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   بررسی رابطه ائوزینوفیلی با درگیری عروق کرونر
  در بیماران مبتلا به بیماری کاوازاکی

  
        1یمحمدصادق رضای
        2لیلا شکوهی

        3محمدجعفر صفار
        4آیدا زینعلی

  3علی عباسخانیان
  چکیده

 در مطالعـات مختلـف نتـایج متفـاوتی از       بوده که ی یک واسکولیت شایع در کودکان       بیماری کاوازاک  :هدفسابقه و   
احتمـال وجـود ارتبـاط      بررسـی   منظـور    بـه . ه اسـت  گـزارش شـد   در این بیماران     درگیری عروق کرونر      با ارتباط ائوزینوفیلی 

  . مطالعه حاضر انجام شد،ائوزینوفیلی و درگیری عروق کرونر
کودک مبتلا به  61  ساله13طی یک دوره باشد که   تحلیلی می-یک مطالعه توصیفی حاضر بررسی :ها مواد و روش

از نظر ائوزینوفیلی و درگیری عروق بیماران  . انجام شد، مراجعه نمودندریفرال دانشگاهیبیمارستان یک کاوازاکی که به 
  .زیابی شدار t-testو  Fisher exactماری آهای  زمونآها با کمک  کرونر بررسی شدند و داده

  میانگین سنی مبتلایان . بودند) درصد 54(  نفر پسر33و ) درصد 46(  نفر دختر28 بیمار مورد بررسی 61از  :ها یافته
ائوزینوفیلی و  ) درصد9/45(مورد  28دادند در  سال تشکیل می 5درصد بیماران را کودکان زیر  85 ماه بود و 56/36 ± 23
 درصد موارد با ائوزینوفیلی درگیری عروق کرونر وجود 25در .ق کرونر وجود داشتدرگیری عرو ) درصد8/14(نفر 5 در

ارتباطی بین جنس و ائوزینوفیلی و .  درصد موارد بدون ائوزینوفیلی درگیری عروق کرونر وجود داشت6داشت و در
 .تفاوت آماری واضحی بین میانگین سنی دو گروه دیده نشد. نداشت درگیری عروق کرونر وجود

. نداشت به درگیری عروق کرونر ء ابتلاداری در کاهش یا افزایش تأثیر معنیبیماران کاوازاکی  وجود ائوزینوفیلی در :ستنتاجا
  .نماید  مشخص به طور دقیقتواند این موضوع را تر و چند مرکزی صورت گیرد می در حجم وسیع دیگری البته اگر مطالعات

  
  روق کرونر، ائوزینوفیلی، کودکانکاوازاکی، عبیماری  :های کلیدی واژه

  

  مقدمه
بیماری کاوازاکی یک واسکولیت سیـستمیک شـایع        

  به عنوان دلیل اصلی بیماریکاوازکی. )1(در کودکان است
ــسابی قلبــی در شــیوع . کودکــان شــناخته شــده اســت  اکت

 مـورد از هـر صـد هـزار          150 تـا    60بـین    کاوازکی   بیماری

تلـف گـزارش     سـال در کـشورهای مخ      5کودک کمتر از    
ــت  ــده اس ــه    . ش ــیایی، ب ــت آس ــیوع در جمعی ــشترین ش بی

 تشخیص بیماری کاوازاکی بر     .)2(باشد  خصوص ژاپنی می  
  .)3(کننده استوار است های بالینی مشخص ر نشانهـپایه تظاه

  
  .ازندران تامین شده است که توسط معاونت تحقیقات و فناوری دانشگاه علوم پزشکی ماست 89 -47 این مقاله حاصل طرح تحقیقاتی شماره

  :Snali45@yahoo.com E-mail                              بخش عفونی اطفال ،بیمارستان بوعلی سینا ،بلوار پاسداران :ساری -علی عباسخانیان  :مولف مسئول

  ندانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی مازندرا مرکز تحقیقات عفونت های بیمارستانی، اطفال، گروه. 1
  پزشک عمومی. 2
  دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی مازندران  اطفال،گروه. 3
  ، دانشگاه علوم پزشکی مازندرانپزشک عمومی، کمیته تحقیقات دانشجویی. 4

  19/1/91 :       تاریخ تصویب    10/12/90:     تاریخ ارجاع جهت اصلاحات       17/11/90: تاریخ دریافت  
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بیماری که تا حد زیادی قابـل پیـشگیری         از عوارض این    
قلبـی  البته درگیری    .باشد است درگیری عروق کرونر می    

به صورت میوکاردیت، پریکاردیت و آندوکاردیت اغلـب        
ولـی آنوریـسم     .شـود  در مرحله حـاد بیمـاری عـارض مـی         

مرحلـه تحـت حـاد       تـرین عارضـه قلبـی      عروق کرونر مهم  
ز در ایـن مرحلـه      است و بیشترین احتمال مرگ ناگهانی نی ـ      

اران ـم ــن بی ـگاهی در ای ـ  ـآزمایـش هـای    یافته .)4(باشد می
ـــش ـــان بـدیمـــل سـام ــا CRP < 20( الاـ  < mm/hr 40 ی

ESR(     پلاکـت بـیش     15000، آنمی، گلبول سفید بیش از ،
 لبومین کمتـر از  آبالا و  ASTو ALT، پیوری، 450000از
کـه  ایـن مـوارد غیرمعمـول       . باشـد  لیتر مـی    گرم در دسی   3

  بیـشترین   بـا  سـفانه أشـود مت   اغلب در شیرخواران دیـده مـی      
ضــایعه . خطــر بــروز بیمــاری عــروق کرونــر همــراه اســت

ــای      ــه لامین ــدمه لای ــه ص ــر ب ــدار رگ منج ــابی در ج الته
تواند باعث ضعف جـدار      الاستیک داخلی شده و نهایتاً می     

رگ، ایجاد آنوریسم و سوار شدن ضـایعات ترومبوتیـک           
های عـروق    بافت پاتولوژی در گزارشات     اخیراً .)5،6(گردد

کرونر این بیماران که در مراحل حـاد و تحـت حـاد تهیـه               
خـصوص   هـای ائوزینوفیـل و بـه        حضور سـلول   ،شده است 

زمـان    ایـن بیمـاران هـم   .نوع فعال آن گـزارش شـده اسـت     
افزایش تعداد ائوزینوفیل در خـون محیطـی را نیـز نـشان             

 در ایتالیـا    2006ال  ای کـه در س ـ     در مطالعـه  . )7(دهنـد  می
 کـه خـود در      3انجام گرفت سـطح پـایین اگزوتوکـسین         

  بــه عنــوان یــک فــاکتور،یابــد ائوزینــوفیلی افــزایش مــی
 در بیمـاران بـا       عروقـی  -قلبـی کننده بـرای وقـایع       بینی پیش

در یـک گـزارش   . )8(ضایعات عروق کرونر گـزارش شـد   
ــورد از ژاپـــن نیـــز نـــشان دادنـــد کـــه در حـــضور       مـ

ــوف ــی هیپرائوزین ــد آنت ــروتئین  یلی، تولی ــه پ ــادی علی ــای  ب ه
میوکـــارد منجـــر بـــه بـــروز میوکاردیـــت ائوزینوفیلیـــک 

در مطالعه دیگـری هـم ارتبـاط معکوسـی بـین            . )9(شود می
 با  IVIG بعد از درمان با      5افزایش ائوزینوفیل و اینترلوکین     

ایجاد ضایعات عروق کرونر در بیماران مبتلا به کـاوازاکی          
خـون   لذا وجود هیپرائوزینوفیلی در لام    . )10 ،5(مشاهده شد 
 ءتواند یک علامـت هـشداردهنده از نظـر ابـتلا         محیطی می 

به بیمـاری قلبـی و عـروق کرونـر در ایـن بیمـاران باشـد و               
 از طرف دیگر .)11 ،10 ،5(طلبد پیگیری بسیار دقیق قلبی را می

ای که در تهـران انجـام شـد، هیپرائوزینـوفیلی در             در مطالعه 
 .)11(ن بیماری قلبی کمتر از سایرین دیده شدمبتلایا

که هنـوز بـر سـر ایـن موضـوع کـه آیـا                با توجه به این   
ائوزینوفیلی علامت هـشدار بـرای درگیـری عـروق کرونـر            

کننـده از درگیـری عـروق کرونـر،          است یا نشانه محافظـت    
لذا برآن شدیم تا با مطالعه بیماران       . اختلاف نظر وجود دارد   

، آزمایـشگاهی،   ی از لحـاظ علائـم بـالینی       مبتلا به کـاوازاک   
  ارتبـاط درگیـری قلبـی و عـروق کرونـر بـا             ،پاراکلینیک

  .ائوزینوفیلی را در این بیماران مورد بررسی قرار دهیم
 

  ها مواد و روش
) های موجود داده (Exiting dataاین مطالعه ازنوع 

هـای بیمـارانی کـه از سـال          است که بـه بررسـی پرونـده       
سـینا   در بخش کودکان بیمارستان بوعلی     1389تا   1377

تیپیـک  ( تشخیصی سندرم کاوازاکی     معیارهایساری با   
   بـــه همـــراه روز، 5تـــب بیـــشتر از شـــامل ) و آتیپیـــک

  نژکتیویــت غیرچرکــی وک:  علامــت زیــر5علامــت از  4
قرمــزی، ( طرفــه، تغییــرات مخــاطی در دهــان و حلــق 2

، )خـورده، زبـان تـوت فرنگـی        هـای تـرک    خشکی، لب 
ها و   ها و پاها، قرمزی دست     ورم دست (ها   فتاری اندام گر

، )مرحله تحـت حـاد   ریزی در پاها در مرحله حاد، پوسته    
 و  cm 5/1تر از    بزرگ بثورات جلدی، آدنوپاتی گردنی   

 تشخیص دیگـری  و بستری شده بودند  ،اغلب یک طرفه  
 نگرفتـه   IVIG برای آنـان مطـرح نبـود و همچنـین قـبلاً           

 بیمـاری کـاوازاکی آتیپیـک بـرای         .بودند، انجام گرفت  
ــنج روز تــب و دو    ــه شــد کــه پ بیمــارانی در نظــر گرفت

معیارهـای خـروج از     . علامت از علائـم فـوق را داشـتند        
مطالعه بیمارانی بودند که ثبت پرونده ناکامل داشته و یـا    

 دریافـت کـرده     IVIGقبل از ورود بـه بخـش بـه علتـی            
هـای   داده. بودند و یا در مرحله تحت حاد بستری شـدند         

مقـدار   ،CBC هـای  بیماران شامل علائم بالینی، انـدکس     
 در 350بــیش از (مطلــق ائوزینــوفیلی در خــون محیطــی 
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نتــایج  و) حــاد و تحــت حــاد مکعــب در فــاز متــر میلــی
 dilated و shiny(های قلبی و اکوکاردیوگرافی      بررسی

از ) که براساس سن متفاوت بود و آنوریسم عـروق کرونـر    
  پـس از   ها  ه داد. استخراج و وارد پرسشنامه شدند    ها   پرونده

 SPSSافـزار آمـاری      ذخیره شدن در بانک اطلاعات نرم     
) اسـتخراج آمـار توصـیفی     ( آمـاری مورد تجزیه و تحلیل     

  وOdds ratioهـا براسـاس   داده آنالیز آمـاری  قرارگرفت و
Confidence Interval 95% های آزمون از و گرفت صورت 

Chi-square، Fisher exact  وt-test اســـتفاده شـــد و 
05/0< pشد به عنوان سطح معنی داری در نظر گرفته .  

  

  ها یافته
)  درصـد  46(  نفر دختر  28 بیمار مورد بررسی     61از  

میانگین سـنی مبتلایـان     . بودند)  درصد 54(  نفر پسر  33و  
 درصــد بیمــاران را کودکــان 85 مــاه بــود و 56/36 ± 23

کـه بیـشترین فراوانـی نـسبی        دادند    سال تشکیل می   5زیر  
 سـال و    3 تـا    1 درصـد در گـروه سـنی         41سنی به میـزان     

 سـال   7 تا   5 درصد در گروه سنی      2/8کمترین فراوانی با    
هـای   نشانه  فراوانی علائم و   1نمودار شماره    در. دیده شد 

میـانگین  . کاوازاکی نشان داده شده اسـت      بیماران مبتلا به  
غیرهای آزمایـشگاهی بـه     انحراف معیار سن، مدت تب و مت       و

  . شده استداده نمایش 1تفکیک جنسیت در جدول شماره 
 درصد موارد وجود داشـت کـه میـانگین          100تب در   

 روز بـود کـه در ایـن میـان           5/7 ± 3/3مدت تب در بیمـاران      
گـزارش  ) درصـد  3/3(  روز 20 میزان تب به مدت      بالاترین
  .گردید

 نفـر   26کـاوازاکی تیپیـک و      )  درصد 4/57( نفر   35
 .مبتلا به کاوازاکی آتیپیک بودند) درصد 6/42(
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  های بیماران مبتلا به کاوازاکی توزیع فراوانی علائم و نشانه :1نمودار شماره 
  

ــورد بررســی،  61از  ــار م ــر 9 بیم )  درصــد8/14( نف
 فراوانــی نــسبی ودارای درگیــری عــروق کرونــر بودنــد 

ــروق کر  ــری ع ــسران درگی ــر در پ ــران  ون ــشتر از دخت  بی
معنـی دار   نفر دختر که 4 نفر پسر در برابر 5( مشاهده شد 

همچنین تفـاوت آمـاری واضـحی بـین          ).p <05/0( )نبود
میانگین سـنی دو گـروه مبـتلا و غیـر مبـتلا بـه درگیـری                 

  .)2جدول شماره ( عروق کرونر نیز دیده نشد
ونر میانگین مدت تب در دو گروه درگیری عروق کر        

 ).2جــدول شــماره (دار نداشــت  و غیــر آن، تفــاوت معنــی
 40563 ± 196191ها در کـل بیمـاران        میانگین تعداد پلاکت  

ــود ــی .ب ــاری معن ــاوت آم ــداد    تف ــانگین تع ــین می داری ب
ــشد  پلاکــت ــشاهده ن ــا در دو جــنس م ــین . ه ــین ب همچن

ــداد پلاکــت  ــانگین تع ــتلا و عــدم   می ــا در دو گــروه مب ه
داری مـشاهده   ت آمـاری معنـی   عروق نیـز تفـاو   یدرگیر
  ).2جدول شماره ( نگردید

ــل  ــداد ائوزینوفی ــانگین تع ــاران  می ــل بیم ــا در ک    ه
  ران ـــسـپ زان درـــیـن مــه ایـــود کـــ ب24/208 ± 06/198

    
  کیک جنسیت به تف در بیماران مبتلابه کاوازاکیمیانگین و انحراف معیار سن، مدت تب و متغیرهای آزمایشگاهی :1جدول شماره 

  

 میانگین ± رانحراف معیا میانگین ± رانحراف معیا میانگین ± رانحراف معیا  متغیر  کل  پسر  دختر
  سطح معنی داری

 59/0 56/36 ± 23 2/36 ± 2/28 9/36 ± 9/26 )ماه(سن 
 19/0 7/5 ± 3/3 4/7 ± 3/3 7/7 ± 4/3 )روز(مدت تب 
ESR  8/36 ± 71 6/31 ± 4/64 34 ± 4/67 38/0 
WBC  6/14638 ± 8/14992 9/3959 ± 2/12374 09/10321 ± 23/13576 55/0 

 59/0 24/208 ± 06/198 9/201 ± 9/203 6/215 ± 3/194  مقدار ائوزینوفیل
 36/0 405630 ± 14/196191 410000 ± 5/192103 8/400288 ± 9/204623  تعداد پلاکت
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   آزمایشگاهی و نوع بیماری کاوازاکی برحسب درگیر بودن یا درگیر نبودن عروق کرونرمیانگین سن و مدت تب و متغیرهای :2جدول شماره 
  

 ندارد دارد  متغیر درگیری کرونر
 سطح معنی داری

 59/0 29/37 ± 26 33/32 ± 2/22 ) میانگین±انحراف معیار ( )ماه(سن 
 36/0 67/7 ± 4/3 11/7 ± 4/2 ) میانگین±انحراف معیار ( مدت تب

 43/0 417000 ± 201400 341000 ± 1574000 ) میانگین±انحراف معیار ( پلاکتتعداد 
 26/0 14/204 ± 208 89/231 ± 128 ) میانگین±انحراف معیار ( ائوزینوفیلتعداد 

 18/0 )7/85( 30 )3/14 (5 )درصد( تعداد کاوازاکی تیپیک
 14/0 )6/84( 22 )9/15( 4 )درصد( تعداد کاوازاکی آتیپیک

 mm3 350 > 3 )25( 9 )75( 37/0نوفیلی ائوزی

  
ــران و  98/201 ± 9/203 ــود 61/215 ± 3/194در دخت  ب
)05/0> p( .   ها در دو گـروه      بین میانگین تعداد ائوزینوفیل

ــاوت      ــز تف ــری نی ــروق کرون ــری ع ــدم درگی ــتلا و ع مب
ائوزینـوفیلی کـه     ).2جدول شماره   ( داری دیده نشد   معنی

ــیش از  ــل ب ــای ائوزینوفی ــر مبن ــدی   گــروهmm3350/ ب بن
 از کودکان مورد بررسـی    )  درصد 7/19(  نفر 12 گردید، در 

)  نفـر  5(  درصد از پسران   2/15این میزان در    . مشاهده شد 
دیــده شــد کــه )  نفــر7( درصــد از دختــران 25در مقابــل 

ائوزینـوفیلی بـا درگیـری       رابطه .)p <05/0( دار نبود  معنی
  .است ارائه شده 3شماره عروق کرونر در جدول 

  
 در  رابطـه ائوزینـوفیلی بـا درگیـری عـروق کرونـر            :3جدول شماره   

  بیماران مبتلا به کاوازاکی
  

 ائوزینوفیلی
  دارد نوع کاوازاکی

 )درصد( تعداد
  ندارد

 )درصد( تعداد

  سطح 
  معنی داری

 )1/6( 3 )7/16( 2 تیپیک با درگیری کرونر
 )49( 24 )50( 6 تیپیک بدون درگیری کرونر

 )1/6( 3 )3/8( 1 آتیپیک با درگیری کرونر

 )8/38( 19 )25( 3 آتیپیک بدون درگیری کرونر

59/0 

  
 بیمار مبـتلا بـه      61مطابق مقادیر جدول فوق، از کل       

مبـتلا بـه درگیـری      )  درصـد  15(  نفـر  9 کاوازاکی، فقـط  
)  درصد25(  نفر3 عروق کرونر بودند که در این میان در  

داشــتند درگیــری عــروق از کودکــانی کــه ائوزینــوفیلی 
از )  درصـد  12(  نفـر  6 که تنهـا   در حالی . کرونر دیده شد  

 مبـتلا   درگیری عروق کرونـر   بیماران غیر ائوزینوفیلی، به     
همچنـین  ). =p 36/0( نبـود دار    معنـی  ن رابطه شدند که ای  

39/2 Odd Ratio= بود) 5/0 -38/11(، با فاصله اطمینان 
ونـر در بیمـاران      به درگیری عـروق کر     ءیعنی شانس ابتلا  

برابـر   39/2ائوزینوفیلی نسبت به بیماران غیرائوزینـوفیلی       
شود بین    دیده می  3شماره  طور که در جدول      همان. است

با ائوزینوفیلی  ) تیپیک یا آتیپیک  (نوع بیماری کاوازاکی    
  .آماری وجود ندارد دار نیز رابطه معنی

  

  بحث
   ر درصــد مبتلایــان را کودکــان زیــ85در ایــن مطالعــه 

)  درصد 84( دادند که مشابه مطالعه صفار      سال تشکیل می   5
   حـدود (مریکـا صـورت گرفتـه       آو مطالعاتی که در ژاپن و       

از . )12 -14(بـود )  سـال  5  درصد موارد در کودکان زیـر      80
بیـشتر از دختـران     )  درصـد  54( نظر شیوع جنسی نیز پـسران     

 .به این بیماری مبتلا بودند) رصد د46(
 مـشابه سـایر      بیمـاران مـا هـم تقریبـاً        تظاهرات بالینی 

 علامـت اصـلی کـاوازاکی، زبـان         5 از. )15(مطالعات بود 
تــوت فرنگــی و تغییــر مخــاط دهــانی بیــشترین میــزان و  

در مطالعـه عطـارد     . لنفادنوپاتی کمترین میزان را دارا بود     
نیز بیشترین تظاهر بـالینی مربـوط بـه تغییـرات مخـاطی و              

و کمترین تظـاهر مربـوط      )  درصد 85(زبان توت فرنگی    
لنفادنوپاتی در سایر   . )11( بود ) درصد 67(به راش جلدی    

 کمترین شیوع را از میان علائم اصـلی        مطالعات نیز تقریباً  
   چــین حــدود مریکــا وآدارا بــوده اســت کــه در ژاپــن و 

درگیری عروق کرونر در     .)16،17(گزارش شد   درصد 70
 کـه در     درصـد افـراد گـزارش شـد        8/14این مطالعـه در     

در بعضی از مطالعـات دیگـر       . پسران بیشتر از دختران بود    
 درصد گزارش  21 درصد و    6/14درگیری عروق کرونر    

 درصـد و در     20اما در مطالعـه صـفار       . )17-20(شده است 
مـوارد درگیـری عـروق کرونـر         درصد   41مطالعه عطارد   
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 برابـر مطالعـه حاضـر       2 داشتند که در مطاله عطارد تقریباً     
البته در مطالعات متاآنالیز، درگیـری قلبـی از         . )14،11(بود
 درصد افراد دارای درگیری عروق کرونر بدون     25 تا   15

)  درصـد  4طور متوسـط     هب( درصد   10کمتر از   و IVIGمصرف  
  .)22 ،21(اند، گزارش شد  دریافت کردهIVIGدر مواردی که 
داری که از نظـر   نسبت به افراد تب    کاوازاکی   بیماران

. )1(شده اند، سطح ائوزینوفیل بالاتری دارند     سنی همگن   
های افزایش ائوزینوفیل خون محیطی در بیماران    مکانیسم

 95و همکـارانش     Terai. کاوازاکی هنوز ناشناخته اسـت    
 بیمـار مبـتلا بـه بیمـاری         95بیمار مبتلا به کاوازاکی را بـا        

عنوان گروه کنتـرل، از نظـر ائوزینـوفیلی خـون            هدار ب  تب
 درصـد بیمـاران     36در  . د بررسـی قـرار دادنـد      محیطی مور 

متر مکعب    در هر میلی   350کاوازاکی ائوزینوفیلی بیشتر از     
 درصـد گـروه کنتـرل ائوزینـوفیلی         4اما تنهـا در     . دیده شد 

دیده شد که از لحاظ آماری افزایش میـزان ائوزینوفیـل را            
 و علت آن را تنظـیم     دار دانست    در بیماری کاوازاکی معنی   

 ،)23(ذکر کرد یلی شدید خون محیطی توسط بدن       ائوزینوف
. یافـت گردیـد   )  درصد 20( مورد   12 در مطالعه ما در      ولی

ــان  ــات مختلــف هم ــزان    در مطالع طــور کــه ذکــر شــد می
 شـاید تجمـع ائوزینوفیـل       .ائوزینوفیلی متغیر گزارش شدند   

هـای   ژن در خون محیطی در پاسخ سیـستم ایمنـی بـه آنتـی     
  . ایجاد شده باشدبیماری کاوازاکیمربوط به 
Kuo   2007ای کـه در سـال     و همکارانش در مطالعه 

 بیمـاران کـاوازاکی   با هدف بررسی نقش ائوزینوفیلی در       
دهنــده و  اسـخ پ بیمـار را بــه دو گـروه   185انجـام دادنـد،   

در هـر دو گـروه      .  تقسیم نمودند  IVIGمقاوم به درمان با     
احل طور واضحی در مر    هسطح ائوزینوفیل قبل از درمان ب     

 بـه سـطح     IVIGاولیه بالا بود و سه هفته بعد از درمان بـا            
سطح ائوزینوفیل در دو گروه بعـد از  . گشت نرمال باز می  

کـه   طوری هب. داری متفاوت بود   طور معنی  ه ب IVIGتزریق  
دهنده به درمان دارای سطح بالاتر ائوزینوفیل     اسخپموارد  
 رابطـه   از سوی دیگـر ائوزینـوفیلی بعـد از درمـان          . بودند

لذا نویسنده . معکوسی با مقاومت بیماری به درمان داشت   
گیری کرد که ممکـن اسـت ایـن مـورد یـک       مقاله نتیجه 

کننـده بـرای تجـویز دوز دوم درمـان بـا             بینی یشپفاکتور  
IVIG هنوز علت مشخصی بـرای مقاومـت بـه         . )24( باشد
IVIG    مبتلا به کاوازاکی ذکر نشده اسـت امـا         در بیماران

ــا فــرم آتیپیــک کــاوازاکی  در ایــن  بیمــاران و بیمــاران ب
 خصوص درگیری عـروق کرونـر بیـشتر        هدرگیری قلبی ب  

 و همکاران در سال     Kuoهمچنین  . )1(گزارش شده است  
 نـشان دادنــد کــه هرچــه ســطح ائوزینوفیــل بعــد از  2009

 بالاتر باشد، احتمال بیماری عروق کرونر       IVIGدرمان با   
  .)10(کمتر خواهد بود

شناسی در مراحـل اولیـه کـاوازاکی،         ای بافت ه یافته
عروق کوچک را نشان     لیت در  واسکولیت و واسکو   پری

در مطالعـه   . یابـد  تر گسترش مـی    داده که به عروق بزرگ    
Terai   هـای ضـایعات عـروق کوچـک         و همکاران نمونه

 روز  22 تـا    7بیمار که    4ریکارد و ضایعات آنوریسم در      پ
مــورد را ه بودنــد،  فــوت کــردکــاوازاکیبعــد از شــروع 

 درصد  16 درضایعات عروق کوچک  . بررسی قرار دادند  
تـشکیل  ائوزینوفیـل   هـای ارتـشاح یافتـه را         از کل سـلول   

که در عروق آنوریسمی این میـزان برابـر          داد در حالی   می
هـای پـاتولوژی از      در گزارشـات نمونـه    .  درصد بـود   3با  

د بافت عروق کرونر بیماران کاوازاکی که در مراحل حا        
هـای ائوزینوفیـل     حضور سلولبودو تحت حاد تهیه شده     

و به خصوص نوع فعال آن گزارش گردید و این بیماران           
همزمان افزایش تعداد ائوزینوفیل در خون محیطی را نیـز          

  .)23(نشان دادند
درگیری عروق کرونر در پـسران بیـشتر از دختـران           

. داری نداشت  بوده است که ازلحاظ آماری تفاوت معنی      
 در Burnsمطالعات متعدد از جملـه بررسـی وسـیعی کـه         

هــای   انجــام داده اســت نــشان داد واریاســیون2005ســال 
کننـد و همـین      ژنتیکی فرد را مستعد ابتلا بـه بیمـاری مـی          

و به دنبال آن موجب بالا رفـتن  IL4 زمینه باعث افزایش 
ــل   ــونی ائوزینوفی ــطح خ ــا و   س ــا، ماکروفاژه ــز IgEه  نی

ضایعه التهابی در جدار رگ منجر به صدمه لایه         . شود می
توانـد باعـث     لامینای الاستیک داخلی شـده و نهایتـاً مـی         

ضعف جدار رگ، ایجاد آنوریسم و سوارشدن ضایعات        
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هـای   از نظر پاتولوژی حـضور سـلول      . ترومبوتیک گردد 
 IgAهایی کـه     سلهای منونوکلئر و پلاسما    التهابی وسلول 

در مطالعه عطـارد    . )25(ش شده است  کنند گزار  ترشح می 
ــان   ــاران از می ــوفیلی   10و همک ــه هیپرائوزین ــاری ک  بیم

مبـتلا بـه درگیـری      )  درصـد  10( داشتند فقط یک مـورد    
عروق کرونر بود که نویسنده نتیجه گرفـت ائوزینـوفیلی          
منجر به کاهش موارد ابتلا به درگیری عروق کرونر شده          

 هـای  فیلی و ائوزینوفیل  معتقد بود هیپرائوزینو   Tai. )11(است
ــه بافــت میوکــارد  ،فعــال شــده  از عوامــل مهــم صــدمه ب

 در مطالعــه مــا ائوزینــوفیلی اثــر حمــایتی و. )7(باشــند مــی
ممانعتی بر ایجاد بیمـاری کرونـر در بیمـاری کـاوازاکی            

شود برای بررسی صحت این مطلـب        پیشنهاد می . نداشت
 چنـد  نگر بـا دوره زمـانی بیـشتر بـه صـورت         مطالعه آینده 

  .مرکزی با تعداد نمونه بیشتر انجام شود

ــوان نتیجــه نهایــت مــی در وجــود  گیــری کــرد کــه ت
 معنــی داری در رابطــهائوزینــوفیلی در بیمــاران کــاوازاکی 

 .نداشـت  ابتلا به درگیری عـروق کرونـر        افزایش یا کاهش  
تــر و چنــد  البتــه اگــر مطالعــات دیگــری در حجــم وســیع 

 . موضوع را ثابت نماید    تواند این  مرکزی صورت گیرد می   
کننـده   بینـی  تواند پیش  وجود ائوزینوفیلی قبل از درمان نمی     

  .یا پاسخ به آن باشد  وIVIGدرمان با مقاومت به 
  

  سپاسگزاری
 خـادملو محمـد  دکتر آقای   خانم الهه محمودی و    از

پزشـکی     پرسنل مدارک   و آماری به خاطر انجام کارهای   
  این مقاله حاصل   .اریمزبیمارستان بوعلی صمیمانه سپاسگ   

  .باشد نامه دکترای عمومی خانم آیدا زینعلی می پانان
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