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OZET

Kawasaki hastaligi steril piytiri, mikroskopik hematiiri ve proteiniiri gibi idrar bulgularinin sik goériildiigi bir
sistemik vaskiilittir. Bu olgu sunumunda, piyliri, ates ve yliksek akut faz reaktanlar1 nedeni ile antibiyotik te-
davisi baglanan, izleminde Kawasaki hastalig1 tanis1 alarak IVIG tedavisi uygulanan ve tedavi ile koroner ar-
terdeki perivaskiiler ekojenite artis1 gerileyen bes yasinda bir erkek hasta sunuldu.
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ABSTRACT

had been observed after IVIG treatment.
Key Words: Sterile pyuria, kawasaki disease

GIiRIS

Kawasaki hastalig1 (KH), siklikla bes yas alt1 cocuk-
larda rastlanan, orta biiyiikliikteki arterleri tutan, nedeni
bilinmeyen, ates, ekstremite degisiklikleri, dudak ve agiz
mukazasinda eritem, servikal lenfadenopati, dokiintii ve
bilateral nonpiiriilan konjuktivit ile karakterize sistemik
bir vaskiilittir (1,2). Tedavi edilmeyen olgularin yakla-
stk %15-25’inde koroner arter anevrizmasi veya ekta-
zisi gelismektedir, buda iskemik kalp hastaligi veya ani
6liime neden olabilmektedir (2). Hastalarda steril piytiri,
mikroskopik hematiiri ve proteiniiri gibi idrar bulgulari-
na siklikla rastlanmaktadir (3). Steril piyiiriye eslik eden
ates ve akut faz reaktanlari ile piyelonefrit 6n tanisi kon-
masina yol acabilmektedir. Tedaviye yanitsizlik ve takip-
te ortaya ¢ikan sistemik bulgular klinisyeni KH tanisina
yonlendirmelidir. Burada piyelonefrit tanisi ile antibiyo-

Cilt 6 » Say1 3 2012/

Kawasaki disease is a systemic vasculitis that often present with abnormal urinary findings, such as aseptic
pyuria, mild proteinuria and microscopic haematuria. In this case report, we present a five-year-old boy who
was initially prescribed antibiotics for pyuria, fever and high acute phase reactant levels, but later diagnosed
as Kawasaki disease during the follow-up and regression of the coronary arterial perivascular echogenicity

tik tedavisi altinda iken izleminde KH tanisi alarak IVIG
tedavisi uygulanan ve tedavi ile koroner arterde sapta-
nan perivaskiiler ekojenite artis1 gerileyen bir hasta su-
nulmustur.

OLGU SUNUMU

Ug giindiir devam eden ates yiiksekligi yakinmast ile
getirilen bes yasindaki erkek hastanin, son {i¢ giindiir so-
lunum yolu enfeksiyonu tanisi ile antibiyotik tedavisi al-
makta oldugu 6grenildi. Fizik bakisinda ates yiiksekligi
(39°C), orofarinkste hiperemi saptanan hastanin ilk la-
boratuvar incelemelerinde idrar tetkikinde dansite 1029,
pH 6, protein (+), kan (+), 16kosit (+++), nitrit (-) olup,
mikroskopik bakisinda bol eritrosit ve 16kosite rastlandi.
Tam kan sayiminda hemoglobin 12.1 gr/dL, beyaz kiire
15300/mm® (%78 nétrofil), trombosit 279000/mm?, erit-
rosit sedimentasyon hizi (ESH) 26 mm/h, C-reaktif pro-
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tein (CRP) 139 mg/L idi. Bobrek ve karaciger fonksiyon
testleri normal aralikta bulundu. Batin ultrasonografisin-
de (USG) sag bobrekte grade 1 ekojenite artisi saptanan
hastaya pyelonefrit 6n tanisi ile intravendz seftriakson te-
davisi baglandi.

Izleminin ikinci giinii hematiiri ve proteiniirisi geri-
leyen, bakilan tiibiiler fonksiyon testlerinden idrar kal-
siyum/kreatinin 0.003 (N<0.21), protein/kreatinin 0.13
(N<0.2), iirik asit/kreatinin 0.82 (N: 0.8-1.9), tiibiiler fos-
for reabsorbsiyonu %95 (N>%85), fraksiyonel sodyum
atilim1 %0.3 (N<%1) ve eozinofil (-) saptanan hastanin
idrar kiiltiiriinde iireme olmadi. Idrar kiiltiiriinde {ireme
olmamasinin kullanmakta oldugu antibiyotik ile iliskili
olabilecegi diisiiniildii ve ayrim igin ¢ekilen dimercap-
tosuccinic acid (DMSA) sintigrafisi normal bulundu. Bu
bulgular ile akut pyelonefrit tanisindan uzaklasildi. Ayni
giin devam eden ates yiiksekligine ek olarak o6zellikle
sirtta belirgin olmak iizere tiim viicudunda yaygin, hipe-
remik, kagintisiz, basmakla solan, birbiri ile birlesme egi-
liminde olan, kaz derisi goriiniimiinde doékiintii belirdi.
Ates yiiksekligi, dokiintii, orofarinkste hiperemi, akut faz
reaktanlarinda yiikseklik, piytiri ve renal ekojenite artigi
nedeni ile vaskiilitik durumlarin ve streptokoksik enfek-
siyonun ayirici tanisi igin ileri laboratuvar incelemele-
ri yapildi. Anti-niikleer antikor (ANA), anti-sitoplazmik
antikor (ANCA) ve anti-dsDNA negatif, C3 diizeyi 133
mg/dl (N: 77-195) ve C4 diizeyi 39 mg/dl (N: 10-40),
anti-streptolizin O (ASO) antikoru negatif bulundu.

Ates ve enfeksiyon kriterlerinin yiiksekligi devam et-
tigi i¢in tedaviye teikoplanin eklendi. Izleminin besinci
giinii ¢ilek dili, nonpiiriilan konjuktivit, genital bolge ve
bacak arasinda deskuamasyon baslayan hastada Kawasa-
ki hastalig1 (KH) disiiniilerek ekokardiyografik (EKO)
inceleme yapildi. EKO’da sag koroner arterde perivaskii-
ler ekojenite artis1 saptanan hastaya akut KH tanis1 konu-
larak 2 gr/kg dozunda intravendz immiinglobulin (IVIG)
uyguland1 ve 80 mg/kg/giin asetilsalisilik asit tedavisi
basland1. IVIG sonras: ates yliksekligi, piyiiri bulgusu ve
CRP yiiksekligi geriledi. Ikinci hafta sonunda trombosi-
tozu (565000/mm?) saptanan hastanin fizik muayenesi,
batin USG ve EKO incelemesi normal bulundu. Asetil-
salisilik asit dozu 5 mg/kg/giin’e azaltilarak 6 hafta daha
kullanmast planlanan hasta ayaktan takibe alindi.

TARTISMA

Kawasaki hastalig1 koroner arter, kalp, eklemler, ka-
raciger, merkezi sinir sistemi, kas ve bdbrekleri igeren
organ ve dokularin tutuldugu sistemik bir vaskiilittir (1).
Kawasaki hastalig1 tanisi, bes giinii gegen ates ile birlik-
te, ekstremite (el-ayak 6demi, palmar eritem, periungal
soyulma) ve dudak-agiz (eritem, dudaklarda catlak, ¢i-
lek dili) degisiklikleri, servikal lenfadenopati, polimorf
ekzantem, bilateral nonpiiriilan konjuktiviti igeren bes
klinik bulgudan en az dordiiniin veya EKO/koroner an-
jiografide koroner arter tutulumunun gosterilmesiyle bir-
likte dortten az klinik bulgunun olmasi (atipik Kawasa-
ki) ile konulur (2). Laboratuvar bulgular1 16kositoz (ndt-
rofil hakimiyeti), ESH, CRP, transaminaz, gama gluta-
mil transaminaz yiiksekligi, trombositoz, hipoalbumine-
mi, hiponatremi, serebrospinal sivida pleositoz, steril pi-
yiiriyi igerir (2). Hastamizda KH’nin tani kriterlerinden
bes gilinli gegen ates yiiksekligine ek olarak ekstremite-
de soyulma, ¢ilek dili, bilateral nonpiiriilan konjuktivit,
dokiintii ve EKO’da koroner arter tutulumu, laboratuvar
bulgularindan 16kositoz, CRP, ESH yiiksekligi, trombo-
sitoz ve steril piyliri saptanmistir.

Kawasaki hastaliginda en 6nemli klinik bulgu EKO
ile saptanan koroner arter anevrizmasi ya da erken bulgu
olan perivaskiiler ekojenite artisidir (2). Hastaligin ilk 10
(0zellikle ilk 7) giintinde IVIG verilmesi kardiyak seke-
li ve tekrarlayan IVIG tedavi ihtiyacini azaltmaktadir (1).
Hastamiza izleminin besinci (ates yiiksekliginin sekizin-
ci) giinii uygulanan IVIG tedavisi sonrasi koroner arter
tutulumunda gerileme izlenmistir.

Steril piyiiri, KH’ nin en yaygin idrar bulgusu olup in-
sidans1 %10-%63 arasinda degigmektedir (4). Bu piyiiri-
nin nétrofillerden ziyade mononiikleer hiicrelerden olus-
tugu bilinmektedir (1,3). Melish ve arkadaslari tarafin-
dan yapilan ¢aligmada, piyiirisi olan Kawasaki hastala-
rinin sonda ile alinan idrar drneklerinde piyiiriye rastlan-
mamast piylirinin iiretral inflamasyona bagli oldugunu
diistindiirmiistiir (5). Ohta ve arkadaslari, KH’1 olan has-
talarda idrar interlokin-6, N-asetil-B-D-glukozaminidaz
ve -2 mikroglobulin diizeylerini yiiksek bulmus ve bunu
sistemik vaskiilite bagl gelisen tiibiilointerstisyel nefrit
ile iligkilendirmislerdir (6). Wang ve arkadaslari akut faz-
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da DMSA caligsmasi yaptiklarinda Kawasaki hastalarinin
%352’sinde renal inflamasyon odaklarina rastlamiglardir
(7). Tiim bu veriler birlikte degerlendirildiginde KH’da
goriilen steril piyiiri nedeninin vaskiilit iligkili subklinik
renal hasar veya tiretrit olabilecegi diigiiniilmiistiir (1).

Kawasaki hastalig1 esnasinda nadiren IYE iliskili pi-
yliriye de rastlanabilmektedir. Shiono ve ark. tarafindan
E. Coli’ye bagl pyelonefrit geciren bir olgu sunulmus,
Wu C-H ve ark. 285 KH hastasinin %10.7’sinde bakteri-
yel piyiiriye rastlamistir (8,9). KH’de steril piyiiri disin-
da hastamizda da izlenen mikroskopik hematiiri ve prote-
iniiri goriilebilmektedir (1). Proteiniiri genellikle glome-
riiler ve tiibiiler kaynakli patolojiler sonucu ortaya ¢ik-
makta, ancak iiretrit gibi alt {iriner sistem inflamasyon-
larinda da sekretuar proteiniiriye rastlanabilmektedir (1).
Kawasaki hastalifinda rastlanan proteiniiri, glomeriiler
veya tiibiiler disfonksiyondan ziyade ates ve idrarin fiz-
yolojik konsantrasyonu sonucu artan idrar dansitesine ya
da tirertal inflamasyona bagli olabilmektedir (10). Salce-
do ve arkadaglarinin galismasinda ise KH’ nin akut do-
neminde glomeriiler histopatolojik bulgular ortaya ko-
nulmus ve nefrotoksik etkinin immiin-komplekslere se-
konder gelistigi diistiniilmiistiir (11). Shike ve arkadagla-
rinin yaptigi ¢alismada proteiniiri miktar1 KH olan has-
talar ve kontrol grubunu olusturan atesli hastalarda ben-
zer derecede yiiksek bulunmustur (10). Kawasaki hasta-
liginda renal vaskiiler tutulum, tiibiilointerstisiyel nef-
rit ya da sistemik inflamasyon bulgularinin yansimasina
bagl olarak olgular, pyelonefrit benzeri klinik ve labo-
ratuar bulgulariyla bagvurabilmektedirler. Hastamizin ilk
basvurusunda izlenen ates, piyliri ve renal ekojenite artigt
IYE siiphesi uyandirmus, ancak izleminde idrar kiiltiiriin-
de lireme olmamasi, DMSA incelemesinin normal olma-
st akut pyelonefrit tanisindan uzaklagtirmistir. Olgumuz-
da izlenen proteiniirinin hizla gerilemesi, nefrotik diizey-
de olmamasi, bakilan tiibiiler fonksiyon testlerinin nor-
mal aralikta olmasi ve idrar konsantrasyon yeteneginin
korunmus olmasi nedeni ile mevcut renal bulgularm KH
ile iliskili oldugu distiniilmiistiir.

Daha nadir goriilen ciddi renal komplikasyonlar in-
terstisyel nefrit, akut bobrek yetmezligi, nefrotik send-
rom, renal parankimin IgA salgilayan plazma hiicreleri
ile asemptomatik infiltrasyonu, hemolitik tiremik send-
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rom ve renovaskiiler hipertansiyondur (7,12-16). Kawa-
saki hastaliginda bobrek tutulumu hafif olup ¢cogunlukla
subklinik bir hasar bulunmaktadir (1). Nardi ve arkadas-
lar1, bobrek fonksiyon testleri bozuk olan ve/veya prote-
iniirisi bulunan 4 Kawasaki olgusunu USG ile inceledik-
lerinde bobreklerin biiyiik ve ddemli oldugunu ve kor-
tikal ekojenitenin arttigini gostermislerdir (17). Wang
ve arkadaglari, 50 Kawasaki hastasina DMSA sintigra-
fisi yapmis ve akut donemde 26 (%52) hastada renal inf-
lamasyona rastlamiglardir (7). Bu g¢alismada sadece 5
(%10) hastada USG’de anormal bulgular (artmis korti-
kal ekojenite, bitylimiis bobrekler, artmis kortikomediil-
ler diferansiyasyon) saptanmis olup bu bes hastanin bi-
rinde DMSA normal bulunmustur. Ayni ¢alismada piyii-
ri veya hematiiri ile renal inflamasyon arasinda 6nemli
bir korelasyona rastlanmamistir. Yine Papadodima ve ar-
kadaslarinin yapmis oldugu bir olgu sunumunda, 11 ya-
sinda bir erkek hastanin otopsi incelemesinde koroner ar-
terlerde multipl trombiislerin, intramural dens polimorfo-
nukleer inflamatuvar infiltrasyonun oldugunu ancak bob-
rekte glomeriillerin normal, mesangial matrikste ise hafif
genislik, interstisyel lenfosit, plazmosit ve eosinofil in-
filtrasyonu oldugu gosterilmistir (18). Hastamizin ilk ge-
kilen USG’de sag bobrekte ekojenite artis1 saptanmasina
karsin DMSA ve ikinci USG’sinin normal olmasi, prote-
iniiri ve hematiirinin hizla gerilemesi nedeniyle renal inf-
lamasyon diisiiniilmemistir.

Kawasaki hastaliginin klinik bulgulan ciddi infeksi-
yonlara benzer ve erken donemde sepsis, pyelonefrit gibi
infeksiyonlardan ayirmak zordur (8). Ates, piyliri, akut
faz reaktanlarinin ytiksekligi KH’ nin erken bulgulari ola-
bilir ve klasik mukokutandz semptomlar olusmadan or-
taya cikabilir (19). Genel pediatri pratiginde bu hasta-
lara kiiltiir sonucu beklenmeksizin IYE tedavisi baslan-
mas1 uygundur (4). Antibiyotige yanit alinamaz, idrar
kiiltiiriinde {ireme olmaz veya ates devam ederse 6zel-
likle KH’nin daha sik goriildiigii Japonya gibi iilkelerde
KH’ya ait diger bulgularin ortaya ¢ikisi agisindan dikkat-
li olunmasi 6nerilmektedir (4,19). Literatiirde de piyelo-
nefrit klinigi ile bagvuran ve KH ya da atipik KH tanis1
alan nadir olgu sunumlarina rastlanmaktadir (19,20). Pi-
yelonefrit klinigi ile bagvuran ve antibiyotik tedavisi bag-
lanan hastamizda da birkag giin icinde KH’nin diger bul-
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gularinin ortaya ¢ikmasi iizerine piyelonefrit tanisindan
uzaklastlmigtir.

Sonug olarak, KH baslangicta ates, piyiiri ve yliksek
akut faz reaktanlarmi iceren piyelonefrit klinigi ile kar-
simiza ¢ikabilmekte, takip eden gilinlerde diger tani kri-
terleri klinige eklenebilmektedir. Ates yiiksekligi devam
eden, antibiyotik tedavisine yanit alinamayan ve idrar
kiiltiiriinde ireme saptanmayan hastalarda ayirici tanida
ozellikle erken tedavinin etkinligi nedeni ile KH diisi-
niilmeli ve EKO yapilmalidir. Piyelonefrit klinigi ile bas-
vuran hastamizda atege ek olarak 5 kriterin 4 tanesi iler-
leyen giinlerde tamamlanmis, yapilan EKO degerlendir-
mede koroner tutulum i¢in erken bulgu olan perivaskii-
ler ekojenite artig1 saptanmig ve IVIG tedavisi sonrast bu
bulguda gerileme gézlenmistir. Olgumuz, sebat eden kli-
nik bulgular varliginda KH’nin akilda tutulmasi ve IVIG
tedavisinin faydasina dikkat cekmek amaci ile sunulmus-
tur.
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