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Kawasaki disease: evaluation of 15 cases

Kawasaki Hastaligi: 15 Olgunun Degerlendirilmesi
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Abstract

Objective: Kawasaki disease is characterized with acute systemic self-limited vasculitis, commonly affects middle and small size
arteries, occurs predominantly in children under 5 years old age. Most common causes of morbidity and mortality in Kawasaki
disease are coronary artery complications. Aim of this retrospective study is to evaluate clinical and laboratory results of 15
Kawasaki patients who were followed-up in 2011-2016 years.

Materials and Methods: In this study the clinical and laboratory data of 15 Kawasaki disease patients, who were followed-up in
January 2011- May 2016, were evaluated retrospectively. Diagnosis of Kawasaki disease was done according to the American
Heart Association criteria.

Results: Fever was most common clinical symptom and was seen in all patients. We observed coronary artery aneurysm only in
one patient. During follow-up clinical and laboratory findings were improved and we did not determine any other complications.
Conclusion: Kawasaki disease is characterized with acute systemic self - limited vasculitis, commonly affects middle and small size
arteries, occurs predominantly in children under 5 years old age. Although coronary artery aneurysms was seen in 25% of
untreated Kawasaki patients, the frequency of coronary artery aneurysm was decreased to 5% by using IVIG treatment. Despite
the IVIG treatment, coronary aneurysms may be seen in different ratios in the gorups of Kawasaki patients due to genetic
predisposition. Although we don’t have any information about the incidence of Kawasaki disease in our country, coronary artery
aneurysms were seen lower in our patients than in other publications from our country.
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Oz

Amag: Kawasaki hastaligi genellikle 5 yasin altinda gériilen, etyolojisi bilinmeyen orta kiiglik capli damarlari etkileyen bir vaskiilittir.
Hastaligin en énemli morbidite ve mortalite nedeni koroner arter tutulumudur. Bu calismanin amaci 2011-2016 yillar arasinda
klinigimizde takip edilmis olan Kawasaki olgularinin klinik ve labaratuvar 6zelliklerinin degerlendirilmesidir.

Gereg ve Yontem: Ocak 2011-Mayis 2016 tarihleri arasinda Kawasaki hastaligi nedeniyle klinigimizde takip ve tedavisi yapilan 15
hastanin verileri geriye dénik olarak incelendi. Hastalarin tanisi Amerikan Kalp Akademisinin Kawasaki hastaligi tani kriterlerine
gore konuldu.

Bulgular: Calismamiza 15 tane hasta dahil edildi. Kawasaki hastaliginin kriterlerinden ates tim olgularda gérilen tek semptomdu.
Bu hastalarin icerisinde koroner arter tutulumu olan 1 hastamiz vardi. Takiplerinde hastalarin timiinde klinik ve labaratuvar bulgular
normale déndu, ek bir komplikasyon olmadi.

Sonug: Kawasaki hastaligi hastaligi genellikle 5 yasin altinda gériilen, orta kiigiik capli damarlari etkileyen bir vaskdilittir. Tedavi
edilmeyen hastalarin % 25'inde koroner arter tutulumu bildiriimekle beraber hastaligin erken tanisi ve intravenéz immunoglobulin
kullanimi ile bu oran % 5'e inmektedir. Tedaviye ragmen genetik yatkinlik nedeniyle diinyanin farkli bdlgelerinde koroner arter
tutulumu sikhidr farkli oranlarda bildirilmektedir. Ulkemizde Kawasaki hastaliginin gercek sikligi bilinmemekle beraber bu calismada
bdlgemizde Kawasaki hastaligina bagl koroner arter tutulumunun Ulkemizden yapilan diger yayinlara gére daha az oldugu
saptanmigtir.

Anahtar Kelimeler: Kawasaki Hastaligi; Koroner Anevrizma; Vaskiilit; Tedavi.

GiRis etkileyen akut, sistemik bir vaskdlittir. Nedeni tam olarak
bilinmeyen bu hastalk ilk olarak 1967 yilinda
Kawasaki hastaligi kendini sinirlayan genellikle 5 yas alti tanimlanmigtir (1).
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bulunmasi gibi tanimlanmig 5 kriterden en az dérdunin
olmasi ile tani konulur (3). Hastalik tedavisiz izleminde
%25 oraninda, intravendz immunoglobulin (IVIG) tedavisi
alan hastalarin ise %5'inde koroner arterleri etkileyebilen
bir hastaliktir (3). Bu ¢alismanin amaci 2011-2016 yillan
arasinda klinigimizde takip edilmis olan Kawasaki

olgularinin  klinik  ve  labaratuvar  &zelliklerinin
degerlendirilmesidir.
GEREC VE YONTEM

Bu calismada inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik
Kardiyoloji Klinigi'nde Ocak 2011- Mayis 2016 tarihleri
arasinda Kawasaki hastaligi nedeniyle takip ve tedavisi
yapilan 15 hastanin verileri geriye doénik olarak
incelendi. Hastalarin tanisi Amerikan Kalp Akademisinin
Kawasaki hastaligi kriterlerine gére konuldu. Kriterlerden
en az 38.5 °C ve 5 glin ve daha fazla slren ates mutlaka
bulunmak Uzere diger 5 kriterden (konjuktivit, dudak ve
agiz mukozasi degisiklikleri, servikal lenfadenit, dékintd,
ekstremite degisiklikleri) en az dérdunin olmasi ile
komplet Kawasaki hastaligi tanisi konuldu (3). Bes
glinden fazla atesi olmakla birlikte kriterlerden 3 tanesini
saglayan hastalar atipik Kawasaki hastaligi olarak kabul
edildi.

Hasta dosyalarindan anamnez bilgilerine gére ates suresi
ve tani glnu hesaplandi. Hastalarin hastalik streleri,
yaslari, bulgulari, laboratuvar tetkileri, ekokardiyografik
degerlendirmeleri incelendi. Hastalar seri
ekokardiyografik degerlendirme ile bir pediyatrik
kardiyoloji uzmani tarafindan degerlendirildi.

Tani konulduktan sonra hastalarin timine IVIG 2 gr/kg
12 saatlik infizyon ve es zamanli asetil salisilik asit (ASA)
100 mg/kg/giin dozunda baslandi. ASA hastanin atesi
normale dondikten 48-72 saat sonra 3-5 mg/kg/giin
dozuna inilerek 4-6 hafta sire ile devam edildi. IVIG ve
ASA sonrasi 48 saat sonra atesjn devam etmesi tedaviye
cevapsizlik olarak kabul edildi ve ikinci kez ayni doz IVIG
tedavisi verildi. Koroner arter anevrizmasi saptanan
olgulara anevrizma duzelene kadar ASA tedavisine
devam edildi.

BULGULAR

Bu calismada inoni Universitesi Cocuk Kardiyoloji
béliminde 2011-2016 yillari arasinda Kawasaki hastalig
tanisi alarak tedavi ve takipleri yapilan 15 hastanin
dosyalari  retrospektif olarak incelendi. Hastalarin
demografik bilgileri ve klinik &zellikleri tablo 1'de
verilmistir. Calismamiza 15 hasta dahil edildi. Bunlardan
10 (%66) tanesi erkek, 5 (%34) tanesi kizdi. Basvuru
esnasinda ortalama yaslari 2.5 (1-11 yil) idi. Kawasaki
hastaliginin kriterlerinden ates tum olgularda gorulen tek
semptomdu. Ortalama ates siresi 7 (5-10) gindi. Oral
mukoza degisiklikleri hastalarin  %93'inde saptandi
(Resim 1). Hastalarin 12 (%80) tanesinde cilek dili
mevcuttu. Dokunty  hastalarin = %73'Unde  mevcuttu.
Bunlarin da %63'iinde makilopapdler tarzdayd..

El ve ayaklarda soyulma (Resim 2) ile konjuktivit 9 (%60)
hastada, servikal lenfadenopati 13 (%86) hastada
gorildi. Hastalarin igerisinde koroner arter tutulumu
olan 1 hastamiz vardi. Ekokardiyografi bulgularindan 1

hastada eser-1.derece mitral yetmezlik saptandi, diger
hastalarin  ekokardiyografi bulgulari normaldi. Seri
ekokardiyografik degerlendirmede 1 hastamizda 4 mm
capinda fuziform koroner arter dilatasyonu saptandi (z
score 4.5) (Resim 3).

Labaratuvar bulgularindan ortalama trombosit sayisi
488.000 (164-987 000) /mm3. C reaktif protein 10.5 (O-
035) mg/dl ortalama sedimentasyon hizi 79 (44-120)
mm/saatti. Hastalarin 4 tanesinde (%26) hipoalbuminemi,
2 tanesinde (%13) steril pyiri mevcuttu. Ug hastada
(%20) karaciger enzim yuksekligi ve bu hastalarin 1’inde
de safra camuru saptandi. Bunlara ek olarak 1 hastada
artrit, 1 hastada Ust gastrointestinal sistem kanamasi, 3
hastada meningeal irritasyon bulgulari  saptand.
Meningeal irritasyon bulgulari saptanan hastalarin beyin
omurilik sivilari normal bulundu. Hastalarimizin timiine
IVIG ve antienflamatuvar dozda asetil salisik asit (ASA)
tedavisi verildi. 2 hastada IVIG tedavisi sonrasi ateg
devam etti ve 2.doz IVIG tedavisi verildi. Tedavi sonrasi
daha énce karaciger enzim ylksekligi olmayan 2 hastada
ihml karaciger enzim yuksekligi saptandi. Takiplerinde
hastalarin  timinde klinik ve labaratuvar bulgular
normale doéndi, ek bir komplikasyon olmadi. Koroner
arter anevrizmasi olan hastamizin koroner arter
anevrizmasi 4 hafta da diizeldi halen stabil olarak takip
edilmektedir.

Resim 1. 2 yasinda erkek hastada Kawasaki hastaligina bagli
dudak  mukozasinda  meydana  gelen  degisiklikler
izlenmektedir.

Resim 2. Kawasaki hastaligina bagll perianal bélgede
soyulma izlenmektedir.
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Tablo 1. Kawasaki olgularinin klinik ve laboratuar &zellikleri

Bulgular Ortalama Minimum-
Maksimum
Yas (yil) 2.5 1-11
(1-11 yil)
Ates siiresi (giin) 7 5-10
Klinik bulgular Hasta sayisi %
Ates 15 100
Oral mukoza degisikligi 14 93
Dokintu 11 73
Nonpiirilan konjuktivit 9 60
Lenfadenopati 13 86
El ve ayaklarda soyulma 9 60
Koroner arter tutulumu 1 6
Meningeal irritasyon 3 20
bulgulari
Perianal soyulma 5 33
Artrit 1 6
Gastrointestinal kanama 1 6
Safra camuru 1 6
Laboratuvar bulgulari Ortalama Minimum-
Maksimum
Ldkosit( mm3) 13.000 10.400-19.400
Hemoglobin(g/dl) 10.3 73
CRP(mg/dl) 10.5 1.01-26.8
Sedimantasyon(mm/saat) 79 44-120
Trombosit sayisi( mmq) 488.000 164-987.000

Resim 3. 2 yasinda erkek hastada Kawasaki hastaligina bagl
olarak meyadana gelen 4 mm capinda sol koroner arter
anevrizmasi izlenmektedir.

TARTISMA

Kawasaki hastaligi etyolojisi tam olarak bilinmeyen
genetik olarak yatkin kisilerde kicik ve orta caph
arterleri tutan 5 gilinden uzun siren ates, konjutivit,
servikal lenfadenopati, doékunti, agiz  mukozasi
degisiklikleri ile karakterize bir vaskdlittir. En sik 5 ay ile 6
yas arasinda gorulur (6). Calismamizdaki hastalar 1-11 yas
arasinda olup ortalama yas 2.5 yil idi. Kawasaki hastaligi
5 yasin Uzerinde ve erigkinlerde nadir gérilir. Literatirde
yaslari 18 ile 68 arasinda degisen 57 erigskin Kawasaki
olgusu yaymlanmigtir (7,8). Bizim tani aninda 5 yasin
Uzerinde 2 hastamiz mevcuttu. Bunlardan biri 11, digeri 7
yasindaydi. Hastaligin erkek/kiz  oram 1.5 olarak
bilinmektedir (9) ve bizim hastalarimizda da uyumlu
olarak 1.5 idi. Hastallk Asya ulkelerinde &zellikle
Japonya'da siktir. Japonya'da 2010 yilinda yapilan bir

calismada Kawasaki hastaligi sikligi senede 100.000" de
239 olarak saptanmigtir (10). Kuzey Avrupa’da yapilan
bagka bir caligmada ise siklik 100.000 ¢ocukta 5.4 ile 11.4
arasinda bulunmustur  (11). Ulkemizdeki Kawasaki
hastaligi ise tam olarak bilinmemektedir. Etnik gruplar
arasinda hastalik sikhiginin farkli olmasi ve koroner arter
anevrizmasina yatkinlk, HLA tiplerinin farkli olmasi ve
polimorfizme dayandiriimakradir (4). Gelismis Ulkelerde
en sik edinilmis kalp hastaligi nedenidir. Genellikle kiglk
yaslarda gorilen ve 5 glinden uzun siren ates ile birlikte
tani kriterlerinden en az 2 kritere sahip hastalarda,
koroner arter hastaligi saptanirsa atipik ve ya inkomplet
kawasaki hastaligi tanisi konulabilir. Bunun disinda akut
faz reaktanlar yiksek olan ve atesle birlikte 3 kritere
sahip olan hastalar da atipik kawasaki kabul edilebilir (3).
Tani kriterlerine dahil edilmeyen fakat Kawasaki hastaligi
icin cok spesifik olan bir bulgu da BCG asi skari ve
cevresinde kizariklik ve soyulma olmasidir. Bunun disinda
nonspesifik olarak huzursuzluk, akut faz reaktanlarinda
ylkseklik, trombositoz, aseptik menenijit, steril piyuri,
hipoalbuminemi, karaciger enzim yiksekligi, ishal,
kusma, artrit gibi bulgular gériulebilmektedir (3,5).

Hastaligin tanisi igin 6zgul bir test olmayip, tani klinik
bulgulara ve diagnostik kriterlere gére konulmaktadir.
Bes glinden uzun slren ates hastaligin olmazsa olmaz
bulgusudur ve bizim hastalarimizin da timinde
mevcuttu. Ortalama ates siresi 7 (5-10) glindii. Kawasaki
hastaliginda genellikle tek tarafli, nadirende cift tarafli
servikal lenfadenopati gorilur (4). Calismamizda yer alan
hastalarin 13 (%86) tanesinde servikal lenfadenopati
mevcuttu. Tek tarafli lenfadenopati diginda hastalarimizin
klinik bulgularinin  sikhigi literatirle uyumlu idi (4).
Hastalikta genel olarak akut faz reaktanlar yiiksektir
(4,12) ve bizim de tim hastalarimizda sedimantasyon hizi
ve |6kosit sayisi yiiksek, C reaktif protein pozitif bulundu.

Kawasaki hastaliginda diagnostik kriterler diginda
huzursuzluk, kusma, ishal, trombositoz, hipoalbuminemi,
safra kesesi hidropsu, hepatit, karaciger enzimlerinde
ylkselme, pankreatit, artralji, artrit, Uretrit, timpanit, otit,
fasiyal sinir paralizisi, aseptik menenjit ve solunum
sistemi bulgulari  gérilebilir (12). Klinigimizde takip
ettigimiz hastalarin buyiik cogunlugu huzursuzdu, bunun
disinda 4 tanesinde (%26.6) hipoalbuminemi, 2 tanesinde
(%13.3) steril pyiiri mevcuttu. Ug hastada (%20) karaciger
enzim yuksekligi, bunlarn 1’inde de safra ¢amuru
saptandi. Bunlara ek olarak 1 hastada artrit, 1 hastada
gastrointestinal sistemde kanama, 3 hastada meningeal
irritasyon  bulgular  saptandi.  Meningeal irritasyon
bulgulari saptanan hastalarin beyin omurilik sivilar
normal bulundu.

Hastaligin en 6nemli kardiyovaskiler sistem tutulumu
koroner arter anevrizmalari 6lime neden olabilmesi
agisindan ¢ok &nemlidir. Bunun diginda myokardit,
perikardit ve nadir olarak kapak tutulumlar goérilebilir
(4). Hastalk tedavisiz izleminde %25 oraninda, IVIG
tedavisi ile izleminde ise %5 oraninda koroner arterleri
etkileyebilen bir hastalik (3) olmasi nedeniyle tanisi ve
tedavisi ¢ok o6nemlidir. Bizim hastalarimizin icerisinde
koroner arter tutulumu olan 1 tane hastamiz vardi.
Ekokardiyografi bulgularindan 1 hastada eser-1.derece
mitral  yetmezlik saptandi, diger hastalarin ilk
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ekokardiyografi bulgular normaldi. Seri ekokardiyografik
degerlendirmede 2.5 yasinda 1 erkek hastamizda 4 mm
capinda fuziform koroner arter genislemesi gelisti. (z
score 4.5) Takibinde stabil olarak izlenmekte. Hastaligin
koroner arter tutulumu icin risk faktorleri net olarak
belirlenemese de sit ¢ocuklugu dénemi, erkek cinsiyet,
atesin uzun sirmesi, geg tani konulmasi, tedavi yanitinin
olmamasi, akut faz reaktanlarinin yiksek olmasi,
hipoalbuminemi suglanmakla birlikte genetik
varyasyonlar da etkili olmaktadir (4,12).

Hastaligin tedavisinde standart olarak 2 gr/kg’ dan IVIG
ve 80-100 mg/kg/giin 4 dozda ASA tedavisi
uygulanmaktadir (13,14). Tedavinin amaci enflamasyonu
ve hastaligi kontrol altina almak olmakla birlikte en
onemli amac¢ koroner tutulumu &nlemektir. IVIG
uygulamasi sonrasi atesin hizla digmesi beklenir,
infuzyon sonrasinda 36-48 saate kadar atesi devam eden
hastalar direncli kabul edilerek ayni dozdan tekrar IVIG
uygulamasi gerektirir. Literatirde hastalarin %10-15
kadarinda IVIG tedavisine direng bildirilmistir, benzer
sekilde calismamizdaki hastalarin 2 (%13) tanesinde 2.
doz IVIG tedavisine ihtiyag duyuldu. Bu tedavilere yanit
alinamamasi durumunda ise 3 giin kadar yiksek doz
steroid (30 mg/kg/glin) ve monoklonal antikorlar
tedaviye eklenebilir (4,12). Bu durum hastalarin %3-4
kadarinda bildirilmekle birlikte, klinigimizde boyle bir
hasta olmadi.

SONUC

Kawasaki  hastaliginn  gercek  sikhg  Ulkemizde
bilinmemekle beraber yapilan yayinlarda koroner arter
tutulumunun genel olarak Uzakdogu lkelerine goére
belirgin olarak az olsa da erken tani ve tedavi ile koroner
arter tutulumu belirgin olarak azaltilabilmektedir.
Klinigimizde takip edilen hastalar igerisinde sadece 1
hastada sol koroner arterde kiiciik anevrizma saptanmig

olup takip sirasinda koroner arter anevrizmasi
diizelmistir.
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