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Celem pracy jest omowienie nowej jednostki chorobowej, jakg jest zespdl
Kawasaki oraz podkreslenie faktu, iz szybkie rozpoznanie i wdrozenie whasciwego
leczenia, moze istotnie zmniejszy¢ ryzyko powaznych, bo potencjalnie $Smiertel-
nych powiktan ze strony ukfadu sercowo-naczyniowego.

W 1967 roku Tomisaku Kawasaki w Japonii, jako pierwszy, opublikowat raport
o zachorowaniu na nowa, dotychczas nieznang chorobe, dotyczaca gtdwnie niemow-
lat i matych dzieci, rzadziej wystepujaca u dzieci starszych i dorostych. Choroba
charakteryzowata sie dtugotrwalg gorgczka, polimorficzng wysypka skérng, zapale-
niem spojowek, powiekszeniem weztow chtonnych oraz obrzmieniem a nastepnie
charakterystycznym ztuszczaniem naskorka palcow rgk i stép. Ten zesp6t niecharak-
terystycznych objaw6éw zostat uznany za nowa jednostke i otrzymat nazwe od jego
odkrywcy. Synonimy choroby Kawasaki spotykane w literaturze Swiatowej to: ,,ze-
spot Kawasaki”, ,,zesp6t ostrej limfadenopatii ze zmianami na skorze i btonach
$luzowych” oraz $luzowkowo-skorny zespot weztowy, czyli ,,mucocutaneous lymph
node syndrome” (MCLS, MLNS lub MCLNS) (15).

Poczatkowo uwazano, ze choroba ta, o nieznanej jak dotad etiologii, ma przebieg
fagodny, samoistnie ustepujacy i wystepuje wylacznie w Japonii. Jednak kiedy
w 1974 roku Kawasaki opublikowat doniesienia wjezyku angielskim (11), okazato sieg,
ze choroba ta wystepuje rowniez w innych rejonach $wiata. Opisywany od 1971 roku
na Hawajach zespét podobny do zespotu Reitera, okazat sie by¢ identyczny z opisa-
nym przez Kawasaki w Japonii (5).

Od tego czasu do 1990 roku zanotowano ponad 104 tysigce przypadkoéw zachoro-
wan na te chorobe (19).

W ostatnich latach poswieca sie chorobie Kawasaki coraz wiecej uwagi gtownie
ze wzgledu na powiklania sercowo-naczyniowe stwierdzane u znacznego odsetka
dotknietych chorobg dzieci (24-60%). W tej, jak sie wydawato, tagodnej chorobie
Smiertelno$¢ wynosi ok. 2% i jest spowodowana powiktaniami ze strony uktadu
krazenia (obecnie 0,1%). Polegaja one na tworzeniu sie¢ tetniakéw naczyn wien-
cowych lub serca, powstawaniu zapalenia i zakrzepéw tetnic wiencowych oraz wy-
stepowaniu zawatow miesnia sercowego (4).
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Zmiany anatomopatologiczne dotyczace uktadu sercowo-naczyniowego sg po-
dobne do zmian wystepujgcych w niemowlecym guzkowym zapaleniu okototetni-
czym (21).

W USA, zespdt Kawasaki obok gorgczki reumatycznej, jest uwazany za gtéwng
przyczyne nabytych chor6b serca u dzieci (8).

KRYTERIA ROZPOZNAWCZE

W 1970 r. w Japonii, opracowano kryteria rozpoznawcze zespotu Kawasaki.
Obowigzujace w chwili obecnej kryteria pochodzg z 1984 roku, po 4-ej rewizji (10).

Naleza do nich:

1. Goragczka do 40°C utrzymujgca sie powyzej 5 dni, nie reagujgca na podawane
antybiotyki (95%).

2. Obuoczne, niewysiekowe zapalenie spojowek (90%).

3. Zmiany w obrebie bton $luzowych jamy ustnej i warg w postaci:

- zaczerwienienia, suchosci i peknie¢ warg (90%),
jezyka malinowego (80%),

zaczerwienienia btony $luzowej gardta (90%).
. Zmiany obwodowe konczyn w postaci:
obrzeku stwardniajgcego dioni i stép (75%),
zaczerwienienia dtoni i stop (88%),
ztuszczania opuszek palcow dioni i stép w podostrej fazie choroby.

5. Wysypka polimorficzna, szkarlatyno - lub odropodobna, niepecherzowa, naj-
bardziej widoczna na tutowiu, ale mogaca rowniez wystepowaé¢ na twarzy i kon-
czynach (92%).

6. Powiekszenie szyjnych weztéw chtonnych powyzej 1,5 cm $rednicy (75%).

Stwierdzenie 5 sposrod 6 wyzej wymienionych objawow, pozwala na pewne roz-
poznanie choroby Kawasaki. Jesli w badaniu echokardiograficznym lub angiograficz-
nym stwierdza sie obecnos¢ tetniak6w naczyn wieAcowych, wéwczas do rozpoznania
choroby Kawasaki wystarczy obecnos$¢ 4 sposrdd 6 objawow (10).

Choroba przebiega w trzech fazach:

1. Faze | ostrg charakteryzuje wystepowanie gorgczki i pozostatych 5 cha-
rakterystycznych objawéw. Bez leczenia faza ta zwykle trwa od 8 do 30 dni,
$rednio 8 dni.

2. W fazie podostrej, trwajacej od 3 do 4 tygodnia od poczatku choroby, goracz-
ka ustepuje, znikajg pozostate objawy, dochodzi natomiast do charakterystycznego,
masywnego ztuszczania sie naskOrka oraz wystepuje trombocytoza, ze wzrostem
liczby ptytek krwi od 300000 do powyzej miliona w 1mma3 (nawet do 3mlin
w 1mm3. W fazie podostrej moze wystapi¢ rowniez zapalenie staw6w oraz schorze-
nia uktadu sercowo-naczyniowego.

3. Okres rekonwalescencji trwajacy od 4 do 6 tygodnia choroby, w ktérym
istnieje najwieksze ryzyko naglej $mierci z powodu zakrzepicy naczyn wienco-
wych (21).

W przebiegu choroby Kawasaki moga réwniez wystapi¢ inne objawy pochodzace
ze strony wielu narzagdéw i uktadéw (10):

1 TN
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a. Z przewodu pokarmowego: nudnosd, wymioty, bole brzucha, biegunka, wod-
niak pecherzyka zokciowego, przelotna z6ttaczka, podwyzszenie poziomu transami-
naz oraz niedrozno$¢ porazenna jelit.

b. Z ukiadu moczowego: biatkomocz, leukocyturia, zapalenie cewki moczowe;j.

c. Z uktadu oddechowego: kaszel, wodnisty wyciek z nosa, patologiczne cienie
w polach ptucnych.

d. Ze strony stawow: bél, obrzek, zapalenie stawow zarowno matych jak i duzych.

e. Z ukladu nerwowego: aseptyczne zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych,
drgawki, zaburzenia $wiadomosci, sopor, porazenie nerwu twarzowego, porazenia
czterokodczynowe.

f. Ze strony skory: zaczerwienienie i wytworzenie blizny w miejscu proby BCG.

g. Procz zapalenia spojéwek mogg rowniez, cho¢ rzadko, wystgpi¢: ostre zapa-
lenie teczéwki, zapalenie blony naczyniowej przedniego odcinka oka, zapalenie ro-
goéwki, zmetnienie ciata szklistego, zapalenie naczyniowki i siatkdwki oraz tarcza
zastoinowa.

h. Najgrozniejsze objawy, o najistotniejszych dla chorego konsekwencjach po-
jawiajg sie ze strony ukiadu sercowo-naczyniowego: zwykle manifestujg sie wysiekiem
osierdziowym, przejsciowag miokardiopatig z niewydolno$cig krazenia i zaburzeniami
rytmu, objawami choroby niedokrwiennej serca oraz tworzeniem sie tetniakow
naczyn wiencowych i obwodowych, na przyktad tetnic udowych czy promieniowych.
U 50-90% dzieci japonskich wykazano przejsciowe zmiany w EKG. Polegaty one na
wydtuzeniu odcinka P-R i Q-T, zmianach odcinka ST-T, spfaszczeniu lub inwersji
zatamka T, redukcji potencjatu elektrycznego oraz obecnosci réznorodnych arytmii
(8). Natomiast w echokardiografii u co najmniej 20% dzieci, przed uptywem 10 dnia
choroby stwierdza sie obecno$¢ tetniakéw naczyn wiericowych. Powstajg one
najczesciej w drugim tygodniu choroby i osiggajg maksymalng wielko$¢ w 3-8 tygo-
dniu. Wiekszo$¢ z nich ulega regresji przed uptywem 60 dni od poczatku jej trwania,
jednak tetniaki Sredniej wielkosci znikajg w ciggu kilku miesiecy, a nawet 1-2 lat.
W 5,6% przypadkow, duze tetniaki, tzn. te o $rednicy powyzej 8 mm, moga pozo-
sta¢ na state, predysponujgc tym samym chorych do wystgpienia ostrej zakrzepicy
tetnic wiencowych oraz zawatu mie$nia sercowego (12). W ostrej fazie choroby,
mozna réwniez wykryé cechy zapalenia mie$nia sercowego z przejsciowg jego nie-
wydolnoscig (9).

Bogata symptomatologia zespolu Kawasaki wskazuje, iz choroba ta u dzieci jest
schorzeniem wielosystemowym, jednakze serce, a wiasciwie caty uktad sercowo-
-naczyniowy jest uktadem najbardziej dotknietym w jej przebiegu.

W badaniach dodatkowych w chorobie Kawasaki stwierdza sie:

- przyspieszenie OB,

- leukocytoze z przesunieciem w lewo,

- trombocytoze,

- dodatnig prébe na biatko C-reaktywne,

- nieznaczng anemie,

- wzrost poziomu transaminaz,

- wzrost poziomu alfa-globulin oraz alfa-antytrypsyny,

- wzrost IgE w surowicy,

- wzrost poziomu tromboksanu A i B w surowicy (15).
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ETIOPATOGENEZA

Etiologia choroby pozostaje w dalszym ciggu nieznana. Wiekszo$¢ badaczy przed-
ktada czynnik zakazny lub odpowiedz immunologiczng ustroju na tenze czynnik,
jako przyczyne zespotu Kawasaki. Wsrdd domniemanych czynnikéw etiologicznych
brano pod uwage rozne bakterie, jak Streptococcus, Staphylococcus, Propionibac-
teriiun acnes, Yersinia, E. coli, Salmonella, Pseudomonas, Klebsiella, a takze lepto-
spiry, grzyby, riketsje oraz wirusy: odry, rézyczki, paragrypy, adenowirusy, rotawi-
rusy oraz herpeswirusy, w tym wirus Epsteina-Barr (13).

Doniesienia ostatnich lat sugerujg, iz choroba Kawasaki jest najprawdopodobniej
wywotana przez RETROWIRUSY (ew. fgcznie z wirusem HHV-6). Podkresla sie
miedzy innymi, role retrowirusowego biatka Tat w patogenezie choroby (16).

Za etiologia zakazna zespotu Kawasaki przemawia ostry poczatek choroby, z go-
raczka i towarzyszacymi objawami zapalnymi oraz odchylenia w badaniach labora-
toryjnych (podwyzszona leukocytoza z przesunieciem w lewo, wzrost OB, wzrost
CRP itd.).

Wiekszos¢ przypadkow zespotu Kawasaki ma charakter choroby samoogranicza-
jacej sie, co réwniez przemawia za etiologig infekcyjna.

Oprocz etiologii zakaznej wysuwano réwniez hipotezy o etiologii toksycznej lub
alergicznej, np. zatrucie rtecia, ze wzgledu na podobienstwo zespotu Kawasaki do
akrodynii.

Ze Stanow Zjednoczonych pochodzg liczne prace donoszace, iz 80% dzieci przed
wystgpieniem objawdw choroby miato kontakt ze srodkami do czyszczenia dywanow
i pledow (17).

Rownie szeroko dyskutowany jest zwigzek choroby Kawasaki z ekspozycjg na
roztocza obecne w kurzu domowym (15).

Brano réwniez pod uwage immunoalergiczny mechanizm powstawania tej choro-
by. Oprocz podwyzszonego poziomu IgE w surowicy chorych, obserwowano szereg
innych zaburzen immunologicznych, jak: znaczny wzrost aktywnosci limfocytéw B,
monocytow, wzrost wydzielania cytokin (IL-1, TNF-tumor necrosis factor, gamma-
-IF), zmniejszenie liczby limfocytow T supresorowych (CD-8); wzrost aktywnosci
limfocytdbw pomocniczych (CD-4), wzrost poziomu skladowej komplementu C3,
a takze wzrost poziomu krgzgcych komplekséw immunologicznych (9). W patogene-
zie zespolu Kawasaki podstawowe znaczenie wydajg sie mie¢ wiasnie krazace kom-
pleksy immunologiczne. One bowiem uszkadzajg $ciany naczyn krwionosnych. Anty-
geny obecne w kompleksach moga by¢é zar6wno pochodzenia bakteryjnego jak
i wirusowego, a choroba Kawasaki jest wedtug najnowszych doniesienn odczynem
ustroju gospodarza na czynnik zakazny, ktéry wyzwala szereg reakcji immunologicz-
nych, prowadzacych w konsekwencji do uog6lnionego zapalenia naczyn (15).

Patologiczne zmiany w zespole Kawasaki sg wiec identyczne jak w guzkowym
zapaleniu okototetniczym u dzieci. Niektérzy autorzy uwazali, ze te dwa schorzenia
sg klinicznie i anatomopatologicznie nie do odréznienia od siebie i stanowig te samg
jednostke chorobowa. Tanaka jako pierwszy opisat szczegétowo zmiany anatomopa-
tologiczne w przebiegu choroby Kawasaki (10). Ot6z zmiany zapalne naczyn krwio-
nosnych matego i $redniego kalibru rozpoczynajg sie od zajecia w | fazie choroby
btony wewnetrznej oraz przydanki naczyniowej, rozciggajac sie w fazie Il réwniez na
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btone srodkowa. Dochodzi do zajecia wszystkich warstw naczyn krwionosnych (panvas-
culitis), a takze uszkodzenia btony wewnetrznej z wytworzenim tetniakéw. W fazie |1
obserwuje sie rowniez zapalenie osierdzia, zapalenie miesnia sercowego i wsierdzia
z zajeciem zastawek i wytworzeniem niedomykalnosci mitralnej i aortalnej. Okluzja
naczyn wiencowych spowodowana zmianami proliferacyjnymi toczacymi sie w btonie
wewnetrznej lub wytworzeniem sie zakrzepu oraz nastepowe bliznowacenie i wiknienie,
sg obserwowane w ostatniej fazie choroby, w okresie rekonwalescenciji.

Histologicznie w fazie | wystepuje obrzek i nacieczenie komoérkowe, ztozone
gtéwnie z neutrofili i limfocytow. Duze zmiany martwicze, obrzek i nacieczenie
ztozone gtownie z monocytéw obserwuje sie w li-ej fazie choroby, w czasie ktdrej
fibroblasty i kapilary zaczynajg proliferowa¢. W ostatniej fazie dochodzi do blizno-
wacenia naczyn krwionosnych (10).

Smiertelno$¢ w chorobie Kawasaki wynosi od 0,3 do 2,3% (9). Przyczyng $mierci
w ostrej fazie choroby jest arytmia w przebiegu zapalenia miesnia sercowego, nato-
miast w fazie podostrej i okresie rekonwalescencji choroba niedokrwienna serca
a gtownie zakrzepica w zmienionych tetniakowato naczyniach wiencowych oraz za-
wat miesnia sercowego. Niewydolno$¢ krazenia a takze arytmia zwigzana z chorobg
niedokrwienna serca lub bedaca nastepstwem zapalenia mig$nia sercowego sg nato-
miast przyczynami $mierci w okresie poznej rekonwalescencji. 57% zgonow spowo-
dowanych jest zawatem miesnia sercowego, 12% zastoinowg niewydolnoscig kraze-
nia, a 7% kombinacjg obu wyzej wymienionych przyczyn (9).

EPIDEMIOLOGIA

Choroba Kawasaki wystepuje prawie wylacznie u dzieci, gtéwnie u dzieci matych.
W 50% przypadkoéw chorobg dotkniete sg dzieci ponizej 2 r.z., w 80% dzieci ponizej
4r.z. Zachorowania powyzej 12r.z. nalezg do rzadkosci. Najnowsze badania dono-
szg, iz najwieksza zapadalno$¢ na chorobe Kawasaki przypada ponizej pierwszego
roku zycia (w Japonii miedzy 9 a 11 miesigcem zycia) (20).

Chlopcy zapadajg na te chorobe nieco czesciej anizeli dziewczynki. Stosunek
zachorowan wynosi 1,5:1 na korzy$¢ chiopcow.

Roéwniez wiecej powiktan i przypadkéw S$miertelnych dotyczy pici meskiej. Za-
chorowania ws$rdéd dorostych wystepuja niezwykle rzadko. Do 1994 r. w literatu-
rze anglojezycznej wystepujg doniesienia 0 38 przypadkach zachorowan ws$réd do-
rostych (9).

Zespot Kawasaki wystepuje na catym Swiecie, najwieksza zapadalno$é na te cho-
robe wystepuje w Japonii. W Polsce pierwszy przypadek opisano w 1981 roku (7),
a do chwili obecnej odnotowano 5 przypadkéw zachorowan (7, 18).

Sugerowano, iz predysponowani genetycznie sg nosiciele antygenu HLA-BW 22,
ktory wystepuje gtdwnie wsrdd ludnosci japoniskiej, znacznie rzadziej w populacji
europejskiej i amerykanskiej, a sporadycznie wsrdd ludnosci murzynskiej. Antygen
HLA-BW 22 réwnie czesto jak w zespole Kawasaki, wystepuje u chorych z chorobg
Burgera i chorobg Takayasu (2).

Najnowsze badania pochodzace zardwno z Japonii jak i USA donoszg, iz wyste-
powanie zespotu Kawasaki nie zalezy ani od specyficznych warunkéw geograficznych
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i klimatycznych, ani od warunkéw socjoekonomicznych. Przewazajgca wiekszo$¢
zachorowan wystepuje sporadycznie (9). Notowane byly jednak grupowe zacho-
rowania, a nawet lokalne epidemie, np.: w Japonii w latach 1979, 1982 i 1985,
w USA w 1977, 1979-1980, a takze w Australii, Kanadzie i Wielkiej Brytanii
(17). Dostrzezono rowniez, ze zwiekszona zapadalno$¢ na chorobe Kawasaki wy-
stepuje w porze zimowo-wiosennej, ze szczytem zachorowan w okresie od grudnia
do maja. Jest to kolejny dowod przemawiajacy, na korzys¢ teorii o zakaznej etiologii
tej choroby (14).

Zdarzajg sie zachorowania rodzinne, jednoczasowe lub nastepujace po sobie za-
chorowania wsrdd rodzenstwa, blizniakéw i innych cztonkéw rodziny, jednakze
dotychczas nie udowodniono przenoszenia choroby z osoby na osobe. Odnotowano
réwniez przypadki powtérnych, nawrotowych zachorowan na chorobe Kawasaki.
W USA czestos¢ tych przypadkdéw oszacowano ponizej 1%, natomiast w Japonii
powyzej 4% ogdlnej liczby zachorowan (15).

ROZNICOWANIE

Zespol Kawasaki réznicuje sie ze szkarlatyng, zespotem wstrzasu toksycznego,
zapaleniem pecherzowym i zluszczajgcym skory noworodkéw (SSSS), zakazeniem
leptospirami, riketsjami oraz réznymi infekcjami wirusowymi (odra, rézyczka, zaka-
zenie adenowirusami i wirusem Epsteina-Barr), toksoplazmozg oraz reakcjami na leki
(zespo6t Stevens-Johnsona, toksyczna martwica naskorka - zespdt Lyella). W réz-
nicowaniu zespotu Kawasaki nalezy réwniez bra¢ pod uwage schorzenia reumatolo-
giczne, takie jak: zesp&t Reitera oraz miodziericze reumatoidalne zapalenie stawow
(choroba Stilla), rowniez zatrucie rtecig czyli akrodynie.

LECZENIE

Poniewaz czynnik etiologiczny jest dotychczas nieznany, dlatego brak jest leczenia
przyczynowego. Nie sg rdwniez znane sposoby zapobiegania chorobie. Obecnie zale-
cane leczenie sktada sie z salicylandw, tzn. Aspiryny w wysokich dawkach oraz
z dozylnego podawania immunoglobulin. Przeciwwskazane sg kortykoidy (9, 3).

Ostatnie doniesienia sugerujg rewelacyjng wrecz skuteczno$¢ wysokich dawek
stosowanej dozylnie gammaglobuliny. Dwa wieloosrodkowe badania przeprowa-
dzone w Japonii i USA wykazaly, iz stosowana dozylnie gammaglobulina w dawce
400 mg/kg/dobe przez 4 kolejne dni, w ciagu pierwszych 10 dni od poczatku choroby,
zZnaczaco zmniejsza wystepowanie tetniakéw naczyn wiencowych. Czestos¢ wystepo-
wania tego groznego powiktania ulegta redukcji przy stosowaniu dozylnym lg z 23%
do 8% w drugim tygodniu trwania choroby oraz z 18% do 4% w 8 tygodniu (9).
Kolejne badania donoszg o wiekszej skutecznosci pojedynczej dawki podawanej do-
zylnie gammaglobuliny. Obecnie zaleca sie, mozliwie najszybciej po zdiagnozowaniu
choroby Kawasaki (w ciggu 10 dni), jednorazowe podanie dozylne gammaglobuliny
w dawce 2 g/kg w 10-12 godzinnym wlewie (9). Dawkowanie takie jest bezpieczne, nie
wykryto dotychczas zadnych dziatan ubocznych.

Mechanizm tak korzystnego dziatania gammaglobuliny w chorobie Kawasaki
pozostaje dotychczas nieznany. Leung i wsp. zauwazyli redukcje aktywnosci ko-
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morekB, szybszy powrdét limfocytdw T-supresorowych do wartosci prawidtowych
oraz zmniejszenie wydzielania cytokin po zastosowaniu terapii gammaglobulinowej.
Istniejg obecnie rozne teorie probujace wyjasni¢ korzysci wyptywajace ze stosowania
gammaglobulin przez:

- zmniejszenie produkcji immunoglobulin (,down regulatio”) przez mechanizm
ujemnego wychwytu zwrotnego,

- bezposrednig neutralizacje czynnika zakaznego, toksyn lub niespecyficznego
antygenu, a przez to zmniejszenie wydzielania cytokin,

- blokade receptora Fc uniemozliwiajaca przytaczenie kompleksow immuno-
logicznych,

- hamowanie indukowanej przez cytokiny aktywnosci komdrkowej poprzez neu-
tralizacje cytokin lub zahamowanie odpowiedzi komérkowej endotelium,

- modulacje odpowiedzi immunologicznej poprzez przeciwciata antyidiotypowe
lub przez indukcje komérek CD-8 (1, 6).

Pomimo, ze mechanizmy dziatania gammaglobulin w chorobie Kawasaki nie
zostaty dotad wyjasnione, nie ulega watpliwosci, ze leczenie tej choroby duzymi
dawkami gammaglobulin daje dobre wyniki (9). Kazdy pacjent z chorobg Kawasaki
powinien by¢ przyjety do szpitala i otrzymac jak najszybciej wlew z gammaglobuliny.
Nalezy réwniez wykona¢ echokardiogram pomiedzy 21 a 28 dniem od poczatku
choroby, czyli od poczatku goraczki.

Zaleznie od stanu klinicznego chorego stosowane jest rowniez leczenie dtugoter-
minowe, trwajace niekiedy do 2 lat.

E. Gliwiniska
KAWASAKI DISEASE
Summary

Kawasaki disease (KD), first described in Japan in 1967 by Dr. Tomisaku Kawasaki, is an acute
multi system vasculitis of infancy and early childhood characterised by high fever, rash, conjuncti-
vitis, inflamation of the mucous membranes, erythematous induration of the hands and feet and
cervical lymphadenopathy.

Synonyms for Kawasaki disease include “Kawasaki syndrome” and “mucocutaneous lymph
node syndrome” (MCLS, MLNS, MCLNS).

Kawasaki disease was initially presumed to occur only in Japan; but now this disease is known
m the whole world. The first cases in the United States were reported in Hawaii in 1976. In Poland
5 cases were recognaised, and first time described in 1981.

The etiology of Kawasaki disease remains unknown. Toxic, allergic and immunologic causes
have been suspected, but most investigators favor an infectious cause or an immune response to an
infectious agent. Among classes of microorganism suspected of causing Kawasaki disease were
bacteria, leptospires, fungi, rickettsiae and a number of viruses. Recently, there has been considerable
interest in the possibility, that Kawasaki disease is caused by RETROVIRUSES. Although the
disease is generally benign and self-limited, about 20% of children develop coronary aretery
aneurysms. In 5% of cases, giant aneurysm/more then 8 mm/develop, predisosing the patient to acute
coronary artery thrombosis, myocardial infarction and sudden death. This is the most serious
implication of KD. Other manifestations of hearth involvment, includ pericarditis, myocarditis,



16 E. Gliwinska Nr 1-2

myocardial failure and mitral regurgitation. Besides this many other clinical findings are commonly
noted in KD; such as: pneumonia, diarrhea, artritis, aseptic meningitis, otitis media, obstructive
jaundice, hydrops of gallbladder and others. Mortality from KD is range from 0,3% to 2,3%. Most
fatality cases are caused by acute myocardial infarction.

The treatment of KD is high-dosage aspiryn therapy (80-100 mg/kg per day) in acute phase of
illness and intravenous gamma glibulin (IVGG) therapy at a dosage of 400 mg/kg per day for 4 days
within the first 10 days of illness or single-dose therapy at 2 g/kg. Recent studies have shown that
intravenous administration of gamma globulin during the acute phase of KD decreases coronary
artery aneurysms.
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