Cocuk Dergisi 14(3):121-124, 2014
doi:10.5222/j.child.2014.121

Vaka Sunumu

Kawasaki Hastahgi ile Rhinoviriis Enfeksiyonu

Birlikteligi
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Kawasaki Hastahgu ile Rhinoviriis Enfeksiyonu Birlikteligi

Kawasaki hastaligi (KH), siklikla 5 yas alti ¢ocuklarda
gozlenen akut, sistemik ve ategli bir hastaliktir. Etiyolojisi
tam olarak bilinmemekle birlikte, genetik yatkinligr olan
bireylerde olast bir enfeksiyoz ajamin varligr suclanmakta-
dw. Hastaligin enfeksiyon hastaliklarina benzer sekilde
bulgu vermesi, belirli mevsimlerde ve bazi cografi bolge-
lerde daha sik gozlenmesi enfeksiyoz etken varligim giic-
lendirmektedir. Basta, Parvovirus B19, Epstein-Barr Virus
(EBV), Cytomegalovirus (CMV) ve mikoplazma gibi ¢ok
sayida etkenin KH ile iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir.
Biz de burada viral solunum panelinde Rhinovirus pozitif-
ligi ile beraber Kawasaki hastaligt bulunan 2 yag kiz vaka-
vyt sunmak istedik.
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Concomitancy Between Rhinovirus Infection and Kawasaki
Disease

Kawasaki disease (KD) is an acute, systemic, febrile disease
which is mostly encountered in children under age of 5.
Although the underlying etiology is not fully known, the pre-
sence of an infectious agent in patients with genetic predispo-
sition is often blamed. Clinical findings consistent with infec-
tious diseases and high incidence during particular seasons
on particular geographical regions reinforce the possibility of
infectious agent. Numerous infectious agents including
Parvovirus B19, Epstein-Barr Virus (EBV), Cytomegalovirus
(CMV) and Mycoplasma are the most common infectious
agents related with KD. Herein we want to present our 2-year-
old female child with Kawasaki disease associated with
Rhinovirus infection positivity.
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GIRIS

Kawasaki hastalig1 (KH) siklikla 5 yas alt1 ¢ocuklar-
da gozlenen akut, sistemik ve atesli bir hastaliktir. Tlk
olarak 1967 yilinda Tomisaku Kawasaki tarafindan
tanimlanmig olup, giiniimiizde, gelismis iilkelerde
cocukluk cag1 edinsel kalp hastaliklarinin en 6nemli
nedenini olusturmaktadir.

Kawasaki hastaliginin etiyolojisi tam olarak bilinme-
mekle birlikte genetik yatkinlig1 olan bireylerde olasi
bir enfeksiyoz ajanin varligi suglanmaktadir.
Hastaligin klinik bulgularimin enfeksiyon hastalikla-
rina benzemesi, 6zellikle kis sonu ve bahar aylarinda
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sikliginin artmasi ve bazi cografyalarda daha sik goz-
lenmesi olas1 enfeksiydz etken teorisini gii¢lendir-
mektedir. Bazi caligmalarda etkenin su kaynakli bir
vektor araciligiyla tasindigi one siiriilmiigtiir .
Parvovirus B19, EBV, CMV ve Mikoplazma basta
olmak iizere ¢ok sayida etkenin KH ile iligkili olabi-
lecegi diisiiniilmektedir. Biz de burada viral solunum
panelinde Rhinovirus pozitifligi saptanan Kawasaki
vakamizi sunmak istedik.

VAKA SUNUMU

Oncesinde bilinen rahatsizligi olmayan 2 yaginda kiz
hasta ates, dokiintii ve gozlerde kizariklik yakinmasi
ile getirildi. ilk olarak halsizlik ve karin agrisi nede-
niyle bagvurdugu hastanede tam idrar analizinde
piyliri saptanmasi tizerine oral sefiksim recete edilen
hastanin ertesi giin, 6nceleri subfebril olup, sonrasin-
da direngli seyreden atesi baslamis. Izleminde goz
kapaklarinda kizariklik, 6dem ve tiim viicudunda
makiilopapiiler tarzda dokiintiisti geligen hasta atesi-
nin 4. giiniinde tarafimiza bagvurdu.
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Resim 1. Kawasaki tamili hastada baslangicta mukoza ve cilt tutulumu.

Fizik muayenesinde ates 38.2°C, KTA 135/dk., kan
basinct 90/60 mmHg idi. Genel durumu orta, suuru
acik ancak, belirgin ajite olan hastanin gozlerinde
bilateral palpebral 6dem ve hiperemi mevcuttu. Agiz
cevresi ve oral mukoza hiperemik, dudaklar kuru ve
catlamig goriinlimdeydi. Tlim viicutta yaygin, eritem-
li, ara ara hedef tahtasi seklinde, makiilopapiiler
dokiintii izlenirken, sol 6n servikal bolgede en biiyii-
gt 2.5x1.5 cm biiyiikliigiinde, sert kivamli lenf nod-
lar1 vardi. Kardiyovaskiiler sistem muayenesinde
tasikardi disinda patoloji yoktu, iifiirim igitilmedi.
Diger sistem muayeneleri dogal olan hastanin ertesi
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glinii perine bolgesinde yaygin hiperemi ve sonrasin-
da deskuamasyon gelisti (Resim 1).

Laboratuvar incelemesinde, tam kan sayiminda BK:
12.530/mm?, %64 PNL, %25 lenfosit ve %8 eozinofil
mevcuttu. Hb: 10.5 gr/dL, Het: %31.5, MCV 75.1 {L,
trombosit sayisi 268.500/mm® idi. Rutin biyokimya
incelemesinde iire, kreatin degerleri normal, AST: 40
IU/L, ALT: 59 IU/L, albiimin: 3.2 gr/dL ve Na: 136
mmol/L saptandi. C reaktif protein (CRP): 67.9 mg/L,
eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) 63 mm/st yiiksek
bulundu.
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Resim 2. IVIG tedavisinin 48. saatinde cilt bulgulari.

Hastada bes giindiir devam eden ates Oykiisii, fizik
muayenede bilateral konjuktival hiperemi ve konjes-
yona eslik eden mukozal degisiklikler ile birlikte tek
tarafli servikal lenfadenopatinin olmasi ve viicudun-
da yaygin makiilopapiiler dokiintiilerin gozlenmesi
nedeniyle 6n planda KH diisiiniildii. Erken donemde
gozlenebilecek miyokardit ya da olas1 koroner arter
patolojisine yonelik yapilan ekokardiyografik incele-
mesi normal bulundu. Hastaya, atesinin 6. giiniinde
IVIG tedavisi (premedikasyon ile 2 gr/kg/dozdan 12
saatte gidecek sekilde) ve anti-inflamatuvar dozda
aspirin (60 mg/kg/giin, 4 dozda) baglandi. IVIG
infiizyonunun 5. saatinde atesi diistii ve dokiintiileri
solmaya bagladi. Infiizyon devam ederken hastada
huzursuzluk ve iirtikeryal tarzda kagintili dokiintiile-
rin gelismesi tizerine IVIG tedavisine ara verildi.
Sekiz saatlik aradan sonra premedikasyon yinelene-
rek, toplam doz 2 gr/kg’a tamamlandi. Sonrasinda
komplikasyon gelismeyen hastanin atesi yinelemedi
ve dokiintiileri soldu (Resim 2). Atessiz gecen 72
saatin ardindan almakta oldugu aspirin tedavisi anti
agregan doza (5 mg/kg/giin) azaltildi. Yatiginda iste-
nilen viral solunum panelinde polimeraz zincir reak-
siyonu ile bakilan Rhinovirus pozitifligi saptandi,
bogaz kiiltiiriinde lireme gozlenmedi. Hastaligin 10.
giinii yapilan kontrol ekokardiyografisinde koroner
arterlerde patoloji saptanmayan hasta poliklinik kont-
roliine gelmek iizere taburcu edildi.

TARTISMA

Eski adiyla miikokutanoz lenf nodu sendromu olarak
bilinen KH, sik goriilen ¢cocukluk ¢ag: vaskiilitlerin-

den biridir. Hastalik, bagta Japonya olmak iizere uzak
dogu iilkelerinde sik gozlenmekte, iilkemizde ise
goreceli olarak daha az saptanmaktadir.

Amerikan Kardiyoloji Birligi (American Heart
Association, AHA) tani kriterlerine gore, 5 giindiir
devam eden atese ek olarak klinik kriterlerden dort
tanesinin varliginda KH tanist konulmaktadir. Bu
kriterler, bilateral eksiidatif olmayan bulbar konjunk-
tival degisiklikler, baglangicta avug i¢i ve ayak taba-
ninda kizariklik, ddem ve sonrasinda parmak uclarin-
da baslayan soyulma, siklikla jeneralize olan poli-
morf dokiintii, dudaklarda eritem, catlama, cilek dili
seklinde mukozal degisiklikler ve akut 1.5 cm’den
biiyiik tek tarafli lenfadenopati varligidir ¢,

Tipik KH i¢in hicbir tanisal laboratuvar bulgusu yok-
tur. Genel olarak; lokositoz, trombositoz, CRP ve
ESH gibi sistemik inflamasyonu gosteren belirtegler-
de yiikseklik gozlenmektedir. Yavuz ve ark.’nin @ 34
Kawasaki hastasini degerlendirdigi bir calismada,
vakalarin tamaminda ESH yiiksek bulunmug, CRP
yiiksekligi %82, trombositoz %68 ve 16kositoz varli-
81 %53 oraninda saptanmustir. Eozinofillerin endotel
disfonksiyonu, inflamasyon ve tromboz gelisiminde-
ki rolii bilinmektedir. Bununla uyumlu olarak hipere-
ozinofilik sendromlu vakalarda anevrizma basta
olmak iizere diger vaskiiler anomaliler sik gozlen-
mektedir ©. Atarod ve ark. ©’nmn yaptig1 bir aligma-
da, ise Kawasaki hastalar1 i¢inde eozinofili saptanan
vakalarda kardiyak lezyonlarin saptanma olasilig1
diisiik bulunmustur. Atopi Oykiisii bulunmayan vaka-
muzda periferik kanda eozinofili saptanmakla birlikte,
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ekokardiyografi incelemesi normaldi.

KH’nin genetik olarak yatkin bireylerde siipheli bir
enfeksiyoz etkene sekonder gelistigi diisiiniilmektedir.
Bu konu ile ilgili yapilan ¢ok sayida calismada,
Staphylococcus aureus, Grup A Streptokok, Yersinia
pseudotuberculosis, Klebsiella pneumoniae gibi bak-
teriyel, Parvovirus B19, Epstein-Barr virus, CMV,
HHYV 6 gibi viral, Chlamydia pneumonia, Mycoplasma
pneumonia ve Riketsiyozlar gibi ¢cok sayida etken KH
ile iligkilendirilmis, ancak higbiri kanitlanmamigtir 79.
Hastaligin sikliginin 6zellikle kis ve bahar aylarinda ve
belli cografyalarda artmasi, anneden gegen koruyucu
antikorlarmn yiiksek oldugu ilk 6 aylik donemde ender
olusu ve siklikla 6 ay-2 yas arasi gozlenmesi, enfeksi-
y0z ajanlarmn varhigini desteklemektedir ©.

Chang ve ark.’nin “” yakin zamanda yaptig1 bir ¢alig-
mada, Kawasaki hastalarinda %60 oraninda, hastalik
oncesinde atesli bir hastayla temas oykdisii, oksiiriik,
burun akintisi ve ishal gibi viral enfeksiyon diistindii-
ren yakinmalar saptanmigtir. Vakamizda benzer bir
temas Oykiisii olmamakla beraber, ates baglamadan
once huzursuzluk ve karm agris1 gibi spesifik olmayan
yakinmalar mevcuttu. Hastaligin karakteristik bulgula-
r1 bu prodromal donemin ardindan gelismisti. Ayni
caligmada, 226 Kawasaki hastasinda viral solunum
paneli ¢aligilmis %50 .4 oraninda virus izole edilmigtir.
Tiim vakalarin %?26.5’inde (60 hasta) Rhinovirus sap-
tanmig olup, calismada Adenovirus, Enterovirus,
Coronavirus ve Rhinovirus pozitifligi hasta popiilas-
yonunda anlamli 6l¢iide daha sik bulunmustur.
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KH’nin etiyolojinde enfeksiyonun rolii kuvvetle
odas1 goziikmekle birlikte giiniimiiz bilgileri 15181n-
da kesin bir etken saptanamamuistir. Pek ¢ok enfek-
siy0z ajanin bu sendromik tabloya yol agmasi olasi-
dir. Kawasaki hastalarinda bakteriyel ve viral etken-
lerin aragtirildig1 daha genig kapsamli ¢aligmalar bu
konuda heniiz aydinlatilamamig noktalara 1s1k tuta-
caktir.
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