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   خلاصه
. شود  درگيري قلبي به عنوان مهمترين عامل مرگ و مير در بيماران كاوازاكي قلمداد مي:هدف

 را (ESR, CRP, platelet)ارامترهاي التهابي در اين مطالعه سعي بر آن داريم ارتباط بين پ
  .ازاكي بدست آوريموبا درگيري قلبي در بيماران كا

 بيمار بستري در بيمارستان كودكان بهرامي كه مبتلا به 36اين مطالعه روي  :روش مطالعه
جهت بررسي پارامترهاي التهابي از نتايج آزمايشگاهي بيماران . كاوازاكي بودند انجام شد

 اكوكارديوگرافي در مراجعات  .ندشدو تمامي بيماران اكوكارديوگرافي است ده گردي فادهاست
   .نيز تكرار و نتايج آن ثبت گرديداين بيماران به صورت سرپايي درمانگاهي 

 آناندرگيري قلبي داشتند كه در ) %8/38( مورد 14 بيمار مبتلا به كاوازاكي، 36بين  :هايافته
ESR 4/71 در 90 بالاي% ،CRP يافت %6/78 در 450000 و پلاكت بالاي %8/92 مثبت در 

بين اين سه داري  هاي آماري مختلف بررسي شد ولي ارتباط معنياين نتايج با آزمون. شد
  .دشيافت نپارامتر و درگيري عروق كرونر 

 و ESR ، CRPبين ميزان داري ارتباط معنيبا توجه به نتايج بدست آمده  :گيري نتيجه
جهت اثبات ارتباط يا عدم لازم باشد رسد  به نظر مي. شتلاكت با درگيري قلبي وجود نداپ

  .دوشتعداد بيماران بيشتر انجام ارتباط بين موارد مذكور با درگيري قلبي، مطالعات بعدي با 

   درگيري قلبي، پلاكت،ESR ،CRP ،كاوازاكي :واژه هاي كليدي

 مقدمه
ت با درگيري عروق بيماري كاوازاكي نوعي واسكولي

د كه منجر به درگيري ارگانهاي شو متوسط محسوب مي
مختلف بدن و بروز عوارض متفاوت در فرد مبتلا 

مانده اتيولوژي بيماري همچنان نامشخص باقي. گردد مي
مانند (است ولي چندين تئوري در زمينة علل عفوني 

ژنها مطرح  ، سموم و سوپر آنتي)، ريكتزيا هاويروس
تظاهرات باليني  . است  كه هنوز به اثبات نرسيدهگرديده 
)  روز5حداقل به مدت ( تب طول كشيده شاملبيماري 

درگيري مخاطي به صورت كنژنكتيويت بولبار، زبان 
فرنگي و درگيري لبها به صورت شقاق، درگيري  توت

جلدي به صورت راش ماكولوپاپولر ژنراليزه، لنفادنوپاتي 
يت درگيري اندامها به صورت گردني يك طرفه و در نها

  .باشد ميريزي تورم انتهاها و پوسته
با توجه به ماهيت واسكوليتي بيماري درگيري عروق       

كرونر به صورت آنورسيم و ترمبوز، از عوارض اصلي 
ومير در كودكان مبتلا بيماري و شايعترين علت مرگ

  .شود محسوب مي
ت حاد و بهبودي سير بيماري به سه مرحله حاد، تح      

شود كه درگيري كرونري بيشتر در فاز تحت  تقسيم مي
بررسي بيمار با اكوكارديوگرافي . خورد حاد به چشم مي

با . گردد ترانس توراسيك منجر به تشخيص آنوريسم مي
توجه به اهميت تشخيص هر چه سريعتر درگيري عروق 

  :مسئول مقاله، آدرس*
دماوند، بيمارستان خيابان  ،تهران
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كرونر و تنظيم نوع و مدت درمان با توجه به درگيري 
ارتباط . اند ي، عوامل مختلفي مورد توجه قرار گرفتهقلب

، ميزان ESR ،CRPپارامترهاي التهابي از جمله 
، تعداد ]3[ميزان هموگلوبينو  LDH، ]2، 1[آميلوئيد سرم

 Plasminogenو  ]Band]4گلبولهاي سفيد، سلولهاي 
Activator Inhibitor-1]5[ با درگيري كرونر تحت 

هر . آزمون قرار گرفته استهاي مختلفي مورد  بررسي
 چند در اين مطالعات نتايج مختلفي بدست آمده و حتي

   .]6[ارتباطي نيز در مواردي يافت نشده است
هدف اين مطالعه بررسي رابطه بين پارامترهاي       

 پلاكت با درگيري قلبي در و ESR ،CRPالتهابي 
ازاكي بستري در بخش عفوني و قلب وبيماران كا
  . بود تهران  كودكان بهراميبيمارستان

  هاروشمواد و 
طي در  است كه Case Seriesتحقيق يك مطالعه اين 
بيمارستان كودكان بهرامي  در 1383 تا 1381هاي سال

در اين مطالعه تمام افرادي كه  .د انجام شتهران
، نج روزتب بالاي پ: شامل( معيارهاي تشخيصي كاوازاكي

  .شتند وارد مطالعه شدندرا دا )راش جلدي، لنفادنوباتي
 مورد 36تعداد كل بيماران مورد مطالعه در اين طرح 

 شاملدر تمام بيماران آزمايشات پاراكلينيك مختلف . بود
CBC ،ESR و CRP سونوگرافي شكم و ،

زمايشات توسط يك تمامي آ. اكوكارديوگرافي انجام شد
تمام بيماران تحت  .دشتيم آزمايشگاهي واحد انجام 

 2gr/kgدوز با ) IVIG ( وريديايمونوگلوبولينبا درمان 
. قرار گرفتند mg/kg 100-80يرين با دوز پ آسو

 ساعت بس 12 مصرفي حداكثر تا ايمونوگلوبولين وريدي
  . تجويز شد  شدناز بستري

يكي اكوكارديوگرافي براي هر بيمار حداقل دو نوبت       
راجعه پس از ترخيص و هنگام مويكي نيز  در بدو بستري

 به عمل  از ترخيص هفته بعد4جهت پيگيري بيماري در 
تنها يك نفر داراي ها توسط  تمام اكوكارديوگرافي. آمد

  . شده استفوق تخصص قلب كودكان انجام 
بندي منفي،   به صورت كيفي و با درجهCRPميزان       

به نيز  و پلاكت ESR گزارش شد، 4+ و 3+، 2+، 1+
 براساس درگيري قلبي. ندصورت كمي گزارش گرديد

،  mild دسته 3قطر ديلاتاسيون آنوريسم به 
moderate و Severدر گروه .  تقسيم شدmild 

در گروه . متر قرار داشت  ميلي2- 4ين ديلاتاسيون ب
moderate متر قرار دارند   ميلي6 تا 4 ديلاتاسيون بين

 قرار Severمتر در گروه   ميلي6لاتاسيون بالاي و دي
لازم به ذكر است كه ساير درگيريهاي قلبي . گرفتند

اي و نيز افيوژن پريكارد در گروه   درگيري دريچهانندم
mildبااستفاده اطلاعات بدست آمده. بندي شدند  طبقه 

 ،Independent t-test ،ْ Chi-squareهاي آماريآزمون از
ANOVA  افزار آماري  توسط نرم  وSPSS تحت تحليل 
  .اند قرار گرفته

  هايافته
 10مذكر و %) 72( نفر 26 مورد بيمار كاوازاكي، 36از 

حداقل و حداكثر سن مبتلايان . مؤنث بودند%) 28(نفر 
. بود ماه 31 سال و ميانگين سني 8 ماه و 2به ترتيب 

 4/6 روز و ميانگين مدت بستري 9/7ميانگين مدت تب 
   .روز بود

 بيماران مامتشايعترين يافتة باليني تب بود كه در       
التهاب مخاط شيوع علائم ديگر به ترتيب . وجود داشت

 و ادم و %55، راش پوستي %75، لنفادنوپاتي 83%
  . بيماران ديده شد %50 در تغييرات اندامها

 بيماران در سونوگرافي شكم انجام شده %21       در
 در. هاي مختلف كيسه صفرا گزارش شد درگيري

) %8/38 ( بيمار14جام شده در  اوليه اناكوكارديوگرافي
) %2/61 (مابقي و گزارش شددرگيري قلبي 

هاي  اين افراد در پيگيري. اكوكارديوگرافي نرمال داشتند
از بين افرادي . بعدي نيز اكوكارديوگرافي نرمال داشتند

 درگيري %85كه اكوكارديوگرافي غيرطبيعي داشتند؛ 
 به صورترصد ساير درگيريهاي قلبي  د15آنوريسمال و 

نارسائي دريچه       ، )MR(نارسائي دريچه ميترال 
  . و افيوژن پريكارديال داشتند)TR(كوسپيد تري

      همه بيماران يك نوبت ايمونوگلوبولين وريدي با دوز 
2gr/kg به بيش ) %7/2(يك بيمار  دريافت كردند تنها

جهت درمان نياز )  نوبت3(ايمونوگلوبولين از يك نوبت 
يك % (7/2ومير در اين مطالعه ميزان مرگ. كردپيدا 
 نيز پس از اقدامات درماني و كه اين بيمار  بود) بيمار

چند ساعت پس از و آنژيوگرافي كانديد جراحي شد 
  .درگذشت CABGجراحي 

هاي التهابي را هاي پاراكلينيك نشانه يافته1جدول       
 قلبي و  در دو گروه با درگيريدربيماران مورد مطالعه 
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همانگونه كه در . دهدنشان ميبدون درگيري قلبي 
 ESRبيماران و % 83در CRP جدول مشخص است 

% 33 هزار در 550و پلاكت بيش از % 55 در 90بالاتر از 
  . بيماران مشاهده شد

درگيري قلبي را درفاز حاد %) 9/38(چهارده بيمار      
، خفيفدرگيري به صورت موارد  %50 نشان دادند كه در

. بود شديد  به صورت%3/14 و متوسط به صورت 7/35%
 و CRP ،ESRهاي التهابي شامل نشانهنتايج مقايسه 

بيماران با تغييرات دو گروه در ترومبوسيتوز 
 نشان داده 1ك و افراد طبيعي در جدول اكوكارديوگرافي

  . شده است
تحليل انجام شده با استفاده از آزمونهاي آماري در      

ا درگيري  بلاكت و پESR  ،CRPداري بين تباط معنيار
  .قلبي يافت نشد

 بحث
    داري است كه اد تبـاوازاكي بيماري حــماري كـبي

اين بيماري  .كندهاي مختلفي را درگير ميارگان
 زردژاد  در نمايد ونسرخرگهاي متوسط را مبتلا مي

هاي در ميان درگيري سيستم .شيوع بالاتري دارد
عروقي يكي از مهمترين  -  درگيري دستگاه قلبيمختلف

درگيري قلبي در كاوازاكي به  .موارد مشكل آفرين است

ري ـدرگي ترين آنهاايعـش ـاشد كهب ميهاي مختلفشكل
درمان مناسب و به موقع  .باشدهاي كرونري ميسرخرگ

تواند  آنوريسم و ترمبوز حاصل از آن در عروق كرونر مي
 .ه بيماري سهم به سزايي داشته باشنددر كاهش مورتاليت

هاي توان به گرفتاري دريچهاز ساير درگيريهاي قلبي مي
  .پريكارديت اشاره كرد، ميوكارديت، قلبي

بيماران عليرغم درمان در فاز % 9/38      در اين مطالعه 
حاد درگيري قلبي داشتند كه از آمار مطالعات ديگر 

 20 تا 15 ًود تقريبابر اساس آمارهاي موج. بيشتر است
كرونري در درصد موارد درمان نشده مبتلا به ناهنجاري 

به تبع آن تأخير در مراجعه و . ]8[فاز حاد خواهند شد
 تواند از علل آمار بالا در اينشروع درمان ميتأخير در 

همچنين همين مرحله است كه بالاترين . مطالعه باشد
  .خطر مرگ ومير را دارد

 فراواني جهت مشخص كردن عامل يا هايتلاش      
توانند منجر به درگيري كرونري شوند عواملي كه مي
، ESRاز جمله (پارامترهاي التهابي  .انجام شده است

CRPروند كه در فاز حاد بيماري اغلب بالا مي)  و پلاكت 
در . گيري هستند توسط آزمونهاي آزمايشگاهي قابل اندازه

ل قبول بين ميزان كمي صورت يافتن رابطه آماري قاب
توان پارامترهاي التهابي با درگيري بعدي قلبي مي

   در بيماران كاوازاكي با و بدون درگيري قلبي) و تعداد پلاكتESR ،CRP( التهابي  پارامترهايفراواني - 1جدول

بدون درگيري   با درگيري قلبي  درمجموع  ميزان نشانه التهابي
 P-Value  قلبي

90 >  20) 5/55(%  10)43/71(%  10)4/45(%  
90 -40  15) 6/41(%  3)43/21(%  12)6/54(%  
40 -20  1) 7/2(%  1)14/7(%  0  ESR  

  0  0  0  20بيش از 

0.38  

+4  2) 5/5(%  1)14/7(%  1)5/4(%  
+3  6) 7/16(%  5)72/35(%  1)5/4(%  
+2  13) 1/36(%  4)57/28(%  9)41(%  
+1  9) 25(%  3)43/21(%  6)3/27(%  

CRP  

  %)7/22(5  %)14/7(1  %)7/16 (6  منفي

0.16  

  %)4/45(10  %)43/21(3  %)1/36 (13   هزار150- 450
  %)8/31(7  %)14/7(1  %)2/22 (8   هزار450- 550
   هاميزان پلاكت  %)3/18(4  %)14/57(8  %)3/33 (12   هزار550- 750

  %)5/4(1  %)29/14(2  %)3/8 (3  هزار750بيش از

0.11  
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 عنوان عوامل پيشگويي كننده از اين موارد به
(Predictor) درگيري كرونري استفاده نمود و نسبت 

  .به درمان مناسب و به موقع بيماران اقدام كرد
تاكنون بالاي يكصد هزار مورد ابتلا به كاوازاكي از       

اپن گزارش شده ژدر ) زمان اولين گزارش(  سال قبل35
ا تا سالها پس است كه هنوز عوارض كرونري به صورت پاي

از اين رو  .از رخداد بيماري همچنان پا بر جا هستند
يماران كاوازاكي بسيار بيني درگيري كرونري در بپيش

 تا 1999اي كه بين سالهاي در مطالعه .ت استحائز اهمي
 در كره جنوبي انجام شد عوامل خطر درگيري 2001

عدم  بيماري، علائم آتيپيك، جنس مذكررا كرونري 
 عدم پاسخگويي بهايمونوگلوبولين وريدي، ن با درما

داشتن تب بالا به مدت   ودرمان با ايمونوگلوبولين وريدي
در اين . ]4[ ذكر نمودند تر قبل از شروع درمانطولاني

مطالعه نيز حدود دو سوم بيماران جنس مذكر داشته و 
تواند دليلي بر ميانگين سني آنان نيز بالا بود كه مي

  .   درگيري قلبي باشدشيوع بالاي
 و همكاران F.Marico انجام شده توسط همطالع      

 590  بالاي LDH ،گرم ميلي10 بالاي CRPنشان داد 
توانند  مي10بالاي هموگلوبين و )(IUواحد بين المللي 

نشان دهنده عدم پاسخگوئي مناسب به درمان 
بدنبال آن عوارض كرونري  و ايمونوگلوبولين وريدي

) WBC(گلبولهاي سفيد خون   تعدادهمچنين. ]1[باشد
بيني درگيري عروق تواند در پيشو تركيب آن نيز مي

كرونر كمك كننده باشد براساس مطالعات انجام شده 
هاي سلول وگلبولهاي سفيد خون بالاتر بودن ميزان 

Band  باند همراه به%75نوتروفيل بالاي  ودر فاز حاد 
 %50الاي ـوتروفيل بـيا ن ا وهكل نوتروفيل% 10بالاي 

ها و نيز پلاكت كل نوتروفيل% 50 اند بالايـبهمـراه به
، 3[شوند جزء موارد پر خطر محسوب مي350000بالاي 

9[ .  
و  Yoshihida  توسط2005در بررسي كه در سال       

 آميلوئيدبين ميزان داري ارتباط معني همكاران انجام شد
A سرم و CRP ونري در كاوازاكي نشان با عوارض كر

بيماراني % 70هر چند در اين مطالعه . ]2[داده شده است

 و بالاتر CRP+ 2كه درگيروي عروق كرونر داشتند 
داشتند ولي برخلاف مطالعات گذشته در اين مطالعه 

 CRPارتباطي بين درگيري عروق كرونر و مثبت بودن 
تواند  ميCRP انجام  آزمايش كيفي . بدست نيامد

هاي اين مطالعه با مطالعات ديگر ليلي بر اختلاف يافتهد
  . باشد
 Plasminogenمشخص شده است كه      

Activator Inhibitor-1(PAI-1)  نقش مهمي در
ميزان اين  .كندگيري آنوريسم كرونري بازي ميشكل

ست كه با درمان  اماده در سرم مبتلايان به كاوازاكي بالا
در صورتي كه  .يابداهش مي كايمونوگلوبولين وريدي

تلايان به درگيري كرونري قبل و در مب PAI-1ميزان 
   .]5[د از درمان يكسان استبع

دار بين پارامترهاي التهابي و       عدم ارتباط معني
و  Marshaمطالعه با نتايج درگيري عرق كرونر قلبي 

 بهكمتر ديگر در مطالعات  .]6[همخواني دارد همكاران
   . شده استرداختهپ و درگيري كرونر ESRن ارتباط بي

  هامحدوديت
مهمترين عامل محدود كننده اين طرح محدوديت زماني 

. بود  و به تبع آن تعداد كم بيماران بررسي شده ماهه24
با ان مورد مطالعه بيماردر درمان شروع متفاوت زمان 

ي است كه ممكن است  عامل ديگرايمونوگلوبولين وريدي
تأثير داشته  عدم بروز درگيري عروق كرونردر بروز يا 

  . باشد كه در اين مطالعه مورد بررسي قرار نگرفت

   و پيشنهادگيرينتيجه
 و ESR ،CRPدر اين مطالعه ارتباطي بين پارامترهاي 

يافته اين . تعداد پلاكت با درگيري عروق كرونر يافت نشد
  توصيهلذا. عدم وجود ارتباط باشدبه معني تواند نمي
شود اين مطالعه به صورت چند مركزي و مدت زمان  مي

شود در بررسي همچنين توصيه مي .دشوتر انجام  طولاني
 و LDH مجدد ساير آزمايشات پاراكلينيك از جمله

  .دمورد بررسي قرار گير نيز PAI-1آلبومين سرم و 
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Abstract  
Background: Cardiac involvement that persists after Kawasaki 
disease is a major problem in the coarse of disease and it is the 
leading cause of death. The aim of this study is to investigate the 
relationship between inflammatory markers (CRP, ESR, PLT) that 
are  
potential mediators for atherogenesis  at the onset of disease and 
coronary involvement as a sequelae and also the incidence of clinical 
manifestation in Kawasaki disease. 
Methods: A case-series study was performed to test the hypothesis 
that late coronary involvement is associated with elevated level of 
CRP , ESR & PLT at the onset of Kawasaki disease. A total of 36 
patients (26 male and 10 female) were studied. All of them were 
treated with IVIG, and coronary involvement was studied with 
Echocardiography.  
Results: Levels of CRP, ESR and PLI were measured in all patients. 
Among 14 patients (38%) that had coronary involvement ESR level 
was above 90 in 71% patients, CRP levels were elevated in 92.9%  
and PLT count was elevated in 73% of patients. The results were 
analyzed by ANOVA, chi-square and Independent t-test and 
demonstrated that there is no valuable association between the level 
of ESR (p= 0.38), CRP (p=0.16), PLT count (p=0.11), and cardiac 
involvement. Among 36 patients the clinical manifestations were as 
follow: fever (100%). Oropharyngeal mucosal inflammation (88%). 
(lymphadenopathy (75%), skin rash (55%) and edema of  
the extremities  (50%) .  
Conclusion: The results demonstrate that there is no statistical 
association between the level of ESR, CRP and PLT with late cardiac 
involvement. It seems that further investigations in longer period of 
time are needed to confirm the relation between cardiac involvement 
and these laboratory tests.  
 

Keywords: Kawasaki disease, ESR, C- Reactive Protein, CRP, 
Platelet, Coronary artery 
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