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 مجله دانشگاه علوم پزشکی بابل

 340-314صفحه ، 23دوره ، 1044سال 

 یکاوازاک مارانیب در یقلب عوارض و میسد یسرم سطح

 

 ،2(MSc) ، همت قلی نیا1(MD) کاظم بابازاده، 1(MD) مهدی عرب، 1(MD) هادی سرخی، 1(MD) محسن محمدی

 1(BSc) محمد پورنصرالله ،1(MD) مسعود کیانی
 

 

 ایران ،بابل ،بابل پزشکی علوم دانشگاه پژوهشکده سلامت، ،مرکز تحقیقات بیماریهای غیرواگیر کودکان-1

 ایران بابل، بابل، پزشکی علوم دانشگاه پژوهشکده سلامت،-2

 

 1/2/1044: رشیپذ، 7/1/1044اصلاح: ، 11/14/1311 :دریافت

 خلاصه
و ارتباط  میسد یسرم سطحی باشد. هدف از این مطالعه بررسی پوناترمیهابا عوارضی مانند تواند همراه  بوده و می کاوازاکی یک واسکولیت حاد دوران کودکی :هدف و سابقه

  .ی استکاوازاککودکان با بیماری  در یقلب عوارض باآن 

مورد  1311-17طی سال های  بابل یرکلایام کودکان بیمارستانکننده به ( مراجعهAHAاساس معیار  بیماران کاوازاکی )بر کلیه ،مقطعیدر این مطالعه  :هامواد و روش

، تیوکاردیم کرونر، مسیآنوری و اکتاز شاملی قلب عوارض و میسد یسرم سطح ارتباط و ندگرفت قرار یوگرافیاکوکارد و میسد یسرم یبررس تحتارزیابی قرار گرفتند. بیماران 

 گردید.  یبررس کرونر عروق انسداد و تیکاردیپر

 mEq/L( سدیم سرمی کمتر از %07) بیمار 21ماه بود.  32±1( مؤنث بودند. میانگین سنی آنها %44)نفر  33( مذکر و %04)نفر  27بیمار مبتلا به کاوازاکی،  14از  ها:یافته

 32و  11میوکاردیت به ترتیب در  ق کرونر وبیماران گزارش شد. عوارض قلبی شامل اکتازی عرو %43( در mEq/L144-134 ) داشتند و سطح سرمی سدیم نرمال 134

 .بروز عوارض قلبی و هیپوناترمی در دو جنس مذکر و مؤنث اختلافی وجود نداشت .داری بین سطح سرمی سدیم و عوارض قلبی دیده نشدی بیمار گزارش شد. اختلاف معن

 مطالعه حاضر سطح سرمی سدیم نمی تواند معیار مناسبی برای پیش آگهی قلبی باشد.  به نتایجبا توجه  نتیجه گیری:

 .، بیماری عروق کرونرپریکاردیت میوکاردیت، کرونر، هایپوناترمی، سمیآنوربیماری کاوازاکی،  های کلیدی:واژه

 مقدمه
 یرگیردبا یک واسکولیت با علت ناشناخته می باشد که  ،بیماری کاوازاکی

کلاسیک برای  معیارهای(. 1-3) همراه استعروق با سایز کوچک تا متوسط 

 اتتظاهر از مورد 0حداقل همراه به  تشخیص بیماری کاوازاکی شامل تب پنج روزه

راش  ،زبان توت فرنگی، دهانی اریتم مخاط ،کونژکتیویت غیر اگزوداتیو ،بالینی

که اییاز آنج .(0و4) و پاها و لنفادتوپاتی گردن می باشد ادم یا اریتم دست، آتیپیک

ر قسمت عروق هاست ممکن باشد  بیماری کاوازاکی یک واسکولیت سیستمیک می

واند ت تر بوده و می از بدن را درگیر کند. از این میان ابتلا عروق قلبی بسیار مهم

 . التهاب شریانی در عروق کرونر(1و7) تعیین کننده پیش آگهی نهایی بیماری باشد

هفته اول بیماری از اندوتلیوم شروع  2از نوع نکروزان بوده و ممکن است ظرف 

منجر به آنوریسم ساکولر گردد.  نهایتاً .شده و به داخل جدار کرونرها نفوذ کند

من رخ داده که به وسیله همچنین ممکن است نوعی واسکولیت تحت حاد یا مز

ها ادامه  الها یا س های لنفوسیتی، پلاسماسل و ائوزینوفیل ایجاد شود و هفته سلول

های فوزیفورم گردد. سپس در عروق مبتلا به واسکولیت  یافته و منجر به آنوریسم

تحت حاد یا مزمن، سلول های عضلانی صاف میوفیبربلاست گسترش یافته و باعث 

  یتیالکترول اختلال نیتر عیشا یپوناترمیها .(1و1)عروق کرونر شوند تنگی پیشرونده 

                                                           

 باشد. یمبابل  یدانشگاه علوم پزشک 1741044و طرح تحقیقاتی به شماره دستیاری رشته کودکان  یدانشجومهدی عرب نامه  انیاین مقاله حاصل پا 
 هادی سرخی دکتر مسئول مقاله:*

 E-mail: hadisorkhi@yahoo.com                                                                        411-32304744: . تلفنبیمارستان کودکان امیرکلاپزشکی،  علوم دانشگاه ،بابلآدرس: 

 

 گوناگون یالتهاب یها یماریب در تواند یم و باشد یم طور کلیه بستری ب مارانیب در

 کاهش سبب یپوناترمیها. (14)و کاوازاکی دیده شود  ها یواسکولوپات جمله از

 تهیاسمولال یسلول داخل یفضا کهییآنجا از. شود یم یسلول خارج یفضا تهیاسمولال

 تا دیانم یم حرکت یسلول داخل یفضا به یسلول خارج یفضا از آب ،دارد یبالاتر

 ها سلول تا شود یم سبب یسلول داخل آب شیافزا. دینما حفظ را یاسمز تعادل

  آن ضعف و یعضلان یها کرامپ به منجر تواند یم یپوناترمیها. شوند متورم

  شده مطرح یپوناترمیها و کاوازاکی مورد در یولوژیات نیچند. (3و4و14) شود

 برده شده است. اولین های متفاوتی برای ایجاد هیپوناترمی نام . مکانیسماست

 هایی مانند در اثر سایتوکین( ADHترشح نابجای هورمون ضد ادراری ) ،مکانیسم

6-IL،IL1β  وTNF (Tumor Necrotizing Factor, 

Interleukin -Interleukin 6) که باعث کاهش پیدایش و  ،است 

 نیپتاسیم می گردد. دوم های سدیمی و همچنین پمپ سدیم/ عملکرد کانال

  روگزیمال وروز اختلال عملکرد به دلیل التهاب شدید در توبول پبمکانیسم 

مجاری جمع کننده است. سومین مکانیسم ایجاد هیپوآلدوسترونیسم کاذب 

(Psudohypoaldosteronism= PHA به دلیل عدم جوابدهی توبولی به )

 [
 D

O
I:

 1
0.

22
08

8/
jb

um
s.

23
.1

.3
04

 ]
 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.1

56
14

10
7.

14
00

.2
3.

1.
42

.1
 ]

 

                               1 / 7

https://www.google.com/search?q=Tumor+Necrosing+Factor+Interleukin+1+%EF%81%A2-+Inter+lookin+6&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjPp8zK6-DjAhVFJlAKHQgsDo8QkeECCCgoAA
https://www.google.com/search?q=Tumor+Necrosing+Factor+Interleukin+1+%EF%81%A2-+Inter+lookin+6&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjPp8zK6-DjAhVFJlAKHQgsDo8QkeECCCgoAA
https://www.google.com/search?q=Tumor+Necrosing+Factor+Interleukin+1+%EF%81%A2-+Inter+lookin+6&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjPp8zK6-DjAhVFJlAKHQgsDo8QkeECCCgoAA
http://dx.doi.org/10.22088/jbums.23.1.304
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.15614107.1400.23.1.42.1


 

                                                                                                                                                                                                                      J Babol Univ Med Sci; 23; 2021344 

Serum Sodium Levels and Cardiac Complications in Patients with Kawasaki Disease; M. Mohammadi, et al 

 

 Cerebral(CSWS) یک گزارش موردهمچنین در . (11-10) آلدوسترون است

salt-wasting syndrome علت  عنوانه نیز همراه با سندروم کاوازاکی ب

 .(14) هیپوناترمی گزارش شده است

  شرفتیپ با تواند یم میسد یسرم نییپا سطحمطرح شده که  راًیاخ

مطالعات انتشار یافته نشان دهنده ارتباط  (.2) باشد ارتباط در یالتهاب یها واکنش

خصوص هیپوناترمی با پیش آگهی بیماری کاوازاکی بوده ه سح سرمی سدیم و ب

همکاران نشان دادند که کاهش سطح سرمی سدیم در و  Watanabe است.

 ندک آگهی بیماران را بدتر می داری پیشی طور معن بیماران مبتلا به کاوازاکی به

 مبتلا به کاوازاکی سطح بیماران %34و همکارانش تقریبا  Mutaدر مطالعه  (.11)

که درصد کمی از موارد هیپوناترمی  ،یا کمتر داشتند mEq/L133 سرمی  سدیم

نیز  Schusterدر مطالعه . (14) کاوازاکی دیده شد incompleteدر فرم های 

در بیماران مورد مطالعه به طور معنی داری پایین بود و  سرمین سدیم میانگ

 21 از( %33) نفر 7 و کاوازاکی به مبتلا بیمار 11 از( %11بیمار ) 14هیپوناترمی در 

. سایر مقادیر آزمایشگاهی بین دو گروه تفاوت معنی داری کنترل رخ داد نفر گروه

 (.17) نداشتند

 قرار گرفت یبررس کودک مورد 71 در مارانیب سرم میسد مطالعه دیگری در

 عاتیاض انیم یا افتهی چیه. البته بود یپوناترمیها با همراه مورد 27 تعداد نیا از که

 و همکارانش، Park مطالعه در .(10و11) نشد افتی میسد سطح و یکرونر

 اب کاوازاکی به کاوازاکی دیده شد. بیماران مبتلا بیمار (%7/42) 01 در هیپوناترمی

 WBCشمارش  تب، بالاتر درجه جمله از التهابی، شدید های یافته هیپوناترمی،

 CRP و ESR روبین توتال بالاتر، بیلی بیشتر، لنفوسیت نوتروفیل و درصد بالاتر،

را  رولکلست سرمی غلظت و هماتوکریت هموگلوبین، تر پایین های غلظت با همراه

 سرمی سطح با معنی داری همبستگی CRP سطح این، بر . علاوهنشان دادند

با توجه به اختلاف نظر در گزارشات انجام شده و نتایج متفاوتی  .(11) داشت سدیم

بررسی میزان شیوع منظور این مطالعه به  که در این خصوص ارائه شده است،

 .نجام شداعوارض قلبی هیپوناترمی در بیماران مبتلا به کاوازاکی و نیز ارتباط آن با 
 
 

 مواد و روش ها
این مطالعه مقطعی پس از تصویب در کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی بابل 

لیه بر روی ک IR.MUBABOL.HRI.REC.1397.214با کد اخلاق 

 یرماند یآموزش مرکزمبتلا به بیماری کاوازاکی بستری در سال  11کمتر از بیماران 

معیارهای  بیماران دارایانجام شد.  1311-17طی سال های  بابل رکلایام کودکان

 American Heartکلاسیک و آتیپیکال کاوازاکی بر اساس معیار 

Association (24 که ) ده تایید شتوسط فوق تخصص عفونی و قلب کودکان

که فاقد معیار های کاوازاکی بودند و یا مشکل  بیمارانی بود وارد مطالعه شدند.

کلیوی، مغزی، بیماری زمینه ای قلبی و یا کبدی، متابولیک و نقص ایمنی بر اساس 

سابقه بیماران و نیز آزمایشات انجام شده در حین بستری که ممکن بود بر روی 

 .، از مطالعه خارج شدندسطح سدیم سرم تأثیر داشته باشد

های  معیار ،ی بستری شده بودندکاوازاک یماریب صیتشخ با که یمارانیب

 اتتظاهر مورد 4 از مورد 0 حداقل و روزه پنج تبکلاسیک برای تشخیص شامل 

 حداقل و روزه 4 تب ی نیز شاملکاوازاک یماریب کیپیآتمعیارهای  .را داشتند ینیبال

 دست تمیار و ادم ،ویراگزوداتیغ تیویکونژکت شامل ینیبال تظاهرات مورد 4 از مورد 2

 یگردن یلنفادنوپات و کیپیآت راش ی،فرنگ توت زبان و یدهان مخاط تمیار ،پاها و

 mg/dl و mm/hr 04 ESR شامل زین مکمل یشگاهیآزما یها افتهی و بوده

34CRP  ،یها گلبول ،044444 از شیب توزیترومبوس، آنمی متناسب با سن 

 بر گرم 3 یا مساوی کمتر نیآلبوم ،ALT شیافزا ،14444 تر یا مساویشیب دیسف

 (عدد 14 یمساو ای شتریب دیسف یها گلبول) ادرار شیآزما در یوریپ و تریل یدس

 یبرا و دنگرفت قرارو پتاسیم  میسد یسرم یبررس تحت همچنین این بیماران بود.

 یقلب یکرونر عوارض و میسد یسرم سطح ارتباط و شد انجام یوگرافیاکوکارد آنها

 .بررسی قرار گرفتمورد 

  کمتر ودر نظر گرفته  mEq/L144-134  نیب را میسدطبیعی  زانیم

 mEq/L میزان طبیعی پتاسیم بین. شد تعریف یپوناترمیهعنوان ه ب محدوده نیا از

عنوان ه نیز ب mEq/L4/3را هیپرکالمی و کمتر از  4/4و بیشتر از  4/4-4/3

در فاز حاد بیماری توسط  یوگرافیاکوکارد. (14) هیپوکالمی در نظر گرفته شد

 انجام شد. ACCU VIXکاردیولوژیست کودکان و با دستگاه اکوکاردیوگرافی 

 انسداد و تیکاردیپر، تیوکاردیم ،سمیآنور ،یاکتاز شامل یقلب عوارض صیتشخ

 در بعد هفته 1-1 در زمان تشخیص بیماری کاوازاکی انجام شد و کرونر عروق

 یریرگد اثبات صورت در همچنین .شد تکرار یبعد یریگیپ انجام یبرا لزوم صورت

بیمار تحت بررسی با  مجدداًنیز  بعد سال کی و ششم سوم، یها ماه در یقلب

 .گرفت اکوکاردیوگرافی قرار

سدیم و پتاسیم سرم بیماران نیز توسط دستگاه الکترولیت اتوآنالایزر به روش 

Ion Selective Electrode  .اساس درجه تب نیز  بیماران براندازه گیری شد

 ºC31و درجه تب بیشتر از  ºC31-4/37 ،ºC31-1/31به سه گروه با درجه تب 

وناترمی پاساس میزان هیپوناترمی به دو گروه هی . همچنین بیماران برتقسیم شدند

و هیپوناترمی میلی اکی والان در لیتر  124 -134متوسط با سطح سرمی سدیم بین 

قبل  .تقسیم شدند میلی اکی والان در لیتر 131-134سرمی بین  فیف نیز با سطحخ

زان سطح می پتاسیم گرفته شد. و از شروع درمان نمونه خون برای اندازه گیری سدیم

شد  SPSS 11 با عوارض قلبی آنالیز و وارد نرم افزار آماری پتاسیم و سدیمسرمی 

دار در ی معن p<44/4و  و با آزمون کای اسکوار مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت

 .نظر گرفته شد
 
 

 اهیافته
( مؤنث %44)نفر  33( مذکر و %04)نفر  27مورد مطالعه،  ماریب 14در کل از 

 در تب. بود ماه 32±1 یسن نیانگیمبا  سال 11ماهه تا  4بودند و سن بیماران از 

 نبی از .بود گراد سانتی درجه 0/31±1/4آن  نیانگمی و داشت وجود بیماران همه

 mEq/L 134کمتر از  میسد ی( دارا%07)نفر  21 ،یکودک مبتلا به کاوازاک 14

مشاهده  مارانیب %43( در mEq/L 144-134نرمال ) میسد یبودند و سطح سرم

دختر مبتلا  33 نی( و در ب%01)نفر  13 یکاوازاک یماریپسر مبتلا به ب 27 در شد.

 یسطح سرم نیب یداری ارتباط معن بودند. یپوناترمیها ی( دارا%4/04)نفر  14 زین

 ،یکاوازاک یماریکودک مبتلا به ب 14 نیب از .(p>44/4و جنس مشاهده نشد ) میسد

نرمال  میپتاس یبودند و سطح سرم mEq/L 3/4کمتر از  میپتاس ی( دارا%4)نفر  3

( mEq/L4/4-3/4 در )یماریپسر مبتلا به ب 27( گزارش شد. %14)نفر  47 

 یماریکودک دختر مبتلا به ب 33 نینرمال داشتند و از ب میپتاس یهمگ یکاوازاک

 یماریمبتلا به ب ماریب 21 از (.p>44/4داشتند ) یپوکالمی( ه%1نفر ) 3تنها  یکاوازاک
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http://dx.doi.org/10.22088/jbums.23.1.304
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

341                                                                                                                                                                                 1044سال  /23علوم پزشکی بابل/ دوره شگاه مجله دان 

 و همکاران محسن محمدی ؛یکاوازاک مارانیدر ب یو عوارض قلب میسد یسطح سرم

 

 ،ماریب 1و mEq/L 134-131 میسد ،ماریب 24داشتند  یپوناترمیکه ها یکاوازاک

از نظر درجه تب به  یمبتلا به کاوازاک مارانیداشتند. ب mEq/L 134-124 میسد

داشتند  mEq/L 134-131 میکه سد یماریب 24 از شده بودند. میسه گروه تقس

در گروه سوم  ماریب کیدر گروه دو و  ماریب 14، کیاز نظر تب در گروه  ماریب 1 زین

 14و  mEq/L 134-124 میسد زانیم ینفر دارا 7قرار داشت. در گروه دوم تب، 

در گروه سوم تب قرار  که یمارانیب نیبود و همچن mEq/L 134-131 نینفر ب

 میسد یدارا زینفر ن یکو  mEq/L 134-124 میسد ینفر دارا یک ندداشت

mEq/L 134-131 کودکان مبتلا به  یاختلال قلب نیشتریب(. 1ل بود )جدو

مورد در کودکان بدون اختلال  11عروق کرونر بود که  Brightness یکاوازاک

در مجموع  بوده است. یپوناترمیدر کودکان با ه زیمورد ن 17 سرم رخ داده و میسد

 اوت تف یپوناترمیبا و بدون ه یشده در کودکان با کاوازاک جادیا یاختلال قلب

، Brightnessشامل  یکاوازاک یقلب عوارض (.2)جدول  نداشت یردا یمعن

 بیدر پسران به ترت Lack of Taperingعروق کرونر و  ی، اکتازتیوکاردیم

مورد بود. در مجموع  7و  11 ،12، 22 زیمورد و دختران ن 7و  1، 10 ،14 زانیبه م

 هه شدمشاهد شتریدختران ب، اگرچه در یدر کودکان مبتلا به کاوازاک یعوارض قلب

دو گروه مشاهده نشد. نیب یتفاوت یاست، اما از نظر آمار

 

 حسب درجه تب فراوانی و فراوانی نسبی هیپوناترمی در بیماران کاوازاکی بر .1جدول 
 تب

 (mEq/L) سدیم سرم
 گروه اول

ºC 31-4/37 
 گروه دوم

ºC 31-1/31 
 گروه سوم

 ºC 31بیشتر از 
 p-value جمع

134-124 - 7 1 1 44/4< 
1/130-131 1 14 1 24 44/4< 

144-134 1 24 3 32 44/4< 
 - 14 4 37 11 جمع

 

 فراوانی و فراوانی نسبی عوارض قلبی در بیماران کاوازاکی برحسب وجود و عدم هیپوناترمی .2 جدول

 میوکاردیت Brightness سدیم
Lack of 

Tapering 
 اکتازی عروق کرونر

Irregularity of 

internal lumen 
 جمع

 01 2 1 1 10 17 هیپوناترمی با
 11 1 7 11 11 11 هیپوناترمی بدون

 

 یریگ جهینت و بحث
بیمار مبتلا به کاوازاکی حدود  14اساس مطالعه حاضر مشخص گردید که از  بر

 های تب هیپوناترمی در بیماریهر چند وجود آنان دارای هیپوناترمی بودند.  07%

دار و التهابی در چندین مطالعه نشان داده شده است، مطالعات کمی در مورد همراهی 

مطرح کرده  Park. (10و11و21و22) پوناترمی وجود داردبیماری کاوازاکی و هی

منعکس کننده پیشرفت التهاب در بیماران مبتلا به می تواند که سطح سدیم است 

د در است و می توان یهیپوناترمی رایج ترین اختلال الکترولیت. (11)باشد کاوازاکی 

در را  آنو همکاران  Laxerانواع بیماری های التهابی و واسکولوپاتی دیده شود. 

آنها گزارش دادند که شش نفر از  .برای اولین بار آن را توصیف کردند 1112سال 

 .(23) ( هیپوناترمی داشتند%4/40بیمار ) 11

یک دیورترابطه افزایش سطح هورمون انتی در مطالعه ای که در ژاپن انجام شد،

مورد  17و از دست دادن سدیم با این مکانیزم نشان داده شد که البته تعداد بیماران 

شدت التهاب عروقی بیان گردید که  2417ای در سال در مطالعه. (23)بوده است 

در کاوازاکی حاد با هیپوناترمی ممکن است پیش آگهی عروق کرونر را بدتر کند. 

اگرچه در این مطالعه هیچ ارتباط آماری معنی داری بین سطح اولیه سدیم سرم و 

ابطه پیدا نشد، اما برای روشن شدن ر کاوازاکیآرتریوپاتی کرونر در بیماران مبتلا به 

ک مطالعه پیگیری طولانی مدت با تعداد بیشتری از بیماران انجام باید در آینده ی

 baselineمیانگین میزان سدیم  و همکاران Schusterدر مطالعه . (11) شود

بیمار  14د و هیپوناترمی در در بیماران مورد مطالعه به طور معنی داری پایین بو

. سایر کنترل رخ داد افراد 21 از( %33) نفر 7 و کاوازاکی به مبتلا بیمار 11 از( 11%)

. در مطالعه ای که (17)مقادیر آزمایشگاهی بین دو گروه تفاوت معنی داری نداشتند 

( دچار %7/00بیمار ) 41تعداد  ،انجام شدو همکاران  Watanabeتوسط 

 و Schutherدر یک مطالعه مورد شاهدی توسط . (11)ایپوناترمی بودند ه

 رابطه هایپوناترمی و سندرم شوک کاوازاکی مشخص گردید جهت بررسی ،همکاران

در مطالعه ای که توسط  .(17) سطح پایین سدیم با شدت بیماری مرتبط می باشد که

Lim بیمار مبتلا به کاوازاکی از نظر اختلال الکترولیتی  44 ازانجام شد،  و همکاران

بیمار دچار سطح سرمی سدیم کمتر از  13در زمان تشخیص بیماری، تعداد 

mEq/L 134  در مطالعه . (10)بوده اندMuta ًبیماران %34 و همکارانش تقریبا 

درصد کمی از موارد و  یا کمتر داشتند mEq/L 133سرمی  سدیم سطوح

. با توجه به (14) کاوازاکی دیده شد incompleteهیپوناترمی در فرم های 

مطالعات فوق مشخص می شود که اگرچه آمار بروز هیپوناترمی در بیماران کاوازاکی 

ولی نشان می دهد که درصد فراوانی از بیماران، دچار هایپوناترمی  ،متفاوت بوده است

 می شوند که ممکن است تهدیدی برای سلامتی بیماران باشد. 

از زمان شروع بیماری گزارش  4الی  3هیپوناترمی طی روزهای  بیشترین موارد

 و همکاران گزارش دادند که سطح سرمی سدیم در  Suzuki. (14)شده است 

 بیماران سطح  %24قابل توجه است که  .(20) دارد هفته اول کمترین حد را

 از بیماران در روز  %4یا کمتر داشتند و حدود  mEq/L 133 سدیم سرمی

یا کمتر داشتند. نتایج مشابهی برای  mEq/L 134سطح سدیم سرم اول بیماری 

این نتایج موجب  (.11)مشاهده شد  ESRو  CRPآلانین آمینو ترانسفراز سرم، 

مطالعه  . در(22) گمانه زنی در مورد تغییر سیستماتیک قبل از بروز علائم می شود

حاضر، سطح سرمی سدیم در زمان تشخیص، عمدتاً در هفته اول بیماری بوده، که 

ینده سدیم سرم در زمان های متوالی و مختلف سیر بیماری آالعات بهتر است در مط

تفاده عنوان مارکر تشخیصی اسه سنجیده شود تا کاهش نسبی سدیم سرم را بتوان ب

 در حالیکه پاتوژنز دقیق برای هیپوناترمی در کاوازاکی هنوز ناشناخته است،  کرد.

 سندرم ترشح هورمون های که شامل شده است،  در نظر گرفتهچندین مکانیزم 

  Hyponatremic Dehydration، (SIADH) ضد دیورتیک نامناسب
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و   Miura. در بررسی(10)باشد می  مصرف مایعات هیپو اسمولاردلیل ه یا ب و

با  ADHناترمی در بیماران کاوازاکی ترشح نابجای همکاران مهمترین علت هیپو

یا حجم خون طبیعی گزارش شده  دفع کلیوی سدیم همراه با افزلیش حجم خون و

مطالعات بیشتری به منظور تعیین مکانیسم هایی که به شوک و  اگرچه .(22) است

ین های بسیاری از سیتوک هیپوناترمی کمک می کنند و ارتباط بین آنها نیاز است.

می توانند منجر  TNF-α ،IL-2 ،IL-6التهابی، فاکتور رشد اندوتلیال عروقی، 

به افزایش نفوذپذیری عروق و نشت عروقی شوند که می توانند باعث هیپوناترمی 

مطالعات در مورد نقش سدیم در بیماری  .(11) ندو همچنین هیپوآلبومینمی شو

کاوازاکی محدود است و اطلاعات کاملی در مورد ارتباط آن با عوارض قلبی عنوان 

 نشده است.

دنبال کاوازاکی شده ه مورد دچار عارضه قلبی ب 44در کل بیماران مورد مطالعه 

بودند که در بررسی انجام شده در این بیماران ریسک ابتلا قلبی ارتباط معنی داری 

 Mutaنتایج تجزیه و تحلیل چند متغیره در مطالعه با هایپوناترمی نداشته است. 

نشان داد که سطح سدیم سرم یک عامل خطر مستقل برای عوارض قلبی عروقی 

داری ی و همکاران گزارش دادند که تفاوت معن Suzukiبا این حال، . (14) است

ماری در هفته اول بی در میزان سدیم سرم بین بیماران با و بدون ضایعه عروق کرونر

وجود ندارد. سطوح سدیم در بیماران با ضایعه عروق کرونر در هفته دوم به طور 

روق به ضایعه ع معنی داری کمتر از افراد بدون ضایعه عروق کرونر بود. گروه مبتلا

  .(20)داشته اند کرونر سن کمتر 

ونر عروق کرعوارض قلبی شامل اکتازی در بررسی انجام شده در این تحقیق، 

پریکاردیت و آنوریسم در هیچ  بیمار گزارش شد. 32و  11میوکاردیت به ترتیب در  و

بیمار  1در   Irregularity of Internal Iumenیک از بیماران دیده نشد.

داری بین سطح سرمی سدیم و پتاسیم و عوارض قلبی ی گزارش شد. اختلاف معن

  و کرونر عروق ضایعاتو همکارانش  Watanabeدر مطالعه ولی دیده نشد. 

شد.  دیده بیشتر هیپوناترمی به مبتلا بیماران در توجهی قابل طور به بدن آبی کم

 داری در بروز عوارض قلبی در دو جنس مذکر ی اختلاف معندر مطالعه حاضر 

 داری بین سطح سرمی سدیم و ی نث وجود نداشت. همچنین ارتباط معنوو م

در مطالعه ای واع درگیری قلبی گزارش شده ان .(11) نشد مشاهدهپتاسیم و جنس 

 71اکوکاردیوگرافی در بیماران مبتلا به بیماری کاوازاکی در بین سال با استفاده از 

 ( %2/31)مورد  14( پریکاردیال افیوژن، %1/71) مورد 23 صورته ب 10تا 

 2 ،(%1/14)مورد  4 رگورژیتاسیونو ( تریکوسپید %2/31)مورد  14 نارسایی میترال

( درگیری کرونری به %12)مورد  24( دچار آئورتیک استنئوزیس و %2/1)مورد 

و همکاران  Behmadiین در مطالعه . همچن(24)است ه صورت دیلاتاسیون بود

 Perivascularصورت ابتلاه ابتلا قلبی در کودکان با کاوازاکی به ترتیب ب

brightness (1/27%)،Valvular lesions  (7/22% و متازی کرونر )

( دچار اکتازی عروق %27)مورد  11. در مطالعه حاضر (21)( بوده است 1/13%)

، Lack of Tapering( %21)مورد  Brightnes ،17( %44)مورد  31کرونر، 

( %43)مورد  Irregularity of Internal Lumen ،32 (%13)نفر  1

میوکاردیت بوده و هیچ کدام از بیماران آنوریسم عروق کرونری و پریکاردیت 

 نداشتند.

 به مبتلا بیماران در تب مدت زمانو همکاران  Watanabeدر مطالعه 

و همکارانش  Parkدر مطالعه  .(11)نی تر بود طولا داری معنی طور به هیپوناترمی

میزان تب، تعداد داشتند،  هیپوناترمی( %7/42)نفر  01 ،با بیماری کاوازاکینفر  11از 

روبین،  ها، میزان کل بیلی لنفوسیتهای سفید خون، درصد نوتروفیل، درصد  گلبول

در  CRP، میزان رسوب دهی اریتروسیت و میزان نتاریورتیکمغزی پروتئین سطح 

هیچ ارتباط  حاضراگرچه مشابه مطالعه  (.11) بیماران مبتلا به هیپوناترمی بالاتر بود

آماری معنی داری بین سطح سدیم سرمی و آرتریوپاتی عروق کرونر در بیماران 

 . به کاوازاکی در این مطالعه دیده نشد مبتلا

اساس مطالعه حاضر اگرچه ریسک بروز هیپوناترمی در بیماران مبتلا به  بر

کاوازاکی بالا بوده است ولی شانس ایجاد عوارض قلبی بدنبال کاوازاکی ارتباطی با 

بروز هیپوناترمی نداشته است. همچنین ارتباطی بین سن و جنس نیز در بروز 

رمی و عوارض قلبی وجود نداشته است. توصیه می شود با توجه به خطر هیپونات

بالای بروز هیپوناترمی در کودکان مبتلا به کاوازاکی دقت بیشتری در مورد درمان 

 .و جلوگیری از عوارض هیپوناترمی انجام شود

 
 

 ر و تشکر یتقد
دانشگاه علوم پزشکی بابل، مرکز تحقیقات سلامت بدینوسیله از پژوهشکده 

توسعه و تحقیقات بیمارستان کودکان امیرکلا  واحدبیماریهای غیرواگیر کودکان و 

 .گردد خاطر پشتیبانی مالی از این تحقیق تشکر و قدردانی میه ب
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ABSTRACT 

BACKGROUND AND OBJECTIVE: Kawasaki disease is an acute vasculitis of childhood and can be associated with 

complications such as hyponatremia. The present study was conducted to evaluate the serum sodium levels and its 

association with cardiac complications in children with Kawasaki disease. 

METHODS: In this cross-sectional study, all Kawasaki patients (according to AHA criteria) referred to Amirkola 

Children's Hospital in Babol in 2017-2018 were evaluated. Patients underwent serum sodium assessment and 

echocardiography and the relationship between serum sodium levels and cardiac complications including ectasia and 

coronary aneurysm, myocarditis, pericarditis and coronary artery occlusion was investigated.  

FINDINGS: Of the 60 patients with Kawasaki disease, 27 (45%) were male and 33 (55%) were female. Their mean age 

was 32±8 months. 28 patients (47%) had serum sodium levels lower than 135 mEq/L while normal serum sodium level 

(135-150 mEq/L1) was reported in 53% of patients. Cardiac complications including coronary ectasia and myocarditis 

were reported in 16 and 32 patients, respectively. There was no significant difference between serum sodium levels and 

cardiac complications. There was no difference in the incidence of cardiac complications and hyponatremia in males and 

females. 

CONCLUSION: According to the results of the present study, serum sodium levels cannot be a good criterion for cardiac 

prognosis. 

KEY WORDS: Kawasaki Disease, Coronary Aneurysm, Hyponatremia, Myocarditis, Pericarditis, Coronary Artery 

Disease. 
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