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Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar
Anabilim Dalr

Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Servisi
Olgu Sunumu
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Olgu
17 aylik , erkek hasta



Sikayet
Gozlerde kizariklik
Ates yuksekligi
Dokuntu



//

Hikaye

Daha oncesinde herhangi bir yakinmasi olmayan hastanin
10 gun once her iki gozde kizariklik sikayeti baslamis. Bu
nedenle basvurduklar1 dis merkezde konjonktivit olarak
degerlendirilip goz damlasi recete edilmis.

[ki giin sonra da ates yiiksekligi baslamis. Bu sikayetlerine
huzursuzluk ve beslenmede azalma da eklenmis.
Yeniden basvurduklari dis merkezde antibiyotik tedavisi

baslanmus.



//

Hikaye

Atesten iki giin sonra viicudunda yaygin kizariklik ve
dokuntiler olusmaya baslamis. Bagvurduklart dis
merkezde dokuintiiler antibiyotik ile iliskili olarak
degerlendirilmis ve antibiyoterapisi degistirilmis.
Tedaviye ragmen ates yuksekligi ve dokuntu sikayetleri
gerilemeyen hastada boynunda ele gelen sislikler
olusmaya baslamis. Yeniden dis merkeze basvuran
hasta yatirilarak antibiyotik tedavisi altinda takibe
alinmus.



Hikaye
Akciger grafisi

Tam idrar tahlili Normal olarak degerlendirilmis
Lomber ponksiyon

Lokositoz ve akut faz reaktan artigi saptanmuis



Hikaye

Hastanin takibinde :
Ates yiksekliginin devam etmesi,
Gozlerde kizarikligin stirmesi,
Doktinttilerinin gerilememesi,
Boyunda lenfadenopatiler olmasi,
Akut faz reaktaninin yuksek saptanmasi
nedeniyle tarafimiza yonlendirildi.



Ozgecmis
JPrenatal : Takipli gebelik. Ozellik yok.
ONatal : 3630 gram olarak , term, normal spontan vajinal
yol ile dogmus.
dPostnatal : Dogar dogmaz aglamis. Anne yanina verilmis.
Ek ozellik yok.

Bilinen allerjisi yok.
Asilar zamaninda ve tam.



Soygecmis
Anne : 29 yas, Sag-Saglikl
Baba : 39 yas, Sag-Saglikli

Anne ile baba arasinda akrabalik yok.

1. cocuk: 8 yas, erkek, sag-saglikl
2.cocuk: 5 yas, erkek, sag-saglikh
3.cocuk: Hastamiz



Fizik Baki
JAgirhik :12kg (50-75 p.)
_1Boy : 85 cm (50 p.)
dBascevresi  :49cm (50-75 p.)
Ates : 36,5°C
Nabiz :102/dk
Tanisyon :100/60 mmHg

Solunum sayisi : 44/dk

Sattirasyon  : %95 (oda havasi)




Fizik Baki

Genel durum: Orta-iyi

Biling : Acik, canli aktif, agliyor, huzursuz

Deri : Turgor dogal, tonus dogal, ayak parmak
uclarindan soyulma, govdede ve ekstremite
proksimallerinde makiillopapiiler dokiintii

Gozler : Dismortfik bulgu yok, nistagmus yok,

bilateral piiriilan olmayan konjonktivit ,
skleralar dogal, IR+/+




Fizik baki

KBB

Solunum

Dolasim

Karin

: Orofarenks dogal, tosiller dogal, dudaklarda

catlaklar ve eritem mevcut, servikal bolgede en
buytigii 2 cm ¢apli multiple lenfadenopatileri
mevcut

: Solunum sikintisi yok, takipne yok, siyanoz yok, ral-

ronkis yok, her iki hemitoraks solunuma esit katiliyor,
gogis deformitesi yok, okstiriik yok

: KTA 5. interkostal aralikta ritmik, S1+ S2+ , ek ses-

ufturam yok.

: Rahat, defans-rebound-hassasiyet yok, ele gelen kitle

yok, asit yok, hepatosplenomegali yok, barsak sesleri dogal



Fizik baki

Urogenital :

Ekstremite

Norolojik

Haricen erkek

: Eklem hareket aciklig1 dogal, gelisimsel kalca

displazisi yok, el ve ayaklarda odem mevcut

: Biling acik, aktif agliyor, aktif beslenir, patolojik

refleks yok, DTR aliniyor, kas atrofisi yok,
noromotor gelisim yasina uygun



mBulgularl

Hemogram:

Hematoloji

Test SAodl SO o ruaarm Biarim Referans Deaegerbaer

Sedimentasyon ‘ 117 v mmsh = 15

Hemograrm
U =Ta ‘ 15,777 ¥ x10M3ful 2.6 - 10,2
HEL) 12,6286 h =103l 1, F - F.8
HREL %5 20,40 ki =6 A3 5 - FI 5
LTl = 945 bt I e T ) I 1 - 3.2
L% I S0 15,67 Oh 15,2 - A3 =
B 1O o045 v b 1 1 e I ) I o= - 1.1
AP B 0,29 ¥ Ch 55 - 12,7
EC= 0,074 oo I s T ) I o - 05
ECO= %50 O, 47 I =5 o= - 8.1
BAc=S0 o026 bt 1 e T ) I o - 0.1
BASC S5h .17 I ] oh o=z - 1.5
B o012 b= I I e T ) I o - oO,03=
Pl LY o,.07F MO0V B o - 0,5
RBc = 609 ] =106/ |l A 06 - 563
H=B ‘ L= I | Cr agdl 125 - 16,2
HT =6, 78 ¥ Th 26,7 - A7 1
[T L T - = jj 2 - ag.Z2
R =5 582 Bg =238 - =23 4
RACHC =24 37 agfdl =25 - 26,32
PLT ‘ 453 3 ¥ 10 Eful 152 - 348
(0 N T o B L P N [ I
RS 14,37 Oh 121 - 16,2

R DW= 25,94 L . 265 - 4509



ya

Biyokinya

Test A SOoOmuG CDuramn Birim Referans Degerler
MDD R (GFFR Hesaplamal 1562 .52 milsdEs1 7 3m™

eSFR (CRO-EFI Pediatrik) 2T 23 mlsdeEr1 7 3m©™

Achk Kan Sekeri (AKS) 134 4 i rrvgsdil T4 - 106
Ureas 21,56 (gl s | 17 - 43
BN { Kan dare azotu ) 10 rmgddil T - 20
Kreatinin 015 ¥ mgddl o&s¥ - 1,17
AST (SE0OT) o i | (L = 50
ALT (SSPT) 25 4 LTy = 5O
AlLP (Alkalen Fostataz) El LI =20 - 120
LIH 214 LI = Z48
Bilirubkin, Total L == C» rmgldil o=z - 1.2
Bilirubkin, Crirekt o,.0z magddl = 0,2
Bilirubin, indirekt 0,27 gl = 0,9
Frotein, Total w3 gl 65 - 83
Albumin ‘ 22 91 D ail_ 35 - 52
Slobulin L - A4 (g o I I 11 - 25
Sodyurm (HNal 124 3= ¥ a1 1265 - 146
Crdazeltilmis Sodyum 124,29

FPotasyurm (K} 4 53 rmrma il 3.5 - 51
Hlor () 1020 rmrmao il 1017 - 109
Kalsiyum 2.5 ¥ gl 2.2 - 10,5
Ddazeltilmis Kalsiyum 9.287 gl

Magnezyurm (Mgl 2.3 mgsidil 1,82 - 2.6
Fosfoar (F) A4 732 ki rmgddil 25 - 45
Urik asit 2,585 rmagddl 25 - T2

CRP ' ' ‘ 250,57 ¥ masl = 5
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Patolojik Bulgular

Bir haftadan uzun stiredir devam eden ates yuksekligi
Yaygin makulopaptiller dokuntt
El ve ayaklarda 6dem

Dudaklarda catlaklar ve eritem
Bilateral konjonktivit

Servikal multiple lenfadenopatiler
Akut faz reaktanlarinda artis
Lokositoz, trombositoz



ON TANILAR ?

EK TETKIKLER ?



Hasta;

5 gunden uzun suren ates
Deri dokunttileri
Agi1z-dudak-dil bulgular
Lenfadenopati (servikal)
El ve ayaklarda odem
Konjonktivit

bulgular1 olmasi tizerine Kawasaki Hastaligi olarak kabul
edildi ve cocuk sagligi ve hastaliklar servisine yatisi yapildi.



Kawasaki Hastalig

Siklikla bes yas altindaki cocuklar1 etkileyen, etiyolojisi

aydinlatilamamis ve

kendi kendini sinirlayan, akut, atesli ve birden

cok sistemi etkileyen bir vaskdilittir.

Kis ve ilkbahar aylarm

nda daha sik gortlir.

Hastalik tim diinyada tanimlanmakla birlikte en sik Japonya ve

Uzakdogu ulkelering

e gorulmektedir.

Gelismis tilkelerde al
azalmasryla birlikte,

cut romatizmal ates gortilme sikliginin
en sik gortilen edinsel kalp hastaligi olmustur.



Kawasaki Hastalig

A- En az bes giindiir devam eden ates

1. Ekstremite degisiklikleri (el ayas1 ve ayak tabaninda eritem, el ve ayaklarda 6dem, el
ve ayak tirnak kenarlarinda soyulma)

2. Polimorfik ekzantem

3. Orofarengial mukoza ve dudaklarda degisiklikler (eritem, dudaklarda ¢atlama, cilek
dil, oral ve farengeal mukozada yaygin kizariklik)

4. Bilateral nonekstiidatif bulber konjunktivit
5. Genellikle tek tarafli servikal lenfadenopati (>1,5cm)
TANI: 2A + diger kriterlerden en az 4 tanesi veya

A + diger kriterlerden 3 veya daha az1 +EKO ile gosterilmis koroner arter hastaligi



| —
Klinik Ozellikler - Ates

»>>5 giin suren, antibiyotik tedavisine yanit

vermeyen persistan ates

»Ani baslangichdir, glinde birkag kez tepe
yapar (>40°C)

»Atesin ilk glinti, hastaligin da ilk gtinti olarak duasunulir

»ASA ve IVIG tedavisi ile genellikle 1-2 giin icinde normale doner



//

Klinik Ozellikler- Ekstremite Degisiklikleri

> Eritem, 0dem, deskuamasyon

»Akut donemde avuc ici ve ayak tabani eritemlidir ve parmaklar
olgularin %75’inde fusiform seklinde 6demlidir. Bu degisiklikler
hastanin hareketlerini sinirlayabilir.

»El ve ayak parmaklarindaki deskuamasyon genellikle atesin
baslangicindan 1-2 hafta sonra (subakut dénemde) periungual
bolgeden baslar, el ayasina ve ayak tabanina ilerler
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Klinik Ozellikler — Polimorfik Ekzantem

»Ozellikle govdede ve ekstremitelerin
proksimalinde belirgin.

» Genellikle diffiz makulopapiiler eritematoz
dokuntt seklindedir

»Kizil benzeri dokiintt, paptiler lezyon,
eritema multiforme seklinde de olabilir

» Ekzantem genellikle ates ile baslar,
akut donem suresince devam eder,
iz birakmaksizin aniden solar




Degisiklikleri

»Akut donemde ortaya cikar.

»Dudaklar kirmizi, kanamali, catlak ve
kabuklanmistir

»QOral ve faringeal mukoza eritemlidir

> Cilek dili gorintimi (%77)




/ /
Klinik Ozellikler — Bilateral Konjuktivit

»Bulbar >> palpebral
» Genellikle noneksudatif
» Atesten kisa bir stire sonra baslar




Klinik Ozellikler — Servikal

Servikal bolgedeki lenf nodlar1 genellikle
biiytik(>1.5cm), tek tarafli,eritemli
Fluktuasyon vermez, nonptrilandir.
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Kardiyak Bulgular

Kawasaki hastaliginda seyri ve prognozu etkileyen en onemli faktor
koroner tutulumdur.

Tedavisiz olgularda koroner arter tutulumu-%20-25
Miyokardit, Perikardit

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

Valvulit, papiler kas disfonksiyonu, MI 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, diistik
voltajli QRS kompleksi, ST-T degisiklikleri, aritmi)



/

Kardiyak Bulgular- Koroner arter anevrizmasi

- Koroner arter anevrizmasi [VIG tedavisi almayan olgularin %2o-

25'inde, <6 ay erkek c¢ocuklarda daha sik

- Hastalarin %50 kadarinda sol ventrikiil fonksiyonunda azalma

saptanir.



% 1S1 Belirtiler

Gastrointestinal Kusma,ishal,hidropik safra kesesi,
transaminaz yuksekligi
Kan Yuksek ESR ve CRP, lokositoz,

hipoalbiiminemi, akut fazda anemi ve
subakut fazda trombositoz

Renal Steril pytiri, proteintiri

Solunum Oksiiriik, ses kisikligi, gogiis grafisinde
infiltrasyon

Eklem Artralji ve artrit

Norolojik BOS’ta monontiklear pleositoz,

irritabilite, yuz felci



Klinik Donemler

//

Akut donem: Ik 1-2 hafta tani kriterlerine ek olarak miyokardit,
gecici artrit ve steril piytiri olabilir.Bu donemde en onemli mortalite

sebebi miyokardittir.

Subakut donem: 2-4 hafta. Ates, dokintt, LAP’larda dizelme.

Koroner anevrizma ve tromboz!
uclarinda soyulma, safra kesesi

ar, trombositoz, el ve parmak

hidropsu bu donemde gorliir.

lyilesme dénemi: 6-8 hafta. K

inik bulgularin hepsi kaybolur.

Koroner arter anomalisi olanlarda miyokard infrakttist, aritmi, ani
olum riski vardir. Bu donemde en onemli 6liim sebebi miyokard

infarktusudur.



Hastanin yatisi sirasinda planlanan tetkikler;
Ekokardiyografi
Safra kesesi hidropsu acisindan batin USG yapilmasi,
Steril pyiiri acisindan TIT bakilmasi,
Lipit profili caligilmasi.



KOKARDIYOGRAFI
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COCUK EKOKARDIYOGRAFI RAPORU

¥ M-Mode il= Skiilen kalp bogluklan normal ganighikte, kalp koptraksiyqnlan normal

sinurlar icinde.
Hesizrem) | Nomeal[rem) Hactaran] | Nommeal[ma)

m & ) aﬂ 15 S

LvEd ] 152 Land Fa) ]

LVEd 0 EF (M) B

LyFwd H 5 EF (0] S ]

W Kardiyak gpeks sola dogru. Vena kava infariis kolumna vertebrafisin safinda, inen a0rt
kolumna vertebralisin solunda {atriyal situs salitus].

¥ Atriyumilann ventrikiillzrlz ve ventrikiillerin biyik damarlarla olan iligkisi normald 2ki gibi
{atriya—vantrikiiler ve ventrikiibo-arteriysl kankardans).

¥ Sistemik ve pulmoner venlerde dSnis anpmalis saptanmadi.

¥ ntas sty septumda defeit saptanmads.

¥ Mitral kapak normal yetersizlik saptanmadi.

¥ Tokiispit kapak normal, renkhi Dggplasile yetersizlik saptanmad..

¥ lntas yeptkiiler septumida defekt saptanmadi.

¥ Aortwe pulmoner arterin ifigkisi normald= ki gibi

W Musasksen kesitlerinde aort kapaf 3 yaprakh olarsk girildi. Renki Doppler ile sort akm

+

narmal, petersizlik saptanmad.

Pulmaper, arter genis degil Her iki pulmoner arter dallan konfluent. Renkli ve PW
Dopplerincelemede pulmaoner artar akiminda patokaji saptanmadi.

Suprasterng] incelemeds aort arkusu solda. Mort koarktavgoon ve patant dpddes
Fariypzus saptanmadl.

Hafif prcikandiyal effizyon tespit edildif5 mm]

Saz koroner arter gpormalsel kotoner arter geniz {4 mm) we diizensiz olarak

deEarlendirildi.

EK?PKHHDWDG RAFIKTANI

1. 5ol koroner arterde sktagi (4 mm]

2. Prrikardiyal effizyon [hafif] 5

Prof. Dr. Kadir Bsbsogiu
Pediatrik Kardiyolog

si. o Bardnododist Bk Tad. Tipgiepe Yedeslnsi [api-Homed

Ekokardiyografik Tani :
- Sol koroner arterde ektazi
4mm)

- Perikardiyal effiizyon 5
mm (hafif )
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* Ritim; sinus

* Nabiz; 110/dk (ritmik)

| * QRS aksi; normal
 »ST-T dalga degisikligi yok
.| * WPW paterni yok

* ERP yok

°* Qtc:0.39




Batin USG

KOCAELI UNIVERSITESI AR;-;-'IRMJ&VE UYGULAMA HASTANESI SafI‘a 1<eseSi bOYlltlaI‘I Ve dllVaI’ k&llll’lllgl

Radyoloji Anabilim Dah

T normaldir. Liimen i¢inde patoloji
BASVURU SAHIBININ

o oo e e izlenmedi. Intra-ekstra hepatik safra

isteyen Baélim Cocuk Sejhgn ve Hastaliklsn Uygulayan Bdlim Radyoloji

isteyen Doktor Aras.Gér.Dr. Yasemin OZGEN Uygulayan Doktor o °
e T yollar1 normal izlenmektedir
istek Motu kawasski tanisi clan hastays safra kesesi hidropsu agisindan usg rica olunur. .

241012019, 09:06, Abdomen Renkli Doppler US Safra 1<eseSi hidropsu Saptanmamlstlr.

ABDOMIMAL RENKL DOPPLER RAPORU

Karaciger boyutlan normaldir, konturlan dizenlidir. Parankim ekosu homojen izlenmektedir. Solid-kistik kitle
lezyon EZlenmemigtir.

Safra kesesi kontrakte izlendi (postprandiyal). intra-ekstra hepatik safrayollan normal zlenmektedir.
Dalak baoyutlan normaldir, konturlan dizenlidir. Parankim ekosu homojendir, solid kitle lezyon zlenmedi.
Pankreas boyutlan ve ekosu normaldir. Paraaortik alan dogaldir.

Bilateral babrek boyutlan normaldir, kornturlan diizenlidir. Bilateral parankim eko ve kalinhklan normaldir.
Bilateral babreklerde tas, hidronefroz izlenmemektedir.

Mesane konturlan dizenlidir. Larmen ici patoloji saptanmad.

Renkli Doppler incelemede portal ven ve hepatik venlerin caplan normal olup 0menleri acik izlenmekt edir.
Batinda serbest sivi izlenmedi.

SOMUC: Safra kesesi kontrakte izlend (postprandiyal).

Dr. Ece DEVRIM Dr. Ozgir CAKIR

DR.OGR.UYESI OZGUR CAKIR



Tam Idrar Tahlili

Test Adi Sonudg Durum Birim Referans Dedgerler
Tam idrar Analizi (TIT)

FIZIKSEL AMALIZ

Renk ACITK SARI ACIKE. SARI
Bulamkhk BERRAK BERRAK
pH 6.5

Dansite 1,019

Kan MNEGATIF(-) MNEGATIF(-)
Lakosit MNEGATIF(-) MNEGATIF(-)
Glukoz MNEGATIF(-) MNEGATIF(-)
Protein MEGATIF(-) mag/dL MEGATIF(-)
Bilirubin MNEGATIF(-) mag/dL MNEGATIF(-)
Keton MNEGATIF(-) mag/dlL MNEGATIF(-)
Mitrit MEGATIF(-) MNEGATIF(-)
Lrabilinojen rlarmal MNORMAL
Askorbik Asit 0 mikromol/L

MIKROSKOPIK AMNALIZ

Eritrosit

IHPF



Lipit Profili

Trigliserid 115 ma/dL = 150
Kaolesterol (Total) 143 mg/dL = 200
Kolestrol (HOL) ) 55 D  mgldL 40 - B0
Kolestrol (LDL) 103 Y moidL = 100

Kolestrol (VLDL) 23 mag/dL 5 - 40




Tedavi

IVIG 2 gr/kg (10-12 saat V)
ASA 80-100 mg/kg/giin (antiinflamatuar doz) 4 dozda

Mide koruyucu tedavi (PPI)



/ —

Klinik izlem

IVIG tedavisi sonrasi ates olmadi. IVIG bitiminden 72 saat sonra
aspirin tedavisi 3-5 mg/kg/g (antiagregan doz) olacak sekilde
azaltildi.

Klinik bulgular geriledi, istahi artti, huzursuzlugu azalda.

Vital bulgular stabil seyretti.

ALT-AST normal degerlere geriledi. Albumin normal sinirlara
cikti. CRP : 11,3 mg/L olarak olctldd.

Kontrol ekosunda (5.glin) sol koroner arterde ektazi hafif
gerilemis olarak saptandi.



/

Taburculuk Plani-Takip

Aspirin tedavisinin 3-5 mg/kg/g olacak sekilde devami planland.

Kardiyoloji poliklinigi takibi planland.



KAWASAKI HASTALIGI




TARIHCE
o Hastalik ilk kez Dr. Tomisaku Kawasaki tarafindan

1961 y1linda Tokyo'da “atipik ates ve dokiintii” yakinmasi ‘
olan 4 yasindaki olguda tanimlamastir.

o Tomisaku takip eden 6 y1l icerisinde benzer
semptomlar1 gosteren 50 Japon cocuktaki deneyimlerini iceren ve
hastaligin tanimini yaptigi bildirisini 1967'de yayinlamuistir.

o Hastalik bu yillarda “Mukokutanoz Lenf Nodu Sendromu” olarak
isimlendirmis ve otopsilerde koroner arter anevrizmasinin
gosterildigi 1970 yilina kadar benign cocukluk cagi hastaliklarindan
birisi oldugu distinulmustir.




= = i
Etiyoloji
Etiyoloji heniiz tam olarak aydinlatilamamustir.

Cesitli teoriler one stirilmektedir:
Enfeksiyoz ajan teorisi:
- Propionibacterium acnes, Rikettsiea, EBV, Retrovirisler, Parvovirtis Big, kizamik ??
- Hastalarin biiytik bir kismi viral hastaliklarin sik oldugu kis ve ilkbahar aylarinda
+ 2-3 yillik aralarla salginlar yapabilir
- Etkilenen bireylerin kardeslerinde de artmis siklik
- Erigkinlerin etken ajana imminite gelistirdigi disintilmekte

- Ancak spesifik etiyolojik ajana ait KANIT YOK.



Etiyoloji
Superantijen teorisi:

v Genetik olarak duyarl bireylerde, enfeksiy6z ajanlarda (Streptococus
pyogenes, staphylococcus aureus (TSST), mikoplazma, HIV) bulunan stiper

antijenler tarafindan tetiklenen immun yanit sonucu ?7?

v Oda nemlendiricilerinin kullanimi, anyonik deterjanlar, ev tozu akarlari,
bazi agir metaller vb. ile iliski ?? KANIT YOK



Epidemiyoloji

Siklikla 6 ay-5 yas arasindaki cocuklar
Hastalarin %80-90°1 5 yasindan kii¢tik

5 yasindan biiylik cocuklarda, tan1 koyulmasindaki gecikmeye bagl
kardiyovaskiilar komplikasyon gelisme riskinin artabilecegi gozlenmis

Erkeklerde kizlara oranla daha sik (1,7/1)
Kis ve ilkbahar aylarinda daha sik

Asya ve Asya kokenli Amerikan popiilasyonunda hastaligin daha sik
gorilmesi genetik yatkinlig1 disiindiirmektedir.

Insandan insana gecis gosterilememis.

Indeks vakanin kardeslerinde genel popiilasyona gore goriilme siklig1
daha fazladir (Japonya'da x10)



Klinik Ozellikler ve Tani

A- En az bes giindiir devam eden ates

1. Ekstremite degisiklikleri (el ayas1 ve ayak tabaninda eritem, el ve ayaklarda odem,
el ve ayak tirnak kenarlarinda soyulma)

2. Polimorfik ekzantem

3. Orofarengial mukoza ve dudaklarda degisiklikler (eritem, dudaklarda ¢atlama, cilek
dil, oral ve farengeal mukozada yaygin kizariklik)

4. Bilateral nonekstiidatif bulber konjunktivit
5. Genellikle tek tarafli servikal lenfadenopati (>1,5cm)
TANI: 2A + diger kriterlerden en az 4 tanesi veya
A + diger kriterlerden 3 veya daha az1 +EKO ile gosterilmis koroner arter hastaligi



Laboratuvar Bulgulan

Spesifik laboratuvar bulgusu yoktur
Akut fazda

v Hafif - orta derecede normokrom normositer anemiye 1limli ya da
cok yiiksek lokosit sayilar ve sola kayma eslik eder

v' Akut faz reaktanlar1 (ESH, CRP, serum alfa-1 antitripsin, a2 globulin)
yitkselmistir

v Kilttrler negatiftir

v Diisiik trombosit sayisi ciddi koroner hastalik ve MI gelisimi ile
birliktedir.

Subakut fazda

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

v Akut faz reaktanlar1 halen ytiksektir
Nekahat fazi
v Tim yiiksek degerlerin normale inmesi 6-8 haftay1 bulur
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Enfeksiyoz hastaliklar > Allerjik/romatolojik hastaliklar
Kizamik [lac reaksiyonlari
Kizil Stevens-Johnson sendromu
Kizamikeik (eritema multiforme
Epstein-Barr Virus Juvenil romatoid artrit
Meningokoksemi Poliarteritis nodosa
Adenovirus enfeksiyonlari Behcet sendromu
Enterovirus enfeksiyonlari Reiter sendromu
HPV Big enfeksiyonlar1
Stafilokokkal toksin iligkili hastaliklar > Toksik durumlar
Haslanmis deri sendromu Civa entoksikasyonu
Leptospirozis

Mikoplazma pneumonia



Tedavi
Akut faz
IVIG: 2gr/kg tek doz 10-12 saat IV infiizyon
ASA:80-100mg/kg/giin, 4 dozda

Yiksek doz aspirin kullanma stresi kliniklere gore degismektedir.
Bircok merkezde hasta 48-72 saat atessiz oldugunda dozu azaltilir, bazi
merkezler ise 5 atessiz giin veya hastaligin 14. gtiniine kadar devam eder.

48-72. saatlerde ates tekrarlar ve baska bir ates nedeni saptanamazsa
ikinci doz IVIG onerilmektedir.

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/gtin

Arterial tromboz varsa antikoagulan(Warfarin) / fibrinolitik (Heparin)

Miyokard iskemisi varsa
Koroner arter bypass greft
Transluminal koroner anjioplasti
Kardiyak transplant.



R

e

asaki hastalig1 nedeniyle tedavi edilmis hastalarin izlemi koroner
arter tutulum derecesine baghdir.
Kawasaki hastaliginin uzun donem yonetimi :

Akut fazda koroner
arterlerde gecici
ektaz=i
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Prognoz

En onemli faktor koroner arter tutulumu

Koroner arter tutulumu gelismeyenlerde uzun donemde
komplikasyon beklenmez.

Koroner arter hastalig1 olanlarda ise prognozun derecesi anomalinin
siddeti ile iligkilidir

IVIG tedavisi alanlarda koroner arter anomali riski %2-4

ERKEN TANI VE TEDAVI ONEMLI



iLK iPUCLARI DIGER BULGULAR

< COCUK DEGERLENDIRME “* KIRMIZI, CATLAK
UGGENI DUDAKLAR
-Gorunum: Huzursuz, fakat o CiLEK Dil i

uyanik ve uyarilabilir.

-Solunum: Atese bagh hafif - “* KON]J ONKTIVIT

takipne ve nadiren < SERVIKAL LAP
miyokardiyal enfarktiise bagh S DOKUNTU
agir solunum sikintisi & FLLERDE VE

-Dolasim: Kizarik cilt veya

solukluk ve alacal cilt gibi sok AY.A!<.LARE)A ODEM
bulgulan * GOGUS AGRISI



KLASIK BiLGILER SONUC

« ESH ve CRP de artis % 5 glinden uzun atesi olan her hastada

< Beyaz kiirede artis kawasaki hastalig1 akla gelmeli.

& Trombositoz “ En onemli komplikasyon koroner

* Steril pitiri anevrizmasidir, bu da akut tromboz,

« Karaciger islev testlerinde artis devam eden koroner arter daralmasi

« Ekokardiyografide saptanan ve miyokardiyal enfarktiise sebep
koroner anevrizmalar olabilir.

*¢» Erken tanive IVIG ile tedavi koroner
arter anevrizma gelisme tehlikesini

azaltir.



TESEKKURLER..



