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WSTEP

Streszczenie

Choroba Kawasaki (zespét Kawasaki, zespoét skorno-$luzéwkowo-weztowy) jest choro-
ba o podtozu autoimmunizacyjnym, prowadzaca do zapalenia matych i $rednich naczyn
krwionosnych. W chorobie tej szczegdlnie czesto dochodzi do zajgcia naczyh wienco-
wych z nastepowym powstaniem tetniakdw, konsekwencja czego moze by¢ ostre niedo-
krwienie migénia sercowego. Choroba wystepuje na catym $wiecie, najczesciej w okresie
jesienno-zimowym u dzieci ponizej 5. r.z., ale moze takze wystepowaé u dzieci starszych
oraz u osob dorostych. W przebiegu choroby Kawasaki wystepujg charakterystyczne
objawy kliniczne: nieustepujaca, wysoka goraczka trwajaca powyzej 5 dni (pomimo za-
stosowanego leczenia), powiekszenie weztéw chtonnych, wysypka, zapalenie w obrebie
bfon sluzowych jamy ustnej i spojowek oka, niekiedy wystepuje obrzek dtoni i stop oraz
otrebiaste ztuszczanie naskdrka zaczynajgce od watdéw paznokciowych.

W pracy przedstawiono objawy, wyniki badan laboratoryjnych i obrazowych oraz przebieg
kliniczny choroby Kawasaki u 8-letniego chtopca. Oméwiono sposéb dochodzenia do wiasci-
wego rozpoznania oraz aktualne wytyczne. Przedstawiono zastosowang terapie IVIG (ang. in-
travenous immunoglobulin, dozylny wlew preparatu immunoglobulin 2 g/kg m.c., podane w cig-
gu 10-12 godzin, kwas acetylosalicylowy 30-50 mg/kg m.c./dobe w czterech dawkach).

Summary

Kawasaki disease (Kawasaki syndrome, mucocutaneous lymph node syndrome) is an
autoimmune systemic vasculitis of small and medium-sized blood vessels. This condition
particularly affects coronary arteries, which may result in formation of aneurysms and myo-
cardial ischemia. Kawasaki disease is recognized worldwide, with the highest incidence in
autumn and winter. It is mainly diagnosed in children under the age of five, but it can also
appear in older children and adults. Kawasaki disease presents with some characteristic
clinical symptoms such as continuous, high fever, lasting over 5 days (non-responsive to
treatment), enlarged lymph nodes, rash, inflammation of oral mucous membranes and con-
junctivae. In this report we present results of laboratory and imaging data, and clinical course
of eight-year-old boy with Kawasaki disease. We discuss the whole diagnostic process,
based on actual guidelines, applied treatment (IVIG — intravenous immunoglobulins, 2 g/kg
body weight in 10-12 hour infusion, acetylsalicylic acid (ASA) 30-50 mg/kg body weight daily
in four doses) and therapeutic alternatives in case of failure of first-line treatment.

nosnych (wedtug Klasyfikacji ELUAR/Pres — European

Choroba Kawasaki (zesp6t Kawasaki, zespot skor-  League Against Rheumatism/Paediatric Rheumatology
no-$luzéwkowo-wezlowy) jest to ostre, samoograni- International Trials Organisation/Paediatric Rheumato-
czajgce sie zapalenie matych i $rednich naczyn krwio- logy European Society), wystepujgce najczesciej we
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wczesnym dziecinstwie (1). Zdarza sie takze u dzieci
starszych oraz u os6b dorostych, u ktérych przebieg
kliniczny obarczony jest wiekszym ryzykiem wystapie-
nia powiklan. W przebiegu choroby czesto dochodzi
do zajecia naczyn wiencowych z powstaniem groz-
nych dla zycia tetniakow. Konsekwencja choroby moze
by¢ ostre niedokrwienie mies$nia sercowego, a w zyciu
dorostym jest czynnikiem ryzyka rozwoju choroby nie-
dokrwiennej serca. W krajach rozwinietych jest to naj-
czestsza przyczyna nabytych wad serca u dzieci (2).
Pomimo tego, ze najwiekszg zachorowalno$¢ obser-
wuje sie w populacji japonskiej (pierwszy chorobe opi-
sat w 1967 roku japonski pediatra T. Kawasaki), wyste-
puje na catym Swiecie.

W Europie zapadalno$¢ u dzieci < 5.r.z. (75% wszyst-
kich przypadkoéw, ze szczytem zapadalnosci miedzy
18.-24. m.z.) wynosi 1/12 500-1/11 000 i jest to druga
po plamicy alergicznej (choroba Schénleina-Heno-
cha) najczesciej wystepujaca waskulopatia w popula-
cji dzieciecej (3-5). Okoto dwa razy czesciej chorujg
chtopcy niz dziewczeta (6). Obserwuje sie zwigzek
choroby z okresem zimy i wczesnej jesieni, stgd tez
niektorzy naukowcy doszukuijg sie infekcyjnego podto-
za choroby, mimo iz do$¢ czesto nie udaje sie jedno-
znacznie ustali¢ czynnika patogennego.

Czynnikami indukujacymi moga by¢ miedzy in-
nymi wirusy: EBV, parwowirus B19, retrowirusy, ro-
tawirusy oraz bakterie z grupy: paciorkowcéw, gron-
kowcow, Pseudomonas, bakterie atypowe, a takze
grzybow (Candida) (7). Postuluje sie aktywacje ukfadu
odpornosciowego poprzez okreslony patogen, ktory
dziata jak superantygen, wywotujgc u predysponowa-
nych genetycznie osdb uogdlniong reakcje immunolo-
giczng (8). Badania nad ludzkim genomem wykazaty
kilka pojedynczych polimorfizméw nukleotydéw, ktd-
re mogg korelowaé¢ z podatnoscig na chorobe oraz
z mozliwymi powiktaniami (9-11).

OPIS PRZYPADKU

Os$mioletni chtopiec zostat przyjety do Oddziatu
Immunologii Klinicznej i Pediatrii w 7. dobie gorgczki,
z zapaleniem weztéw chtonnych, leczony dotychczas
w rejonie bez efektu amoksycyling z kwasem klawulo-
nowym, nastepnie aksetylem cefuroksymu. W wywia-
dzie osobniczym — alergia wziewna na roztocza kurzu
domowego oraz krwinkomocz w obserwacji. Wywiad
rodzinny bez znaczenia.

Przy przyjeciu z odchylen od normy stwierdzono:
goraczke 38,5°C, obustronnie powiekszone wezty
chtonne szyjne i podzuchwowe do 3 cm, z przewaga
po stronie lewej, obustronne zaczerwienienie spo-
jéwek (ryc. 1). W badaniach dodatkowych wykaza-
no podwyzszone wartosci wyktadnikdw zapalnych,
w morfologii krwi — granulocytoze. Wyniki badan
serologicznych wykazaty dodatnie miano przeciw-
ciat przeciwko Mycoplasma pneumoniae w klasie
IgM i 1gG (tab. 1). W zdjeciu RTG Kl. piersiowej wy-
kazano w dole ptuca prawego wzmozenie rysunku
ptucnego (tab. 2). Ze wzgledu na wystepowanie

objawow takich jak: goraczka, zaczerwienienie i su-
chos¢ czerwieni wargowej (polakierowane usta) oraz
truskawkowy jezyk (ryc. 2, 3) wysunieto podejrze-
nie choroby Kawasaki (tab. 3), ktdérg potwierdzono
w badaniu USG serca, wykazujac zmiany w naczy-
niach wiencowych, ktére moga wystepowaé w tej
chorobie (tab. 2). W leczeniu w 9. dobie od wysta-
pienia goraczki zastosowano IVIG - dozylny wlew
preparatow immunoglobulin (w dawce 2 g/kg m.c.)
oraz doustnie kwas salicylowy (najpierw w dawce
100 mg/kg m.c., nastepnie w 19. dobie od wysta-
pienia goraczki zmniejszono do 50 mg/kg m.c., p6z-
niej z uwagi na wystapienie wymiotéw zredukowano
dawke do 5 mg/kg m.c., kohczac terapie w 28. dniu
po konsultacji z kardiologiem) i klarytromycyne,
uzyskujac poprawe stanu ogolnego oraz ustgpienie
goraczki. Od 7. doby hospitalizacji ponownie ob-
serwowano stany podgoraczkowe, do ktérych dotg-
czyly sie: utrata apetytu, béle brzucha, pojedyncze
wymioty oraz zwiekszenie czestotliwosci i zmiana
konsystencji stolcow, co mogto sugerowac inne ob-
jawy choroby Kawasaki (tab. 3). Wykonano dodatko-
wo badanie katu na obecno$¢ rotawirusow — wynik
dodatni. Zastosowano leczenie dietetyczne, wyrow-
nywanie zaburzeh wodno-elektrolitowych oraz zade-
cydowano o zmniejszeniu dawki kwasu acetylosali-
cylowego. W 16. dniu pobytu w Oddziale u chtopca
na skorze stép obserwowano wybroczynowg wysyp-
ke, co mogto sugerowaé pojawienie sie kolejnych
rzadkich objawow klinicznych w przebiegu choroby
Kawasaki lub by¢ wynikiem dziatania niepozadane-
go stosowanych lekéw. W wykonanych woéwczas
badaniach laboratoryjnych obserwowano spadek
ptytek krwi, narastanie enzyméw watrobowych oraz
obnizenie aktywnosci protrombiny (tab. 1). Zdecy-
dowano o zupetnym odstawieniu kwasu acetylosali-
cylowego (przy prawidtowych wynikach USG serca)
oraz klarytromycyny. Wtgczono do leczenia leki he-
patoprotekcyjne. W kontroli poszpitalnej wykazano
normalizacje liczby ptytek krwi, stezenia enzymow
watrobowych oraz uktadu krzepniecia.

Ryc. 1. Typowe dla choroby Kawasaki zmiany w obrebie spojéwek
oczu
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Tab. 1. Wyniki badan laboratoryjnych u prezentowanego pacjenta

Parametr Data Wyniki Norma
13-01-15 71pot1h
o8B 27.01-15 19po1h [bn]
11-01-15 59,8 mg/L
CRP 20-01-15 17,9 mg/L [< 6]
27-01-15 3,7 mg/L
13-01-15 18,19 10%/uL
Leukocytoza 28-01-15 3,27 10%/uL [4,5-13,5]
30-01-15 4,76 10%/uL
13-01-15 403 10%/uL
. . 16-01-15 600 10%/uL
Phytid krwi 27.01-15 39 10%uL [150-420]
30-01-15 173 10%/uL
13-01-15 12,7 g/dL
Hemoglobina 20-01-15 9,6 g/dL [11,9-15,0]
30-01-15 12,6 g/dL
11-01-15 16 1U/L
20-01-15 53 IU/L
cor 27-01-15 707 IU/L [0-38]
30-01-15 615 IU/L
11-01-15 7 1U/L
GPT 27-01-15 740 IU/L [0-48]
30-01-15 826 IU/L
GGTP 28-01-15 64 IU/L [12-55]
Bilirubina catkowita 28-01-15 0,40 mg/dL [0,17-1,29]
13-01-15 196,5 ng/ml
Ferrytyna 27-01-15 505,1 ng/ml [9,3-65]
30-01-15 375,6 ng/ml
1gG 27-01-15 2187,0 mg/dL [5653-1232]
IgA 27-01-15 161,1 mg/dL [25,0-193,0]
IgM 27-01-15 107,3 mg/dL [40,0-175,0] [40,0-175,0]
. 13-01-15 1,3 RATIO . . . . .
Mycoplasma pneumoniae IgM 20-01-15 11 RATIO ujemny < 0,9; watpliwy 0,9-1,1; dodatni > 1,1
. 13-01-15 118,5 AU/mL ) . . . .
Mycoplasma pneumoniae 1gG 210115 151 AU/mL ujemny < 12; watpliwy 12-18; dodatni > 18
Chlamydia pneumoniae IgM 13-01-15 0,5 RATIO ujemny < 0,9; watpliwy 0,9-1,1; dodatni > 1,1
Chlamydia pneumoniae 1gA 13-01-15 < 10 AU/ml ujemny < 12; watpliwy 12-18; dodatni > 18
Chlamydia pneumoniae 1gG 13-01-15 10,1 AU/mlI ujemny < 12; watpliwy 12-18; dodatni > 18
EBV VCA IgM test jako$ciowy 11-01-15 (-) ujemny
CMV IgM test jakosciowy 13-01-15 (-) ujemny
HBsAg 28-01-15 (-) ujemny
Anty-HCV 28-01-15 (-) ujemny
Rotawirusy 23-01-15 (+) dodatni
Adenowirusy 23-01-15 (-) ujemny
Norowirusy 23-01-15 (-) ujemny
Posiew krwi 27-01-15 jatowy
nie wyhodowano pateczek
1. Salmonella/Shigella
Posiew katu 26-01-15 2. Escherichia coli
3. Enterococcus spp.
4. Candida spp.
) 13-01-15 3,8 g/dL
Albuminy 16-01-15 3.2 g/dL [3,8-5,4]
Biatko catkowite 13-01-15 7,2 g/dL [6,5-8,6]
biatko c.: 7,2 g/dI [6,2-8,1]
albuminy: 45,3% [53-68]
' glob. alfal: 4,6% [2,0-5,5]
Elektroforeza 15-01-15 glob. alfa2: 20,8% (6-12]
glob. beta: 12,6% [8-15]
glob. gamma: 16,7% [11-21]
CK-MB 13-01-15 0,1 ng/ml [<7,0]
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Tab. 2. Odchylenia w badaniach obrazowych u przedstawianego pacjenta

Badanie Data Wynik

W dole ptuca prawego wzmozenie rysunku ptucnego, nie mozna wykluczy¢ pojedynczych,

11-01-15 drobnoplamistych zapalnych zageszczen migzszu w tej okolicy

RTG klatki piersiowej

USG serca: RCA widoczne na odc. 17 mm i poszerzone do 4 mm na catej dtugoéci z odczynem
,hallo”. LCA — widoczne na odc. 13 mm, réwnomiernie poszerzone do 4-5 mm z odczynem ,hallo”.

DGN: Obraz echokardiograficzny naczyn wiencowych odpowiada chorobie Kawasaki. Bez zaburzen
funkcjonalnych

USG serca: LCA o RCA w miejscach typowych, widoczne odcinki RCA i LCA szerokosci prawidtowej
2-2,5 mm. Zastawka dwudzielna - fala zwrotna do 1/4 LA (+), zastawka ptucna i tréjdzielna — $ladowa

USG serca 12-01-15

USG serca

15-01-15
zarejestrowano przecieku.
DGN: tagodna MVI. Ch. Kawasaki

fala zwrotna. Przegroda miedzyprzedsionkowa $cienczenie w $rodkowej cz. przegrody — nie

Ryc. 2. Zmiany w obrebie $luzéwek jamy ustnej

Tab. 3. Objawy choroby Kawasaki

Ryc. 3. Zmiany w obrebie jezyka (truskawkowy jezyk)

Objawy
Objawy Czesto wystepujace u opisywanego
pacjenta
Ogéloustrojowe Nagle pojawiajaca sig _wysoka gorqczka 38-4Q C, trwajgca od 5 do 14 dni, brak odpowiedzi na "
leczenie antybiotykami, ustepujaca po podaniu IVIG
Wielopostaciowa wysypka (na tutowiu, niekiedy na ramionach i udach w okolicy krocza),
Skéra cechy: wykwitéw pokrzywkowych, wysypki grudkowo-plamkowej odropodobnej, erytrodemii -
ptonicopodobnej, rumien wielopostaciowy
Oko Obustronne zapalenie spojéwek z nastrzyknigciem gatki ocznej, bez bolesnosci i obecnosci i
wydzieliny, $wiattowstret
Btony $luzowe Zaczerwienienie: czerwieni wargowej, $luzéwki gardta i jezyka (malinowy jezyk) +
Zaczerwienienie i obrzek dfoni i stép, ztuszczanie naskérka (otrebiaste), zaczynajace sig od
Rece, stopy okolicy watdéw paznokciowych, schodzace na cate rece lub stopy, czasami ptatowe ztuszczanie -
sig naskorka
Wezly chionne Bolesnef tw_arde, $r.od 1,5 do 5 cm (jedno- lub obustronnie), skéra nad weztami niekiedy "
zaczerwieniona, bez chetbotania
Objawy Rzadko wystepujace
Ukfad kostno-stawowy | Stan zapalny stawow: biodrowych, kolanowych, tokciowych -
Uktad moczowy Biatkomocz, erytrocyturia, ropomocz, jatowe zapalenie cewki moczowej, niewydolno$é nerek -
Zmienno$¢ nastroju, nadpobudliwo$¢ lub nadmierna senno$é, $piaczka, drgawki, porazenie
Ukfad nerwowy nerwu twarzowego, aseptyczne zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych, encefalopatia, ataksja, +
porazenie nerwoéw czaszkowych
Uktad oddechowy Katar, kaszel, zmiany $r6dmigzszowe w ptucach, zapalenie ptuc i optucne;j +
+
Wymioty, biegunka, béle brzucha, obrzek pecherzyka zétciowego, zapalenie watroby, z6ttaczka Wymioty,
Uktad pokarmowy ) Ry ) - ’ ’ ’ ’ biegunka,
niedroznos¢ porazenna jelit :
zapalenie
watroby
Zapalenie ucha $rodkowego, zaburzenie stuchu, zapalenie jader, martwica palcow, zespot +
Inne Schwartza-Barttera (zesp6t niewtasciwego uwalniania wazopresyny), zespét hemofagocytarny, Wysypka
wysypka wybroczynowa, zaczerwienienie i obrzek w miejscu po immunizacji BCG wybroczynowa
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DYSKUSJA
Wobec braku swoistych testéw laboratoryjnych po-
twierdzajacych chorobe Kawasaki rozpoznanie ustala
sie na podstawie klinicznych kryteriéw diagnostycz-
nych (tab. 4) oraz po wykluczeniu innych jednostek
chorobowych jak:
- toczen rumieniowaty ukfadowy, sarkoidoza, mio-
dziencze reumatoidalne zapalenie stawow,
- pfonica, zespdt wstrzasu toksycznego, gronkow-
cowy zespot oparzonej skéry, leptospiroza,
- mononukleoza zakaZzna, odra, $winka, zakazenie
enterowirusowe,
— reakcje na leki i toksyny,
— choroba posurowicza.

Tab. 4. Kryteria rozpoznania choroby Kawasaki

Kryterium gtéwne Kryteria dodatkowe

Goraczka trwajaca
minimum 5 dni

Obustronne, nieropne zapalenie (niekiedy
nastrzykniecie) spojéwek, bez wysieku

Powiekszenie weztdéw chtonnych szyi
>1,5cm

Zaczerwienienie czerwieni wargowej
(polakierowane usta) oraz $luzéwki gardta
i jezyka (truskawkowy jezyk)

Polimorficzna osutka skérna

Zmiany dotyczace konczyn gérnych
i dolnych: zaczerwienienia, obrzeki dtoni
i stop, ztuszczanie okotopaznokciowe

Rozpoznanie

Kryterium gtéwne + minimum 4 z 5 kryteriéw dodatkowych

Kryterium gtéwne + mniej niz 4 kryteria dodatkowe, jesli stwierdzono
zmiany w tetnicach wiencowych w dwuwymiarowym badaniu
echokardiograficznym

W pierwszej fazie choroby dominujacym objawem
chorobowym jest goraczka 38,5-39°C trwajgca powy-
zej pieciu dni. Innymi objawami sg obustronne, niebo-
lesnie nastrzykniete spojowki, polimorficzna wysypka
obejmujaca gtownie tutéw oraz okolice narzgdéw mo-
czowo-ptciowych, limfadenopatia najczesciej obej-
mujgca bolesne, asymetryczne powiekszenie weztow
chtonnych szyjnych, zaczerwienienie oraz twarde
obrzeki dfoni i stdp, suche, zaczerwienione usta, tru-
skawkowy jezyk oraz czesto nadpobudliwo$¢ (12).
W drugiej fazie choroby obserwuje sie tuszczenie
naskorka z dtoni i stép, a zwtaszcza z okolic okoto-
paznokciowych palcow, mogg pojawi¢ sie objawy ze
strony innych narzadow takie jak: béle jamy brzusz-
nej i stawowe, biegunka, wymioty oraz inne (tab. 3).
W trzeciej fazie choroby obserwuje sie ustepowanie
objawéw chorobowych oraz w przypadku braku wysta-
pienia powiktan stopniowa poprawe stanu ogoélnego.

Brak swoistych badan laboratoryjnych jednoznacz-
nie potwierdzajgcych rozpoznanie moze mie¢ ne-
gatywny wptyw na czas wdrozenia swoistego lecze-
nia (IVIG), ktére jest najskuteczniejsze, jesli zostanie
zastosowane do 10. dnia gorgczki.

Nalezy zwraca¢ uwage na wzrost markerow stanu
zapalnego (OB, CRP, prokalcytoniny, a1-antytrypsyny
oraz biatych krwinek w morfologii krwi), majac jedno-
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czes$nie sSwiadomosé, ze w poczatkowym stadium cho-
roby nie wszystkie markery stanu zapalnego muszg
by¢ podwyzszone. Jednak brak ich wzrostu czyni roz-
poznanie mato prawdopodobnym (4, 5, 7). Charakte-
rystyczna dla choroby Kawasaki trombocytoza wyste-
puje najczesciej od konca drugiego tygodnia trwania
choroby. Natomiast wystapienie trombocytopenii wia-
Ze sie zwykle ze ztym rokowaniem (4, 5, 7, 13). Innymi
obserwowanymi nieprawidtowos$ciami moze byé: neu-
tropenia z obecnoscig niedojrzatych form neutrofiléw,
niedokrwisto$¢, hipoalbuminemia z towarzyszacym
biatkomoczem, jatowy ropomocz, zwigkszone stezenie
immunoglobuliny IgE oraz hipertransaminazemia.

Wczesne rozpoznanie i wigczenie odpowiedniego le-
czenia znaczaco zmniejsza ryzyko powstania groznych
dla zycia powikfanh (< 5%), do ktérych naleza miedzy in-
nymi: zapalenie wsierdzia, osierdzia, zawat mie$nia ser-
cowego. W leczeniu stosuje sie IVIG podane jednorazo-
wo w dawce 2 g/kg m.c., najlepiejw jednej infuzji w ciggu
10-12 godzin oraz kwas acetylosalicylowy (w dawce
30-50 mg/kg m.c./dobe w czterech dawkach) (4, 14-16).
Przy braku nieprawidtowosci w zakresie naczyn wien-
cowych kontynuuje sie terapie kwasem acetylosalicy-
lowym w dawce 3-5 mg/kg m.c./dobe przez 8 tygodni.
W randomizowanej meta-analizie poréwnywano sto-
sowanie pojedynczej infuzji IVIG (2 g/kg m.c./dobe
> 10 h) oraz IVIG w mniejszych, podzielonych daw-
kach (400 mg/kg m.c./dobe) przez 4 kolejne dni. Wy-
kazano jednakowa skuteczno$¢ obu schematéw, jed-
nak podanie w jednorazowej dawce miato lepszy efekt
terapeutyczny w zapobieganiu tworzenia sie tetniakdéw
tetnic wiencowych (17).

W przesziosci w trakcie ostrej fazy choroby sto-
sowane byty duze dawki kwasu acetylosalicylowe-
go (80-120 mg/kg m.c./dobe). Obecnie w zwiazku
z porownywalng skutecznoscig i mniejszym ryzykiem
powiktan zaleca sie stosowanie mniejszych dawek kwa-
su acetylosalicylowego (30-50 mg/kg m.c./dobe) (18).

Istnieje kilka skali punktowych (Kobayashi-, Ega-
no-, Sano scoring system) pomagajacych wyselek-
cjonowa¢ pacjentéw zagrozonych ztg odpowiedzig
na wdrozone leczenie, tym samym najbardziej za-
grozonych rozwojem tetniakdédw na tetnicach wienco-
wych (13, 19, 20). Jednak ich zastosowanie w popula-
cjach innych niz japonska jest ograniczone faktem, ze
przy zachowanej wysokiej swoistosci ich czuto$¢ jest
znacznie mniejsza (21).

W przypadku pacjentow opornych na infuzje
IVIG (ok. 20%), nalezy rozwazy¢ intensyfikacje le-
czenia: dwukrotne, a nawet trzykrotne podanie
IVIG (2 mg/kg m.c./dobe), GKS (metyloprednizolon
30 mg/kg m.c. dozylnie przez 3 dni lub doustnie
prednizolon 2 mg/kg m.c., anty-TNFa: infliximab,
etanercept (4, 5, 7, 22).

Ostatnie doniesienia naukowe podkreslajg wspoma-
gajaca role glikokortykosteroidow w zapobieganiu po-
wstawania tetniakdw tetnic wiencowych (23). Jednak
jak dotad nie udato sie ustali¢ obowiazujacych wytycz-
nych uwzgledniajgcych dawkowanie konkretnego pre-
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paratu GKS. Podaz GKS nalezy rozwazy¢ u pacjentow,

u kt

orych:
pomimo wlewu IVIG (> 48 h) utrzymuja sie go-
ragczka i inne objawy kliniczne,
obarczonych ryzykiem powiktan ze wzgledu na
wiek < 1.r.z., > 5.r.z,
w badaniach laboratoryjnych utrzymuja sie wyso-
kie wykfadniki stanu zapalnego, markery uszko-
dzenia watroby, ciezka hipoalbuminemia, anemia,
wystepuja objawy wstrzasu, zespot hemofagocytarny,
pojawiajg sie powiktania sercowe (24, 25).

W swojej metaanalizie Chen i wsp. proponuja zasto-
sowanie ekwiwalentu 2 mg/kg m.c. prednizolonu przez

5-7

dni do czasu redukcji biatka C-reaktywnego (26).

W literaturze istnieja doniesienia o pojedynczych
probach leczenia przypadkéw niereagujacych na wle-
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