VIA MEDICA

PRACA ORYGINALNA

Folia Cardiologica Excerpta
2006, tom 1, nr 7, 377-382
Copyright © 2006 Via Medica
ISSN 1896-2475

provided by Via Medica Journals

Zmiany w tetnicach wiencowych w przebiegu
choroby Kawasaki w okresie wczesnym
1 odleglym — doSwiadczenia wlasne

Anna Obersztyn', Anna Baranowska', Jaroslaw Rycaj', Ireneusz Haponiuk?,
Beata Banaszak®, Katarzyna Kocyba-Matyja'i Matgorzata Szkutnik'

'Klinika Wrodzonych Wad Serca i Kardiologii Dzieci, Slaskie Centrum Choréb Serca w Zabrzu
*Klinika Kardiochirurgii i Transplantologii Slqskiej Akademii Medycznej,
Slaskie Centrum Choréb Serca w Zabrzu
3Slaskie Centrum Pediatrii w Zabrzu

Przedrukowano za zgoda z: Folia Cardiologica 2006; 13: 584-589

Streszczenie

Wstep: Zespol Kawasaki jest chorobg o nieznanej jak dotqd etiologii, w przebiegu ktorej
wystepuge gorqczka 1 tzw. zespol skorno-wezlowo-sluzowkowy. U czesci pacjentow dochodzi do
tworzenia sie tetniakow naczyn wienicowych, co moze prowadzic do zawalu serca.

Metody: Obserwacjq objeto 4 dzieci leczonych z powodu choroby Kawasaki, u ktorych wykony-
wano badania echokardiograficzne we wczesnym 1 odleglym okresie od ustalenia rozpoznania.

Wyniki: Zmiany w tetnicach wienicowych rozpoznano u 3 pacjentow we wczesnym okresie
choroby, u 1 dziecka tetniak tetnicy wienicowej utrzymywat sie w obserwacyi odlegle;.

Whnioski: Transtorakalne badanie echokardiograficzne najczesciej wystarcza, by rozpoznac
1 monitorowac zmiany w tetnicach wiencowych w przebiegu choroby Kawasaki. Ocena dystal-
nych czesci tetnic wiencowych wymaga zastosowania innych metod obrazowania, np. korona-
rografii. Mimo poznego wdrozenia leczenia w chorobie Kawasaki jest mozliwa regresja zmian
w naczyniach wienicowych. (Folia Cardiologica Excerpta 2006; 1: 377-382)

Stowa kluczowe: choroba Kawasaki, tetniaki tetnic wiencowych, ultrasonografia

Wstep

Anatomicznym podiozem choroby Kawasaki jest
ostre zapalenie matych naczyn systemowych, ktore
moze prowadzi¢ rowniez do zmian w naczyniach
wieficowych, a w konsekwencji — do choroby nie-
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dokrwiennej serca. Etiologia tego zespolu jest nie-
znana. Opisywana zwiekszona zachorowalno$c
w okresie zimowym oraz cykliczne nawroty co ok.
3 lata moga sugerowac jego wirusowa etiologie [1].
Nie mozna takze wykluczy¢ uwarunkowan genetycz-
nych. Niekiedy moze przebiegac z nawrotami, gdzie
kolejny rzut choroby pojawia sie po kilku latach [2].

Choroba Kawasaki najczeSciej wystepuje mie-
dzy 2. miesigcem a 5. rz., chociaz sporadycznie moze
pojawiac sie do 34. rz. Do typowych objawéw kli-
nicznych tego zespolu naleza: goraczka, wieloposta-
ciowa wysypka, zapalenie bion §luzowych, spojowek
1 wezlow chlonnych, a takze charakterystyczne
zmiany skorne dotyczace dystalnych czesci
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koficzyn, kolejno: blado§¢, rumien 1 obrzeki, a na-
stepnie tuszczenie skory palcow [3]. Goraczka
utrzymuje sie §r. 11 dni, ale moze trwac przez 3—4
tygodnie. Wysypka pojawia sie zwykle w ciggu 5 dni
od poczatku choroby, a zapalenie spojowek wkrot-
ce po wystapieniu goraczki. Ztuszczanie sie skory
palcow nastepuje pozniej, w 2.-3. tygodniu.

Zmiany tetniakowate moga wystepowac w na-
czyniach obwodowych. Powiklania ze strony serca
moga obejmowac zapalenie osierdzia, mieSnia ser-
cowego 1 wsierdzia, zajecie ukiadu przewodzacego
oraz zapalenie tetnic wiencowych. Proces zapalny
w tetnicach wiencowych moze prowadzi¢ do ich
zwezenia lub tworzenia sie tetniakéw, a w konse-
kwencji — do niedokrwienia mie$nia sercowego,
facznie z zawalem serca, ktory jest glowna przy-
czyng zgonow. Tetniaki naczyn wiencowych po-
wstaja po 10 dniach od wystapienia pierwszych ob-
jawow choroby. Ich obecno§é stwierdza sie u 90%
pacjentow z niepomy$lnym przebiegiem choroby [4].

Rozpoznanie choroby Kawasaki ustala sie na
podstawie objawow klinicznych, przy czym koniecz-
ne jest potwierdzenie co najmniej 4 typowych obja-
wow [3, 5]. W réznicowaniu nalezy szczegdlnie
uwzglednic jednostki o podobnym przebiegu klinicz-
nym, np. odre, plonice, rozyczke, reakcje uczule-
niowe na leki, a takze mlodziencze reumatoidalne
zapalenie stawow [6].

Wyniki badan laboratoryjnych sg niecharakte-
rystyczne (wzrost leukocytozy z podwyzszeniem
odsetka niedojrzatych form leukocytarnych, wzrost
OB, ewentualnie niedokrwisto$¢ niewielkiego stop-
nia), poza pojawiajacg sie w 2.-3. tygodniu choroby
trombocytoza powyzej 500 000/ul. W przypadku
podejrzenia zajecia naczyn wiencowych, mie$nia
sercowego lub osierdzia konieczne jest wykonanie
elektrokardiolografii, echokardiografii, a w uzasad-
nionych przypadkach koronarografii.

Farmakoterapia w poczatkowej fazie choroby
polega na jednorazowym zastosowaniu immunoglo-
bulin w dawce 1-2 g/kg/mc. (do 10 dni od poczatku
objawOw), a nastepnie salicylanow w dawce prze-
ciwzapalnej (80-100 mg/kg/mc.) do 14. dnia od roz-
poczecia choroby lub do 2-3 dni od ustapienia go-
raczki. W razie braku poprawy zaleca sie steroido-
terapie. Obecnie proponuje sie dozylne leczenie
pulsami metylprednizolonu w dawce 30 mg/kg/mc.
raz na dobe przez 1-3 dni, co moze ograniczac po-
wstawanie tetniak6w naczyn wiencowych [5].
W pbzniejszym okresie choroby, czyli po 14 dniach
od wystapienia objawow, salicylany w dawce anty-
agregacyjnej (3-5 mg/kg/mc.) maja zapobiegaé po-
wiklaniom zakrzepowym w tetnicach wiencowych.
W przypadku stwierdzenia duzych tetniakow

(o Srednicy powyzej 6 mm) lub tetniakéw mnogich
moze by¢ wskazane takze leczenie acenokumarolem
pod kontrolg INR utrzymywanego w granicach 2,0-
-2,5 lub heparyna w standardowej dawce [5]. Mimo
zastosowane] terapii konsekwencje procesu zapalne-
go naczyn wiencowych moga by¢ bardzo powazne.

Celem niniejszej pracy jest przedstawienie
przebiegu choroby i odlegtych obserwacji u 4 pa-
cjentow leczonych z powodu choroby Kawasaki,
u ktérych daignoze postawiono na podstawie obja-
wow klinicznych 1 badan laboratoryjnych, a powikta-
nia ze strony naczyn wiencowych rozpoznano na
podstawie echokardiografii i potwierdzono w koro-
narografii.

Metody

Obserwacji poddano 4 pacjentow (2 dziewczyn-
ki 12 chlopcow) z rozpoznaniem zespolu Kawasaki.
Wiek dzieci w momencie postawienia diagnozy wy-
nosil od 9 miesiecy do 3 lat, a okres obserwacji
— 1-10 lat. U tych pacjentow we wczesnym okre-
sie choroby oraz w obserwacji odleglej wykonywa-
no kolejne badania echokardiograficzne aparatem
Sonos 2000, Sonos 4500 oraz Sonos 7500 za pomocg
gtowic 3,5/2,5 MHz oraz 7,5/5,5 MHz. Poczatkowe
odcinki naczyn wieficowych obrazowano w osi krot-
kiej przymostkowej. U 3 dzieci przeprowadzono tak-
ze koronarografie, w tym u 2 zar6wno we wczesnym,
jak 1 odleglym czasie od wystapienia objawow,
a u 1 dziecka tylko we wczesnym okresie choroby.

Wyniki

Opis przypadku nr 1

U 9-miesiecznego chiopca (P.T.) 6 tygodni
przed przyjeciem do miejscowego oSrodka wysta-
pil epizod 8-dniowej wysokiej goraczki opornej na
leczenie Srodkami przeciwzapalnymi, z towarzysza-
cym zapaleniem spojowek, adenopatia szyjna oraz
zakazeniem gornych drég oddechowych. Dziecko
hospitalizowano na Oddziale Intensywnej Terapii
Dzieciecej, gdzie kilkakrotnie wystapily epizody na-
glego pogorszenia stanu ogoélnego, rozpoczynajace
sie napadami niepokoju. W tym czasie rejestrowa-
no czestoskurcze nadkomorowe z zaburzeniami
SwiadomoSci. Dziecko przekazano do miejscowego
os$rodka.

Podczas pobytu w klinice w zapisie EKG
stwierdzono zmiany sugerujace przebyty epizod
niedokrwienia w zakresie $ciany przedniej mie$nia
Sercowego.

W badaniu echokardiograficznym wykonanym
6 tygodni od rozpoczecia choroby uwidoczniono po-
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Rycina 1. Badanie echokardiograficzne, projekcja przy-
mostkowa, o$ krotka naczyniowa. Widoczna zastawka
aorty oraz poszerzone poczatkowe odcinki lewej i pra-
wej tetnicy wiencowej (strzatki). Badanie wykonane
6 tygodni od rozpoczecia choroby

szerzenie pnia lewej tetnicy wiencowej; kurczliwo$¢é
serca byla prawidlowa, nie stwierdzono innych nie-
prawidlowosci (ryc. 1). W koronarografii potwier-
dzono obecno$¢ tetniaka pnia lewej tetnicy wienco-
wej o wymiarach 4 mm X 15 mm. Ponadto w arte-
riografii uwidoczniono zwezenie tetnic biodrowych
1 odchodzacych od nich naczyn, a ponizej odejScia
pnia trzewnego stwierdzono klepsydrowate przewe-
zenie aorty, podobnie jak ponizej odej$cia tetnic ner-
kowych.

W trakcie obserwacji szpitalnej podczas moni-
torowania EKG 2-krotnie wystapily epizody zwiot-
czenia 1 nastepowych drgawek uogoélnionych
z zaburzeniami $§wiadomoS$ci, ustepujace po kilku
minutach, podczas ktorych w zapisie EKG rejestro-
wano czestoskurcz nadkomorowy do 180/min. Na-
pady czestoskurczu leczono wlewem amiodaronu
w dawce 5 mg/kg/mc. Uwzgledniajac mozliwo§¢é
zmian w naczyniach o$rodkowego ukiadu nerwowe-
go, wykonano badanie metoda rezonansu magne-
tycznego centralnego uktadu nerwowego, w ktorym
nie wykazano zmian naczyniowych.

Ze wzgledu na duza diugo$¢ czasu od wystapie-
nia pierwszych objawow choroby do ustalenia roz-
poznania nie wdrozono leczenia immunoglobulinami.
Z powodu obecnoSci tetniaka w tetnicy wiencowej
1 podwyzszonych wartoSci D-dimeréw stosowano
heparyne w dawce 50 j./kg/mc. przez 4 dni, a na-
stepnie acenokumarol pod kontrola INR, utrzymy-
wanego w granicach 2,5-3,5. Do leczenia wigczono
takze salicylany w dawce antyagregacyjnej 5 mg/kg/mc.

Z powodu zaburzen rytmu stosowano leczenie
B-blokerami, poczatkowo propranololem w dawce
2 mg/kg/mc., a nastepnie metoprololem w dawce
1 mg/kg mc., ktéra zredukowano do 0,5 mg oraz
amiodaron (poczatkowo 10 mg/kg/mc., a nastepnie
5 mg/kg mc.). Po 28 dniach hospitalizacji chlopca
w stanie ogolnym dobrym wypisano do domu z za-
leceniem kontynuacji leczenia antyagregacyjnego
(salicylany 5 mg/kg/mc.), a takze antykoagulacyjne-
go (acenokumarol pod kontrolg INR) oraz antyaryt-
micznego (amiodaron 2,5 mg/kg/mc.; metoprolol
0,5 mg/kg/mc). W dalszej obserwacji u chlopca nie
wystepowaly stwierdzane uprzednio objawy klinicz-
ne. Po 6 miesigcach od rozpoznania choroby pacjen-
ta ponownie hospitalizowano w tutejszym oSrodku
w celu wykonania badan kontrolnych. W standar-
dowym zapisie EKG nie stwierdzono cech niedo-
krwienia mie$nia sercowego ani zaburzen rytmu
serca; wynik calodobowej rejestracji EKG metoda
Holtera byt prawidlowy. W badaniu echokardiogra-
ficznym nie zaobserwowano obecno§ci opisywane-
go uprzednio tetniaka tetnicy wieficowej, co po-
twierdzono w koronarografii. Wobec prawidtowych
wynikow badan, a zwlaszcza regresji zmian w na-
czyniach wiencowych, odstapiono od dotychczaso-
wego leczenia salicylanami, antykoagulantami oraz
B-blokerami. W przebiegu dalszej obserwacji dziec-
ko badano w poradni przyklinicznej po kolejnych
6 miesigcach, tj. po roku od rozpoczecia leczenia;
wyniki wykonanych wowczas badan elektrokardio-
graficznych 1 echokardiograficznych byly prawidlo-
we. Na kolejng wizyte rodzice zglosili sie po 5 la-
tach od rozpoznania choroby. Nie stwierdzono wOw-
czas nieprawidiowosci w badaniu przedmiotowym
w zakresie ukladu krazenia, a zapis EKG byt pra-
widlowy, podobnie jak obraz echokardiograficzny.

Opis przypadku nr 2

U 20-miesiecznej dziewczynki (J.K.) wystapi-
ta przedtuzajaca sie goraczka, polimorficzna wysyp-
ka oraz zapalenie bion §luzowych, co byto przyczyna
hospitalizacji w szpitalu rejonowym. W tym czasie
nie obserwowano symptomow sugerujacych niedo-
krwienie mie$nia sercowego. Po 2 miesiacach od
wystapienia pierwszych objawow dziecko skierowa-
no do miejscowego oSrodka z podejrzeniem zespo-
tu Kawasaki.

W wykonanym wowczas badaniu echokardio-
graficznym rozpoznano tetniaka pnia lewej tetnicy
wiencowej o Srednicy 7 mm i dlugo§ci 10 mm. Zmia-
ny te potwierdzono w koronarografii (diugo$¢ tet-
niaka ok. 16,5 mm, szerokoS$¢ ok. 8-10 mm).
Nie obserwowano klinicznych, elektrokardiograficz-
nych i echokardiograficznych cech niedokrwienia
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Rycina 2. Badanie echokardiograficzne, projekcja przy-
mostkowa, o$ krotka naczyniowa. Widoczna zastawka
aorty oraz poczatkowe odcinki lewej i prawej tetnicy
wiencowej. Strzatkg oznaczono tetniaka pnia lewej tet-
nicy wiencowej. Badanie wykonano po 10 latach obser-
wagji

miesnia sercowego. Do terapii wigczono salicylany
w dawce antyagregacyjnej (5 mg/kg/mc.). Po 2-ty-
godniowej obserwacji dziecko wypisano do domu
z zaleceniem kontynuowania leczenia antyagrega-
cyjnego. W kontrolnej koronarografii wykonanej
12 miesiecy po przebyciu ostrej fazy choroby wy-
kazano zmniejszenie sie Srednicy tetniaka do ok. 5 mm
1jego diugosci do ok. 11 mm.

Tetniakowate poszerzenie lewej tetnicy wienco-
wej do 4-6 mm, potwierdzone w badaniach echokar-
diograficznych (ryc. 2) wykonywanych w poradniprzy-
Kklinicznej, a takze w koronarografii przeprowadzonej
po 9 latach od rozpoznania choroby (ryc. 3, 4),
utrzymywalo sie w dalszej obserwacji 10-letniej.
W tym czasie dziewczynka nie zglaszata dolegliwo-
Sci, a w badaniu EKG oraz echokardiografii nie
stwierdzono nowych zmian. Wielko§¢ i funkcja skur-
czowa lewej komory byly prawidlowe.

0Od momentu rozpoznania zespolu Kawasaki do
chwili obecnej dziecko jest dlugotrwale leczone
kwasem acetylosalicylowym w dawce antyagrega-

cyjnej (5 mg/kg/mc).

Opis przypadku nr 3

U 16-miesiecznej dziewczynki (M.C.) obserwo-
wano objawy zapalenia gardia z powiekszeniem we-
zlow chlonnych, rézyczkopodobna wysypka,
tuszczeniem skory palcow oraz przedtuzajaca sie
goraczka. Nie zanotowano klinicznych symptoméw
zajecia serca. Dziecko poczatkowo leczono ambu-
latoryjnie, a nastepnie hospitalizowano na oddziale
dzieciecym. Po 5 tygodniach od rozpoczecia choro-
by dziewczynke przekazano do tutejszego oSrodka
z podejrzeniem choroby Kawasaki. W wykonanym

Rycina 3. Koronarografia, projekcja AP. Widoczny tet-
niak pnia lewej tetnicy wiencowej (strzatka). Badanie
wykonano po 10 latach obserwacji

Rycina 4. Koronarografia, projekcja AP. Widoczny tet-
niak pnia lewej tetnicy wiehcowej (strzatka) o wymia-
rach 10 mm X 4 mm. Badanie wykonano po 10 latach
obserwaciji

przy przyjeciu badaniu echokardiograficznym
stwierdzono cylindryczne poszerzenie poczatko-
wych odcinkéw lewej 1 prawej tetnicy wiencowej do
4 mm bez zmian tetniakowatych. Nie zanotowano
innych nieprawidiowosci. Zapis EKG byt prawidlo-
wy. Wyniki kolejnych badan echokardiograficznych
wykazaly poszerzenie wymiaru tetnic wiencowych
w stosunku do stanu wyjSciowego (przyrost
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Srednicy prawej 1 lewej tetnicy wiencowej o ok. 1 mm,
do 5 mm; zarys naczyn gtadki).

Mimo uptywu 5 tygodni od rozpoczecia choro-
by zastosowano wlew immunoglobulin w dawce
2 g/kg/mc. W zwiazku z podwyzszonymi warto§cia-
mi D-dimeréw do leczenia wiaczono heparyne
w dawce 50 j./kg/mc. przez 5 dni, a nastepnie anty-
koagulanty pod kontrola INR utrzymywanego w gra-
nicach 2,5-3,5 oraz salicylany w dawce antyagrega-
cyjnej (5 mg/kg/mc.). Z powodu dalszego poszerzania
sie tetnic wiencowych rozpoczeto steroidoterapie,
przez 7 dni stosowano preparaty prednizolonu
w dawce 1 mg/kg mc. W trakcie pobytu dziecka na
oddziale nasility sie objawy infekcji drog oddecho-
wych, wobec czego odroczono koronarografie i prze-
kazano pacjentke na oddzial macierzysty. Po uply-
wie miesigca dziewczynke ponownie przyjeto do
miejscowego oS§rodka, a w wykonanym wowczas ba-
daniu hemodynamicznym zobrazowano tetnice wien-
cowe o prawidlowej morfologii, bez objawow zmian
pozapalnych; $rednica lewej tetnicy wiencowej wy-
nosifa 3,2 mm, a prawej — 3,4 mm. Podobne wymiary
1 gltadkie obrysy naczyn wiehcowych zobrazowano
w badaniu echokardiograficznym. Kontynuowano le-
czenie antyagregacyjne salicylanami w dawce 5 mg/
/kg/mc. 1 wobec niemal calkowitej normalizacji ob-
razu tetnic wiencowych odstapiono od terapii antyko-
agulantami po 6 tygodniach ich stosowania. Po 10 dniach
obserwacji dziecko wypisano do domu. W ciggu rocz-
nej obserwacji ambulatoryjnej od rozpoznania cho-
roby potwierdzono prawidlowy obraz naczyn wien-
cowych w badaniu echokardiograficznym 1 zakonczo-
no leczenie antyagregacyjne.

Podczas kontrolnych wizyt ambulatoryjnych
w 3-letniej obserwacji stan dziecka byt dobry, nie
stwierdzano niepokojacych objawow klinicznych,
zapisy EKG byly prawidlowe, a obraz echokardio-
graficzny nie zmienit sie.

Opis przypadku nr 4

U 3-letniego chiopca wystapily objawy zespoiu
skorno-§luzowkowo-wezlowego oraz stany podgo-
raczkowe. Pacjenta poczatkowo leczono ambulato-
ryjnie z powodu podejrzenia infekcji grypopodobne;j,
ale wobec braku poprawy klinicznej hospitalizowano
go na oddziale dzieciecym szpitala rejonowego. Ze
wzgledu na obraz kliniczny sugerujacy chorobe
Kawasaki i znacznie podwyzszone wartoSci wskaz-
nikoéw zapalnych zastosowano leczenie immunoglo-
bulinami (jednorazowy wlew 2 g/kg/mc.) 2 tygodnie
od wystapienia pierwszych objawow choroby oraz
rozpoczeto terapie kwasem acetylosalicylowym
w dawce przeciwzapalne] wynoszacej 80 mg/kg/mc.
Nie obserwowano objawow niedokrwienia mies$nia

sercowego. Chlopca przekazano do miejscowego
o$rodka w 4. tygodniu od wystapienia pierwszych
objaw6w choroby.

W wykonanym wowczas badaniu echokardio-
graficznym uwidoczniono naczynia wiencowe o pra-
widlowej morfologii, a zapis EKG tez byt prawidlo-
wy. Po 10 dniach obserwacji w stanie ogolnym do-
brym dziecko wypisano do domu. Leczenie
salicylanami w dawce 50 mg/kg/mc. kontynuowano
przez miesiac, nastepnie zalecono dawke antyagre-
gacyjna 5 mg/kg/mc. W kontrolnym badaniu ambu-
latoryjnym wykonanym po 3 miesigcach od rozpo-
znania choroby oraz w trakcie dalszej poltorarocz-
nej obserwacji stan kliniczny chlopca jest dobry;
zapis EKG 1 obraz echokardiograficzny byty prawi-
diowe. Poniewaz obraz naczyn wiencowych byt pra-
widlowy, leczenie antyagregacyjne zakoficzono po
3 miesiacach od rozpoznania choroby.

Dyskusja

Tetniaki tetnic wiehcowych w przebiegu choro-
by Kawasaki stwierdza sie u 15-25% dzieci, u kto-
rych nie zastosowano odpowiedniego leczenia [5].
W piSmiennictwie podkresla sie konieczno$¢ wcze-
snego (w ciagu 10 dni od wystapienia pierwszych
objaw6w choroby) wdrozenia terapii immunoglobu-
linami oraz leczenia przeciwzapalnego w celu zapo-
biegania zajeciu naczyn wiencowych [5]. W czeSci
przypadkow jest to zapewne utrudnione z powodu
poZnego postawienia ostatecznej diagnozy (niejasny
obraz kliniczny). Choroba Kawasaki moze by¢ myl-
nie rozpoznawana jako inna choroba wysypkowa.
Nie u wszystkich pacjentow z zespoltem Kawasaki
wystepuja charakterystyczne 4 objawy lub majg one
charakter poronny, a mimo to moze doj$¢ do zapa-
lenia naczyn wiencowych (tzw. atypowy zespot
Kawasaki) [5]. Nawet u osob, ktore leczono immu-
noglobulinami we wczesnym okresie choroby, moze
doj$¢ do zmian budowy i funkcji blony wewnetrz-
nej naczyn wiencowych, niemych klinicznie i nie-
wykrywalnych echograficznie we wczesnym okre-
sie choroby, az do momentu wystapienia objawow
powaznego zwezenia naczyn wiencowych [7].
U czeSci pacjentow dochodzi do samoistnej regre-
sji tetniakdéw naczyn wiencowych [5]. Jednak regre-
sja tetniakéw wigze sie z nieprawidlowa przebudowa
Srodblonka naczyn wieicowych 1jego upoSledzong
funkcja [5, 8]. Wedtug aktualnych zalecen leczenie
antyagregacyjne salicylanami (5-10 mg/kg/mc.)
kontynuuje sie 6-8 tygodni u pacjentdéw, u ktérych
nie doszlo do wystapienia zmian w tetnicach wien-
cowych mimo innych objawow choroby lub u kto6-
rych poszerzenie tetnicy wiencowej mialo
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charakter przemijajacy, czyli stwierdzono jego re-
gresje w okresie 1,5-2 miesiecy. Pacjenci z poje-
dynczym tetniakiem naczynia wiehcowego o Sred-
nicy 3-6 mm wymagaja leczenia antyagregacyjne-
go przez caly czas obserwacji. Pacjenci z tetniakami
olbrzymimi (> 10 mm Srednicy) lub z tetniaka-
mi zlozonymi zwykle wymagaja stalego leczenia
antyagregacyjnego ze wzgledu na mate prawdo-
podobienstwo regresji tak duzych tetniakow.
U tych chorych zaleca sie takze stosowanie anty-
koagulantow.

W zadnym z przedstawianych przypadkéw roz-
poznania zespolu Kawasaki nie udalo sie ustalié dia-
gnozy przed uptywem 10 dni od pierwszych obja-
wow choroby, co op6znilo wdrozenie wlasciwego
leczenia. Jednak u 2 dzieci zdecydowano o zastoso-
waniu wlewu immunoglobulin; u 1 z nich nie stwier-
dzono zmian w obrebie tetnic wiencowych,
a u 1 doszlo do regresji zmian w ciaggu miesiaca.
U 1 pacjenta samoistnie wycofaly sie zmiany w cia-
gu 6 miesiecy obserwacji mimo braku leczenia im-
munoglobulinami oraz terapii przeciwzapalnej. Tylko
w 1 przypadku tetniak tetnicy wiencowej utrzymy-
watl sie w 10-letniej obserwacji; u tego dziecka roz-
poznanie ustalono stosunkowo p6zno, dlatego zde-
cydowano sie tylko na profilaktyczne leczenie prze-
ciwzakrzepowe. Tylko u 1 dziecka wystapily
kliniczne objawy niedokrwienia mie$nia sercowe-
go, ktore ustapily w dalszej obserwacji. W zadnym
z przypadkow nie doszlo do zawalu serca, w tym
takze u pacjenta z utrzymujacym sie tetniakiem
tetnicy wiencowej w 10-letniej w obserwacji.

W rozpoznawaniu zajecia naczyn wieficowych
oprocz echokardiografii pomocna jest takze koro-
narografia, zwlaszcza w celu obrazowania dystal-
nych odcinkéw naczyn wiencowych zaré6wno u pa-
cjentow we wczesnej fazie choroby, jak 1 u oséb,
u ktorych w dalszej obserwacji stwierdzono regre-
sje tetniakow w proksymalnych czeSciach tych tet-
nic [5]. W opisywanych w niniejszej pracy przypad-
kach decydujaca role w ustaleniu rozpoznania ode-
gralo badanie echokardiograficzne, a wyniki
koronarografii byly zgodne z jego rezultatami. Ist-
nieja takze inne techniki obrazowania naczyn wien-
cowych, jak rezonans magnetyczny lub ultraszyb-
ka tomografia komputerowa [5]. Jednak badanie
echokardiograficzne ze wzgledu na nieinwazyj-
no$¢, duza dostepno$é 1 mozliwo$¢ czestego po-
wtarzania nadal ma najwazniejsze znaczenie w roz-
poznawaniu powiklan ze strony serca w chorobie
Kawasaki [5, 9, 10].

10.

Whioski

Transtorakalne badanie echokardiograficzne
najczesciej wystarcza do rozpoznania i monito-
rowania zmian w tetnicach wiencowych w prze-
biegu choroby Kawasaki.

Mimo p6znego wdrozenia terapii w chorobie
Kawasaki moze wystapiC regresja zmian w na-
czyniach wiencowych.
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