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摘  要 

氧化应激是川崎病发病机制之一，活性氧的过量产生将导致氧化应激，控制活性氧的产生将有助于减轻

氧化应激的程度，有可能改善川崎病患儿预后，因此抗氧化剂可以作为川崎病急性期的辅助疗法，特别

是针对特定细胞器的靶向抗氧化剂有望成为川崎病的新型治疗措施。本文将对活性氧的产生和在川崎病

中产生的病理作用，以及抗氧化剂目前的研究进展进行讨论。 
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Abstract 
Oxidative stress is one of the pathogenesis of Kawasaki disease. Excessive production of reactive 
oxygen species will lead to oxidative stress. Controlling the production of reactive oxygen species 
will help to reduce the degree of oxidative stress and may improve the prognosis of children with 
Kawasaki disease. Therefore, antioxidants can be used as an adjuvant therapy for the acute phase 
of Kawasaki disease, especially for specific organelles. Targeted antioxidants are expected to be-
come a new treatment for Kawasaki disease. This article will discuss the production of reactive 
oxygen species and the pathological effects in Kawasaki disease, as well as the current research 
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progress of antioxidants. 
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1. 简介 

活性氧(reactive oxygen species, ROS)是含氧的化学活性物质，可在人体细胞正常代谢活动中产生，在

低–中浓度下发挥重要作用，包括免疫防御、信号传递、调控细胞增殖以及维持氧化还原系统平衡[1]。
过量的 ROS 产生或机体抗氧化能力减少将导致氧化应激(oxidative stress, OS)，这一过程中的产物将损伤

细胞的重要结构和功能。氧化应激与许多疾病以及衰老过程有关[2]。在川崎病急性期，活化的炎症细胞

对致病因子发生强烈的反应，其中包括 ROS 的产生[3] [4]。控制与炎症密切相关的氧化应激，可能有助

于减轻或避免川崎病冠状动脉损害。故本文就抗氧化疗法目前在川崎病中的应用进展进行综述。 

2. 氧化应激的损伤机制 

体内 ROS 是由线粒体、葡萄糖的自氧化和各种氧化酶产生的，线粒体是 ROS 的主要来源[5] [6]。此

外，ROS 还可在紫外线、X 射线等放射线照射时产生[7]。ROS 包括含氧自由基以及非自由基物质，如超

氧阴离子自由基( 2O− •)、羟基自由基(OH•)、单线态氧、脂质自由基、过氧自由基(ROO•)、过氧化氢(H2O2)
等[8]。 

过量的 ROS 可损伤重要有机成分，包括核酸、脂质和蛋白质[1]。例如羟基自由基可与 DNA 分子的

所有成分发生反应，破坏碱基以及脱氧核糖主链，同时可协同增强超氧化物对 DNA 的损伤，羟基自由基

还可攻击蛋白质的谷氨酸以及脯氨酸残基，使肽键断裂[9]。虽然机体存在抗氧化系统消除过量的 ROS，
但氧化应激造成的组织损伤仍可逐渐积累，导致癌症、神经退行性病变、动脉硬化等疾病[10]。 

3. 一氧化氮(nitric oxide, NO)与氧化应激 

NO 的形成与氧化应激是相互关联的。生理情况下 NO 的产生维持体内 ROS 低水平，NO 可清除细

胞代谢过程中形成的超氧阴离子自由基( 2O− •)，NO 和 2O− •之间的平衡是发生氧化应激的关键因素之一

[11]。 
NO 在所有类型的细胞中均可合成，在氧含量充足的情况下 L-精氨酸(L-arginine)和氧分子通过 NO

合成酶(NOS)合成 NO。一氧化氮合成酶(NOS)有三种不同的亚型：神经元型 NOS (NOS1、bNOS 或 nNOS)、
诱导型 NOS (NOS2、iNOS)和内皮型 NOS (NOS3、eNOS)。 

低浓度的 NO 调节多种生理功能，包括血管以及神经系统信号传导，发挥免疫防御作用，同时也参

与多种疾病的发病过程。生理条件下 NO 的产生主要来源于内皮型 NOS 的合成，可扩张所有类型的血管，

并且抑制血小板粘附聚集和炎症细胞粘附分子的表达，对血液流动和血管舒张的调节至关重要[12]。生理

性 NO 合成减少的丧失会导致内皮功能障碍，其特征是内皮依赖性血管舒张受损、内皮细胞凋亡、内皮
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屏障破坏、动脉僵硬、血管壁增厚以及血栓前和炎症状态[13]。 
诱导型 NOS 在促炎细胞因子和微生物相关产物等刺激下可加剧 NO 的合成[14]。高浓度的 NO 对病

原微生物和肿瘤细胞有细胞毒作用，在免疫防御中十分关键，也是导致感染性休克患者低血压的主要物

质。过量 NO 可导致氧化应激，能与超氧化物反应生成过氧亚硝酸盐[15]，该物质具有十分强大的氧化性，

杀死细菌的同时也能导致正常细胞死亡，破坏血管内皮[16]。过氧亚硝酸盐同时影响内皮型 NOS 合成 NO
过程中必需的辅因子 BH4，BH4 水平降低导致内皮型 NOS 最终合成超氧化物 2O− •，而非 NO，进一步加

重氧化应激[17]。研究表明有冠状动脉受累的 KD 患者体内 NO 明显高于无冠状动脉受累的患者[18] [19]。 

4. 川崎病中的氧化应激 

4.1. 川崎病炎症与氧化应激 

川崎病(Kawasaki disease, KD)是累及全身中、小动脉的急性、自限性血管炎，易损伤冠状动脉，严重

者可并发冠状动脉瘤、冠脉血栓形成，甚至导致缺血性心脏病、猝死。川崎病的发病机制多认为是具有

遗传易感性的个体在感染等诱因下出现的自身免疫调节紊乱，多种炎症细胞因子产生联级放大效应，导

致全身血管炎症。炎症细胞、血管内皮细胞和平滑肌细胞都能释放 ROS 导致氧化应激，而氧化应激产物

又可刺激炎症趋化因子的表达，进一步加重炎症反应[10]。有研究发现 KD 急性期，血液中的氧化 LDL
显著增高，氧化 LDL 以剂量和时间依赖性的方式导致 Th17 细胞的显著升高和调节性 T 细胞的减少，促

进免疫紊乱和血管炎症的发生[20]。 
Straface 等[3]在恒定的氧分压下，向年龄相当的健康儿童和 KD 患儿全血中加入可以被超氧阴离子、

过氧亚硝酸盐等氧化剂快速氧化的荧光探针 1-羟基-3-羧基-吡咯烷(CPH)，分别测量 CPH 被氧化生成的产

物水平，结果证明了 KD 患儿体内存在显著升高的 ROS 以及 NO 衍生的氧化性物质。Yoshimura 等[4]使
用新型流式细胞术分析了急性 KD 患儿中性粒细胞产生的 NO 和 ROS 水平，研究对象包括急性 KD 患儿、

非 KD 发热性疾病患儿和健康儿童。结果显示 ROS 水平在 KD 患儿、非 KD 发热性疾病患儿中显著升高。

KD 患儿中性粒细胞产生 NO 和 ROS 量相当，NO 在 IVIG 治疗后减少，而 ROS 没有显著变化。其中唯

一有冠状动脉病变的 KD 患儿体内 NO 量为组内最高。其他研究也证明 KD 患儿体内氧化应激水平长期

升高[21] [22]。 

4.2. 川崎病冠脉损害与氧化应激 

正常血管内皮细胞可抗血栓形成、抗白细胞黏附，同时具有分泌血管活性物质的功能[23]。血管内皮

功能障碍可导致白细胞活化浸润、血小板黏附增加、血管收缩、血管平滑肌细胞增殖，导致炎症损伤、

血栓形成、管腔变窄等不良后果。 
多种心血管疾病的发生过程与氧化应激有关[8]。氧化应激导致的血管内皮功能障碍可在全身各类型

血管中存在，并随着年龄增长而增加[24]。在 KD 急性期，主要是中性粒细胞和单核/巨噬细胞浸润冠状

动脉，产生大量 ROS [25]。在氧化应激过程中产生的脂质过氧化物，不仅可以增加促炎因子的产生，使

免疫细胞聚集到动脉壁，加重炎症，并且可以促进血栓形成[10] [20]。KD 冠脉病变的患者中小动脉壁可

观察到存在氧化性损伤，由于血管壁内皮损伤，KD 患者后期有发生动脉粥样硬化的风险[26]。处于恢复

期的 KD 患者冠状动脉仍存在内皮细胞功能障碍[27]。 

5. 川崎病的抗氧化治疗 

目前，川崎病急性期一线治疗是以抗炎为主，抗氧化疗法在临床上很少使用。但是从理论上讲，控

制与血管炎密切相关的氧化应激，有助于减轻冠脉损伤。有学者认为川崎病延迟使用 IVIG 的疗效较差的
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原因也是由于过度的氧化应激的存在[22]。故抗氧化疗法可以作为川崎病急性期的辅助治疗手段广泛应

用，尤其是 IVIG 耐药型患儿，以改善患儿预后。 

5.1. 维生素类抗氧化剂(维生素 E、C) 

5.1.1. 维生素类抗氧化剂的分类 
1) 维生素 E  
又称生育酚，是人体必需的脂溶性维生素。天然存在的生育酚主要有四种衍生物，按甲基位置分为

α、β、γ 和 δ，其中 α-生育酚(α-Tocopherol, alpha-TOH)含量最高，生理活性也最高。维生素 E 主要存在

于细胞膜和脂蛋白中，是低密度脂蛋白中含量最丰富的脂溶性抗氧化剂，每个 LDL 中约含有 6 到 8 个维

生素 E 分子[28]。 
2) 维生素 C 
又称抗坏血酸(ascorbate)，是人体必需的水溶性维生素，主要存在于血浆中，具有多种生物学活性，

能有效保护低密度脂蛋白(LDL)免受氧化[29]。 

5.1.2. 维生素类抗氧化剂的抗氧化机制 
1) α-生育酚 
α-生育酚与氧化剂反应生成 α-生育酚自由基(alpha-tocopheroxyl radical, Toc·)，该自由基可再与氧化

剂衍生的过氧自由基反应，以“自我牺牲”的方式有效保护脂蛋白免受氧化损伤，有助于防止动脉粥样

硬化的进展。研究显示，当 α-生育酚等抗氧化物存在时，LDL 氧化效率很低，一旦抗氧化物被完全消耗，

LDL 氧化效率明显增加。然而，当 α-生育酚在缺乏泛醇-10 (辅酶 Q10 的还原产物)和维生素 C 的环境中

时，α-生育酚自由基可直接与脂质反应，造成脂质过氧化，对 LDL 产生促进氧化反应的作用[28]。 
2) 维生素 C 
维生素 C 是血浆中抗氧化防御的第一道防线，可被血浆中的氧化剂氧化，生成脱氢抗坏血酸

(dehydroascorbate)，在这个过程中维生素 C 释放两个氢原子(H+)，与氧化剂衍生的过氧自由基反应以消

耗自由基[30]。将维生素 C 添加到分离至体外的 LDL 溶液中，再暴露于氧化剂下，同样可观察到脂蛋白

过氧化程度较对照组明显降低[31]。 

5.1.3. 维生素类抗氧化剂的在川崎病的应用 
抗氧化维生素通过与自由基反应，减少氧化应激，保护血管内皮，可能有助于预防或减缓心血管疾

病的发生、发展。 
Philip 等[32]将 2~3 月龄雄性仔猪分为盐水组(仅注射生理盐水)、试验组和对照组(注射马血清诱导出

免疫复合物冠状血管炎)，在试验组饲料中每天添加一次维生素 A (50000IU)、维生素 E (800IU)以及维生

素 C (1000 mg)，维生素 A 持续 4 天，维生素 E 和 C 持续 14 天。结果显示试验组和对照组在输注马血清

后均出现皮疹，但试验组出现的皮疹显著降低，盐水组未见皮疹。对照组显示出显著的冠状动脉扩张，

而试验组或盐水组没有显著扩张。 
有文献报道了一例维生素 E 和 C 治疗 IVIG 耐药患儿的病例[22]，患者为一 11 月龄的男婴，使用了

三个疗程的 IVIG 后(2 g/kg/天)仍有高热，在发热第 23 天时注射了第四和第五次 IVIG，同时口服 α-生育

酚、维生素 C，用药第二天患儿高热消退，发病 6 个月后完善血管造影显示右冠状动脉主干扩张恢复正

常。但该患者发病时间长，不排除川崎病自然痊愈的可能性。有研究发现 KD 患者反应性充血引起的肱

动脉直径的百分比变化较健康儿童降低，表明 KD 患者存在全身性内皮功能障碍，静脉输注维生素 C (100 
ml 生理盐水中含 3 g 维生素 C)后可以显著增加 KD 患者反应性充血引起的肱动脉直径变化百分比，是否
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接受 IVIG 治疗对该百分比没有影响[33]。Sabri 等[34]给予 16 例川崎病患儿口服维生素 C (250 mg/d)治疗

1 个月，试验前后采用血管多普勒超声测定颈动脉内膜中层厚度(intima-media thickness, IMT)和桡动脉血

流介导的舒张功能(flow-mediated dilatation, FMD)，结果显示治疗后患者 IMT 显著降低，FMD 增加。 
说明在川崎急性期，治疗剂量的维生素的使用可能有助于修复血管内皮功能，减轻冠状动脉病变的

程度，但需要更多川崎病患者使用抗氧化维生素的治疗数据来验证。 

5.2. 他汀类药物 

5.2.1. 他汀类药物临床作用 
他汀类药物是 3-羟基-3-甲基戊二酰辅酶 A (HMG-CoA)还原酶抑制剂，通过竞争抑制 HMG-CoA 还

原酶，以降低胆固醇合成[35]。除了降低血脂，还有他汀类药物还有抗炎[36]、修复血管内皮[37]和抗血

栓[38]的功能。 

5.2.2. 他汀类药物的抗氧化作用机制 
1) 他汀类药物通过抑制 NADPH 氧化酶的异戊二烯化修饰(geranylgeranylation)来降低超氧阴离子

产生 
他汀类药物通过抑制 HMG-CoA 还原酶，减少胆固醇合成途径中的中间产物(它们是异戊二烯化修饰

过程中所需的前体)，从而抑制 p21 Rac 2 (NADPH 氧化酶的胞质组分)的异戊二烯化，使之不能锚定到细

胞膜上，导致 NADPH 氧化酶无法正确组装和激活，最终减少超氧阴离子的产生。不同他汀类药物对超

氧阴离子产生的抑制力不同，其中普伐他汀作用最弱，辛伐他汀作用最强[39]。Hoffman [40]等选取了 18
名患有高胆固醇血症的患者，随机分为三组，分别接受普伐他汀、考来烯胺或苯扎贝特治疗，测定治疗

前后 LDL 过氧化相关产物含量、巨噬细胞对 LDL 的摄取、治疗后 LDL 体外氧化易感性等指标，发现降

脂药物治疗后 LDL 过氧化产物的含量均降低、LDL 的体外氧化易感性降低，但巨噬细胞摄取 LDL 没有

影响。这表明，降脂药物在体内、体外均可降低脂蛋白过氧化。 
2) 他汀类药物提高内皮型一氧化氮合酶(eNOS)的表达 
研究表明他汀类药物可以通过增加内皮型一氧化氮合酶(eNOS) mRNA 3'端聚腺苷酸化，进而提高

mRNA 稳定性，促进 eNOS 的表达[41]。eNOS mRNA 的聚腺苷酸化增加与 Rho 介导的细胞骨架变化有

关。Rho 是一组小 GTP 酶的统称，Rho 的活性与细胞骨架的状态密切相关。他汀类药物能够抑制 Rho
蛋白的异戊二烯化修饰(geranylgeranylation)过程。当 Rho 信号被他汀类药物抑制时，会导致细胞骨架的

变化，特别是肌动蛋白骨架的重组。同样地，使用细胞骨架破坏剂(cytochalasin D)处理后，eNOS mRNA
的聚腺苷酸化增加。这表明细胞骨架的状态可能对 eNOS mRNA 的 3'端聚腺苷酸化过程有直接影响。他

汀类药物也对 RNA 聚合酶 II 活性进行调节来增加 eNOS mRNA 聚腺苷酸化。并且，他汀类药物还可通

过磷脂酰肌醇 3 激酶(PI3K)/Akt/eNOS 途径、阻断血管内皮中小窝蛋白-1 (caveolin-1)表达等途径来增加

eNOS 量[42]。在 KD 样血管炎小鼠模型中，他汀类药物可诱导 eNOS 表达，并促进血管内皮细胞功能恢

复[43]。 
他汀类药物还可以增加血浆中抗氧化酶水平，如超氧化物歧化酶、过氧化氢酶和谷胱甘肽过氧化物

酶[44]。 

5.2.3. 他汀类药物在川崎病的临床应用 
炎症细胞及促炎细胞因子的免疫活化、血管壁浸润，氧化应激的发生，共同导致了川崎病冠状动脉

病变(coronary artery lesions, CAL) [45]。他汀类药物的抗炎、抗氧化、修复血管内皮的特性可能有助于阻

止川崎病冠状动脉损伤的进展。许多小样本临床研究表明，他汀类药物治疗后 KD 患者冠状动脉炎症减
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少、内皮功能改善[46] [47]。目前他汀类药物在儿童中使用被证明是安全的且耐受性良好[48] [49]。为了

进一步明确他汀类药物在 KD 患者中的疗效和影响，仍需开展大样本、长期追踪的研究。 

5.3. 抗氧化靶向治疗 

目前使用维生素类抗氧化剂治疗或预防人类心血管疾病的效果仍具有争议[50]。有学者认为抗氧化剂

的使用是无效的，甚至有害的[51] [52]。目前研究新方向从补充维生素类抗氧化剂的简单方法，发展到控

制活性氧产生的关键环节的方法，以及研究针对特定细胞或细胞器的抗氧化剂，为患者提供更精确的治

疗，减少副作用。 
线粒体是 ROS 的主要来源之一，产生的 ROS 即可作为氧化还原信号传导的关键成分，发挥的重要

生理功能，过量 ROS 也可引起氧化应激，导致细胞损伤。不能有效地到达线粒体内可能是维生素类抗氧

化剂临床试验效果不佳的原因之一[53]。因此，控制 ROS 生成的线粒体靶向药物不仅能从根源上减少氧

化应激的发生，同时也不干扰细胞其他的代谢过程，具有有效性和安全性。 

5.3.1. 与亲脂性阳离子结合的线粒体靶向抗氧化剂 
线粒体内膜上有高达 150~160 mV (内部为负)的膜电位，再加上 30~60 mV (内部为负)的质膜电位，

驱动了线粒体基质对阳离子的大量摄取。那么将小分子抗氧化药物与一个亲脂性阳离子相偶联，可以很

容易地通过磷脂双分子层，最终积聚到线粒体基质中[54]。进入线粒体后，抗氧化药物可以在线粒体内发

挥作用或者从线粒体扩散到细胞质中发挥作用。 
这样设计的药物包括维生素 E (MitoE2) [55]，泛醌(MitoQ10) [56]，过氧化物酶(MitoPeroxidase) [57]

等等。上述研究表明，这些药物可以增加抗氧化成分在线粒体中的累积，并减少氧化应激对细胞的损伤。

其中抗氧化效果最好的是 MitoQ10，它由一个泛醌片段通过一个十碳烷基链与亲脂性阳离子连接而成

[56]，MitoQ10 进入线粒体后先被氧化为泛醇形式，然后在呼吸链中被复合体 II 迅速还原，恢复其抗氧

化特性，由于 MitoQ10 主要吸附在线粒体内膜上，其活性抗氧化成分(泛醇)能够深入线粒体内部，因此

效果更佳。 
有学者认为长期使用该类靶向药物可能会导致亲脂性阳离子在线粒体内持续积累，产生毒性，导致

线粒体损伤，但研究证明这种情况基本不会发生[58]。亲脂性阳离子进入线粒体的过程是受限的，膜电位

决定着线粒体内阳离子的相对浓度，随着给药结束后细胞外浓度降低，多余的亲脂性阳离子将逐渐从线

粒体中移出。除非线粒体损伤严重，不能维持正常的膜电位，或是亲脂性阳离子在线粒体内被代谢为不

能透过细胞器膜的物质时，积累产生毒性的情况才可能发生，但是几率很小。 
动物实验证明口服 MitoQ10 可以减少小鼠氧化应激损伤，保护细胞，并且长期口服安全性良好，小

鼠并没有出现免疫功能抑制或基因表达改变等活性氧生理功能降低的表现[59]。在一项研究 MitoQ10 是

否能减轻帕金森病的进展的临床试验中，给新诊断的未经治疗的帕金森病患者服用两种不同剂量(40 或

80 mg)的 MitoQ10 或安慰剂，一年后的结果显示 MitoQ10 没有副作用，该药物安全性良好，但 MitoQ10
与安慰剂没有显著差异[60]。同样地，给慢性丙型肝炎病毒患者服用两种不同剂量的 MitoQ10 或安慰剂

连续 28 天，结果显示 MitoQ10 可显著降低患者的血清 ALT 水平，提示 MitoQ10 可减轻 HCV 感染引起

的肝损伤，且对疾病有效的浓度下没有产生毒副作用[61]，该试验证明了线粒体靶向抗氧化剂有望治疗线

粒体氧化损伤导致的疾病。 

5.3.2. 与线粒体靶向肽结合的线粒体靶向抗氧化剂 
线粒体靶向肽多是由几种疏水性/碱性氨基酸交替组成，带有 3~5 个正电荷，也具有亲脂性[62]。将

抗氧化成分与靶向肽结合即可进入线粒体内发挥作用，例如将二甲基酪氨酸残基和靶向肽结合而成的
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Szeto-Schiller (SS)-31 肽[63]。并且也可以将亲脂性阳离子与带有抗氧化成分的靶向肽结合，进一步增加

进入线粒体的能力[62]。 
SS-31 肽与心磷脂(线粒体内膜上的阴离子磷脂)的高亲和力是导致 SS-31 进入线粒体的主要原因之

一，SS-31 肽可以选择性地与线粒体内膜结合，定位在 ROS 产生的部位，而不进入线粒体基质[64] [65]。
SS-31 肽在动物实验中已被证明可以减轻氧化应激的发生，保护线粒体和细胞免受氧化损伤[63]，并且安

全性良好。 
线粒体靶向肽的给药研究不如亲脂性阳离子的广泛，但靶向肽具有更大的优势，因为它可能输送更

大极性或带负电荷的药物成分，这是单电荷的亲脂性阳离子无法做到的[66]。目前关于靶向肽的人体试验

尚未开展，可能会在不久的将来进行。 

5.3.3. 其他线粒体靶向抗氧化剂 
除了以线粒体为靶点的亲脂性阳离子和多肽以外，还有其他的方法设计线粒体靶向抗氧化剂，关键

是利用线粒体内膜中存在的许多特定运输机制。例如，将药物成分偶联到膜信号肽上进入线粒体内[67]，
这类设计可以用于运输因极性太大而无法偶联亲脂性阳离子或靶向肽的药物成分。 

目前尚未发现将线粒体靶向抗氧化剂用于川崎病治疗的相关研究，但是在其他心血管疾病中该类药

物表现出了有益的效果。使用 MitoQ10 和氯沙坦联合治疗易卒中自发性高血压大鼠，结果显示联合治疗

组的血压、左心室重量以及心肌纤维化程度比单独 MitoQ10 或低剂量氯沙坦组显著改善，该研究发现

MitoQ10 以剂量依赖性方式显著抑制血管紧张素 II 介导的心肌肥厚[68]。在另一研究中，SS-31 肽可以显

著抑制 ROS 的产生，提高超氧化物歧化酶活性，降低促炎细胞因子，如 IL-6 和肿瘤坏死因子 α，而且能

剂量依赖性地抑制 ox-LDL 清道夫受体 CD 36 和 LOX-1 的表达，减少泡沫细胞形成和胆固醇积累，有望

改善动脉粥样硬化的进展[69]。SS-31 肽可以改善主动脉缩窄诱导充血性心力衰竭小鼠的心功能、减轻心

脏纤维化[70]。 
线粒体靶向抗氧化剂可减轻氧化应激导致的炎症，改善血管内皮功能，减轻心脏重构，有望成为川

崎病的新型治疗措施，值得开展进一步的研究。 

5.4. 氢气 

H2 选择性地还原 ROS 中细胞毒性最强的羟基自由基、过氧亚硝酸自由基(ONOO-)，从而避免细胞受

到氧化应激损伤。同时氢分子可以调节促炎细胞因子和抗炎细胞因子的释放。使用卵清蛋白(OVA)诱导

小鼠哮喘，吸入氢气后可以减轻小鼠气道高反应性以及过敏反应，降低 IL-4 和 IgE 水平，增加巨噬细胞

吞噬能力，增加超氧化物歧化酶活性[71]。 
基于 H2 的抗氧化作用以及抗炎作用，H2 治疗已经开展许多试验，如吸入氢气可减少缺血再灌注引起

的急性氧化应激对大鼠脑组织、心肌细胞的损伤[72]，以及改善新冠肺炎患者呼吸困难[73]。有研究表明，

H2 吸入可以逆转包括心脏结构重塑在内的组织损伤，并逐渐改善功能和预后[74]。故有学者提出使用氢

气治疗 KD 的设想[18]。 

6. 展望 

在川崎病的急性期、慢性期，均有 ROS 的产生，特别是急性期，ROS 可能显著增强。在评估川崎病

严重程度或治疗效果时，ROS 水平可能是一个有用的指标。控制氧化应激可能会改善川崎病患儿的预后。

在川崎病早期给予抗氧化剂干预，同时让患者定期检查，进行饮食和生活方式指导(避免高脂血症)，可以

减少患儿随着年龄的增长发生动脉粥样硬化的风险。未来的研究应更多地关注针对特定器官、组织和细

胞类型的抗氧化剂，特别是针对线粒体的抗氧化剂。 
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