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Dr. Tugba AYCICEK



OZET

Kawasaki hastalig1 etyolojisi bilinmeyen, Ozellikle 5 yas alti ¢ocuklarda
izlenen akut febril bir vaskiilittir. Hastaligin temel bulgular1 en az 5 giin siiren atesle
birlikte, bilateral noneksudatif konjunktivit, dudaklarda ve oral mukozada eritem,
ekstremite periferindeki degisiklikler, polimorfik dokiintii ve servikal lenfadenopati
ile karakterizedir. Tedavi edilmeyen olgularda %15 ile %33 oraninda koroner arter
anevrizmasi gelismektedir. Koroner arter tutulumuna bagli myokardial infarktiis,
iskemik kalp hastaliklar1 ve ani 6liim izlenebilmektedir. Tedavide intravendz gamma
globilin ile birlikte kullanilan yiiksek doz aspirin sonrasi kardiyak komplikasyonlar
%33’ten %3’e diigsmiistiir.

Bu ¢alismada, Ocak 2000 - Aralik 2012 yillar1 arasinda Ondokuz Mayis
Univeritesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyolojisi Bilim Dali’nda Kawasaki hastalig1
tanis1 alan 48 hasta degerlendirildi. Hastalarin 33’1 erkek,15°1 kiz idi. Tani sirasinda
ortalama yas 35.4430.3 (4-155 ay) ay idi. Hastalarm 40’1 5 yas altinda idi. Basvuru
sirasinda ortalama hastalik siiresi 8.19+2.6 (6-17) giindii. Ates hastalarin tiimiinde
tespit edildi. Tkinci en sik goriilen bulgu ekstremite degisiklikleriydi ve hastalarin
29’unda (%60.4) vardi. Hastalarin 15 inde (%31.3) koroner arter patolojisi var idi.
Hastalarin hepsine intravenéz immunglobulin ve asetilsalisilik asit verilmisti. Atesi
diismeyen ve CRP yiiksekligi devam eden ii¢ hastaya IVIG ve asetilsalisilik asite ek
olarak dipiridamol ve metilprednizolon verilmisti. U¢ hastada rekiirrens gdzlenmisti.
Oliim olmamust1.

Kawasaki hastaliginin epidemiyolojik ve klinik bulgularinda farkindaligin
artmasi ile erken tan1 ve optimal tedavinin baglanmasi, koroner arter tutulumu riskini

azaltacaktir.

Anahtar kelimeler: Kawasaki hastaligi, ates, koroner arter anevrizmast.



ABSTRACT

Kawasaki disease is an acute febrile, systemic vasculitic syndrome of an
unknown etiology that primarily occurs in children younger than five years of age.
The principal presentations of Kawasaki disease include fever, bilateral nonexudative
conjunctivitis, erythema of the lips and oral mucosa, changes in the extremites, rash,
and cervical lymphadenopathy. Coroner artery aneurysms or ectasia develops in 15%
to 25% of untreated children with disease, which may later lead to myocardial
infarction, sudden death, or ischemic heart disease. Prompt treatment with both
highdose aspirin and intravenous gamma globulin is essential as it has been shown to
reduce the incidence of cardiac comlications from 33% to %3 in the world.in this
study, 48 children (33 boys, 15 girls) with Kawasaki disease, diognosed in Ondokuz
Mayis University Department of Pediatric Cardiology between January 2000 and
December 2012 were evaluated.At admission mean age was 35.4+30.3(4-155 )
months.40 patients were under five years of age.At the time of diagnosis the mean
duration of disease was 8.19+2.6 (6-17) days.Fever was present in all patients.The
most commonly seen sign was hand-feet changesipresent in 29 (60.4%) patients.in 15
(31.3%) of patients, coronary artery pathology was observed.All the patients
diagnosed as Kawasaki disease were treatened with intravenosus immunglobulin and
acetylsalicylic acid.Resistance to teratment was seen in three patients.Patients who
have high CRP and fever treatened with dipidamol and metyl prednisolone.None of
the patients were death. We suggest that,awareness of epidemyological and clinical

presentation of KD in order to prevent fatal complications,which decresase the risk of

coronary aneurism.

Key words: Kawasaki disease, fever, coronary artery aneurisma.
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1. GIRIS VE AMAC

Kawasaki hastalig;; en az 5 siiren ates, ekstremite periferinde eritem,
deskuamasyon, o6dem, polimorfik dokiintii, bilateral konjunktival konjesyon,
orofarenks mukozasindaki degisiklikler ve servikal lenfadenopati ile karakterize bir
hastaliktir. {1k tanimlandig1 yillarda ‘mukokutandz lenf nodu sendromu’ veya ‘infantil
poliarteritis nodosa’ adi ile anilan hastalik siklikla infantlar1 ve kiigiik g¢ocuklari
etkileyen, etyolojisi bilinmeyen, kendini sinirlayan, akut febril bir vaskilittir (1).
Kawasaki hastalig1 Asya kokenlilerde, 6zellikle de Japonlarda daha sik olmak {izere
tim diinyada gozlenmektedir (1). Tedavi edilmeyen hastalarda %15-33 oraninda
koroner arter anevrizmasi gelismektedir (2). Koroner arterde tromboz ve miyokard
infarktiisii ile 6liime neden olan Onemli bir saglik sorunudur. Tirkiye’ de yapilan

caligmalarda Kasapgopur ve ark.” min (3) serisinde koroner arter tutulumu % 4.5, Ozyiirek ve ark.’
nin (4) calismasinda % 27.2, Ece ve ark.’nin (5) ¢alismasinda %38 , Binnetoglu ve ark.” nin (6)

calismasinda %12.5, Yavuz ve ark.” nin (7) calismasmda % 32.3, Ergiiven ve ark.’ nimn (8)
alismasinda % 21.9, yurt disinda ise Brezilya’ da (9) yapilan bir ¢alismada %21.7,
Urdiin’ de (10) yapilan bir calismada %20.5, Portekiz’ de (11) yapilan bir ¢alismada
ise %15.7 saptanmustir. Erken tani1 ve tedavi ile koroner arter hastaligi riski dnemli
derecede azalmaktadir. Kawasaki hastaligi giiniimiizde Amerika Birlesik Devletleri
ve Japonya gibi gelismis lilkelerdeki ¢ocuklarda edinsel kalp hastaliklarmin sebebi
olarak akut romatizmal atesin yerini almistir (12,13) . Japonya’ da 2007-2008 yillarini
kapsayan ulusal tarama g¢alismasinda 216.7/100.000 olarak bildirilmistir (14,15).
Amerika’ da ise 5 yas altinda hastaneye yatis sikligi 2006 yilinda yapilan bir
calisgmada 100.000” de 20.8 olarak bildirilmektedir (16,17).

Bu ¢alisma Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyolojisi
Ana Bilim Dali tarafindan Kawasaki hastaligi tanis1 konulan hastalarin sikayet, fizik
muayene, laboratuar, ekokardiyografi bulgularini retrospektif degerlendirmek ve daha

once yapilan caligsmalarla karsilagtirmak amaciyla yapilmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. KAWASAKI HASTALIGI

2.1.1. Tanim

Kawasaki hastaligi, diger adlartyla mukokutanéz lenf nodu sendromu veya
infantil poliarteritis nodosa ilk kez 1967 yilinda Dr. Tomisaku Kawasaki tarafindan
Japonya’da tanimlanmistir. Su anda Amerika ve Japonya gibi gelismis iilkelerde
cocuklardaki edinsel kalp hastaliklarinin en sik nedenidir (18). Siklikla infant ve
cocuklar1 etkileyen, etiyolojisi bilinmeyen, kendini smirlayan, primer koroner
arterleri tutan, akut febril bir vaskiilittir. En az 5 giin siiren ates, ekstremite periferinde
degisiklikler, polimorf dokiintii, dudak ve oral mukoza degisiklikleri, bilateral
noneksiidatif konjunktivit ve unilateral servikal lenfadenopati ile karakterizedir.
Kawasaki hastaligi ozellikle Japonya ve Asya iilkelerinde goriillmekle birlikte
insidans1 tiim diinyada artmaktadir (19). Tedavi edilmeyen olgularda koroner arter
anevrizmasi sikligi %33’ e kadar ¢ikmaktadir (20). Bunlarin yarisinda koroner
trombiis, miyokard infarktiisii ve bunlara bagh ani 6liim gelisebilir. Erken tami ve

tedavi ile bu siklik %3-5" e inmektedir (21,22).

2.1.2.Epidemiyoloji

Kawasaki hastaliginda hastalarm %80’ i 6 ay - 5 yas arasindadir. Pik yasi
Japonya, Kore ve Tayvan’ da 9-11 ay iken, diger iilkelerde ise 12 ayn iistiindedir.
Erkeklerde kizlara oranla daha sik goriiliir (erkek/kiz oranmi 1.6) (23). Asya ve Asya
kokenli Amerikalilarda daha sik goriilmesi genetik yatkilig1 diisiindiirmektedir (24).

Japonya’ da hastaligin insidans1 5 yasindan kiigiik ¢ocuklar arasinda 2002’ de
151/100.000, 2003-2004" te 174/100.000, 2005-2006 de 184.6/100.000, 2007-2008
yillarint kapsayan ulusal tarama calismasinda ise 216.7/100.000 olarak bildirilmistir
(24,25). Bu ¢alismada en yiiksek insidans kis aylarinda saptanmustir. Rekiirrens %3.5’
tir ve hastalarin %1.4° iinde kardeslerinde de KH goriilmiistiir.

Kore’ de 5 yas altindaki g¢ocuklarda 2006-2008 yillar1 arasinda siklik
113.1/100.000 olarak bildirilmistir. Bu ¢alismada en yiiksek insidans aralik, ocak,
haziran ve temmuz aylarindadir. Rekiirrens %2.2 ve kardeslerde goriilme orani

%0.17 saptanmustir (26).



Asya’ da en az Cin’ de goriilmektedir . Cin’ de 5 yas altindaki ¢ocuklarda
yillik insidans 55/100.000, Tayvan’da 69/100.000 olarak bildirilmistir. En sik yaz
aylarinda goriilmektedir ve rekiirrens %1.5 olarak saptanmustir (26).

Amerika’ da 1988-1997 yillarin1 kapsayan bir c¢alismada hastaligin
insidansiin arttig1 belirtilirken (8.1/100.000” den 18.5/100.000), 1997-2000 yillarmni
kapsayan ikinci bir arastrmada ise 2000 yilinda 1997°deki orana benzer olarak
17.1/100.000 bulunmus ve insidansta belirgin bir farklilik bulunmadig: bildirilmistir
(23). Yeni yaymlanan bir c¢alismada ise 1997-2007 yillar1 arasinda hastaligin
insidansinm stabil kaldig1 belirtilmistir (27). Amerika’ da 5 yas altinda hastaneye
yatig sikligr1 2006 yilinda yapilan bir ¢alismada 20.8/100.000 olarak bildirilmektedir
(23). Asya-Pasific adali ¢ocuklarda bu insidans 30.3/100.000 olarak saptanmustir.
Amerika’ da en yiiksek insidans Hawaii’ de saptanmustir. Hawaii’ de KH siklig1
1996-2006 yillar1 arasinda 50.4/100.000 saptanmis ve etnik gruplar arasinda en
yiiksek insidans sirasiyla Japon, yerli ve Cinli ¢ocuklarda goriilmistiir (23).

Avrupa’ daki insidans ise Kuzey Amerika’ dan azdir (28). Bes yasindan kiiciik
cocuklarda hastaligimn insidansmin 10/100.000° den az oldugu (Finlandiya’ da
7.2/100.000, isve¢’ te 6.2/1000.000) belirtilmektedir. 1998-2003 yillar1 arasinda
Ingiltere’ de 5 yas alt1 gocuklarm KH nedeniyle hastaneye yatis siklig1 8.4/100.000
olarak saptanmustir (28). Pik kis aylarinda goriilmektedir. Bu hastalarin biiyiik kismini
Cinli ¢cocuklar olusturmaktadir.

Ontario Kanada’ da 0-4 yas aras1 ¢ocuklarda 2004-2006 arasinda goriilme
siklig1 26.2/100.000 saptanmustir (29). En sik goriildiigii aylar ise kasim-mart aylar1
olarak bildirilmistir.

Mortalite ise %0.04 ile %0.0003 arasinda degisir. KH’da mortalite en ¢ok 20-
40. giinlerde goriiliir (26).



2.1.3. Etyoloji ve Patogenez

Bugiine kadar bir¢ok olasilik dne siiriilmesine ragmen KH’nin etiyolojisi hala
tam olarak bilinmemektedir.

Diinya c¢apinda epidemiler yapmasi, mevsimsel farkliliklar, hastaligin kendini
sinirlamast ve kardeslerde yiiksek oranda goriilmesi gibi klinik ve epidemiyolojik
faktorler, patogenezinde infeksiy0z ajanlarin yer aldigini diisiindiirmektedir.

Giincel bir patogenetik hipotez, immiin sistem aktvasyonunu ve vaskiilite yol
acan sitokin aracili endotelyal hiicre hasarma yol agan inflamatuar yanitin
stimiilasyonunu varsaymaktadir (30,31). Bu hipotez epidemiyolojik, klinik ve
laboratuar verileri lizerine kurulmustur.

Epidemiyolojiye gore KH en cok 6 ay-5 yas arasi cocuklar1 etkiler. Bu yas
dagilim1 infantlarin anneden gelen antikorlarla korundugunu gosterir.

Kis ve ilkbahar aylarinda KH daha sik goriilmektedir.

Erkek ¢ocuklarda kiz ¢ocuklara gore daha siktir (32).

Bunun disinda neden olan faktorlerle ilgili mikrobiyal veya viral ajanlari
iceren tartismalar da vardir. Stafilococcus aureus ve Streptococcus pyogenes
toksinleri hipotezini destekleyen giincel arastirmalar vardir. KH ve toksik sok
sendromu arasindaki klinik benzerlik bakteriyel siiperantijen toksinlerinin olasi
rollerini arastirmaya yOnlendirir. EK olarak KH ve toksik sok sendromunun ortaya
¢ikma sekilleri ortak bir etiyolojiyi diistindiiriir. Toksik sok sendromu toksini-1
(TSTT-1), strepreptococcus pyogenes exotoksin A veya C (SPEA veya SPEC) ve
stafilokokkal enterotoksin A veya B (SEA veya SEB) immiin sistemi stimiile eden ve
KH’na neden olan siiperantijenler gibi davrandiklar diistiniilmektedir (33).

Hastaligin akut evresinde periferik kanda CD4+T-lenfosit tistiinligii goriliir.
Buna zit olarak enfekte dokularda CD8+T-lenfosit istiinliigi vardir. Akut evrede
Kawasaki hastalarinin koroner arterlerinde CD8+T-lenfosit, IgA iireten plasma
hiicreleri ve makrofaj infiltrasyonu oldugu gosterilmistir. Bu bulgular viral bir
enfeksiyon varhigini ve periferik kanda CD8+T-lenfosit yokluigunun enfekte dokuya
lenfosit gogiine bagl oldugunu diisiindiirmektedir (34).

KH’ indan 6len ¢ocuklarda yapilan otopsi materyallerinin analizinde koroner
arterlerin duvarmda IgA iireten sitoplazma cisimciklerini tanimlanmistir. Ayrica
elektron mikroskopisi ¢alismalar1 viral protein ve RNA ile birlikte siliyer bronsial

epitelyumdeki sitoplazmik inkliizyon cisimciklerini ortaya ¢ikarmustir. Brongiyal



duvarda interferon yoluyla gen ekspresyonunda artis olur (35). Bu durum da antiviral
yanitta 6nemli rol oynar. Biitiin enfekte dokular i¢inde proksimal brongial epitelyum,
IgA iireten plasma hiicre infiltrasyonunda major yer alir (36). Uretilen IgA hastanm
bronsial epitelyuminde olan spesifik antijene karsi rol oynar. Bu bulgular heniiz
tanimlanmamis respiratuvar bir viriisiin KH’na neden olabilecegini dne siirer.

Hastaligin akut evresinde TNF-alfa ve IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, IFN-gama, IL-4
ve IL-10 yiiksek bulunmustur. TNF-alfa elastin yikimina yol agar ve KH’ da goriilen
tipik damar lezyonlarma yol agan matriks metalloptroteinaz tiretimini artirir. Sonug
olarak proinflamatuvar sitokinler vaskiiler endotelde antikor aracili lizise yol agar.

Aktive vaskiiler endotel, intraselliiler adezyon molekiilli (ICAM-1) gibi
inflamatuar antijenleri eksprese eder. Akut ve subakut evrede vaskiiler endothelial
growth factor (VEGF) ve platelet deriveted growth factors (PDGFs) gibi mitojenik
faktorler eksprese olurlar (37,38). Immiin aktivasyon sonucu salman proinflamatuar
sitokinler ve biiylime faktorleri endotel hiicrelerinde aktivasyona yol acar. Makrofaj
infiltrasyonu ve matrix metalloproteinazlarm salinimi sonucu arteryel duvarin
biitlinliigii bozulur ve hasar gelisir.

KH’ nin tiim etnik gruplarda goriilmesine ragmen 6zellikle Asya tilkelerinde
daha yiiksek oranda saptanmasi genetik faktorlerin etiyolojide 6nemli rol oynadigini
diisiindiiriir. Japon ¢ocuklarda T-hiicre aktivasyonunu diizenleyen bir kinazi kodlayan
ITPKC geninde polimorfizm saptanmistir. ITPKC-3 C aleli koroner arter

tutulumunda artis ve immiinglobulin tedavisine direng ile iliskili bulunmustur (39).

2.1.4. Patoloji

Patolojik olarak KH, esas olarak orta biiyiikliikteki arterleri temsil eden
koroner arterleri tutan multisistemik bir vaskiilite neden olur (40-43). Hastaligin ilk
10 giiniinde koroner arterlerde intimada inflamasyon ve hipertrofi gelisir. Bu evrede
atriyoventrikiiler ileti sistemini de i¢ine alan bir pankardit tablosu vardir.

Kawasaki hastalarmm g¢ogunda 6liim nedeni konjestif kalp yetmezligi veya
miyokard disfonksiyonu olmasma karsin bu evredeki hastalarin 6lim nedeni
aritmilerdir.

Ates ortaya ciktiktan sonraki 10-40. giinler arasinda ise inflamasyondaki

polimorfoniikleer hiicre hakimiyeti mononiikleer hiicrelere kayar. Endokard,



miyokard ve perikarddaki inflamasyon azalirken, koroner arterlerin de internal elastik
laminadaki par¢alanma ve media tabakasindaki hasar, koroner arterlerde anevrizmaya
sebep olur.

Tedavisiz birakildiginda Kawasaki hastalikli cocuklarin %15-33’ iinde koroner
arter anevrizmasi ya da dilatasyonu gelisir. Ates ne kadar yiiksekse ya da ne kadar
uzun siirmiisse (6zellikle 14. giinden sonra) anevrizma olusma riski o kadar yiiksektir.
Koroner anevrizmalar, hastalarm yarisinda iki yil icinde normal ¢apina doner, ancak
histopatolojik ve islevsel bozukluk siirer. Bu evredeki hastalarin 6liim nedeni ise
koroner arter trombozuna sekonder gelisen akut miyokard infarktiisii olmaktadir

Geg evrede ise inflamasyon kaybolurken, koroner arter ve miyokardda fibrozis
gelisir; anevrizmanmn ardindaki bdlgede tromboz, stenoz ve kalsifikasyon olur. Bu
evredeki hastalarm 6lim nedeni ise akut miyokard infartiisii veya kronik
miyokardiyal iskemidir (44). Kawasaki hastaligina bagh myokart enfarktiislerinin
%70’ den ¢ogu ilk y1l iginde ve genellikle uyarici higbir belirti ya da bulgu vermeden,
aniden olmaktadir. Literatiirde cocukluk caginda Kawasaki hastaligi tanisi almayan
ancak gecirilmis hastalia bagh gen¢ yaslarda miyokard infarktiisii olgular1 artan

sekilde bildirilmektedir.

2.1.5. Klinik

Akut Donem: Yaklasik 10-14 giin siirer. Bu donemde yiiksek ates, dokiintii,
konjunktivit, ¢ilek dili, el ve ayaklarda eritem ve sislik, lenfadenit ve bazen de aseptik
menenjit ve karaciger tutulumu goriiliir. Miyokard etkilenmesi de bu donemde ortaya
cikabilir. Karin agris1 ve safra kesesinde hidrops gorilebilir. Ates, hastaligin
genellikle ilk semptomudur ve aniden ortaya ¢ikar. Remittan karakterde olup,
genellikle 39 °C’ den yiiksektir, antipiretik ve antibiyotiklere yanit vermez. Tedavi
edilmeyen olgularda ates yaklagik 2 hafta siirmekte, bazen 3-4 haftaya kadar
uzamaktadir. Yiiksek doz aspirin ve intravendz immiinglobulin (IVIG) verilen
hastalarda ates 1-2 giinde diiser (45).

Atesle beraber veya ates ortaya ciktiktan sonraki saatler icerisinde bilateral
nonekstidatif konjuktivit ortaya ¢ikar. Siklikla olaya sadece bulbar konjunktiva katilir

ve ekslidasyon veya membran olusumu yoktur.



Atesin ilk bir-iki gilinii icinde bukkal mukozada degisiklikler ortaya cikar.
Dudaklar kirmizi bir renk alir, c¢atlaklar olusur ve siklikla kanamalar goriiliir.
Orofarinks mukozasi eritematdz hale gelir, ancak ekstidatif veya iilseratif lezyonlar
goriilmez. Kizildaki gibi dil, ¢ilek dili goriniimiindedir (45).

Atesli periyodun erken donemlerinde ekstremitelerin periferik kisimlarinda
degisiklikler meydana gelir. El ve ayak tabanlarinda bileklere kadar bigakla kesilmis
gibi yaygin eritem vardir. El ve ayak sirtinda siglik ve endiirasyon gelisir. Hastaliga
yakalanan cocuklarin ¢ogu el ve ayaklarmmdaki bu degisiklikler nedeniyle ellerini
kullanmak istemezler ve siklikla da ayaklar1 tizerine basmazlar.

Hastalarm %90’ dan fazlasinda mukokutandz degisiklikler goriilmesine
ragmen hastaligin temel Ozelliklerinden olan lenfadenit hastalarm %50-75” inde
goriliir. Lenfadenopati, genellikle tek tarafli, 1.5 cm’den biiyiik, agrisiz, nonsiipiiratif
ozelliktedir.  Histopatolojik  incelemelerde  yogun mononiikleer hiicrelerin
infiltrasyonu goriiliir ve atesle beraber spontan olarak kaybolur (46).

Hastalarda atesin baglamasindan 3-5 giin sonra dokiintii goriiliir. Genellikle
dokiintiiler polimorfik karakterde olmakla birlikte morbiliform, ortasi beyaz, eritemli
plak veya kizil benzeri dokiintii bi¢imindedir. Vezikiil veya biiller gériilmezken nadir
olarak petesiler goriilebilir. Genellikle govdede yerlesimlidir. Ancak yiiz,
ekstremiteler ve perineye yayilabilir.

Subakut Donem: Yaklasik 2-4 hafta siirer. Bu donemde klinik bulgular hizla
geriler. Artrit, deskuamasyon ve trombositoz ortaya ¢ikar. Bu donem atesin
baslangicindan sonraki 3-4. haftada devam eder. Koroner arter anevrizmalar1 ve akut
koroner tromboza bagli ani 6liim riski bu evrede ve konvelesan periyodun erken
doneminde en yliksektir .

Hastaligin ikinci veya iigiincii haftasinda el ve ayak parmaklarinda perungual
soyulmalar baglar. Soyulma siklikla perine bolgesinde de goriilmektedir.

Konvelesan Donem: Hastaligin dordiincii haftasinda baslayip sekizinci
haftaya kadar uzayabilen klinik ve laboratuvar bulgularin kayboldugu dénemdir (44).
Bu donem genellikle baslangigtan 6-8 hafta sonra goriilir. Tim klinik bulgular
kayboldugunda baslar ve sedimentasyonun normale inmesine kadar devam eder.

Koroner arter tutulumu varsa bu donemde skar dokusu olusabilir ve koroner
arterlerde tekrar yapilanma (remodeling) meydana gelir (41).

Hastaligin ge¢ doneminde (4-6 hafta sonra) ise tirnaklarda ‘Beau c¢izgileri’

olarak adlandirilan transvers ¢izgiler olusabilir.



Hastaligin daha nadir goriilen bulgular1 ise diyare, kusma, karin agrisi,
hepatik disfonksiyon, safra kesesi hidropsu, tretrit, piyiiri, BCG yerinde eritem ve
endurasyon, orsit, irritabilite, aseptik menenjit, stroke, koma, isitme kaybi, iiveit,
artralji ve artrittir (44).

Hastaligin prognozunu belirleyen bulgusu kardiyak tutulumdur (47). Tedavi
edilmeyen hastalarin ortalama 1/3’iinde genellikle orta siddette, daha az oranda ise
akut konjestif yetmezlige neden olabilecek sekilde akut miyokardit goriilir. Bu
hastalarda siniis tasikardisi, galo ritmi, ekstremitelerde sogukluk ve siyanoz ile
kapiller dolum zamaninda yavaslama olur. Telekardiyografide pulmoner 6demin de
eslik edebilecegi kardiyomegali; EKG’de PR ve QT araliklarinda uzama, ST-T
degisiklikleri, QRS amplitiidiinde azalma ve nadir olarak aritmi, ekokardiyografide
(EKO) ise sol ventrikiil ¢apinda artis ve ventrikiil fonksiyonlarinda azalma goriiliir.
Es zamanli olarak hafif-orta diizeyde perikardiyal eflizyon ile mitral yetmezlik ve
buna bagl iifirtim saptanabilir (44). IVIG alan hastalarm %5’ inde, IVIG almayan
hastalarin ise %20-25" inde hastaligin 10-14. giinleri arasinda koroner arter
anevrizmalar1 EKO ile gosterilebilir. Capt 8 mm’ den biiylik anevrizmalar yirtilma,
tromboz, stenoz ve miyokard infarktiisii gelisimi agisindan biiyiik risk olustururlar
(48,49).

Tablo I. Kawasaki hastaliginda sik goriilen diger bulgular

Kardiyomiyopati
AKkut mitral kapak yetmezligi
Miyokard infarktiisii
Perikardiyal efiizyon
Diyare

Karin agrisi

Hepatik disfonksiyon
Tikanma sariligi
Safra kesesi hidropsu
Piyiiri ve uretrit
Artralji ve artrit
Aseptik menenjit
Asir1 huzursukluk

BCG as1 yerinde eritem ve endurasyon




2.1.6. Laboratuvar

Kawasaki hastaliginin patognomonik laboratuvar testi olmamasina ragmen
bazi laboratuvar bulgular1 karakteristiktir.

Hastaligin akut doneminde noétrofili ve sola kaymanin oldugu 16kositoz,
eritrosit sedimantasyon hizinda (ESR), C-reaktif protein (CRP) ve diger akut faz
reaktanlarinda yiikseklik saptanir ve bu tablo 4-6 hafta siirer.

Hastalarin %50’ sinde beyaz kiire sayis1 15000/mm3’ iin Gistiindedir (45).

Normokromik normositer bir anemi vardir. Bazi olgularda IVIG ile iligkili agir
hemolitik anemi gelisebilir.

Hastaligin ikinci haftasinda trombositoz (>450000/mm3) goriiliir ve yaklasik
4-8 hafta kadar devam eder (45).

Serum transaminaz diizeylerinde orta derecede artis olur.

Safra kesesi hidropsu gelisen durumlarda alkalen fosfataz (ALP) diizeyi artar.

Agir ve uzamis akut hastaliga bagli hipoalbuminemi goriilebilir.

Uretrite bagl olarak pyiiri ve proteiniiri goriilebilir.

Beyin omurilik sivismin incelenmesinde aseptik menenjitle uyumlu bulgular
gozlenebilir.

Akut donemde plazma total kolesterol ve HDL kolesterol diizeylerinde azalma
saptanabilir. Total kolesterol ve trigliserit haftalar veya aylar igerisinde normale

donerken HDL kolesterol diizeyindeki anormallik yillar boyu devam edebilir.

2.1.7. Ekokardiyografi

Koroner arter anevrizmalar1 genellikle ilk 10 giinden 6nce ortaya ¢ikmaz.
Ancak EKO’ da 10. giinden 6nce damar ¢evresinde parlaklik, perivaskiiler ekojenite
artis1, ektazi olmasi koroner arteriti destekler. Buna ek olarak miyokardite bagli sol
ventrikiil fonksiyonlarinda azalma, hafif mitral yetersizlik ve perikardiyal efiizyon da

gorillebilir,



2.1.8. Tam

Tani, atesle beraber diger 5 temel kriterden en az 4’ iiniin bulunmasi,
anamnez, fizik inceleme ve laboratuvar bulgulari ile benzer bulgulari olan
hastaliklarin ekarte edilmesi ile konur (47). Ayrica, atesli cocuklarin diger kriterlerin
4 tanesinden daha azin1 gosterenlerde ekokardiyografi ile koroner arter anomalilerinin
gosterilmesi ile de tani konulabilir. Bu hastalar inkomplet veya atipik KH olarak
adlandirilmaktadir (44).

Atipik KH’I1 hastalarda ates disindaki mukokutandz bulgular ile lenfadenopati
daha az goriilmesine ragmen, hastaligin prognozunda ¢ok onemli olan koroner arter
anomalilerinin prevelansi tipik KH’11 hastalardan daha yiiksektir.

Yapilan calismalarda atipik formdaki hastaligin daha c¢ok siit ¢cocuklarinda
goriildiigii, koroner arter anevrizmalarinin ise 1 yasindan kiigiik ¢ocuklarda daha sik
goriildiigli gosterilmistir. Bu nedenle, uzamis atesi olan ve tanisal kriterlerden

herhangi birini gosteren ¢ocuklarda KH mutlaka akilda tutulmalidir (44).



Tablo 1. Kawasaki hastaliginin tam kriterleri

1.LEn az bes giin devam eden sebebi bulunamayan antipiretik ve

antibiyotiklere yanit vermeyen ates

2.Asagidaki kriterlerden en az dordii;

* Belirgin eksiidasiz bulber konjunktival hiperemi

e Agiz ve farenkste eritem, cilek goriiniimli dil ve ¢ig et
gorunimiindekirmizi, ¢catlamis dudaklar

* Morbiliform, makiilopapiiler ya da skarlatiniform olabilen ya da
eritema multiformeyi andirabilen, polimorf, yaygin, eritemli dokiintii

* Ekstremite distallerinde, ellerde ve ayaklarda endiirasyon ve el
ayalarnyla ayak tabanlarinda eritem,sislik,deskuamasyon

e Tek tarafli, en az 1.5 cm c¢apinda bir veya daha fazla servikal

lenfadenopati

3.Benzer bulgulara neden olabilecek diger durumlarin dislanmasi

Bes giin veya daha uzun devam eden atesle birlikte yukarida sayilan

bes temel bulgudan en az dordii mevcutsa Kawasaki hastaligi tanisi
konulur.

Bes giin veya daha uzun devam eden atesle birlikte dortten az temel
bulgu yaninda iki boyutlu eko veya anjiografi ile saptanan koroner arter
tutulumu varsa Kawasaki hastaligi tanis1 konulur.

Dort veya daha fazla temel kriterle birlikte ates varsa hastahgin 4.

giiniinde de tam konulabilir



Atesi olan ve kriterlerin 2 veya 3’ iinii karsilayan ve klinigi aciklayan neden
bulunamayan hastalar ile 6 ay ve daha kii¢iik olan 7 glinden uzun siiren atesi olan ve
KH’ nin higbir kriterini karsilamayan hastalar laboratuar testleri uygulanmali ve

sistemik inflamasyona ait kanit bulunursa EKO ile degerlendirilmelidir.

Tablo I11. I nkomplet Kawasaki hastalif1 icin tamamlayici laboratuvar Kriterleri

(2004 Amerikan Kalp Birligi(AHA))(50)

En az 5 giindiir atesi olan, ates disindaki olciitlerden iki veya iiciiniin
bulundugu bir hastaya ;

CRP>3 mg/dL nin ve/veya ESR>40 mm/saatin iistiinde olmasi

Eger >3 kriter varsa, EKO yapilmadan 6nce 1VIG verilebilir.




Tablo 1V. Kawasaki hastaliginda taniya yardimer diger bulgular(82)

Hematolojik bulgular
e Notrofili(olgularin %50 sinde)
e Progresif anemi (genellikle normokrom normositer)
e Platelet sayisinda artis (2. ve 3. haftada pik yapar)
Idrar bulgularn
e Steril piyiiri
Akut faz reaktanlan
e CRP<35 mg/L (olgularin %80 inde)
e ESR>60 mm/h (olgularin %60 inda)
Kan biyokimyasi
¢ Diisiik serum sodyum diizeyi
¢ Diisiik serum protein ve albumin diizey
e Karaciger enzimlerinde artig(ozellikle alanin
transaminazda)
e Anormal lipid profili
BOS bulgulan
e Pleositoz
e Normal protein ve glukoz
Elektrokardiyografi
* QRS voltaj diisiikliigii
o T dalgasinda diizlesme
¢ QT intervalinde uzama
e Aritmiler
e Tedavisiz bilyiik anevrizmasi olan olgularda tromboza
bagh miyokard infarktiisii bulgular
Ekokardiyografi
¢ Sol ventrikiil fonksiyonlarinda azalma
e Mitral regiirjitasyon

e Perikardiyal efiizyon, koroner dilatasyon ve anevrizma



Koroner arter anevrizmasint Amerika Kalp Birligi (AHA) koroner arterdeki
genislemeler 5 mm’ den kiigiik ise hafif, 5-8 mm arasinda ise orta, 8 mm’ den biiyiik
ise dev anevrizma olarak tanimlarken en cok kullanilan kriterler Japonya saglik
bakanlig1 tarafindan tanimlananlardir (50):

a) 5 yasmdan kii¢iik ¢ocuklarda internal diameter>3 mm veya 5 yas ve daha
biiyiik cocuklarda >4 mm olmasi

b) bir koroner arter segmentinin i¢ ¢apmin komsu segmentin 1,5 kat1 olmasi

C) koroner arter liimeninde diizensizlik olmasidir .

Ancak koroner arter ¢aplar1 AHA tarafindan kabul edilen viicut ylizey alanina
gore hesaplanmig koroner arter ¢aplariyla da kontrol edilmelidir.

Koroner arter tutulumunu ongorebilmek i¢in yillardir risk faktorleri tayin
edilmeye c¢aligilmistir. Harada ve ark.” lar1 da saptadiklar1 7 kriterden (BK
>12.000/mm3; PLT>350.000/mm3; CRP>3 mg/dL; hematokrit <%35; alblimin <3.5
g/dL; yas<l2 ay ve erkek cinsiyet) 4 tanesine ilk 9 giinde sahip olan hastalarda

koroner arter anevrizmasi gelisme riskinin yiiksek oldugunu belirtmistir (50).
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Sekil 1. Viiciit yiizey alanina gore koroner arter boyutlari (LCMA: Sol ana koroner

arter, RCA. Sag ana koroner arter, LAD:sol anterior inen koroner arter) (51).

2.1.9. Ayiricr Tam



Hastaligin tanisinda kullanilan kriterlerin tam olarak spesifik ve sensitif
olmamas1 ve hastalig1 tanimlayici laboratuvar bulgularin olmamasi nedeniyle birgcok

enfeksiy0z, allerjik/romatolojik ve toksik hastalik KH ile rahatlikla karigsmaktadir.

Tablo V. Kawasaki hastaliginda ayirici tani

Enfeksiyoz hastaliklar
» Kizamik
* Kizil
e Epstein-Barr virus
» Adenovirus enfeksiyonlari
» Enterovirus enfeksiyonlari
« HPV B19 enfeksiyonlari
« Stafilokokkal toksin iliskili hastaliklar

e Leptospirozis

Allerjik/romatolojik hastaliklar
o llag reaksiyonlar
e Stevens-Johnson sendromu
¢ Juvenil romatoid artrit
« Poliarteritis nodosa

e Reiter sendromu

Toksik durumlar

« Civa entoksikasyonu




2.1.10. Tedavi

Aspirin: Kawasaki hastaliginin tedavisinde yiiksek dozda antiinflamatuvar,
diisiik dozda antiplatelet etkileriyle biitiin hastalarda kulanimi 6nerilen ikinci ilag
aspirindir (1). IVIG’in aksine, aspirinin koroner anevrizma olusumunu O6nlemede
etkisi yoktur.

Aspirin tedavisine, IVIG’le birlikte, yiiksek dozda (80-100 mg/kg/giin),
giinliik doz dorde boliinerek baslanir, atesin diismesinden 48-72 saat sonra giinde bir
kez verilen diisiik doza (3-5 mg/kg/giin) gegilir. Diisiik doz aspirine inflamatuar
markerlar (CRP, ESR) ve ekokardiyografide koroner damarlar normale gelene kadar
(6-8 hafta) devam edilir (50). Klinik normale geldikten sonra 2. ve 6-8. haftalarda
koroner arter endotel stabilizasyonunu gostermek i¢in EKO yapilir, eger koroner arter
anomalisi devam ediyorsa aspirine devam edilir.

Diger bir uygulama, aspirinin, atesin diismesinden bagimsiz olarak, hastaligin
14. gilinline kadar yiiksek dozda verilmesi, sonra diisiik doza inilmesidir.

Hsielh ve ark. yaptigi bir ¢alismada yiiksek doz (2 gr/kg) aspirinin akut
KH’nda IVIG tedavisine yanit ile atesli donem veya koroner arter anomalisi lizerine
etkisi gosterilememistir (52). Bu nedenle KH’nin akut fazinda yiiksek doz aspirinin
gereksiz oldugu savunulmustur.

Tayvan’ da 609 KH’l1 olguyu igeren bir ¢alismada hastalar grup 1: yiiksek
doz aspirin alanlar ve grup: 2 yiiksek doz aspirin almayanlar olmak tizere iki gruba
ayrilmistir (53). Iki grup arasinda IVIG’e direng, koroner arter anomalisi gelisimi ve
hastanede yatig siiresi arasinda anlamhi farklilik bulunamamistir. Ayni sekilde IVIG
tedavisi Oncesi ve sonrasi platelet, BK, Hb, CRP degerleri arasinda anlamli fark
bulunamamistir. Buna gore KH’nin akut fazinda yiiksek doz aspirinin tedavi
sonuglar1 lizerine anlaml etkisi olmadig1 bildirilmistir.

Akut faz KH’nda aspirin tedavisiyle plaseboyu karsilastiran bir c¢aligma
simdiye kadar yapilmamustir.

92 hastay1 i¢eren non-randomize bir ¢alismada 30/mg/kg/glin aspirin alan
hastalar antibakteriyel tedavi alan hastalarla karsilastirilmis ve iki grup arasinda

koroner arter anomalisi olusumunda anlaml fark bulunamamistir (54).

Kontrolsiiz bagka bir ¢aliymada yiiksek (80-180 mg/kg/giin), orta (30-60
mg/kg/giin) ve diisiik (<30 mg/kg/giin) veya hi¢ asa almayan gruplar karsilastirilmis



ve l.ayda koroner arter anomalisi gelisme hizi arasinda higbir fark bulunamamistir
(55).

Yiksek dozda aspirin kullanilan c¢ocuklarda sugicegi ve influenza
enfeksiyonuyla birlikte Reye sendromu goriilme tehlikesi yiiksektir. Aspirini diisiik
dozda kullananlarda Reye sendromu tehlikesinin derecesi bilinmemektedir. Bu
nedenle, siiregen aspirin tedavisinde olan biitiin ¢ocuklar gibi, Kawasaki hastalig
nedeniyle aspirin almakta olan ¢ocuklarda yillik influenza asist olmalidir.

Sucicegi asisindan sonra, dogal enfeksiyon ertesinde goriilmesine gore ¢ok
daha az oranda Reye sendromu gelisme olasiligi vardir. Bu nedenle, as1 karari
oncesinde, hastada as1 yan etkisi olarak ortaya c¢ikabilecek Reye sendromu ile
sugigegi gegirme riski tartigmalidir (45). Ayrica Kawasaki hastalarinda sugigegi ya da
influenza olmas1 olas1 atesli bir hastalik gecirme yada bu hastaliklar1 gegiren kisilerle
karsilasma durumunda, aspirin kesilerek yerine dipiridamol (2-6 mg/kg/giin, ti¢ esit
doza boliinerek) veya klopidogrel (1 mg/kg/giin, en ¢ok 75 mg/giin) gibi baska bir
trombosit karsit1 ilag verilmelidir.

Kawasaki hastalarinda ibuprofenin, aspirinin trombositlere etkisini ortadan
kaldiracagi unutulmamalidir.

IVIG: IVIG’ in KH’nda etkili oldugu ilk kez 1983 yilinda Furusho ve ark.
tarafindan gosterilmistir(56). Akut donem KH’nda IVIG kullanimi koroner arter
anomalisi insidansin1 azaltr.

IVIG” in etki mekanizmasi hala tam olarak bilinmemektedir. IVIG’in
jeneralize bir antiinflamatuvar etkisi mevcuttur.

IVIG’ in olas1 etki mekanizmalari (58,59):

a) sitokin tiretiminin modiilasyonu

b) bakteriyel superantijenlerin veya diger etiyolojik ajanlarm nétralizasyonu

C) regiilatuvar T-hiicre aktivitesinin artirtlmasi

d) Th1/Th2 yanitinin diizenlenmesidir.

IVIG, 2 gr/kg dozunda 8-12 saatlik infiizyon seklinde uygulanir. Uygulama
sliresinin uzun olmasinm nedeni sol ventrikiil fonksiyonlarinda azalma olmasi ve
IVIG’in kalp i¢in 6nemli bir hacim yiikii olusturmasidir.

IVIG tedavisi hastaligin ilk 10 giiniinde verilmelidir. Ilk 7 giin igerisinde
uygulandiginda daha etkilidir. 5-7. giinlerde uygulanan tedaviyle karsilastirildiginda



5. giin ve oncesinde yapilan tedavinin kardiyovaskiiler degisiklikleri engellemede
ustiinligi  gosterilememistir (18). 10.giinden sonra IVIG tedavisinin etkinligi
bilinmemektedir (50). Bu nedenle erken teshis ve tedavi 6nemlidir.

Aciklanamayan atesi ve anevrizmasi olan, sistemik inflamasyonun devam
ettigi hastalarda 10.giinden sonra da IVIG verilebilir (60). Burns ve arkadaslarina
gore persistan inflamasyon, ates veya yiiksek inflamatuar markerlar1 olan hastalara,
koroner arter anevrizmasi olsun olmasin, teshis 10.glinden sonra konulsa da IVIG
verilmelidir (60).

IVIG direnci insidansi, merkezden merkeze farklilik gosterir ve %9,4 ile %23
arasinda degisir (56). Giiniimiizde yapilan ¢aligmalar dermografik ve laboratuar
bulgularini IVIG direncinin nedenleri olarak ortaya koymuslardir. Bu bulgular yas,
hastaligin kagmci giiniinde oldugu, platelet sayisi, ESR, Hb konsantrasyonu, CRP,
eozinofil sayisi, LDH, albumin, alanin transaminaz diizeyidir (61,62). IVIG direnci
olan hastalar koroner arter anomalisi i¢in biiyiik risk altindadir. Bu nedenlerden
dolay1 tedaviden kimlerin yarar gorecegini belirlemek 6nemlidir.

IVIG direnci olan veya IVIG’e yeterli yanit alinamayanlar hastalar igin
belirlenmis bir tedavi prensibi yoktur. ikinci IVIG dozu (63), pulse metilprednizolon
(64), siklosporin , siklofosfamid, MTX (65), TNF-alfa blokaj1 (66), plazmaferezden
(67) hastalarin yarar gérdiigii bildirilmistir.

Tedaviye yanit1 degerlendirmede IVIG sonrast ESR’de artis olmasi nedeniyle
ESR’nin kullanilmasi 6nerilmemektedir.

IVIG tedavisi ile koroner arter anevrizmasi riski %33 lerden %3’ lere kadar
diiser. Buna ragmen hastalarin %3-5 inde koroner arterlerde dilatasyon, %1 inde 8
mm’ nin {izerinde dev anevrizma gelisir (18).

Pulse metilprednizolon tedavisi : Giiniimiizde metilprednizolonun KH
tedavisindeki yeri tam olarak bilinmemektedir. Fakat intravenz metilprednizolon
tedavisinin IVIG dire¢li KH hastalarinda faydali oldugu gosterilmistir (68).

Miura ve ark., IVIG’e yanitsiz olan KH hastalarinda IVMP’ nin etkili
oldugunu goéstermislerdir (69).

IVMP sitokin seviyesini hizla diistirmektedir. Bu sonu¢ ikinci doz IVIG
verilen hastalarla benzer bulunmustur (70). IVMP, IVIG direngli hastalarda ek doz
IVIG alanlarla karsilastirildiginda benzer sonuglar saptanmistir (71).



IVMP ve ek doz IVIG alan hastalarda koroner arter anevrizmasi gelisimi
arasinda onemli fark bulunamamistir. Sonug olarak ek doz IVIG tedavisi sonrasinda
hastalarda yeterli yanit alinamadiginda IVMP uygulanabilir.

TNF-alfa blokaji1 : TNF-alfa seviyesi KH olan ¢ocuklarda artar (72). TNF-
alfa genetik polimorfizmi, KH’nda yatkinlikla iliskili bulunmustur. Bu nedenle TNF-
alfa blokaji KH tedavisinde kullanilabilecegi bildirilmistir. KH’nda erken TNF-alfa
reseptor antagonisti kullanimmin etkili olabilecegi belirtilmistir. Infliximabin, TNF-
alfaya baglanarak etki ettigi ve IVIG direncli olgularda etkili oldugu gdsterilmistir
(73). Etanerceptin, IVIG direngli olgularda yararli oldugu bulunmustur (74). Sonug
olarak TNF-alfa reseptor blokorleri IVIG tedavisi basarisiz oldugunda veya ikinci doz
IVIG sonras1 uygulanabilir.

Statinler: Blankier ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada atorvastatinin kritik
basamaklar olan ve hayvan modellerinde yapilan c¢alismalarda koroner arter
anevrizmasi gelisiminde Onemli rol oynayan T — hiicre aktivasyonunu ve
proliferasyonunu, TNF-alfa tiretimini, elastolitik proteaz ve matrix metalloproteinaz-9
iretimini inhibe ettigi gosterilmistir (75). Bu sonuglara gore statinler koroner arter

anomalisi olan KH’nda faydali olabilecegi one siirtilmiistiir.

2.1.11. Diger Tedaviler

Akut KH yillarca devam edebilen biiylik koroner arter anevrizmalarina neden
olabilir.

Platelet glikoprotein IIb/I1la reseptor inhibitorii olan abciximab, eriskinlerde
akut koroner sendromda trombiis rezolusyonunda ve vaskiiler remodellingde rol
oynar.

Williams ve ark., Kawasaki hastalarinda abciximab kullananlarda standart

tedavi alanlara gore anevrizmalarinda daha biiyiik gerileme saptamislardir (76).



McCandless ve ark.’nin yaptigit bir c¢alismada abciximab tedavisinin
anevrizmasi olan hastalarada faydali oldugunu 6ne siirtilmiistiir (77).

Suzuki ve ark., refrakter KH’da siklosporin A nin giivenli, tolere edilebilir
oldugunu bildirmislerdir (78). Baska bir ¢aligmada ise Kuijpers ve ark., siklosporin A
gibi immiinsupresif tedavinin koroner arter inflamasyonu ve proliferasyonunda etkili
olmadigini saptamislardir (79).

Inflamatuvar markerlarda olan degisiklikler Kawasaki hastalarinda IVIG
direncine ve koroner arter anomalisine neden oldugundan IVIG direnci olan
hastalarda plazma degisimi yapilabilecegi One siiriilmiistiir.

Mori ve ark. yaptig1 ¢aligmada ikinci doz IVIG almayan ve plazma degisimi
(PE) uygulanan 46 cocuk ile tgilincii doz IVIG alan 59 ¢ocuk karsilastirilmis, PE
tedavisinde komplikasyon olmamuistir.kirk alt1 hastanin 8” inde (%17.3), diger grupta
ise 59 hastanin 24’ iinde (%40.7) koroner arter anomalisi gelismistir (77). PE, IVIG
tedavisine refrakter Kawasaki hastalarinda giivenli bulunmustur. PE, ilk veya ikinci
doz IVIG sonrasi inflamatuvar markerlarda artis oldugunda erken evrede

uygulanmalidir.

2.1.12. Akut Komplikasyonlar

KD sok sendromu/miyokardit: KD hastalarinin %7’ sinde hemodinamik
instabilite rapor edilmistir. Hipotansiyonu veya azalmis perfliizyonu olanlarin ayni
zamanda diisik Hb ve platelet, yiiksek CRP degerleri ve IVIG’e direngli oldugu
saptanmustir. Bu hastalarda ayrica koroner arter anomalisi, mitral yetersizlik ve
azalmis ejeksiyon fraksiyonu goriilme siklig1 da yiiksektir. Bu hasta grubuna KH sok
sendromu denilmektedir ve steroid 6nemli bir tedavi se¢enegidir. IVMP Kkardiyak
fonksiyonlarda hizli ilerleme saglar ve birgcok merkezde IVIG ile beraber
kullanilmaktadir. Kawasaki hastalarmin birgogunda subklinik miyokardit de
mevcuttur (16).

Makrofaj Aktivasyon Sendromu (MAS): MAS (veya sekonder
hemofagositik sendrom), T-hiicre ve makrofajlarda kontrolsiiz aktivasyon ve ¢ogalma
ile karakterize bir klinik durumdur. Kan hiicrelerinde hemofagozitoza, koagiilopatiye,
sok ve multiorgan disfonksiyonuna neden olur.

MAS, Kawasaki hastalarinda ilk olarak 1990’ larda tanimlanmaistur.



Yurt disinda yapilan ve 638 hastayi igeren bir calismada Kawasaki hastalarinin
%1.9’ unda saptanmustir (62).

Kim ve ark.” nin yaptig1 bir ¢calismada KH’ na sekonder HLH ile diger
hastaliklara sekonder HLH karsilastirilmis ve Kawasaki hastalarinda daha yiiksek
ferritin, AST ve hiponatremi insidansi bulunmustur (64).

MAS’ ta IVIG ilk basamak tedavi olarak onerilmekte fakat ek tedavi olarak
metilprednisolon veya dexametazon kullanilabilmektedir.

Steroide direncli siddetli olgularda ise siklosporin ve/veya VP16 kullanilabilir
(66).

2.1.13. Uzun Siireli izlem

Kawasaki hastaliginda koroner arter tutulumunun derecesine gére Amerikan
Kalp Birliginin belirledigi bes risk diizeyi vardir (81):

1. Risk diizeyinde; koroner arterlerde patolojik bulgu yoktur ve aspirin tedavisi
6-8. haftada kesilir. Aktivite kisitlanmasi yapilmaz.

2. Risk diizeyinde; koroner arterlerde gegici ve hafif genigsleme vardir. Bu
olgularda antiagregan dozda (3-5 mg/kg/giin) aspirine ekokardiyografik inceleme
normal saptanana kadar devam edilir. 6-8 haftadan sonra aktivite kisitlanmaz.
Anjiografi yapilmasma gerek yoktur. Kardiyak degerlendirme 3-5 yil aralarla
yapilabilir.

3. Risk diizeyinde; koroner arterlerde izole ve kiiciikten orta boyuta kadar
degisen (3-6 mm) anevrizma gelisimi vardir. Bu hastalarda yillik ekokardiyografik
inceleme yapilmalidir. Antiagregan dozunda aspirin devam edilir. 11 yasm altinda
aktivite kisitlanmaz. Daha biiyiik ¢ocuklarda ise efor testi ve miyokard perfiizyon
degerlendirilmesi yapildiktan sonra aktivite diizenlenir. Eger stenoz veya iskemi
saptanirsa anjiografi yapilir.

4. Risk diizeyinde; obstriiksiyon olmaksizin biiyiik (>6mm) veya dev (>8mm)
veya cok sayida kompleks anevrizmalar mevcuttur. Bu hastalara uzun siireli
antiagregan tedavi (aspirin 3-5 mg/kg/giin veya clopidogrel 1mg/kg/giin) verilmelidir.
Ayrica tromboz ve iskemiyi onlemek i¢in INR diizeyi 2-2.5 olacak sekilde warfarinle
antikoagiilan tedavi uygulanmalidir .Alt1 ayda bir ekokardiyografi ve yilda bir efor
testi yapilmalidir. Akut déonemden 6-12 ay sonra anjiografi yapilmahdir. Aktivite

kisitlanmalidir.



5.Risk diizeyinde; koroner obstriikksiyon ve/veya iskemi vardir.Bu hastalara
acil koroner anjioplasti,stent uygulamasi,bypass cerrahisi veya kalp transplantasyonu

yapilabilir.

3. MATERYAL VE METOD

Bu c¢alismaya, 1 Ocak 2000 ile 31 Aralikk 2012 tarihleri arasinda Ondokuz
Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 Cocuk
Kardiyoloji Anabilim Dali tarafindan Kawasaki hastaligi tanist konulan ve yatirilarak
tedavi edilen 48 hasta dahil edildi.

Biitiin Hastalar Amerikan Kalp birligi tan1 kriterlerini karsiliyordu.

Komplet KH tanisi, en az 5 giin siiren ates ile birlikte en az dort (bilateral
eksiidatif olmayan konjonktivit, lenfadenopati, polimorf dokiintii, oral mukoza ve
ekstremite degisiklikleri) kriterin varligna dayanilarak konulmustu. Nedeni
aciklanamayan en az 5 gilin siliren atesi olmasma ragmen klinik Olglitleri tam
karsilamayan (en az 5 giin siiren ates ile birlikte dortten az temel bulgu varligi )
hastalar ise “inkomplet” ya da “atipik” KH olarak kabul edilmisti.

Hastalar yatirildiginda ayrmtili bir anamnez alinmis, fizik muayene yapilmis
ve laboratuvar arastirmalar1 olarak tam kan sayimi, biyokimyasal testler [aspartat
transaminaz, alanin transaminaz, serum albiimin, C-reaktif protein (CRP), eritrosit
sedimentasyon hizi], idrar tetkiki yapilmaisti.

Demografik veri olarak tani yasi, cinsiyet ve mevsim degerlendirildi.

Harada skoru; 7 kriterden (BK > 12.000/mm3; PLT > 350.000/mm3; CRP > 3
mg/dL; hematokrit < %35; albiimin < 3.5 g/dL; yas < 12 ay ve erkek cinsiyet) en az 4
tanesine ilk 9 giinde sahip olan hastalarda koroner arter anevrizmasi gelisiminde
yiiksek risk faktorii olarak kabul edildi.

Bagvuru anmdaki bulgular, bagvuru sirasindaki ates siiresi, 1VIG tedavisine
yanit, EKO bulgular1 degerlendirildi.

Biitiin olgularin boy, agirlik, tansiyon dl¢iimleri yapilmasti.

Tedavi olarak hastalarin tiimiine intravenéz immunglobulin (1IVIG, 2 g/kg, 12
saate inflizyon) ve asetil salisilik asit (80 mg/kg, takiben 5 mg/ kg) verilmisti.

Atesi diismeyen ve CRP yiiksekligi devam eden hastalar tedaviye direncli
olarak kabul edildi.

Hastalarin tiimiine ekokardiyografi yapilmisti. Aksiyel ve lateral boyutlar



birbirine yakin segmental genisleme (sakkiiler) ya da simetrik segmental genislemeyle
birlikte st ug ve alt ugta daralmanin olmasi (fusiform) anevrizma kabul edilmisti.
Segmental anevrizmanin olmadigi koroner arter genislemeleri ise koroner arter
genislemesi olarak degerlendirilmisti. Taburculuk sirasinda ve taburcu olduktan sonraki
l.ay, 6.ay ve 12. ayda EKO tekrarlanmistu.

Dislanan hasta olmadi.

Calismaya baglamadan dnce hastane ilag dis1 etik kurulundan onay alind.

Calisma retrospektif kesitsel olarak yapildi.

3.1.istatiksel Analiz

Verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde “Statistical Package for Social
Sciences” (SPSS 15.0) paket programindan yararlanildi. Tanimlayici istatistikler,
ortalama, standart sapma, frekans tablolar1 tanimlandi. Siirekli veriler Kolmogorov
Smirnov testi ile normal dagilima uygunluk yoniinden arastirildiginda, normal
dagilima uymadigi bulundu. LoglO tabaninda doniisiim sonrasinda da uymadigi
bulundu. Verilerin degerlendirilmesinde Mann Whitney U testi, Fisher’ in Kesiri testi
ve Kikare testi kullanild1. Istatiksel anlamlilik p < 0.05 olarak alind1. Veriler (%) ve

ortanca (minimum-maksimum) olarak verildi.



4. BULGULAR

Ocak 2000-Aralik 2012 yillar1 arasmmda Ondokuz Mayis Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Kardiyolojisi Bilim Dali” nda Kawasaki hastaligi tanis1 konan 33 ’ii
(%68.8) erkek, 15” i (%31.2) kiz toplam 48 vaka ¢alisma kapsamina alindi (erkek/kiz
orani 2.2) (Sekil 2). Tani sirasinda yas araligi 4 ay-155 ay, ortanca 28.5 ay, ortalama
35.4+30.3 ay idi.

Basvuru sirasinda hastalarin 8 i (%16.7) 5 yasin tizerinde idi. Hastalarm 40 ‘1
(%83.3) 5 yasin altinda olup bu olgularin 29’ u (%60.4) 1-5 yas arasinda, 11’ i
(%22.9) bir yas altinda idi (Sekil 3).
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Sekil 2. Cinsiyete gore Kawasaki hastalari

m<1vyas
W 1-5vyas
m>5vyas

Sekil 3. Olgularin yasa gore dagilimi

Sekiz hasta (%16.7) kis, 10 hasta (% 20.8) ilkbahar, 12 hasta (%25) sonbahar,
18 hasta ise (%37.5) yaz mevsiminde tan1 ald1 (Sekil 4).
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Sekil 4 . Olgularin mevsimlere gore dagilimi

Hastalarin tiimiinde bagvurudan 6nce farkli antibiyotik kullanma 6ykiisii
vardi.

Hastalarin viicutagirlklar1 5-50 kg arasinda olup ortalama 14.2+6.8 kg idi.
Hastalarimizin ortalama boyu 99,6+20,89 cm idi. Kalp hiz1 ortalama 102,2+10,1/dk idi.
Sistolik kan basinci ortalama 88,26+8,31 mmHg, diastolik kan basinc1 ortalama

62,4+6,14 mmHg idi (Tablo V1).

Tablo VI. Kawasaki hastalarinin yas, viicut agirhigi, boy, kan basinci

degerleri

Yas (ay) 35.4+30 (4-155)
Viicut Agirhigi(kg) 14.2+6.8 (5-50)
Boy(cm) 91.6£19.6 (58162)
Kalp Tepe Atimi (/dk) 139+15.7 (105172)
Sistolik Kan Basmci(mmHg) 96.5+9.6 (80-120)
Diyastolik Kan Basinci(immhg) 60+6.8 (50-80)

4.1. Tam Koydurucu Bulgular

Sikayetlerin baslangicindan sonra hastanemize bagvuru giinii 6-17 giin, ortanca

7 giin, ortalama 8.1942.6 giin arasinda idi. Hastalarin 42” si (%87.5) ilk 10 giinde akut



donemde, 6 ‘s1(%12.5) 10.giinden sonra subakut donemde tani ald.

Bes gilinden uzun siiren ates Oykiisii tiim vakalarda vardi. Hastalarin bagvuru
esnasinda viicut sicakligi 37-39.8°C , ortanca 38.3, ortalama 38.3+0.69°C arasinda idi.
Ortalama atesli giin sayis1 6-17, ortanca 7, ortalama 8.19+2.6 giin idi.

Hastalarin 29’ unda (%60.4) ekstremite degisiklikleri (deskuamasyon, eritem,
sislik) tespit edildi.

Viicutta dokiintii 27 (%56.3) hastada, konjunktivit 28 (%58.3) hastada,

lenfadenopati 22 (%45.8) hastada ve dudak ve oral mukoza degisiklikleri 22 (%45.8)
hastada tespit edildi (Sekil 5).
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Sekil 5. Kawasaki hastalarinda tan1 koydurucu bulgularin dagilimi

Otuzbes (%72.9) hasta inkomplet KH olarak kabul edildi (inkomplet/komplet
oran1 2.7). Inkomplet olgularm 9’ u (%25.7) 1 yas altinda, 8 i (%16.7), 18”1 (%37.5) 5
yas Ustiinde olup 23’ i (%65.7) erkekti (Sekil 6,7).
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Sekil 6. Inkomplet olgularin yasa gore dagilimi
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Sekil 7. Cinsiyete gore inkomplet Kawasaki hastalar1

Inkomplet olgularin 18’ inde dokiintii (% 51.4), 17° sinde (%48.6) ekstremite
degisiklikleri, 15° inde (%42.9) konjunktivit, 11’ inde (%31.4) dudak ve oral mukoza
degisiklikleri, 11’ inde (%31.4) lenfadenopati tespit edildi (Sekil 8).
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Sekil 8. inkomplet olgularda tam koydurucu bulgular

4.2. Kardiyak Bulgular

Fizik incelemede 14 (%29.2) hastada I-11/V1 siddetinde degisen sistolik vasifta

ufurtim tespit edildi.

4.3. Ekstrakardiyak Bulgular

Hastalardan 18’ inde (%37.5) ek bulgu tespit edildi. Bir hastaya basvuru

sirasinda yapilan fizik incelemede ense sertligi saptanmasi iizerine LP (lomber

ponksiyon) yapilmis ve aseptik menenjit saptanmist1.Bir hastada da pnémoni vardi.
Bagvuru sirasinda 7 (%14.6) hastada ishal, 6 (%]12.5) hastada artralji , 3 (%6.3)

hastada karin agris1 tespit edildi. Hastalarin 13 iinde (%27.1) hepatosplenomegali var

idi. Hastalarm 25’ine batin ultrasonografisi yapildi ve 2 hastada safra kesesi hidropsu

ve 8 (%16.7) hastada steril piyiiri tespit edildi.



Tablo VII. Kawasaki hastalarinda ek sikayet ve ekstrakardiyak bulgular

Klinik bulgu Say1 %

Hepatosplenomegali 13 27.1
Ishal 7 14.6
Artralji 6 12.5
Steril piyiiri 8 16.7
Karin agnisi 3 6.3
Safra kesesi hidropsu 2 4.2
Pnomoni 1 2.1
Aseptik menenjit 1 2.1

Inkomplet Kawasaki hastalarin ise 8’ inde (%22.8) hepatosplenomegali, 4’
iinde (%11.4) steril piyiiri saptand1. Ishal, artralji, karin agrisi, safra kesesi hidropsu,
pnémoni ve aseptik menenjit saptanan olgularin tamami inkomplet kawasaki hastalar1

idi.

4.4, Laboratuvar Bulgulan

Hastalarin tam kan sayimlar1 ve biyokimyasal degerleri incelendiginde basvuru
esnasinda hemoglobin degeri 5.2-13.2 gr/dl, ortanca 10.5, ortalama 10.2+1.3 gr/dl
olup 20 (%41.7) hastada yasa gére anemi tespit edildi. Trombosit sayis1 20.000-
1.217.000/mm3, ortanca 417.000, ortalama 480.977+307.487/mm3 olup , 20 (%41.7)
hastada ise trombositoz (>450.000/mm3) vardi. Lokosit sayis1 2.700-35.300/mm3,
ortanca 16.465, ortalama 17.175+£7149 /mm3 olup 28 (%58.3) hastada lokositoz
(>15.000/mma3) tespit edildi.

Eritrosit sedimentasyon hiz1 10-186 mm/saat, ortanca 80, ortalama 77.1+38.8
mm/saat olup, olgularin %16.7’sinde (n=8) 40 mm/saatin altinda bulundu. C-reaktif
protein 0-391 mg/dl, ortanca 129, ortalama 134.9+92.5 mg/dl arasinda olup, olgularin
%4.2’unda (n=2) 3 mg/dI’nin altindayda.

Hastalarmn 14’ {inde (%29.2)(ikiser tanesinde 3, 4 ve 5 kat, 8 inde 2 kat artig),
karaciger enzimlerinde artis tespit edildi. Hastalarimizin albiimin degerleri 2-4.1

gr/dl,ortanca 3.2, ortalama 3.2+0.44 gr/dl arasindaydi.



Tablo VI11. Kawasaki hastalarinin laboratuar bulgular

e Albumin (g/dL) 3.2(2-4.1)

e AST (U/L) 30 (10-235)

e ALT (U/L) 26 (6-215)

e CRP (mg/dL) 129 (0-391)

e ESR (mm/h) 80 (10-186)

e Hemoglobin (g/dl) 10.5 (5.2-13.2)

e Platelet (/mm3) 417.000 (20000-1217000)
¢ Beyaz kiire (/mm3) 16.465 (2700-35300)

Tiim hastalarda bakilan romatolojik testler (anti-niikleer antikor, anti-dsDNA)

ve enfeksiyona yoOnelik testler (Salmonella-Brusella grup agliitinasyonlari, EBV,

CMYV, TORCH ve kan kiiltiirleri ve idrar kiilttirleri) negatif bulundu.

4.5. Ekokardiyografi bulgular

Ekokardiyografik incelemede 9 (%18.8) hastada hafif mitral yetersizligi, 2
(%4.2) hastada hafif trikiispit yetersizligi, 4 (%8.3) hastada ise perikardiyal eflizyon
saptandi. Hastalarin 2’ sinde (%4.2) miyokard fonksiyonlarinda bozukluk tespit
edildi.

Hastalarin 15’inde (%31.3) koroner arter tutulumu vardi. Koroner tutulum olan
olgularin 9’u erkek, 6’si kiz idi. Bunlar igerisinde 7 (%14,6) hastada koroner arterde
dilatasyon, 8 (%16.7) hastada koroner arterde anevrizma saptandi.

Birer (%2.1) hastada LAD’ de dilatasyon Ve perivaskiiler ekojenite tespit
edildi (Sekil 9).
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Sekil 9. Kawasaki hastalarinin ekokardiyografi bulgular

Koroner arter anevrizmasi saptanan hastalarin(n=8) ortalama yas1 13.2+6.02 ay
(4-52 ay; ortanca 11 ay) idi. Bu hastalarin 2’ si kiz, 6’ s1 erkekti. Anevrizmalardan 2’
si sadece sag koroner arterde, 3’ ii sadece sol koroner arterde idi. Ug hastada ise sag
ve sol koroner arter anevrizmasi birlikte tespit edildi. Hastalarm 2’ sinde koroner arter
anevrizmasiyla birlikte miyokard fonksiyonlarmnda bozukluk saptandi.

Dort hastada LCA>5 mm (6-36 mm), 1 hastada ise RCA>5 mm (23 mm) idi.
Koroner arter anevrizmasi olan 8 hastanin 5° inde harada skoru > 4 idi.

Koroner arter anevrizmasi saptanan hastalarda tani koydurucu bulgular
acisindan degerlendirildiginde en sik goriilen bulgu %50 (n=4) ile dokiintii idi. Bunun
disinda %37.5 (n=3) ile konjunktivit, %25 (n=2) ile ekstremite degisiklikleri,
lenfadenopati oral ve dudak mukozasi degisiklikleri tespit edildi.

Tan1 koydurucu bulgular disinda koroner arter anevrizmasi olan hastalarin
%25’ inde (n=2) ishal, %12.5” inde(n=1) steril piyiiri saptandi. Hepatosplenomegali,
artralji, karin agrisi, safra kesesi hidropsu, pndmoni ve aseptik menenjit koroner arter
anevrizmasi olan hastalarin higbirinde mevcut degildi.

Taburcu olmadan 6nce yapilan ekokardiyografik degerlendirmede 34 (%70.8)
hastanin EKO’ su normaldi. Taburcu olduktan sonra birinci ayda yapilan kontrol
EKO’ da bu oran %72.9, altinc1 ay EKO’ da %77.1, birinci y1l EKO’ da ise %82.5 ti.



Hastanede yatis siiresi 5-31 giin, ortanca 11 giin, ortalama 12.2+6 giin idi.
Ekokardiyografide koroner arter tutulumu saptanan ve saptanmayan c¢ocuklarin
arasinda hastanede kalis siiresi arasinda fark yoktu(p<0.05).

KH tanist alan 48 hastanin hepsine 2 gr/kg IVIG 10-12 saatlik infiizyon ve es
zamanl asetil salisilik asit 80 mg/kg/glin olarak baslanmisti. Tedavi, hastaneye
bagvurudan 1-18 giin, ortanca ; ortalama 4.274+4 giin sonra uygulanmis olup 22
(%45.8) hasta ates baslangicindan itibaren ilk 10 giin iginde tedavi almisti. Ates, 7
(%14.6) hasta disinda tedavi baslandiktan sonra 72 saat i¢inde normale donmiistii.
Atesi devam eden hastalara 2. doz IVIG verildi ve 4 hastada (%8.3) yanit alindigi
gorildii. Asetil salisilik asit tedavisi, ates normale dondiikten 48-72 saat sonra 3-5
mg/kg/giin dozuna inilmisti ve 6-8. haftada yapilan ekokardiyografide koroner arter
dilatasyonunun olmadig1 goriildiikten sonra kesilmisti. Atesleri devam eden iig
hastaya IVIG ve aspirin disinda ek tedavi verilmisti. Verilen tedaviler dipiridamol ve
metil prednizolon idi. Hastalarimizin 3’ iinde (%6.3) rekiirrens goriilmiistii. Oliim

gbdzlenmedi.



5. TARTISMA

Kawasaki hastali§i;; en az 5 gilin siiren ates, ekstremite periferindeki
degisiklikler, polimorfik dokiintii, bilateral konjunktivit, oral ve dudak mukozasindaki
degisiklikler ve servikal lenfadenopati ile karakterize cogunlukla bes yas alt1
cocuklar1 etkileyen ve etyolojisi bilinmeyen atesli bir sistemik vaskiilittir. Akut
donemde tedavi edilmese bile kendini sinirlayan bir hastaliktir.

Kawasaki hastaligi Asya kokenlilerde, 6zellikle de Japonlarda daha sik olmak
iizere tiim diinyada gozlenmektedir.

Bati tlilkelerinde ¢ocuklarda sik edinsel kalp hastalig1 nedenlerinden biridir.

Tedavi edilmeyen hastalarda %15-33 oraninda koroner arter anevrizmasi
gelismektedir. Koroner tromboz ve miyokard infarktiisii ile 6liime neden olur. Erken
tani ve tedavi ile koroner arter hastaligi riski 6nemli derecede azalmaktadir.

Gilinlimiizde gelismis iilkelerde edinsel kalp hastaligi nedeni olarak ilk sirada
yer almaktadir (50).

Akut hastalik sirasinda %15-33 oraninda olan koroner arter anevrizmasi ilk
10 giin icerisinde verilen IVIG+Aspirin tedavisi ile %3-5" e gerilemistir.

Hastaligin goriilme siklig1 toplumdan topluma degiskenlik gdstermektedir.
Kawasaki hastaligimin iilkemizdeki insidansi ve hastalifin seyri hakkinda yeteri kadar
veri bulunmamaktadir. Olgu sunumlar1 seklinde yaynlar ile birlikte hastaligin klinik
ve laboratuar bulgularmnin toplu olarak degerlendirildigi ¢alismalar yayinlanmistir.
Tiirkiye’ de yapilan ¢alismalarda 2004 yilinda Ozyiirek ve ark. 11 vaka (4), Yavuz ve
ark. 2006 yilinda 34 vaka (7), Ece ve ark. 2013 yilinda 13 vaka (5), Binnetoglu ve
ark. 2010’ da 24 vaka (6), Ergiiven ve ark 2010’ da 34 vakadan (8) olusan seri
bildirmislerdir (8,10,12,13). Yurt disinda ise Brezilya’dan M.Alves ve ark. 115 vaka
(9), Kanada’ dan Somji ve ark. 1010 vaka (14), Portekiz’den Caballero-Mora ve ark.
2010 yilinda 76 vaka, Urdiin’ den Al-Ammouri ve ark. 34 vakalik (10) seriler
bildirmislerdir.

Hastaligin nedeni halen tam olarak aydmlatilamamistir. Kis ve ilkbahar
aylarinda hastaligin daha c¢ok goriilmesi enfeksiydoz nedenleri diisindiirmektedir.
Bizim calismamizda ise literatiirden farkli olarak hastalik yaz (% 37.5, n=18) ve
sonbahar (% 25, n=12) aylarinda daha sik goriilmistiir. Amerika’ da yapilan bir
calisgmada 5 yillik 2 periyod incelenmis ve Temmuz-Eyliil aylar1 arasinda hastaligin

daha az gorildiigl, Aralik-Mayis ay1 arasinda daha yiiksek oranda gorildiigi



bildirilmistir (81). Al-Ammouri ve ark.” nin ¢alismasinda hastalarin % 67 si
calismamiza benzer sekilde (n=23) yaz (% 35, n=12) ve ilkbahar (% 32, n=11)
aylarinda (10), Tirkiye ‘ de ise Binnetoglu ve ark.” nin yaptigi ¢alismada hastalarin
%66.6” s1 ilkbahar ve kis aylarmda (6), Ozyiirek ve ark.’ nmn yaptig1 c¢alismada
hastalarm %45.3” i sonbahar aylarinda (4), Ergiiven ve ark.” nin yaptig1 ¢alismada
hastalarm %43.8” i kis aylarinda (8) tan1 almustir.

Hastalik erkek ¢ocuklar1 daha fazla olmak iizere (erkek/kiz orani 1.6) ve %85
oraninda 5 yas alt1 gocuklari etkilemektedir (50). Calismamizda klinigimizde tani alan
hastalarin 40’ 1 (%83.3) 5 yasm altinda ve E/K oram 2.2 (33 erkek,15 kiz) idi.
Ozyiirek ve ark.’ nm yaptig1 ¢alismada hastalarin % 73’ ii (erkek/kiz oran1 2.6) erkek
olup %73’ i 5 yasin altida (4) , Ergiliven ve ark.” nin yaptigi1 ¢calismada hastalarin
%62.5” i (erkek/kiz oran1 1.6) erkek olup %63.3” i 5 yasinda altinda (8), Ece ve ark.’
nin yaptig1 ¢alismada hastalarin %61.5° i (erkek/kiz orani 1.6) erkek olup %92’ si 5
yasin altinda (5), Yavuz ve ark.” nin yaptigi ¢alismada ise hastalarin %62’ si
(erkek/kiz orani 1.6) erkek olup %89’ u 5 yas altinda (7) saptanmustir. Yurt disinda
ise M.Alves ve ark.” nin galismasmda hastalarin %67’ si (n=77) erkek olup %74’
uniin (erkek/kiz orani 2) 5 yas altinda (9) oldugu bildirilmistir. Al-Ammouri ve ark.’
nin ¢alismasida hastalarm %66’ s1 erkek olup (erkek/kiz orani 1.9) %75’ inin 4 yas
altinda(10), Caballero-Mora ve ark.” nin ¢aligmasinda ise %64.5” i erkek oldugu
bildirilmistir. Bulgularimiz literatiirle uyumlu idi.

Calismamizda Kawasaki hastaligi geciren olgularin %60.4> i 1-5 yas arasi
olup ¢alisma grubumuzun tani anindaki ortalama yasi literatiirle uyumlu olarak
35.4+30.3 ay (4-155 ay) idi. Tan1 yast Ece ve ark’. nin yaptig1 ¢alismada ortalama
3.3+1.6 y11 (1.5-7 yil) (5), Ozyiirek ve ark.” nin yaptig1 calismada ortalama 3.5+2.7 yil
(1-9 yil)(4), Ergiiven ve ark.” nin yaptig1 ¢alismada ortalama 4.16+2.06 yil (1-9
yil)(8), Binnetoglu ve ark.” nin yaptigi ¢alismada ise ortalama 2.7+2.6 yil (2 ay-11
yil)(6), Yavuz ve ark.” nin yaptig1 ¢alismda ise ortalama 2.7 yil (5 ay-13 yil)(7)
bulunmustur. Brezilya’ da M.Alves ve ark.” nin yaptig1 ¢calismada ortalama tani yasi
3.2 yil (2 ay-11 yil)(9),Urdiin’> de Al-Ammouri ve ark.” nin yaptig1 calismada
ortalama tan1 yasi 19 ay ( 2 ay-8 yas)(10), Portekiz’ de Caballero-Mora ve ark © nin
yaptigi ¢alismada ise ortalama tani yasi 40 ay olarak bildirilmistir(86).

Kawasaki hastalig1 i¢in tanisal bir test bulunmamaktadir. Tani, klinik kriterlere ve sepsis basta

olmak tizere diger hastaliklarin diglanmasina dayanir.



Kawasaki hastaliginda bulgularin tamami genellikle akut donemde atesin
yiikselmesinden itibaren ilk 10 giin i¢inde goriilmektedir. Hastaligin ates disinda en
stk goriilen bulgusu degisik kaynaklarda farklilik gostermekle genellikle dokiintiidiir
(50). Ancak iilkemizin farkli bolgelerinden bildirilen ¢aligmalarda konjonktivit ve
dudak ve agiz mukozasi degisiklikleri en sik goriilen bulgu olarak bildirilmistir (16).
Calismamizda 48 hasta arasinda atesten sonra en sik goriilen bulgular ekstremite
degisiklikleri (%60.4, n=29) ve konjonktivit (%58.3, n=28) olarak saptandi. En sik
goriilen bulgular Ece ve ark.” nin yaptig1 ¢alismada dokiintii (%84.7) (5) , Ozyiirek ve
ark.” nin yaptig1 ¢alismada (% 91) (4) ve Ergiiven ve ark.” nin yaptig1 ¢alismada
(%84.4) (8) oral mukoza degisiklikleri, Binnetoglu ve ark. (%91.6) (6) ile Yavuz ve
ark.” nin yaptig1 ¢alismada (%97) ise konjonktivit (7) olarak tespit edilmistir. Yurt
disinda ise Portekiz’ de yapilan bir ¢alismada en sik goriilen tan1 koydurucu bulgular
dokiintii (%89.5) ve konjonktuvit (%85.5) olarak bildirilmistir(86). Bulgular arasinda
en az goriileni ise ¢alismamiz dahil olmak iizere hemen hemen biitiin ¢alismalarda
benzer olarak bildirilen lenfadenopati (%45.8) idi.

Hastalarimizin tan1 alma siiresi ilk sikayetten sonra ortalama 8.194+2.6 giin idi.
Yavuz ve ark.” nin ¢alismasinda tani alma siireci ortalama 9.5+3.9 giin(7), Binnetoglu
ve ark.” nin yaptigi ¢alismada 9.2+4.6 giin(6), Kasapcopur ve ark.” nin yaptigi
calismada 16.4+10.8 giin (3), Ozyiirek ve ark.” nin yaptig1 ¢calismada ise 8.02+2 giin
olarak bulunmustur (4).Yurtdisinda yapilan g¢alismalarda ise tani alma siiresine
yonelik vurgu yapilmamaktadir.

Calismamizda literatiirle uyumlu olarak hastalarin % 87.5° 1 (n=42) akut, %
12.5° i (n=6) subakut donemde tami almistir. Ece ve ark’ nin yaptigi ¢alismada
hastalarm %62 sinin (n=21) akut, %35’ inin (n=12) subakut dénemde(5); Ozyiirek
ve ark.” nin yaptigi calismada %81.8 inin (n=9) akut, % 18.2” sinin (n=2) subakut
donemde (4) tani aldigi bildirilmektedir. Brezilya’ da M.Alves ve ark.” nin
calismasinda ise hastalarin %8.6° s1 (n=10) akut, %13’ i (n=15) subakut donemde
tan1 almistir.

Tanidaki en onemli giigliik nedenlerinden biri 6zellikle bir yasindan kiigiik
cocuklarda uzamis atesle birlikte s6z konusu tani1 koydurucu temel bulgularin eksik
oldugu inkomplet Kawasaki olgularidir.

Literatiirde inkomplet Kawasaki olgularinin goriilme siklig: ile ilgili bir oran
verilmemekle birlikte komplet olgulara gore daha az goriildigi belirtilmektedir.

Calismamizda literatiirden farkli olarak komplet Kawasaki sayis1 13 (%27.1),



inkomplet Kawasaki sayis1 35 (%72.9) olup (inkomplet/komplet orani 2.7) bunlardan
1171 (%22.9) 1 yas altinda tespit edildi. Inkomplet olgular Binnetoglu ve ark.” yaptig
caligmada %16.6 (komplet/inkomplet oran1 5) (6), Ece ve ark.” nin yaptigi ¢alismada
% 38.5 (komplet/inkomplet orani 1.6) (5) olarak saptanmustir. Yurt disinda ise Urdiin’
de Al-Ammouri ve ark.” nmn yaptigi calismada hastalarin %35’ 1 (n=12)(10),
Portekiz” de Caballero-Mora ve ark’ nin yaptigi ¢alismada ise hastalarin %25” i
inkomplet olarak bildirilmistir(86). Calismamizda koroner arter anevrizmasi olan tiim
olgularin tamami inkomplet Kawasaki hastalartydi. Bu nedenle uzamis ve
aciklanamayan atesi olan ve temel bulgulardan 2-3 tanesi olan infantlarda mutlaka

inkomplet KH akla gelmelidir ve ekokardiyografi yapilmalidir.

Kawasaki hastaliginda ana klinik bulgulara ek olarak; ishal, kusma, akut mitral kapak
yetersizligi, miyokard infarktiisii, kardiyomiyopati, aseptik menenjit, steril piyiiri, safra kesesi hidropsu
saptanan diger bulgulardir.

Bizim calismamizda Dbirer hastada (% 2) aseptik menenjit ve pndmoni tespit
edildi. Binnetoglu ve ark.” nin yaptig1 ¢alismada hastalarin % 4.1 inde (n=1)(6), Yavuz ve ark.” nin
yaptig1 ¢aligmada hastalarm % 8.8 inde (n=3)(7), Arabistan’ da Muzaffer ve ark.” nin yaptigi
calismada ise hastalarin %23’ {inde (n=3) aseptik menenjit bulunmustur(51).

Calismamizda basvuru sirasinda 7 (%14.6) hastada ishal, 3 (%6.3) hastada

karin agris1 tespit edildi. Binnetoglu ve ark.’ nin yaptigi ¢alismada ise hastalarm %25’ inde
(n=6)(6), Yavuz ve ark.” nin yaptig1 ¢alismada ise hastalarin %8.8’inde (n=3)(7) ishal bulunmustur.
Kawasaki hastaliginda artrit ve artralji %20-40 oraninda bildirilmektedir(51).

Ozellikle kalga, diz, dirsek gibi biiyiik eklemler etkilenmektedir. Bizim ¢alismamizda
ise 6 hastada (%12.5) artralji tespit edildi. Ece ve ark.” nin yaptigi ¢alismada % 38.4
(n=5)(5), Ozyiirek ve ark.” nin yaptig1 ¢alismada % 18.1 (n=2)(4), Binnetoglu ve ark.’
nin yaptig1 ¢alismada % 4.1 (n=1)(6), Yavuz ve ark.” nin yaptigi ¢calismada %8.8
(n=3)(7), Arabistan’ da Muzaffer ve ark.” nin yaptig1 caligmada ise %15.3 (n=2)
hastada artrit saptanmustir (51).

Kawasaki hastalarinda %14.5 oraninda hepatosplenomegali bildirilmektedir
(50). Calismamizda hastalarin 13’ {inde (%27,1) hepatosplenomegali tespit edildi. Bu
oran ¢aligmamizdan farkl olarak Ece ve ark nin yaptigi ¢alismada % 92.3 (n=12)(5),
Ergiiven ve ark.” nmn yaptigi calismada % 14.3 (n=1)(4) olarak bildirilmistir.
Arabistan’ da Muzaffer ve ark.” nin yaptigi c¢ahismada ise %7.3 (n=1) olarak
bildirilmistir(51).



Kawasaki hastalarinda steril piyiiri insidanst %75 olarak bildirilmektedir (45).
Bizim calismamizda ise literatiirden farkli olarak steril piyiiri oran1 %16.7 (n=8) idi.
Ozyiirek ve ark.” nin yaptig1 ¢calismada bu oran % 27.2 (n=3)(4), Binnetoglu ve ark.’
nin yaptig1 ¢alismada % 12.5 (n=3)(6), Ergiiven ve ark.” nin yaptig1 ¢alismada % 14.3
(n=1)(8), Yavuz ve ark.’ nin yaptig1 calismada % 14.7 (n=5) (7) saptanmustir.

Kawasaki hastaliginda safra kesesi hidropsu insidansi % 5-20 olarak
bildirilmektedir(45). Calismamizda hastalarin % 4.2° sinde (n=2) safra kesesi
hidropsu tespit edildi. Binnetoglu ve ark.” nin yaptigi ¢alismada bu oran % 8.3 (n=2)
olarak saptanmuistir (6).

Calismamizda hastalarin % 29.2° sinde (n=14) {fliriim tespit edildi. Bu oran
Ece ve ark.” nin ¢alismasida % 15.3 (n=2)(5), Binnetoglu ve ark.’nin galigmasinda ise % 25
(n=6)(86) olarak bildirilmektedir. Yurtdisinda yapilan calismalarda bu bulguya vurgu yapilmamustir.

Kawasaki hastaliginda 16kositoz, sola kayma ve anemi siktir. Lokosit sayisi
%50 olguda 15.000/mm3’iin tizerindedir (1).

Calismamizda akut donemde laboratuar bulgular1 acisindan
degerlendirdigimizde; olgularin % 41.7° sinde (n=20) yasa gore anemi tespit edildi
(ortalama Hb: 10.2+1.3 gr/dl). Bu oran Ece ve ark.” nin c¢alismasinda % 61.5
(n=8)(5), Binnetoglu ve ark.” nin galismasinda ise % 58.3 (n=14)(6) olarak bildirilmektedir. Portekiz’
de Caballero-Mora ve ark.” nin yaptigi calismada anemi sikligt % 22.3 olrak saptanmistir(86).

Bizim ¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak beyaz kiire sayis1 %58.3
(n=28) olguda 15.000/mm3’ iin iistiinde (17.175+7149 /mm3 ) idi. Binnetoglu ve ark.’nin
yaptig1 calismada hastalarmm % 62.5° inde beyaz kiire sayis1 15.000/mm3’ {in iizerinde
bildirilmektedir.

Olgularimizin % 41.7° sinde (n=20) trombosit sayisi 450.000/mm3’ {in
istiinde olup ortalama 480.977+307.487/mm3 idi. Yavuz ve ark.” nin yaptigi
calismada hastalarin % 68’ inde (n=23) trombosit sayis1 450.000/mm3 ° {in {iztiinde
saptanmustir(7). Portekiz’ de Caballero-Mora ve ark.” nin yaptig1 ¢alismada bu oran
%49.3 olarak bildirilmektedir (86). Normal trombosit sayili olgularimiz literatiirle
uyumlu olarak hastaligin akut doneminde tan1 alan olgulardan olusuyordu.

Karaciger fonksiyon testlerinde bozukluk hastalarimizin 14’ iinde (%29.2)

tespit edildi. Ergiiven ve ark.’nin yaptig1 galismada hastalarin % 41.4’ {inde (n=12)(8), Ozyiirek ve
ark.’nm yaptig1 ¢alismada ise hastalarin % 18.2” sinde (n=2)(4) hafif derecede karaciger fonksiyon
testlerinde yiikseklik saptanmigtir. Literatiirde Kawasaki hastalifinda karaciger enzimlerinde artis %

20-30 olarak bildirilmektedir (45). Bulgularimiz literatiirle uyumlu idi.



Kawasaki hastaliginda sedimentasyon ve C-reaktif protein (CRP) viral
hastaliklarda pek goriilmeyen sekilde her zaman yiiksektir. ESR, IVIG tedavisine
bagh olarak da yiikselebilir ancak CRP’de IVIG tedavisi ile yiikselme
goriilmemektedir. Akut faz reaktanlar1 6-10 hafta igerisinde normale donmektedir
(50). Literatiirle uyumlu olarak ¢alismamizda sedimentasyon 77.1+38.8 mm/saat (10-
186 mm/saat) olup olgularin %16.7’sinde (n=8) 40 mm/saatin altinda bulundu. CRP
ortalama 134.9+92.5 mg/dl (0-391mg/dl) olup olgularin %4.2” unda (n=2) 3 mg/dl’
nin altinda tespit edildi.

KH’da ekokardiyografide koroner arter tutulumunu degerlendirmek icin farkh
kriterler ~ kullanilabilmektedir. Amerika Kalp Birligi (AHA) koroner arterdeki
geniglemeler 5 mm’den kiiclik ise hafif, 5-8 mm arasinda ise orta, 8§ mm’den biiyiik ise
dev anevrizma olarak tanimlarken (37), Japonya Saglik Bakanlhigi ise 5 yas altindaki
cocuklarda 3 mm’den biiyiik genislemeleri, 5 yasindan biiyiiklerde ise 4 mm’den biiyiik
geniglemeleri pozitif tutulum olarak kabul etmektedir. Ayrica hemen bitisigindeki
segmentten 1.5 kat fazla olan izole genislemeleri ya da koroner arter limenindeki
belirgin diizensizlikleri de koroner arter tutulumu olarak tanimlamaktadir (50).
Calismamizda aksiyel ve lateral boyutlar1 birbirine yakin  segmental genisleme
(sakkiiler) ya da simetrik segmental genislemeyle birlikte {ist ug ve alt ugta daralmanin
olmasi (fusiform) anevrizma kabul edildi. Segmental anevrizmanin olmadigi koroner
arter genislemeleri ise koroner arter genislemesi olarak degerlendirildi.

Calismamizda 7 (%14,6) hastada koroner arterde dilatasyon, 8 (%16.7) hastada
koroner arterde anevrizma olmak {izere hastalarmn 15 inde (% 31.3) koroner arter

tutulumu tespit edildi. Kasapgopur ve ark.” nin (80) serisinde koroner arter tutulumunun % 4.5
(n=1)(3), Ozyiirek ve ark.” nin ¢alismasinda % 27.2 (n=3)(4), Ece ve ark.’nin calismasinda %38

(n=5)(5), Binnetoglu ve ark.” nin ¢alismasinda ise %12.5 (n=3)(6), Yavuz ve ark.’ nin ¢alismasinda %

32.3 (n=11)(7), Ergiiven ve ark.” nin calismasmnda % 21.9 (n=7)(8) oldugu bildirilmektedir. Yurt
digsinda ise Brezilya’ da M.Alves ve ark.” nin yaptigi ¢alismada %21.7 (n=25)(9),
Urdiin® de yapilan bir calismada %20.5 (n=7)(10), Portekiz’ de yapilan bir ¢calismada
ise %15.7 (n=12) saptanmistir(86). Portekiz’ de yapilan ¢aligmada 12 hastanin 8’ ini
komplet olgular olustururken bizim g¢alismamizda koroner arter anevrizmalarmin
tamami inkomplet KH tanisi alan hastalarda izlendi. Calismamizda anevrizmalarin
%4.2” si (n=2) sadece sag koroner arterde, %6.3” i (n=3) sadece sol koroner arterde,
%6.3” 1 ise hem sag hem de sol koroner arterde saptandi. M.Alves ve ark.” nin

calismasinda ise hastalarin %17.3” {inde (n=20) sadece sol koroner arterde, % 3.5’



inde hem sag hem sol koroner arterde, %1’ inde ise sadece sag koroner arterde
anevrizma tespit edilmistir(9). Koroner arter anevrizmasi olan hastalarm 2 si kiz, 6’
st erkekti ve bu bulgu literatiirle uyumluydu. Koroner arter anevrizmasi saptanan
hastalarm ortalama yasi 11 ay (4-52 ay) idi.

Harada ve ark.” lar1 da saptadiklar1 7 kriterden (BK > 12.000/mm3; PLT <
350.000/mm3; CRP >3+; hematokrit < %35; albiimin <3.5 g/dL; yas < 12 ay ve erkek
cinsiyet) 4 tanesine sahip olan hastalarda koroner arter anevrizmasi gelisme riskinin
yiksek oldugunu belirtmistir (1). Biz de Harada skorlamasini hastalarimiza
uyguladik. Calismamizda koroner arter anevrizmasi olan 8 hastanin 5’ inde harada
skoru >4 idi. Binnetoglu ve ark.” nin ¢aligmasinda ise koroner arter tutulumu olan 3
hastadan 1’ inde harada skoru>4 saptanmistir(6). Calismamizda Koroner arter

anevrizmasi Olan 3 hastada ise harada risk skorlamasi 4’iin altindaydi.

Binnetoglu ve ark.” nin yaptig1 calismada hastalarin % 8.3’ {inde (n=2) perikardiyal efiizyon ve
mitral yetersizlik saptanirken, bizim ¢alismamizda hastalarin %8.3’ iinde (n=4) perikardiyal eflizyon,
% 18.8” inde (n=9) mitral yetersizlik tespit edildi. Urdiin> de AL-Ammouri ve ark.” nin yaptig
calismada ise hastalarin %6’ sinda (n=2) mitral yetersizlik, %12’ sinde (n=4) perikardiyal efflizyon
saptanmistir(10).

Kardiyak tutulumu olan Kawasaki hastalarinin takiplerinde EKO bulgulari birinci
aydan itibaren gerileme gésterdi. 12.ayda normal EKO orani %82.5 idi.
KH’da kabul edilen tedavi IVIG (2gr/kg) ve asetil salisilik asit (80-100

mg/kg/giin) tedavisidir. Ozellikle IVIG’in yiiksek doz ve tek kiir uygulanmasi
boliinmiis doz uygulamasma gore daha etkilidir. IVIG uygulamasimin hastaligin ilk
baslangicindan sonraki ilk 10 giin i¢inde miimkiinse 7 giin i¢inde uygulanmasi ile
koroner arter tutulumunun %3’ lere diistiigii bildirilmistir (18).

Tanida gecikmelerin ¢ok daha fazla oldugu inkomplet KH olgularinda koroner
arter tutulumunun daha yiiksek orandadir. Bunun bir diger nedeni IVIG tedavisinin
ilk 10 giinlik donemde uygulanamamasidir. Caligmamizda hastalarin % 45.8” ine
(n=22) ilk 10 giin i¢inde IVIG tedavisi uygulandi. Bu oran Brezilya’ da yapilan
M.Alves ve ark.” nin ¢alismasinda %58 olarak bildirilmektedir.

Amerikan Kalp Birligi hastaligin 10. giiniinden sonrasinda bile, ates halen
devam ediyorsa ya da koroner arter tutulumu varsa ya da sistemik inflamasyon devam
ediyorsa (CRP ve eritrosit sedimentasyon hizit yiiksekligi) IVIG tedavisinin
uygulanmasini 6nermektedir (18). Bu nedenle biz de 10. giinden sonra tan1 alan ya da

klinigimize basvuran hastalara ayni sekilde IVIG ve aspirin tedavisini uyguladik.



Klinigimize bagvuru sirasindaki ortalama atesli giin sayis1 8.19+2.6 (6-17) giin
idi. Kawasaki hastahinda ates IVIG tedavisi sonras1 24-48 saat sonra afebril hale
gelmektedir (50). Olgularimizda tedavi sonrasi ates 7 hasta diginda tedavi
baslandiktan sonra 72 saat i¢ginde normale dondii.

KH’da %15 oraninda 2. doz IVIG ihtiyaci olabilmektedir(50). Hastalarimizin
7’sine (%14.6) 2. doz IVIG uyguland1 ve 4 hastada (%8.3) yanit alindigi gorildii.
Urdiin® de AL-Ammouri ve ark.’ nin c¢alismasmnda ise bu oran %18 olarak
bildirilmistir. Calismamizda IVIG tedavisine direngli 3 olguya steroid ve dipiridomol
tedavisi de uygulanmistir.

Kawasaki  hastaligmin  rekiirrens oram1  %0,8 ile %3 arasinda
degismektedir(50). Calismamizda ise hastalarimizin 3’tinde (%6.3) rekiirrens gelisti.
Ergiiven ve ark.” nin calismasinda rekiirrens oran1 % 5.8 (n=2)(8), Ozyiirek ve ark.’
nin yaptigi ¢alismada ise % 7.6 (n=1)(4) olarak bildirilmektedir. Calismamizda
rekiirrens gelisenlerin tamaminda koroner arter anevrizmasi tespit edildi. Bu hastalara
IVIG uyguland:1 ve yanit alindi.

Kawasaki hastaliginda mortalite % 0.04 oraninda goriilmektedir.
Calismamizda ise 6liim saptanmadi.

Kawasaki hastaliginda prognozu etkileyen en onemli faktér koroner arter
tutulumudur. Koroner arter anevrizmasi sonucu tromboz ve stenoz gelismekte ve
myokart infarktiisii, konjestif kalp yetmezligi ve ani 6liime neden olmaktadir.

Akut donem Kawasaki hastaliginda hem koroner hem de diger orta boy
muskiiler arterlerdeki vaskiiler inflamasyon sonucu gelisen endotelial disfonksiyon
sonucu endotel bagimli vazodilatasyonda azalma olur. Niboshi ve ark., hem koroner
arter tutulumu hem de koroner arter tutulumu olmayan Kawasakili olgularin brakial
arterlerinde endotel bagimli vazodilatasyonun azaldigini gostermislerdir (85). Bu
gozlemler kronik diisiik dereceli inflamasyonun ge¢ donem Kawasakili olgularda
devam ettigini gostermektedir.

Japonya’da aragtirmacilar 6ncesinde bilinen koroner arter tulumu olmayan
kawasaki gec¢irmis erigkinlerde myokardiyal fibrozisle iliskili konjestif kalp
yetmezligine bagli 6liim ve ventrikiiler aritmiler bildirilmistir (27).

Japonya’dan artan sekilde sol ventrikiil disfonksiyonu ve aritmilerle iliskili
geng eriskin 6liimleri bildirilmektedir(27).

Sonug olarak antibiyotige yanit vermeyen ve bes giinden uzun siiren ates ve

dokiintii ile getirilen hastalarda, diger dokiintiilii hastaliklar: taklit edebilen Kawasaki



hastalig1 ayirici tanilar arasinda diisiiniilmelidir. Bu hastalikta erken tani ve tedavi,
ciddi komplikasyonlarin 6nlenmesi acisindan olduk¢a dnemlidir. Tani kriterlerinin
tam olugsmadig1 vakalarin yakin takibi ve ekokardiyografik inceleme ile koroner arter

tutulumunun aragtirilmasi hastaligin morbidite ve mortalitesini azaltacaktur.



6. SONUCLAR

1. Caligmaya 33’1 erkek, 15’1 kiz Kawasakili 48 olgu alindu.

2. Kawasakili olgularm akut hastalik sirasinda 15’ {inde koroner tutulum vardu.
Koroner tutulum olan olgularin 9 u erkek, 6’ s1 kiz idi. Bunlardan koroner arter
anevrizmasi olanlarin ise 6’ s1 erkek, 2’ si kizdi. Koroner arter anevrimasi olan
hastalarin tamami inkomplet Kawasaki hastalariydi.

3. Kawasakili hastalarin tan1 anindaki yas1 35.4+30.3 aydi. Hastalarin 40’ 1(%83.3) 5
yasin altindaydi. Olgularin %61.4° {i 1-5 yas arasi, %22.9 u yas1 1 yas ve alt1 idi.

4. Kawasakili olgularin basvuru sirasindaki atesli giin sayist 8.19+2.6 giin 1di.

5. Kawasakili olgularda IVIG+Aspirin tedavisi sonras1 atesin kontrol altina almma
stiresi 4 hasta disinda 24-72 saat arastydi.

6. Olgularin %16.7° si kis, %20.8 i ilkbahar, %37.7’ si yaz ve %25’ i sonbahar
ayinda Kawasaki tanis1 almistir.

7. Olgularimizda tani kriterleri agisindan bakildiginda %45.8” inde dudak ve oral
mukoza degisiklikleri, %56.3° {inde dokiintii, %60.4’ iinde ekstremite degisiklikleri,
%58.3” linde g6z bulgular1 ve %22’ sinde servikal lenfadenopati vardu.

8. Olgularin %41.7’ sinde anemi mevcut olup ortalama Hb 10.2+1.3 mg/dl idi. Beyaz
kiire sayis1 %58.3 olguda 15000/mm3’ iin {stiinde olup ortalama l6kosit sayisi
17.175+£7149 | mms tespit edildi.

9. Olgularimizin %41.7° inde trombosit sayist 450000/ mms3’ iin {stiinde olup
ortalama trombosit sayisi 480.977+307.487/ mms idi. Normal trombosit sayili
olgularimiz hastaligin akut doneminde tani alan olgulardan olusuyordu.

10. Kawasakili olgularimizda sedimentasyon 77.1+38.8 mm/saat (10-186 mm/saat)
olup olgularn %16.7° sinde (n=8) 40 mm/saatin altinda bulundu. CRP ortalama
134.9+£92.5 mg/dl (0-391mg/dl) olup olgularin %4.2” unda (n=2) 3 mg/dI’nin altinda
idi.
11.Hastalarin 3’ tinde rekiirrens gelisti.

12.0liim gozlenmedi.
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