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Kawasaki Hastaligi (Mukokutano6z Lenf Nodu
Sendromu): Iki Olgu Sunumu
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OZET

Kawasaki hastaligi etiyolojisi bilinmeyen akut atesli siste-
mik bir vaskiilittir. Tedavi edilmeyen olgularda % 15-25
oraminda koroner arter ektazisi ve anevrizma geliserek ani
oliimlere ve ileri yaslarda hastaliklarina neden olabilmek-
tedir. Bu nedenle erken teshis ve intravenoz immiinglobiilin
(1VIG) ve asetil salisilik asit (ASA) tedavisi onemlidir. Bu
makalede, erken tami koyularak tedavi verilen ve kalp
komplikasyonlart onlenen bir olgu ve ge¢ tami koyularak
tedaviye ragmen, kalp komplikasyonlar: gelisen iki olgu
sunuldu; Kawasaki hastaligimin tanist ve tedavi ilkeleri
tartisildr.

Anabhtar kelimeler: ateg, Kawasaki hastaligi, vaskulit

SUMMARY

Kawasaki disease is an acute febrile systemic vasculitis
presenting with unknown etiology. Coronary artery ane-
urysms or ectasia may develop in 15 % to 25 % of untrea-
ted children and may lead to sudden death or ischemic
heart disease later in life. So early diagnosis and treatment
with intravenous immunoglobulin (IVIG) and acetyl salicy-
lic acid (ASA) are important. In this study diagnosis and
treatment principles of Kawasaki disease are discussed by
presenting two cases. One of the cases was treated on time
and had no complications while the second case developed
cardiac complications due to delayed diagnosis.
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GIRiS

Kawasaki hastaligi ilk kez 1967 yilinda Japonya’da
tamimlanmig olan ates, dokiintii, bilateral ekstidatif
olmayan konjunktival konjesyon, servikal lenfadenit,
el ve ayaklarda sislik ve eritem ile karakterize bir
vaskiilittir (V. Cocukluk ¢aginda Henoch Schonlein
vaskiilitinden sonra en sik goriilen ikinci vaskiilit
nedenidir. Gelismis iilkelerde cocuklardaki edinsel
kalp hastaliklarinin en sik nedenidir. Heniiz etiyolo-
jisi ve patogenezi tam olarak aydinlatilamamuigtir @.
Hastaligin klinik 6nemine neden olan kalp kompli-
kasyonlarinin 6nlenmesi icin, akut doneminde tani
koyulmasi ve intravendz immiinglobiilin (IVIG) ile
yiiksek doz ASA tedavisinin erken donemde baglan-
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mas1 gereklidir. Bu makalede, erken tani koyularak
tedavi edilerek kalp komplikasyonlari 6nlenen ve geg
tan1 koyularak tedaviye ragmen, kalp komplikasyon-
lar1 geligen iki olgu sunularak erken tani ve tedavinin
onemine dikkat ¢ekilmek istendi.

OLGULAR
Olgu 1

Kirk aylik kiz olgu, agizdan antibiyotik tedavisine
ragmen 5 giindiir diismeyen ateg, Oksiiriik, kusma
yakinmalart ile klinigimize bagvurdu. Dogum oncesi,
dogum ve dogum sonrasi Oykiisiinde bir &zellik
yoktu. Fizik muayenesinde ates 39.1°C idi.
Dudaklarda kizariklik ve catlamalar, dil ¢ilek gorii-
niimiinde, orofarinkste hiperemi, bilateral nonpiirii-
lan bulbar konjunktivit, sol posterior servikal bolge-
de 2x2 cm boyutta, hareketli, hafif hassas ve iizeri
hiperemik lenfadenopati ve sol ayak bileginde makii-
ler dokiintii saptandi. Meningial irritasyon bulgusu
yoktu. Diger sistem muayeneleri normal bulundu.
Laboratuvar tetkiklerinde 6. hastalik giiniinde 16kosi-
toz (18.100/ml), anemi (Hb: % 10.1 gr), periferik
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yaymada % 70 notrofil hakimiyeti, sedimentasyon
hizinda artig (80 mm/saat), yiiksek CRP 60 mg/dl
(normali 0- 3 mg/dl) saptandi. AST (63 U/L) ve ALT
(70 U/L) hafif yiiksekti. Hepatit markerlar1 negatifti.
Kan, idrar ve bogaz kiiltiirlerinde ilireme olmadi.
Elektrokardiyografi (EKG) ve ekokardiyografi nor-
maldi. Olguya Kawasaki hastalig1 tanist konuldu ve
hastaliginin 7. giiniinde 2 g/kg dozda IVIG 12 saatte
inflizyonla verildi. Asetil salisilik asit 60 mg/kg/giin
dozda baglandi. iki giin i¢inde olgunun atesi diistii ve
izlem boyunca tekrarlamadi. Hastaliginin 11. giiniin-
de trombositoz saptandi. Genital bolgelerde soyulma-
lar1 bagladi. On ikinci giinde el parmaklarinda soyul-
malar gozlendi (Resim 1). On dokuzuncu giinde
yapilan kontrol ekokardiyografisi normaldi. Yirmi
altinct giinde ASA 3 mg/kg/giine diisiiriildii. Yakin-
malar1 kalmayan hasta kontrole ¢agrilarak taburcu
edildi.

Resim 1.

Olgu I

Otuz aylik kiz olgu diismeyen ates nedeniyle dzel bir
merkezden hastanemize gonderildi. Oykiisiinde 14
giin 6nce baslayan ates, bogaz agrisi ve kusma yakin-
masi ile 7 giin hastaneye yatirilarak parenteral antibi-
yotik tedavisi aldigi, ancak atesinin 38.5 °C ve iize-
rinde seyrettigi, eszamanli olarak bir hafta devam
eden konjunktiviti, gdvdede kisa siireli makulopapii-
ler dokiintiisii, dudaklarda kizariklik ve catlamalar,
sag boyunda lenfadenopatilerinin oldugu 6grenildi.
Fizik muayenesinde atesi 38.2°C idi. Halsiz gorii-
niimde, belirgin huzursuz, dudaklar1 kirmizi ve cat-
lak, farinks hiperemik goriintimdeydi. Alt ekstremite
hafif 6demli ve hareketleri agriliydi. Konjunktivit ve
menings irritasyon bulgular1 yoktu, diger sistem bul-
gular1 normaldi. Laboratuvar tetkiklerinde (10. giin),
hafif 16kositoz (13.400/ml), anemi (Hb:9,9 g/dl), for-
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miilde % 60 notrofil hakimiyeti, trombositoz
(476.000/ml), sedimentasyon hizinda artig (50 mm/
saat) saptandi. Kan ve idrar kiiltiirlerinde iireme
olmadi.

EKG normal bulundu. Ekokardiyografide sol koroner
arter (4,5 mm) ve sag koroner arter (5,8 mm) dilatas-
yonu saptandi (Resim 2). Kawasaki hastalig1 tanisi
koyularak, 2 g/kg IVIG 12 saatte gidecek sekilde
verildi ve 80 mg/kg/giin ASA baglandi. Atesi 2 giinde
diisen olgunun izlemlerinde ASA antitrombotik doza
(3 mg/kg/giin) diisiiriildii. Olgunun izlemi hala devam
etmektedir.
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Resim 2.
TARTISMA

Kawasaki hastalig1 en sik 6 ay ile 5 yag arasinda
goriilen sistemik bir vaskiilit olup, gelismis tilkeler-
de, ¢ocuklardaki edinsel kalp hastaliklarinin en 6nde
gelen nedenidir ®. Ulkemizde ilk kez 1976 yilinda
goriilmiis olup, insidansi1 ve hastaligin seyri hakkinda
yeteri kadar veri bulunmamaktadir @.

Kawasaki hastaliginin tanisi i¢in 6zgiin bir test yok-
tur. Hastaligin tanisi ates, ekstremite uglarinda degi-
siklikler, polimorf ekzantem, bilateral konjunktival
konjesyon, orofarenks mukozasindaki degisiklikler
ve servikal lenfadenopatiden olusan alt1 ana kriterden
besinin bulunmasi ile konulmaktadir ¢-®. Tan1 kriter-
leri arasinda olmayan, ancak Kawasaki hastalig1 icin
oldukca spesifik olan bir bulgu da BCG agisinin
yapildig1 yerde eritem ve endiirasyon olmasidir.

Ozellikle sepsis olmak iizere diger hastaliklarin ekar-
te edilmesi gerekmektedir. Toksik sok sendromu
(streptokokal-stafilokokkal), kizil, enterovirus, ade-
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novirus, kizamik, parvovirus, Ebstein-Barr virus,
sitomegalovirus, mikoplazma, riketsia, leptospira
enfeksiyonlart benzer tablolara neden olabildikleri
icin ayirici tanida yer almaktadir ®.

Gerek Japonya’da gerekse Amerika Birlesik Devlet-
leri tarafindan gelistirilen rehberlerde 5 giinden uzun
siiren ates varliginda klinik bulgulardan 3’iiniin sap-
tanmasi ve diger olasi enfeksiyonlarin ayirt edilmesi
Kawasaki hastalig1 tanisi i¢in yeterli kabul edilmekte
ve atipik Kawasaki hastalig1 olarak adlandirilmakta-
dir. Cesitli yaymnlarda Kawasaki hastaliginin % 7-10
unun atipik sekilde gozlendigi bildirilmektedir ©10.
Koroner arter anevrizma gelisme risklerinin tipik
Kawasaki hastalig1 kadar yiiksek olmasi bu hastalar-
da da erken tedavinin 6nemini gostermektedir. Bu
ylizden uzamis, agiklanamayan atesi ve mukokutan6z
inflamasyon bulgular1 olan siitcocuklarinda mutlaka
Kawasaki hastaligi akla gelmeli ve ekokardiografi
yapilmalidir

Hastaligin klinik olarak 3 evresi vardir. Akut atesli
faz 1-2 hafta siirer, tanisal bulgular bu evrede gozle-
nirken, ekokardiyografide koroner anevrizmasi
genellikle gozlenmez. Subakut faz ates, dokiintii,
lenfadenopati diizelince baslar, 4. haftanin sonuna
kadar siirer, parmaklarda soyulmalar ve trombositoz
geligir, koroner arter lezyonlarinin en sik gelistigi ve
ani 6liim riskinin en fazla oldugu evredir. ikinci olgu-
muz bagka bir hastanede 7 giin yatirildig1 hastanemi-
ze geg¢ bagvurdu. Tan1 ve tedavisi gecikti. Hastaligin
subakut fazinda ekokardiyografide koroner arter dila-
tasyonu saptandi. Kasapcopur ve ark.’nin @ yaptig1
bir ¢aligmada koroner arter tutulumunun % 4.5 oldu-
gu saptanmistir. Konvalesan faz tiim klinik bulgula-
rin yatigmastyla baglar ve genellikle 6-8 haftalara dek,
sedimentasyon hizi normale gelene kadar siirer 1%,

Tedavinin esasin1 IVIG ve ASA olusturmaktadir.
IVIG ve yiiksek doz ASA tedavisinden sonra koroner
anormallikler diisiik oranda (% 3-5) gelisir V. Akut
evrede 2 g/kg/12 saatlik infiizyon seklinde IVIG’le,
30-100 mg/kg/giin ASA beraber kullanilir Subakut ve
konvalesan fazda antitrombotik dozda ASA (3-5 mg/
kg/gtin) kullanilir. Ekokardiyografide koroner anor-
mallik saptanmazsa ASA hastalik baglangicindan 6-8
hafta sonra kesilebilir.

Koroner arter anomalisi varsa ASAe siiresiz devam

edilir. Dev koroner anevrizmasi (8 mm ve lizeri)
olanlarda antikoagiilan ile birlikte ASA verilebilir.
Direngli olgulara ikinci doz IVIG verilmektedir.
Yiiksek etkinlik i¢in IVIG ilk 10 giinde uygulanmali-
dir. Tan1 10. giinden sonra koyulsa da hastanin hala
atesi varsa, inflamasyon bulgular1 siiriiyorsa veya
koroner anevrizma gelismis ise IVIG verilebilir
(12-14). Yiiksek doz IVIG ile dev anevrizma insidan-
st yaklasik % 1’e diiser. Tekrarlanan IVIG tedavisine
direncli olgularda pulse metil prednizolon (30 mg/kg,
1-3 giin) tedavisinin etkili oldugunu bildiren yayinlar
vardir . Pentoksifilin, eritrosit fleksibilitesini arti-
rir, kan viskozitesini diigliriir, etkili vazodilatatordiir
ve trombosit agregasyonu ile notrofil aktivasyonunu
baskilar. Cocuklarda IVIG +ASA+ 20 mg/kg/giin
pentoksifilin kullanilan bir ¢calismada hi¢bir olguda
anevrizma gelismezken, pentoksifilin kullanilmayan
grupta % 11-14 koroner anevrizma geligmistir 9.
IVIG + pulse metil prednizolona ragmen, ciddi hasta
olanlara plazmaferez denenebilir .

Sonug olarak, dokiintii ve antibiyotige yanit verme-
yen ates ile gelen, ozellikle 5 yasin altindaki hastalar-
da, diger dokiintiili hastaliklar1 taklit edebilen
Kawasaki hastalig1 ayirici tanilar icerisinde diisiiniil-
meli ve erken tani, tedavinin ciddi kardiyovaskiiler
komplikasyonlar1 6nlemede etkin oldugu unutulma-
malidir.
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