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Septik Sok Gelisen Atipik Kawasaki Olgusu

A Case of Septic Shock Developing Atypical Kawasaki
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Abstract

Bes yasinda kiz hasta ates, el-ayak ve kollarinda dokiintu, kusma, ayak-
larinin tizerine basamama sikayetiyle hastanemize basvurdu. Hasta ates
ve dékiintiiniin izlemi planiyla yatirildi. izleminde uykuya egilimi, gallop
ritmi, tasikardi, hepatomegali, 6dem ve hipotansiyon gelisen hasta yo-
gun bakimda izleme alindi. Elektrokardiyografide ST-T degisiklikleri go-
rilen hastanin ekokardiyografisinde 1-2. derece mitral yetmezlik, hafif
perikardiyal eflizyon, sol ventrikil fonksiyonlarinda hafif azalma, hafif
pulmoner hipertansiyon saptand. izleminde atesinin direncli, uzun siire
(> 5 glin) devam etmesi, viicut dokuntilerinin olmasi, anemi, hipoal-
buminemi, trombositopeni, bilirubin yiksekliginin gelismesi nedeniyle
atipik Kawasaki hastaligi diistintilerek 2 g/kg intravendz immiinglobulin
tedavisi verildi. Hastanin genel durumu yatisinin dérdiincii gliniinde
tamamen dlizelirken laboratuvar tetkikleri de diizelmeye baslad. Yati-
sinin altincr glintinde genel durumu iyi olan hasta asetilsalisilik asit ile
taburcu edildi. Kawasaki hastaliginin septik soka ilerleyen agir bir klinik
ile ortaya cikabilecegi aklimiza gelmelidir.

Anahtar Kelimeler: Atipik Kawasaki, septik sok, miyokardit

Giris

Kawasaki hastaligi (KH), siklikla infantlar ve kiictik cocuk-
lan etkileyen akut, atesli multisistemik tutulum yapan kendi-
ni sinirlayan bir vaskulittir. Cocukluk ¢agi vaskdilitleri arasinda
Hendch-Schonlein purpurasindan sonra ikinci siklikta goril-
mektedir (1). Etyolojik olarak epidemiyolojik ve klinik bulgular
enfeksiyoz bir nedeni desteklese de hastaligin etyolojisi tam

A 5-year-old girl was admitted to our hospital with complaints of fever,
rash and inability to step on her feet. During examination, the patient
developed tendency to sleep, gallop rhythm, tachycardia, hepatomeg-
aly, edema and hypotension. Electrocardiography showed ST-T changes.
Echocardiography revealed mitral insufficiency, mild pericardial effusion,
decreased left ventricular function, and mild pulmonary hypertension.
During her hospitalization period, because of continuation of resistance
to fever for a long time (> 5 days), body rashes, anemia, hypoalbumine-
mia, thrombocytopenia, and high bilirubin levels, atypical Kawasaki dis-
ease was considered and 2 g/kg intravenous immunoglobulin treatment
was given. The general condition of the patient resolved completely on
the fourth day of hospitalization, and her laboratory test results began
to improve. On the sixth day of hospitalization, she was discharged with
acetylsalicylic acid. It should be remembered that Kawasaki disease may
transpire with a severe clinical course that progresses into septic shock.

Keywords: Atypical Kawasaki, septic shock, myocarditis

olarak bilinmemektedir (2,3). Hastalik 1967 yilinda Tomisaki
Kawasaki tarafindan ates, dokiintd, konjunktivit, ellerde kiza-
riklik ve sislik, boyunda lenfadenopati belirti ve bulgular olan
cocuklarda tanimlanmistir (1,4).

Kendi kendini sinirlayan bir hastalik olmakla birlikte, teda-
vi edilmeyen hastalarin %15-30'unda koroner arter tutulumu
nedeniyle kalp hastaligina yol acabilmektedir (2,5). Koroner
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arter degisiklikleri; belirti vermeyen koroner arter genisleme-
sinden, tromboze dev koroner arter anevrizmasi, miyokard
infarktlisii ve ani 6limlere neden olacak kadar genis bir klinik
bulgu verebilmektedir (2,6,7). Bu komplikasyonlarin onlene-
bilmesi icin erken tani konulmasi, intravendz immiinglobulin
(IVIG) ve ylksek doz asetilsalisilik asit (ASA) tedavisinin erken
donemde baslanmasi 6nemlidir (6).

KH’nin tanisi klinik kriterlere gére konulmaktadir. Ancak ba-
zen klinik belirtiler nonspesifik olup, baska enfeksiyéz ve no-
nenfeksiyoz hastaliklarla benzerlik gdsterebilmektedir. Taniyi
destekleyen klinik bulgularin baslangicta olmamasi ya da daha
sonra ortaya ¢ikmasi erken tani ve tedaviyi zorlastirmaktadir.

Bu calismada septik soka ilerleyen atipik seyirli KH olgusu
sunulmustur.

Olgu Sunumu

Bes yasinda kiz hasta, dort giindiir devam eden ates, el-a-
yak ve kollarinda dokiintt, kusma, ayaklarinin lzerine ba-
samama sikayetleri ile hastanemize basvurdu. iki giin énce
tonsillit tanisiyla oral amoksisilin-klavulanik asit baslandigi
ogrenildi. Prenatal, natal ve postnatal dykusiinde bir 6zellik
yoktu. Hastanin fizik muayenesinde: genel durumu iyi, bilin-
ci acik, ates: 36°C, solunum sayisi (SS): 36/dakika, kalp tepe
atimi (KTA): 100/dakika, kan basinci (KB): 90/65 mmHg, oksi-
jen satlirasyonu: %98 idi. Orofarenks ve tonsiller hiperemik,
dil Gzerinde beyaz lezyonlar, avug i¢i, ayak tabaninda ve ayak
bileklerinde, dizde, kollarda yaygin basmakla solan dokiintu
vardi. Diger sistem muayeneleri normaldi. Laboratuvar ince-
lemesinde; tam kan sayiminda (TKS): beyaz kiire (BK): 5770/
mm?3, hemoglobin (Hb): 11.6 g/dL, Hct: %35.7, trombosit
(Trb): 167.000/mm?3; periferik yaymada %75 noétrofil, %25 len-
fosit vardi, toksik graniilasyon yoktu, atipik hiicre gézlenme-
di. Eritrosit sedimentasyon hizi (ESH): 61 mm/saat; C-reaktif
protein (CRP): 219.6 mg/dL; tam idrar tetkikinde: protein:
++++, hemoglobin: +++, eritrosit: 353, nitrit negatif ve 6 16-
kosit saptandi. Biyokimya testlerinde: Ure: 30 mg/dL, kreati-
nin (kre): 0.8 mg/dL, Na: 138 mEqg/L, K: 4.3 mEq/L, aspartat
aminotransferaz (AST): 38 U/L, alanin aminotransferaz (ALT):
92 U/L, total protein: 5.1 g/dL, albumin (alb): 3.2 g/dL olarak
saptandi. Ates ve dokiintiinin izlemi nedeniyle yatirildi. Kan
kilttri alindi, Greme saptanmadi. Antihistaminik, antipiretik
ve intravenoz sivi tedavisi verildi. Yatisinin ikinci glini ge-
nel durumunun orta, uykuya egilimli oldugu gorildu. Fizik
muayenesinde gallop ritmi duyuldu, tasikardi, her iki ayakta
0dem, periorbital 6dem ve 1 cm hepatomegali saptandi. Ense
sertligi, meninks irritasyon bulgusu yoktu. Hasta yakin izlem
amaciyla yogun bakim Unitesine yatirildi. Hastanin olcllen
kan basinci degerinin 70/30 mmHg, KTA: 165/dakika olmasi
Uzerine serum fizyolojik yiikleme tedavisi verildi.

Hastanin bas agrisi ve uykuya egilimi oldugu icin beyin
tomografisi ¢ekildi. Tomografisi normal olan hastaya lomber
ponksiyon yapildi. Beyin omurilik sivisi incelemesi normal
olarak degerlendirildi. Kontrol kanlarinda tre: 54 mg/dL, kre:
1.07 mg/dL, Na: 135 mEq/L, K: 4.5 mEq/L, total protein: 4.6
g/dL, albumin: 2.6 g/dL, AST: 21 U/L, ALT: 49 U/L, gama glu-
tamik transferaz (GGT): 97 U/L, total bilirubin: 3.23 mg/dL,
direkt bilirubin: 3.08 mg/dL, CRP: 275 mg/dL, ESH: 63 mm/
saat, BK: 4200/mm?3, Hb: 9.6 g/dL, trb: 1.080.000/mm?; PT: 17.6
sn, APTT: 62.8 sn, D-dimer: 1920 (0.0-0.5) p/L; hs-troponin T:
93.07 ng/mL, proBNP: 16842 ng/L, CK-MB: 4.8 (< 2.88) ug/L,
arter kan gazi normal, direkt coombs testi negatif, periferik
yaymada: 8-9'lu trombosit kiimeleri ve hemoliz bulgusu sap-
tandi. Tekrarlanan idrar mikroskopisinde: bilirubin +, protein
++, nitrit negatif, 5 eritrosit, 8 I6kosit ve elektrokardiyografide:
ST-T degisiklikleri gorildi. Genel durumu koti olan hastada
miyokardit ve buna bagh septik sok, dissemine intravaskdler
koagtilasyon (DIC) gelistigi dlistintldl ve seftriakson tedavi-
si baslandi, taze donmus plazma verildi. Hastanin kliniginin
ani bir sekilde bozulmasi lizerine sistemik tutulum yapabile-
cek diger hastaliklar agisindan inceleme yapildi. Bunlar iceri-
sinde C3, C4, ASO, ANCA, ANA, anti-ds DNA, antikardiyolipin
antikorlar, viral enfeksiyon taramalari normal olarak bulundu
(Ebstein-Barr virlis, TORCH enfeksiyonlari, hepatit B, C enfeksi-
yonlari). Ayni giin yogun bakimdaki izleminde atesi olan has-
tanin, atesinin direncli olmasa da uzun siire (> 5 giin) devam
etmesi, beyaz cilek dili, viicut dékiintllerinin olmasi, anemi,
hipoalbuminemi, trombositopeni, bilirubin ytksekliginin ge-
lismesi nedeniyle atipik KH dustntlerek 2 g/kg IVIG tedavisi
verildi. Ekokardiyografisinde (EKO): 1-2. derece mitral yetmez-
lik, hafif perikardiyal eflizyon, sol ventrikll fonksiyonlarinda
azalma ve pulmoner hipertansiyon saptandi. Yatisinin t¢linci
gliniinde hastanin genel durumu orta, bilinci acgik, kan basin-
a1 normal, tasikardisi azalmisti ancak ishal sikayeti oldu. Ayrica
biyokimya tetkiklerinde; Na: 127 mEg/L, tre: 39 mg/dL, kre:
0.7 mg/dL, alb: 2.46, BK: 6300/mm?, Hb: 8.7 g/dL, trb: 139.000/
mm?, ferritin: 365.4 (14-124) ug/L saptandi. ASA tedavisi 80
mg/kg/giin olarak baslandi. Yatisinin doérdiincii gliniinde
hastanin genel durumu tamamen diizeldi. Ayrica laboratuvar
tetkikleri diizelmeye basladi. Yatisinin altinci gliniinde genel
durumu iyi olan hasta ASA 5 mg/kg/gin ile taburcu edildi.

Tartisma

KH, alti ay ile bes yas arasinda siklikla erkeklerde gorilen,
en ¢ok orta ve kuglk arterleri tutan sistemik bir vaskilit olup,
cocuklardaki edinsel kalp hastaliklarinin en dnemli nedeni
olarak kabul edilmektedir. Hastaligin tanisi; bes glin veya daha
uzun slren ates ile birlikte, ekstremite periferindeki degisik-
likler, polimorf ekzantem, bilateral konjunktival konjesyon,
orofarenks mukozasinda degisiklikler ve servikal lenfadeno-
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patiden en az dordiniin bulunmasiyla konulmaktadir (1,2,8).
Hastalarda en sik goriilen bulgu uzun stire devam eden atestir.
Diger bulgular da saptandigi zaman tani kolaylikla diistindle-
bilir ancak tani koymanin zor oldugu inkomplet ve atipik KH
olgulari da vardir (6-8). Ates kriterini ve diger bes kriterden en
az ikisini (dortten azini) karsilayan ve EKO incelemesinde ko-
roner arter anevrizmasi gorilen olgular inkomplet olgulardir.
Ozellikle bir yas alti cocuklarda daha sik gériiliir (6,7). Hastada
ates kriterinin yani sira KH'de gorilebilen fakat tani kriterleri
icinde yer almayan akciger, gastrointestinal sistem tutulumu
olan hastalarda ise atipik KH'den bahsedilir. Atipik KH basvu-
rular her gecen giin daha fazla dikkat cekmektedir. Asil sorun
ise, bu olgularin siklikla yanhs veya geg tani almalari ve tedavi-
lerinin gecikmesidir (8,9).

KH'nin sik gorilen ve tani kriterleri icerisinde yer alan bul-
gulari disinda, daha nadir olarak piyiri, tretrit, hidrosel, Giveit,
perikardiyal eflizyon, artralji, artrit, ishal, hepatit, safra kesesi
hidropsu, pnémoni ve aseptik menenjit de gorilebilmektedir
(7,9). Kawasaki olgularinin retrospektif olarak incelendigi bir
calismada tani icin klinik kriterleri tam saglamayan ancak es-
lik edebilen kusma, ishal, artralji, meningismus ve bas agrisi
gibi diger bulgularin 6n planda oldugu atipik KH olgularinda
tanida gecikmenin oldugu belirtilmistir (10). Cesitli yayinlarda
KH'nin %7-10"unun atipik seklinde gézlendigi bildirilmektedir.
Bu hastalarda da koroner arter anevrizma gelisme riski ylksek
oldugu icin erken tani ve tedavi 6nem kazanmaktadir (10,11).
Hastada atipik KH dusunilip EKO degerlendirmesinin yapil-
masi hastaligin erken taninmasinda énemli rol oynar (12).

KH'nin tipik bir laboratuvar bulgusu da bulunmamaktadir.
Lokositoz (> 15.000/mm?), normokromik normositik anemi,
trombositoz (> 450.000/mm?3), artmis CRP, ESH, ALT, AST, GGT
ve ferritin diizeyleri, hipoalbuminemi (< 3 g/dL) ve steril piyU-
ri hastaligin seyri sirasinda gorilebilir (13). En 6nemli komp-
likasyonlardan biri olan koroner arter anevrizma gelisiminde
trombositopeni énemli bir risk faktori olarak bilinmektedir
(12). Bizim hastamizda trombositoz degil trombositopeni ge-
lismisti ancak izlemde koroner tutulumu olmadi. Trombosito-
peni gelisiminin, hastanin gelisen miyokardit nedeniyle sok ve
DIC tablosuna ilerlemesine bagh oldugu distnuld.

KH'de koroner tutulum disinda miyokardit, endokardit, ha-
fif kapak yetersizlikleri ve perikardiyal eflizyon gibi kardiyak
patolojiler de gorilebilmektedir (12,13). Son zamanlarda ya-
pilan calismalarda artmis proBNP degerinin KH'nin diger atesli
hastaliklardan ayirt edilmesinde kullanilabilecek énemli bir
parametre olabilecegdi bildirilmistir (12). Bizim hastamizda da
ates, el ve ayaklarda dokiintd, beyaz cilek dili gibi KH kriterle-
rini tam karsilamayan bulgular mevcuttu. Lenfadenopati, kon-
junktivit bulunmamaktaydi. Ancak ilerleyen saatler icerisinde
hastada gelisen miyokardite bagl hipotansiyon, genel durum
bozuklugu sonrasinda, septik sok ve DIC tablosu oldugu disu-

nildi. Hastada proBNP diizeyi de yiiksek saptandi. Ayrica EKO
incelemesinde kapak yetmezligi ve ventrikil fonksiyonlarinda
azalmanin olmasi, hastanin daha sonra, ylksek olan akut faz
reaktanlarina ek olarak anemi, hiponatremi, hipoalbuminemi,
ferritin yuksekligi, bilirubin ylksekliginin olmasi, gastroenterit
tablosunun eklenmesi, verilen IVIG tedavisi ile hastanin kisa
strede diizelmesi diisiindiigiimuiz atipik KH tanisinin dogru
oldugunu gostermistir.

KH tanisi diistiniilen olgular hastanede takip edilmeli ve
en kisa zamanda IVIG (2 g/kg) ve ASA (80-100 mg/kg/gtin)
tedavisine baslanmalidir. Akut tedavinin amaci akut infla-
masyonu kontrol altina almak, uzun streli sekelleri 6nlemek
ve en o6nemlisi koroner arter duvarindaki inflamasyonu en-
gellemektir (1,6,12). Klinik bulgulari agiklayici bir neden bulu-
namadiginda ve stipheli KH olgularinda da cocuklara tedavi
baslaniimasi énerilmektedir. Ozellikle koroner hastalik gelisim
riski yliksek olan olgularda (bir yas alti, anemi, |6kositoz ve
sola kayma gibi sistemik inflamasyon bulgulari, koagiilopati)
ampirik olarak IVIG tedavisi verilmesi dnerilmektedir (14). Has-
tamizda da verilen tek doz IVIG tedavisi sonrasinda klinik ve
laboratuvar bulgular kisa surede diizelmis ve yatisinin altinci
gliniinde taburcu olmustu.

Sonuc olarak, dokiintii ve antibiyotige yanit vermeyen ates
ile gelen hastada ani kan basinci dustiklug, biling bozuklu-
gu, septik sok gelisimi durumunda miyokardit de distintlerek
tani kriterleri tam karsilamiyor olsa bile hastalara erken do6-
nemde ekokardiyografi yapilmali ve atipik KH'nin farkh klinik
bulgularla ortaya ¢ikabilecegi unutulmamahdir.

Hasta Onami: Hasta yakinindan yazili onam alind.

Hakem Degerlendirmesi: Dis bagimsiz.

Yazar Katkilari: Fikir - ZY; Tasarim - ZY, AUG; Denetleme - AUG, FA;
Veri Toplanmasi ve/veya islenmesi - ZY, FA; Analiz - FA, AUG; Kaynak
Taramas! - ZY; Makale Yazimi - ZY, FA; Elestirel inceleme - FA, AUG.
Cikar Catismasi: Yazarlar herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemis-
lerdir.

Finansal Destek: Yazarlar herhangi bir finansal destek bildirmemis-
lerdir.
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