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ADOLESAN OLGUDA KAWASAKI HASTALIGI
ADOLESCENT CASE WITH KAWASAKI DISEASE
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ANKARA
OZET
Kawasaki hastaligi, siklikla 5 yas altindaki cocuklar etkileyen, koroner arter anomalisi gelisme
riski tagiyan kicik-orta damar vaskilitidir. En az 5 gindir devam eden atesten birkag giin sonra
diger bulgular (eksudasiz konjonktival hiperemi, eritemli orofarenks, cilek dili, catlamig dudaklar,
polimorfik, yaygin, eritematéz dékints, eritemli el ayasi ve ayak tabani, tek tarafli, en az 1.5 cm
capinda bir veya daha fazla servikal lenfadenopati) ortaya cikar. Tedavide intravendz imming-
lobulin ve yUksek doz asetil salisilik asit kullanilir. Bu olgu sunumunda Kawasaki hastahiginin ilk
10 gund icinde saglik giivencesinin olmamasi nedeniyle intravensz immunglobulin verilemeyen,
bu nedenle yiksek doz asetil salisilik asit ve pulse metil prednizolon tercih edilen, ancak geg
dénemde intravendz imminglobulin tedavisi ile hastaligr kontrol altina alinabilen 12 yagindaki
bir kiz hastanin klinik izlemi sunuldu.
Anahtar sézcikler: Kawasaki hastaligi, mukokutandz lenf nodu sendromu, intravendz immu-
noglobulin.

ABSTRACT
Kawasaki disease occurs predominantly in children younger than 5 years of age. The disease is
a febrile, multisystem illness of importance because of the risk of development of coronary artery
abnormalities. Kawasaki disease is a generalized systemic vasculitis involving small to medium
blood vessels throughout the body. Within several days of the onset of fever (persisting for at least
5 days), other characteristic features of the illness usually appear, including conjunctival infection
without exudates; erythematous mouth and pharynx, strawberry tongue, and red, cracked lips;
a polymorphous, generalized, erythematous rash; erythematous palms and soles; a unilateral
cervical lymph node enlarged to at least 1.5 cm in diameter. Treatment with intravenous immu-
noglobulin and high-dose acetyl salicylic acid remains the primary management strategy. We
report a case of acute Kawasaki disease in a 12-year-old girl who could not be given intravenous
. At immunoglobulin in the first 10 days of the illness because of social security problems. Although
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Adolesan Olguda Kawasaki Hastalig1

Adolescent Case With Kawasaks Disease

GIRIS

Kawasaki hastaligi (KH), Tomisaku Kawasaki tara-
findan ilk kez 1960’larda tanimlanan, kendini sinirla-
yan, siklikla stit cocuklarini etkileyen, akut atesli multi-
sistemik vaskulittir. Hastaligin tanisi etiyolojisinin tam
olarak anlagilamamasindan dolay1 6yku ve klinigi ile
konulmaktadir. Tedavi edilmeyen vakalarin yaklasik
% 20-25’inde koroner arter anormalliklerinin gelisebil-
mesi hastaligin 6nemini gostermektedir Erken konulan
tani ve tedavi ile koroner arter anormalligi riski 6nemli
derecede azalmaktadir (1,2,3).

Bu yazida KH’nin ilk 10 giini iginde saglik giiven-
cesinin olmamasi nedeniyle intraven6z immunoglobu-
lin (IVIG) verilemedigi i¢cin yuksek doz asetil salisilik
asit (ASA) ve metil prednizolon (MP) ile tedaviye bas-
lanan, ancak ge¢ dénem IVIG tedavisi ile KH kontrol
altina alinabilen 12 yasindaki kiz hastanin klinik izlemi
sunulmustur.

VAKA TAKDIMIi

Oniki yasinda olan kiz hasta, hastanemiz Cocuk
Acil servisine, yuksek ates, vicutta yaygin kizariklik,
agiz iginde yara ve gozlerde kizariklik sikayetleri ile
bagvurdu. Anne ile babasi hala-day1 g¢ocuklar1 olan
hastanin 6zgecmisinde 6zellik saptanmadi. Hastanin
vicut 1s1sinin 38-40 °C olarak bir haftadir devam ettigi,
kizarikligin atesin 3. gliniinde boyun altindan basla-
yarak hizla tim vicuda yayildig: ve bir giin igerisinde
soyuldugu, beraberinde agiz i¢inde yaralar ve her iki
gozde kizarikliklar olustugu ve son beg giindir bogaz
enfeksiyonu nedeniyle amoksisilin/klavulanat kullan-
dig1 6grenildi. Fizik muayenesinde; viicut 1sis1 38.5 °C
(timpanik olctimle), nabiz 140/dakika, solunum sayisi
20/dakika, kan basine1 100/70 mmHg 6lctuldi. Genel du-
rumu orta olan hastada konjonktivalarda, orofarenks
ve tonsillerde hiperemi, kirmiz1 ¢ilek dili, dudaklarda
catlaklar, sag arka servikalde agrisiz, hareketli, fluk-
tuasyon vermeyen, 2 cm capinda lenf nodu, boyun ve
govdede deskuame olmaya baslayan eritemat6z makii-
lopaptler doékintii ve parmak uglarinda eritem vardi
(Resim). Tam kan sayiminda; beyaz kire: 16.400/mm3,
hemoglobin: 12.1 gram/dl, trombosit: 204.000/mm?3 idi.
Periferik yaymada; % 70 lenfosit, % 10 monosit, % 20
notrofil sayildy, atipik hiicre saptanmadi ve trombosit-
ler bol kiimeliydi. Eritrosit sedimentasyon hizi: 27 mm/
saat, C-reaktif protein (CRP): 2.49 mg/dl, sensitif-CRP:
50 mg/L olarak bulundu. Biyokimyasal testler normal
di. Idrar incelemesinde ézellik yoktu.
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Resim. Boyunda deskuame olmaya baslayan
eritematoz makiilopapiiler dokiintii

Hastada bir haftadir devam eden ytiksek ateg ile
birlikte, vicutta yaygin eritematéz makulopapiiler
dokuntt, bilateral konjonktivalarda nonekstidatif hi-
peremi, tek tarafli servikal lenfadenopati, orofarenge-
al mukoza ve dudak degisiklikleri olmasi nedeniyle,
benzer bulgulara sahip diger hastaliklarin ayirici tanisi
yapilarak KH dastunulda. Bu nedenle yapilan ekokar-
diyografik inceleme fizyolojik sinirda olan trikispit ka-
pak yetmezligi disinda normaldi. Her iki koroner arter
0.30-0.35 cm olarak 6lgtildi, bu degerler hastanin yagi
icin normal kabul edildi. Hastaya 75 mg/kg/giin’den
agizdan 3 dozda ASA baglandi. Hastaligin 7. gint dol-
dugu i¢in acil olarak IVIG verilmesi planlandi, ancak
sosyal glivencesi ve maddi imkénlar: olmayan hastaya
butan ugraslara ragmen IVIG saglanamadigl igin veri-
lemedi. Bunun tzerine ategi 39 °C tizerinde seyreden
ve daha toksik gériinen hastaya, hastaligin 9. giintinde,
30 mg/kg/gun’den intravendz inflizyonla metilpredniso-
lon, ti¢ glin ard1 ardina olacak sekilde verildi. Hastanin
bu tedavi sonrasi 3 gin ategi olmadi, ancak ardindan
vicut 1s1s1 tekrar 39 °C’ye kadar yukseldi. Hastaligin
17. glininde ategleri devam eden hastaya, IVIG temin
edilerek 2 gram/kg’dan 12 saatlik inflizyonla verildi.
Tedavi sonrasinda ilk 24 saatte atesi disen hastanin
¢ gun icerisinde de genel durumu diizelerek dokin-
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tileri ve mukozal degisiklikleri kayboldu. Atesi kont-
rol altina alindiktan iki giin sonra ASA dozu 5 mg/kg/
gin’e dusulda. Hastanin haftalik klinik ve laboratuar
incelemeleri normal olarak degerlendirildi. Sadece tir-
nak etrafindaki deride soyulmalar oldu, ancak belirgin
trombositoz gelismedi ve akut faz reaktanlar: kademeli
olarak normale déndu. Es zamanli yapilan ekokardi-
yografik takiplerinde koroner arterlerde dilatasyon iz-
lenmedi. Bu nedenle 8 haftalik diisiik doz ASA tedavisi
de kesildi. Hasta aylik takiplere alindi.

TARTISMA

Kawasaki hastaliginin patognomonik klinik ve la-
boratuar bulgular1 bulunmamaktadir. Hastaligin ta-
nis, belirli 6lcutlere gore konulmaktadir. Bes giinden
uzun siiren, antipiretik ve antibiyotige cevap vermeyen
ates olmasi gereken temel kriterdir. Ayrica eksudasiz
konjonktival hiperemi, orofarengeal mukoza degisik-
likleri ve ¢atlamig dudaklar, polimorfik makilopaptler
yaygin eritemli dékunti, el ve ayaklarda eritem ve en-
durasyon, tek tarafli en az 1.5 cm ¢apinda bir veya daha
fazla servikal lenfadenopatiden en az dérdiiniin olmasi
KH tanisi icin gereklidir. En az beg gindiir stren ates
varliginda diger bes tani 6l¢titinden tg¢ ya da daha azi-
nin bulunmas: durumu ise atipik veya inkomplet KH
olarak tanimlanmaktadir (1,2,3). Olgumuzda bu tani 61-
cutleri 151831nda KH dastnulda. Ayiric: tanida hastanin
klinik bulgular: belirleyici 6l¢it olmustur. Konjonktival
ulserlesme ve periorbital 6dem olmadig i¢in Stevens-
Johnson sendromundan, agizda tlserler ve bogazda
eksuda olmamasi ile kizildan, vezikiiler dokiintii olma-
mas1 ile vezikulobuller dokiintulti hastaliklardan ayirt
edilmistir. Hipotansiyon ve diger sok bulgularinin ol-
mamas! nedeniyle stafilokokkal toksik gok sendromu
dustnilmemistir. Koplik lekeleri, eksudatif konjonkti-
vit, bagtan ayaga dogru yayilan dékunti ve belirgin 6k-
struk olmayip akut faz reaktanlar: yiksek oldugu icin
kizamiktan ayirt edilmigtir. Sistemik baslangich juve-
nil romatoid artrit (JRA) de KH’nin klinigine benzeye-
bilir, ancak hastamizda tek tarafli lenfadenopati olmasi
ile dalak ve karacigerin ele gelmemesi nedeniyle JRA
disinitlmemigtir.

Kawasaki hastalig1 her yasta gorilebilmesine kar-
sin hastalarin % 85’i beg yasindan kugiik ¢ocuklardir
(1,2,3). Az sayida olgu addlesan ve erigkin ¢agindadir,
ancak bu hastalarda koroner arter anevrizmasi gelis-
me riski daha fazla olmaktadir (4,5). Erkek ¢ocuklar ve
Asya kokenlilerde daha sik gorilen KH’de yapilan ¢a-
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lismalarda bes yas altindaki ¢ocuklarda yillik bildirilmis
vaka sayis1 100.000’de 3-135’tir (6). Tartigilan olgumuz
adolesan yas grubunda kiz hastadir. Kawasaki Hasta-
lig1 sit cocuklar: diginda nadir gorilen bir hastaliktir.
Ancak olgumuzda da oldugu gibi, ileri yaglarda daha
agir bir klinik ve komplike seyir ile KH'nin doktorla-
r1 sasirtabilecegi unutulmamalidir. Literatiirde bu yas
grubu ve yetigkinlerde ¢ok az sayida KH bildirilmistir.
Ancak ileri yagtaki KH olgularinin ¢ogunda, bu yazida
sunulan hastanin aksine, klasik tani olgttleri tam de-
gildir ve bu nedenle de KH tanilari genellikle tartigma
konusu olmustur (4,5).

Kawasaki hastaliginin tedavisi temel olarak infla-
masyonun azaltilmasi ve antikoagiilasyonun saglan-
mas1 prensibine dayanmaktadir. Bu amacgla ASA ve
IVIG kullanilmaktadir. IVIG hastaligin semptomlarinin
kontroliinde ve koroner arter hastaligindan korunma-
da etkilidir. Atesin baglamasindan itibaren ilk 10 giinde
ASA ve IVIG’in birlikte kullanilmasi ile koroner arter
hastalig1 prevalansi % 20-25’ten % 2-4’e diismektedir
(1,2,3). Hastamiza tedavi amaciyla yuksek doz ASA
baglanmis ve IVIG verilmesi planlanmigtir, fakat saghk
glivencesi olmadigindan ilk 10 giinde IVIG verileme-
migtir. Metil prednizolon, IVIG’e ragmen atesi kontrol
altina alinamayan hastalar igin son yillarda alternatif
tedavi olmustur. Steroid kullanimiyla ates stiresinin
kisaldig1 belirtilmistir, fakat koroner arter anevrizmasi
uzerine etkisi bilinmemektedir (1,2,3). Bu nedenle akut
donemde IVIG veremedigimiz hastaya uygun dozda
MP tedavisi baglandi. Bu tedavi ile kisa siireli de olsa
hastanin viicut 1s1s1 normale dondi, ancak inflamasyon
tam kontrol altina alinamadigi igin ateg tekrar 39 °C’ye
kadar yukseldi.

Ilk 10 ginden sonra IVIG kullaniminin koroner
anevrizma gelisimi tizerine etkisi bilinmemektedir, an-
cak antiinflamatuar etkisi nedeniyle kullanilmasi 6ne-
rilmektedir (1,2). Bu bilgi 1s18inda temin edilen IVIG
hastaligin 17. gininde olgumuza verildi ve boylece
hastanin atesi ve diger klinik bulgular: hizla normale
déndu. Tedavi verilmeyen KH’nda da atesin genellikle
1-2 haftada diizeldigi, nadiren 3-4 haftaya uzayabildigi
bilinmektedir (1,2,3). Bu nedenle olgumuzda ateg kont-
roli hastaligin normal seyri olarak da degerlendirilebi-
lir. Ancak IVIG tedavisiyle hastamizin diger klinik ve
laboratuar bulgularinin da hizla duzelmesi, geg veril-
mig olmasina ragmen, IVIG tedavisinin antiinflamatu-
ar etkinligini distindarmektedir.

Tedavi edilmeyen KH olgularinin yaklagik % 20-
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25’inde koroner arter bozuklugu gelismektedir. Bu ne-
denle hastalar sik araliklarla takip edilmelidir (1,2,3).
Yasi, klinik seyri ve geg verilen IVIG tedavisi nedeniy-
le riskli KH kabul edilen olgumuz baslangicta haftalik
olarak takip edilmistir. Ancak herhangi bir komplikas-
yonla kargilagilmadig i¢in hastaligin 8 haftas1 sonun-
da dusik doz ASA tedavisi de kesilerek takip aralig:
acilmigtir.

Sonug olarak, siklikla 5 yas altinda gérilen KH, Ileri
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