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  *الدكتورة شييرة نداف

 

 ( 3122/ 8 / 22ل لمنشر في ب  ق   . 3122/  7/  6تاريخ الإيداع )
 

 ممخّص  
 

. اً نتاني. السبب غير معروف. قد يكون إفاللتياب الأوعية الأكثر شيوعاً لدى الأطإمرض كاوزاكي ىو مرض 
 الإكميميةخاص بالشرايين  اىتمام( مع وتميوم ندالأانية للأوعية )الطبقة البطالمرضية تفعيل الجممة المناعية و  زيولوجياالفي

الوريدي المبكر  الاستعمال% في حالات  5% ولكنيا تناقصت إلى  20دم تقدر بحوالي  أمياتوخطورة تشكل 
 للأمينوغموبولين.

الأشكال  من المعالجة باللأمينوغموبولين. الاستفادةيجب أن يوضع بشكل مبكر من أجل  التشخيص سريري
تضيقات  –الخطيرة ) أميات دم عرطمة  الاكميمة  ختلاطاتلدى الرضع ولدييم خطورة أكثر للإ القميمة الأعراض شائعة

 .كميمية(ندبية للأوعية الإ
 ( حالات.4) أربع 2011-2005بمغ عدد الحالات التي شخصت داء كاوازاكي ما بين عامي 

 
 

 ض الأطفال.أمرا : داء كاوازاكي،لكممات المفتاحيةا
 
 
 
 
 
 
 
 

                                                 
*
 سىرٌة. –اللاذقٍة  –جامعة جشرٌن  -كلٍة الطة الثشري  -قسم الأطفال  -مشرف على الأعمال 
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  Résumé    

 

La maladie de kawasaki est la vascularié la plus fréquente chez l'enfant.                                                                                               

D' origine inconnue, probalement infectieuse , sa physiopatchologie fait intervenir 

une activation du sysème immunitaire et de l'endothelium , qui a un tropism estimé autour 

de 20% mais qui est réduit à moins de 5% en cas d'administration précoce 

d'immunoglobulines intraveineuse.                                                        

Le diagnostic, qui se doit d'être précoce pour que le patient bénéficie des 

gammaglobulines , reste Clinique. Les formes paucisymptomatiques sont fréquentes chez 

le jeune nourrisson qui risqué le plus à de complications coronaries graves avec anevrismes 

géants et stenoses coronaries cicatricielles. 

Le numéro des cas diagnotiqués de Kawasaki entre 2005-2011 est (4) cas                             

 

 

Les Mots-clés: Kawasaki, pédiatrie. 

 

 

 

 

 

 

 

  

 
 
 
 
 
 

                                                 
*
Chargée d' affaires au département de pédiatrie , faculté de Medecine , université Tichrine, Lattaquié. 
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 :مقدمة
 SYNDROME ADENOمرض كاوزاكي ويعرف أيضا بالمتلازمة العقدية الممفية الجمدية المخاطية 

CUTANEO MUQUEUX  ليالطفو التياب الشرايين العقيدي  باسمأو INFENTILE POLY 
ARTERITIS NODOSA   من قبل  1967مرة في اليابان عام  لوصف أوTOMISAKU KAWASAKI. 
يصيب  التيابيفي سياق تطور مناعي يؤدي إلى تناذر نتاني إير معروف يبدو كمرض سبب ىذا المرض غ

 باستعمالية ختلاطات الشريانلإوالوقاية من ا الإكميميةبة الشرايين خاطية والشرايين وتكمن خطورتو في إصاالأغشية الم
يصيب الأطفال بين  .يقمق طب الأطفال يو ىم  فالرغم من قمتو ن يدفعنا إلى أن نشخصو باكراً. وعمى غموبولينو و الإمي
تحدث تحت عمر أربع سنوات وىو نادر تحت عمر  الإصابات% من 80و .سنة اثنتي عشرةأشير و  ثمانية سن 

 لأنو ؛تشخيصو صعب لدى الرضعو . الإناثحدوثاً لدى الذكور من  أكثروىو  .ثلاثة أشير وعند البالغين والمراىقين
 الخطيرة شائعة أكثر لدى الرضع. كميمةالإختلاطات يكون قميل الأعراض ولكن الإ

 
 ىدافو :وأث حأىمية الب

معرفة عدد الحالات التي شخصت داء كاوازاكي في قسم الأطفال نظرا لكون ىذا تظير أىمية البحث من 
 دينا و لكنو موجود وخطير .المرض قميل ل

 
 البحث و مواده: طرائق

  2010-12-31و  2005-1-1تمت الدراسة بشكل راجع بالرجوع إلى قبولات قسم الأطفال في الفترة بين 
 : Epidemiologie  -الوبائيات 

 1960عام سيا ويصيب الأطفال اليابانيين والكوريين بنسبة عالية )في اليابان منذ المرض أكثر شيوعاً في آ
حالة  2000د في كل العالم ) في الولايات المتحدة تحدث و يصيب كل العروق ويوجألف حالة( لكن 150شخصت 

لتياب الشرايين العقدي عند الأطفال )حسب تقارير إسم إب 1960سنوياً( وىو ليس مرضاً حديثاً فيو موجود قبل عام 
بسبب ندرة الأشكال العائمية ولا  والربيع وىو مرض غير مُعد  الشتاء  ث أكثر فيديح 1960التشريح المرضي قبل عام 

 المرض من شخص إلى أخر. انتقاليوجد دليل مؤكد عمى 
 نتانية السمية بالعنقوديات والحصبة.سريرياً: يشبو الحمى القرمزية والصدمة الإ

 Tumor Necrosis Factor (TNF)، عامل النخر الورمي (IL1  ،IL 6انترلوكين )رتفاع السيتوكينات ]اإنَّ 
 Superantigeneبوجود سوبر انتيجين  للاعتقاد([ يدعونا Alpha Interfeon gamma IFNا ) والفاانترفيرون غام

 . الآنولكن لم يثبت حتى  ،مناعية خاصة بآليةليذا المرض  اً يكون بدء
 سريرياً: 

 (. 1) مذكور في الموحة  الآنالتشخيص يستند عمى الأعراض السريرية لأن السبب غير معروف حتى 
أعراض  ةالتشخيص يبنى عمى وجود حمى عالية أكثر من خمسة أيام مقاومة عمى المضادات الحيوية مع أربع

 عمى الأقل مذكورة في الموحة.
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 معايير التشخيص
 مقاومة عمى المضادات الحيوية وخافضات الحرارة . 40حمى أكثر من خمسة أيام أكثر من 

 ثة الأولى+ في الأيام الثلا
 التياب ممتحمة غير قيحي.

 سم. 1.5 رقبية غير قيحي مؤلمة بقطر أكبرمنضخامة عقد لمفاوية 
 الشفتين مع تشققيما ولسان أحمر مثل الفريز. التياب

 بعد ثلاثة أيام+
لي الثنية الفخذية.  اندفاع حمامي حطاطي متعدد الأشكال يبدأ في الأيدي والقدمين ويمتد إلى الجذع وا 

 مة في اليدين والقدمين مع طفح جمدي متقشر خلال أسبوعين لثلاثة أسابيعوذ
 صة لدى الرضع الصغارالأشكال السريرية القميمة الأعراض، شائعة وخا

 
 النتائج والمناقشة:

 يمر المرض بثلاثة مراحل 
درجة ˚40داً تصل حتى يوم( تتميز بحرارة عالية ج 7/14: تدوم ىذه المرحمة عشرة أيام )المرحمة الأولى الحادة
الحرارة تعتبر عامل  إرتفاع استمرارأسابيع  4إلى  3من )الحرارة بدون علاج قد تستمر  لا تستجيب لممضادات الحيوية

نما يظير لا يظير بشكل تدريجي إ متعدد الأشكالمترافقة مع طفح جمدي  (الإكميميةصابة الشرايين إخطورة لتطور 
 .عديدة الأشكال وحمى الجبال الصخرية يشبو القرمزية، الحصبة، الحمامى يويصمولا يأخذ شكل ح ،بكامل الجسم

واحتقان في  احمرار ،ممتحمة غير قيحي ثنائي الجانب التيابالطفح قرمزي الشكل في الثنيات والمنطقة المغبنية. 
في اليدين والقدمين) العلامة  راحمرامة مؤلمة مع ذو  ،شفاه متشققو أو جافة ،ولسان بمون الفريز ،مخاطية الفم والبمعوم

، الأعراض الأخرى النادرة % من الحالات 50ضخامة العقد الرقبية المعمم بدون تقيح توجد في  ،الأكثر ثباتاً(
لتياب سحايا عند الرضع ا ،سيالاتإلتياب كبد بسيط ، ة( إر لام المراتشبو آ ضطرابات ىضمية )ألم في الناحية الكبديةإ

بيمة قيحية غير جرثومية وقد نجد بيمة بروتينية، التياب  –سحايا لمفاوية، التياب إحميل  التيابر الصغار والبزل يظي
 2أو قد يتطور خلال  ويحدث باكراً في ىذا المرض مع الحمى ،أكثر الإناثمفاصل شائع عند ال التيابأذن وسطى ، 

بنقص  للإصابةداً تظاىرات بجد ألا يو ه المرحمة في ىذ .صابة مفصل الكاحل والرسغ والركبة والفخذإأسابيع مع  3إلى 
 ،مع انصباب تأموري قمبي احتقانتروية قمبية ولكن من المعتاد أن نجد تسرع قمب، خبب ) نظم غالوب( علامات 

لتياب عضمة قمبية وىذا ما وجد بكثرة في الخزعات التي إعتلال عضمة قمبية توسعي ) علامة عمى والأكثر ندرة ا
 لقمب في بعض المجموعات اليابانية(.أجريت عمى ا
 الإصابةفي ىذه المرحمة  .لا تترك أية عقابيلمبية النسيجية تكون تحت سريرية و العضمة الق إصاباتمعظم 

 يكو القمبي.بالإ    Hyperechogeneنادرة مع وجود  الإكميمية
 :المرحمة الثانية ) أو تحت الحادة(

مفاصل وألم مفصمي وتطور الطفح الجمدي  بالتيابوتتميز  بدون معالجة(أيام  10إلى  7تبدأ بعد عشرة أيام ) 
يمكن أن تتظاىر  ،نحو التقشر مثل القرمزية وخاصة في اليدين والقدمين ) حول الأظافر خاصة( والمنطقة المغبنية
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نمادم عادة  أمياتة في ىذه المرحمة ولكن بدون يكميمالإ الإصابة الإكميمية وفي ىذه  بشكل توسع بسيط في الشرايين وا 
 .الالتيابي ذرالمرحمة تتناقص الحرارة والتنا

 تلاطات(:خ) مرحمة النقاىة والأ –المرحمة الثالثة 
 الإكميميةيمكن أن تدوم عدة أسابيع وىي غير عرضية إذا لم يكن لدى الطفل أذية في الشرايين وخاصة 

 ةبشكل توسع ففي ىذه المرحمة تتشكل أميات الدم الشرياني الإكميميةالعكس إذا كان لدى الطفل أذيات في الشرايين وب
 في الشرايين  والتضيقات الندبيو

كن أن نشاىد أميات دم في ، يمىي الأكثر شيوعاً وخاصة لدى الرضع الصغار جداً  الإكميميةأميات الدم 
ة وخاصة المساريقي حرقفي( وفي الشرايين البطني –فخذي –كعبري –عضدي –ايين الأطراف بشكل متناظر )أبطيشر 

 العموي والسفمي مع خطر حدوث أحتشاء مساريقي. 
 أصابة الشرايين الكموية نادرة . ولا تحدث أصابة في الشريان السباتي .

ميات دم عرطمة مع خطورة عالية للإصابة شائعة لدى الرضع الصغار جداً وتتظاىر بأ الإكميمية الإصابة
 حتشاء عضمة قمبية.بخثرات وا

% لدى الأطفال أكبر من 20موعات اليابانية بدون معالجة وقائية بالأمينوغموبولين نسبة حدوثيا حوالي في المج
 % لدى الأطفال أقل من ستة أشير.40ستة أشير و

قطر منتظم بدون تضيق الشريان ب عادة تشكل لمعةل ندبات مع ردم لأميات الدم وا  نحو تشك الآفاتتتطور ىذه 
مم( تتندب مع تشكل تضيق وخاصة في النياية القريبة  8ات الدم العرطمة ) قطرىا أكثر من أما في أميفي الشرايين 

 حتشاءات قمبية.ا  حدوث نقص تروية قمبية و  مما يؤدي إلى ،والبعيدة
 السبب أو الفرضية السببية:

لمتفكير في  زاكي ولكن مظيره السريري والخصائص الوبائية يدفعنااحتى الآن لم يعرف السبب الأكيد لمرض كاو 
 واضح. إنتانينتاني ولكن حتى الآن لم يحدد عامل إسبب 

( وىو ) بروتين منتج من Superantigene(6الفرضية الأكثر رواجاً حالياً أن سبب المرض ىو سوبر انتيجين 
 ( يمكن أن يتثبت مباشرة عمى النسج.متعضيات صغيرة
ويؤدي إلى أنتاج ميم من الستوكينات يؤدي  CD8و   CD4أنتيجين ينشط الخلايا الممفاوية   ىذا السوبر

 لتفعيل الطبقة البطانية من الأوعية ) اندوتيموم(. 
 : Pathogenie -الآلية المرضية

تتنشط الوحيدات  مع ىدف أساسي ىو الأندوتميوم. في المرحمة الحادة ىناك نشاط في الجممة المناعية 
 .والبالعات وتفرز السيتوكينات

تصاق وتجمع للا) الأندوتيميالية( مع علامات  في حجم الخلايا البطانية ازديادوعية ىناك نسيجياً: في الأ
الجدار الوعائي  –تصبح الطبقة البطانية المفعمة أرضية لتشكل الخثرات  -الكريات البيض) صورة نخر وتجمع فيبرين(
 /. Alpha interferon Gamma (I F N   / )7يرتشح بالخلايا الممفاوية والبالعات التي تفرز 

 (.Tumeur necrosis Factor  ( )T N Fو العامل الورمي المنخر ) I  (I L 1  )والأنترلوكين 
( من  H L Aىؤلاء الوسطاء ليم القدرة عمى تحريض جزيئات السطح البطاني وخاصة لدى الأشخاص ذوي )

 . IIو      Iالصف 
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لتصاق الكريات البيض وتتحد مع الأجسام الضدية احدثة تعبر مولدات الضد الجديدة السطح الأندوتميالي م
. تمتصق عديدات النوى عمى الجدار وتحرر الأنزيمات البروتينة الحالة لمبروتين (autoanticorpsالذاتية السمية ) 

تضيقات تؤدي إلى فالتي تخرب مقوية الجدار الوعائي وتجعمو ىشاً فتسيل تشكيل أميات الدم ومن ثم التندبات الوعائية 
 وخاصة في النيايات القريبة والبعيدة لأميات الدم.

 يوجد معايير مخبرية خاصة لممرض . : لاالمعايير المخبرية
تزداد سرعة التثفل ويستمر أرتفاع  –ايجابي    C R Pعدد الكريات البيض طبيعي مع أرتفاع لممعتدلات. 

ت في الأسبوع الأول تكون عادة طبيعية وترتفع في أسابيع حتى تصبح طبيعية. الصفيحا 6 – 2سرعة التثفل حتى 
 أرتفاع بسيط لخمائر الكبد. –بيمة قيحية غير جرثومية  – 106الأسبوع الثاني والثالث لممرض وقد تصل حتى 

  معالجة المرحمة الحادة:
/ مع  8 – 7 – 3 – 2غ / كغ في يوم أو يومين /  2مينوغموبولين الوريدي للا الإعطاءىي المعالجة الفعالة 

ممغ / كمغ / يوم ىذه المعالجة إذا أعطيت باكراً في المرحمة الحادة أي بين  100إلى  80جرعة مرتفعة من الأسبرين 
مرات( وىي فعالة عمى  4 – 3)  إكميميةمن بدء المرحمة الحموية تنقص خطورة تشكيل أميات دم  10 – 6اليوم 

 .الالتيابي ذرارة ويتناقص التناتختفي الحر فالأعراض في أكثر من نصف الحالات 
ويمكن لمجرعة أن تعاد في الحالات غير الفعالة سريرياً وبيولوجياً. وعندما نستخدم شوطين لممعالجة وتكون غير 

 يناقش تطبيقيا حسب عمر الطفل.  Plasmaphereseن تبديل الدم أو إفعالة ف
 -إذا أستعمل في المرحمة الحادة إكميميةت دم ستطباب لأنو يزيد من خطورة تشكل أميااالكورتيكوئيد مضاد 

 .معند عمى المعالجة أو ناكس بعد الأسبوع الثالث من تطور المرض التيابير ذفي حالة تنا استخدموهبعض المؤلفين 
 

 : الإكميمية الآفاتمعالجة ومراقبة 
ب أن يتم ذلك في مركز لذلك يجب مراقبة تطورىا ويج الإنذارليا دور ميم في  الإكميميةالشرايين  إصابة

 م ىذه المراقبة يأمراض قمب عند الأطفال تنظ
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 المرحلت الحادة

 

 إيكى للقلب / أسبىع

 تىسع بسيط إيكى قلب طبيعي
 أمهاث دم 

 علاماث نقص ترويت قلبيت 

إٌقاف المراقثة 

 أشهر 9تعد 

Aspirine 

غٍاب علامات نقص 

 جروٌة قلثٍة

جصىٌر أوعٍة إكلٍلٍة + جصىٌر 

 ومضانً مثكر

هٍثارٌن + مضادات فٍحامٍن  المعالجة النىعٍة

K  (A.VK )  جصىٌر أوعٍة إكلٍلٍة

 أشهر 9تعد 

جصىٌر أوعٍة إكلٍلٍة + جصىٌر 

 ومضائً فً سحة أشهر

 غٍر طثٍعً طثٍعً

 المعالجة النىعٍة
 إٌقاف المراقثة 
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يكو لإفي البدء قد يكون ا الإصابةمن أجل كشف وتقصي نوع  لمقمب إيكوفي المرحمة الحادة يجب إجراء  -1
ميات دم وفي الفحوص المتتالية أيكو توسع بالأوعية وليس قد يظير بالإمن بدء المرض يوم  20 – 12وبعد  اً طبيعي
لسريرية يجب متابعة المراقبة أسابيع من بدء المرض تظير أميات الدم والتضيقات. ميما كانت الصورة ا 6 – 3بعد 
 أسابيع من بدء المرض. 6يكو أسبوعياً حتى بالإ

ذا كان طبيعي ،أشير 6بعد الطفل يراجع  يكوبالإ كميميةالإ الإصابةفي حالة غياب علامات   .توقف المراقبة اً وا 
 توسع وتكثف في جدار الوعاءكميمية الصغرى )الإ الإصابةفي حالة وجود علامات  –2

Hyperichogenicite لأنو في غياب  ؛( في المرحمة الحادة أو تحت الحادة يجب أن تكون المراقبة لفترة أطول
. في ىذه الحالة  ن الأذيات الأندوتميالية قد تشكل خطورة للإصابة بعصيدة شريانية مبكرةإف لإكميميةاأميات الدم 

بعد نياية  الإكميميةوالمراقبة بتصوير الأوعية  ( Aspirin  )  ب المعالجة بالأدوية المضادة لتلاصق الصفيحات طيست
يسمح بإيقاف الأدوية المضادة لتراص  اً طبيعي الإكميمية في حالة كان تصوير الأوعية ،الالتيابي بستة أشير ذرالتنا

 الصفيحات.
عن  اً : يقبل الطفل بالمشفى ويعطى مضادات التخثر ) ىيبارين ( عوضالإكميميةفي حالة أميات الدم  – 3

لمريض حتشاء في العضمة القمبية ويجب يومياً مراقبة اا  ميات الدم و أخثرات في ل وذلك لتجنب تشك kمضادات فيتامين 
قمبي لمبحث عن  إيكووالبحث عن وجود علامات لنقص التروية القمبية بإجراء تخطيط قمب كيربائي يومياً وعند الحاجة 

 عند الشدة ( إيكووفحوص أخرى )تصوير ومضاني لمقمب مع حقن أو ضعف الحركية الموضعية في عضمة القمب 
 وية.من أجل تحديد المنطقة المصابة بنقص تر  استعمالياكن يم

ومبكر لمبحث عن  انتقائي الإكميميةفي حالات نقص التروية القمبية يجب أن نجري تصوير للأوعية  – 4
الدم من أجل خطة المعالجة . في حال غياب علامات نقص التروية القمبية بعد غياب  لأمياتمرافقة  إكميميةتضيقات 

 لمراقبة الأذيات بشكل كامل. ة أو إيكو عند الشدةكميميالإوعية للأتصوير يجري الالتيابي بستة أشير  ذرالتنا
 صابات الإكميمية:رض عمى المدى البعيد في حالات الإتطور الم

زاكي إذا كان ىناك شك في عودة الخصائص الوظيفية افي مرض كاو  الاكميمةصلاح الأذيات الوعائية بعد إ
 يحات فترة طويمة ) مدى الحياة(.الأدوية المضادة لتلاصق الصف استعماللمشرايين يجب أن نصر عمى 

مناعي وعائي، من الأساسي والميم  التيابي ذرمرض كاوزاكي حتى الأن لم تعرف كل خفاياه حالياً يبدو كتنا
تو الوعائية وخاصة الإكميمية من أجل المعالجة المبكرة افيو تشخيصة مبكراً والتفكير بو بسبب خطورة إختلاط

  شكال قميمة الأعراض لدى الرضع الصغار.بالغاماغموبيمين وخاصة في الأ
 

 القسم العممي
 .فقط ( حالات4بمغ عدد الحالات التي شخص ليا داء كاوازاكي ) -

 . 2010ن في عام او حالت 2005ن في عام احالت
 ولا يوجد تفسير لعدم تشخيص حالات في السنوات الباقية .
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 الحالات:
 تطور الحالة رضيةالقصة الم تاريخ الدخول الجنس عمر الطفل
، شخص ع لم تستجب عمى المضادات الحيويةحرارة عالية منذ اسبو  2005-4-3 ذكر سنة ونصف

بسبب أثناء الرضاعة في لو رشح والتياب بمعوم بالإضافة إلى ألم 
 .تشقق شديد ونازف في الشفتين

بالفحص التياب شديد في العينين وتورم باليدين والقدمين مع 
 لفكين.ضخامة عقد تحت ا

نية وارتفاع في الصفيحات مع صيغة إنتا مخبريا: تعداد عال  
 بناءً  ،، إيكو القمب طبيعيCRP، ارتفاع سرعة التثفل والدموية

 .كاوازاكي عمى ما سبق وضع تشخيص
غ لكل كغ( + 2وضع الطفل عمى معالجة بالإميونوغموبولين )

 مغ لكل كغ(100أسبرين )

خرج الطفل بحالة 
 عامة جيدة

تشبو الحالة الأولى وكانت الشكوى حرارة منذ عشرة أيام لم تستجب  2005-4-19 ذكر سنة
 عمى المضادات الحيوية شخص لو كاوازاكي وعولج

خرج بحالة عامة 
 جيدة

ترفع حروري مديد منذ عشرين يوم بالإضافة إلى إنتان بولي لم  2010-3-2 ذكر أربع شيور
دراسسة مخبرية كاممة  يستجب عمى المضادات الحيوية ،أجريت لو

أكثر من مرة وبمتابعة الإستقصاءات لمعرفة  اً وكان زرع البول سمبي
سبب الحرارة أجري لو إيكو القمب فتبين وجود أميات دم في 

الشرايين الإكميمية و بالاستجواب بشكل راجع تبين أنو كان لديو في 
ي البداية التياب ممتحمة وطفح في اليدين والقدمين  مع وذمة ف

 اليدين والقدمين
عولج الطفل بالإميونوغموبولين اختفت الحرارة لكن تطورت الحالة 

 بشكل سيء

وفاة بسبب 
 الإصابة الإكميمية

ترفع حروري غيرمستجيب عمى الصادات الحيوية منذ عشرة أيام  2010-3-22 ذكر سنة 12
مترافق مع تورم تحت الفك وتطور فيما بعد احمرار في الممتحمة 

 .ع تقشر بالشفاه والوجو والراحتينالجانب غير قيحي مثنائي 
التيابي بدون وجود  أجري لو دراسة مخبرية كاممة بينت وجود تناذر

مم،  4,6، إيكو القمب توسع شرياني إكميمي حوالي بؤرة إنتانية
عولج بالإميونوغموبولين والأسبرين وبعد ثلاثة أيام أعيد إيكو القمب 

ية وخرج بعد أربعة أيام متحسنا من دون وكان ضمن الحدود الطبيع
 حرارة.

 خرج بحالة حسنة

 
 :ستنتاجات والتوصياتالا

يوية مع  داء كاوازاكي قميل لدينا ولكن يجب أن نفكر فيو في كل حالة حرارة لا تستجيب عمى المضادات الح
، خامة عقد تحت الفك، ضصوراينلجانب غير قيحي، تشقق بالشفاه والالتياب ممتحمة ثنائي اوجود العلامات الأخرى )

 اندفاع حمامي حطاطي في اليدين والقدمين والجذع (. ، طفح جمدي متقشر،يدين والقدمينمة في الوذ
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تأخر تشخيصو  إذالما لو من خطورة عمى حياة الطفل  الإنذارمن أجل من اجل وضع التشخيص المبكر و 
 علاجو بسبب الإصابة القمبية الخطيرة .و 
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