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Kawasaki haigus (KH) on tundmatu
etioloogiaga vaskuliit, mis esineb
peamiselt alla Saastastel lastel. Haiguse
diagnoosimise aluseks on tiitipiline klii-
niline pilt koos lisasiimptomite ning
siidame pargarterite kahjustusega.
Artiklis kisitletakse KH epidemioloo-
gilisi aspekte, diagnostikat ja ravikii-
simusi ning tuuakse dra Eestis aastatel
2002-2007 Tallinna Lastehaiglas ja TU
Kliinikumi lastekliinikus diagnoositud
haigusjuhtude analiiiis.

Kawasaki haigus (KH) on tundmatu etioloo-
giaga dge iseparanev vaskuliit, mis vOib aval-
duda igas vanuses lastel. Siiski on teada, et
90% haigestunutest on vanuses 6 kuud kuni
5 aastat (1, 2). Esimesena kirjeldas haigust
1967. a Tomisiaki Kawasaki kui limas-
kesta-naha-limfisdlmede siindroomi (3).
Alates sellest ajast on haigust kirjeldatud
koigil kontinentidel, ta on vaskuliitide
esinemissageduselt teisel kohal hemorraa-
gilise vaskuliidi jidrel (1). Koige rohkem
on KHd uuritud Jaapanis, kus alates 1970.
aastast avaldatakse iga 2 aasta jarel KH
kohta uued andmed. Viimased publitsee-
ritud andmed kiésitlevad ajavahemikku
2005-2006 ning iga-aastane haigestumus

kogu Jaapani rahvastikus on 184,6 juhtu
100 000 inimese kohta (4). Esinemissagedu-
seks < 5aastastel lastel Jaapanis antakse 112
juhtu (5); USAs eri andmetel 17,1-21,7 (6);
Inglismaal 8,39; Taanis 4,5-5,0 (7);
Soomes 7,2 (8) juhtu 100 000 alla 5 a
lapse kohta. Aastate jooksul on tdhel-
datav haigestumuse sagenemine (5-7).
Andmed haiguse esinemissageduse kohta
Eestis puuduvad.

Haiguse etioloogia on ebaselge, kdige
rohkem on siiani toetust leidnud infekt-
siooniteooria, kuid koik katsed leida voima-
likku tekitajat, on ebadnnestunud. Samuti
on haiguse teket ja kulgu puitud selgi-
tada erinevate autoimmuunsete mehha-
nismidega, geneetilise eelsoodumusega,
superantigeeni teooriaga, kuid tihte kindlat
mehhanismi siiani leitud pole. Patogeneetili-
selt on tegemist generaliseerunud slisteemse
vaskuliidiga ning veresoonte kahjustus vdib
tekkida kogu organismis, kuid koige sageda-
mini kahjustuvad stidame péargarterid. Vere-
soonte kahjustuse morfogeneesis on Kkirjel-
datud 5 staadiumi: endoteeli degeneratsioon
ja veresoonte ldbilaskvuse suurenemine;
veresoone vahekesta turse ja degenerat-
sioon; nekrotiseeriv panarteriit; granulat-
siooni teke ja armi kujunemine (9).

Peamiseks probleemiks Kawasaki haiguse
korral on siidamekahjustuse kujunemine
15-25%-1 ravimata juhtudest. USAs on KH
sagedasim omandatud siidamepatoloogia
pOhjus lapseeas (10). Samuti on teada, et
enamik surma pohjustest KH korral on
seotud kahjustusega siidame pérgarterites.
Ohtlikumaks peetakse 15.—45. pédeva alates
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palaviku tekkest, kuid sageli on noorte
inimeste miiokardiinfarkti pohjuseks aastaid
tagasiravimata jadnud KH (11). Stidamekah-
justuse vOib jagada varaseks (kuni 10 pdeva
haiguse algusest) ja hiliseks faasiks. Varase
kahjustuse korral kujuneb koronaararte-
riit (46%), pargarterite aneurismid (27%),
miuoperikardiit (20%), valvuliit (1%).
Hiline kahjustus viib veresoonte ja miiokardi
armistumise ja fibroosini, arterite ahene-
miseni, varase aterosklerootilise protsessi
kujunemiseni, trombide tekkeni, védljaku-
junenud aneurtsmi ruptuurini. Kujuneb
vélja aordi voi mitraalklapi puudulikkus,
tekivad ventrikulaarsed riitmihédired ning
suureneb dkksurma oht. On leitud, et
muutused koronaarides voivad esineda isegi
siis, kui haiguse varases faasis nende kahjus-
tust ei diagnoositud. KH korral kujunevat
endoteeli disfunktsiooni plititakse jarjest
rohkem seostada varajase ateroskleroo-
siga, kuid siiani pole veel veenvaid tdendeid
saadud. Samas on KH esmasest kirjeldusest
mooddas veidi lle 40 aasta ning esimesed
patsiendid alles hakkavad joudma vanu-
sesse, kui ateroskleroos tavaliselt hakkab
kliiniliselt vdljenduma. (11). Haiguse diag-
noosimine toimub peamiselt tatipilise klii-
nilise pildi, haiguse faasidena kulu ning
vere korgete poletikunéitajate alusel. Klas-
sikalist KHd voib diagnoosida, kui alla
5aastasel lapsel on lile 5 pdeva kestnud
febriilne palavik ja esinevad 4 voi 5 jarg-
nevatest pohisimptomitest: kahepoolne

Tabel 1. KH diagnostilised kriteeriumid

Febriilne palavik > 5 pdeva
A

4-5 jargnevat siimptomit

1. Konjunktiviit kahepoolne, mittemadane
2.Suu limaskesta Iohenenud punetavad
muutused huuled, maasikakeel, neelu
hiipereemia
3.Kaela liimfisdlmede vdhemalt 1 liimfisoIm
suurenemine >1,5cm

4. Lodve kehatiivel ja polimorfne
makulopapuloosne
5.Muutused jdsemetel  kde-jajalalabade eriiteem

ning turse ja/voi ketendus
VOl
3 simptomit ja sidame pargarterite kahjustus
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mitteméidane konjunktiviit, suu limas-
kesta muutused, kaela liimfis6lmede
enamasti ithepoolne suurenemine,
punetus ja turse jalalabadel-peopesadel
ning poliimorfne makulopapuloosne
166ve (vt tabel 1). Oluline on mérkida,
et kdik 5 pohisiimptomit ei pea esinema
uhel ajal, vaid voivad aja jooksul lisanduda
ning seetdttu voib diagnoosimine hilineda.
Keerulisem on olukord, kui esineb atiitipi-
line ehk mittetdielik KH: sellisel juhul on
diagnoosi pistitamiseks vajalik vihemalt 2
pohisiimptomi esinemine koos koronaarar-
terite kahjustusega voi thtipiliste lisasimp-
tomite esinemine ning muutused labora-
toorsetes analtiisides (korge CRV ja SR)
(vt tabel 2). Diagnoosi pistitamisel on

Tabel 2. KH véimalikud kliinilis-laboratoorsed
atilpilised simptomid

Kliinilised siimptomid

1. Seedetraktivaevused: diarréa, oksendamine,
kdhuvalu, sapipdie hiidrops, maksa
funktsioonihaired
Luu-ja liigesesiisteem: artriit, artralgia
Siidame ja veresoonte poolsed: miiokardiit,
Eerikar iit, klapi puudulikkus, koronaaride

ahjustus, aneurusmid teistes keskmise suurusega
arterites, Raynaud’ fenomen, perifeerne gangreen
4. Kesknarvisiisteem: aseptiline meningiit,
neurosensoorne kuulmislangus, vdga valjendunud
arritatavus
Erituselundid: uretriit
Muud: eesmine uveiit, TBC vaktsinatsioonikoha
punetus, ketendav 166ve nahavoltides

[SSA\N]

o ;

Laboratoorsed siimptomid
Leukotsiitoos, neutrofiloos ja noorte vormide
esinemine

SRja CRV kiirenemine

Aneemia

Trombotsiitoos alates 2. haigusnéadalast
Plasma lipiidide haired
Transaminaaside ja GGT tous
Hiipoalbumineemia

Hiiponatreemia

. Pleotsiitoos tserebrospinaalses vedelikus
10. Piiuuria

11. Leukotsiitoos liigesevedelikus

woNomEwWN B

oluliseks abivahendiks ehhokardiograafia,
mida tuleb teha korduvalt ning soovitata-
valt kogenud spetsialisti poolt. Kindlasti
on vaja modta koronaaride 14bimdadt, arves-
tades kehapindala. Esimene uuring tuleb
teha kohe, kui kliiniliselt tekib KH-kahtlus.
Tavalise kuluga KH korral tuleks ehho-
kardiograafia teha diagnoosi piistitamisel
ning 2., 6. ja 8. nddalal haiguse algusest.
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Sagedamini on vaja uuringut korrata suure
riskiga patsientidel (puisiv febriilsetes vaar-
tustes palavik, koronaaride kahjustus juba
diagnoosimisel, vatsakeste diisfunktsiooni,
perikardi efusiooni v6i sidameklapi puudu-
likkuse korral). Isegi juhul kui koronaarar-
terite kahjustust ei leita, on vaja teha ehho-
kardiograafiline uuring 8. nddalal haiguse
algusest, kuna muutused vdivad olla jddnud
varem avastamata.
Diferentsiaaldiagnostika toimub erine-
vate infektsioonide (enteroviirusinfekt-
sioon, mononukleoosi siindroom, sarlakid,
leptospiroos jt), autoimmuunsete haiguste
ning Glitundlikkusreaktsioonide (eriti anti-
biootikumidele) vilistamise teel (1, 10).
KH ravi peamine eesméirk on voimalikult
kiiresti peatada koronaaride kahjustus, et
viltida hilisemate tisistuste teket. Kui algul
kasutati KH ravis vaid aspiriini, siis kujunes
50%-1 haigetest vélja koronaaride ulatuslik
kahjustus keskmiselt 9,5. pdevaks haiguse
algusest (11). Paljud uuringud on ndidanud,
et intravenoosse immuunglobuliini (IVIG)
kasutusele votmine haiguse dgedas faasis on
oluliselt vihendanud koronaaride kahjus-
tuse kujunemist, samas on ebaselge selle
ravimi toimemehhanism KH puhul (10).
Praegusajal kasutatakse haiguse dgedas
faasis korgdoosis aspiriini 80—-100 mg/kg/die
jagatuna 4 annuseks paralleelselt IVIG
manustamisega. Korgdoosis aspiriini tuleks

Ameerika siidameassotsiatsiooni juhtn66-
ride jargi anda seni, kuni palaviku taandu-
misest on mdddas 48—-72 tundi, ning edasi
jatkata annuses 3-5 mg/kg/die tthekordse
annusena 6—8 nddala viltel. Moningatel
juhtudel on vaja jidtkata aspiriinravi isegi
kuni 6 kuud (vt tabel 3). IVIG-ravi on
vaja alustada kohe haiguse diagnoosimisel,
optimaalne aeg selleks on 5.-10. haigus-
pdevani. Uuringud on ndidanud, et liiga
varane IVIG manustamine (enne 5. haigus-
pédeva) ei ole tdhusam koronaararterite
kahjustuse preventsioonis, kui 5.—7. pdeval
manustatud ravim, samas vOib olla vajadus
annustada korduvaid doose (10). Puudub
thtne seisukoht immuunglobuliini manus-
tamise otstarbekuse iile péarast 10. haigus-
pdeva juhtudel, kui KH on diagnoositud
hilinenult. Siiski soovitatakse seda teha
patsientidele, kellel piisivad haiguse aktiivse
faasi tunnused ja/vdi on vilja kujunenud
sidame pérgarterite aneurtismid. Viimastel
aastatel on ravijuhendites kdige enam
soovitatud ja kasutust leidnud IVIG doos
2 g/kg/die ihekordse intravenoosse infusioo-
nina (10). Jaapanis ravitakse 86% haigetest
IVIGga ning 68% nendest saavad tithekordse
tlekandena annuse 2 g/kg/die (11).
USAs soovitatakse IVIG-ravi kasutada
koikidel patsientidel ning see on osutunud
ka kulutdhusaks (10). 5%-1 haigetest vdivad
vaatamata Oigeaegsele ja adekvaatsele ravile

Tabel 3. Kokkuvote Ameerika s[jdameassotsiatsiooni{uhtnétjridest KH-haigete raviks ja

hilisemaks jalgimiseks, lahtudes siidamekahjustuse o

emasolust (10)

Seisundi hinnang Rakendatav ravi

Edasine jélgimine

I. Sidamekahjustust eiole IVIG

Aspiriin, 6-8 nadalat

Il. M66duv koronaararterite IVIG

laienemine 6 nadala jooksul
1. Vaikesed-keskmised (3-5 mm)
koronaararterianeurtismid

IVIG

IV.Suured (> 6 mm) aneurlismid IVIG
ja kobaraneuriismid ilma

obstruktsioonita

V. Koronaaratreri aneiiriismid
obstruktsiooniga

IVIG

Antikoagulantravi

Aspiriin, 6-8 nadalat

Aspiriin, vahemalt 8 nadalat, edasi
kuni aneurtismide regressioonini

Aspiriin, vahemalt 8 nadalat
Pikaajaline antikoagulantravi

Aspiriin, pikaajaliselt

Kardioloog 5 aasta jérel
Kardioloog 3 aasta jérel

Kardioloog 1 kord aastas, vajaduse
korral koormustest 2 a jarel,
angiograafia

Kardioloog 2 korda aastas, angiograafia
6-12 kuu méédumisel haigestumisest,
koormustest 1 kord aastas

Kardioloog 2 korda aastas, angiograafia

6-12 kuu méodumisel haigestumisest,
koormustest 1 kord aastas

Vajaduse korral B-blokaatorid

Operatiivne ravi
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siiski vilja kujuneda pisivad voi modduvad
koronaararterite muutused ning 1%-1 ka
suured aneurtismid. (10). IVIG-resistent-
sete haigusjuhtude ravis puuduvad thtsed
seisukohad ning ravis on kasutatud kordu-
vaid IVIG ilekandeid, hormoonravi ning
bioloogilist ravi (infiximab). Tromboosi
kujunemisel kasutatakse antitrombootilist
ravi (10).

KH ja IVIG manustamise jiarel on soovi-
tatav plaanilised vaktsineerimised edasi
likata vihemalt 3 kuuks (1), USA juhtn66-
ride jargi ei ole soovitatav elusvaktsiine teha
isegi 11 kuu jooksul haigestumisest (10).

Koik KH ldbipodenud patsiendid jdavad
kardioloogi jilgimisele ka jirgnevateks aasta-
teks, isegi kogu eluks. Ameerika siidame-
assotsiatsioon on vilja to6tanud skeemi nende
haigete edasiseks jilgimiseks (vt tabel 3) (10).

Eesti KH-uuringu eesmaérgiks oli kirjel-
dada KH esinemist, diagnostikat, kulgu ja
ravitulemusi Tallinna Lastehaiglas ja TU
Kliinikumi lastekliinikus.

UURIMISALUSED JA-MEETODID
Retrospektiivse uuringu kidigus analiiiisiti
ajavahemikul 01.01.2002 kuni 31.12.2007
Tallinna Lastehaiglasse ja Tartu Ulikooli
Lastekliinikusse KHga hospitaliseeritud
laste haiguslugusid.

Haigusjuhtude arv
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TULEMUSED
Aastatel 2002—2007 hospitaliseeriti Tallinna
ja Tartu lastehaiglatesse 22 last, kelle 16pli-
kuks kliiniliseks diagnoosiks oli KH.
Haigete hospitaliseerimine aastate kaupa
on esitatud joonisel 1 ning kuude kaupa
joonisel 2. Lapsed haigestusid vanuses
2,5 kuud kuni 8 aastat (vt jn 3), keskmine
vanus oli 2 a 10 kuud. Poisse oli 12 ja tidru-
kuid 10.

Kliiniline leid: pohisimptom palavik
esines koigil lastel kestusega 5 pdevast kuni

)

‘ w

S

w

Haigusjuhtude arv

‘ )

.

o

jaanuar
veebruar
maérts
aprill

mai

juuni

juuli
august
september
oktoober
november
detsember

Joonis 2. Haigusjuhtude esinemine kuude
kaupa.

Patsientide arv

2002 2003 2004 2005 2006 2007

Joonis 1. Kawasaki haiguse juhtude arv
aastate kaupa.

<la 1la 2a 3a 5a 6a 8a
2002-2007

Joonis 3. Patsientide vanuseline struktuur.
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konjunktiviit

neelu
hiipereemia

lodve

limf- ‘
adenopaatia ‘
|
6

palmaareriiteem
ja/voiturse

ketendus

\
12

Patsientide arv

18 24

Joonis 4. Kawasaki haiguse pohisimptomite
esinemine.

Glkaebused

Respir.
infektsioon

Hepatomegaalia
Liigesekaebused

|

\

\

\
Uretriit
Sapipdie
hiidrops
Poletiku-

markerite tous ‘ ‘ ‘

Trombotsiitoos ‘

\

|

6

Aneemia

Transaminaaside
tous

12 18 24
patsientide arv

Joonis 5. Kawasaki haiguse lisasiimptomite
esinemine.

24 pédevani, keskmiselt 10 pdeva. Pohi-
ja lisasimptomite esinemine on toodud
joonisel 4 ja 5. Diagnoosi plistitamise aeg ja
diagnoosikriteeriumide tditmine on toodud
joonisel 6.

Stidamekahjustuse esinemine: 16 lapsel
oli diagnoositud siidamekahjustust, mis oli
viljendunud jargmiselt: koronaararterite laie-
nemine (max 6 mm) 6 lapsel, koronaararterite
aneurlismid kujunesid vilja 2-1, perikardiiti
diagnoositi 9-1, miiokardiiti 5-1ja mitraalklapi
prolapsi 2 lapsel. Riatmihiireid fikseeriti 2
lapsel. 2 lapsel diagnoositi sidamekahjustus
hiljem kui 1 kuu haiguse algusest ning stida-
mekahjustust ei diagnoositud 6 lapsel.

16
5.-11. hp*

12
2
©
3
T 8
5
<
[
z .
& 9.-30. hp
Q.

4

5PKd 4PKd 3PKd

W koronaaride laienemine
* Haiguspéev diagnoosi piistitamisel
hp - haiguspéev; PK - péhikriteerium; KH - Kawasaki haigus

mittetaielik KH

Joonis 6. Diagnostikakriteeriumite taitmine.

Ravi: IVIG-ravi sai 21 last. Ka IVIG-ravi
kasutamisel oli erinevaid skeeme: annuses
2 g/kg/die thekordse lilekandena sai 14 last;
1 g/kg/die kahekordse tlilekandena 5 last;
1 g/kg/die ihekordse lilekandena 1 laps ning
500 mg/kg/die 4 pdeva jooksul 1 laps. Teist-
kordset IVIG-doosi vajas 1 laps, gliikokor-
tikoidide ei saanud tukski laps.

Aspiriinravi alustati 21 lapsel, kuid
algdoosis esines mdningaid erinevusi:
80-100 mg/kg/die sai 15 last ning
37-80 mg/kg/die 6 last. Korgdoosis ravi
16petati 1-3 pédeva pérast palaviku taandu-
mist voi 13.—-15. haiguspéeval. Siilitusdoosi
3-5 mg/kg/die said koik lapsed keskmiselt
6—8 néddalat.

Patsientide jarelkontroll: kdik lapsed jaid
kardioloogi edasisele jilgimisele. Sidame-
uuringud 3 kuu jooksul haigestumise algu-
sest ldbis 77% lastest; 3—12 kuu jooksul
59% lastest ning vihemalt 1 a mdddudes
36% lastest.

ARUTELU

5 aasta jooksul diagnoositi Tallinna ja Tartu
lastehaiglates kokku 22 KH-juhtu. Haiguse
esinemissagedus Eestis ei ole teada. Kuigi
vOib oletada, et kdik KH-patsiendid viibisid
ravil ainult nendes kahes kdorgema etapi
raviasutuses, ei ole retrospektiivse uuringu
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kavandi tottu esinemissagedust vélja arvu-
tatud. Ligikaudseid arvutusi tehes saime
haigestumiseks 4,7 juhtu 100 000 lapse
kohta, mis on sarnane Pdhjamaade haiges-
tumusega (7, 8). Haiguse esinemist on tdhel-
datud rohkem kevadtalvisel perioodil (2),
sarnane sesoonsus esines ka meie uuringu-
rithmas. Nii nagu mujal maailmas haiges-
tuvad ka Eestis vdikelapsed vanuses < 5
aastat ning poisid veidi sagedamini kui
tidrukud (1, 4, 10). Ka meie haigetest oli
20 last vanuses alla 5 eluaastat. Meie viikest
haigete arvu silmas pidades oli meil ka alla
uheaastaste haigete laste arv suhteliselt suur.
Kogu maailmas néditab KH esinemissagedus
kasvutendentsi (4, 5, 7), ka meil diagnoo-
siti 2007. aastal 7 haigusjuhtu vorreldes 2
haigusjuhuga 2002. aastal. Tdendoliselt
vOib pigem tegemist olla haiguse diagnoo-
simise paranemisega.

KH diagnoosimise aluseks on mitmete
kliinilis-laboratoorsete siimptomite koos-
eksisteerimine. Kirjanduses on néidatud,
et KH diagnoosimise edukus sdltub paljuski
arstkonna teadmistest siindroomi olemasolu
jaKliinilise pildivarieeruvuse kohta (1, 10, 11).
Febriilne palavik > 5 pédeva esines koigil
meie haigetest, samuti oli kdigil suudone
ja neelu hiipereemia viljendunud. Lisa-
simptomitest esines kdigil haigetel pdleti-
kumarkerite tous ning erinevad seedetrak-
tikaebused. Ka meie andmetest ilmneb,
et diagnoosi plstitamine ei ole alati
kerge. Viimasel ajal podratakse kirjan-
duses rohkem tédhelepanu just atiitipilistele
haigusjuhtudele ning ligi 20% ravi saava-
test haigetest on just atlitipilise KHga (10).
Meie vidikeses uuringurithmas oli vaid
thel juhul diagnoositud ebatiiiipiline KH.
Voimalik, et osal haigetel on jadnud atltipi-
lise kliinilise pildi tottu ka haigus diagnoo-
simata. Seetdttu soovitatakse moelda KH-
le iga < 5aastase lapse puhul, kelle palavik
pusib > 5 pédeva ning kel esineb 166ve ja/voi
fartingiit (10).

Stidamekahjustuse diagnoosimisel
peetakse vidga oluliseks, et ehhokardio-
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graafilise uuringu teeks kogenud spetsia-
list ning et muutused koronaarides oleksid
kirjeldatud nii kvalitatiivselt kui ka kvan-
titatiivselt (z-skoor) (10). Arvestades meie
uuringu retrospektiivset kavandit, votsime
sidamekahjustuse defineerimisel arvesse
nii kvalitatiivsed kui ka kvantitatiivsed
muutused. Z-skoori kasutusele vOtmine
osutus voimalikuks alles pédrast vastava
juhtndori publitseerimist ajakirjas Pediat-
rics 2004. aastal. Sidamekahjustust ei
diagnoositud meil 6 juhul ning see ei
erine oluliselt kirjanduses publitseeritud
andmetest (10, 11). Samuti ei kujunenud
meie haigetel vdlja raskekujulist koro-
naararterite kahjustust, kdik muutused
olid kerged voi mdddukad ning ajas posi-
tiivse kuluga. Nende muutuste selgitami-
seks oli meie uuringurithmas liiga vihe
andmeid.

Ka ravi seisukohad on viimaste aastate
jooksul muutunud tdpsemaks. Varasemas
kirjanduses on esitatud nii erinevaid IVIG-
kui ka aspiriinidoose (1-3, 10), millega on
ilmselt seletatavad ka erinevad raviskeemid
meie patsientidel.

KH on jatkuvalt uurijate huviorbiidis iile
maailma ning osa viimase aja uuringutest
on piuhendatud just voimalikule varasele
ateroskleroosi kujunemisele KHd podenud
haigetel (10, 11). Seega vajaksid regulaarset
jalgimist ka meie haiged.

KOKKUVOTE

1. KH diagnostika on keeruline ebatiii-
pilistel juhtudel ning haiguse digeaeg-
seks diagnoosimiseks on vaja tunda
selle haiguse laia kliinilis-laboratoorset
spektrit ning moelda haiguse esinemisele
> 5péevase palaviku ja/vdi 166be korral
< 5aastasel lapsel.

2. KHd pddenud lapsed vajaksid regulaar-
semat ja pikaajalisemat jalgimist voima-
liku hilisema stiidamekahjustuse arene-
mise suhtes.
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this period 22 children younger than 15 years
with Kawasaki disease were hospitalised.
There were 12 boys and 10 girls, their
mean age was 2 years and 10 months.
The annual incidence was approximately
4.7 per 100,000 children. In one case an
incomplete form of Kawasaki disease was
diagnosed. All children received treatment
with intravenous immunoglobulin. Heart
complications were diagnosed in 16 cases.
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