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Penyakit Kawasaki adalah penyakit akiban vaskulitis about menyeluroh. Sampai saat ini
penvebabnya secara pasti belum diketahai, diduga karena infeksi, woksin aau kelzinan
imunoregulator. Penyakit ini tersehar luas di seluruh dunia, 0% menyerang anak di
bawah usia 5 tahun. Disgnosis ditegaldan apabila werdapar panas lebih dari 5 har,
ditambah 4 dari 5 gejala beriknt yaita injeksi konjungriva bilateral, mukosa mulur dan
faring kemerahan atan pecah-pecah, edema dan atau erivema pada ckstreminas, mam
kulit, limfadenopati servikal yang tidak dapat dijelaskan oleh penyakic lain yang
penyebabnya dikerahui. Dua puluh sampai 25% dapat berkembang menjadi aneurisma
arteri koronaria. Pengobatan aspirin dosis tinggi dan gamma globulin bertujuan untk
mengurangi proses inflamasi pada miokardium dan dinding arter kogonaria dan aspirin
dosis rendah untuk menghambar agregasi trombosit. Pembedahan dilakokan apabila
gejalanya berkembang menjadi angina dan terdagar buksi obstruksi stu atan  lehil
arteri koronaria mayor. Prognosis tergantung dari ada ridaknya kelainan arten kopenaria

dan kemarian sebagian besar akibar infark mickardinm,

Kara kuns - ]"tn:.-'a]-:,il: Kawasaki = aneurisma arterl koronaria

(p enyakit Kawaziki sdalah penvakic akibat
vaskulivis akur yang menyeluruh.'?
Pertana kali dicemukan di Jepang, nleh

Tomisaku Kawssaki pada tahun 1967, yang

dinamakan mrcecufaneons fymphrods syrdrome,

karena secara klasik kelainan rerdapar pada membran

mukosa, kulie, dan kelenjar.® Pada rahun 1976

Melish diek {dikutip dari Bowey AH & Shulman’)

melaporkan penyakit yang sama di Hawai. Sejak

rabun 1979 dengan ckokardiografi diketahur 20-

25% penyakit Kawasaki menyebabkan kecacatan

kardiovaskular.

Penyakic Kawasaks rersebar luas di seluruh dunia,
sampai akhir mhun 1984 di [epang rercarar lebih dan
GO_000 kasus', Di Amerika Serikar dan Eanada
diternulean 6-11 kasus 1000000 anak dibawah usia 3
ahun.' Delapan pulub persen terfadi pada usia di
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bawah % mhun, denpan proporsi ercinggs usia 18-24
bulan. Laki- laki lehik sering dari peremgpuan [1.5: 1)

Etiologi dan Patogenesis

Sampsi saar ini tidik ada penycbab pasti yang dapar
menjelaskan parogenesis penyakin Kawasaki.” Namun
aleh karena sering tetjadi di dacrsh penduduk padas dan
lebih sering pada musim dingin atau musim serma, diduga
infeksi virus schagai penpebaboya.® Adanya kemiripan
pejala kelinis dengan lepoeapirosis, diduga spirecharta
sehagai penyehab, terapi wji serologi, biakan urin dan
darah untuk Leprospira negadf, Bakten lain sepern
pirvdomers, rrepicoocy singws, dan toksin baloen
diduga sehagai penychab, terapi dira penunjang tidak
mendukung. Infeksi virus primer Epstein-Barr sering
diternukan pada penyakit Kawasak, etapi pemerilossan
sclanjurnya gagsl membukeikan hubungannya dengan
virus tersebus,?™® Adanya kemitipan pejala penyakic
dengan acrafic karena terpapar air raksa secara odaik
Terpapar debu karpet berhubangan dengan penyakic ini,
Didusga menglirup antigen mngau yang werdapas dalam
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debu kaspet dapar menimbulkan alergi atau menghirup
mngau yang mengandung Propromibacterium aens, ™
Keduinan imunoregulator pada stadium akut berperan
dalam patogenesisnya. Akibar dari penuruman sel T
mipreser; sel T heiper cerakeivasi, rerjadi peninghatan
jumbih sel B secara spontan unruk mensekresikan
antibodi I G dan Ig M. Antibods lg G dan Iy M
meenyebabkan lisis jaringan sel endote] pembuluh dasb
yang dirn oleh imterleubin: ! atan TIVFAR (Timor
Necrorimg Facvor-ir) yang dihastlkan oleh makrafag,
sehingga verjadi vashuliris"*

Gejala Klinis

Cosala klinis pesvyakit Kawasaki bervarias. Stadium akur
dimulai dengan demam tiba-tiba tinggi (sampai 3=},
remardten,'* ! digkuti ruam kulir dadam 5 han sewclah
demam, berupa wrnkaria elsantemas, seebilifirm,
searbarinaform, eriterma mubtiformis, mulai pada daersh
popok, menyehar ke badan dan ektremitas. Mukosa
mulut kering, kemerahan, mengelupas dan perdarahan,
Strasberry samgwe dergan erivema difus, ullus dan papila
ligeh menanjol,'™ mjeksi konjungiva (95%), @npa
ehesudat, ' limfadenopati servikal 50-79%. Dikatakan
limfadenopari jika minimal 1 kelenjar limfe membesar
dengan diameter kebib dari 1,5 cm, biasanya unilaseral,
dapar puli bilsteral, ndak ada flukomasi, s MSLEpn
bakreri,*** Kemershan, deskuamasi jari tangan dan
kaki timbal 10-20 hari serelah demarn. Kira-kira 1-2
bulan sctelah onset penyakit, campak cekungan
rransversal pada kuku, disebar Beab e Diapar terjadi
artrinis poliartrikular (30%) pada lutut, pergelangan
tangan dan kaki selama mingpu pertama.®*'* Manifesas
kain berupa meningitis asepaik {15%).5" hemiplegs,
infark serebi, kejang, peningkatan tekanan intrakcranial
dan ensefalopari.' Dupat terjadi nyeri abdomen dan
dare, serm kelainan h:pﬂmﬁtlultfl:l.ﬂ'-lﬂ'}h:l 1% Kelainan
sluran kemih {1/3 kasus), berupa proseinuria, urerisis
dan piuria steril” Kelainan kardiowaskalar umumnya
muncul pada stadium akur, berupa miokardiris,
perikardiris, ramponade perikardial, syok kardiogenik
dan kadang-kadang pagal jantung. ™ Aneurisma arteri
koronarsa terjadi pada 20-25% kasus; blasanya 1-2
minggu serelah panas. Dikarakan rerjadi ancurisma
apahila diamerer lumen » 3 mm. Bila diameternya » 4
dan < B mm disebur aneurisma sedang, dan > § mm
dischut piant anewrizm. Pada ancurisma besar/ grant
anuriim, progoosisnya buruk, risiko tinggi rerfadi
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trombasis karener, stenosis ata infark miokardium,
Penyakic Kawasaki dibagi dalam 3 stadiugm klinis

paing

1. Seadium dewam gbwe (7-14 hari), dengan gejala
demam, injeksi konjungemva, kelzinan pada bibir,
rengga mulut, edem dan eritem angan dan kaki,
ruary kuli, |imF.1-|:le:|1-:|E|n|:i. meningitiz aseprik,
digre, dan gangguan hepar.

2 Seadium rub ghur (10-25 hasi) disandai hilangriva
demam, ruam kulit dan limfadenopatl, mmun
pasien tampak iricabel, anoreksia dan injeksi
konjunpriva menctap, Terdapat deskuamasi jar
mngan dan kaki, artritis dan artralgia, dishangs:
miokardium dan rombosivoss,

3. Stadium konvalessn, mulai wakow gejals klinis
hitamg sampai laju endap darab kembali ogmal,
biasanya G-8 minggu seiclah onset penyakin.

Laboratorium

Gambaran darzh repi penyakic Kawasaki tidak khas.
Minggu pertama dapar rerjadi anemia normokromik
normcsitk, kukosiiess, LED I'I1Erl.il:|£_kﬂt, :ne.:l.nng_le:m
mombasic normal, Trambosst kemudian meninglar dan
puncaknya pada minggu ke 3-4, jumbahnya BOD.O00-
2,000 000 cumm. ' Kadar imuneglobulin, TN F-a, IL-
1 seruwm myeninghar selama stadium akous,* demikian jugs
beacler encim rransaminse hepar ™ Gambaran fom mak
tidak spesifik.'** Kardiomegali sebanyak 20% kasus.
Pemeriksaan EKG menunjukhkan sinus cakikardia.
interval PR dan QT memanjang, mgangan QRS
menirun din gelombang T darar. Bala cerjadi infark
mickardium ST elevasi, invers gelombang T, dan
gelombang O} abnormal. ' Pada ekokardiograli dagat
didetcksl efust penkardiom, dilatasi venrrikel kiri,
penisrunan fungs sistolik atau regurgizasi kasap mieral,
aorma dan anewrisma arveni koronaria, Kateterisasi dan
angiografi dapar menggambarkan dengan tepar
ancurisma, stenass dan oklusi rergantung kolareral, '™

Diagnosis

Kriteria  diagnosis penyakic Kawasaki berdasarkan
Kawarakd Ddveare Reveqrck dan The American Heare
Asociarion (AFA)L seper yang terlibat pada Tabel 1.

Adanya demam dan minimal werdapar 4 dari 5
gejala kiinis diagnosis dapar ditegaklan.” Pada pasien
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Tahel 1, Krireria Diagreosss Menyakic Bawasaki.®

i. Diemam khbih dari 3 han
T._-.-d.;pqr-i et % gejala beribur
- Injded knajungrive biloeel
- Perubahan pada mukosa mulwt dan orofaring,
vermasuk faring. bibar merah dan pecab-prcah,
lichh merah rrawbenry dan kasie
- Pendhahan pads ekremiras, sepemi edema dan s
ermema iengan dan kaki, desbooamasi yang mulai
dari repd kulou
- Ruam kulic, rerurama pada badan bersifar
palimsadk, naman pan-woikale
]Jrul':idmn-p:ll wervikeal
i 3 Prn}-n.h.l.l: tidak daupar dipzledian aleh prosss peryakin
hain yeng dikerahui.

demam dengan 3 atau kurang gejala klinis dapar
cliliaginosis sehapal peimakin Kasasaki bila divemukan
kelainan arveri koronaria pada pemeriksaan eka-
kardi atau angiografi koronaria 7" Adanya
kelainan ameri koronama dapat diperkirakan dengan
sistim penilaian sepert pada abel 2, Apabila nilainga
% anau lebih perunjuk kuar kelainan arveri karenaria,

Tabel 2. Sistim Ponilamn Blinds Poopakin Bavwasaki,”

Pengobatan

Tujuan pengobatan medikamentosa adalah wnruk

mengurang inflamasi dan mencegah trombosis areri
karonaria, """ Karena werdapan banyak regimen

pﬂtgnhpl;nn malks disssun pcngul:nr.nn sranidar yang
tedzh direkomendasikan pada Simpesiom [ntemasicnal
Penyakic Kawasaki 11, di Tokyo bulan Desernber 1988
sepert pada Talsed 3.

Aspirin dogis tinggi 80-100 mgkeBB berpuna
sebagal ansipiresik dan anti inflamasi, sedangkan dasis
3-5 mp/kgBB, berrujuan untuk menghambas i
crombesic. Aspirin dosis rendab dilanputkan sampan
dengan tanda-tanda klinis inflamas menghilng, LED
dan hivung trombosit kembali normal dan ddak ada
bukei aneurisma arceri koronaria secara  eko-
kardicgrafi.'"** Apabila pemberian slisilar, terdapar
koneraindikasi maka sehagai pengganti diberikan
dipiridamal 3-6 mpkeBBihan dibagh 2-3 dosis
Kerja pamma-globulin secara pasti belum dikerahui,
diperkirakan menekan sekresi [L-1 dar monosit amu
makrofag melalus akeivass resepror Fe g G danfas
pembentukan PGE,, yang dapat menghambar sekres
srokin arau kemungkinan lain mengakibarkan sekres
dari bahan-bahan yang mengatur respons inflamas

Elinix Milai

] i 1
_Il;n|| l:l;].p,rnm |'|-|‘.|'tI'|L]'|IJi.I'| Laks-laki
Limuar {tahumn} <1 e
Laina dlemam I:]larl] < 14 14-15 = 16
Demam benalang oidade ¥
Buam kulit berulang odak ya
Dlesboaamasi bemalang tilake ¥i
Anemia | Hb<10 gl tedak ¥a
Hineng leakosic mabsimefomm® B[] 26,000 - 30,000
= FOaCRH}
LETY makzimal {mm/jam) <5 &l - 1M =14
Beakram alogt hu;m:qni]r;' <1 huilan =] bulan
Kardiomegali ik i
Afitinm ridak Fa
Tanda dam gejala whemia ridak i
Perikardiris ridak Fa ya [derggan e st}

Cimmen: - Bbodifikasi sstim poniliin yang dikembarghan oleh A
Renkenn fee sk i prani LEVY dan okl groisin

i]



Tabel 3. Rekomendasi Pengobaten Penyelin Kasssabi !

Seadium akur

< Aspivin 80-100 e/ kBB ¢ bari dibagl 4 dosis, sempal
kira-kira 14 heri
Gammaglobulin 2000 mg ¢ kgBB 1V, dosis sunpgal
ciberikan dalam wakiu lebik dlasi 12 paim

Stadinm konvalesen
Aspirin 35 mg ¥ kgl o |Illlmj; dihernikan &-H
mingu setelah cnsst penyakic dan dibwkiikan dengan
chohssdiografi babwa mdak ada kelaiman arren koronaria.

Pengobatan kronis unmk pasien denpan kelainan
arceri korosnaria
Aspirin 5-5 mg § kgBB delam dosis cunggal; dapa
ditambah dengan dipiridamol pada  pasien yang
diperkirafan risike tingl. Pongobatan diperiambarg-
kam di|||:||I|hl'| bala ridak ads amsurdsme secelah
dibubriken dengan ekokardingrafi.
Eiuamagin amau beparin, bersama pengnbaran anriplaeker,
dianjurkan pada pasicn dengan kedainan kommner bert
aran frelegkn kemudian crambosis arteri koranaria,

Trombuosis arteri koronania akut
CHamjurkan peagabatan fbrisolitik dengan
streprokingse, urokinass akvivater plasminegen
jaringan, dirawar di pusas perawaman dngkar ke-3
dengan pengawasan ahli pnoeng,

berkurang dan kemudian mengakotivast sd endoed.!
e et wrreri karonaria dilakukan pada pasien pang
berkembang menjadi angina, perubaben iskemia pada
EKG atau perfusi shnormal miokardium dan pada
arieriograli terdapat obstrukst tu atau lebib anen
koronaria mayor

Pengobataan Jangka Panjang

1. Semua pasien menjalani pemeriksaan Kinis dan
pemerikszan mes-invarif termasuk ekolardiografi
selama stadivm akur, subakut dan konvalesen.
Pasien yang termasuk kelompok dsko rendah
mengalami kelainan jantung dilakukan pemerilesa-
an ekokardicgrafi | bulan serelab sadium akut dan
diperiksa kembali 1 mhun kemudian. Jika hasliga
pitimal, tilak digenksa ckokandiogeabi bagi. Pada
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kelompok risike tingpi atau rerbulei kelainan
jantung, dilakukan karceerisasi dan angograhi pada
stadium konvalesen. [ika arcen korosaria noomeal
dan stadium akut penyakit hilang, pengobatan
a.spitin dihengikan dam <dilakiglean pl:n'l.erjh'.::lm
ckokardiografi secara periodik satu kali seabun
schama beberapa tahun. Pasien yang terbukei
rnensgalami aneurisma aneri karonaris, pengebanan
antiplaceler dilanjutkan sampai kelainan arten
koronaria hilang, yang dibuktikan dengan
pemerikssan angokardiograh,”™ '™ Akeivitas ik
ridak dibarasi pada pasien aneurisma arreri
koronaria ringan/sedang, terapi apabila ancurisma
besar dan multipel akeivitas fisik dibatasi dan
prinaitian fasgks panjang denpan sermal seecss
EKG untuk menilai kebiinan perfus 17222

Prognosis

Fq-n:.l.lei[ Eawasaki FaANE ridlak disercai I:nmp'li'l-::ui
kardiovaskular bersifar seff limiriing. Kasas yang disereai
demgan komplikasi kardiowaskular, prognosis tergan-
tuikg dar derajan keterlibaran kardiosasdkulan® Pada
kasus dengan infark miokardium perrama kali, angka
kemarian 14-22% sedangkan infark yang kedua kalinya
La%." Kitamura melaporkan dan 170 pasen penyakic
Bawasakl yang menjaland Eppas arverd koronaria,
harapan hidup 4 sahan adalah 87% dan 10 tahun 45%.
Eemarian akibar kelainan kardiovaslular biasamya
dizschabkan oleh trombosis pada aneurisma arveria

karonarm dan infark mickardiom. >

Kesimpulan

Penpakir Kawssaki didupa mempunyai penyebab yang,
bervariasi, B0% menyerang anak usia di bawah 5 whun.
Penyakiz ini tersebar luas di seluruh dunia dan
menyeriig sefmua ctnis, Gejala klinis yang ada akibat
vaskuliris gensralisata, berupa demam, injeksi
konjungriva bilareral canpa chsudar, kelainan mubkaosa
mulut, ektremicas, ruam kulst, imfadecopar servikal,
kelainan pada slsiem susunan saraf posac, gastro-
inresrinalis, urinaria dan kardiovashular, Secara klinis
dikenzl 3 stadium penyakic yaine stadiom demanm akur
yang berlangeung 7-14 harn, stadium sub-akue 10-25
hari seickah snsct penyakst, dan stadwm konvalesen
GE mingge setelah onsel penvakin, Pemneriksaan
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laborsonum penunjang meliputt pemeriksaan dah
perifer yang menunjubkckan gambaran khas, pemeriks-
an EKG, ekokardsografi, angiografi dan radiologi.
Pengobatan medikamentosa berupa aspirin dam
gamima-glabulin serva dapar dilabukan pembedahan_
Tindak lanjut selanjurmya disesuaikan dengan be-atmya
kelainan artens koronaria yang ditemukan. Prognosis
pasien sangat dipengarshi oleb ada s ridak ke ainan
pada arreri koronaria.
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