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Tekrarlayan Kawasaki Hastaligi: Olgu Sunumu
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OZET

Kawasaki hastalig1 etiyolojisi bilinmeyen akut febril sistemik bir vaskiilittir. Olgularin %1-3’ tinde hastalik, daha
siklikla ilk iki y1l igerisinde olmak tizere tekrarlayabilir. Bu ¢aligmada ilk hastaliktan 8 ay sonra tekrarlayan

Kawasaki hastaligi olan 6.5 yasinda bir erkek olgu sunuldu.

Anabhtar kelimeler: Kawasaki hastalig1, tekrarlama

Recurrent Kawasaki Disease: Case report
ABSTRACT

Kawasaki disease is an acute febrile systemic vasculitis which cause of it remains unknown and occurs with
mucocutaneous symtomps. Recurrent Kawasaki disease occurs in only 1-3 % of cases, mainly in first 2 years. A 6.5
years old boy was reported in this article, with recurrent Kawasaki disease who had recognized as his first Kawasaki

illness 8 months ago.
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GIRIS

Ilk kez 1967 yilinda Kawasaki tarafindan
tanimlanan hastalik akut, febril,
mukokiitanéz bulgular1 olan ve genellikle
bes yasin altindaki cocuklarda goriilen
multisistemik bir vaskiilittir (1). Etiyolojisi
kesin olarak bilinmemektedir. Ancak
toksik sok sendromunda oldugu gibi
stafilokokal ve benzeri bakteriyel toksinler
patogenezinde sucglanmis, rinoviriis veya
riketsiya  enfeksiyonlarinin  direkt  roli
iizerinde  durulmustur (2). Kawasaki
hastaliginin akut déneminde dolasimdaki
aktif T hiicrelerinin bazi alt gruplarinin
arttiginin gosterilmis olmasi, patogenezde
otoimmunitenin roliinii  diistindiirmistiir
(3). Diinyada her yil 100.000’in iizerinde
yeni vaka bildirilmekte, basta Japonya
olmak f{izere tiim diinyada goriilmektedir
(4). Koroner arter tutulumu hastaligin en
onemli  komplikasyonudur. Koroner
arterlerde  dilatasyon ve  anevrizma
goriilebilir, miyokard iskemisi, nadiren
infarktiis ve anevrizma riiptlirii olabilir
(5,6). Akut donemde intraven0z
immiinoglobiilinin ~ (IVIG)  kullanimi1
hastaligin en 6nemli komplikasyonu olan
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ve vakalarin %20-30' unda gdriilen koroner
arter tutulum riskini azaltmistir (7).
Kawasaki hastaliginin tekrarlama oraninin
% 1-3 oldugu ve hastaligin baslangicindan
itibaren ilk 2 yil igerisinde tekrarlama
riskinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir
(8). Bu makalede ilk hastaliktan yaklagik 8
ay sonra tekrarlayan Kawasaki hastaligi
olan bir olgu sunuldu.

OLGU SUNUMU:

Bu yazida, 3 giin once baslayan yiiksek
ates, ertesi giin eklenen boyunda sislik,
tiim viicutta kizariklik ve dokiintii ile sol
dizde sislik ve agr1 yakinmasiyla getirilen
6.5 yasinda bir erkek hasta sunuldu.
Aralarinda akrabalik bulunmayan anne
babanin ilk ¢ocugu olan hastanin
anamnezinden, yaklastk 8 ay Once
klinigimizde Kawasaki hastalig1 tanis1 ile
yatirilarak  tedavi  edildigi, yapilan
ekokardiografik incelemesinde koroner
arterlerinde sorun saptanmadigir 6grenildi.
Fizik muayenesinde agirlik 28 kg (90.
persentil), boy 130 cm (90. persentil), ates
39.5 °C, nabiz 100/dk, arteriyal kan basinci
90/65 mmHg, bilateral non-ekstidatif
konjuktivit, sag servikal bolgede 3x2 cm
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biiytikliigiinde fluktuasyon vermeyen agril
lenfadenopati, agiz i¢i mukozal eritem,
beyaz c¢ilek dil goriinimi, govde ve
exremitelerde polimorfik makiilopapiiler
dokiintii, el ve ayaklarda endiirasyon ve
eritem, sol dizde sislik, 1s1 artis1 ve agr
tespit edildi (Resim 1-2). Laboratuvar
incelemelerinde 16kosit 13.200/mm? (%90
PNL), hemoglobin 11.8 gr/dl, hematokrit
%32, trombosit 275.000/mm?,
sedimantasyon hizi 95 mm/saat, CRP 39
mg/dl, ASO 220 TU, ANA (-), RF (),
EBV IgM (-), Toxo IgM (-), CMV IgM (-),
Mycoplazma IgM (-), Viral hepatit
belirleyicileri (-), Wright testi (-), Grubel
Widal (-), AST 198 1U, ALT 277 1U, GGT
358 1U idi. Idrar tetkikinde 6zellik yoktu.
Bogaz, idrar ve kan kiiltiirlerinde iireme
olmadi. Telekardiyografi,
elektrokardiyogafi ve ekokardiyografik
tekikleri normal olarak degerlendirildi.
Yiiksek ates 1ile birlikte polimorfik
makulopapiiler dokiintli, bilateral non-
eksudatif  konjuktivit, unilateral non-
stiptiratif lenadenopati, el-ayak ve oral
mukaza degisikleri ile hastada oOncelikle
oykii de dikkate alindiginda benzer
bulgulara sahip diger  hastaliklar
(bakteriyal veya viral) ile ayirict tanisi
yapildiktan sonra tekrarlayan Kawasaki
hastaligr diisiiniildii. Tedavide IVIG (2
gr/kg, tek doz) + Asetil Salisilik Asid
(ASA) (100 mg/kg/giin) baslandi. Hastanin
genel durumu hizla dizeldi, servikal
lenfadenopati ~ giderek  kiiclildi =~ ve
hassasiyeti kayboldu, deri dokiintiileri hizla
kayboldu. Ancak ilk dozdan 5 giin sonra
halen atesin devam etmesi nedeniyle ikinci
IVIG dozu verildi, 2 giin sonra atesi
kontrol altina alindi.. ASA 5 mg/kg/giin
olarak devam edildi. Yatisinin = 2.
haftasinda 16kosit 11.600, Hb 9.6 gr/dl, Hct
% 32, trombosit 1.022.000 , sedimantasyon
165 mm/h, CRP 13.1 mg/dl, AST 20 IU,
ALT 26 IU, GGT 76 IU bulundu. El ve
ayak uclarinda soyulma basladi (Resim 3).
Yatiginin 4. haftasinda trombosit sayisi, 6.
haftasinda ise sedimantasyon hizi normal
diizeye indi, ekokardiyografik incelemede
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koroner arter proksimal bolgeleri normal
olarak degerlendirildi.

TARTISMA

Kawasaki  hastaliginin = tamis1  klinik
bulgulara gore konulmaktadir (1,9). Bes
giinden uzun siiren yiiksek ates ile birlikle

oral mukoza degisiklikleri, bilateral
nonpiiriilan konjunktivit, servikal
lenfadenopati, polimorfik makulopapiiler

dokiintii, el ve ayaklarda 6dem ve eritemoz
dokiintii sonrasinda gelisen
soyulma bulgularindan en az dordiiniin
olmasi tani igin yeterlidir. Ancak benzer
bulgulara  sahip  diger  hastaliklarin
dislanmas1  gerekmektedir.  Hastamizda
yiiksek atesle birlikte diger bes klinik bulgu
da vardi. Mikrobiyolojik ve serolojik
incelemelerde benzer klinik bulgulara sahip
hastaliklar gosterilemedi. Oykiiden 8 ay
once Kawasaki hastaligi tamisiyla IVIG
tedavisi aldig1 bilinen hastada Kawasaki
hastaliginin tekrarladigi diistintildii.
Literatiir verileri Kawasaki hastaliginda
tekrarlamanin ~~ %1-3 oraninda  ve
tekrarlama riskinin hastaligin
baslangicindan itibaren ilk 2 yil igerisinde
daha yiiksek oldugunu gostermektedir (8).
Hastamizda ise ilk tanidan yaklasik 8 ay
sonra tekrarlama olmustu.

Kawasaki hastaliginin =~ en  Onemli
komplikasyonu koroner arter tutulumudur
(6,9). Akut donemde IVIG verilemeyen
olgularin %20-30" unda gozlenen bu durum,;
miyokard iskemisi, nadiren infarktiis,
anevrizma riptliri ve hatta Olime neden
olabilmektedir. Yiiksek doz IVIG ve ASA
kullanim1 ile koroner arter tutulumu riski
%?2-3’e diismiistiir (7). Bununla birlikte ilk
IVIG tedavisinden 48 saat sonra atesi
diismeyen veya atesin tekrar ylkseldigi
olgularda koroner arter anevrizmasi gelisme
riski yiiksektir (10). Olgumuzda ilk IVIG
dozunun verilemesini takiben belirgin klinik
iyilesme saglanmasina ragmen atesinin
kontrol altina alinamamasi nedeniyle ikinci
bir IVIG dozu wverildi. Takiplerinde
ekokardiyografi ile koroner arter proksimal
bolgelerinde anevrizma gbzlenmedi.
Kawasaki hastaliginin  akut doneminde
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piyliri, proteiniiri, artrit, tikayici sarilik,
karaciger enzim diizeylerinde yiikselme ve
akut faz rektanlarinda artma goriilebilir (9).
Olgumuzda goriilen artrit bulgular1 yiiksek
doz IVIG verilemesini takiben hizla diizeldi.
Karaciger enzim diizeyleri ikinci hafta,
trombosit sayist 4. hafta ve akut faz
reaktanlar1 ise 6. hafta i¢inde normale
dondi. Koroner arter tutulumu olmayan
olgumuzda yiiksek doz IVIG ve ASA
tedavisi ile tam diizelme saglandi.

Sonu¢  olarak, Kawasaki hastaliginda
koroner tutulum gelisme riski agisindan
erken donemde IVIG verilmesi ve hastalarin
yakin klinik takibi ¢ok 6nemlidir.
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