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OZET

Kawasaki sendromu, orta capli damarlari tutan multisistemik bir vaskilittir. Koroner arterler ve viicudun
diger orta-biiyiik capli arterlerinde %15-25 oraninda anevrizmatik degisikliklere neden olmaktadir. Renal

arter tutulumuna bagl gelisen hipertansiyon, ge¢c dénem komplikasyonu olarak bildirilmektedir.

Hastanemize 1srarll yiiksek ates, boyunda sislik, viicudda dékiintii yakinmalari ile basvuran 5 yasindaki
erkek olgu viiksek ates, sol servikal 1.5x2x2 cm nonsiipiiratif lenfadenomegali, makiilopapiiler dékiintu,
bilateral nonpiiriilan konjoktiviti ile Kawasaki sendromu tanisi almistir. Kabuliinde 6lgtlilen arteriyal kan
basinci (KB) 170/110 mm Hg bulunmus, dider vaskiilit sendromlarindan ayirim icin yapilan ekokardiografi,
P-ANCA, C-ANCA, VMA, ANA, D. Coombs, renal sintigrafi, renal manyetik rezonans anjiografi normal, kan
renin diizeyi viiksek saptanmigtir. Tedavide intravenéz immunglobulin, asetil salisilik asit ve Uclii anti-
hipertansif kullanilan olguda 19. giinde antihipertansif tedavi kesilmistir. U¢ ay ara ile yapilan bir yillik
kontrollerinde sistem bulgulari normal olup izlemdedir. Olgu Kawasaki sendromunun erken evresinde eslik
eden hipertansiyon nedeniyle dikkat cekmek igin sunulmustur.
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SUMMARY

Kawasaki syndrome is a multisystemie. vasculitis predominantly affecting medium sized arteries. It causes
aneurysm formation in coronary arteries and other middle-sized arteries of the body in 15-25% of the
patients. Hypertension due to affected renal arteries is reported as a late stage complication.

Five years old boy, admitted to hospital with elevated prolonged temperature, swelling on the neck, and
erythematous rashes on the trunk was diagnosed as a Kawasaki syndrome with prolonged high fever, left
cervical nonpurulent lymphadenomegaly sized 1.5x2x2 cm, maculopapular rash and bilateral nonexudative
conjunctivitis. His blood pressure was measured 170/110 mm Hg during his first physical examination.
Echocardiography, p-ANCA, c-ANCA, VMA, ANA, direct coombs, renal scintigraphy, renal magnetic resonans
angiography, had done to make differential diagnosis with the other vasculitic syndromes, were found in
normal ranges, but plasma renin level was found high. Intravenous immunglobulin, acetylsalicylic acid and
three antihypertensive drugs were used in the treatment and antihypertensive theraphy was discontinued at
the 19th day of the therapy. He has been followed up since one year, with 3 months intervals and his

&

systemic examination is found normal.
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The case was presented because of the associated hypertension which is an unusual manifestation in the

early stage of the disease.
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Kawasaki hastaligi, koroner arter ve diger orta-
biiyik caph damarlarda anevrizmaya neden
olan sistemik bir vaskdlitdir (1). 1967 yilinda
Tomisaku Kawasaki tarafindan ‘mukokiitanéz
lenf nodu sendromu’ olarak Japonya’da tanim-
lanmustir (2). Etyolojide viral ve bakteriyel infek-
siydz ajanlar suclanmakla birlikte nedeni tam
olarak belli degildir. Vakalarin %80’i 5 yas alt1
cocuklar olup, en sik gorildigi yas 12-14 ay
dir (3-5).

Akut fazda; yiiksek ates, dokiintii, ekstremite-
lerde ©dem, eritern, servikal lenfadenopati,
mukozit ve nonpiirilan konjuktivit ile karek-
terize olan hastalik, tedavi edilmedigi taktirde
vaklasik %20 oraninda ani dliim ile sonuglan-
maktadir. Kawasaki hastaliginin en sik kompli-
kasyonu koroner arter anevrizmast olup vaskii-
ler okliizyona ve miyokard infaktiisiine yol aca-
bilir, Ayrica koraner arterler disinda diger arter-
lerde de nekrotizan vaskiilit goriilebilmektedir.
Renal arterlerdeki vaskiiler lezyonlar stenoza
neden olup hipertansiyon krizlerine yol acabil-
mektedir. Genellikle bu durum Kawasaki send-
romuna, (KS) sekonder olarak diistinilmemek-
tedir (6). Olgumuz KS'nun erken evresinde agir
hipertansiyon krizi ile basvurmus olmast nede-
ni ile ilging bulunmustur.

OLGU

Bes yasinda erkek olgu halsizlik, yorgunluk, sol
servikalde sislik, 3 giindiir 39°C (aksiller) ates,
son iki giindiir de el-ayaklarda sislik ve kizarik-
lik, viicudunda ortaya ¢ikan dokinti yakinma-
swla basvurdu. Fizik muayenede bilateral non-
piriilan konjoktivit, dudaklar hiperemik, orafa-
renks hiperemik, cilek dil goériiniimii, sol servi-
kalde 1.5x2x2 cm capinda nonstipiiratif lenfa-
denomegali (LAP), vucutta makiilopapiiler do-
kiintii, el ve ayaklarda 6dem ve hiperemi sap-
tand1. Kan basinci (KB): 170/110 mmHg olup
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diger sistem muayeneleri olagan bulundu. Géz
dibi muayenesi normaldi. Oz ve soy gecmi-
sinde bir hafta once viral bir iist solunum yolu
infeksiyonu  6ykiisii  mevcuttu. Laboratuvar;
SGOT: 115 IU/L, SGPT: 210 IU/L, total pro-
tein: 6.2 gr/dl, albumin: 2.8 gr/dl, globulin:
3.4 gr/dl, C-Reaktif protein: 2.1 mg/dl, sedi-
mentasyon: 94 mm/h, trombosit: 813000/
UL olup diger laboratuvar bulgular normaldi.
Bogaz, kan, idrar ve beyin omurilik swisi kiil-
tiirlerinde tireme saptanmadi. Elektrokardiografi
(EKG) ve Ekokardiyografi normal saptand:. Batin
ultrasonografisi normaldi. Kawasaki sendromu
tanisi konulan olguya 400 mg/kg/giin (5 giin
siire ile) intraven®z immunglobulin (IVIG) + 80
mg/ kg/ giin asetil salisilik asit (ASA) ve antihi-
pertansif tedavi olarak nifedipin basland:. Ates
tedavinin ikinci giinii normaldi ancak KB >95p
{izerinde seyretmesi iizerine tedaviye kademeli
olarak kaptopril ve furosemid eklendi. Klinik
izlemde KB >95p seyretmesi nedeniyle, ayirt
edici tani amaciyla bakilan kan kortizol diizeyi
normal, idrar valinil mandelik asit (VMA): ne-
gatif, P-ANCA: negatif, C-ANCA: negatif, ANA:
negatif, D. Cooms: negatif, Aldosteron: normal
ve renin diizeyi yitksek saptand:. [zlemin 7. gii-
niinde konjuktivit, orofaringeal mukozit, servi-
kal LAP kayboldu. Periungual soyulma basladi
fakat KB: >95p devam etti. Renal sintigrafi
(MAG-3), renal manyetik rezonans anjiografi ve
renal arter anjiografi normal saptandi. Tedavi-
nin 13-15. giiniinde KB: 90-95p saptanmast
{izerine antihipertansif tedavi tekliye distildii.
Tedavinin 19. giiniinde KB: <90p bulundu ve
antihipertansif tedavi kesildi. Kontrol EKG ve
ekokardiografi normal bulundu. Atesi ve trom-
bosit sayist normale dénen olgunun sedimen-
tasyonunun yiiksek seyretmesi nedeniyle ASA
10 mg/kg/giin dozunda devam edildi. Izlemin
3. ayinda inflamasyon bulgular ve ekokardio-
grafisi normal olan olgunun ASA kesildi. Olgu
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diizenli olarak kardiyoloji poliklinigine gelmek-
te ve bir yildir izlenmektedir.

TARTISMA

Esansiyal hipertansiyon ¢ocuklarda nadir olma-
sina ragmen hipertansif ¢ocuklarin timii tam
olarak arastirilmahidir. Renovaskiiler hipertansi-
yonlar cocukluk hipertansiyonlarinin %8-10"u
olusturmaktadir. Bunlar renal arterin ekstren-
sek basisina bagh olabildigi gibi intrensek renal
arter hastaligina bagh olabilmektedir. Renal arter
tutulumu %70 oraninda bilateral olabildigi gibi,
unilateral olabilir. Fibromiiskiilar displazi en sik
onde gelen hipertansiyon nedenlerinden olma-
sina karsin (%70) diger vaskilar hastaliklar goz-
ard: edilmemelidir (6). Ingiltere de renovaskiiler
hipertansiyon tansi konan 54 olgunun %9’unu
non spesifik vaskiilitler olusturmaktadir (7). Kawa-
saki hastah@ orta captaki damarlarda zaman
zaman anevrizmatik dilatasyon ve inflamasyo-
na yol acan en sik cocukluk ca@i vaskiilitlerin-
den birisidir (6). Bethany ve ark. (6) akut Kawa-
saki hastaligindan 6 ay sonra siddetli reno-
vaskiiler hipertansiyon gelisen 18 aylik bir olgu
rapor etmiglerdir. Ayrica Chapa ve ark. (8) Kawa-
saki sendromu tanisi sonrasinda 7. ayda gogiis
agrisi, bas agrisi ve kusma sikayeti ile gelen 5
yasindaki olgularinda hipertansiyon tespit et-
misler, incelemeler sonucunda renal ve mezen-
terik arterlerde anevrizmatik degisiklikler rapor
etmislerdir.

Olgumuzda hipertansiyon Kawasaki Sendromu
tansi ile es zamanlhdir. Hipertansiyonun etyolo-
jisine yénelik yapilan radyolojik incelemelerde
ve renal anjiografide herhangi bir.damar ano-
malisi saptanmamis ve renin diizeyi yiiksekligi
disinda herhangi bir patolojik laboratuvar bul-
gusuna rastlanmanstir.

Sasaguri and Kato (9), nekrotizan vaskiilit geli-
sen damarlarda hem anevrizmada trombiis for-
masyonu hem de intimal proliferasyon tarifle-
mislerdir. Arter stenozu da nekrotik damar duva-
rinin fibrotik skar ile iyilesmesi ile aciklanmak-
tadir (6). Kawasaki sendromu uygun dozda
IVIG + ASA tedavisi ile ~%90 yanit alinan ve
kendi kendine siirlandirabilen bir hastahktir (2).

Kawasaki Sendromu

Olgumuzun arteriyal tansiyonu ikinci haftadan
sonra normale dondiigii icin renal biyopsi yapil-
mamstir.

Kawasaki hastahigina bagh siddetli hipertansiyon
olgular literatiirde genellikle gec komplikasyon
olarak belirtilmektedir. Bizim olgumuzda akut
dénemde siddetli hipertansiyon saptanmis olup
{iclii antihipertansif ilacla kontrol altina alina-
bilmistir. Hipertansiyona neden olabilecek diger
nedenlerin klinik ve laboratuvar bulgularnyla
ayirict tanist yapimis ve zellikle infantil tip
PAN iizerinde durulmustur. Literatiirde infantil
PAN ile Kawasaki hastaliginin birbirinin icinde
gecebilecegi belirtilmektedir. Ancak PAN’a yéne-
lik laboratuar tetkikleri sonucunda eosinofili ol-
mamast, P-ANCA ve diger laboratuvar tetkikle-
rinin normal olmasi, olayin gerilemesi ve her-
hangi bir sekel kalmadan iyilesmesi nedeni ile
infantil tip PAN diistiniilmemistir (1,10). Litera-
tirde Kawasaki hastaligi ve hipertansiyon ile
ilgili olgularn rapor edilmesi ve Kawasaki hasta-
liginin kendisini simurlayan bir vaskilit olmasi
nedeniyle olgumuzdaki siddetli hipertansiyonun
Kawasaki hastaligina baglh renal vaskiilitin bir
sonucu olabilecegi diistintilmektedir.

Sonuc olarak; Kawasaki-sendromu cocuklarda
orta ve biiyiik captaki damarlari %15-25 oranin-
da tutan, koroner arterlerde anevrizmatik degisik-
liklere neden olan sistemik bir vaskiilittir. Hasta-
hgmn uzun siireli sonuglari tam olarak bilinmemek-
te, diger vaskiilit sendromlari ile ¢akisabilmek-
tedir. Bu nedenle olgumuzda da oldugu gibi
Kewasaki sendromu tanist konan tiim olgular
kan basinci ydniinden hastaligin akut evresinde
ve uzun sireli izleminde takip edilmelidir.
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