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  گزارش يك مورد كاوازاكي آتيپيك
  *دكتر فاطمه نقدي

 
  تهرانپزشكي ، واحد دانشگاه آزاد اسلامي، بوعليبيمارستان ، الفاطگروه  *

  چكيده
 تاكنون 1960از سال . دهد ولي در كودكان آسيايي شايعتر است در همه جاي جهان رخ ميبيماري كاوازاكي  :سابقه و هدف

يا مخاطي - جلدي روز كه هرگونه علائمي از التهاب 5براي هر شيرخوار يا كودك با تب بيش از  .ده استمورد آن گزارش ش 170000
كاوازاكي آتيپيك علائم باليني واضحي ندارد و معمولاً  .شگاهي التهاب سيستميك مشاهده شود، بايد كاوازاكي مد نظر باشدشواهد آزماي

  .خواهد رفتبالا مرگ و مير شود، در نتيجه ميزان  يري مطرح مهنگام بستري بيمار تشخيص ديگ
قراري مراجعه كرده بود و در هفته دوم دچار  اي بود كه با تب بالا، اسهال، استفراغ و بي بيمار ما شيرخوار يازده ماهه: معرفي بيمار

هاي آزمايشگاهي مثل  ي و يافتهي بالينتشخيص كاوازاكي آتيپيك براساس شك قو .ترومبوسيتوز شد ولي آنوريسم كرونري نداشت
  .كننده است اكوكارديوگرافي نيز كمك.  بسيار بالا مي باشدERSترومبوسيتوز و 

  .، ترومبوسيتوز، آنوريسم كرونريآتيپيككاوازاكي  :واژگان كليدي
  

  1مقدمه
دار دوران كـودكي      تـب  بيماري كاوازاكي يك واسـكوليت حـاد      

 Kawasakiبـه وسـيله دكتـر      در ژاپـن     1967است كه در سال     
مخاطي لنف نود   -جلدي به عنوان يك سندرم      وشرح داده شد    

اين . مطرح است  Infantile polyarteritis nodosa يا به عنوان
بيماري گسترش جهاني دارد ولي در آسـيا بـالاترين شـيوع را             

  .)1-4 (ددار
اتيولوزي بيماري فعلاً ناشناخته باقي مانده اسـت ولـي علايـم            

يكي و اپيـدميولوژيك قويـا يـك علـت عفـوني را مطـرح               كلين
كننـد    ژنهايي توليد مي    توكسينهاي باكتريال سوپرآنتي  . كند  مي

شـود سـپس     ميT cellهاي زيادي از كه باعث تحريك جمعيت
گيرد و سـيتوكيناز      صورت مي   هدف Tسلولهاي  پروليفراسيون  

هاي ن فعاليــت سيــستم ايمنــي در ســلولايــ. شــود ايجــاد مــي
بعــضي از . كنــد التهــابي ايجــاد مــيتليال عــروق پروســه انــدو

ك طلايــي و وهــاي آزاد شــده بــه وســيله اســتافيلوك توكــسين

                                                 
  اطمه نقديدكتر فبخش اطفال، بيمارستان بوعلي، خيابان دماوند، تهران، : آدرس نويسنده مسئول
  22/2/1385: تاريخ دريافت مقاله
  31/4/1386 :تاريخ پذيرش مقاله

ايـن  . ژنـي را دارد     وك اپيوژن اين خاصيت سـوپرآنتي     استرپتوك
هـايي هـستند كـه توسـط ايـن دو       ها در واقع پروتئين   سوپرژن

ملي كه نقش عفونت را پـشتيباني       عوا. شوند ميميكروب ايجاد   
ند شامل سن خاص درگيري، موج گـسترش جغرافيـايي          كن مي

و شـكل   يابنـده   ها و طبيعـت خـود بـه خـود بهبود            در اپيدمي 
  .)2 (كلينيكي بيماري است

عامل يك فرضيه ديگر احتمال وجود يك ماده ثابت و مشخص           
دار تنهـا در   بيماري علامتكند و  بيماري كاوازاكي را مطرح مي 

 وقوع ناشـايع  . دهد نتيكي رخ مي   مشخص مستعد از نظر ژ     افراد
تواند ناشي از انتقال غيرفعال      بيماري در اطفال زير چهارماه مي     

 هاي مادري و عدم وجود بيماري در بزرگسالان نيز به بادي آنتي
 سـال  5بيماران زيـر  % 80. خاطر ايمني گسترده عليه آن باشد  

  .)1 (هستند
افتراق اين بيماري خيلي به سرخك شبيه است و ممكن است           

ــسيناسيون وســيع  .آن از ســرخك ســخت باشــد   پــس از واك
هايي از كـاوازاكي     نمونه. شود  ميتر ديده   بيشسرخك، كاوازاكي   

از نظـر پـاتولوژي     . يك از سرتاسر دنيا گزارش شـده اسـت        آتيپ
است كه عمدتاً   كاوازاكي يك واسكوليت شديد تمام عروق بدن        

 درگيـر   هاي كرونـري را    شـريان  خـصوص بـه   هاي متوسط   شريان

 
   موردي مورديششگزارگزار

(Case Report) 
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فيلتراسيون التهـابي شـديد در      ها با ان  ادم آندوتليال رگ  . كند  مي
عضلات صـاف ديـواره عروقـي كـه ابتـدا بـه وسـيله                هايسلول

ــاژ  ســلولهاي چندهــسته ــا جــايگزيني ماكروف  و اي و ســپس ب
هاي  پلاسماسل. )1 (شود  ، مشخص مي  ها همراه است   لنفوسيت

IgA        و هـر سـه لايـه        در انفيلتراسيون التهابي ارجحيت دارنـد
شوند و تخريب لايه ارتجاعي داخـل رخ         عروق مبتلا مي  ديواره  

ه عروق استحكام خود را از دست داده ضعيف         دهد در نتيج   مي
ترومبوز ممكن  . شود  ديلاتاسيون يا آنوريسم تشكيل مي      و هشد 

در فـاز   . دشـو و جريـان مـسدود      تـشكيل شـده     است در لومن    
 و يــا پروليفراســيون شــوند ضــايعات پيــشرونده مــيبازســازي 

 در  .دده  رخ مي مشخص در اينتيما و تنگي عروق در طي زمان          
هـاي سـرم     نوگلـوبين فاز تحت حاد بيمـاري مقـادير تمـام ايم         

بـادي شـديد    يـك پاسـخ آنتـي    افزايش يافته كه نشان دهنـده       
  . )5 (باشد مي

  

  عرفي بيمارم
ه قـراري از س ـ  اي بود كه با تب و بـي    بيمار شيرخوار يازده ماهه   

با تشخيص گاستروانتريت به بيمارستان بوعلي ارجـاع         روز قبل 
 يك نوبـت اسـتفراغ و يـك نوبـت اسـهال غيرخـوني          .شده بود 

قـرار بـود و علائـم        ا بـي  داشته است ولي در بدو معاينه شـديد       
، فقدان اشك   مخاط كاملاً خشك  شامل  دهيدراتاسيون متوسط   

 بـا   د كـه  اد حجم ادرار و عطـش شـديد را نـشان مـي           و كاهش   
حلق عـلاوه   در معاينه   . شد  دفعات اسهال و استفراغ توجيه نمي     

، احتقان و اگزوداي شديد و سفيد رنـگ روي          بر خشكي مخاط  
. د ولي زبان كاملاً طبيعي بود    ها در هر دو طرف مشاهده ش       وزهل

 هيچگونه راش در تنـه مـشاهده        .ها نيز ادم و فيشر نداشت      لب
هاي محيطـي ادم و    انـدام در  . ملتحمه كاملاً طبيعـي بـود     . نشد

آدنوپـاتي  . ران كاملاً طبيعـي بـود     اريتم مشاهده نشد و كشاله      
  .گردني وجود نداشت

نكتـه مثبـت    . آگزيلاري بـود  گراد   سانتي درجه   3/38تب بيمار   
ــاتي حــدود   ــه لنفادنوپ ــر در   ســانتي5/1×1ديگــر در معاين مت

بيمــار بــا تــشخيص احتمــالي . دبــوپيتــال  برجــستگي اكــسي
يون به دنبـال خـوب نخـوردن در نتيجـه گلـو درد              تاسارهيدد

شديد بستري شد و اقدامات هيدراتاسيون صورت گرفـت و بـا            
قراري و شروع حاد بيمـاري       ي، بي حال ژيت، بي  فارن ،توجه به تب  

  سيلين عضلاني تزريق گرديـد و بعـد از چنـد سـاعت تـب         پني
  : بدين شرح بودبستري هنگام  تآزمايشا. قطع شد

ــفيد  ــول ســ ــيت ، PMN: 42%، 21900گلبــ ، %43لنفوســ
، 8/8، هموگلوبين   %3، ميلوسيت   %7، باند سل    %3بلاستوسيت  

 بـالاي بيمـار و     ESR  ،3=+CRP .ESR=140،  339000پلاكت  

. شـد   محيطي با آنژين بيمار توجيه نمـي       وجود بلاست در خون   
 سـاعت   48مجدداً بيمار عصر روز بعد تب كرد ولي در معاينـه            

سيلين اگزوداي حلـق كـاملاً از بـين رفتـه          پني بعد از درمان با   
  . بود

مجـدداً ادامـه پيـدا كـرد و         گـراد    سـانتي  درجـه    38لاي  اتب ب 
 با توجـه بـه      .پيتال باقي مانده بود    يپاتي برجستگي اكس  لنفادنو

 بـراي بيمـار سفترياكـسون       CRP و   ESR و بالا بـودن      يحال بي
 خـون بلاسـت ديـده    تچون در آزمايـشا . وريدي شروع گرديد  

شـد كـه     مـي خيمي رد   ابتدا بايد احتمال لوسمي و بد     شده بود   
 ونكومايسين با توجه به ادامه    . انجام شد مشاوره با انكولوژيست    

 شـيرخوار و عـدم پاسـخ بـه        تغذيـه نامناسـب     حـالي و     تب، بي 
مال وجـود پنوموكـك مقـاوم بـه         هاي قبلي و احت    بيوتيك  آنتي
ن تـا آن سـاعت هنـوز        شت خـو  هاي متداول و اين كه ك ـ     درمان

 سـاعت بعـد     24، به درمان اضافه گرديد ولـي        مثبت نشده بود  
مار ايجاد نشد و    هيچ تغييري در وضعيت تب و حال عمومي بي        

  . هوازي مترونيدازول آغاز شد با احتمال عفونتهاي بي
ر و نيز مجـاورت محـل زنـدگي بيمـار د          سل  با توجه به شيوع     

شـد كـه    گرفتـه   ، عكـس ريـه      نياطراف تهران با مهاجرين افغا    
هـاي عميـق      از نظر آبـسه   سونوگرافي شكم و لگن     . طبيعي بود 

 ،بـا توجـه بـه حـال بيمـار         . انجام گرديد كه نرمال گزارش شد     
ESR      هاي معمـولي تـشخيص      بيوتيك  بالا و عدم پاسخ به آنتي

تـي اسـكن     مطرح شد و سي   خيمي   به دنبال بد   CNSگرفتاري  
 كـشت كامـل   . نيز منفي شدPPDانجام گرديد كه منفي بود و   

ل، اسـمير خـون      ويـدا   و رايتتستهاي  . ادرار كاملاً طبيعي بود   
در . محيطي جهت مالاريا و بورليـا و كـشت خـون منفـي بـود              

گزارش آسپيراسيون مغز استخوان لنفوبلاست ديـده نـشد و از           
 ـ. نظر لوسمي و بدخيمي منفـي بـود        ا توجـه بـه سـن بيمـار         ب

 كـلاژن   بـالا يعنـي   ESRبـا   راه  هم ـهاي ديگـر    تشخيص بيماري 
گرديد به همين دليل در ايـن مرحلـه          اسكولر كمتر مطرح مي   و

به علت تب بالا و عدم پاسخ به        . نشدانجام  آزمايشات سرولوژي   
، كـاوازاكي را پيگيـري      الطيف و سـن بيمـار       بيوتيك وسيع   آنتي

 كـه بـه     )روز هـشتم تـب    ( مجدد انجـام شـد       CBCكرديم كه   
  : ترتيب گزارش شد

سـيت  ميلو،  %40، لنفوسيت   PMN: 50%،  31400لبول سفيد گ
، پلاكـت   6/7، هموگلـوبين    %2ميلوسـيت   متا،  %5، باند سل    3%

735000، 69=MCV ،30=MCH .  
ضمناً در روز پنجم بستري چند دانـه پـاپول ريـز حـدود سـه                

متر فقـط روي پوسـت اسـكروتوم مـشاهده گرديـد ولـي               ميلي
ها كمي كراتينيزه شده     اپولاين پ . ران كاملاً طبيعي بود   كشاله  

  : به عمل آمدCBCمجدداً در روز دهم تب از بيمار . ندبود
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، مونوسـيت   %47، لنفوسيت   PMN: 44%،  23300گلبول سفيد 
  .735000، پلاكت %5، باند سل %2، ائوزينوفيل 2%

 دوز جهت بيمار با تـشخيص كـاوازاكي آتيپيـك آسـپيرين بـا            
mg/kg80 در روز و IVIG  بــا دوز gr/kg2-1 12 بـــه مـــدت 

 ساعت 48ساعت شروع گرديد كه سريعاً به درمان جواب داد و 
. مان بـا حـال عمـومي خـوب مـرخص گرديـد            بعد از شروع در   

 4 بـود كـه      ESR=100  و 5000000پلاكت هنگـام تـرخيص      
هاي بـه عمـل    در اكوكارديوگرافي.  رسيد 16 به   ESRهفته بعد   

ريـسم عـروق    آمده از بيمار مشكلي وجود نداشـت و علائـم آنو          
  .كرونر مشاهده نگرديد

  
  بحث

د كننده است كه بـه      دار و عو   بيماري كاوازاكي يك بيماري تب    
 1-2 ا دوره تـب عموم ـ    .دهـد  بيوتيك پاسخ نمـي     درمان با آنتي  

انجامد ولـي تـا      ت و در صورت عدم درمان به طول مي        هفته اس 
تـب طـولاني يـك      . ته باشـد  تواند ادامه داش    هفته هم مي   4-3

. خطـرزا بـراي ايجـاد بيمـاري شـريان كرونـري اسـت       فـاكتور  
 روز  5معيارهاي تشخيصي اين بيماري شامل تب كـه حـداقل           

  :)1-5 (است نشانه زير 5 نشانه از 4طول كشيده باشد و وجود 
 ت دو طرفه بولبار بدون چرك و اگزودا يكتيونكونژ •
هاي متـورم   ت مخاط اوروفارنكس شامل حلق و لب      تغييرا •

فرنگي و خشكي تـرك      زبان توت شك لب و    و قرمز و فيشر خ    
 خورده

ها و  اي محيطي مثل ادم و يا اريتم دسـت        هتغييرات اندام  •
 ران در فاز تحت حادريزي كشاله  ها در فاز حاد يا پوستهپا
فرم يا   ماكوپاپولر، اريتم مولتي  (راش با فرمهاي گوناگون      •

Scarliti form ( تر در كشاله رانتوزيع بيشبا 
ــي  • ــاتي گردن ــالاي آدنوپ ــانتي5/1 ب ــر  س ــولاً .مت  معم

هـاي شـناخته    رفه كه قابل توجيه با بيماري     لنفادنوپاتي يك ط  
 .شده نباشد

 روز و لنفادنوپـاتي در      5در بيمار مورد بحث فقط تب بـيش از          
ريـزي خفيـف كـه بـه          پوسـته . پيتال وجود داشت    اكسيناحيه  

، به سـختي    هاي ريزي در ناحيه ژنيتال وجود داشت      شكل پاپول 
پـذيري شـديد و اسـهال        قـراري و تحريـك      بـي . شـد  ه مـي  ديد

  .گهگاهي در اين بيماري وجود داشت
هـاي بـاليني     نشانهتشخيص بيماري بر پايه     در پايان بايد گفت     

تيپيــك يـا ناكامـل بيمــاري   جـزو مـوارد غير  بيمـار مــا  . اسـت 
مـوارد ناكامـل عمـدتاً در شـيرخواران رخ          . شود  بندي مي   طبقه
اي ايجـاد درگيـري شـريان       بيشتري بـر  دهد و داراي خطر      مي

تشخيص بـه وسـيله شـك بـالا و آگـاهي از             . دباش  كرونري مي 
نادرست احتمـال    تشخيص   در صورت . علائم باليني بيمار است   

مرگ ناگهاني ناشي از انفاركتوس ميوكـارد يـا پـارگي شـريان             
   .وجود داردآنوريسم يافته كرونري 
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