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ÖZET 

Kawasaki sendromu, orta çaplı damarları tutan multisistemik bir vaskülittir. Koroner arterler ve vücudun 
diğer orta-büyük çaplı arterlerinde %15-25 oranında anevrizmatik değişikliklere neden olmaktadır. Renal 

arter tutulumuna bağlı gelişen hipertansiyon, geç dönem komplikasyonu olarak bildirilmektedir. 

Hastanemize ısrarlı yüksek ateş, boyunda şişlik, vücudda döküntü yakınmaları ile başvuran 5 yaşındaki 

erkek olgu yüksek ateş, sol servikal 1.5x2x2 cm nonsüpürotU lenfadenomegali, makülopapüler döküntü, 

bilateral nonpilrülan konjoktiviti ile Kawasaki sendromu tanısı almıştır. Kabulünde ölçülen arteriyal kan 

basıncı (KB) 170/11 O mm Hg bulunmuş, diğer vaskül it sendromlarından ayırım için yapılan ekokardiografi, 

P-ANCA, C-ANCA, VMA, ANA, D. Coombs, renal sintigrafi, renal manyetik rezonans anjiografi normal, kan 

renin düzeyi yüksek saptanmıştır. Tedavide intravenöz immunglobulin, asetil salisilik asit ve üçlü anti

hipertansU kullanılan olguda 19. günde antihipertansU tedavi kesilmiştir. Üç ay ara ile yapılan bir vıllık 
kontrollerinde sistem bulguları normal olup izlemdedir. Olgu Kawasaki sendromunun erken evresinde eşlik 

eden hipertansivon nedentv/e dikkat çekmek için sunulmuştur. 
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§UM MARY 

Kawasaki syndrome is a multisystemic:. vasculitis predominantly affecting medium sized arteries. lt causes 

aneurysm formatian in coronary arteries and other middle-sized arteries of the body in 15-25% of the 

patients. Hypertension due to affected renal arteries is reported asa Iate stage complication. 

Five years old boy, admitted to hospital with elevated prolonged temperature, swelling on the neck, and 

erythematous rashes on the trunk was diagnosed as a Kawasaki syndrome with prolonged high fever, left 

cervical nonpurulent lymphadenomega/y sized 1.5x2x2 cm, maculopapular rash and bilateral nonexudative 

conjunctivitis. His blood pressure was measured 170!110 mm Hg during his first physical examination. 

Echocardiography, p-ANCA, c-ANCA, VMA, ANA, direct coombs, renal scintigraphy, renal magnetic resonans 

angiography, had done to make differential diagnosis with the other vasculitic syndromes, were found in 

normal ranges, but plasma renin /eve/ was found high. Intravenous immunglobulin, acety-lsalicylic acid and 

three antihypertensive drugs were used in the treatment and antihypertensive theraphy was discontinued at 

the 19th day of the therapy. He has been followed up since one year, with 3 months intervals and his 

svstemic examination is found normal. 



Hızarcıoğlu ve ark. 

The case was presented because of the associated hypertension which is an unusual manifestation in the 
early stage of the disease. 
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Kawasaki hastalığı, koroner arter ve diğer orta
büyük çaplı damarlarda anevrizmaya neden 
olan sistemik bir vaskülitdir (1). 1967 yılında 
Tomisaku Kawasaki tarafından 'mukokütanöz 
lenf nodu sendromu' olarak Japonya' da tanım
lanmıştır (2). Etyolojide viral ve bakteriyel infek
siyöz ajanlar suçlanınakla birlikte nedeni tam 
olarak belli değildir. Vakalarm %80'i 5 yaş altı 
çocuklar olup, en sık görüldüğü yaş 12-14 ay 
dır (3-5). 

Akut fazda; yüksek ateş, döküntü, ekstremite
lerde ödem, eritem, servikal lenfadenopati, 
mukozit ve nonpürülan konjuktivit ile karek
terize olan hastalık, tedavi edilmediği taktirde 
yaklaşık %20 oranında ani ölüm ile sonuçlan
maktadır. Kawasaki hastalığının en sık kompli
kasyonu koroner arter anevrizması olup vaskü
ler oklüzyona ve miyokard infaktüsüne yol aça
bilir, Ayrıca koraner arterler dışında diğer arter
lerde de nekrotizan vaskülit görülebilmektedir. 
Renal arterlerdeki vasküler lezyonlar stenoza 
neden olup hipertansiyon krizlerine yol açabil
mektedir. Genellikle bu durum Kawasaki send
romuna. (KS) sekonder olarak düşünülmemek
tedir (6). Olgumuz KS'nun erken evresinde ağır 
hipertansiyon krizi ile başvurmuş olması nede
ni ile ilginç bulunmuştur. 

OLGU 

Beş yaşında erkek olgu halsizlik, yorgunluk, sol 
servikalde şişlik, 3 gündür 39oC (aksiller) ateş, 
son iki gündür de el-ayaklarda şişlik ve kızank
lık, vücudunda ortaya çıkan döküntü yakmma
sıyla başvurdu. Fizik muayenede bilateral non
pürülan konjoktivit, dudaklar hiperemik, orafa
renks hiperemik, çilek dil görünümü, sol servi
kalde 1.5x2x2 cm çapında nonsüpüratıf lenfa
denomegali (LAP), vucutta makülopapüler dö
küntü, el ve ayaklarda ödem ve hiperemi sap
tandı. Kan basıncı (KB): 170/110 mmHg olup 
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diğer sistem muayeneleri olağan bulundu. Göz 
dibi muayenesi normaldi. Öz ve soy geçmi
şinde bir hafta önce viral bir üst solunum yolu 
infeksiyonu öyküsü mevcuttu. Laboratuvar; 
SGOT: 115 İÜ/L, SGPT: 210 İÜ/L, total pro
tein: 6.2 gr/di, albumin: 2.8 gr/d!, globulin: 
3.4 gr/dl, C-Reaktif protein: 2.1 mg/dl, sedi
mentasyon: 94 mm/h, trombosit: 813000/ 
UL olup diğer laboratuvar bulguları normaldi. 
Boğaz, kan, idrar ve beyin omurilik sıvısı kül
türlerinde üreme saptanmadı. Elektrokardiografi 
(EKG) ve Ekokardiyografi normal saptandı. Satın 
ultrasonografisi normaldi. Kawasaki sendromu 
tanısı konulan olguya 400 mg/kg/gün (5 gün 
süre ile) intravenöz immunglobulin (IVIG) + 80 
mg/ kg/ gün asetil salisilik asit (ASA) ve antihi
pertansif tedavi olarak nlfedipin başlandı. Ateş 
tedavinin ikinci günü normaldı ancak KB >95p 
üzerinde seyretmesi üzerine tedaviye kademeli 
olarak kaptopril ve furosemid eklendi. Klinik 
izlernde KB >95p seyretmesi nedeniyle, ayırt 

edici tanı amacıyla bakılan kan kortizol düzeyi 
normal, idrar valinil mandelik asit (VMA): ne
gatif, P-ANCA negatif, C-ANCA negatif, ANA 
negatif, D. Cooms: negatif, Aldosteron: normal 
ve renin düzeyi yüksek saptandı. izlemin 7. gü
nünde konjuktivit, orofaringeal mukozit, servi
kal LAP kayboldu. Periungual soyulma başladı 
fakat KB: >95p devam etti. Renal sintigrafi 
(MAG-3), renal manyetik rezonans anjiografi ve 
renal arter anjiografi normal saptandı. Tedavi
nin 13-15. gününde KB: 90-95p saptanması 
üzerine antihipertansif tedavi tekliye düşüldü. 

Tedavinin 19. gününde KB: <90p bulundu ve 
antihipertansif tedavi kesildi. Kontrol EKG ve 
ekokardiografi normal bulundu. Ateşi ve trom
bosit sayısı normale dönen olgunun sedimen
tasyonunun yüksek seyretmesi nedeniyle ASA 
10 mg/kg/gün dozunda devam edildi. izlemin 
3. ayında inflamasyon bulgulan ve ekokardio
grafisi normal olan olgunun ASA kesildi. Olgu 
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düzenli olarak kardiyoloji polikliniğine gelmek
te ve bir yıldır izlenmektedir. 

TARTIŞMA 

EsansiyaJ hipertansiyon çocuklarda nadir olma
sma rağmen hipertansif çocukların tümü tam 
olarak araştırılmalıdır. Renovasküler hipertansi
yonlar çocukluk hipertansiyonlarının %8-lO'u 
oluşturmaktadır. Bunlar renal arterin ekstren
sek basısma bağlı olabildiği gibi intrensek renal 
arter hastalığına bağlı olabilmektedir. Renal arter 
tutulumu %70 oranında bilateral olabildiği gibi, 
unilateral olabilir. Fibromüskülar displazi en sık 
önde gelen hipertansiyon nedenlerinden olma
sına karşın (%70) diğer vaskülar hastalıklar göz
ardı edilmemelidir (6). İngiltere de renovasküler 
hipertansiyon tanısı konan 54 olgunun %9'unu 
non spesifik vaskülitler oluşturmaktadır (7). Kawa
saki hastalığı orta çaptaki damarlarda zaman 
zaman anevrizmatik dilatasyon ve inflamasya
na yol açan en sık çocukluk çağı vaskülitlerin
den birisidir (6). Bethany ve ark. (6) akut Kawa
saki hastalığından 6 ay sonra şiddetli reno
vasküler hipertansiyon gelişen 18 aylık bir olgu 
rapor etmişlerdir. Ayrıca Chapa ve ark. (8) Kawa
saki sendromu tanısı sonrasında 7. ayda göğüs 
ağrısı, baş ağrısı ve kusma şil<.ayeti ile gelen 5 
yaşındaki olgularında hipertansiyon tespit et
mişler, incelemeler sonucunda renal ve mezen
terik arterlerde anevrizmatik değişiklikler rapor 
etmişlerdir. 

Olgumuzda hipertansiyon Kawasaki Sendromu 
tanısı ile eş zamanlıdır. Hipertansiyonun etyolo
jisine yönelik yapılan radyolojik incelemelerde 
ve renal anjiografide herhangi biLdamar ana
malisi saptanmamış ve renin düzeyi yüksekliği 
dışında herhangi bir patolojik laboratuvar bul
gusuna rastlanmamıştır. 

Sasaguri and Kato (9), nekrotizan vaskülit geli
şen damarlarda hem anevrizmada trombüs for
masyonu hem de intimal proliferasyon tarifle
mişlerdir. Arter stenozu da nekrotik damar duva
rının fibrotik skar ile iyileşmesi ile açıklanmak
tadır (6). Kawasaki sendromu uygun dozda 
IVIG + ASA tedavisi ile ~%90 yanıt alman ve 
kendi kendine sınırlandırabilen bir hastalıktır (2). 

Kawasaki Sendromu 

Olgumuzun arteriyal tansiyonu ikinci haftadan 
sonra normale döndüğü için renal biyopsi yapıl
mamıştır. 

Kawasaki hastalığına bağlı şiddetli hipertansiyon 
olguları literatürde genellikle geç Immplikasyon 
olarak belirtilmektedir. Bizim olgumuzda akut 
dönemde şiddetli hipertansiyon saptanmış olup 
üçlü antihipertansif ilaçla kontrol altına aJma
bilmiştir. Hipertansiyona neden olabilecek diğer 
nedenlerin klinik ve laboratuvar bulgularıyla 

ayıncı tanısı yapılmış ve özellikle infarıtil tip 
PAN üzerinde durulmuştur. Literatürde inf an til 
PAN ile Kawasaki hastalığının birbirinin içinde 
geçebileceği belirtilmektedir. Ancak PAN'a yöne
lik laboratuar tetkikleri sonucunda eosinofili ol
maması, P-ANCA ve diğer laboratuvar tetkikle
rinin normal olması, olayın gerilemesi ve her
hangi bir sekel kalmadan iyileşmesi nedeni ile 
infantil tip PAN düşünülmemiştir (1, 10). Litera
türde Kawasaki hastalığı ve hipertansiyon ile 
ilgili olguların rapor edilmesi ve Kawasaki hasta
lığının kendisini sınırlayan bir vaskülit olması 

nedeniyle olgumuzdaki şiddetli hipertansiyonun 
Kawasaki hastalığına bağlı renal vaskülitin bir 
sonucu olabileceği düşünülmektedir. 

Sonuç olarak; Kawasaki sendromu çocuklarda 
orta ve büyük çaptaki damarlan o/o15-25 oranm
da tutan, koroner arterlerde anevrizmatik değişik
liklere neden olan sistemik bir vaskülittir. Hasta
lığın uzun süreli sonuçlan tam olarak bilinmemek
te, diğer vaskülit sendromlan ile çakışabilmek
tedir. Bu nedenle olgumuzda da olduğu gibi 
Kcwasaki sendromu tanısı konan tüm olgular 
ka.n basıncı yönünden hastalığın akut evresinde 
ve uzun süreli izleminde takip edilmelidir. 
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