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OLGU

e 8yas, erkek hasta
e Sikayeti:
- Ates
- Gozlerde ve dudaklarda kizariklik

- Vicudunda basmakla solan dokuntu
- Karin agrisi



HIKAYE

Daha dnceden herhangi bir sikayeti olmayan hastanin bes gindur
devam eden ates yuksekligi varmis. Dis merkeze ates ylksekligi
sebebiyle giden hastaya solunum yolu enfeksiyonu tanisi konularak
antibiyotik tedavisi baslanmis.

Atesin dismemesi ve vicutta dokinti baslamasi lizerine yeniden
doktora gitmisler, el-ayak-agiz hastaligi oldugu soylenmis.

Hasta gozlerde kizariklik sikayeti olmasi Gzerine yeniden baska bir dis
merkeze basvurmus, hasta interne edilmis ve antibiyotik tedavisi
altinda takibe alinmis.

Hastanin takibi esnasinda karin agrisi baslayinca batin USG istenmis.
USG sonucunda batinda minimal sivi gérilmus. Hasta ileri tetkik ve
tedavi amaciyla tarafimiza yonlendirilmis.



HIKAYE

Tarafimiza basvuran hastada;
— Sebat eden Ates yuksekligi,
— Makulopapduler vasifta dokuntuler,
— Dudaklarda catlaklik,
— El ve ayakta 6dem,
— Servikal LAP gorulda.



OZGECMIS

e PRENATAL: Anne hamilelik doneminde duzenli
doktor kontrolinde olmus.

 NATAL: 38 GH, 2600gr, 48 cm boyunda, C/S ile
dogmustur.

* POSTNATAL: Dogar dogmaz aglamis,anne
yanina verilmis,anne sutu ile beslenmis,yogun
bakimda yatis oykisi olmamis. Asilari tam,
gelisimi yasitlariyla uyumlu, 4 aylikken bronsit
gecirmis. Bilinen hastaligi yok.Alerji yok.



SOYGECMIS

 ANNE: 37 yas, hipertiroidi,F5 leiden mutasyonu
 BABA: 40 yas, sag saghkl

* Anne baba arasinda akrabalik yok.

* Ailede bilinen herhangi hastalik yok.

1.cocuk: Hastamiz

2.cocuk: 3 yasinda kiz, sag saglikli



FIZIK INCELEME

AGIRLIK: 27 kg (50 persentil)
Boy: 128 cm (25-50 persentil)
Ates: 38.2 °C

Nabiz: 127/dk (ritmik)
Tansiyon: 90/50 mmHg
Solunum sayisi: 45/dk
Saturasyon: 95% (oda havasinda)



FIZIK BAKI

GENEL DURUM: orta
BILINC: Acik, koopere, ancak toksik gériiniimde, halsiz ve diiskiin

DERI: ayaklarda ve ellerde édem, gévdede ve ekstremitelerde makiilopapuler
doktintt, BCG skari normal gérinimde

GOZLER: dismorfik bulgu yok, nistagmus yok, bilateral nonpiiriilan konjonktivit,

KBB: orofarenks dogal, tonsiller dogal, dil parlak kirmizi,dudaklar kuru, catlak,
servikal LAP (1 cm den bliyiik)

SOLUNUM: AC sesleri ral yok, ronkus yok
DOLASIM: KTA ritmik, S1 + S2+, ek ses ve Gftrim yok

KARIN: Karin hassasiyeti belirgin, Sag alt kadranda defans +, rebound yok, HSM
yok

UROGENITAL: haricen erkek, dogal

EKSTREMITE: eklem hareket acikligi dogal, el ve ayaklarda 6dem ézellikle parmaklar
sis ve agrili.

NOROLOVJIK: bilin¢ acik, DTR +/+, kas atrofisi yok












LABORATUVAR BULGULARI

* Hemogram; * Biyokimya

— WBC: 21000 mm3 — Na: 127 mEg/L

— Hg: 12.9 gr/dl — Alblmin: 22.5 gr/L

— Hct: 38 % — AST: 29.9 U/L

— MCV: 75 fl — ALT: 34.7 U/L

— PLT: 72000 mm3 — BUN: 20 mg/dl
* Lipit profili; normal — Kreatinin: 0.47 mg/d|
* Koagililasyon; — CRP: 183 mg/L

— PT: 15.1 sec — Sedim: 3 mm/h

— APTT: 32.7 sec * TIT

— INR: 1.22 — Normal



Akciger grafisi (yatis)




EKG

SEETre Birth date: years mmHg Medication 1!
Room No. Medication 2:

|
10 ms, wv 25 /s Filter 100 4z N 50 d

1 00:00 88 bpm A

00:10 88 bpm
00:20 87 bpm
00:30 88 bp
00:40 88 bpm

00:50 89 bpm




PATOLOJIK BULGULAR

Ates yuksekligi

Karin agrisi

Vicudunda yaygin makuilopapuler dokinti
El ve ayaklarda 6dem

Konjunktivit

Servikal lenfadenopati

Akut fazlarinda artis

Lokositoz

Elektrolit dengesizligi



* ON TANILAR?

o EK TETKIK?



Hastamiz;
— 8 guinddr siren ates,
— Deride yaygin basmakla solan makulopapuler dokuntd,
— Agiz, dudak, dil bulgulari,
— Lenfadenopati,
— El ve ayaklarda 6dem,
— Konjunktivit
bulgulariyla Kawasaki hastaligi olarak
degerlendirildi, tedavi ve takip planlamasi yapildi.



HASTANIN YONETIMI

Ekokardiyografi

Abdomen USG

IVIG 2 gr/kg (10-12 saat 1v)

ASA 80-100 mg/kg/gtin (cerrahi plan sonrasi)
Elektrolit imbalansinin takibi ve dizeltilmesi
Vital bulgularin yakin takibi



Ekokardiyografi

* Normal ekokardiyografik bulgular



BATIN USG

ABDOMINAL RENKLI DOPPLER RAPORU

Karaciger boyutlan nomnaldir, konturlan dizenlidir. Parankim ekosu homojen izlenmektedir. Solid-kistik kitle
lezyon izlenmemistir.

Safra kesesi hafif hidropik gériniomde izlendi (transvers capi: 26 mm)
Dalak boyutlan normaldir, konturlan dizenlidir. Parankim ekosu homojendir, solid kitle lezyon izlenmedi.
Pankreas boyutlan ve ekosu normaldir. Paraaortik alan dogaldir.

Bilateral bébrek boyutlan normaldir, konturlan dizenlidir. Bilateral parankim eko ve kalinhklan normaldir.
Bilateral bébreklerde tas, hidronefroz izlenmemektedir.

Mesane konturlan ddzenlidir. Lamen ici patoloji saptanmadi.

Batinda pelvik bélgede belirgin olarak izlenen serbest sivi izlenmektedir.

Sag alt kadran terminal ileal anslarda duvar kalinlik artisi ve édemli géranidm mevcut olup cevre mezenterde
inflamasyon ile uyumlu ekojenite artis izlenmektedir Appendiksin izlenebilen proksimal ve orta kesiminde
capl 5 mm olarak dlctlmis olup duvannda cevre mezenterdeki inflamasyona sekonder olarak degerlendirile
hafif édemli gdrindm mevcuttur. Apendisit disindlmedi.

Mezenterde 12x7 mm boyutlu lenf nodlan izlendi.

Barska anslan arasinda serbest sivi izlendi.



* Hastaya IVIG tedavisi baslandi.

* Hasta siddetli karin agrisi olmasi nedeniyle
abdomen usg sonucuyla cocuk cerrahiye
konsulte edildi. Akut batin dustnulmedi.
Cerrahi planlanmadi. Hastaya ASA 80 mg/kg/g
olacak sekilde baslandi.

* Hastaya idame IV mayi baslandi. Elektrolit
kontrolu planlandi.




Hastanin IVIG tedavisi tamamlandi. Komplikasyon gorulmed.i.

Hastanin biyokimya sonucu hipoalbiminemisi olmasi nedeniyle
hastaya Albimin 1 gr/kg’dan verilmesi planlandi.

Hiponatremisi devam eden hastaya nefrolojinin 6nerisiyle sodyum
defisit tedavisi baslandi.

Akciger bulgulari ve klinik durumuyla hastada pnomoni ekarte
edilemeyeceginden (ates, takipne, AFR yiksekligi), enfeksiyon
hastaliklari ile konsilte edilerek hastaya vankomisin ve seftriakson
tedavisi baslandi.

Hastanin takip eden strecte solunum sikintisi basladi, takipnesi
artan ve oksijen ihtiyaci gelisen hastanin PAAC grafisi tekrarlandi ve
toraks USG cekildi.

Toraks USG sonucu sagda 5.5 cm, solda 6 cm plevral effizyon
gorulda.



Akciger Filmi (yatisinin 1.glnQ)




* Hasta cocuk cerrahiye konsulte edildi. Hastanin
mevcut albimin tedavisi sonrasi tekrar
degerlendirilmesi, klinik takibinde solunum
sikintisinin devami halinde tip takilmasi
planlandi. Takip énerildi.



Hastanin alinan kan kontrollerinde PLT seviyelerinde
39000’lere varan disme oldu. Kanama riski nedeniyle
aspirin tedavisi kesildi.

Koagulasyon sonucu INR’si de sinirda yuksek olan
hastaya TDP verilmesi planlandi.

Hastanin IVIG bitiminden 24 saat sonra atesi dlistu. 48
saatlik atessiz periyodun ardindan hastanin

Kontrol tetkiklerinde Hg 8.1, Hct %24 olan hastaya, ES
verildi.

Hastaya yatisinin 4.glinu kontrol EKO yapildi. Normal
olarak raporlandi.



* Hastanin mevcut tedaviler altinda hiponatremisi
normale dondu. Albimin degeri 25.2’ye yukseldi.
Hastanin 6demlerinde belirgin gerileme gozlendi.
Karin agrilari ve batin hassasiyeti azaldi, solunum
sikintisi geriledi.

* PLT seviyeleri yukselmeye baslayan (kontrol
107.000) hastaya Aspirin 5 mg/kg/gtin olacak
sekilde baslandi.

* Hastanin yatis EKG’sinde gozlenen 1.derece av
blogu, kontrol EKG’sinde normale dondd.



Kontrol EKG
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Tarihce

* Hastalik ilk kez Dr. Tomisaku Kawasaki tarafindan 1961
vilinda Tokyo’da “atipik ates ve doktintl “ yakinmasi
olan 4 yasindaki olguda tanimlanmistir.

 Tomisaku takip eden 6 vyil icerisinde benzer
semptomlari gdésteren 50 Japon cocuktaki deneyimlerini
iceren ve hastaligin tanimini yaptigi bildirisini 1967’de
yayinlamistir.

e Hastalik bu yillarda “mukokutanoz lenf nodu
sendromu’ olarak isimlendirilmistir ve otopsilerde
koroner arter anevrizmasinin gosterildigi 1970 yilina
kadar benign cocukluk ¢agi hastaliklarindan birisi
oldugu dusunulmustar.



Klinik Ozellikler ve Tani

Orta boy damarlari tutan vaskulitik hastalik
Erkek / kadin orani 1.5

A- En az bes glindiir devam eden ates
1.

2.
3.

4,

5

Ta

Ekstremite degisikleri; el ve ayaklarda 6dem ve/veya eritem, genellikle
periungal baslayan deskuamasyon

Doklintli; genellikle govdede, polimorfik ancak vezikiler olmayan

Orofarengial mukoza ve dudaklarda degisikler; dudaklarda kizariklik, kurumus
ve catlamis dudaklar, cilek dili

Bilateral nonpdrilan konjunktivit
Servikal Lenfadenopati; tek tarafli, blyulk

ni:
A+ diger kriterlerden en az 4 tanesi veya

A+ diger keriterlerden 3 veya daha azi +EKO ile gosterilmis koroner arter
hastaligi



Klinik Donemler

 Akut D6énem; ilk 10 gunlik donem. Miyokardit,
gecici artrit ve steril piylri

e Subakut Dénem; 10-30 glinlik dénem. El ve ayak
parmaklarinin ucunda soyulmalar. Koroner

anevrizma ve trombozlar, safra kesesi hidropsu en
cok bu donemde goriliar. Trombositoz ortaya cikar.

* lyilesme Dénemi; klinik bulgularin tamami kaybolur,
sedimentasyon ve trombosit sayisi normale
donltnceye dek devam eder.



Kardiyak Bulgular

Kawasaki hastaliginda seyri ve prognozu etkileyen en onemili
faktor kardiyovaskuler sistem tutulumudur.

Koroner arter anomalisi-%20-25
Miyokardit, Perikardit

KKY—akut donemde miyokardite, subakut donemde iskemi ve
enfarkta bagl miyokard disfonksiyonu

Valvulit, papiler kas disfonksiyonu, M| nedeni ile AY/MY.
Kardiyak aritmiler

Koroner arter anomalisi ile birlikte brakial, renal, iliak arter
anevrizmasi

EKG degisiklikleri (uzamis PR/QT araligi, anormal Q dalgasi,
dusuk voltajli QRS kompleksi, ST-T degisiklikleri, aritmi)



Laboratuvar Bulgulari

Spesifik laboratuvar bulgusu yoktur
Akut fazda

v Hafif — orta derecede normokrom normositer anemiye 1limli
ya da ¢ok yuksek lokosit sayilari ve sola kayma eslik eder

v Akut faz reaktanlar (ESH, CRP, serum alfa-1 antitripsin, a2
globulin) yukselmistir

v Kultlrler negatiftir _
v Diigsliik trombosit sayisi ciddi koroner hastalik ve MI
gelisimi ile birliktedir.
Subakut fazda

v Trombositoz (*). Trombosit sayisi 2. haftada artmaya baslar,
3. hafta boyunca yuksek kalir.

v Akut faz reaktanlari halen yuksektir
Nekahat fazi
v’ Tum yuksek degerlerin normale inmesi 6-8 haftayi bulur



Laboratuvar Bulgulari

KCFT yukselebilir, hiperbilirubinemi olabilir.
Uretrite bagli steril piylri (%75), proteiniiri
BOS’ta pleositoz = aseptik menenjit

ESH, intravenoz immunglobulin tedavisi
sonrasinda ylkselebileceginden, IVIG ile tedavi
edilen hastalarda akut inflamasyon surecini
yansitan bir belirtec olarak gorulmemeli.



Tedavi

> Akut faz

IVIG: 2gr/kg tek doz 10-12 saat IV inflzyon

ASA:80-100mg/kg/gun, 4 dozda ates dustUkten 48-72 saat sonrasina kadar
> Komplike olmayan olgularda konvelasan evrede

ASA: 3-5mg/kg tek doz (6-8 hafta)

> Koroner arter hastaligi+ ise

ASA: 3-5 mg/kg tek doz (yasam boyu)

Dipyridamole, 1 mg/kg/gun

Arterial tromboz varsa antikoagulan(Warfarin) / fibrinolitik (Heparin)
> Miyokard iskemisi varsa

Koroner arter bypass greft

Transluminal koroner anjioplasti

Kardiyak transplant.



Prognoz

>En onemli faktor koroner arter tutulumu

>Koroner arter tutulumu gelismeyenlerde uzun
donemde komplikasyon beklenmez.

>Koroner arter hastaligi olanlarda ise prognozun
derecesi anomalinin siddeti ile iligkilidir

>|VIG tedavisi alanlarda koroner arter anomali
riski %2-4



Izmir Dr. Behget Uz Cocuk Hast. Dergisi 2017; 7(2):113-120 Arﬂ»?tlm
doi:10.5222/buchd .2017.113

Kawasaki hastaligi: Erzurum ilinde izlenen ¢ocuk
hastalarin degerlendirilmesi

Kawasaki disease: An evaluation of pediatric patients in Erzurum

Soner Sertan KARA!, Ufuk Utku GULLU?, Ismail BALABAN?

'Erzurum Bdlge Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Cocuk Enfeksiyvon Hastaliklar: Klinigi, Erzurum
2Erzurum Bilge Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Cocuk Kardivoloji Klinigi, Erzurum

hiz1 ortalama degerleri normal simrlarin iizerindeydi. Trombositoz 4 {%33,3), hiponatremi

8 (%66,6), hipoalbiiminemi 3 (%25) ve steril piyiiri 3 (9%25) hastada gozlendi. Dirt

Fas moam ma



Kawasaki Sendromu Sok Sendromu

e Kawasaki sok sendromu (KSS) hastaligin sistolik kan
basinci degerlerinin baslangic degerlerine gore
dismesi (= 20%) ve kotld dolasim bulgularinin
oldugu bir durum olarak 2009’da tanimlanmis ve
literatlirde vaka duzeyinde yerini almistir. Vaskulitik
tutulumun ciddi kapiller frajiliteye, inflamatuar
sitokinlerin salgilanmasina ve kapiller kacaga neden
oldugu dusunulmektedir.




Kawasaki Sendromu Sok Sendromu

* Bu vakalarda daha yiksek CRP duzeyi (>10
mg/dL) goze carpar. Yine bozulmus pithtilasma
testleri, trombosit fonksiyon bozuklugu,
trombositopeni, disik hemoglobin degeri,
notrofili ve hiponatremi KSS’li vakalarda daha
sik goralur.



Kawasaki Sendromu Sok Sendromu

* Ventrikll disfonksiyonu, mitral regurjitasyon, daha erken

baslayan ve daha agir seyreden koroner arter anormallikleri
KSS’de daha siktir

« Gamez Gonzales ve ark. (4), 12 yillik periyotta izlenen 214 KH
tanili vakayi geriye donlk degerlendirmis ve vakalarin %5’ inin
KSS kriterlerini doldurdugunu bildirmis.

* Ayni ¢calismada sok bulgularinin oldugu grubu diger grupla
kiyaslandiginda sirasiyla; inkomplet klinikle gelme oraninin
daha yuksek oldugu (%64,%29), IVIG direncinin daha fazla
oldugu (%60, %12), dev anevrizma olusumu (% 30, %0) ve
miyokard enfarktistnin de (%27 ve %1) KSS grubunda fazla
oldugunu saptamistir. Ayrica sindirim sistemi iliskili yakinmalar
ile basvuru bu grupta %91 iken, klasik Kawasaki vakalarinda
%30 olarak saptanmistir.






