
Zor tan› konulan bir Kawasaki sendromu
Kawasaki syndrome; diagnosed with difficulty
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Girifl

Kawasaki sendromu konjonktival hiperemi, a¤›z
mukozas›nda yang›, ekstremitelerde belirgin de¤i-
fliklikler, cilt bulgular› ve boyunda lenfadenomegali
ile seyreden bir çocukluk ça¤› vaskülitidir. Hastal›k
s›kl›kla befl yafl alt›nda görülür. Kawasaki hastal›-
¤›'n›n etiolojisinde superantijenlerin rolü ile ilgili
araflt›rmalarda ve tedavide ilerlemeler kaydedilme-
sine ra¤men, sebep halâ bilinmemekte ve tan› koy-
durucu bir test bulunmamaktad›r. (1,2). Erken intra-
venöz immün globulin (‹V‹G) tedavisi ile hastal›¤›n
komplikasyonu olarak oluflan koroner arter tutulu-
mu önlenebilir. (3) 

Baflvuruda eritema mültiforme d›fl›nda Kawasaki
hastal›¤› bulgusu olmayan ve ayr›ca trombositopenik
olan hastaya tan›, ancak 12. günde el ve ayak par-
maklar›ndaki soyulmalar›n›n bafllamas› ve bu dö-
nemde yap›lan ekokardiyogramda koroner arterlerde
geniflleme ve flüpheli anevrizma saptanmas›yla ko-
yulmufltur. Bu atipik klinik bafllang›c› nedeniyle alt›
yafl›ndaki bir k›z hastay› sunmay› uygun bulduk.

Olgu sunumu

Alt› yafl›nda k›z hasta; yüz ve bacaklar›nda flifllik,
döküntü ve ishal yak›nmas› ile poliklini¤imize baflvur-
du. Öyküsünde dört gün önce yüksek atefl ve ishal se-
bebiyle iki ayr› sa¤l›k kurulufluna baflvurdu¤u, atefl
düflürücü, bir doz ‹M seftriakson ve oral trimethop-
rim-sülfametaksazol verildi¤i ö¤renildi.

Hastanemize baflvurdu¤unda d›flk›lamas› günde 5
kez ve yar› flekilli idi, kan ve müküs içermiyordu.

Fizik muayenede hastan›n atefli 38,1°C (koltuk alt›),
TA: 80/50 mmHg, kalp at›m h›z›: 124 /dak/ ritmik idi.
Göz kapaklar›nda ve pretibiyal bölgede izlenen, yayg›n
olmayan ödem, yüz ve gövde üst k›s›m cildinde daha
belirgin olmak üzere çok de¤iflik flekillerde eritematöz
döküntüleri saptand›. Konjonktiva ve müköz zarlarda
de¤ifliklikler izlenmedi. Lenfadenomegali ele gelmedi.
Kar›n muayenesinde yayg›n duyarl›l›k ve tüm bölge-
lerde ba¤›rsak hareketlerinde art›fl olmas›na ra¤men
direnç saptanmad›. Di¤er sistem muayeneleri do¤ald›.

Laboratuvar tetkiklerinde: Hb: 10,2 gr/dl, Htc:
%30,9, Lökosit: 8100/mm3, Trombosit: 47000 mm3,
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Olgu Sunumu Case Report

Özet 
Kawasaki sendromu konjonktivada hiperemi, a¤›z mukozas›nda yang›, ekstremitelerde belirgin de¤ifliklikler, cilt bulgular› boyunda len-
fadenomegali ve atefl ile seyreden bir çocukluk ça¤› vaskülitidir. Yaz›m›zda, eritema multiforme tarz›nda döküntü, ishal, hipoalbumi-
nemi ve trombositopeni ile baflvuran, yat›fl›n›n 12. gününde el ve ayaklar›ndaki soyulmalar ve ekokardiyografi bulgular› ile Kawasaki
sendromu tan›s› koydu¤umuz alt› yafl›nda bir k›z hastay› sunduk. (Türk Ped Arfl 2007; 42: 40-2)
AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr::  Hemolitik üremik sendrom, Kawasaki sendromu, trombositopeni 

Summary
Kawasaki syndrome is an acute febrile vasculitis of childhood with conjuctival hyperemia, inflammation of oral mucosa, characteris-
tical changes of extremities, skin signs and cervical lymphadenomegaly. We are reporting a 6 years old girl who was admitted to our
hospital with complaints of skin eruptions (erythema multiforme) and diarrhea. At the first blood count, thrombocytopenia was pre-
sent and also there was hypoalbuminemia.. On the 12th day of hospitalization, we noticed desquamation on both hands and feet Ec-
hocardiogram revealed dilatation of the coronary arteries.  (Turk Arch Ped 2007; 42: 40-2)
KKeeyy  wwoorrddss::  Hemolytic uremic syndrome, Kawasaki syndrome, thrombocytopenia
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MCV: 83,6 fl idi. Periferik yaymada %88 PNL, %8 lenfo-
sit, %4 monosit, dev trombositler, dikensi ve parçalan-
m›fl eritrositler, ekinositler görüldü. Serum BUN: 45
mg/dl, kreatinin: 1,1 mg/dl, SGOT: 92 U/ml, SGPT: 60
U/ml, total bilirübin: 2,4 mg/dl, direkt bilirübin: 1,8
mg/dl, serum Na+: 121 mEq/ml, K+: 3,7 mEq/ml, Cl: 99
mEq/ml, total protein: 3,7 gr/dl, albumin: 1,7 gr/dl, trig-
liserit: 110 mg/dl, total kolesterol: 152 mg/dl, GGT: 75
U/l olarak saptand›. Kanama zaman›: 5 dakika, PT: 12,9
sn, aPTT: 49,2 sn, fibrinojen: 187 mg/dl idi.

‹drar tetkikinde dansite 1025, pH=5, proteinüri
(+++), bilirubin (++) ve sedimentte 7-8 eritrosit bulun-
du. Yirmidört saatlik idrarda protein: 192 mg ve kreati-
nin: 15,5 mg/kg saptand›. D›flk› incelemesinde ve kar›n
ultrasonografisinde (USG) özellik yoktu.

Kar›ndaki duyarl›l›k akut cerrahi bir patolojiyi dü-
flündürmedi. Ciltteki mültiform tarzdaki döküntünün
hastan›n kullanm›fl oldu¤u trimetoprim-sülfametoksa-
zole ba¤l› olabilece¤i düflünüldü. Laboratuvar tetkikle-
rinde direkt bilirübin hakimiyeti ve karaci¤er ifllev test-
lerindeki yükselme sebebiyle akut hepatit ile ay›r›c› ta-
n› yap›ld›. Anti-HBs, anti HAV-IgG ve anti CMV-IgG po-
zitifli¤i d›fl›nda serolojik özellik saptanmad›. Brusella
ve Salmonella aglütinasyon testleri, Monospot testi
negatif bulundu. C3, C4, ASO, RF titreleri, serum im-
münglobülin düzeyleri (serum IgM düzeyinde hafif ar-
t›fl d›fl›nda) normal s›n›rlarda idi. Bo¤az, kan ve idrar
kültürlerinde üreme olmad›. Hastan›n ishali ve ciltteki
döküntüsü yat›fl›n›n üçüncü gününde düzeldi. Etioloji-
si saptanamayan hipoalbüminemi sebebiyle 1 gr/kg'
dan albümin transfüzyonu yap›ld›. Birinci haftan›n so-
nunda idrara protein ç›k›fl› kayboldu ve hastan›n böb-
rek ifllevleri normale döndü. Kan bas›nc› normal s›n›r-
larda seyreden hastam›z›n serum bilirübin düzeyleri
dördüncü günde en üst seviyeye ulafl›p (Total bilirü-
bin: 4,7 mg/dl, direkt bilirübin: 3,4 mg/dl), yedinci gün-
de normale indi. Transaminazlar ise bafllang›ç seviye-
lerinden giderek azalarak sekizinci günde normal dü-
zeylere ulaflt›. Di¤er sistem muayeneleri do¤ald›. Has-
tan›n trombosit say›s› sekizinci günde normale döndü.
Yat›fl›n dokuzuncu gününde gözlerde, dudaklarda, dil-
de ve a¤›z mukozas›nda k›zar›kl›klar, onikinci günde ise
el ve ayak parmaklar›nda periungual cilt soyulmalar›y-
la birlikte dudak kenarlar›nda çatlaklar ve glosit sapta-
n›nca Kawasaki sendromu'nundan flüphelenildi. Hasta-
m›z›n di¤er sistem muayeneleri normaldi. Ekokardiyog-
rafi'de (EKO) her iki koroner arterde yayg›n geniflleme
ve LAD proksimalinde anevrizma flüphesi saptanarak
klinik bulgular ile birlefltirildi ve Kawasaki sendromu ta-
n›s› konuldu. Toplam 2 g/kg IVIG ve 100 mg/kg/ gün as-
pirin tedavisi uyguland›. Elektrokardiyografi izlemle-
rinde iskemi bulgular›na rastlanmad›. Tedavi bafllang›-
c›ndan 14 gün sonra tam kan say›m› ve eritrosit çökme
h›z› normale döndü. Kontrol EKO'sunda yayg›n genifl-
lemenin devam etti¤i fakat ilk EKO'da flüphelenilen
anevrizma gelifliminin olmad›¤› gösterildi. 

Tart›flma 

Kawasaki sendromu'nun tan›s› kliniktir (3). En az befl
gün süren atefl ve hastal›¤›n tipik befl klinik özeli¤inden
dördünün bulunmas› tan› için gereklidir.(4) Hastam›z›n
baflvurusunda dört gün süre ile aral›kl› yüksek atefli ve
eritema mültiforme tarz›nda döküntüsü vard›. Di¤er ti-
pik tan› ölçütleri saptanmad›. Yak›nmalar›n›n dördüncü
gününde trombosit say›s›: 47 000/ mm3 idi. Literatürde
Kawasaki sendromu tan›s› alm›fl 33 ayl›k k›z çocu¤unda
hastal›¤›n dört ve sekizinci günleri aras›nda saptanan en
düflük trombosit de¤eri 75 bin/mm3 bulunmufltur (5).

Hara ve ark. (6) 486 Kawasaki hastal›¤› olan çocukta
%2 oran›nda trombositopeni saptam›fllard›r. Trombosi-
topeni hastal›¤›n yaklafl›k yedinci gününde izlenmifl ve 
1-2 hafta içinde normal de¤erlere dönmüfltür. Hara ve
ark. (6) trombositopeninin patojenezini p›ht›laflmaya
ba¤l› trombosit y›k›m›na ba¤lam›fllar ve sunduklar› do-
kuz hastan›n ikisinde fibrinojen düzeylerindeki azalmay›
da göstermifllerdir. P›ht›laflmaya ba¤l› < 50 000 /mm3

trombosit say›s› olan iki olgunun birinde bir y›ldan daha
uzun süren koroner arter anevrizmas› geliflmifltir.

Yoshida ve ark. (7) bildirdikleri üç ayl›k k›z çocu¤un-
da trombositopeni, düflük fibrinojen düzeyleri ve nor-
mal düzeylerdeki fibrin y›k›m ürünleri saptam›fllar, Ha-
ra ve ark. (6) gibi trombositopeninin sebebinin trom-
bositlerin y›k›m› oldu¤unu düflünmüfllerdir. Hastam›-
z›n kanama zaman›, protrombin zaman›, parsiyel
thromboplastin zaman› normal, fibrinojen düzeyi ise
düflük idi (fibrinojen: 187 mg/ml). Hastam›zda dördün-
cü günde 47 000 mm3 olan trombosit say›s› onikinci
günde 1 145x109 /mm3'e (trombositoz) yükseldi.

1993-95 y›llar› aras›ndaki 134 Kawasaki sendromu
tan›l› hastan›n geriye dönük olarak irdelendi¤i Avustu-
ralya'daki çal›flmada 9/134 olguda bozuk karaci¤er ifl-
lev testleri saptanm›fl, ikisinde klinik olarak sar›l›¤a
rastlanm›flt›r (8). Krowchuk ve ark. (5) sunduklar› has-
tada transaminazlardaki hafif yükselmeyi safra kesesi
hidropsuna ba¤lam›fllard›r. Hastalar›nda p›ht›laflma
testlerinde de hafif bozukluk oldu¤undan, tablonun
Kawasaki sendrom'lu hastalar›n %10'unda izlenen
akut faz s›ras›nda geliflen hepatite ba¤l› oldu¤unu dü-
flünmüfllerdir. Hastam›zda da hepatik transaminazlar-
da hafif yükselme gözlendi ancak kar›n USG'de safra
kesesine ait bir patolojiye rastlanmad›.

Kawasaki sendromu seyrinde piyüri, proteinüri ve
daha az s›kl›kla hematüri izlenebilir. Ferriero ve ark. (9)
Kawasaki hastal›¤› ve hemolitik üremik sendromun
birlikte izlendi¤i bir olgu bildirmifllerdir. Alt› gün süren
hafif yüksek atefl, perine bölgesinde makülopapüler
döküntü ile baflvuran 2,5 yafl›ndaki k›z hastaya, yat›fl›-
n›n alt›nc› gününde peteflileri ve idrar ç›k›fl›nda azalma
olmas› ve di¤er laboratuvar tetkikleri ile hemolitik üre-
mik sendrom (HÜS) tan›s› koyularak tedavi edilmifl, ta-
kibinde di¤er klinik bulgularla Kawasaki hastal›¤› tan›-
s› kesinlefltirilmifltir. 
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Kawasaki sendromunda böbrek tutulumu nadir ol-
mas›na ra¤men literatürde akut böbrek yetersizli¤i
olan olgular da bildirilmifltir. Sevin ve ark. (10) akut
böbrek yetersizli¤i ile baflvuran 10 yafl›nda bir k›z çocu-
¤unda yapt›klar› renal biyopsi ve laboratuvar tetkikleri
sonucunda böbrek yetersizli¤inin malin hipertermi ne-
deniyle oluflan akut tubuler nekroza ba¤l› oldu¤unu
bildirmifllerdir. Hastam›zda atefl 37,8°- 38,2°C seviyele-
rinde seyretti ve hipertermi izlenmedi. 

1980 y›l›nda New England'taki Kawasaki hastal›¤›
salg›n›nda yirmi befl olgunun ikisinde geçici trombosi-
topeni ve bunlardan birinde HÜS düflündüren bulgular
saptanm›flt› (11). Hastam›zda ishalin olmas›, böbrek ifl-
lev testlerinde bozulma, trombositopeni ile periferik
yaymas›nda ekinosit ve parçalanm›fl eritrositlerin iz-
lenmesi sebebiyle benzer flekilde HÜS düflündük.

1997 y›l›nda ‹spanya'da yap›lan bir çal›flmada Ka-
wasaki hastal›¤› tan›s›ndaki gecikmelere hastal›¤›n
bafllang›c›nda, özgün olmayan baz› tablolar›n sebep
olabilece¤i bildirilmifltir (12). Bu bafllang›ç tablolar ara-
s›nda safra kesesi hidropsu, aseptik menenjit ve hasta-
m›zda da oldu¤u gibi ishal olabilir. 

Kasapçopur ve ark. (13) 10 y›ll›k süreçte izledikleri 22
vaka de¤erlendirildi¤inde, hastalar›n 10'una akut (ilk on
gün), alt›s›na subakut (10-20 gün) ve alt›s›na da iyilefl-
me döneminde (20. günden sonra) tan› konulmufltur.
Biz de hastam›za 12. günde ellerde ve ayaklarda soyul-
malar›n›n olmas›yla Kawasaki sendromu'ndan flüphe-
lenip, tipik EKO bulgular› ile tan› koyduk.

Kawasaki sendromunda kalpte sekel görülme oran›
%13,1'dir. ‹zlenen sekeller %11,7 oran›nda koroner
anevrizmay› da içeren koroner geniflleme, %1,1 dev
anevrizma, %0,5 kapak lezyonu, %0,3 koroner arterler-
de darl›k ya da t›kan›kl›k, %0,2 miyokard enfarktü-
sü'dür. Bu sekellere <6 ay ve >9 yafl çocuklarda daha
s›k rastlan›r(14). Niwa ve ark. (15) trombositopeni ile
seyreden Kawasaki sendromunda koroner arter anev-
rizmas› ve akut miyokard enfarktüsü s›kl›¤›n›n artm›fl
oldu¤unu saptam›fllard›r. Japonya'da yap›lan bir arafl-
t›rmada Kawasaki hastal›¤›n›n ilk befl gününde ve befl
günden daha sonraki günlerde uygulanan ‹V‹G tedavi-
sinin koroner arter anevrizmas› geliflimi üzerine etkisi
incelenmifltir. Çal›flmada hastal›¤›n beflinci gününden
önce ‹V‹G tedavisi uygulanan çocuklarda daha yüksek
ALT de¤erleri ve daha s›k koroner arter anevrizmas›
saptanm›flt›r (16). Trombositopenik, ALT de¤erleri yük-
sek olan hastam›za tan›y› ancak 12. günde koyarak
‹V‹G tedavisi uygulad›k. Ekokardiyografi ile izlemlerin-
de koroner arter anevrizmas› gelifliminin olmad›¤›n›
gösterdik.

Özyürek ve ark. (17) 11 vakal›k serilerinde bir has-
tada ekokardiyogramda koroner arterde geniflleme
göstermifl ve genifllemenin izlemin üçüncü ay›nda
kayboldu¤unu bildirmifllerdir. Alt› yafl›ndaki hastam›z

her iki koroner arterde yayg›n geniflleme ve anevrizma
geliflme flüphesiyle izlendi; ancak takiplerinde kalbe ait
sekeller görülmedi. Koroner arterdeki genifllemenin
hastan›n izleminin üçüncü ay›nda halen devam etti¤i
gözlendi. 

Bu olgu sunumuzda kaynak bilgileri ›fl›¤›nda Kawa-
saki sendromu tan›s›nda kullan›lan de¤iflkenlerin nadir
de olsa hastal›¤›n erken döneminde özgün olmayan
tablolar nedeniyle tespit edilemeyece¤ini, bu yüzden
tan›da zorluk ve gecikmelerin yaflanabilece¤ini vurgu-
lamak istedik.
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