με Kawasaki [46]. Όταν ανιχνεύεται από τον 

υπερηχοκαρδιογραφικό έλεγχο έγκαιρα, η σοβαρότητα της ανεπάρκειας κυμαίνεται από ήπια 

ως μέτρια και δεν εξακολουθεί να εμφανίζεται και κατά το follow up. Η μιτροειδική ανεπάρκεια 
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συσχετίζεται  με την παρουσία άλλων εργαστηριακών δεικτών φλεγμονής κατά την οξεία φάση 

της νόσου, και θεωρείται ότι είναι αποτέλεσμα πανκαρδίτιδας ή ενός «κοινού φλεγμονώδους 

μηχανισμού» που προκαλεί και τις υπόλοιπες χαρακτηριστικές αλλοιώσεις κατά την οξεία 

φάση του συνδρόμου Kawasaki [1],[46]. Πολύ πιο σπάνια είναι η αορτική ανεπάρκεια , γίνεται 

εμφανής πολύ νωρίς κατά την έναρξη νόσου και σχετίζεται με διάταση στη ρίζα της αορτής 

αλλά και με διάταση των στεφανιαίων αγγείων [46], [54].  

 

2.5 Κυκλοφοριακή καταπληξία 

Ένα 5% των ασθενών στις ΗΠΑ παρουσιάζεται με κυκλοφορική καταπληξία και υπόταση 

απαιτώντας νοσηλεία στη μονάδα εντατικής θεραπείας για αντιμετώπιση με αγγειοδιασταλτικά 

και ινότροπα. Στις περιπτώσεις αυτές όπου αξιοσημείωτες είναι η θρομβοκυτοπενία και η 

πήξη, πρέπει να υποψιαζόμαστε τη διάγνωση του συνδρόμου Kawasaki ειδικά όταν οι 

μικροβιακές καλλιέργειες  είναι αρνητικές και ο πυρετός εξακολουθεί να υπάρχει. Τα παιδιά με 

εμφάνιση shock έχουν αυξημένο κίνδυνο να εμφανίσουν αντίσταση στη θεραπεία με γ 

σφαιρίνη, να παρουσιάσουν επιπλοκές από τα στεφανιαία αγγεία και παρατεταμένη 

μυοκαρδιακή δυσλειτουργία [1],[55],[56],[57]. 

 

 

2.6 Δυσλειτουργίες άλλων αρτηριών 

Ασθενείς με αγγειίτιδα Kawasaki, εκτός από τα στεφανιαία αγγεία, μπορούν να παρουσιάσουν 

ανευρύσματα και σε άλλες αρτηρίες μεσαίου μεγέθους, με τη διαφορά ότι έχουν μικρότερο 

κίνδυνο για θρόμβωση και για διάρρηξη των τοιχωμάτων τους [53],[58]. Η συμμετοχή άλλων 

αρτηριών φαίνεται να υποκρύπτει την ίδια παθολογία με αυτή των στεφανιαίων, ωστόσο δεν 

σχετίζονται με κλινικά συμπτώματα ή επιπλοκές κατά την παιδική ηλικία λόγω της ανάπτυξης 

δικτύου παράπλευρης αγγείωσης. Σπάνια αλλά σοβαρή επιπλοκή αποτελεί η περιφερική 

γάγγραινα [59],[60]. Ενδεικτικά, συνήθεις αρτηρίες που μπορούν να προσβληθούν είναι: οι 

υποκλείδιες,  οι μασχαλιαίες, οι  βραχιόνιες, οι μηριαίες, οι λαγόνιες, οι σπλαγχνικές και οι 

μεσεντέριες συνήθως κοντά στα σημεία διακλάδωσής τους [1]. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3: ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΩΝ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΩΝ 

ΕΠΙΠΛΟΚΩΝ 

 

3.1 Υπερηχοκαρδιογράφημα 

Πρωταρχική απεικονιστική εξέταση εκλογής αποτελεί το υπερηχοκαρδιογράφημα καθώς είναι 

μη επεμβατικό και παρέχει υψηλή ευαισθησία και ειδικότητα στην ανίχνευση επιπλοκών των 

στεφανιαίων αγγείων [61]. Η διεξαγωγή του θα πρέπει να είναι άμεση μόλις τεθεί η υποψία του 

συνδρόμου ώστε να μην καθυστερήσει η έναρξη της θεραπείας. Όσον αφορά παιδιά που δεν 

συνεργάζονται , ιδιαίτερα <3 ετών, αλλά και μεγαλύτερα αναγκαία είναι η χορήγηση ήπιας 

αναισθησίας [62]. Είναι σύνηθες το υπερηχογράφημα την 1η εβδομάδα της νόσου να είναι 

φυσιολογικό και αυτό δεν μας αποκλείει σε καμία περίπτωση τη διάγνωση του Kawasaki. [1] 

  

3.2 Πρότυπα απεικόνισης 

Η δισδιάστατη υπερηχοκαρδιογραφία σε ασθενείς με υποψία νόσου Kawasaki θα πρέπει να 

επικεντρώνεται στην απεικόνιση του στελέχους της αριστερής στεφανιαίας  αρτηρίας, στον 

πρόσθιο κατιών κλάδο, στην περισπώμενη αρτηρία, στη δεξιά στεφανιαία και στους κλάδους 

της, και στις πρόσθιες κατιούσες στεφανιαίες αρτηρίες [63]. Προσπάθειες πρέπει να γίνονται 

για να πραγματοποιείται απεικόνιση όλων των μεγάλων τμημάτων των στεφανιαίων αγγείων. 

Τυπικές θέσεις σχηματιμού ανευρυσμάτων με σειρά από την υψηλότερη προς τη χαμηλότερη 

συχνότητα αφορούν τον πρόσθιο κατιόντα κλάδο, τον εγγύ κλάδο της δεξιάς στεφανιαίας, και  

το στέλεχος της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας.  [1] 

 

3.3 Αξιολόγηση διάτασης στεφανιαίων αγγείων 

Κατά τον υπερηχογραφικό έλεγχο των στεφανιαίων αγγείων είναι απαραίτητη η ποσοτική 

εκτίμηση της διαμέτρου του αυλού των αγγείων. Οι μετρήσεις θα πρέπει να γίνονται μετρώντας 

από εσωτερική άκρη προς άκρη του αυλού, αποκλείοντας σημεία όπου υπάρχει φυσιολογικά 

τοπική διάταση, όπως είναι τα σημεία διακλάδωσης. Ο προσδιορισμός των διαστάσεων του 

εσωτερικού αυλού των αγγείων προσφέρει την δυνατότητα για μια ακριβή κατάταξη των 

ανωμαλιών που συμβαίνουν στα στεφανιαία. Σύμφωνα με τις Ιαπωνικές οδηγίες, οι  

στεφανιαίες αρτηρίες ταξινομούνται ως διατεταμένες ή με μικρό ανεύρυσμα όταν η διάμετρος 

του εσωτερικού αυλού είναι >3 mm σε παιδιά <5 ετών ή >4mm για ηλικίες ≥5 χρονών.  αν η 

εσωτερική διάμετρος ενός τμήματος αγγείου είναι ≥1.5 φορά το μέγεθος της διαμέτρου  

παρακείμενου τμήματος ή αν ο εσωτερικός αυλός του αγγείου είναι ακανόνιστος [64], [65]. Τα 

μεσαία ανευρύσματα ορίζονται από διάμετρο αυλού >4mm αλλά ≤8mm, ή αν το παιδί είναι ≥5 
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χρονών και η εσωτερική διάμετρος του αυλού είναι 1,5 ως 4 φορές πολλαπλάσια της διαμέτρου 

ενός παρακείμενου τμήματος του αγγείου. Ως μεγάλα ή γιγάντια ανευρύσματα ορίζονται εκείνα 

που η διάμετρος του εσωτερικού αυλού είναι >8 mm ή αν το παιδί είναι >5 ετών και η διάμετρος 

του εσωτερικού αυλού είναι 4πλάσια αυτής του παρακείμενου αγγείου. 

 Σε αυτά τα κριτήρια δεν λαμβάνονται υπ’ όψιν οι σωματομετρικές διαστάσεις σώματος του 

ασθενούς με αποτέλεσμα πολλές φορές να γίνεται υποδιάγνωση και άρα υποεκτίμηση στη 

συχνότητα διάτασης των στεφανιαίων αγγείων [66],[1] . 

 

 

3.4 Κατάταξη των ανωμαλιών στα στεφανιαία αγγεία 

Οι οδηγίες της Αμερικανικής Καρδιολογικής Ένωσης του 2004 έκαναν χρήση του Ζ σκορ ≥2.5 

για να ορίσουν μία ανωμαλία στα στεφανιαία αλλά κατέτασσαν τα ανευρύσματα με βάση τις 

απόλυτες διαστάσεις, όπως ίσχυε και στις οδηγίες του 2008 από την Ιαπωνία [64]. 

Μακροπρόθεσμα, κάποιες μελέτες έδειξαν ότι αυτή η κατάταξη σχετιζόταν με στενώσεις, 

θρομβώσεις και  καρδιαγγειακά συμβάματα που πιθανά αντικατοπτρίζουν μια σοβαρή 

αγγειακή παθολογία λόγω της αυξανόμενης διαμέτρου του αγγειακού αυλού. Ωστόσο, σε αυτή 

δεν περιλαμβάνεται ο συνυπολογισμός του μεγέθους σώματος του κάθε ασθενή. Απαραίτητη 

είναι η ακριβής μέτρηση του βάρους και του ύψους του ασθενή ώστε να είναι αξιόπιστος και ο 

υπολογισμός της επιφάνειας σώματος. Όσον αφορά μικρά βρέφη και νήπια, η μέτρηση του 

ύψους πρέπει να ξαναελέγχεται σε περίπτωση  που η αρχική μέτρηση έγινε υπό  μη ιδανικές 

συνθήκες [1]. Οι Kurotobi et al, αφού κατέγραψαν  τις φυσιολογικές τιμές της διαμέτρου των 

στεφανιαίων αγγείων προσαρμοσμένες ανάλογα την επιφάνεια σώματος και ανάλογα την 

ανατομική περιοχή του κάθε στεφανιαίου κατέληξαν στην καταγραφή ενός πίνακα με σκοπό 

την αποφυγή λανθασμένης κατάταξης των ανωμαλιών στις στεφανιαίες αρτηρίες. Στον πίνακα 

αυτό δίνονται οι μέσες τιμές διαμέτρων με 2 σταθερές τυπικές αποκλίσεις για το κάθε 

στεφανιαίο ξεχωριστά για διάφορες επιφάνειες σώματος . (Πίνακας 4) 
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Πίνακας 4. Συσχέτιση μεγέθους των ανευρυσματικών στεφανιαίων αγγείων με βάση 

την επιφάνεια σώματος 

        

 

Oι μετρήσεις τους προέκυψαν από δισδιάστατο υπερηχοκαρδιογράφημα και έγιναν από την εσωτερική 

μία άκρη προς την αντιστοιχη εσωτερική άκρη του κάθε αγγείου-οι τιμές στρογγυλοποιήθηκαν προς το 

κοντινότερο 0.1χιλιοστό (1) 

 

3.5 Συστάσεις για το καρδιαγγειακό σύστημα- Αξιολόγηση της διάγνωσης και 

παρακολούθησης κατά την οξεία φάση νόσου 

1. Ο υπερηχοκαρδιογραφικός έλεγχος θα πρέπει να διεξάγεται όταν η διάγνωση του 

συνδρόμου θεωρείται πιθανή ενώ σε απουσία  ή περιορισμένο τεχνικό εξοπλισμό η 

θεραπευτική αντιμετώπιση δεν θα πρέπει να καθυστερεί. 

2. Θα πρέπει να γίνεται απεικόνιση των στεφανιαίων αγγείων καθώς και η αξιολόγησή τους με 

τη χρήση Ζ σκορ προσαρμοσμένου ανά επιφάνεια σώματος. 

3. Σε ανεπίπλεκτους ασθενείς, ο απεικονιστικός έλεγχος με υπέρηχο θα πρέπει να 

επαναλαμβάνεται εντός 1 με 2 εβδομάδες και 4 με 6 εβδομάδες μετά τη θεραπεία. 

4. Σε ασθενείς με σοβαρές επιπλοκές από τα στεφανιαία αγγεία  (με Ζ σκορ >2,5) κατά την 

οξεία φάση, θα πρέπει να διεξάγεται απεικονιστικός έλεγχος πιο συχνά (2 φορές την 

εβδομάδα) μέχρι να σταματήσει η αύξηση των διαστάσεων ώστε να καθοριστεί και ο κίνδυνος 

για την παρουσία θρομβώσεων. 

5. Προκειμένου να γίνει ανίχνευση πιθανής θρόμβωσης σε ασθενείς με μεγάλα ή γιγάντια 

ανευρύσματα, είναι φυσιολογικό να γίνεται συχνή απεικόνιση 2 φορές την εβδομάδα , κατά τη 

φάση της γρήγορης επέκτασης του ανευρύσματος και τουλάχιστον 1 φορά εβδομαδιαία κατά 

τις 45 πρώτες ημέρες της νόσου. Στη συνέχεια η απεικονιστική παρακολούθηση μπορεί να 

γίνεται μηνιαία μέχρι τον 3ο μήνα από την έναρξη της νόσου, καθώς η αποτυχία στην έγκαιρη 
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έναρξη αντιθρομβωτικής αγωγής κατά την ταχεία ανάπτυξη ενός ανευρύσματος είναι η 

πρωταρχική αιτία θνητότητας και θνησιμότητας του συνδρόμου Kawasaki [1]. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4: Η ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΗΣ ΟΞΕΙΑΣ ΦΑΣΗΣ ΤΟΥ 

ΣΥΝΔΡΟΜΟΥ KAWASAKI 

 

4.1 Αρχική θεραπεία του συνδρόμου Kawasaki 

Στόχοι της άμεσης έναρξης της θεραπευτικής παρέμβασης αποτελούν η μείωση της 

φλεγμονής, η πρόκληση επιπλοκών στις αρτηρίες και η πρόληψη θρομβώσεων. Η κύρια 

θεραπεία του τυπικού και του άτυπου συνδρόμου είναι η χορήγηση μίας υψηλής δόσης 

ενδοφλέβιας γ σφαιρίνης μαζί με ακετυλοσαλικυλικό οξύ [67],[68]. 

 

4.2 Ενδοφλέβια γ σφαιρίνη 

Μία δόση ενδοφλέβιας IVIG 2g/kg πρέπει να  γίνεται εντός 10-12 ωρών , με παράλληλη 

χορήγηση του ακετυλοσαλικυλικού. Η άμεση έναρξη της ενδοφλέβιας γ σφαιρίνης κατά την 

οξεία φάση του συνδρόμου έχει συσχετιστεί με μείωση στην εμφάνιση επιπλοκών από τα 

στεφανιαία αγγεία [69],[70],[71]. 

Ο μηχανισμός δράσης της IVIG στην θεραπεία του συνδρόμου Kawasaki παραμένει 

άγνωστος. Κάποιοι πιθανοί μηχανισμοί δράσης είναι η ρύθμιση της παραγωγής κυτοκινών, η 

εξουδετέρωση τοξινών ή άλλων αντιγόνων, η αύξηση της δράσης των Τ- ρυθμιστικών 

κυττάρων, η καταστολή στη σύνθεση των αντισωμάτων και o εφοδιασμός με αντι-ιδιοτυπικά 

αντισώματα [72]. 

Η χορήγηση της ενδοφλέβιας γ σφαιρίνης (IVIG) πρέπει να γίνεται όσο το δυνατόν πιο γρήγορα 

εντός των πρώτων 10 ημερών από την έναρξη του πυρετού, δηλαδή με τον καθορισμό της 

διάγνωσης. Κανονική πρέπει να είναι η χορήγησή της και στα παιδιά που παρουσιάζονται μετά 

τη 10η μέρα νόσου και έχουν δείκτες συστηματικής φλεγμονής, δηλαδή αυξημένη ΤΚΕ και CRP, 

συνεχιζόμενο εμπύρετο που δεν αποδίδεται σε κάποια αιτία ή Ζ σκορ στεφανιαίων αγγείων 

≥2,5 . Στους ασθενείς που ο πυρετός έχει υποχωρήσει, οι εργαστηριακές τιμές και η απεικόνιση 

των στεφανιαίων είναι φυσιολογικά δεν απαιτείται χορήγηση της IVIG [1].  

Στις ανεπιθύμητες ενέργειες της έγχυσής της συγκαταλέγεται η πρόκληση άσηπτης 

μηνιγγίτιδας, η οποία όμως σύντομα θα αποδράμει χωρίς να αφήσει νευρολογικά ελλείματα 

[73]. 

Μετά τη θεραπεία με γ σφαιρίνη δεν επιτρέπονται μέχρι το πέρας 11 μηνών οι εμβολιασμοί με 

ζωντανά στελέχη όπως για ιλαρά, παρωτίτιδα , ανεμευλογιά [1].  Αν ωστόσο κάποιος ασθενής  

εκτίθεται και κινδυνεύει να νοσήσει από ιλαρά μπορούμε να τον εμβολιάσουμε πριν την 

παρέλευση των 11 μηνών στην περίπτωση που έχει υποκείμενη ανοσολογική ανεπάρκεια [1].  
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Ακόμη και όταν έχει γίνει  έναρξη υψηλής δόσης IVIG εντός των πρώτων 10 ημερών της νόσου, 

έχει διαπιστωθεί ότι ένα 20% των παιδιών θα παρουσιάσει παροδική διάταση στον πρόσθιο 

κατιόν κλάδο της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας ή στον πρόσθιο κατιόν της δεξιάς σύμφωνα 

με τα κριτήρια του Ζ σκορ, ένα 5% θα αναπτύξει στεφανιαία ανευρύσματα (Ζ>2.5) ενώ το 1% 

θα επιπλακεί με το σχηματισμό μεγάλων ανευρυσμάτων σύμφωνα με τα κριτήρια του 

Υπουργείου Υγείας της Ιαπωνίας [71],[70],[4]. Το μεγαλύτερο ποσοστό των παιδιών (30%) θα 

εμφανίσει στεφανιαία αρτηριακή διάταση όπως ορίζεται από Ζ σκορ=2. [46],[74], [75]. 

 

4.3 Ακετυλοσαλικυλικό οξύ 

Παρά τη χρήση του στη θεραπεία του συνδρόμου Kawasaki εδώ και πολλά χρόνια και τις 

αντιφλεγμονώδεις και αντιαιμοπεταλιακές του ιδιότητες, δεν έχει συσχετιστεί με τη μείωση των 

επιπλοκών στα στεφανιαία αγγεία [76]. 

Κατά την οξεία φάση της νόσου, ασπιρίνη χορηγείται ανά 6 ώρες με την ολική ημερήσια δόση 

να διαφέρει μεταξύ 30 με 50mg/kg στην Ιαπωνία και στη Δυτική Ευρώπη και 80-100 mg/kg 

στις ΗΠΑ. Καμία από τις παραπάνω δόσεις δεν έδειξε να υπερτερεί έναντι των άλλων. 

Διαφορές υπάρχουν και ως προς το χρόνο μείωσης της υψηλής δόσης ασπιρίνης, με κάποιους 

κλινικούς γιατρούς να τη μειώνουν 48 με 72 ώρες μετά την πτώση του πυρετού και άλλους 

μετά τη 14η μέρα της νόσου αφού το παιδί είναι για τουλάχιστον 48 με 72 ώρες απύρετο. Στη 

συνέχεια, ακολουθεί λήψη ακετυλοσαλικυλικού 3-5 mg/kg διάρκειας 6-8 εβδομάδες από την 

έναρξη νόσου, δεδομένου ότι δεν υπάρχει καμία ανωμαλία στα στεφανιαία αγγεία. Αόριστης 

διάρκειας παραμένει η λήψη του για τα παιδιά που εμφανίζουν σημαντικές επιπλοκές των 

στεφανιαίων [1]. Την αντιαιμοπεταλιακή δράση του ακετυλοσαλικυλικού οξέος ανταγωνίζεται η 

ιβουπροφαίνη, επομένως θα πρέπει να αποφεύγεται η χορήγησή της σε περιπτώσεις 

στεφανιαίων ανευρυσμάτων που λαμβάνουν ασπιρίνη ως αντιαιμοπεταλιακό [77]. 

 

 

 

4.4  Συστάσεις αρχικής θεραπείας με ενδοφλέβια γ σφαιρίνη και ασπιρίνη 

 

1. Ασθενείς με τυπικό ή άτυπο Kawasaki πρέπει να θεραπεύονται με γ σφαιρίνη ( 2g/kg 

σε μία δόση) εντός των 1ων 10 ημερών της νόσου . 

2. Χορήγηση γ σφαιρίνης γίνεται και σε παιδιά μετά τη 10η μέρα νόσου εφόσον έχουν 

παρατεινόμενο εμπύρετο άγνωστης αιτιολογίας ή επιπλοκές στα στεφανιαία αγγεία με 

αυξημένους δείκτες φλεγμονής ΤΚΕ ή CRP (CRP>3.0 mg/dL). 



“ Επιδημιολογία του συνδρόμου Kawasaki σε τεταρτοβάθμιο νοσοκομείο 
ΠΜΣ “Γενική και Εξειδικευμένη Παιδιατρική: Κλινική Πράξη και Έρευνα” 

 

 
 

 

Ζωή Καντά, Ιατρός  36 

3. Η χορήγηση της ασπιρίνης σε μέτρια δόση (30-50 mg/kg) ή σε υψηλή (80-100 mg/kg) 

γίνεται μέχρι την πτώση του πυρετού , ωστόσο δεν υπάρχει απόδειξη της επίδρασής 

της στη μείωση των στεφανιαίων ανευρυσμάτων. 

4. Η γ σφαιρίνη δεν πρέπει να δίνεται στους ασθενείς μετά τις 10 μέρες της νόσου με 

απουσία πυρετού, με πολύ υψηλούς δείκτες φλεγμονής ή με ανωμαλίες στα στεφανιαία 

αγγεία. 

5. Η ΤΚΕ δεν πρέπει να χρησιμοποιείται σαν δείκτης αξιολόγησης της απάντησης στην γ 

σφαιρίνη, γιατί η τελευταία αυξάνει κατά πολύ την ταχύτητα καθίζησης. Μία επίμονα 

αυξημένη ΤΚΕ δεν σημαίνει από μόνη της ότι ο ασθενής εκδηλώνει αντίσταση στην γ 

σφαιρίνη. 

 

 

4.5 Εναλλακτικά φάρμακα αρχικής θεραπείας 

Στους ασθενείς που έχουν υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης στεφανιαίων επιπλοκών έχουν 

δοκιμαστεί  φάρμακα με μεγάλο όφελος . 

 

 4.5.1 Κορτικοστεροειδή 

 

Οι ασθενείς με Kawasaki που είναι υψηλού κινδύνου για επιπλοκές στο καρδιαγγειακό και για 

ανάπτυξη ανθεκτικότητας στην γ σφαιρίνη έχει βρεθεί ότι ωφελούνται από την ταυτόχρονη 

προσθήκη κορτικοστεροειδούς στο σχήμα ενδοφλέβιας γ σφαιρίνης και από του στόματος 

ασπιρίνης. Συγκεκριμένα, από πολλές μελέτες βρέθηκε ότι η χορήγηση στεροειδούς 

συσχετίζεται με υψηλό ποσοστό βελτίωσης των επιπλοκών στα στεφανιαία αγγεία [78], με 

σημαντικά μικρότερη διάρκεια πυρετού [79],[80] με χαμηλή συχνότητα εμφάνισης 

ανευρυσμάτων στις στεφανιαίες αρτηρίες της καρδιάς και με γρήγορη πτώση των δεικτών της 

φλεγμονής (CRP) [80]. Οι μελέτες αυτές  χορήγησαν μεθυλπρεδνιζολόνη σε μία μονή δόση με 

30 mg/kg [81],[82],[83]. 

 

 

 

4.5.2 Infliximab 

Σύμφωνα με μελέτες που διεξήχθησαν στην Ιαπωνία, υψηλές συγκεντρώσεις μιας 

προφλεγμονώδους κυτοκίνης του ΤΝF-a ανιχνεύτηκαν στο πλάσμα ασθενών κατά την οξεία 

φάση του συνδρόμου Kawasaki. Υψηλότερες μάλιστα ήταν στους ασθενείς που στη συνέχεια 

εμφάνισαν επιπλοκές στις στεφανιαίες αρτηρίες [84]. 
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Το infliximab είναι ένα χιμαιρικό αντίσωμα που προσδένεται με υψηλή συγγένεια στον TNF-α 

και αποτέλεσε την πρώτη αποδεκτή anti-TNF-a θεραπεία στον παιδιατρικό πληθυσμό. 

Επιτυχής έχει χαρακτηριστεί από κάποιες μελέτες η χορήγησή του στους ανθεκτικούς στη γ 

σφαιρίνη ασθενείς στους οποίους σταματάει την φλεγμονώδη αντίδραση [85],[86]. Ακόμη, 

φάνηκε πως το infliximab ναι μεν μειώνει τα επίπεδα της φλεγμονής στον οργανισμό καθώς 

πέφτουν τα επίπεδα των προφλεγμονωδών κυτταροκινών αλλά από την άλλη δεν φαίνεται να 

καταστέλλει την αγγειίτιδα αφού δείκτες όπως ο αγγειακός ενδοθηλιακός αυξητικός παράγων 

και οι πρωτεΐνες S100  παραμένουν αυξημένα [87]. Μια ακόμη μελέτη  συμπέρανε πως η 

θεραπεία με τον anti-TNF-a παράγοντα μείωσε το ποσοστό των ανθεκτικών στην γ σφαιρίνη 

(από 20% σε 5%) , μείωσε τους φλεγμονώδεις δείκτες και επέφερε αλλαγή στο Ζ σκορ των 

στεφανιαίων αγγείων [88].  

 

4.5.3 Etanercept 

Πρόκειται για έναν διαλυτό TNF υποδοχέα, που πρόσφατα δοκιμάστηκε η συγχορήγησή του 

με γ σφαιρίνη ως αρχική θεραπεία [89]. Σύμφωνα με τη συγκεκριμένη μελέτη, παράλληλα με 

την έγχυση της γ σφαιρίνης αμέσως μετά χορηγήθηκε etanercept και έπειτα μετά από 1 και 2 

εβδομάδες, με δόση 0,8mg/kg στους περισσότερους ασθενείς. Τα αποτελέσματα της εν λόγω 

μελέτης δεν έχουν ακόμη δημοσιευτεί λόγω της συνεχιζόμενης παρακολούθησης των 

ασθενών.Το etanercept ενώ έχει το πλεονέκτημα του μικρού χρόνου ημίσειας ζωής σε 

περίπτωση ανησυχίας για τις δευτεροπαθείς λοιμώξεις, ωστόσο ως διαλυτός υποδοχέας 

προσδένεται μόνο στον κυκλοφορούντα TNF-a και όχι στον κύτταρο-δεσμευμένο υποδοχέα 

που θα μπορούσε να μειώσει την φλεγμονώδη επίπτωση.  

 

 

 

 

4.5.4 Συστάσεις για την θεραπευτική αντιμετώπιση με τα εναλλακτικά φάρμακα 

1. Συγχορήγηση μίας δόσης μεθυλπρεδνιζολόνης με γ σφαιρίνη δεν θα πρέπει να 

γίνεται ως αρχική θεραπεία ρουτίνας. 

2. Μακρά χορήγηση θεραπείας με κορτικοστεροειδή ( πχ με τιτλοποίηση εντός 2-3 

εβδομάδων) μαζί με IVIG 2 g/kg και ασπιρίνη, πρέπει να γίνονται μόνο για ασθενείς 

υψηλού κινδύνου με οξύ Kawasaki, και όταν αυτός μπορεί να αξιολογηθεί πριν από 

την έναρξη της θεραπείας.   
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5: ΑΝΤΙΣΤΑΣΗ ΣΤΗ Γ ΣΦΑΙΡΙΝΗ 

 

Με τον όρο αντίσταση στη γ σφαιρίνη χαρακτηρίζουμε τους ασθενείς με σύνδρομο Kawasaki 

στους οποίους ο πυρετός συνεχίζει για τουλάχιστον 36 ώρες μετά τη χορήγησή της. Το 

ποσοστό των ανθεκτικών  παιδιών με Kawasaki στη γ σφαιρίνη κυμαίνεται στο 10-20% [75], 

[90], [91]. Η αντίσταση στην IVIG έχει συσχετιστεί από πολλές μελέτες με τον υψηλό κίνδυνο 

για ανάπτυξη επιπλοκών στα στεφανιαία αγγεία [92], [93], [94]. Παραμένει άγνωστη η 

ανοσολογική βάση κατά την οποία εμφανίζεται αυτή η ανθεκτικότητα στη θεραπεία με IVIG, 

καθώς σχετικά άγνωστος εξακολουθεί να είναι ο μηχανισμός δράσης της [95],[96], [97]. 

 

 

5.1 Θεραπεία σε αντίσταση στη γ σφαιρίνη 

Δεν υπάρχουν μέχρι στιγμής θεραπευτικά πρωτόκολλα που να αφορούν την θεραπευτική 

αντιμετώπιση των παιδιών που ανθίστανται στη ενδοφλέβια θεραπεία με γ σφαιρίνη. Ωστόσο, 

έχουν γίνει διάφορες θεραπευτικές προσεγγίσεις. 

 

 

5.1.1 Χορήγηση 2ης δόσης γ σφαιρίνης 

Πολλοί κλινικοί γιατροί συστήνουν τη χορήγηση μιας επιπλέον IVIG δόσης με 2g/kg , 

βασιζόμενοι στη δοσοεξαρτώμενη επίδρασή της. Παρ’ ότι οι αναδρομικές μελέτες δείχνουν να 

έχει αποτελεσματικότητα, λίγα  δεδομένα έχουμε για αυτή  από τις ανεπαρκείς τυχαιοποιημένες 

κλινικές δοκιμές [92],[98]. 

 

5.1.2 Κορτικοστεροειδή 

 Τα κορτικοστεροειδή ανέκαθεν χρησιμοποιήθηκαν σε ασθενείς με σύνδρομο Kawasaki που 

δεν ανταποκρίνονταν κατά την αρχική θεραπεία [1], [99]. Αρκετές μελέτες έχουν περιγράψει 

κλινικά περιστατικά με επίμονο ή επανεμφανιζόμενο εμπύρετο παρά την πρώτη δόση γ 

σφαιρίνης. Σε αυτά, η προσθήκη κορτικοστεροειδούς συσχετίστηκε με βελτίωση των 

συμπτωμάτων, με απουσία μεγάλης εξέλιξης επιπλοκών στα στεφανιαία αγγεία και με απουσία 

ανεπιθύμητων ενεργειών [100],[101], [102], [103],[104],[105]. 

 

5.1.3 Άλλα φάρμακα 

 Infliximab 

Κλινικές μελέτες [86],[106],[107] που πραγματοποίησαν τη χορήγηση του φαρμάκου 

(infliximab 5mg/kg) αντί 2ης δόσης γ σφαιρίνης στους ανθεκτικούς ασθενείς με σύνδρομο 
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Kawasaki έδειξαν τα εξής: είναι καλά ανεκτό από μικρά βρέφη και παιδιά , η φαρμακοκινητική 

του είναι παρόμοια με αυτή των ενηλίκων, το μονοκλωνικό αντίσωμα παραμένει στον 

οργανισμό έως και 10 εβδομάδες, οι ασθενείς έχουν εμφανή κλινική απάντηση [86],[107]. 

Ανάμεσα στα παιδιά με ανθεκτικότητα στη γ σφαιρίνη που ελάμβαναν 2η δόση γ σφαιρίνης και 

σε αυτά με λήψη infliximab , η 2η κατηγορία είχε λιγότερες μέρες νοσηλείας,  λιγότερες μέρες 

πυρετό αλλά δεν είχε καμία διαφορά στην εμφάνιση στεφανιαίων επιπλοκών και ανεπιθύμητων 

ενεργειών [106]. Επομένως , με βάση τα αποτελέσματα των μελετών το infliximab μπορεί να 

θεωρηθεί ως μία ασφαλής εναλλακτική θεραπεία της 2ης δόσης ενδοφλέβιας γ σφαιρίνης στους 

ανθεκτικούς σε αυτή ασθενείς με σύνδρομο Kawasaki [1]. 

 

Κυκλοσπορίνη 

Η κυκλοσπορίνη ως ειδικός αναστολέας της καλσινευρίνης χορηγήθηκε με βάση ένα επιτυχές 

πρωτόκολλο σε μικρή ομάδα ασθενών, αφού παρατηρήθηκε ότι η ενεργοποίηση του άξονα 

ασβέστιο-καλσινευρίνη-NFAT εμπλέκεται στην ευπάθεια για το σύνδρομο και για τον 

σχηματισμό στεφανιαίων ανευρυσμάτων [108],[109], [110]. 

Μικρές μελέτες έχουν δείξει ότι η κυκλοσπορίνη έχει μερικές σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες, 

ωστόσο είναι μια καλά ανεκτή επιλογή θεραπείας για τις πολύ ανθεκτικές μορφές του 

συνδρόμου [111]. Περαιτέρω μελέτες είναι ανάγκη να γίνουν προκειμένου να αξιολογηθεί η  

αποτελεσματικότητά της στο βαθμό μείωσης των στεφανιαίων επιπλοκών [1],[112] . 

 

Άλλα μονοκλωνικά αντισώματα 

Η επιτυχής χρήση του anakinra έχει περιγραφεί στη θεραπεία του πολύ ανθεκτικού συνδρόμου 

Kawasaki [113],[114]. Το φάρμακο αυτό εξουδετερώνει τη βιολογική δραστικότητα της 

ιντερλευκίνης-1α και της ιντερλευκίνης-1β αναστέλλοντας ανταγωνιστικά τη δέσμευσή τους 

στον υποδοχέα τύπου Ι της ιντερλευκίνης-1 (IL-1RI). Περισσότερα δεδομένα χρειάζονται για 

την αποτελεσματικότητά του στα παιδιά με οξύ σύνδρομο [1].  

 

Αντικατάσταση πλάσματος 

Ως αποδοτική θεραπεία έχει χαρακτηριστεί σε ασθενείς ανθεκτικούς στη γ σφαιρίνη ενώ 

φαίνεται να μειώνει το ποσοστό σχηματισμού ανευρυσμάτων στα στεφανιαία αγγεία 

[115],[116]. Εξαιτίας των επιπλοκών της θα πρέπει να παραμένει ως θεραπευτική λύση όταν 

όλες οι εναλλακτικές θεραπείες έχουν αποτύχει [1].  
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Φάρμακα αυτής της κατηγορίας όπως είναι η κυκλοφωσφαμίδη σε συνδυασμό με από του 

στόματος  στεροειδή έχουν χρησιμοποιηθεί σε ιδιαίτερες περιπτώσεις ασθενών με ιδιαίτερα 

ανθεκτικό οξύ σύνδρομο Kawasaki [100]. Η συγκεκριμένη θεραπεία χρησιμοποιείται ευρέως 

σε άλλες σοβαρές αγγειίτιδες. Υπάρχουν ανεπαρκή δεδομένα για τη χορήγηση της 

κυκλοφωσφαμίδης στην αγγειίτιδα Kawasaki επομένως δεν έχουν διαμορφωθεί ακόμη οι 

συστάσεις για την κατάλληλη και ασφαλή χορήγησή της σε αυτά τα παιδιά. Αξίζει όμως να 

τονιστούν οι ανεπιθύμητες ενέργειες της χρήσης τους που τα καθιστά αναγκαία μόνο για τις 

πολύ σοβαρές περιπτώσεις που δεν ανταποκρίνονται σε καμία άλλη θεραπευτική προσπάθεια 

[1]. 

 

  

5.1.4 Συστάσεις για πρόσθετη θεραπεία στους ανθεκτικούς στη γ σφαιρίνη 

ασθενείς 

1. Μπορεί να γίνει χορήγηση μιας 2ης δόσης ενδοφλέβιας γ σφαιρίνης (2g/kg) σε ασθενείς 

με παρατεινόμενο ή επανεμφανιζόμενο εμπύρετο τουλάχιστον 36 ώρες μετά τη 

χορήγηση της 1ης δόσης [1]. 

2.  Εναλλακτικά της 2ης δόσης γ σφαιρίνης σε αυτά τα παιδιά μπορούν να χορηγηθούν 

υψηλές δόσεις στεροειδών (συνήθως μεθυλπρεδνιζολόνης 20-30 mg/kg ενδοφλεβίως 

για 3 ημέρες, με ή χωρίς σταδιακή μείωση της από του στόματος πρεδνιζόνης. 

3. Χορήγηση πρεδνιζολόνης ή πρεδνιζόνης (με μεγαλύτερης διάρκειας tapering, π.χ 2-3 

εβδομάδες) μαζί με γ σφαιρίνη (2g/kg)  και ασπιρίνη μπορεί να γίνει ως εκ νέου 

θεραπεία στους ασθενείς με παρατεινόμενο ή επανεμφανιζόμενο εμπύρετο ακόμη και 

μετά τη 1η δόση γ σφαιρίνης. 

4. Η χορήγηση του infliximab (5mg/kg) μπορεί να θεωρείται ως μια εναλλακτική της 2ης 

δόσης γ σφαιρίνης ή των κορτικοστεροειδών στους ασθενείς που είναι ανθεκτικοί στην 

γ σφαιρίνη. 

5. Η χορήγηση κυκλοφωσφαμίδης πρέπει να λαμβάνεται υπ΄όψιν στους ασθενείς με 

ανθεκτικό Kawasaki, στους οποίους η 2η δόση γ σφαιρίνης ή το infliximab ή τα 

στεροειδή έχουν αποτύχει. 

6. Η χορήγηση ανοσορρυθμιστικής μονοκλωνικής θεραπείας, κυτταροτοξικών φαρμάκων 

ή ανταλλαγή πλάσματος μπορούν να λαμβάνονται υπ΄όψιν στους ασθενείς με ιδιαίτερα 

ανθεκτικό σύνδρομο που δεν έχουν ανταποκριθεί στη 2η δόση γ σφαιρίνης ή στο 

infliximab ή σε παρατεταμένης διάρκειας χορήγησης στεροειδών. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6: ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 

Στη χώρα μας δεν υπάρχουν αρκετά δεδομένα που να κάνουν γνωστή την επίπτωση της 

νόσου Kawasaki στον ελληνικό παιδιατρικό πληθυσμό λόγω των περιορισμένων σε αριθμό και 

σε χρονική  διάρκεια ερευνών που έχουν διεξαχθεί πάνω στη συγκεκριμένη αγγειίτιδα. Γι’ αυτό 

το λόγο προέκυψε η ανάγκη διεξαγωγής της εν λόγω έρευνας με σκοπό να καταγράψει τα 

επιδημιολογικά και κλινικά χαρακτηριστικά των παιδιατρικών ασθενών που προσβάλλονται 

από την αγγειίτιδα Kawasaki στην Ελλάδα καθώς και για να αποσαφηνίσει ποια από αυτά 

αποτελούν παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη καρδιαγγειακών επιπλοκών. 

Ειδικότερα, κύριος στόχος της μελέτης είναι να εξετάσει τα επιδημιολογικά χαρακτηριστικά του  

παιδιατρικού πληθυσμού στη χώρα μας με την νόσο Kawasaki τα τελευταία 8 χρόνια (από το 

2011 έως το 2018). Βασικός σκοπός της ακόμη είναι να καταγραφούν τα συμπτώματα αυτής 

της συστηματικής αγγειίτιδας, να γίνει σύγκριση των  εργαστηριακών και απεικονιστικών 

ευρημάτων, καθώς και καταγραφή του ακριβούς χρόνου χορήγησης της ενδοφλέβιας γ 

σφαιρίνης σε σχέση με την ημέρα νόσου. Επιπρόσθετα,  σημειώνεται  το είδος της θεραπείας 

αν περιλαμβάνει ασπιρίνη, αντιθρομβωτικά, κορτικοστεροειδή ή  άλλη εναλλακτική, η 

ανθεκτικότητα της νόσου στη θεραπεία και οι παράγοντες που συσχετίζονται με αυτή, καθώς 

και οι παράγοντες κινδύνου για την εκδήλωση καρδιαγγειακών ή άλλων επιπλοκών. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 7: ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

7.1.Πληθυσμός & σχεδιασμός μελέτης  

Η έρευνά μας αποτελεί αναδρομική μελέτη κοόρτης κατά την οποία καταγράφηκαν τα 

επιδημιολογικά, κλινικά και εργαστηριακά χαρακτηριστικά των παιδιών με νόσο Kawasaki. 

Ο πληθυσμός της μελέτης  μας ήταν παιδιά ηλικίας 0-14 ετών που διαγνώστηκαν με τη νόσο 

από την 1η Ιανουαρίου 2011 έως και 31 Δεκέμβρη 2018 στο Νοσοκομείο Παίδων Αγία Σοφία. 

Η συλλογή των στοιχείων  πραγματοποιήθηκε από το αρχείο του Νοσοκομείου Παίδων Αγία 

Σοφία.  

Τα ιατρικά δεδομένα των παιδιατρικών ασθενών που  συλλέχθηκαν, κατηγοριοποιήθηκαν 

σύμφωνα με τα Κριτήρια της Αμερικανικής  Καρδιολογικής Ένωσης (AHA) στις υποκατηγορίες 

τυπική και  άτυπη μορφή της νόσου Kawasaki. Πιο συγκεκριμένα, ως διαγνωσμένοι με την  

τυπική μορφή της νόσου θεωρήθηκαν όσοι  παρουσίασαν εμπύρετο για 5 ημέρες με 

παράλληλη συνύπαρξη 4 από τα 5 κλινικά κριτήρια (αμφοτερόπλευρη μη εξιδρωματική 

επιπεφυκίτιδα, χειλίτιδα-γλωσσίτιδα, ερυθρότητα και οίδημα παλαμών και πελμάτων που 

ακολουθείται από απολέπιση, κηλιδοβλατιδώδες ή ερυθηματώδες εξάνθημα κατά τόπους στον 

κορμό ή γενικευμένο, τραχηλική λεμφαδενοπάθεια) [1],[3].  Αντίθετα, διαγνωσμένοι με την  

άτυπη μορφή της αγγειίτιδας Kawasaki θεωρήθηκαν οι ασθενείς που εμφάνισαν  εμπύρετο 

άγνωστης αιτιολογίας διάρκειας 5 ημερών με συνυπάρχοντα 2 ή 3 από τα κυρίαρχα κλινικά 

χαρακτηριστικά της νόσου [1],[3] . 

Από τη μελέτη  αποκλείσθηκαν παιδιά με ελλιπή δεδομένα από το ιατρικό τους αρχείο καθώς 

και  παιδιά με ήδη παθολογικά υπερηχοκαρδιογραφήματα ενώ συμπεριλήφθηκαν μόνο όσα 

εμφάνισαν κλινική εικόνα συμβατή με οξεία προσβολή από την αγγειίτιδα Kawasaki. 

7.2 Στατιστική ανάλυση 

Για την πολυπαραγοντική συσχέτιση των επιδημιολογικών χαρακτηριστικών με την αντίσταση 

στη θεραπεία και τις επιπλοκές της νόσου αντίστοιχα έγινε χρήση του στατιστικού 

προγράμματος SPSS version 25.  

7.3 Ηθική και Δεοντολογία 

Προκειμένου να πραγματοποιήσουμε τη συγκεκριμένη μελέτη ζητήσαμε τη συναίνεση από το 

Επιστημονικό Συμβούλιο του Νοσοκομείου Παίδων Αγία Σοφία. 

 

 

 

 

 



“ Επιδημιολογία του συνδρόμου Kawasaki σε τεταρτοβάθμιο νοσοκομείο 
ΠΜΣ “Γενική και Εξειδικευμένη Παιδιατρική: Κλινική Πράξη και Έρευνα” 

 

 
 

 

Ζωή Καντά, Ιατρός  43 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 8: ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

8.1 ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΤΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ 

Κατά τη διάρκεια των 8 χρόνων της μελέτης μας, 64 παιδιά νοσηλεύτηκαν με τη νόσο 

Kawasaki. Λόγω ελλειπών δεδομένων, 3 παιδιά αποκλείστηκαν από αυτή. Επομένως 61 

παιδιά συμπεριλήφθηκαν στην εν λόγω μελέτη, με το 87% αυτών να είναι κάτω των 5 ετών. 

Ως τυπικά για τη νόσο θεωρήθηκαν τα 31 από αυτά (50,8%, 18 κορίτσια και 13 αγόρια) και 

άτυπα τα 30 παιδιά (49,2%, 11 κορίτσια και 19 αγόρια). Μόνο ένα παιδί από το οικογενειακό 

ιστορικό του είχε ένα πρώτο ξάδερφο με προηγούμενη νόσηση από Kawasaki. 

Η μέση διάρκεια του εμπυρέτου ήταν 8 ημέρες (διακύμανση 5-17 ημέρες). Δεν υπήρχε 

στατιστικά σημαντική διαφορά  στη διάρκεια του εμπυρέτου  με το τυπικό / άτυπο Kawasaki 

(P=0,061), το φύλο (P=0,16), την ηλικία κάτω των 5 ετών (P=0,81) και την προηγούμενη 

χορήγηση αντιβιοτικής θεραπείας (P=0,5). (Πίνακας 5) 

 

8.2 ΕΠΟΧΙΚΗ ΚΑΤΑΝΟΜΗ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ 

 

Η εμφάνιση των περιστατικών Kawasaki ως προς την εποχική κατανομή έδειξαν ιδιαίτερη 

αύξηση νωρίς το χειμώνα και την άνοιξη. Στην μελέτη μας ως μήνες αιχμής ήταν ο Μάρτιος (11 

παιδιά, 18%), ο Μάιος (7 παιδιά, 11.5%) και ο Δεκέμβριος (7 παιδιά, 11.5%). 

Αντίθετα, περιορισμένος αριθμός περιστατικών με τη νόσο καταγράφηκαν το Σεπτέμβρη (2 

παιδιά, 3.3%) και το Νοέμβριο (1 παιδί, 1.6%). Σχήμα 2 

Ακόμη, παρατηρήσαμε ότι το έτος 2014 διαγιγνώστηκαν τα περισσότερα νέα περιστατικά 

Kawasaki σε σχέση με τα υπόλοιπα έτη της 8 ετίας της μελέτης. Ακολούθησε το έτος 2018 και 

έπειτα το 2011 ενώ τα λιγότερα περιστατικά εμφανίστηκαν το 2017. Σχήμα 3 
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Σχήμα 2. Εποχική κατανομή περιστατικών με νόσο Kawasaki 

Κάθετος άξονας: αριθμός νέων περιστατικών Kawasaki 

Οριζόντιος άξονας: μήνες 

 

Σχήμα 3. Καταγραφή νέων περιστατικών Kawasaki ανά έτος 

 

Κάθετος άξονας: αριθμός νέων περιστατικών Kawasaki 

Oριζόντιος άξονας: έτη 

 

 

 



“ Επιδημιολογία του συνδρόμου Kawasaki σε τεταρτοβάθμιο νοσοκομείο 
ΠΜΣ “Γενική και Εξειδικευμένη Παιδιατρική: Κλινική Πράξη και Έρευνα” 

 

 
 

 

Ζωή Καντά, Ιατρός  45 

8.3 ΚΛΙΝΙΚΑ ΚΑΙ ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 

Σύμφωνα με τα εργαστηριακά χαρακτηριστικά, οι αυξημένες τιμές των ΤΚΕ και CRP δεν 

διέφεραν μεταξύ της τυπικής/ άτυπης εκδήλωσης της νόσου (P>0.05). Αυξημένες τιμές της 

SGPT κατά τη διάρκεια της νοσηλείας ήταν πιο συχνές στον τυπικό πληθυσμό για τη νόσο σε 

σχέση με τους άτυπους (Ρ=0.019). Ακόμη αυξημένες τιμές της SGPT συσχετίστηκαν με 

επιπλοκές στα στεφανιαία αγγεία (P=0.027).  Αναλύοντας τον πληθυσμό μας ανά φύλο, μόνο 

η υπονατριαιμία ήταν πιο συχνή στα κορίτσια (35,7% κορίτσια έναντι 16,7% αγόρια) αλλά 

χωρίς στατιστικά σημαντική διαφορά (Ρ=0.09). 

Όσον αφορά τα κλινικά σημεία, οι αλλαγές στο στοματοφαρυγγικό βλεννογόνο και στα χείλια 

εμφανίστηκαν πιο συχνά στα παιδιά κάτω των 5 ετών (> 67%). Τα πιο επικρατή κλινικά 

χαρακτηριστικά των παιδιών με τυπικό Kawasaki σε σχέση με τα άτυπα ήταν η επιπεφυκίτιδα 

(Ρ=0.000), το πολύμορφο εξάνθημα (Ρ=0.001), η τραχηλική λεμφαδενοπάθεια (Ρ=0.05) και οι 

αλλαγές των άκρων (Ρ=0.000). (Πίνακες 6,7) 

 

8.4 ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

Όλοι οι ασθενείς έλαβαν αρχικά μία δόση ενδοφλέβιας γ σφαιρίνης 2g/kg (IVIG). Η μέση 

χορήγηση της γινόταν την 7η μέρα νόσου και για τα δύο φύλα και το τυπικό/ άτυπο Kawasaki. 

Όσον αφορά τα παιδιά άνω και κάτω των 5 ετών, η μέση μέρα χορήγησης της γ σφαιρίνης 

ήταν η 7.5. Πάνω από το 98% του πληθυσμού της μελέτης μας έλαβε ταυτόχρονα με τη γ 

σφαιρίνη και ασπιρίνη 80-100mg/kg (μόνο ένα παιδί δεν έλαβε λόγω έλλειψης ενζύμου G6PD). 

Πριν την εισαγωγή τους στο νοσοκομείο και τη διάγνωσή τους με την αγγειίτιδα μόλις το 57.4% 

των παιδιών είχε ήδη λάβει κάποιο αντιβιοτικό. Το είδος των αντιβιοτικών ήταν β λακταμικά 

(πενικιλλίνη ή κεφαλοσπορίνη) που είχε λάβει το  32.8%  των παιδιών, ταυτόχρονη χορήγηση 

β λακταμικού με άλλο αντιβιοτικό στο 19.7%των παιδιών (μακρολίδη ή κλινδαμυκίνη ή 

πρόσθετος β λακταμικός αναστολέας) και μακρολίδη στο 4.9%. Στα 8/61 παιδιά  ο πυρετός 

δεν υφέθηκε στις 36 ώρες από την έγχυση της γ σφαιρίνης. Τα 7 παιδιά έλαβαν μια 2η δόση 

ενδοφλέβιας γ σφαιρίνης (2g/kg) και στο 1 παιδί χορηγήθηκε μεθυλπρεδνιζολόνη. Η 

ανθεκτικότητα στην ενδοφλέβια γ σφαιρίνη ήταν πιο συχνή στον πληθυσμό των παιδιών με 

τυπική νόσο σε σχέση με την άτυπη με στατιστικά σημαντική διαφορά (Ρ=0.031). Από τους 

ανθεκτικούς στην IVIG, τα περισσότερα ήταν κορίτσια κάτω των 5 ετών αλλά χωρίς αυτό να 

είναι στατιστικά σημαντικό (Ρ>0.05) 
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8.5 ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ KAWASAKI 

 

Από τον πληθυσμό της μελέτης μας, 36 παιδιά (59%) παρουσίασαν επιπλοκές από το 

καρδιαγγειακό σύστημα. Οι πιο συχνές ήταν οι αλλοιώσεις των στεφανιαίων αγγείων (CALs- 

Coronary Artery Lesions) (26 παιδιά, 42.6%), ακολουθούμενες από τη βαλβιδική 

δυσλειτουργία (23 παιδιά, 37.7%), την περικαρδίτιδα (11 παιδιά, 18%), τη μυοκαρδίτιδα (4 

παιδιά, 6.6%), τα ανευρύσματα ( 3 παιδιά, 4.9%) και τέλος από την καρδιακή ανεπάρκεια που 

δεν εμφάνισε κανένας από τους ασθενείς μας. Στη μελέτη μας, η βαλβιδική δυσλειτουργία 

αναφέρεται σε μετρίου βαθμού ανεπάρκεια της μιτροειδούς (19 παιδιά, 31.1%), 

ακολουθούμενη από την ανεπάρκεια της τριγλώχινας (14 παιδιά, 23%) και της αορτικής (4 

παιδιά, 6.6%). Η συχνότητα των καρδιαγγειακών επιπλοκών ήταν ίδια και για τα δύο φύλα, για 

τον τύπο της νόσου τυπικό/άτυπο, ενώ υπερτερούσαν στα παιδιά κάτω των 5 ετών (μη 

στατιστικά σημαντικό). Τα δεδομένα μας αποκάλυψαν ότι από τους 26 ασθενείς με αλλοιώσεις 

στα στεφανιαία αγγεία (CALs), 23 παιδιά (37.7%) είχαν εκτασία στα στεφανιαία και 3 παιδιά 

(4.9%) εμφάνισαν ανευρύσματα. Οι ασθενείς με τυπικό Kawasaki, όσοι εμφάνισαν CAL και 

αυτοί που έλαβαν 2η δόση γ σφαιρίνης είχαν χαμηλότερο AAR αλλά χωρίς στατιστικά 

σημαντική διαφορά. Εξαιτίας σοβαρής μυοκαρδίτιδας, 3 παιδιά διακομίστηκαν στη Μονάδα 

Εντατικής Θεραπείας, χωρίς την καταγραφή περαιτέρω επιπλοκών κατά την πορεία νόσου ή 

θανάτων. 
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Πίνακας 5. Επιδημιολογικά χαρακτηριστικά των ασθενών με τυπικό και άτυπο  
Kawasaki (KD), 2011-2018 

Παράμετρος Πληθυσμός 
Μελέτης 
(n = 61) n (%) 

Τυπικό KD 
(n = 31) n (%) 

Άτυπο KD 
(n = 30)    n (%) 

P value 

Κορίτσια 29 (47.5) 18 (58.1) 11 (36.7) 0.094 
Αγόρια 32 (52.5) 13 (41.9) 19 (63.3) 0.094 
Ηλικία (< 5 ετών) 53 (86.9) 27 (87.1) 26 (86.6) 0.96 
Ελληνική 
Εθνικότητα 

48 (78.7) 26 (83.9) 22 (73.3) 0.31 

Όπου n: o αριθμός των ασθενών, P value <0.05 

 

Πίνακας 6. Κλινικά χαρακτηριστικά των παιδιών με τυπικό και άτυπο  Kawasaki (KD) 

Παράμετρος Πληθυσμός 
Μελέτης 
 n = 61 n (%) 

Τυπικό Kawasaki  
(n = 31) n (%) 

Άτυπο KD 
(n = 30)    n (%) 

P value 

Εξάνθημα 
 

49 (80.3) 30 (96.8) 19 (63.3) 0.001 

Επιπεφυκίτιδα 
 

47 (77) 30 (96.8) 17 (56.7) 0.000 

Αλλαγές 
στοματοφάρυγγα 

 
58 (95.1) 

 
31 (100) 

 
27 (90) 

 
0.071 

 
Αλλαγές άκρων 

 
41 (67.2) 

 
30 (96.8) 

 
11 (36.7) 

 
0.000 

  
Τραχηλική 
λεμφαδενοπάθεια 

 
36 (60) 

 
20 (64.5) 

 
16 (55.2) 

 
0.460 

     
Όπου n: o αριθμός των ασθενών , P value <0.005 
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Πίνακας 7. Εργαστηριακά ευρήματα εισαγωγής των ασθενών με τυπικό και άτυπο 

Kawasaki (KD) 

Παράμετρος Πληθυσμός 
Μελέτης 
 
 n = 61 n (%) 

Τυπικό Kawasaki  
(n = 31) n (%) 

Άτυπο KD 
(n = 30)    n (%) 

P value 

CRP ≥30 mg/L 
 
ΤΚΕ ≥40 mm/hr 
 
Λευκά  
≥15,000/mm3 
 
Αναιμία για την 
ηλικία 
 

48 (78.7) 
 
34 (89.5) 
 
25 (41) 
 
 
52 (85.2) 

24 (77.4) 
 
20 (100)* 
 
12 (38.7) 
 
 
28 (90.3) 

24 (80) 
 
14 (77.8) 
 
13 (43.3) 
 
 
24 (80) 

0.806 
 
0.026 
 
0.714 
 
 
0.256 

Αιμοπετάλια  
≥450,000 
 
Αυξημένη ALT για 
την ηλικία 
 
Νάτριο ≤130 
mmol/L 
 

55 (98.2) 
 
 
28 (46.7) 
 
 
15 (25.9) 
 
 
 

29 (100) 
 
 
19 (61.3) 
 
 
7 (24.1) 

22 (96.3) 
 
 
9 (31) 
 
 
8 (27.6) 

0.296 
 
 
0.019 
 
 
0.764 

Αλβουμίνη 
 ≤3.0 g/dl 
 
Πυοσφαίρια  
ούρων             
  ≥10 WBC/κοπ 
 
 

10 (18.2) 
 
 
16 (26.2) 

5 (17.2) 
 
 
9 (29) 

5 (19.2) 
 
 
7 (23.3) 

0.840 
 
 
0.613 

Λόγος SGOT/SGPT            
(AAR) 

30 (50) 18 (60) 12 (40) 0.121 

 

Όπου n: o αριθμός των ασθενών, P value <0.05 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 9: ΣΥΖΗΤΗΣΗ  

9.1 Συνοπτικά αποτελέσματα και σύγκριση με άλλες μελέτες 

 Η μελέτη αυτή είναι η πιο πρόσφατη που έχει διεξαχθεί στην περιοχή μας και που αφορά τα 

επιδημιολογικά χαρακτηριστικά των ασθενών με τη νόσο Kawasaki στην Ελλάδα. Κατά την 

διάρκεια της 8 χρονης περιόδου, ένας αυξημένος αριθμός άτυπων για τη νόσο περιστατικών 

διαγνώστηκε σε σύγκριση με αυτόν κατά την προηγούμενη δεκαετία στην περιοχή μας όπως 

αναφέρθηκε από τους Giannouli et al. [44] 

Ωστόσο, στην Ελλάδα η συχνότητα της αγγειίτιδας Kawasaki είναι σταθερά χαμηλή για τα 

παιδιά κάτω των 5 ετών σε σύγκριση με άλλες Ευρωπαϊκές πόλεις [117],[118]. 

Τα περισσότερα παιδιά με Kawasaki στον πληθυσμό της μελέτης μας ήταν κάτω των 5 ετών 

και μόνο ένας μικρός αριθμός αυτών κάτω των 6 μηνών. Αυτό το εύρημα συσχετίζεται με την 

μεγάλη ευπάθεια των παιδιών κάτω των 5 ετών στις λοιμώξεις [119], [120]).  Αντίστοιχα, ο 

μικρός αριθμός των μεγαλύτερων βρεφών με Kawasaki υποστηρίζει τον προστατευτικό ρόλο 

των μητρικών αντισωμάτων που μεταφέρονται παθητικά προς αυτά, έναντι των μη γνωστών 

αντιγόνων [121],[120]. 

Ως προς τα κλινικά συμπτώματα, το εξάνθημα, η επιπεφυκίτιδα και οι αλλαγές των άκρων 

παρουσιάστηκαν πιο συχνά στα παιδιά με την τυπική εκδήλωση της νόσου. Τα ευρήματά μας 

είναι συγκρίσιμα με αυτά των Giannouli et al [44] κυρίως όσον αφορά την υψηλή συχνότητα 

εμφάνισης της επιπεφυκίτιδας και του εξανθήματος στους τυπικούς της νόσου. Αντίθετα, οι 

Perrin et al υποστήριξαν ότι η επιπεφυκίτιδα και το εξάνθημα ανευρέθηκαν συχνότερα στον 

άτυπο πληθυσμό [122]. Με ίδια και ταυτόχρονα υψηλή συχνότητα ανάμεσα στους δύο 

πληθυσμούς τυπικών και άτυπων  έδειξαν πως εμφανίστηκαν από τις μελέτες των Gorczyca 

et al [123] και Manlhiot et al [74]. Στην μελέτη μας, παρατηρήσαμε ότι η εποχικότητα των 

περιστατικών παρουσίασε δύο αιχμές κατά τη διάρκεια του έτους, νωρίς το χειμώνα και την 

άνοιξη που ακολουθεί την εποχική κατανομή των περιστατικών και άλλων μελετών  [44], [124], 

[125], [120] , [126].  

Παραπλήσια με την εποχική εμφάνιση των περιστατικών Kawasaki είναι και η εμφάνιση 

περιστατικών με αναπνευστικές ιογενείς λοιμώξεις στην Ελλάδα, υποστηρίζοντας την γενικά 

αποδεκτή θεωρία ενός παθογόνου που πυροδοτεί το ανοσοποιητικό σύστημα σε γενετικά 

προδιαθετιμένα παιδιά [1], [127].  

Αρκετές μελέτες έχουν προσπαθήσει να υποδείξουν προγνωστικούς παράγοντες για την 

εμφάνιση καρδιαγγειακών επιπλοκών, όπως η μικρή ηλικία, το παρατεταμένο εμπύρετο, η 

χαμηλή συγκέντρωση νατρίου στο αίμα, η αυξημένη CRP και η χαμηλή αλβουμίνη στο αίμα 

[1],[128],[129,130]. Στην εν λόγω μελέτη δείξαμε ότι η αυξημένη SGPT για την ηλικία 

συσχετίζεται με την ανάπτυξη καρδιαγγειακών επιπλοκών και ότι τα υψηλά της επίπεδα είναι 
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πολύ πιο συχνά στην τυπική εκδήλωση της νόσου, που έρχεται σε συμφωνία με τα 

αποτελέσματα των Behmadi et al [131].  

Μελέτες έχουν προτείνει ότι ο λόγος SGOT/SGPT (AAR) μπορεί να αποτελέσει ένα 

προγνωστικό εργαλείο ως προς τα καρδιαγγειακά συμβάντα [132]. 

 Πρόσφατα, οι  Wang et al έδειξαν ότι ένα χαμηλό AAR είναι σημαντικό προγνωστικό της 

φλεγμονής και αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη επιπλοκών στις στεφανιαίες 

αρτηρίες και για την χορήγηση επιπλέον δόσης γ σφαιρίνης [133].  

Τα ευρήματά μας ήταν παρόμοια με τη συγκεκριμένη μελέτη, καθώς ο χαμηλός λόγος AAR 

ήταν πιο συχνός στις τυπικές περιπτώσεις της νόσου, στα παιδιά με CALs και στους ασθενείς 

με ανθεκτικότητα στην γ σφαιρίνη. 

Στον  πληθυσμό της μελέτης μας  μεγαλύτερη ήταν η επίπτωση των καρδιαγγειακών 

επιπλοκών (59%) σε αντίθεση με το αντίστοιχο ποσοστό της προηγούμενης 10 ετίας στην 

περιοχή μας [44], σε άλλες Ευρωπαϊκές χώρες  [134],[135] και στην Τυνησία [136]. Η 

επίπτωση των CALs (αλλοιώσεις των στεφανιαίων αγγείων) (42.6%) ήταν υψηλότερη από 

εκείνη που καταγράφηκε στην Ισπανία (23%) [134], στην Ιταλία (21.2%) [137], στην Τουρκία 

(31%) [138] και στη Βόρεια Αμερική (35%) [139], αλλά ήταν χαμηλότερη από αυτή της 

Τυνησίας (45.4%) [136]. 

Μετά την πρωταρχική θεραπεία με γ σφαιρίνη και ασπιρίνη, εκτιμάται ότι ένα 10-20% των 

παιδιών με αγγειίτιδα Kawasaki θα εμφανίσει υποτροπή του εμπυρέτου ή δεν θα υποχωρήσει 

παρά τη χορήγησή τους [130], [140], [1]. Διάφορες μελέτες έχουν προσπαθήσει να 

συσχετίσουν την ανθεκτικότητα στην γ σφαιρίνη με επιδημιολογικά, κλινικά ή εργαστηριακά 

χαρακτηριστικά [134], [141], [142], [143]. Στον πληθυσμό μας, η ανθεκτικότητα στη γ σφαιρίνη 

παρατηρήθηκε στους ασθενείς με την τυπική εκδήλωση της νόσου.  

Η συχνότητα των ανθεκτικών ασθενών στην 1η δόση γ σφαιρίνης (13.6%) ήταν χαμηλότερη 

από αυτή που καταγράφηκε στη Γερμανία (26.8%) [144] ,στην Ολλανδία (23.1%) [145], στην 

Ιαπωνία (17.8%) [6],στην Αυστραλία (16.5%) [146] , στις Η.Π.Α (16.3%)  [147] , στην Ισπανία 

(15.7%) [134], και στην Τουρκία (15%) [138] αλλά υψηλότερη από αυτή της Νότιας Κορέας 

(11.8%) [148] και της Σαγκάη  (8.4%) [136] . Αυτές οι διαφορές πιθανά να οφείλονται σε 

γενετικούς παράγοντες, δεδομένου ότι ο μηχανισμός δράσης της γ σφαιρίνης και το 

ανοσολογικό υπόβαθρο της αντίστασης στη γ σφαιρίνη παραμένουν ακόμη άγνωστα [1]. 
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9.2 ΠΛΕΟΝΕΚΤΗΜΑΤΑ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

Η μελέτη αυτή είναι από τις ελάχιστες στη διεθνή βιβλιογραφία που επιχειρεί να αποδώσει το 

επιδημιολογικό προφίλ των παιδιών που διαγιγνώσκονται  με σύνδρομο Kawasaki στην 

Ελλάδα. Ταυτόχρονα είναι από τις λίγες μελέτες  που προσπαθεί να συσχετίσει επιδημιολογικά 

χαρακτηριστικά  των ασθενών με την πρόκληση καρδιαγγειακών επιπλοκών και με την 

αντίσταση στη θεραπεία. Η  καταγραφή των περιστατικών που εμφανίστηκαν κατά τη διάρκεια 

της 8 ετίας αποτελεί ένα ακόμη σημαντικό πλεονέκτημα καθώς μας επέτρεψε να 

παρατηρήσουμε την εποχικότητα στην εμφάνιση των νέων διαγνώσεων, και να 

προσπαθήσουμε να αποδώσουμε την πιθανή αιτιολογία στο επιδημιολογικό προφίλ των  ιών 

της αντίστοιχης εποχής.  

Τέλος, το δείγμα των παιδιατρικών ασθενών της μελέτης μας είναι αντιπροσωπευτικό των 

παιδιών που διαγιγνώσκονται με Kawasaki στην Ελλάδα καθώς τα περισσότερα από αυτά 

παραπέμπονται από όλα τα περιφερειακά νοσοκομεία στο τεταρτοβάθμιο νοσοκομείο η Αγία 

Σοφία προς θεραπεία και παιδοκαρδιολογική εκτίμηση. 

 

 

 

9.3 ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

Ο αναδρομικός σχεδιασμός της συγκεκριμένης μελέτης έθεσε εγγενείς περιορισμούς. Οι 

ελλείπουσες τιμές της ΤΚΕ από τα εργαστηριακά επηρέασαν την εκτίμηση της συγκεκριμένης 

μεταβλητής και την συσχέτισή της με τον τύπο της αγγειίτιδας, τυπική και άτυπη. Επιπρόσθετα 

από το σύνολο των παιδιών που διαγιγνώσθηκαν με Kawasaki αποκλείστηκαν από τη μελέτη 

μας 3 παιδιά λόγω σημαντικών ελλείψεων στα ιατρικά αρχεία τόσο των εργαστηριακών τιμών 

όσο και των καρδιολογικών εκτιμήσεων που ήταν απαραίτητα για την διεξαγωγή των 

αποτελεσμάτων μας. 
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9.4 ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

 Συμπερασματικά, παρατηρούμε πως τα επιδημιολογικά χαρακτηριστικά των παιδιατρικών 

ασθενών με νόσο Kawasaki παραμένουν σταθερά στην περιοχή μας τα τελευταία 18 χρόνια, 

αφότου τα συγκρίναμε και με την προηγούμενη 10 ετία. Πρόκειται κυρίως για παιδιά ηλικίας 

κάτω των 5 ετών, με μεγαλύτερη συγκριτικά προτίμηση προς τους άρρενες. 

Αξιοσημείωτο εύρημα της μελέτης μας αποτελεί η ανάδειξη της εποχικότητας της νόσου καθώς 

τα περισσότερα περιστατικά παρουσιάστηκαν νωρίς το χειμώνα και την άνοιξη, όπως ακριβώς 

παρατηρήθηκε στην περιοχή μας την προηγούμενη 10 ετία. Το γεγονός αυτό ενισχύει την 

υπόθεση πως πιθανά υπάρχει αλληλένδετη συσχέτιση ανάμεσα στο επιδημιολογικό προφίλ 

των  αναπνευστικών ιών που ενδημούν  στη χώρα μας τις εποχές αυτές  και στην πρόκληση 

του συνδρόμου. 

Σημαντικός εργαστηριακός δείκτης αναδείχτηκε η SGPT που συσχετίστηκε με την τυπική 

μορφή της νόσου, την εμφάνιση καρδιαγγειακών επιπλοκών και την αντίσταση στη γ σφαιρίνη. 

Ως προς τα κλινικά ευρήματα, το εξάνθημα, η επιπεφυκίτιδα, οι αλλαγές των άκρων, και η 

τραχηλική λεμφαδενοπάθεια παρουσιάστηκαν πιο συχνά στα παιδιά με την τυπική εκδήλωση 

της νόσου. Ακόμη, στα παιδιά <5ετών φάνηκε πως η εμφάνιση αλλοιώσεων στο 

στοματοφαρυγγικό βλεννογόνο και στα χείλη ήταν από τις πιο συχνές. 

Ιδιαίτερα σημαντικά ευρήματα αποτελούν η αύξηση των άτυπων μορφών του συνδρόμου και 

η συνοδή αύξηση των καρδιαγγειακών επιπλοκών που υποδεικνύουν την μεγαλύτερη 

ευασισθητοποίηση του κλινικού ιατρού προς τη διάγνωση της εν λόγω αγγειίτιδας, όπως και 

την αναγκαιότητα έγκαιρης έναρξης θεραπείας επί υποψίας της. 

Το μεγαλύτερο ποσοστό αυτών των επιπλοκών αφορούσαν σε αλλοιώσεις στα στεφανιαία 

αγγεία και ένα πολύ μικρό ποσοστό αλλά ωστόσο υπαρκτό σε μεγάλα ανευρύσματα. Η 

πρόκλησή των ανωτέρω δεν φάνηκε να συσχετίζεται με το φύλο, με τον τύπο του συνδρόμου 

αλλά φάνηκε να υπερτερεί στα παιδιά ηλικίας <5ετών. 

Ακόμη, στην μελέτη μας όσα παιδιά εμφάνισαν ανθεκτικότητα στη γ σφαιρίνη ήταν όσα είχαν 

τυπικό Kawasaki.  

Τα ανωτέρω δείχνουν ότι οι επαγγελματίες υγείας θα πρέπει να είναι ενήμεροι  για την 

επιδημιολογία του συνδρόμου Kawasaki στην Ελλάδα όσο και για την αυξημένη επίπτωσή του 

στο καρδιαγγειακό. Σε περίπτωση παρατεινόμενου εμπυρέτου πάνω από 5 ημέρες οφείλουν 

να εντάξουν στη διαφορική διάγνωση το σύνδρομο Kawasaki ώστε να γίνει άμεση έναρξη της 

κατάλληλης αγωγής προκειμένου να αποφευχθούν οι επιπλοκές του.  
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Περισσότερες προοπτικές πολυκλινικές μελέτες με μεγαλύτερο αριθμό περιστατικών είναι 

αναγκαίες προκειμένου να εκτιμηθούν και να επιβεβαιωθούν τα αποτελέσματα της έρευνάς 

μας.  

Η έρευνα αυτή παρά το γεγονός ότι ξεκίνησε και ολοκληρώθηκε πριν την περίοδο της 

πανδημίας, περιλαμβάνει πολύτιμα επιδημιολογικά χαρακτηριστικά και μπορεί να συνεισφέρει 

στη μελέτη και σύγκριση με τα περιστατικά MISc (Multisystem Inflammatory Syndrome in 

children) που εμφανίστηκαν στον παιδιατρικό πληθυσμό και έχουν ως αιτιολογικό παράγοντα 

τον ιό SARS-CoV-2.  
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