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Iyilesmeyen Pnémoni ile Basvuran Bir Atipik Kawasaki Hastahg Olgusu

A Case of Atypical Kawasaki Disease Presenting with Unresolving Pneumonia
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OZET

Giris: Kawasaki hastaligi cocukluk c¢aginda sik
gozlenen, nedeni bilinmeyen sistemik bir vaskiilit-
tir. Karakteristik bulgular: ates, polimorfik dokiintii,
konjonktivit, oral mukoza ve ekstremite degisiklikle-
ri ve servikal lenfadenopatidir. En onemli morbidite
ve mortalite nedeni kardiyak tutulumdur. Baslangic
doneminde oksiiriik ve burun akintist ile bulgu ve-
ren tist solunum yolu tutulumu géreceli olarak sik
goriilmesine karsin pnémoni seklinde akciger tutu-
lumu ile seyretmesi son derece nadirdir.

Olgu: On alti aylik erkek hasta uzamig ates ve iyi-
lesmeyen pnomoni nedeniyle klinigimize sevk edildi.
Akciger grafisinde konsolidasyon saptanan olguda
takipte Kawasaki hastalig tanisi konuldu. Antibi-
yotik tedavisi ile klinik ve laboratuar bulgularinda
diizelme olmayan olguda tek doz intravenoz immii-
noglobulin (2 gr/kg) uygulanmast sonucu klinik ve
rontgen bulgularinda diizelme gozlendi.

Sonug¢: Uzamis ates, antibiyotik tedavisi ile diizel-
meyen pnomoni ve belirgin akut faz yamti olan ol-
gularda Kawasaki hastaligi aywrict tanida diistiniil-
melidir.
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ABSTRACT

Introduction: Kawasaki disease is a systemic
vasculitis with unknown etiology that is common
among children. Characteristic findings are fever,
polymorphic rash, conjunctivitis, oral mucosa and
extremity changes and cervical lymphadenopathy.
The most important cause of morbidity and morta-
lity is cardiac involvement. At the early stages of the
disease, upper airway tract symptoms like coryza
and cough are common. But lung parenchyme in-
volvement as pneumonia is extremely rare.

Case: A 16-months-old boy was admitted to our cli-
nic due to prolonged fever and unresolving pneumo-
nia. Consolidation was observed on the chest X-ray.
On the follow up, the child was diagnosed as having
Kawasaki disease. Clinical and laboratory remis-
sion could not be achieved by antibiotic treatment.
Clinical and chest X-ray findings were normalized
after one dose intravenous immunoglobulin infusi-
on (2gr/kg).

Conclusion: In patients with prolonged fever, un-
resolving pneumonia with antibiotic treatment
and high acute phase reactants, Kawasaki disease
should be in differential diagnosis.
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GIRIS

Kawasaki hastalig1 (KH) ¢ocukluk cagina
0zgl, en sik olarak 6 ay — 5 yas arasinda goz-
lenen sistemik bir vaskdilittir (1). Siklikla kendi
kendini smirlayan bir tablo ¢izmesine ragmen
en onemli morbidite ve mortalite koroner arter
tutulumu nedeniyle olmaktadir. Ilk olarak 1967
yilinda tanimlanan hastaligin etiyopatogenezi
lizerine yogun arastirmalar yapilmasina ragmen
halen hastaligin nedeni saptanamamustir (2, 3).
Ozgiil bir laboratuar testi olmadig1 ic¢in tani
klinik kriterlere dayanilarak konulur. KH tani
kriterleri 5 gilinii gecen ates yaninda, bilateral
piiriilan olmayan konjonktivit, yaygin orofarin-
geal hiperemi, ¢ilek dili, dudaklarda kizariklik
ve catlama seklinde orofarenks degisiklikleri,
tek tarafli servikal lenfadenopati, polimorfik
dokiintii ve akut donemde el ve ayaklarda eri-
tem veya 0dem ile subakut donemde periungual
soyulma seklinde olan ekstremite degisiklerinin
bir arada olmasidir (4, 5). Hastaligin baslangi¢
doneminde burun akintis1 ve oksiiriik seklinde
bulgu veren {ist solunum yolu tutulumu %35
oraninda goriilmesine ragmen pndmoni seklin-
de akciger parenkimi tutulumu vaka sunumlari
seklinde mevcuttur (6). Yazimizda uzamis ates
ve iyilesmeyen pndmoni nedeniyle izlenen, ta-
kibinde KH tanis1 konulan ve intravendz immii-
noglobulin (IVIG) tedavisi sonrasi klinik, labo-
ratuar ve gorlintiileme bulgularinda diizelme
gbzlenen olgu sunulmustur.

OLGU

On alt1 aylik erkek hasta ii¢ giindiir var
olan ates, burun akintis1 ve oksiiriik sikayeti ile
basvurdugu hastanede {ist solunum yolu enfek-
siyonu tanisi konularak oral antibiyotik tedavisi
baglanmis. Iki giin sonraki kontrolde sikayet-
lerinde gerileme olmamasi iizerine hastaneye
yatirilan olgunun kan sayiminda lokosit sayisi

Sekil 1a: Sag akciger orta ve alt lobta parakardiyak infiltratif gorintm..

o s
sekil 1b: iViG tedavisi sonrasi infiltrasyonun diizelmis gériinimi.
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16.500/mm?, hemoglobin 10.3 g/dl, trombosit
say1s1 350.000/mm?, C-Reaktif protein (CRP)
26 mg/L, eritrosit sedimentasyon hizi (ESH)
30 mm/saat saptanmis. Cekilen 6n-arka akciger
grafisinde sag akciger orta ve alt lobta parakar-
diyak infiltrasyon saptanmasi lizerine (Sekil
la) pndmoni tanisiyla intravendz seftriakson
tedavisi baglanmis. Dort giin siire ile uygulanan
tedaviye ragmen atesi devam ettigi i¢in hasta-
nemize sevk edilen olgunun muayenesinde sag
akciger orta ve alt loblarda krepitasyonlar ve
bilateral hafif konjonktival hiperemi mevcuttu.

Antibiyotik tedavisine devam edilen olgu-
da uzamis ve antipiretiklere direncli ates ve bi-
lateral konjonktival hiperemi olmasi nedeniyle
ayirici tanida inkomplet KH’da yer aldig1 i¢in
yapilan ekokardiyografide koroner arterlerde
dilatasyon saptanmadi.

Hastaligin on ikinci, hastanemize yatiginin
liclincii glinlinde atesi devam eden hastanin pe-
rineal dokiinti, el ve ayak sirtinda 6dem, ¢ilek
dili ve dudaklarda ¢atlama tarzinda tipik KH
bulgulari olusmaya basladi. Tam kan sayiminda
trombosit sayis1 915.000/mm?®, CRP degeri 44
mg/L, ESH degeri 65 mm/saat saptand1. Ikinci
ekokardiyografik incelemede sag koroner arter-
de 4 mm (Z skor: 6.45), sol koroner arterde 4.5
mm cktazi (Z skor: 5.50) saptandi. KH tanis
konularak 2 gr/kg IVIG ve 80 mg/kg/giin sali-
silat tedavisi baslandi. Akciger grafisinde infilt-
ratif gortiniimde diizelme saptanmayan ve kan
kiiltiirtinde tlireme olmayan olgunun akciger
bulgular1 primer KH pnémonisi kabul edilerek
antibiyotik tedavisi kesildi. Tek doz IVIG teda-
visi sonrasi atesi diisen hastanin klinik bulgula-
rinda belirgin diizelme oldu. IVIG tedavisinden
bir hafta sonra ¢ekilen akciger grafisinde pno-
monik infiltrasyonun diizeldigi gozlendi (Sekil
1b). Ikinci haftada CRP degeri 3 mg/L saptanan
olgunun salisilat dozu 3 mg/kg/giin’e diisiildii.
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Uciincii haftada 16kosit say1s1 5700/mm?,
hemoglobin 10.5 g/dl, trombosit sayis1 532.000/
mm?®, CRP 2 mg/L, ESH 8 mm/saat saptandi.
Birinci ayinda ¢ekilen ekokardiyografide ko-
roner arterlerde ektazi saptanmadi. Salisilat te-
davisi ikinci aymda kesildi. Hastamiz 2 yildir
komplikasyonsuz takip edilmektedir.

TARTISMA

KH ¢ocukluk ¢aginda goreceli olarak sik
gbzlenen sistemik bir vaskiilittir. Ik tanimlan-
masinin lizerinden yaklasik 50 y1l ge¢mis olma-
sina ragmen halen etiyolojisi aydinlatilamamas-
tir. Cocuk yasta sik goriilmesi, 3 ayin altinda ve
eriskinlerde ¢ok nadir goriilmesi, kendi kendini
siirlandiran bir tablo izlemesi, y1l i¢cinde belirli
donemlerde daha sik rastlanmasi nedeniyle has-
talig1 tetikleyen faktoriin siiperantijen iiretebi-
len enfeksiy6z bir ajan oldugu hipotezi lizerin-
de yogunlasilmaktadir (7, 8). Tan1 koydurucu
spesifik bir laboratuar testi olmadig1 i¢in has-
taligin tanisi klinik kriterlere dayanilarak konu-
lur. Klasik (komplet) KH tani kriterleri 5 giinii
gecen ates yaninda, bilateral piiriillan olmayan
konjonktivit, orofarenks degisiklikleri, tek ta-
rafl1 servikal lenfadenopati, polimorfik dokiintii
ve ekstremite degisikleri bulgularindan en az
dordiiniin ayn1 anda veya hastalik seyri sirasin-
da var olmasi ile konulur (4, 5, 9). Hastalik igin
farkindalik arttikca uzamis atesi olup diger kla-
sik KH tani1 kriterlerini karsilamayan hastalarda
koroner arter tutulumunun oldugu gorilmiistiir
ve atipik KH terimi kullanilmaya baglanilmistir

(10).

Atipik ve inkomplet KH terimleri ayn1 an-
lamda kullanilirken Newburger ve ark. (5) in-
komplet KH terimini ates yaninda 3 veya daha
az klinik bulgusu olan hastalar1 tanimlamak
icin, atipik KH teriminin ise klasik KH bulgu-
larinin yaninda normalde sik goriilmeyen ciddi
tutulumlar1 da olan (bdbrek tutulumu gibi) olan
hastalar1 tanimlamak i¢in kullanilmasini 6ner-
miglerdir. Olgumuzda da uzamig ates yaninda
on ikinci glinde klasik KH bulgular1 gelismis
ancak KH seyrinde ¢ok beklenmeyen pnodmoni
tablosu gozlendigi icin atipik KH tanisi1 konul-
mustur.

KH seyri sirasinda goriilebilecek ek klinik
bulgular arasinda irritabilite, aseptik menenyjit,
akut iridosiklit, artrit, artralji, tiretrit, ishal, kus-
ma, safra kesesi hidropsu, BCG asis1 yerinde
kizariklik yer almaktadir (5, 6, 11). Hastaligin
akut doneminde Oksiiriik ve rinore seklinde iist
solunum yolu tutulumu goreceli olarak sik go-
rlliir. Baker ve ark.’nin (6) calismasinda 198
KH olgusunun %19’unda rinore, %28’inde k-
stiriik saptanmugtur.
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KH’da pnoémoni seklinde klinik bulgu ve-
ren akciger tutulumu son derece nadir goriil-
mektedir ve literatiirde vaka sunumlari seklinde
mevcuttur. Umezawa ve ark.’nin (12) ¢alisma-
sinda 129 olgunun akciger grafileri incelenmis
ve %14.7’sinde en sik retikiilograniiler gorii-
niim olmak {izere patoloji saptanmistir. Picazo
ve ark.’nin (13) 24 vakalik serilerinde 5 hastada
akciger grafisinde degisiklikler saptanmustir.
KH ve akciger tutulumu ile ilgili Lee ve ark.’nin
(14) ¢alismasinda 2003-2007 yillar1 arasinda
KH tanisi alan 358 olgunun 54’tinde (%15) es
zamanli pndmoni saptanmis ve 54 pnémoni va-
kasinin 12’sinde etken olarak M.pneumoniae
saptanmistir. Olgumuzda bakilan M.pneumoni-
ae IgM ve IgG negatif saptanmistir.

KH ve akciger tutulumu es zamanli oldu-
gunda en 6nemli sorunun, mevcut akciger bul-
gularinin KH’nin akcigerlerde neden oldugu
primer vaskiilit nedeniyle mi olustugu yoksa
olas1 siliperantijen iiretebilen bakteri nedenli
akciger enfeksiyonunun KH’n1 mu tetikledigi
ayirimini  yapmak oldugunu diisiinmekteyiz.
Olgumuzda oldugu gibi literatiirde de pndmoni
tanisiyla antibiyotik tedavisi alan ancak klinik
ve rontgen bulgularinda diizelme olmayan KH
olgularinda IVIG tedavisi sonrasi diizelme g6z-
lenmigtir. Uziel ve ark. (15) iyilesmeyen pno-
moni klinigi ile baglayan ve takiplerinde KH
tanis1 konulan iki olgu bildirmiglerdir ve akci-
ger tutulumunun vaskiilite sekonder gelisen art-
mis damar gegirgenligine bagli oldugunu ileri
stirmislerdir. Yavuz ve ark.’nin (16) sundugu
pnomoni ve drenaj gerektiren plevral eflizyonu
olan ve antibiyotik tedavisine yanit vermeyen
11 aylik olguda IVIG tedavisi sonrasi klinik ve
laboratuar bulgularinda dramatik iyilesme goz-
lenmistir. Olgumuzda da baglangic bulgulari
olarak uzamis ates ve akciger bulgulart mevcut-
tu. Besinci giinde pndmoni tanis1 konulan ol-
guda antibiyotik tedavisi ile diizelme olmamis
ve on ikinci giinde KH tanis1 ile IVIG uygulan-
mas1 sonrasi klinik ve grafi bulgularinda hizla
diizelme gozlenmistir. Olgumuzda akciger tutu-
lumunun KH’na ikincil gelisen vaskiilit nedenli
oldugu diistiniilm{istir.

KH’da en 6nemli morbidite ve mortalite
nedeni koroner arter tutulumudur ve tedavisiz
olgularda %?20-25 oraninda gozlenir. Koroner
arter tutulumunu arttiran en 6nemli risk faktor-
leri gec¢ tan1 konulmasi ve tedavi verilmesi (10
giinden sonra) ve IVIG tedavisi sonrasi atesin
diismemesidir (5, 9).

Olgunun hastanemize ilk gelisi olan ate-
sinin 9. giintinde inkomplet KH diistinmemize
ragmen ekokardiyografik inceleme normal sap-
tandi81 icin IVIG tedavisi vermeyi erteledik.
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Ancak 3 giin sonra tipik KH bulgular1 geli-
sen ve ekokardiyografide koroner arterlerde ek-
tazi saptanan olgu, KH tedavisinde vurgulanan
ilk 10 giin i¢inde tedavi vermenin 6nemini bize
tekrar hatirlatmistir.

Sonug olarak, erken tan1 ve tedavi ile ko-
roner arter tutulumu engellenebilecegi i¢in uza-
mig atesi olan, akciger tutulum bulgulart olup
uygun antibiyotik tedavisine ragmen klinik,
laboratuar ve radyolojik bulgularinda diizelme
olmayan olgularda KH ayiric1 tanida diisiintil-
melidir.
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