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Girifl

Kawasaki sendromu (KS) ilk kez 1967 y›l›nda Japonya’da
Dr. Tamisaki Kawasaki taraf›ndan tan›mlanm›flt›r. KS, daha
çok orta ve küçük arterleri ve venleri tutan akut sistemik bir
vaskülittir (1-3). Hastal›k tüm dünyada görülmekle birlikte
prevelans› Japonya’da belirgin olarak yüksektir ve bugüne dek
100 000’den fazla olgu bildirilmifltir. Y›ll›k insidans Japon-
ya’da 5 000-6 000, Amerika Birleflik Devletleri (ABD)’nde 3
000-5 000 olarak bildirilmektedir (1,2). ABD’de çocukluk ça-
¤›nda edinilen kalp hastal›klar›n›n etyolojisinde akut romatiz-
mal ateflin yerini KS almaktad›r (1,2). KS, %80, 4 yafl alt› ço-
cuklarda görülmekle birlikte, nadiren eriflkinlerde de hastal›k
tan›mlanm›flt›r (1-5). Burada bir eriflkin Kawasaki sendromu
olgusu sunulmufltur.

Olgu

31 yafl›ndaki erkek hastan›n bir haftad›r süren yüksek atefl,
halsizlik, döküntü, gözlerde k›zar›kl›k, eklem a¤r›s› yak›nma-
lar› mevcuttu. Bu yak›nmalarla baflvurdu¤u bir sa¤l›k merke-
zinde önerilen ampisilin-sulbaktam tedavisini uygun dozda
befl gün süreyle kullanmas›na ra¤men yak›nmalar›n›n devam
etmesi üzerine klini¤e yat›r›ld›. Fizik muayenesinde genel du-
rumu orta, atefli 38.8°C, TA 130/80 mmHg, nab›z 105/dakika,
solunum say›s› 18/dakika idi. Bilateral konjunktivit, dudaklar-
da eritem ve çatlaklar, dilde çilek dili görünümü, orofarinkste
eritem mevcuttu (Resim 1). Sol servikal bölgede 2 cm çap›nda
hafif hassasiyet gösteren lenfadenopati belirlendi. Gövdede,
avuç içi ve ayak tabanlar› dahil olmak üzere ekstremitelerde
eritematöz döküntü, el ve ayaklarda ödem,  her iki el ve ayak
bile¤inde a¤r› ve hareket k›s›tl›l›¤› mevcuttu. Di¤er sistem mu-
ayeneleri normal bulundu. Laboratuvar incelemesinde lökosit
14 200/mm3; lökosit formülünde %80 nötrofil, %15 lenfosit,
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%4 monosit, %1 eozinofil mevcuttu. Hemoglobin 13 gr/dl; he-
matokrit %38; trombosit 580 000/mm3; eritrosit sedimantas-
yon h›z› (ESH) 78 mm/saat; CRP 150 mg/lt; ASO 180 Todd
ünitesi; RF negatif idi. ALT 59 IU/lt; AST 53 IU/lt; LDH 225
U/lt (N:0-480); alkalen fosfataz 215 U/lt (N:0-270); BUN 20
mg/dl; kreatinin 0,8 mg/dl; ferritin 285 ng/ml (N:22-275) idi.
Çekilen akci¤er grafisi ve eklem grafilerinde bir patoloji belir-
lenmedi. Al›nan kan, idrar, konjunktiva kültürlerinde üreme
olmad›. Bo¤az kültüründe normal flora üredi, d›flk› kültüründe
patojen bakteri üremedi. HBsAg, anti-HBc IgM, anti-HCV,
anti-CMV IgM, anti-rubella IgM, anti-rubeola IgM, VDRL,
TPHA, monospot test, anti-HIV, ANA negatif olarak bulundu.
C3 ve C4 normal idi. Yat›fl›ndan sonra yak›nmalar› devam
eden hastan›n el ve ayaklar›nda deskuamasyon geliflti (Resim
2).  KS tan›s› için gereken klinik tan› kriterlerinden beflinin bu-
lunmas› üzerine KS tan›s› konuldu. Yap›lan elektrokardiyog-
rafi ve ekokardiyografisi normal olarak de¤erlendirildi. Hasta-

Özet: Kawasaki sendromu daha çok 4 yafl›n alt›ndaki çocuklarda görülen, akut, febril, ekzantematöz, nedeni bilinmeyen
bir vaskülittir. Bu sendrom, eriflkinlerde de nadiren bildirilmifltir. Bu yaz›da, Kawasaki sendromu tan› kriterlerine uyan ve uy-
gulanan intravenöz immün globülin ve aspirin tedavisine yan›t veren 31 yafl›ndaki bir erkek hasta sunulmufltur.
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Summary: A case of adult Kawasaki syndrome. Kawasaki syndrome is an acute, febrile, exanthemeous illness characteri-
zed by vasculitis of unknown origin mostly seen in children younger than four years of age. This syndrome has been reported in
a few adults. We describe a 31 years old male who fulfilled the diagnostic criteria for Kawasaki syndrome. The patient was suc-
cessfully treated with intravenous immun globulin and aspirin.
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Resim 1. Hastada mevcut olan bilateral konjunktivit ve dudak
mukozas›nda de¤ifliklikler.



ya 2 gr/kg intravenöz immün globülin (IVIG) 12 saat içinde
verildi ve 100 mg/kg aspirin tedavisine baflland›. Tedavinin 24.
saatinde hastan›n atefli düfltü, iki haftadan sonra aspirin tedavi-
si 5 mg/kg olarak 6 hafta sürdürüldü. CRP ve ESH düzeyi 2
haftada, trombosit say›s› 4 haftada normale döndü. 6. haftada
tekrarlanan ekokardiyografi ve yap›lan kalp perfüzyon sintig-
rafisi normal bulundu.

‹rdeleme

Daha önce mukokütanöz lenf nodu sendromu olarak adlan-
d›r›lan Kawasaki sendromu akut, febril, ekzantematöz nedeni
bilinmeyen sistemik bir vaskülittir. KS tan›s›, klinik tan› kriter-
lerinin varl›¤› ve benzer klinik seyir gösteren di¤er hastal›kla-
r›n d›fllanmas› ile konur (1,3,4). En az 5 gündür devam eden
yüksek atefl yak›nmas›na ek olarak afla¤›daki klinik tan› kriter-
lerinin en az dördünün bulunmas› tan› koydurucudur: [1] Poli-
morfik eritematöz döküntü [2] Bilateral nonpürülan konjunkti-
vit [3] Dudaklar ve oral mukozada de¤ifliklikler (çilek dili, oro-
faringeal eritem, kuru ve çatlak dudaklar) [4] Ekstremite de¤i-
fliklikleri (avuç içi ve ayak taban›nda eritem, el ve ayaklarda
ödem, deskuamasyon) [5] Servikal lenfadenopati.

Hastalarda klinik tan› kriterlerine ek olarak vaskülit nede-
niyle pnömoni, aseptik meninjit, hepatit, artrit, steril pyüri ile
seyreden üretrit, perikardit, myokardit, koroner arter anevriz-
mas› gibi pek çok sisteme ait patolojik bulgular görülebilir.

Hastal›¤›n klinik ve epidemiyolojik özellikleri infeksiyöz bir
etyolojinin varl›¤›n› desteklemektedir (6). Staphylococcus aure-
us ve streptokoksik süperantijen toksinlerinin KS’nin patogene-
zinde rolü olabilece¤ini destekleyen baz› deliller vard›r (6,7).

Tedavisiz hastalarda klinik seyir üç döneme ayr›l›r (1,3,4).
Akut febril dönem belirli bir prodrom belirtisi olmadan aniden
yüksek atefl ile bafllar. 2-5 gün içinde di¤er tan›sal bulgular
olan nonpürülan konjunktivit, a¤›z ve dudakta de¤ifliklikler, el
ve ayaklarda eritem, döküntü, iritabilite, servikal lenfadenopa-
ti ortaya ç›kar. Bu dönem 7-14 günde sonlan›r. Subakut dö-
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nemde atefl, döküntü ve lenfade-
nopati geriler, ancak iritabilite ve
konjunktivit sürebilir. 2-4 haftada
sonlanan bu dönemde el ve ayak
parmaklar›nda soyulma, artralji
ve artrit ortaya ç›kabilir, trombo-
sitoz görülebilir. Bu dönem koro-
ner arter trombozu için en çok
risk tafl›yan dönemdir. Nekahat
dönemi, tüm klinik bulgular kay-
boldu¤unda bafllar. ESH ve trom-
bosit say›s› normale dönene kadar
sürer. Klinik tablonun bafllang›-
c›ndan sonraki 6-10. haftada son-
lan›r.

KS’de laboratuvar bulgular›
nonspesifiktir ve tan› koydurucu
de¤ildir. Lökositoz, ESH ve CRP
yüksekli¤i, trombositoz görülür.
ALT ve AST de¤erlerinde hafif
yükselme, steril pyüri görülebilir.
Hastal›¤a özgü bir tan› testi yok-
tur (1,3,4).

Ay›r›c› tan›, stafilokoksik ve streptokoksik toksik flok
sendromu, k›z›l, stafilokoksik hafllanm›fl deri sendromu, viral
ekzantematöz hastal›klar (k›zam›k, adenovirus, infeksiyöz mo-
nonükleoz, sitomegalovirus infeksiyonu gibi), riketsiyoz, lep-
tospiroz, sistemik juvenil romatoid artrit, Stevens-Johnson
sendromu, di¤er vaskülitleri kapsar (3).

KS s›kl›kla befl yafl›n alt›ndaki çocuklarda görülmekle bir-
likte, nadiren eriflkinlerde de hastal›k tan›mlanm›flt›r (1,5,8).
Eriflkinde en s›k 20-30 yafl aras›nda ortaya ç›kmaktad›r. Jack-
son ve arkadafllar› (5)’n›n 28 eriflkin KS olgusunu irdeledikle-
ri çal›flmada yafl ortalamas› 25.6’d›r. Hastalar›n atefl süresi or-
talama 16 gün bulunmufltur. Tüm hastalarda difüz eritematöz
döküntü tan›mlanm›flt›r. Olgular›n %82’sinde çilek dili,
%64’ünde dudaklarda kuruma ve çatlama, %93’ünde orofa-
rinkste eritem, %82’sinde avuç içi ve ayak tabanlar›nda eritem
ve/veya ödem mevcuttur. Klinik tan› kriterleri d›fl›nda %82’
sinde farenjit, %68’inde artralji, %54’ünde gastrointestinal
semptomlar, %10’unda aseptik menenjit, %21’inde kafa çifti
tutulumu ve retinal vaskülit vard›r. %18’inin EKG’sinde myo-
kard fonksiyon bozuklu¤u, %7 olguda koroner arter anevriz-
mas› saptanm›flt›r. 2 olguda HIV infeksiyonu mevcuttur. Olgu-
lar›n tümünde sedimantasyon yüksekli¤i, %71’inde ALT yük-
sekli¤i, %52’sinde trombositoz mevcuttur. Literatürde yay›n-
lanan eriflkin KS ile çocuk KS olgular› karfl›laflt›r›ld›¤›nda her
iki grupta tan› kriter insidans› benzerlik göstermektedir. Kardi-
yak komplikasyonlar çocuklarda oldu¤u gibi eriflkinlerde cid-
di bir komplikasyondur.

Sunulan olgu; yüksek atefl, nonpürülan konjunktivit, du-
daklarda eritem ve çatlaklar, dilde çilek dili görünümü, servi-
kal LAP, gövde ve ekstremitelerde eritematöz döküntü, el ve
ayaklarda ödem, artralji bulgular› olan 31 yafl›nda erkek hasta-
d›r. Lökositoz, trombositoz, ESH ve CRP yüksekli¤i, hafif dü-
zeyde ALT ve AST yüksekli¤i d›fl›nda patolojik laboratuvar
bulgusu saptanmam›flt›r. Uygulanan ampisilin-sulbaktam teda-
visine ra¤men ateflinin yüksek seyretmesi, benzer klinik seyir

Resim 2. Her iki ayaktaki deskuamasyonun görünümü.



gösteren hastal›klara yönelik yap›lan incelemelerin negatif ol-
mas› ve KS klinik tan› kriterlerinin bulunmas› üzerine hastaya
KS tan›s› konmufltur. KS semptomlar›, genellikle kendini s›-
n›rlay›c› özellikte olmakla birlikte, kardiyak komplikasyonla-
r›n geliflmesi önemli bir morbidite ve mortalite nedeni olmak-
tad›r (1,3,4). Kardiyak komplikasyonun belirlenmesi için has-
tal›k tan›s› kondu¤unda, 3. ve 6. haftalarda ekokardiyografi ya-
p›lmas› önerilir. IVIG kullan›m›, KS’ye ba¤l› morbidite ve
mortaliteyi azaltmaktad›r.

IVIG’in ilk 10 gün içinde uygulanmas› koroner arter anev-
rizma insidans›n› %20’den %3-4’e düflürmektedir (9,10). Te-
davide yüksek doz IVIG’in yan› s›ra ilk iki hafta antiinflama-
tuar dozda aspirin, ard›ndan trombositler normale dönene ka-
dar antiagregan dozda (3-5 mg/kg) aspirin tedavisi uygulan›r
(1,3,5). Eriflkin KS olgular›nda da tedavinin ayn› flekilde yap›l-
mas› önerilmektedir (5). Sunulan olguda IVIG ve aspirin teda-
visi uygulanm›flt›r. Tedavinin 24. saatinde klinik bulgular geri-
lemeye bafllam›flt›r ve hastada herhangi bir komplikasyon ge-
liflmemifltir.

Sonuç olarak nadir de olsa KS’nin eriflkinlerde de ortaya
ç›kabilece¤i ak›lda tutulmal›d›r.
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