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Hasta

e 15 aylik erkek hasta




e Hastanin bize yatisindan 7 gun once
halsizlik,huzursuzluk ve ates
yuksekligi(olgulmemis)olmus.

o Oksuruk,hirilti,burun akintisi ,ishali yokmus.Annesi
dis cikarmasina baglamis.Hastamizin 3 gun sonra
38 dereceyi bulan atesleri olmus.Hasta dis merkeze
basvurmus.Bogaz enfeksiyonu oldugu soylenerek
hastaya oral ab baslanarak taburcu edilmis.

e Hasta ayni gunun aksami ellerde,ayaklarda ve
dudaklarinda morarmasi,soluklugu olmasi uzerine
hastaneye tekrar bagvurmus.Hasta ab almaya
basladiktan sonra ishal tarifliyor.




Hastanin dis merkezde yapilan
tetkiklerinde,

WBC:30.680/uL
Neu:25.000/uL
Ure:76mg/dl
Kre.:1.7mg/dl
Hb:10,3g/dl
Hct:30
MCV:71fL
PLT:228.000/uL
CRP: 23.9

Glukoz:61 mg/dl
AST:124/L
ALT:117U/L
T.Protein:4.95¢g/dl
Alb.:2.87g/dI
Na:138mEq/L
K:4,86mEq/L
Ca:6.13mg/dI




e Hasta dis merkezden kreatinin yuksekligi nedeniyle
tarafimiza yonlendirilmis.



Ozgecmis

e Prenatal: Annenin 2. gebeligi. Gebeligi
boyunca duzenli doktor ve USG kontrolu var.
Gebelik suresince sigara, alkol, madde
kullanimi ve atesli hastalik gecirme oykusu
yoK.

e Natal: 40 GH'da, normal yolla 4600 gr olarak
dogmus.
e Postnatal: Dogar dogmaz aglamis. Kuvezde

kalma 6ykusu yok. Ikter ve siyanozu
olmamis.



Soygecmis

e Anne: 25 yasinda, ev hanimi, sag-saglikli
e Baba: 29 yasinda, lise mezunu, isci, sag-
saglikli

Anne baba arasinda akrabalik yok.

Ailede surekli hastalik:babanne dede tip
2dm,dede tuberkuloz




Fizik Muayene

o Ates:37.7C

e Nabiz:157 dk

e Solunum Sayisi: 36/dk
e TA: 80/65 mmHg

e Boy:83 cm (50-75p)

e Kilo: 11 kg (50-75p)




e Genel Durum: Orta, uykuya meyilli

e Cilt: Turgor, tonus dogal. Tum vucudunda
basmakla solan makulopapuler dokuntuleri
mevcut. El ve ayak sirtinda belirgin
odem.Hastanin bcg asisi uzerinde eritem
mevcut.









e Bas Boyun: Kafa yapisi simetrik. Sag ve
sacli deri dogal. Dudaklar kuru ve catlak.
Dudak cevresi soluk.

e Gozler: Gozlerin her yone hareketi dogal.
Isik refleksi bilateral pozitif.



Kulak Burun Bogaz: Bilateral kulak zarlari dogal. Orofarenks
ve tonsiller hiperemik. Burun akintisi, burun tikanikligi yok.

Solunum Sistemi: Solunum sesleri bilateral dogal. Ral,
ronkus, ekspiryum uzunlugu yok.

Kardiyovaskuler Sistem: S1, S2 dogal. Ek ses yok.

Gastrointestinal sistem: Batin rahat. Barsak sesleri dogal.
Palpasyonla defans, rebound yok.

Genitouriner sistem: Haricen erkek. Anomali yok.

Noromuskuler sistem: Biling acik.,cevreyle ilgili.Ense sertligi,
kernig, brudzunski negatif.

Ekstremiteler: Kas kitlesi ve tonusu dogal. Deformite yok.



Laboratuvar

e WBC: 35,200/mm?
e ANS: 27,300/mm?
e Hb: 9,81 g/dL

e Hct: %28.,9

e PLT: 221,000/mm?
o LDH:832

e Periferik yayma:
e %10 lenfosit

e %10 bant hicresi
e %80 notrofil

BUN: 49mg/dL
Kreatinin: 1.23mg/dL
AST: 134 |U/L

ALT: 120 IU/L

T. Protein: 5.4 g/dL
Albumin: 3 g/dL

Na: 131 mEq/L

K: 4.85 mEq/L

Ca: 7.3 mg/L

CRP: >32 mg/dL
Sedimentasyon: 50 mm/saat



TIT:
e ph:7
e Dansitesi:1006
e Protein +1
e Eritrosit +2
e Lokosit: eser

e Iidrar sedimentinde :
bol eritrosit mevcut
e Idrar protein /kreatinin orani :9.5




e Hastaya yapilan Uriner sistem usg ve
dopplerde bobrek boyutlari normal,bobrek
major kalikslerde minimal dilatasyon izlendi.



On Tanilar?




Klinik Izlem

e Hasta Cocuk Nefroloji hastaliklarina
danisildi.Hastanin APSGN ile uyumlu
olmadigi ;

e Bogaz kulturu
e Grup a streptekok tayini
o C3,C4

e ASO gonderilmesi ve yatarak tedavi edilmesi
gerektigini soylendi.



e Hastadan gonderilen;

e Bogaz kulturu :Beta hemolitik streptekok
uremedi.

e Grup a streptekok tayini:grup a streptekok
tayini negatif

e C3:102 mg/dl

o C4:23 mg/dl

e ASO:16 saptandi.



e Hasta beslenebiliyorsa sivisiz takip edilmesi
planlandi.



e Cocuk enfeksiyon hastaliklarina danisilan
hasta:

e Gaita mikroskopisi

e Gaita kulturu

e Rotavirus-adenovirusgonderilmesi onerildi.
e Gaita mikroskopisinde lokosit +

e Kulturunde ureme yok.

e Adenovirus ve Rotavirus negatif saptandi.



Hastanin takibinde anus ve skrotal bolgede
soyulmalari basgladi..




e Cocuk kardiolojiye danisilan hastada;
Fizik muayenede gorulen ;
e ¢l ayak degisiklikleri(ayak sirtinda odem),

e el bas parmaginda soyulma ve ayak
tabanlarda eritem,

e agiz dudak cevresindeki degisiklikler
(dudaklardaki catlaklik kuruluklar ve
Kirmizilk)

e govdede gorulen yaygin eritem ,hafif
makuler tarzda olan dokuntu



e Hastada kawasaki dusundurdu.

e Hastanin kardioloji tarafindan yapilan EKO
sunda herhangi bir patoloji saptanmadi.

e Hastadan steril pyuri acisindan idrar
kulturu,safra kesesi hidropsu acisindan
abdominal usg,lipid profili
istendi.Sedimentasyon bakilmasi onerildi.

e Hastanin viral markerleri gonderildi.
e Hastanin idrar kulturunde uremesi olmadi.
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e Hastanin bakilan sedimentasyonlarinda
takipte 50 den 94 e kadar yukseldigi goruldu.

e Hastanin fizik muayenesine ek olarak daha
sonraki gunler takiplerinde sag servikal
bolgede 1x1cm lap saptandi.



LIPID PROFILI:

e HDL:7

e VLDL:69

e LDL:97

e KOLESTEROL:174
e TRIGLISERID:348




e Hastaya safra kesesi hidropsu acisindan
cekilen USG de;

e Bobrek boyutlarinda artis
e Bilateral bobrek parenkiminde pelvik atrezi
e Safra kesesinde hidrops gorulmemis.



e Genellikle bebek yasta olan ve bes gunden uzun su-

re atesli, ancak hastalik tanisi icin gerekli olgutlerin bulunmadigi
(en azindan iki kriter olan) hastalarda, koroner

arter hastaligi saptanirsa,, atipik Kawasaki hastaligi
(veya incomplet) tanisi konulabilir .Ancak ates ve

(en azindan iki kriter olan) hastalarda, koroner

yukarida sayilan ozelliklerden en azindan biri infeksiyoz
ve inflamatuvar hadiselerde de saptandigindan atipik
Kawasaki hastaligl tanisini koymak zordur.

Bizde bu hastamizi inkomplet Kawasaki hastaligi olarak kabul
ederek tedavimizi basladik.



e [edavi
IVIG (2 gr/kg/gun) IV uygulandi.

Hastanin IVIG aldigi gun 1 kez atesi oldu.lVIG
aldiktan 48 saat sonra atesleri devam etmesi
uzerine hastaya 2.kez IVIG verildi.

Hastaya aspirin KCFT in yuksek olmasi nedeniyle
baslanmadi.Alinan kontrollerinde hastanin AST
ve ALT nin gerilemesi uzerine 3-5 mg/kg/gunden
aspirin tedavisini basladik.Daha sonra aspirin
100mg/kg/gune cikildi.

Hastanin tedaviye basladiktan sonra dokuntuleri
geriledi.



e Hastanin takiplerinde kreatinini geriledi fakat
idrarda protein kacagi ve mikroskopik
hematurisi devam ediyordul.

e Hastanin idrar ¢ikisi iyiydi.tansiyonu
90.percentilin altinda seyrediyordu.

e Hastanin Fraksiyone na:%6.07
hesaplandi.Bu deger bizi prerenal bobrek
yetmezliginden uzaklastirdi.

e Hastaya bobrek biyopsisi yapildi.Yapilan
bobrek biyopsisi sonucunda kronik
interstisyel nefrit saptandi.




KAWASAKI HASTALIGI

e Kawasaki hastaligi, ilk kez 1967 yilinda Japonya’'da Dir.
Tomisaku Kawasaki tarafindan “mukokutanoz lenf nodu
sendromu’ olarak tanimlanmistir.

e Kawasaki hastaligi;
ates, servikal lenfadenopati,
dokuntua,
dudak ve agiz mukozasi degisikliklert,
ekstremite degisiklikleri ve

bilateral eksudatif olmayan konjunktival injeksiyon ile karakterize
bir hastaliktir.



e Siklikla bes yas altindaki cocuklari etkileyen, etyolojisi
aydinlatilamamis ve kendi kendini sinirlayan, akut, febril
bir multisistem vaskaulitidir.

e Hastalik tum dunyada tanimlanmakla birlikte en sik
Japonya ve Uzakdogu ulkelerinde gorulmekte.

e Gelismis Ulkelerde akut romatizmal ates gorulme
sikliginin azalmasiyla birlikte, en sik gorulen edinsel kalp
hastaligl olmustur.



Epidemiyoloji

e Siklikla 6 ay-5 yas arasindaki gocuklar
e Hastalarin %80-90'1 bes yasindan kuguk.

e Bes yasindan daha buyuk ¢ocuklarda, tani
konmasindaki gecikmeye bagli kardiyovaskuler
komplikasyon riskinin artabilecegi gozlenmis.

e Erkeklerde kizlara oranla daha sik (1,5-1,7/1).
e Kis ve ilkbahar aylarinda daha sik.



Etyoloji

e Nedeni bilinmiyor.

Belli cografik bolgelerde sik gorulmesi,
kis ve ilkbahar aylarinda mevsimsel epidemiler yapmasi,

belirli bir yas grubunda gorulmesi etyolojide enfeksiyoz ajanlari
dusundurmektedir.

e Cesitli allerjenler, agir metaller gibi bazi kimyasal
maddeler ve ev tozu akarlari hastalik etyolojisinde one
surulmustur—yeterli kanit yok.

e Asya ve Uzakdogu ulkelerinde, ayrica indeks vakanin
aile bireylerinde gorulme sikhginin artmasi---genetik
yatkinlik?



KLINIK-Temel klinik bulgular

o Ates:

Genellikle 39 °C’nin Ustinde

Atesin ¢iktigi ilk gun hastaligin birinci gunu.

Uygun tedavi verilmediginde ates ortalama 11 gun devam eder.
e Dokuntu:

Genellikle hastaligin ilk bes gunu iginde.

Bircok degisik formda olup, ayni hastada farkli tip dokuntuler
gozlenebilir.

En sik rastlanan, nonspesifik makulopapuler dokuntu.
Bulloz ya da vezikuler erupsiyonlar gorulmez.

Dokuntu, govde ve ekstremitelerde, perine bolgesinde olmak
uzere yaygin dagilim ozelligine sahip.



KLINIK-Temel klinik bulgular

e Ekstremite degisiklikleri:

Avuc ici ve ayak tabaninda eritem, el ve ayaklarda odem ve
bazen agrili endurasyonlar.

Hastalik baslangicindan sonraki 2-3 hafta icinde tirnak etrafinda
baslayan soyulmalar zamanla tum el ve ayagi igcine alabilir.

e Bilateral konjunktival injeksiyon:
tipik olarak bulbar konjunktivada

Konjunktival ddem ya da kornea ulserasyonu yok.
eksudatif nitelikte degil.

Siklikla agrisizdir, fotofobi olmaz ve ¢abuk iyilesir.



Klinik

e Akut donem: ilk 1-2 hafta. Tani kriterlerine ek olarak
miyokardit, gecici artrit ve steril piyuri olabilir.
Bu donemde en onemli olum sebebi miyokardittir.

e Subakut donem: 2-4 hafta. Ates, dokuntu ,LAP’larda
duzelme. Koroner anevrizma ve trombozlar,
trombositoz,el ve parmak uglarinda soyulma safra
kesesi hldropsu bu donemde gorulur.

e lyilesme donemi: 6-8 hafta. Klinik bulgularin hepsi
kaybolur.Koroner arter anomalisi olanlarda Ml,aritmi, ani
olum riski vardir.Bu donemde en onemli olum sebebi
Miyokard Infarktusuddr.



KLINiK-Kardiyak bulgular

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

e Hastaligin akut evresinde perikard, miyokard, endokard,
kalp kapaklari ve koroner arterlerde etkilenme olabilir.

e Ozellikle koroner arterler etkilenir. (Ektazi/anevrizma)
e En sik sol on inen arter(LAD) tutulumu.

e Siklikla koroner arter proksimalinde ektazi/anevrizmatik
degisiklikler.



KLINiK-Kardiyak bulgular

e Tedavi edilmeyen hastalarda %15-25 oraninda koroner
arterlerde dilatasyon ya da anevrizma gorulebilmektedir.

e Koroner arter tutulumu akut miyokard infarktusu, ani
olum ya da iskemik kalp hastaligina yol acabilir.

e Hastaligin erken tani ve tedauvisi ile, kardiyovaskuler
komplikasyonlar ve koroner arter hastaligi riski
azalmaktadir.

e Kawasaki hastaliginda mortalite siklikla ates
baslangicindan 15-45 giin sonra gerceklesir. Olim,
trombositoz ve hiperkoagubilite nedeniyledir.



KLINIK-Kardiyak bulgular-Harada | &¢
skoru

e Harada ve arkadaslari koroner arter tutulumunu
ongorebilmek amaciyla bazi kriterler belirlemisler:
erkek cinsiyet,
1 yasindan kuguk olma,
beyaz kiire>12.000/mm?3,
trombosit sayisi <350.000/mm?,
hematokrit < % 35,
albumin < 3.5 g/dl,
CRP>3+ olmasi

e Dordunun varlhiginda, koroner arter anevrizmasi gelisme
riskinin fazla oldugu one surulmustdr.



KLINIK-Ekstrakardiyak bulgular

Kawasaki hastaliginda gortlen diger klinik bulgular

-Konjestif kalp yetersizligi
-Miyokardit

-Perikardit

-Kapak yetersizlikleri
-Diger orta capli arterlerde
anevrizmalar

-Artrit ve artralji
-Huzursuzluk

-Aseptik menenjit

-Sensorindral isitme kaybi
-Piyduri, Uretrit, meatit
-Safra kesesi hidropsu
-Hepatik disfonksiyon
-Tikanma sarihgi

-Karin agnsi, kusma, ishal
-Anterior Oveit
-BCG asi  yerinde eritem

endurasyon

ve




Laboratuvar
e Akut doneminde lokositoz ve sola kayma siktir

e Anemi, siklikla normositer olup uzamis aktif
inflamasyon sureci ile iligskilendirilmistir.

e Eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) ve C-reaktif protein
(CRP) gibi akut faz reaktanlarinda artis beklenen bir
bulgudur, hastalik baslangicindan 6-10 hafta normal
duzeylere iner.

e ESH, intraven6z immunglobulin tedavisi sonrasinda
yukselebileceginden, 1VIG ile tedavi edilen hastalarda
akut inflamasyon surecini yansitan bir belirte¢ olarak
gorulmemeli.

e Hastaligin 7. gununde normal CRP ve ESH duzeyleri ile
Kawasaki hastaligl tanisindan uzaklagiimalidir.




Trombositoz genellikle hastaligin 7. gununden sonra
ortaya cikar ve genellikle 450.000/mm3’lin Gzerindedir.

Serum transaminazlari hastalarin £%40’inda hafif-orta
derecede yuksek bulunur.

Yaklasik %10 hastada ise hafif hiperbilirubinemi, % 67
hastada gamaglutamil transpeptidaz yuksekligi vardir.

Daha agir seyreden ve uzamis hastalikta
hipoalbuminemi gorulur.

Plazma kolesterol, yuksek dansiteli lipoprotein ve
apolipoprotein A1 degerlerinde dusukluk izlenebilir.



Tani kriterleri

e B.Asagidakilerden en az 4’u
» Bilateral nonpurtlan konjonktival

e A.enaz 5gun
suren,sebebi
bulunamayan,anti
piretik ve antibiyo
tiklere yanit verme
yen surekli ates

e C.diger hastalik
tablolarina uymayan
hastalik

konjesyon

< QOrofarinks mukozasinda

degisiklikler:orofarinkste infeksiyon,
dudaklarda kirmizili, kurumus ve
catlamis dudaklar, cilek dili.agiz
icinde yer yer aftoz stomatit olabilir

» Periferik ekstremite degisiklikleri:el

ve ayaklarda ddem ve/veya
eritem,genellikle periungal baglayan
deskuamasyon

<+ Genellikle govdede polimorfik ancak

vezikuler olmayan dokuntu

<« Capl 1,5cm’den buyuk, tek tarafli

servikal LAP



TANI coo

En az beg gun devam eden ates

Asagida belirtilen ozelliklerden en az dérdunun varligi

1- Polimorfik ekzantem
2-Ekstremite degisiklikleri

- Akut: Avug ici ve ayak tabaninda eritem, el ve ayaklarda 6dem

- Subakut: ikinci ve tglincli haftalarda el ve ayak parmak uglarinda

soyulmalar

3- Bilateral, eksudatif olmayan konjunktival injeksiyon
4- Dudak ve agiz degisiklikleri: Kirmizi, catlamis dudaklar, faringeal ve

oral mukozada eritem, cilek gérinumla dil
5- Genellikle tek tarafli olan, servikal lenfadenopati (>1.5 cm. )

Benzer bulgulara neden olabilecek hastaliklarin diglanmasi

En az bes glin sdren ates ve yukarida belirtilen bes temel kriterden en
az dorddndn varliginda Kawasaki hastaligi tanisi konulur.



AYIRICI TANI




TEDAVI

e Tedavinin asil amaci, inflamasyonu baskilayarak
gelisebilecek kardiyovaskuler komplikasyonlari
onlemektir.

e Bu nedenle tedavide yuksek doz aspirin ve intravenoz
immunglobulin kullanilir.

e Aspirin tek basina koroner arter anevrizmasi sikligini
azaltmiyor. Bu nedenle uzun yillardir aspirin ve IVIG
birlikte kullanilmakta, boylelikle daha iyi antiinflamatuar
etki gozlenmektedir.



Kawasaki hastaliginda tedavi

#

IVIG (2 glkg tek doz 12 saat lzerinde infizyon)

*

Asetilsalisilik asit (80-100 mg/kg/giin 4 dozda)

Y

Ates tekrarlamazsa
(hasta Ug-yedi gundir ategsiz)

#

Asetilsalisilik asit
35 mg/kglgiin tek doz

'

EKOQ normal ve akut inflamasyon
parametreleri normal duzeye
geldiyse {4-6 hafta sirer)

%

Tedavi kesilir

Y

Ates devam ediyor [48-72 saat sonra)

ya da ates tekrarlarsa

'

IVIG (2 g/kg 12 saatlik infiizyon)

#

Ates devam ediyor

i

Ugiinei MIG dozu tekrarlanabilic
ya da

pulse metilprednizolon 30 ma/kg/gin (3 gin)




TEDAVI 000

e IVIG, 2 mglkg, tek doz, 12 saatlik iv inflizyon seklinde

(Ilk 10 giinde verilen IVIG ile koroner arter dilatasyonu
%3’e dustugu gosterilmis.)

e Aspirin, 80-100 mg/kg/gun , dort dozda , 48-72 saat
sureyle

e Aspirin, 3-5 mg/kg/gun , tek doz , 6-8 hafta kadar ya
da trombosit sayisi ve akut fazlar normale donene kadar
(koroner arter anomalisi yoksa). Koroner arter anomalisi
varsa aspirin tedavisi kesilmemelidir.

e Dipiridamol , 4 mg/kg/qgln , l¢ dozda, aspirine alternatif



TAKIP

e Koroner arterleri ve sol ventrikul fonksiyonunu
degerlendirmek icin seri ekokardiyografi onerilir.

-Tani aninda

-2. Haftada

-6-8. Haftada

-12. Ayda

Duzelmemis vakalarda: Anjiografi



Uzun sureli izlem

e Kawasaki hastaligi tanisi almis ¢ocuklar;
obezite, dislipidemi ve hipertansiyon, erigkin
yasa geldiklerinde ise endotelyal disfonksiyon,
ateroskleroz ve iskemik kalp hastaligl agisindan
risk altindadirlar.



Sonug

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

e Hastaligin erken tani ve tedavisi lle,
kardiyovaskuler komplikasyonlar ve koroner
arter hastaligi riski azalmaktadir.




e Dinlediginiz icin tesekkur ederim...




