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  13/5/88: پذیرش مقاله، 5/2/88: دریافت مقاله
Øکاوازاکی یک واسکولیت حاد تب دار دوران کودکی است که در سراسر دنیا روي می دهد و در این بین بیماري:  مقدمه 

انفارکتوس میوکارد و مرگ ، دچار آنوریسم شریان کرونر، بیماران درمان نشده% 20تقریباً . آسیایی ها بالاترین خطر ابتلا را دارند
هدف از انجام این . اد بیماري اکتسابی قلبی در کودکان ژاپنی و آمریکایی استبیماري کاوازاکی علت اصلی ایج. ناگهانی می شوند

  .  می باشدکیوگرافی و اکوکاردیشگاهی آزماي هاافتهی در کودکان بر اساس ی کاوازاکيماری شدت بنییتع، مطالعه
Ø61 ( بیمارانیهمه، در این مطالعه مقطعی:  مواد و روش هاn= ( با تشخیص اولیه بیماري 1/11/1386 تا 1/10/1383که از 

، ندو پس از حذف بیمارانی که معیارهاي خروج از مطالعه را داشتشده بررسی ، نددکاوازاکی در بیمارستان کودکان مفید بستري ش
در زمان  کودکان اکوکاردیوگرافی رنگی همهبراي . شدندوارد مطالعه ) =26n (و خفیف) =24n (بیمار در دو گروه شدید 50
فوق   نفریکتوسط فقط ، یوگرافی رنگیاکوکاردتمامی موارد . شد انجام یماري هفته پس از شروع ب6-8و  هفته 2-3 ،یصتشخ

  . ند هفته پس از ترخیص پیگیري شد12تمام بیماران تا . انجام شد،  که از ویژگیهاي کودکان مطلع نبودتخصص قلب و عروق
Øبیماران % 100.  بود8/1: 1نسبت پسر به دختر و دختر )  %36 ( نفر18 پسر و)  %64(  نفر32،  بیمار مورد مطالعه50از :  یافته ها
% 40راش و % 58، پوسته ریزي اندام ها% 64، کونژونکتیویت دوطرفه غیر چرکی% 78، تغییرات مخاط و لبها% 82،  داشتهتب

 یماري از عود بيمورد،  از کودکان مبتلاکیچیر هد. بیماران دیده شد% 2آنوریسم عروق کرونر در . آدنوپاتی گردنی داشتند
  گروه با بیماري کاوازاکی شدید2بیماران به ، بر اساس یافته هاي آزمایشگاهی و اکوکاردیوگرافیک. ید مشاهده نگردیکاوازاک

)24n= (و خفیف) 26n= (ي آماراختلاف،  دو گروهینب، میانگین زمان بستري و بروز راش، از نظر میانگین سنی. تفکیک شدند 
.  مشاهده نشدي داری معنياختلاف آمار،  دو گروهنیب، تری والان در لی اکیلی م4/3 کمتر از میاز نظر پتاس.  مشاهده شدي داریمعن

از نظر شمارش . )=01/0p ( مشاهده شدي داری معنياختلاف آمار،  دو گروهینب، یتر والان در لی اکیلی م135 کمتر از یماز نظر سد
 بروز از نظر.  نشددیده ي داری معنياختلاف آمار،  دو گروهنی؛ ب+++  ≥ CRP و موارد تهایتروسی ارونیمانتاسی سدسرعت، پلاکتها

 و =02/0p به ترتیب ( مشاهده شدي داری معنياختلاف آمار،  دو گروهینب، IVIG نوبت 2 یافتدر و نیز نارسایی دریچه میترال
008/0p=(.   
Ø  گیري و اندازهداپلر رنگی  یوگرافی اکوکارددادنانجام زودتر طالعه ما نشان دادیم که با در این م: نتیجه گیريبحث و CRP ،

ESR  دادآسان تر تشخیص یماري کاوازاکی را سریعتر و بیدفرم شد توان  مییمسدو  .  
Ø اختلالات الکترولیتی، شدت، ی کاوازاکیماريب: واژه هاي کلیدي ،ESR ،CRP ،پلاکت  
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  مقدمه
 که قبلاً به عنوان سندروم جلدي ـ ماري کاوازاکیبی

 مخاطی غدد لنفاوي و پلی آرتریت ندوزاي شیرخواران شناخته
که ) 1 (یک واسکولیت حاد تب دار دوران کودکی است، می شد

 توسط آقاي دکتر تومیساکو کاوازاکی در 1967اولین بار در سال 
نیا روي می این اختلال در سراسر د .)2 (ژاپن توضیح داده شد

 .)1 ( خطر ابتلا را دارندبیشتریندهد و در این بین آسیایی ها 
دچار ناهنجاري هاي شریان ، بیماران درمان نشده% 20تقریباً 

کرونر از جمله آنوریسم با احتمال پیدایش ترومبوز یا تنگی 
پارگی آنوریسم و مرگ ، انفارکتوس میوکارد، شریان کرونر

بیماري کاوازاکی علت اصلی ایجاد  .)1-10 (ناگهانی می شوند
). 3-6 (بیماري اکتسابی قلبی در کودکان ژاپنی و آمریکایی است

 و کیولوژیدمی هنوز ناشناخته است اما وجوه اپيماریعلت ب
 يماری بنیا .)11(  کندی متی حمای از منشاء عفوناًی قوینیبال

 5  سن کمتر ازمارانیب% 80 ، کندیعمدتاً خردسالان را مبتلا م
 به ندرت اری ساله و بس13 -19 نوجوانان یسال دارند و فقط گاه

   .)1 (کند یمبتلا مرا  نیبالغ
 ی تمام عروق خوندی شدتی باعث واسکولی کاوازاکيماریب

 ری با اندازه متوسط را درگي هاانی شود اما به طور عمده شریم
 یبررس.  کرونر داردي هاانی به شري اژهی ولی کند و تمایم

 نشان يماری موارد کشنده در مراحل حاد و تحت حاد بکیلوژپاتو
 ی و عضله صاف همراه با ارتشاح التهابومی اندوتليدهنده ادم سلولها

 را يری درگنیدتری که شدیدر عروق. متراکم در جدار عروق است
 کی الاستينای ملتهب شده و لامی عروقوارهی دهیهر سه لا، دارند
 ي ساختارتی و تمامیکپارچگی، رگ.  شودی مبی هم تخریداخل

  شود که حاصل آن اتساعی مفیخود را از دست داده و تضع
)dilatation ( شکل ی دوکای ي اسهی کسمی آنورلی تشکایرگ 

 شود ؛ ی کرونر مانی شريماری که باعث بی عامل اصلنکهیا. است

هنوز   که آنهاستي هر دوای زبانی میمنیپاسخ ا، کیولوژیعامل ات
   .)1 (ص استهم نامشخ

 تب به طور مشخص بالای بیماري شامل نیتظاهرات بال
)°C 40 ی و بدون پاسخ به آنتابندهی فیموقتاً تخف ،) بالاترای 
 يماری بژهی وینی بالي نماپنج، علاوه بر تب .)7 ( استکیوتیب

معمولاً بدون ،  دو طرفه ملتحمه بولباریپرخون: شامل یکاوازاک
 ی همراه با زبان توت فرنگی و حلقی مخاط دهاني قرمز،اگزودا

 ي خشک و ترك خورده و بدون زخم ؛ ادم و قرمزيو لب ها
 تمیار، ماکولوپاپولر (راش به اشکال متنوع ،دست ها و پاها

 طرفه کی ی گردنیو لنفادنوپات) ی شبه مخملکای فورم یمولت
 فاز حاد عی شاافتهی نهی پرهی ناحيزیپوسته ر. ی چرکریغ
:  عبارتند ازيماری بنی اینی بالي نماهاریسا .)1 ( استيماریب

، کی آسپتتیمننژ، رخورانی بالاخص در شدی شديری پذکیتحر
 ،)13 ( صفراسهی کدروپسیه ،)12 (فی خفتیهپات، اسهال

 و ای مدتیاوت ،)14 (لی استريوری همراه با پتی و مه آتتیورتری
 است ی کاوازاکيماری تظاهر بنی مهمتری قلبيریدرگ. تیآرتر

 مارانی درصد از ب25 کرونر تا حدود انی شري هاسمیآنور .)3(
 ی رخ ميماری هفته بنی تا سومنیدرمان نشده و ظرف دوم

بیماري کاوازاکی معمولاً به سه فاز بالینی تقسیم می  .)6( دهد
فاز  ،)Acute Febrile Phase( فاز حاد تب دار: )1 (شود

 و فاز نقاهت) Subacute Phase( تحت حاد
)Convalescent Phase(.   

بعضی از یافته هاي بالینی و آزمایشگاهی خاص ممکن است 
: این یافته ها عبارتند از. عاقبت شدید تري را پیش بینی کنند

عود تب پس ، تب طول کشیده، سن کمتر از یکسال، جنس مذکر
از یک دوره بدون تب و مقادیر آزمایشگاهی زیر در هنگام نخستین 

، سطوح پایین تر هموگلوبین یا پلاکت:  جهت بستريمراجعه بیمار
سطح پایین آلبومین و ، هیپوناترمی، شمارش نوتروفیلی یا باند بالا

IgGبا این . )16-24، 15، 12، 7، 5، 1 ( سرم بر حسب سن
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سیستم هاي امتیاز دهی مبتنی بر این عوامل آنقدر حساس ، وجود
فراهم   بر اساس ریسکنیستند تا امکان درمان انتخابی بیماران را

   .)26 و 25 (سازند
 ی کاوازاکيماری شدت بنییتع، هدف از انجام این مطالعه

 در کیوگرافی و اکوکاردیشگاهی آزماي هاافتهیبر اساس 
  .  می باشد بستري در بیمارستان کودکان مفیدکودکان

   هاروش مواد و 
 1/10/1383 بیمارانی که از همه، در این مطالعه مقطعی

 در بیمارستان ی کاوازاکيماری با تشخیص اولیه ب1/11/1386تا 
بررسی شده و پس از حذف ،  بستري شدنددیکودکان مف
بیمار در دو گروه  50، معیارهاي خروج از مطالعهداراي  بیماران
در تمام . وارد مطالعه شدند) n=26 (فیو خف) n=24 (دیشد

، CBC-diff بیماران آزمایشات پاراکلینیک مختلف شامل
ESR ،CRP ،و اکوکاردیوگرافی انجام شدالکترولیتهاي سرم  .

. تمامی آزمایشات توسط یک تیم آزمایشگاهی واحد انجام شد
-3، صی رنگی در زمان تشخی کودکان اکوکاردیوگرافهی کليبرا
 یتمام.  انجام شديماری هفته پس از شروع ب6-8 هفته و 2

فر فوق تخصص  نکیفقط توسط ، ی رنگیوگرافیموارد اکوکارد
.  کودکان مطلع نبوديهایژگیقلب و عروق انجام شد که از و

با ) IVIG (تمام بیماران تحت درمان با ایمونوگلوبولین وریدي
. قرار گرفتند 100mg/Kg-80 و آسپیرین با دوز 2g/Kgدوز 
میزان .  هفته پس از ترخیص پیگیري شدند12 تا بیماران همه

CRP 4+و3+، 2+، 1+، ندي منفی بهبه صورت کیفی و با درج 
صورت و پلاکت نیز به  ESR، الکترولیتهاي سرم. گزارش شد

 در گروه مارانی بری زيارهایبر اساس مع. کمی گزارش گردیدند
 هرگونه -2  عروق کرونري ناهنجار-1:  قرار گرفتنددیشد
: مثل ( متناسب باشدی کاوازاکيماری که با بی قلبيریدرگ

MRوPS  بجزوTRو PE (3-ي کبدي مختل بودن تستها   
 هفته از شروع کیبعد از  CRP وESR عدم کاهش -4

 ی بصورت فراوانیفی کيرهای متغي برایفیآمار توص. يماریب
 و نیانگی بصورت می کميرهای متغيو برا) درصد (یخام و نسب
ها در دو  براي مقایسۀ میانگین. دی محاسبه گرداریانحراف مع

 ریبراي مقایسۀ دو متغ. ستفاده شد مستقل اtگروه از آزمون 
 Fisher exact آزمون ای و Chi-square ي از آزمونهایفیک

   و تحلیل آماري به کمک برنامهتجزیه. استفاده شد
  .  انجام شد5/11 راشی وSPSSافزاري نرم

  یافته ها 
  نفر18 پسر و)  %64 ( نفر32،  بیمار مورد مطالعه50از 

بیماران % 76.  بود8/1 به 1دختر نسبت پسر به و دختر )  36%(
. د ماه بو43 ± 1/33میانگین سنی  سال داشتند و 5کمتر از 

ط زمان ـمتوس. د شدنيترـ در فصل بهار بسیمارانب  30%
  .  روز بود94/6 ± 07/3 يبستر
 بیمار مبتلا به بیماري کاوازاکی 50 ویژگی هاي سنی -1  شمارهجدول

  در بدو ورود
  ددرص  تعداد  ) ماه (سن

  20  10  12کمتر از 
24-13  10  20  
60-25  18  36  
96-61  11  22  

  2  1  96بیشتر از 
  

، تغییرات مخاط و لبها% 82،  بیماران تب)%100(همه 
پوسته ریزي اندام % 64، کونژونکتیویت دوطرفه غیر چرکی% 78
آنوریسم عروق . آدنوپاتی گردنی داشتند% 40راش و % 58، ها

،  از کودکان مبتلایچیکر هد. یده شدبیماران د% 2کرونر در 
 از یچیکدر ه. ید مشاهده نگردی کاوازاکیماري از عود بيمورد
 یماري ابتلا به بیسابقه قبل، یشان فرزندان ایر سایا ینوالد

بر اساس یافته هاي آزمایشگاهی و .  وجود نداشتیکاوازاک
 د گروه با بیماري کاوازاکی شدی2بیماران به ، اکوکاردیوگرافیک

)n=24 (و خفیف )n=26 (تفکیک شدند .  
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 نیب،  و بروز راشي زمان بسترنیانگیم، ی سننیانگیاز نظر م
 به ترتیب ( مشاهده شدي داری معنياختلاف آمار، دو گروه

02/0p=( ،06/0p= 01/0 وp=(. یلی م4/3 کمتر از میاز نظر پتاس 
مشاهده  ي داری معنياختلاف آمار،  دو گروهنیب، تری والان در لیاک

 دو نیب، تری والان در لی اکیلیم 135 کمتر از میاز نظر سد. نشد
  ).=01/0p(  مشاهده شدي داری معنياختلاف آمار، وهگر

بیمار مبتلا  50 مهمترین یافته هاي آزمایشگاهی در -2 شماره جدول
  به بیماري کاوازاکی

  درصد  تعداد  آزمایش
Hb < 10  26  52  
WBC > 12000  25  50  
PLT < 350000  24  48  
PLT = 350000 - 700000  21  42  
PLT >700000  5  10  
ESR ≤ 70  12  24  
ESR >70  38  76  
CRP Positive (n=46 ( 35  1/76  

CRP ≥+++  16  8/34  
Na <135  20  40  
K <3. 4 4  8  

بیمار مبتلا به  50یافته هاي اکوکاردیوگرافیک در -3شماره جدول 
 بیماري کاوازاکی

  درصد  تعداد  وکاردیوگرافیک یافته هاي اک
Normal  17  34  
Mitral Regurgitation  5  10  
Tricuspid Regurgitation  15  30  
Mitral Valve Prolapse  6  12  
Pericardial effusion  19  38  
Coronary aneurysm  1  2  
Other findings (PS – PR – PFO ( 7  14  

  
 ونیمانتاسیسرعت سد، از نظر شمارش پلاکتها

اختلاف   دو گروهنی؛ ب+++  ≥ CRP و موارد تهایتروسیار
  .  مشاهده نشدي داری معنيآمار

 ياختلاف آمار،  دو گروهنیب، CRP شدن یاز نظر منف
مشاهده  )=56/3odds Ratio= - 08/0p (ي دارینسبتاً معن

 نوبت 2 افتی درزی و ننارسایی دریچه میترالاز نظر بروز . شد
IVIG ،مشاهده شدي داری معنيختلاف آمارا،  دو گروهنیب  

  ). =008/0p و =02/0p به ترتیب(
 

   مقایسه دو گروه بیماران از نظر مهمترین معیارهاي شدت-4جدول شماره 
Severe  Non – Severe    Criterion  

 p  درصد  تعداد  درصد  تعداد
Age <12mo  5  8/20  5  2/19  NS 
Age >96mo  1  2/4  0  0  NS 
Male  13  2/54  19  1/73  NS 
Hb < 10  12  50  14  8/53  NS 
WBC > 12000  14  3/58  11  3/42  NS 
PLT >700000  4  6/16  1  8/3  NS 
ESR >70  21  5/87  17  4/65  NS 
CRP ≥+++  9  5/37  7  9/26  NS 
Na <135 14  3/58  6  23  01/0  
K < 3. 4 3  5/12  1  8/3  NS 
Mitral Regurgitation  5  8/20  0  0  02/0  
Tricuspid Regurgitation  9  5/37  6  1/23  NS 
MVP  3  5/12  3  5/11  NS 
Pericardial effusion  6  25  13  50  07/0  
Coronary aneurysm   1  2/4  0  0  NS 
Other Echo findings (PS- PR - PFO)  4  7/16  3  5/11  NS 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 y

af
te

.lu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-1

2-
05

 ]
 

                             4 / 10

http://yafte.lums.ac.ir/article-1-159-en.html


  ساکت و همکاران  و پلاکت با شدت بیماري کاوازاکیESR ،CRP میزان، ارتباط بین اختلالات الکترولیتی
 

 88پاییز هم، یازدیافته، دوره /  9 
 

  گیري بحث و نتیجه
پسر % 64،  مورد مطالعهانبیمار%64از میان بیماران 

  پیشینجحیت جنسی در کلیه مطالعات که این ار. بودند

در مطالعه ما نسبت . استنیز مورد اشاره قرار گرفته ) 54-1(
این نسبت در مطالعات محققین و . بود 8/1  به1پسر به دختر 
 برابر گزارش 6/2 تا 1بین ) 51-54 و 27-37 (همکاران ایرانی

  . شده است
ات  که با سایر مطالع بودماه 43 ± 1/33میانگین سنی 

کوچکترین بیمار . داخلی و خارجی تفاوت بارزي نداشت
 روزه بود که در مطالعات داخلی مورد مشابهی 35شیرخوار دختر 
 ساله بود که مشابه 13بزرگترین بیمار پسر بچه . وجود نداشت

. است) 53 (نیک یار و) 31 (مطالعات اعرابی مقدم و همکاران
صل زمستان بستري در ف %28بیماران ما در فصل بهار و  30%

در اکثر مطالعات داخلی و خارجی دو فصل بهار و زمستان . شدند
اما در ) 2-7 (شایعترین فصول بستري بیماران کاوازاکی هستند

بیماران در فصل پاییز % 40 ،)29 (مطالعه صفار و همکاران
  . بستري شده بودند

متوسط زمان بستري در کل بیماران مورد مطالعه ما؛ 
 روز بود که مشابه مطالعات خارجی و مطالعه 94/6 ± 07/3

  . )37 (است رهبري منش وهمکاران
در مطالعه ما موردي از عود بیماري کاوازاکی مشاهده 

 4موردي از عود در پسر ) 34 (در مطالعه اکبري اسبق. نگردید
  و همکارانYanagawaدر مطالعه . ساله گزارش شده است

% 3ن عود بیماري تقریباً میزا) 19 (Nakamuraو نیز ) 38(
  . گزارش شده است
 ابتلا یسابقه قبل، خانواده فرزندان ریدر سا حاضردر مطالعه 

 ؛) 36 (معتمددر مطالعات .  وجود نداشتی کاوازاکيماریبه ب
.  و همکارانشان نیز نتایج مشابه به دست آمده است28ای پوياسد

 سال پس از نی اولدرو همکاران ؛) Fujita) 39ولی طبق مطالعه 

و خطر % 1/2 ي بروز در فرزند بعدزانیخانواده؛م  دريماریبروز ب
) 40(و همکاران  Haradaهمچنین .  برابر است10 آن ینسب

. است% 13 باًی در دوقلوها؛ تقريماریخطر بروز بنشان دادند که 
Yanagawa) 41 ( وQuasney) 42 ( و همکارانشان نیز نشان

 فرزندان و ری در سايماری بنی بروز ا ازي بالاترزانیمدادند که 
 را یطی و عوامل محکی اثرات توأم ژنتای و کیدوقلوها ؛ نقش ژنت

 .  کندی متیتقو، يماری بجادیدر ا

 روز و 25/8 ±7/3 دی در گروه شديمیانگین زمان بستر
 دو نی نظر بنی روز بود که از ا45/2 ± 54/2 فیدر گروه خف

که . مشاهده شد) =006/0p (ي داری معنياختلاف آمار، گروه
  . است) 30 (ی وهمکارانصادقمشابه مطالعه 

، تری لی گرم در دس10  کمتر ازنیاز نظر هموگلوب 
 والان ی اکیلی م4/3 کمتر از میپتاس، دی سفيشمارش گلبولها

.  مشاهده نشدي داری معنياختلاف آمار،  دو گروهنی ؛ بتریدر ل
متفاوت ) 21 ( همکاران وKoyanagiکه این نتیجه با مطالعه 

 ونیمانتاسیسرعت سد، از نظر شمارش پلاکتها. است
اختلاف ،  دو گروهنی؛ ب+++  ≥ CRP و موارد تهایتروسیار
که این نتیجه با مطالعه .  مشاهده نشدي داری معنيآمار

و همکارانشان؛ مشابه و با ) 37 (و رهبري منش) 51 (کریمی
و همکارانشان؛ ) 20 (Kimو) Koyanagi) 21مطالعه 

  . متفاوت است
 ياختلاف آمار،  دو گروهنیب، CRP شدن یاز نظر منف 

) p=0. 08 – Odds Ratio=3. 56 (ي دارینسبتاً معن
، فی در موارد خفCRP  شدنی شانس منفیعنی. مشاهده شد

که این نتیجه مشابه مطالعه .  استدی برابر موارد شد5/3
Koyanagi) 21 (وKim) 20 (ان استو همکارانش .  

 نیب، تری والان در لی اکیلی م135 کمتر از میاز نظر سد 
. مشاهده شد) p=0. 01 (ي داریمعني اختلاف آمار، دو گروه
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 همکاران و) Nakamura) 19که این نتیجه مشابه مطالعه 
  . ولی در مطالعات داخلی مورد مشابهی وجود نداشت. است

این . دهیدروپس کیسه صفرا داشتن %2 از بیماران ما
و ) 28 (مرادي نژاد ،)Suddleson) 13 درصد در مطالعات

  . گزارش شده است  %3/4و % 8، %15به ترتیب ) 52 (قینی
 ياختلاف آمار،  دو گروهنی بIVIG نوبت 2 افتی درنیب
که این نتیجه مشابه . مشاهده شد) =008/0p (ي داریمعن

) 44 (Durongpisitkul ؛) 43 و Newburger) 10مطالعه 
. و همکارانشان است) 46 (Furukawaو ) Wallace) 45؛ 

  . ولی در مطالعات داخلی مورد مشابهی وجود نداشت
.  داشتندCardiomegalyبیماران مورد مطالعه  % 7/8

به ) 53 (و نیک یار) 31 (این درصد در مطالعات اعرابی مقدم
  . گزارش شده است  %6/7و % 2/8ترتیب
که . ا آنوریسم عروق کرونر داشتندبیماران مورد مطالعه م% 2 

 De Zorzi ؛) Newburger) 10این نتیجه مشابه مطالعات 
. و همکارانشان است) 49 (Nakanoو ) 48 (Kurotobi ؛) 47(

 معتمد ،)28 (اسدي پویا ،)31 (این درصد در مطالعات اعرابی مقدم
،  %6،  %7/2،  %13به ترتیب) 27 (و مرادي نژاد) 52 (قینی ،)36(
  . گزارش شده است % 67/6و  % 4/19

. پریکاردیال افیوژن داشتند% 38بیماران مورد مطالعه در بین 
 و همکاران Dajaniمطالعه ) %30(با میزان  که این نتیجه مشابه

اسدي  ،)31 (این درصد در مطالعات اعرابی مقدم. است )50و15(
به ) 53 (و نیک یار) 54 (عباسی صادق ،)36 (معتمد ،)28 (پویا

شاید . گزارش شده است % 6/7و  % 9/2،  %6،  %8/1،  %11ترتیب 
شیوع تقریباً یکسان تجمع مایع پریکارد در مطالعه ما با مطالعات 

به خاطر انجام سریع اکوکاردیوگرافی به محض ، محققین خارجی
  . شک بالینی به بیماري کاوازاکی باشد

یکوسپید بیماران مورد مطالعه ما نارسایی دریچه تر% 30
گزارش   %3/5) 28 (این درصد در مطالعات اسدي پویا. داشتند

شده است ولی در هیچیک از منابع خارجی درصد مشخصی از 
  . این اختلال دریچه اي وجود ندارد

بیماران مورد مطالعه ما پرولاپس دریچه میترال % 12 
  %9/2) 54 (این درصد در مطالعات عباسی صادق. داشتند

ست ولی در هیچیک از منابع خارجی درصد گزارش شده ا
  . مشخصی از این اختلال دریچه اي وجود ندارد

بیماران مورد مطالعه ما نارسایی دریچه میترال % 10 
 ؛اعرابی مقدم) Dajani) 15این درصد در مطالعات . داشتند

و ) 54 (عباسی صادق ،)36 (معتمد ،)28 (اسدي پویا ،)31(
% 5/5و % 8/8، %3، %8/8، %10 ؛%1به ترتیب ) 53 (نیک یار

  . گزارش شده است
انجام سریع با  در این مطالعه ما نشان دادیم که

، CRPگیري  استفاده از اندازهاکوکاردیوگرافی داپلر رنگی و نیز 
ESR  را از بیماري فرم شدیدتوان بیماران مبتلا به  میو سدیم 

  . افتراق داد،  فرم خفیف آنبیماران مبتلا به
توان پیشنهاد نمود  هاي این تحقیق می جه به یافتهبا تو

 مطالعه و نی شدتِ مطابق ايارهای مبتلا که معمارانی بهیکل: که
 دارند؛ به عنوان تری والان در لی اکیلی م135 کمتر از می سدزین

 قیدق يریگی و پی شده و تحت اقدامات درمانی تلقدیگروه شد
  . رندی قرار گيتر

  تقدیر و تشکر
ی و وگرافی پرسنل اتاق اکوکاردهی کلمانهی صميکار از هم
 و کودکان  پدران و مادرانهی کل نیزوبیمارستان  آزمایشگاه
،  پزشکی به مرکزیوگرافی که جهت انجام اکوکاردعزیزي

 ی مراجعه کرده و تحت بررسدیمفکودکان  آموزشی و درمانی
 ونیز جناب آقاي دکتر احمدرضا شمشیري مشاور قرار گرفتند

ماري مرکز و بالاخص از مرکز محترم تحقیقات عفونی اطفال آ
آن به انجام  که این طرح تحقیقاتی با امکانات و حمایتهاي مالی

 .  و سپاسگزاري می گرددتشکر، رسیده است
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