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ÖZET 

 

KAWASAKĠ ve KAWASAKĠ LIKE MIS-C HASTALARINDA TROPONĠN –

BNP DEĞERLERĠ VE EKOKARDĠYOGRAFĠ (EKO) 

PARAMETRELERĠNĠN KARġILAġTIRILMASI 

            Amaç:  ÇalıĢmamızda kawasaki ve kawasaki-like MIS-C hastalıklarındaki 

kardiyak bulguları ve tedavi yanıtlarını araĢtırmayı amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Mart 2018 ile  Ocak 2022 tarihleri arasında kawasaki 

hastalığı, ve kawasaki like MIS-C tanısı ile Sağlık Bakanlığı Üniversitesi Ankara 

ġehir Hastanesi ve Ankara Çocuk Sağlığı ve  Hastalıkları Hematoloji Onkoloji 

Eğitim AraĢtırma Hastanesi Çocuk Kardiyoloji Kliniği‘nde takip  edilen, 0-18 yaĢ 

arasındaki 73 hastanın dosyası retrospektif olarak incelendi. 

           Bulgular: Katılımcıların 32 tanesinin (%43,8) tanısı kawasaki hastalığı (KH)  

iken, 41 tanesi (%56,2) Kawasaki-like MIS-C (KLM)  idi. YaĢ ile korele olarak 

KLM görülme oranı artmıĢtı (p<0,01). KLM ve KH hastalarının bakılan ilk EKO 

parametrelerini karĢılaĢtırdığımızda, KLM hastalarının EF ve KF değerleri KH 

hastalarına göre daha düĢük bulundu (p<0,01). Tedavi sonrasında hastaların EKO 

parametrelerini karĢılaĢtırdığımızda, sadece IVIG tedavisi alanlarda, tedavi öncesi ve 

sonrası EF ve KF değerleri arasında anlamlı bir fark bulunamadı (p>0,05). IVIG 

tedavisi ile beraber 2 mg/kg/gün prednol ve IVIG ile beraber pulse steroid tedavisi 

alan gruplarda tedavi sonrası EF değerlerinde fark saptanmazken, KF değerlerinde 

istatistiksel anlamlı artıĢ saptandı. (p<0,05) 

Sonuç: Kawasaki like MIS-C, bir çok sistemi etkileyebilen bir hastalıkken, 

kardiyovasküler sistem üzerindeki belirtileri daha belirgindir. Bu nedenle, hastalık 

tanındıktan hemen sonra tedaviye baĢlamak gerekmektedir. Ġki hastalık grubunda da 

IVIG birincil tedavi olmakla beraber, kardiyovasküler sistem üzerine etkiler 

değerlendirildiğinde IVIG tedavisi ile berebar verilen steroid tedavisinin daha etkili 

olduğu söylenebilir. 

Anahtar Kelimeler: Kawasaki, kawasaki like MIS-C, ekokardiyografi, 

IVIG, troponin, BNP 
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ABSTRACT 

 

COMPARISON OF TROPONIN-BNP VALUES AND 

ECHOCARDIOGRAPHY(EKO) PARAMETERS IN KAWASAKĠ AND 

KAWASAKĠ-LIKE MIS-C PATIENTS 

 

Objective: In this study we aim to find cardiac findings in kawasaki and 

kawasaki-like MIS-C diseases. 

Methods: A retrospective analysis of 73 patients who are between ages of 0 

and 18 and admitted to Ankara City Hospital and Ankara Children Health 

Hematoloji/Oncology Hospital Child Cardiography clinic, an affiliate of Turkish 

Ministry of Health, with diagnoses of Kawasaki-like MIS-C and Kawasaki diseases. 

Results: 32(%43.8) of the participants were diagnosed with Kawasaki 

disease(KH) and 41(%56.2) of them were diagnoses with Kawasaki-like MIS-C 

(KLM). Diagnosis of KLM correlated with age increased (p<0,01). When we 

compare the first EKO parameters of both KH and KML patients, we find that 

patients with KLM has lower (p<0,01) EF and KF values compared to those with 

KH. When we compare EKO parameters of patients who receive only IVIG 

treatment, there were no meaningful differences (p>0.05) of EF and KF values with 

the ones before treatment. Even though no meaningful difference in EF values is 

detected before and after treatment for group of patients treated with 2 mg/kg/day 

prednol along with IVIG and patients treated with pulse steroids along with IVID, 

statistically meaningful increase (p<0,05) in KF values were detected. 

Conclusion: Even though both Kawasaki and Kawasaki-like MIS-C are multi 

systemic diseases, their effect on cardiovascular system is more significant. For this 

reason it is important to start the treatment right after diagnosis. For both diseases 

IVIG is primary treatment but when their effect on cardiovascular system is taken 

into account, it can be stated that steroid treatment along with IVIG is more effective. 

Key Words: Kawasaki, Kawasaki like MIS-C, ekokardiyografi, IVIG, 

Troponin, BNP 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Kawasaki hastalığı (KH), genellikle beĢ yaĢ altındaki çocukları etkileyen, 

nedeni bilinmeyen, akut, kendi kendini sınırlayan, ateĢli, tedavi edilmeyen hastaların 

yaklaĢık %25‘inde koroner arter anevrizmasına yol açan bir çocukluk çağı 

vaskülitidir. GeliĢmiĢ ülkelerde, çocuklardaki edinsel kalp hastalıklarının baĢında 

kawasaki hastalığı gelmektedir (1,2). Ġntravenöz immunglobulin (IVIG) ile tedavinin 

zamanında baĢlanması ile koroner arter anevrizmalarının insidansı %25‘ten, %4‘e 

düĢmektedir. Uzun vadeli prognoz, koroner arter tutulumunun baĢlangıç ve mevcut 

düzeyine göre belirlenir (2).  

          Multisystem ınflammatory syndrome in children (MIS-C), Ģiddetli akut 

solunum yolu sendromu koronavirüs-2‘nin (SARS-CoV-2) neden olduğu, pediatrik 

bir hiperinflamasyon sendromudur. Dünyanın çeĢitli ülkelerinden rapor edilmiĢtir. 

MIS-C‘nin bazı klinik belirtileri Kawasaki Hastalığı ġok Sendromunu (KHġS) taklit 

eder. Multisistem tutulumu olmasına rağmen, en belirgin olanı kardiyovasküler 

belirtileridir. Bu yeni hastalığı açıklamak için çeĢitli terminolojiler kullanılmıĢtır. 

Bunlar arasında, kawasaki like multisystem ınflammatory syndrome in children 

(kawasaki like MIS-C), atipik kawasaki hastalığı, inkomplet kawasaki hastalığı, 

SARS-CoV-2 ile indüklenen kawasaki benzeri hiperinflamatuar sendrom (SCiKH 

Sendromu) ve Kawa-COVID-19 yer alır. Yeni tanımlanan bir hastalık olduğu için 

immunopatogenezi tam olarak aydınlatılamamıĢtır ve KH ile örtüĢüp, örtüĢmediği 

hala belirsizdir. Mevcut tedavi klavuzları, tedavide IVIG ve steroid kullanılmasını 

önermektedir (3).  

        Ekokardiyografi (EKO), çocuklarda koroner arter boyutlarını değerlendirmek 

için uygun bir görüntüleme yöntemidir. Koroner arterlerin yanı sıra, miyokardiyal 

fonksiyonlar, kapak yetersizlikleri ve perikardiyal effüzyon değerlendirilmesi de 

EKO ile mümkündür (1). Hem KH hem de kawasaki like MIS-C‘nin (KLM) tanı ve 

takibinde önemli yer tutmaktadır. 

        ÇalıĢmamızda, KH ve KLM‘nin benzer ve farklı yönlerinin saptanması, 

kardiyovasküler sistem tutulum özelliklerinin belirlenmesi ve  her iki hastalıkta da 

birinci basamak tedavi olan IVIG tedavisine yanıtın değerlendirilmesi amaçlanmıĢtır.     
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. KAWASAKĠ HASTALIĞI 

 

2.1.1.Tanım  

           Mukokutanöz lenf nodu sendromu olarak da adlandırılan KH ilk olarak 1967 

yılında, Japon çocuk doktoru Dr. Tomisaku Kawasaki tarafından tanımlanmıĢtır (4). 

Kawasaki hastalığı ağırlıklı olarak infant ve küçük çocuklarda ortaya çıkan 

etiyolojisi bilinmeyen, kendi kendini sınırlayan bir vaskülittir. AteĢ, bilateral 

noneksüdatif konjonktivit, dudak ve oral mukozada eritem, ekstremite değiĢiklikleri 

(palmar eritem, ödem ve ateĢin baĢlamasından 2-3 hafta sonra olan subungal 

soyulma), döküntü ve servikal lenfadenopati ile karakterizedir (5). Koroner arter 

tutulumu nedeniyle, Kawasaki hastalığı, geliĢmiĢ ülkelerde çocuklardaki edinsel kalp 

hastalığının en sık nedeni olarak kabul edilmektedir (6). Tedavi edilmeyen 

çocukların yaklaĢık %15-25‘inde koroner arter anevrizmaları veya dilatasyonu 

görülür ve miyokart enfarktüsüne, ani ölüme veya kronik koroner arter yetmezliğine 

neden olur (7,8). Bu oran ĠVĠG ile tedavi edilen hastalarda %5‘in altına düĢmektedir 

(1). 

 

2.1.2. Epidemiyoloji  

Ġlk olarak Japonya‘da tanımlanan hastalık, Amerika BirleĢik Devletleri 

(ABD), Avrupa ve Asya‘da tüm ırklardan çocuklarda hem endemik hem de epidemik 

olarak ortaya çıkmaktadır (9). Tüm pediatrik yaĢ gruplarında bildirilmesine rağmen 

vakaların çoğu beĢ yaĢından küçüktür ve Japonya‘daki insidansı, beĢ yaĢından küçük 

çocuklarda 112/100 000‘dir (10). Erkek çocuklar kız çocuklara göre 1,5 kat fazla risk 

altındadır (4). Japonya‘da 1970‘den beri, neredeyse iki yılda bir epidemiyolojik 

veriler toplanmaktadır. (1). 1979, 1982 ve 1986 yıllarında üç kez epidemi 

kaydedilmiĢtir (4). Japonya‘da her yıl ortalama 13.000 olgu rapor edilmektedir (11). 

Kuzey Doğu Asya ülkelerinde (Japonya, Kore, Tayvan), ABD ve Avrupa‘ya göre 

10-20 kat fazla insidanslar bildirilmektedir ve sayıları artmaya devam etmektedir 

(12).  ABD‘de, beĢ yaĢ altındaki çocuklarda KH insidansı Asyalılarda, Pasifik 

Adalılarda ve Afrikalı Amerikalılarda önemli ölçüde yüksek bulunmuĢtur (12,13). 
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Hawaii‘de yaĢayan Japon Amerikalıların insidansı ise Japonya‘dakine benzerdir, bu 

da hastalığın genetik bir temeli olduğunu düĢündürür (12). Çoğu Avrupa ülkesi 

<16/100 000 insidans bildirmektedir. 1998-2003 yılları arasında Ġngiltere‘deki 

hastane istatistikleri hastalığın kıĢ aylarında mevsimsel bir pik izlediğini ve Çin etnik 

kökenli çocuklardaki insidansın daha yüksek olduğunu göstermiĢtir (12). En 

kalabalık iki ülke olan Çin ve Hindistan‘daki insidans artıĢının hızla büyüyen 

ekonomi ve sanayileĢmenin yansıması olduğu düĢünülmektedir (12,14). Kawasaki 

hastalığı geçiren çocukların soygeçmiĢlerinde anne veya babasının çocukken benzer 

hastalık geçirmiĢ olma ihtimali yüksektir. Aynı zamanda kardeĢlerinde de KH 

görülme olasılığı artmıĢtır (14). 

 

2.1.3. Etiyoloji 

            Kawasaki‘nin 1967 yılında yaptığı hastalık tanımından bu yana bir çok 

çalıĢma hastalıktan sorumlu etyolojik ajan veya ajanları bulmaya odaklanmıĢtır 

ancak henüz baĢarılı olunamamıĢtır (4,6). Hastalığa, genetik yatkınlığı olan 

çocuklarda, enfeksiyöz bir ajanın tetiklemesi sonucu, anormal immün yanıtın sebep 

olduğu düĢünülmektedir (4). YaĢ dağılımı, ilkbahar, kıĢ mevsimlerinde görülen artıĢ, 

epidemiler yapması, bulaĢıcı bir enfeksiyöz ajanın varlığını desteklemektedir. Ancak 

bakteriyel, viral kültürlerde, serolojik çalıĢmalarda ve hayvan aĢılamalarında etken 

gösterilememiĢtir (9). 

Akut yanıtta hem doğal hem de kazanılmıĢ immün sistemin etkileri görülür 

(15). Akut dönemde kandaki baskın enflamatuar hücreler nötrofillerdir. Dokularda 

ise büyük mononükleer hücreler, lenfositler, makrofajlar, plazma hücreleri 

gösterilmiĢtir. Enflame arter duvarında CD8 T lenfositleri CD4 T lenfositlere göre 

daha çoktur. Ayrıca arter duvarında baĢta immunglobulin A plazma hücreleri olmak 

üzere immunglobulin G ve immunglobulin M plaza hücreleri de gösterilmiĢtir. Akut 

dönemde koroner arterlerde CD8 T lenfositleri ve immunglobulin A plazma 

hücrelerinin gösterilmesi, solunum yolu gibi mukozal bir bölgede, hücre içi patojene 

karĢı verilen immün cevaba benzer (16,17). Makrofaj, T lenfosit ve 

miyofibroblastların salgıladığı; matriks metalloproteinazlar, vasküler endotelyal 

growth faktör, tümör nekrozis faktör-alfa (TNF-α), interlökin-1b, interlökin-6 (IL-6) 

ve interferon (IFN) gibi enflamatuar sitokinlerin, plazma seviyeleri yüksek 
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bulunmuĢtur. Salgılanan enzimlerle kollajen ve elastin lifleri parçalanır ve arter 

duvarının yapısal desteği zayıflar böylece dilatasyon ve anevrizma geliĢimi 

kolaylaĢır (15,17). Fare modelli bir KH çalıĢmasında TNF-α‘nın koroner arter 

anevrizması geliĢiminde önemli bir rol oynadığı gösterilmiĢtir (15).   

Enfeksiyöz teorilere göre bir patojen, antijen sunan hücreler tarafından 

tanınır, makrofaj ve  T lenfositlerden TNF-α, IL-6 ve vasküler endotelyal growth 

faktör gibi sitokinler salgılanır, böylece hastalığa neden olan vaskülit tablosu 

meydana gelir. Ancak vaskülit yapan çok fazla çocukluk çağı hastalığı olmasına 

rağmen KH gibi koroner arter lezyonlarına neden olan çok az hastalık vardır. Bu 

nedenle çok sayıda araĢtırmacı koroner arter gibi küçük ve orta büyüklükteki 

arterlerin damar duvarlarında bu sitokinleri üzerine çeken bir otoantijen olduğunu 

varsaymaktadır, maalesef  varsayılan otoantijen hala ispatlanamamıĢtır (18). 

Süperantijen teorisine göre; Kawasaki hastalığında olan; ateĢ, oral kavite 

lezyonları, ekzantem ve serumdaki artmıĢ enflamatuar reaksiyon varlığı 

süperantijenlerle oluĢan hastalıklara benzerdir (18). AraĢtırmacılar akut Kawasaki 

hastalarında, toksik Ģok sendromu (TġS) toksini 1‘i üreten staphylococcus auresu ve 

pirojenik ekzotoksin üreten streptococcusu izole etmiĢlerdir (6). Ayrıca 

araĢtırmalarda, TġS toksini 1 ve streptococcal pirojenik ekzotoksin A, streptococcal 

pirojenik ekzotoksin C, süperantijenlerine spesifik antikor seviyeleri de yüksek 

bulunmuĢtur (19–21). Süperantijenlerin, T hücrelerdeki reseptörlerin Vβ bölgelerine 

bağlanarak etki gösterdikleri ve böylece TNF-α, interlökin-1β, IL-6 ve IFN-γ 

salınması ile sonuçlanan immünolojik yanıtı oluĢturdukları düĢünülür. Bu 

proenflamatuar sitokinler, toksik Ģok sendromu ve Kawasaki hastalığındaki ateĢ, 

mukozal tutulum ve deskuamasyon ile iliĢkilidir (22).  

Yapılan çalıĢmalarda enfeksiyöz ajanlara karĢı meydana gelen anormal 

bağıĢıklık yanıtının, hastalığın geliĢmesinde önemli rolü olduğu gösterilmiĢtir. Akut 

fazda TNF-α, IL-1, IL-6, IL-8 gibi sitokinler ve monosit kemotaktik protein-1 gibi 

kemokinler yüksektir. Ancak yine de anormal immün fonksiyon veya sitokinlerin 

aĢırı ekspresyonu ile sonuçlanan mekanizmalar net değildir (22). Wang ve 

arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada, T helper 1 ve T helper 2 sitokin düzeyleri 

araĢtırılmıĢ ve IL-6,  IL-20, TNF-α ve INF-γ düzeyleri, IVIG tedavisi öncesi önemli 

derecede yüksek bulunmuĢtur. IVIG tedavisi sonrası ise IL-6, IL-10 ve IFN-γ 
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düzeylerinde hızla düĢme gözlenmiĢtir. Ancak TNF-α düzeyleri, koroner arter 

lezyonu olmayan hastalarda IVIG tedavisi sonrası düĢmüĢken, koroner arter lezyonu 

olan veya IVIG direnci olan hastalarda yükselmiĢ bulunmuĢtur (23).  

Kawasaki hastalığı geçirme riskinin, hastalığı geçirmiĢ kardeĢ veya 

ebeveynlerin olması durumunda arttığı gösterilmiĢtir. Ayrıca yaĢadığı çevreden 

bağımsız Asya kökenli çocuklarda da risk yüksektir. Bunun üzerine genetiğin 

patogenez üzerindeki rolü araĢtırılmıĢtır. Genom çağındaki iliĢkilendirme çalıĢmaları 

(genom wide association studies) sayesinde altı gen ya da gen bölgesinde tek 

nükleotid polimorfizmi gösterilmiĢtir. Bunlar; FcɣR2a, caspase 3, human leukocyte 

antigen class II, B-cell lymphoid kinase, inositol 1,4,5-triphosphate kinase-C ve 

CD40‘tır (2). 

 

2.1.4. Patoloji 

Kawasaki hastalığı, akut ateĢli faz sırasında tüm orta boy arterlerde, bir çok 

organ ve dokuda sistemik enflamasyon ile karakterizedir. Koroner arterlerdeki 

enflamasyon hastalığın en önemli klinik sonuçlarındandır. Karaciğer tutulumunda;  

hepatit, akciğer tutulumunda; interstisyel pnömoni, gastrointestinal sistemde; karın 

ağrısı, kusma, ishal, safra kesesi hidropsu, beyin zarları tutulumunda; aseptik 

menenjit, huzursuzluk, kalp tutulumunda; miyokardit, perikardit, valvulit, üriner 

sistemde; piyüri,  pankreasta; pankreatit ve lenf bezi tutulumunda; lenfadenopati 

saptanabilir (2). 

         Yapılan bir çalıĢmada Kawasaki hastalığı patolojisinde üç evre tanımlanmıĢtır. 

Ġlk evre olan nekrotizan arterit kendi kendini sınırlayan tek evredir ve ateĢin 

baĢlangıcından itibaren ilk iki haftada tamamlanan nötrofilik infiltrasyon mevcuttur. 

Arter duvarını adventisya tabakasına kadar yıkar ve  anevrizmalara yol açabilir.  

Ġkinci evre, ateĢin baĢlamasından sonraki ilk iki hafta içinde baĢlayan ancak 

küçük bir hasta grubunda aylar yıllar boyunca devam edebilen, lenfosit, plazma 

hücreleri, eozinofil ve az sayıda makrofajın asenkron infiltrasyonu ile karakterize 

subakut / kronik vaskülit evresidir (2). 

Üçüncü evre ilk iki haftada baĢlayan aylar hatta yıllar boyunca devam 

edebilen, medial düz kas hücresi kaynaklı miyofibroblastik süreç ile karakterize 

luminal miyofibroblastik proliferasyondur. Arteriyal daralma yapabilir (24).   
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2.1.5. Klinik Bulgular 

Kawasaki hastalığında, ateĢ dıĢındaki klinik özellikler zamanla değiĢebilir 

veya artıĢ gösterebilir, hastalık seyri sırasında bu durumların varlığını belirlemek için 

kapsamlı bir tıbbi öykü gereklidir. BeĢ gün ya da daha fazla süren ateĢ (ateĢin 

baĢladığı gün hastalığın ilk günü kabul edilir) ve beĢ klinik özellikten (ekstremite 

değiĢiklikleri, döküntü ,bilateral nonpürülan konjonktivit, servikal lenfadenopati, oral 

değiĢiklikler) en az dört tanesinin bulunması ile komplet (klasik, tipik) KH tanısı 

konulur. Koroner arter anevrizmaları varsa, dörtten az kritere sahip çocuklar da KH 

tanısı alabilir (1). Tanı kriterleri Tablo 1‘de, klinik özellikleri ise ġekil 1‘de 

gösterilmiĢtir (1). 

AteĢ; KH'nin ayırt edici özelliği, ani baĢlangıçlı, dirençli ateĢtir ve tipik 

olarak 39°C 'den yüksektir. Tedavisiz durumlarda, ateĢ tipik olarak 11-12 gün sürer 

ve nadir vakalarda üç haftadan uzun, uzamıĢ ateĢ görülür. AteĢ, genellikle intravenöz 

immunglobulin infüzyonu tamamlandıktan sonra 36 saat içinde düzelir. IVIG 

tedavisine rağmen 36 saat sonunda düĢmeyen ateĢ varlığında  hastada IVIG direnci 

olduğu kabul edilir ve ek tedavi vermek veya IVIG tedavisini tekrar etmek gereklidir 

(1,9). 

Konjonktivit; Kawasaki hastalığına sahip çocukların %90‘ından fazlasında, 

limbusu koruyan, yani iris etrafındaki açıklıkları koruyan bilateral, eksüdatif 

olmayan konjonktivit geliĢir. AteĢin baĢlamasından kısa bir süre sonra görülür, 

ağrısızdır. Hastalığın akut döneminde hafif iridosiklit veya ön üveit görülebilir; hızla 

düzelir ve nadiren fotofobi veya göz ağrısı yapabilir. Yine nadiren subkonjoktival 

kanama ve punktat keratit gözlenir (1,2).  

Ekstremite değiĢiklikleri; Avuç içi, ayak tabanlarında eritem, ellerde, 

ayaklarda sert ve bazen ağrılı sızlama, endürasyon, ödem Ģeklindeki değiĢiklikler 

hastalığın akut döneminde görülür. El ve ayak parmaklarında ateĢin baĢlamasından 

iki-üç hafta sonra periungal bölgeden baĢlayan ve avuç içi ayak tabanını da içine 

alacak Ģekilde yayılabilen soyulmalar görülür. AteĢin baĢlamasından bir-iki ay sonra 

ise Beau çizgileri denilen tırnaklarda derin enine oluklar görülebilir (2). 

Döküntü; Döküntü genellikle ateĢin baĢlamasından sonraki beĢ gün içinde 

ortaya çıkar. En sık görülen hali diffüz makülopapüler döküntü Ģeklindedir. 

Scarlatiniform eritroderma ve eritema multiforme benzeri döküntüler de görülür. 
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Daha az sıklıkla da ürtiker veya ince mikropüstüler döküntüler gözlenir. Genellikle 

yaygındır ve özellikle gövde ve ekstremiteleri tutar. KH için karakteristik 

sayılabilecek diğer özelliği de, kasıklarda daha belirgin olup, yine kasıklarda erken 

deskuamasyon görülmesidir. Nadiren hastalık sırasında veya akut dönem sonrasında 

psöriyatik plak ve püstüller görülebilir. Subakut evrede atopik dermatit alevlenmesi 

görülebilir. Veziküler veya peteĢiyal döküntüler KH‘yi düĢündürmez, görüldüğünde 

alternatif tanıları akla getirmekte fayda vardır (2).  

Oral değiĢiklikler; Dudaklarda kızarıklık, kuruluk, çatlama ve kanama; 

eritemli ve belirgin biçimde papillalı bir ‗çilek dili‘ ve orofaringeal mukozanın 

yaygın eritemi görülür. Oral ülserler ve faringeal eksüdalar KH ile uyumlu değildir 

(2).  

Servikal lenfadenopati; Hastalığın en seyrek görülen temel kriteridir. 

Lenfadenopati, genellikle tek taraflıdır, ≥1.5 cm‘dir ve anterior servikal üçgenle 

sınırlı bir alanda görülür. Küçük bir hasta grubunda bazen hastalığın ilk bulgusu 

olabilir. Bu durum bakteriyel lenfadenit tanısına neden olup, KH tanısının konmasını 

önemli ölçüde geciktirir. AteĢin devam etmesi, döküntü, konjoktivit gibi hastalığın 

diğer tipik bulguları servikal lenfadenopatiyi takip eder. Ultrasonografi (USG) ve 

bilgisayarlı tomografi (BT), KH‘nin lenfadenopatisi ile bakteriyel lenfadeniti 

ayırmada yardımcı olur. KH‘de multiple lenfadenopati ile retrofaringeal ödem veya 

flegmon sıktır. Bakteriyel lenf adenitte ise sıklıkla hipoekoik bir çekirdeğe sahip tek 

bir lenf nodu mevcuttur (2,25). 

Tablo 1. Kawasaki hastalığı tanı kriterleri (1) 

En az 5 gün süren ateĢ (ateĢin baĢladığı gün birinci gün olarak alınır) ve aĢağıdaki 5 klinik kriterden  

≥ 4 tanesi olmalıdır. 

1. Oral değiĢiklikler; Dudaklarda eritem ve çatlak, çilek dili veya orofaringeal mukozalarda 

eritem 

2. Konjonktivit; Bilateral noneksüdatif bulbar konjonktivit 

3. Döküntü; Makülopapüler döküntü, diffüz eritrodermi, eritema multiforme benzeri döküntü 

4. Ekstremite değiĢiklikleri; ellerde-ayaklarda eritem ödem ve/veya periungal deskuamasyon 

5. Servikal lenfadenopati; tek taraflı, süpüratif olmayan ve ≥ 1,5 cm boyutunda servikal 

lenfadenopati 

 ≥ 4 klinik kriter varlığında ve özellikle bunlardan birinin ekstremite değiĢiklikleri olması halinde 4 

günlük ateĢ ile de KH tanısı konulur. 
 Deneyimli klinisyenler tarafından nadir hastalarda 3 günlük ateĢ ile de KH tanısı konulabilir. 
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Uzun zamanlı sekeller daha çok arterlerin tutulması ile (daha çok koroner 

arterler) olsa da akut hastalık sırasında da bir çok doku ve organ tutulumu meydana 

gelir. Hastaların %60‘ından fazlasında gastrointestinal semptomlar, %35‘inde 

öksürük veya burun akıntısı semptomlarından en az biri görülür. Artrit, hastalığın 

akut döneminde görülebileceği gibi iki-üçüncü haftalarda da ortaya çıkabilir. Artralji, 

artrit sonrasında veya artritsiz uzun süre devam edebilir (26). Olguların %50‘den 

fazlasında steril piyüri, %20‘nde ishal, %5‘inde artrit ve %35‘inde Bacillus 

Calmette-Guerin aĢı yerinde oluĢan eritem, endurasyon bildirilmiĢtir (27,28). 

Özellikle süt çocuklarında aĢırı irritabilite sıktır. Nadiren; geçici, genellikle tek taraflı 

olan periferik fasiyal paralizi ve kalıcı olabilen sensorinöral iĢitme kaybı görülebilir 

(2,29,30).  Sıklıkla tanı kriterleri haricindeki klinik özellikler, hastalık tanı kriterleri 

ortaya çıkmadan on gün önce görülmeye baĢlayabilir (31). KH‘nin nadir 

bulgularından biri de makrofaj aktivasyon sendromudur (MAS) ve çoğunlukla IVIG 

tedavisine direnç ile iliĢkilidir (32). Tanı kriteri olmayan klinik özellikler Tablo 2‘de 

gösterilmiĢtir (2). 

 

Tablo 2. Tanı kriteri olmayan klinik özellikler (2) 

Kardiyovasküler sistem Gastrointestinal sistem Sinir sistemi 

* Miyokardit, perikardit, 

valvüler regüjitasyon, Ģok 

* Koroner arter anomalisi 

* Periferik arter anevrizması 

* Periferal gangren 

* Aort kökü dilatasyonu 

* Kusma, ishal 

* Karın ağrısı 

* Hepatit 

* Sarılık 

* Safra kesesi hidropsu 

*Panktreatit 

* AĢırı irritabilite 

* Periferik fasial paralizi 

* Sensorinöral iĢitme kaybı 

* Aseptik menenjit  (beyin 

omurilik sıvısında  pleositoz) 

Genitoüriner sistem Solunum sistemi Diğer 

* Üretrit 

* Meatit 

* Hidrosel 

* Akciğer grafisinde  (PAAC) 

peribronĢial/intertisyel  

infiltasyon 

* Akciğer nodülü 

* Bacillus Calmette-Guerin 

(BCG) aĢı yerinde eritem veya 

endürasyon 

* Kasıklarda deskuamasyon ve 

raĢ 

* Retrofaringeal flegmon 

* Anterior üveit 

Kas iskelet sistemi 

* Artrit 

* Artralji 

* Sinaviyal sıvıda pleositoz 
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ġekil 1. Kawasaki hastalığının klinik özellikleri (2) 

A, döküntü: diffüz makülopapüler, yaygın eritroderma veya eritema multiforme benzeri, B, 

konjonktivit: bilateral noneksüdatif bulbar konjonktivit, C, oral değişiklikler; eritemli kuru çatlak 

dudaklar, çilek dil, eritemli oral farengeal mukoza, D ve E, palmar plantar eritem çoğunlukla ödem 

eşlik eder ve takip eden deskuamasyonla düzelir, F, servikal lenadenopati: tek taraflı ≥ 1,5 cm, G, 

koroner arter anevrizması; manyetik rezonans görüntüleme (MRI) görüntüsü, sağ koroner arter 

(RCA) anevrizması (tıkayıcı olmayan trombüs ile beraber) ve sol ana koroner arter (LMCA) 

anevrizması, H, periferik arter anevrizması; MRI görüntüsü, aksiller, subklavyen, femoral ve iliyak 

arter anevrizmaları (2). 
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2.1.6. Laboratuvar 

Laboratuvar testleri, Kawasaki hastalığı için spesifik değildir. Ancak klasik 

bulgular gözlenmeyen, Ģüpheli olgularda tanıyı destekleyebilirler. Klinik deneyimler, 

hastalığın yedinci gününden sonra normal değerlerde olan sedimantasyon (ESH), C-

reaktif protein (CRP) ve trombosit sayısı değerleri varlığında KH‘nin çok olası 

olmadığını söylemektedir. Hastalığın akut döneminde lökositoz, nötrofil hakimiyeti 

ve sola kayma beklenirken, lökopeni ve lenfosit hakimiyeti tanıdan uzaklaĢtırır. 

Normokrom normositer anemi sıktır ve enflamasyonun gerilemesi ile düzelir. IVIG 

tedavisi sonrası görülen hemoglobin düĢüĢü varlığında hemolitik anemi akla 

gelmelidir. 

Trombositoz KH‘nin karakteristik bir özelliğidir. Genellikle ilk haftanın 

sonunda artmaya baĢlar ve üçüncü haftada zirve yapar (ortalama 700.000/mm
3
). 

Çoğunlukla baĢlangıçtan dört-altı hafta sonra normale döner. Trombositopeni 

nadirdir. Ancak görüldüğünde yaygın damar içi pıhtılaĢmanın (Dissemine 

intravaskuler koagulasyon, DIC) bir belirtisi olabildiği gibi koroner arter lezyonları 

oluĢması için de risk faktörüdür (1,2). 

Neredeyse tüm hastalarda akut faz reaktanlarında artıĢ görülür. Özellikle; 

ESH ve CRP yüksektir. Enflamasyonun düzelmesi sürecinde CRP, ESH‘den daha 

hızlı normale döner. IVIG tedavisi sonrasında ESH yükselir, yükseklik haftalarca 

devam edebilir. Bu nedenle akut hastalık tedavisinden sonra enflamasyon belirteci 

olarak CRP kullanımı daha faydalıdır. Klinik durumda kötüleĢmeye karĢılık ESH‘de 

yükselme olmaması halinde DIC açısından dikkatli olunmalıdır (2,33). 

Kawasaki hastalığında, hastaların yaklaĢık %40-60‘ında serum transaminaz 

seviyeleri yüksektir ve yine yaklaĢık %10 hastada hafif bir hiperbilirubinemi 

görülebilir. Hastaların ortalama üçte ikisinde plazma gama-glutamil transpeptidaz  

seviyeleri yükselir. 

Piyüri olguların %80‘ninde görülmesine rağmen KH için spesifitesi düĢüktür. 

AteĢli çocukluk çağı hastalıklarının çoğunda görülebilir. Hastalıkta görülebilen diğer 

laboratuvar bulgularından hipoalbuminemi ve hiponatremi daha ciddi hastalığı 

yansıtır ve kapiller geçirgenlikle ilgilidir. Hastalığın akut döneminde, plazma 

kolestreol, apolipoprotein A1 ve yüksek dansiteli lipoprotein düzeylerinde düĢme ile 

yüksek trigliserit düzeyleri saptanabilir (2). 
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Lomber ponksiyon yapılıp beyin omurilik sıvısı incelenen olguların 

%30‘unda mononükleer hücre hakimiyeti, normal glukoz ve protein seviyeleri ile 

pleositoz gösterilmiĢtir. Aynı Ģekilde artrit ile gelip artrosentez yapılan hastalarda da 

eklem sıvısında pleositoz saptanmıĢtır (1,2). 

Troponin ve B tipi natriüretik peptit (BNP) gibi kardiyak hasar veya iĢlev 

bozukluğu belirteçleri de yüksek bulunabilir. BNP muhtemel miyokard tutulumunun 

göstergesidir ve bazı KH tanılı hastalarda yüksek bulunabilir. Ancak KH‘yi ayırt 

etmekte yeterli değildir (2). 

Laboratuvar çalıĢmaları, hastalık için klasik kriterlerin bir bileĢeni olmasa da 

inkomplet kawasaki hastalığından Ģüphelenildiğinde tanı ve tedavi gerekliliği için 

oluĢturulan algoritma içinde yer alır. Algoritma içindeki laboratuvar bulgularının 

çoğu Kawasaki hastalığında da görülür (1).  

 

2.1.7. Kawasaki Hastalığı’nda Kardiyak Tutulumun Özellikleri 

Kawasaki hastalığının en önemli bulgusu kardiyak tutulumudur. Morbidite ve 

mortalitenin baĢlıca nedenidir. Perikardiyal, miyokardiyal ve kapakları da içine alan 

endokardiyal tutulum gibi kalbin tüm katmanları ile koroner arterler de 

enflamasyondan etkilenebilir. Sintigrafik çalıĢmalarda %50-70 hastada miyokardiyal 

tutulum gösterilmiĢtir (34).  

Miyokardite bağlı olarak klinikte anemi ve ateĢ düzeyi ile uyumsuz taĢikardi, 

gallop ritmi, üfürüm ve sol ventrikül fonksiyonlarında bozulma saptanabilir. Akut 

dönemde görülen miyokardit, geçici sol ventrikül sistolik disfonksiyonu ile ortaya 

çıkar ve antienflamatuar tedavi ile iyi sonuçlar elde edilir (35). Tedavi sonrası sol 

ventrikül fonksiyonlarının hızla normale dönmesi hastalık tanısındaki önemli 

özelliklerdendir (36). Miyokardiyal tutulumun ciddi bir sonucu da kardiyojenik 

Ģoktur, sol ventikül fonksiyonlarının belirgin Ģekilde azalması sonucu oluĢur. Bu 

hastalarda IVIG direnci, koroner arter lezyonları görülme oranı artmıĢtır (37). 

Kapak patolojileri endokardın tutulumu sonucu oluĢur. Mitral kapak tutulumu 

ve mitral regürjitasyon, en sık görülen (%23)  kapak tutulumu Ģeklidir. Çoğunlukla 

geçici bir durumdur (35). Klinik olarak, ağır mitral yetersizliği olanlarda, sol sternal 

sınır ile apeks arasında pansistolik üfürüm duyulabilir. Aort aort yetersizliği ile 

iliĢkili diyastolik üfürüm nadirdir (2). 
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Akut hastalık durumunda ağır perikarditten, hafif perikardiyal sıvıya kadar 

değiĢik derecelerde perikardiyal tutulum görülebilir. Miyokardiyal ve perikardiyal 

tutulumlara bağlı olarak elektrokardiyografi (EKG) ile gösterilebilen disritmiler, 

sinüs nod ve atriyoventriküler noda bağlı anormallikler, uzamıĢ PR aralığı, 

nonspesifik ST ve/veya T dalga değiĢiklikleri, voltaj düĢüklüğü görülebilir (38). 

ArtmıĢ QT aralığı, ventriküler repolarizasyon anormallikleri ve sol ventrikül 

geniĢlemesini düĢündüren elektrokardiyografik belirtiler görülebilir (39,40).  

Amerika BirleĢik Devletleri‘nde Kawasaki hastalarının ortalama %5 

kadarının kardiyovasküler kollaps ve hipotansiyon ile baĢvurduğu bildirilmiĢtir. Bu 

hastalarda trombositopeni ve koagülopati olması dikkat çekmiĢtir. Aynı zamanda Ģok 

tablosu ile gelen hastalar IVIG direnci, koroner arter anormallikleri , mitral yetmezlik 

ve uzun süreli miyokardiyal disfonksiyon açısından yüksek riskli hasta grubunu 

oluĢturmaktadır (37,41). 

Kawasaki hastalığı için klinik kriterleri tam karĢılamayanlarda, koroner arter 

anormallikleri, tanıyı destekleyen spesifik bir kriter olarak kabul edilir. Koroner arter 

anormalliklerinin prevelansı IVIG tedavisi öncesinde, hastalığın baĢlangıcından 

sonraki ilk haftada % 23 iken, 4 kez düĢük doz IVIG tedavisi sonrası %8‘e düĢmekte, 

tek seferde yüksek doz IVIG tedavisi sonrası ise %4‘e düĢmektedir (42,43).  

Akut hastalık sırasındaki koroner arter bulguları tek baĢına dilatasyondan, 

çeĢitli sayı, boyut ve özelliklerdeki anevrizmalara kadar değiĢir. Tutulum proksimal 

taraftan baĢlar ve distale doğru yayılır. (44). Dilatasyon çoğunlukla 4- 8 hafta içinde 

düzelir. Bazı hastalarda koroner arter boyutları hep normal aralıkta ölçülmüĢ olabilir, 

ancak seri ölçümler ile hasta kendi kontrolü olarak kullanıldığında, tedavi sonrası 

takiplerde saptanan lümen boyutlarındaki azalmalar, ilk ölçümlerdeki boyutların, 

aslında tedavi öncesinde de varolan, geniĢleme olduğunu düĢündürebilir. Bu 

hastaların prevelansı %32-50 aralığında değiĢir. Boyutlardaki bu tür azalmalar, arter 

duvarındaki enflamatuar değiĢikliklerin çözülmesi ile mi yoksa ateĢ ve dolaĢımdaki 

enflamatuar mediatörlerle ilgili hemodinamik veya fonksiyonel faktörlerle mi iliĢkili 

net açıklanamamıĢtır (45–48).  
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Ekokardiyografi koroner arterlerin değerlendirilmesi için iyi bir görüntüleme 

yöntemidir. Miyokardiyal fonksiyon, kapak yetersizlikleri veya perikardiyal effüzyon 

değerlendirmesinde de önemli bir yere sahiptir. Noninvaziv bir yöntemdir ve 

deneyimli ellerde koroner arter dilatasyonunu göstermede yüksek duyarlılık ve 

özgüllüğe sahiptir. Kesin veya Ģüpheli KH tanısı olan hastalar için, sol ana koroner 

arter (LMCA), sol anterior inen arter (LAD), sirkumfleks arter, sağ koroner arter 

(RCA) ve posterior inen koroner arter dahil olmak üzere tüm koroner arterler 

değerlendirilmelidir. Proksimal LAD ve RCA en sık görülen koroner arter 

anevrizmalarıdır. Koroner arterler boyutlarına ve görünümlerine göre 

değerlendirilmelidir. Bir arterin çapı, doğal geniĢleme alanları olabilecek dallanma 

bölgelerinden kaçınılarak, iç kenardan iç kenara ölçülmelidir. Japon kılavuzlarına 

göre; beĢ yaĢından küçük çocuklarda 3mm‘den fazla iç lümen çapı, beĢ yaĢından 

büyük çocuklarda ise 4 mm‘den büyük iç lümen çapı anormal kabul edilir. Ayrıca 

komĢu koroner arter segmentinden 1,5 kat veya daha büyük arter segmentleri ve  

düzensiz lümene sahip segmentler de anormal kabul edilir. Ancak bu kriter, normal 

koroner arter boyutlarını önemli ölçüde etkileyebilen, hasta boyutunu 

değerlendirmediği için, potansiyel olarak eksik tanıya ve koroner arter 

geniĢlemesinin gerçek prevelansının eksik tahmin edilmesine yol açabilir. Bu 

nedenle koroner arterlerin iç lümen ölçülerinin,  vücut yüzey alanına göre 

standardizasyonu ile z skorları (ortalamadan standart sapma birimleri) elde edilir 

(1,2). 2007 yılında geliĢtirilmiĢ olan McCrindle z-skoru metodu, 2017 yılında 

Amerikan Kalp Birliği‘nin yayınladığı kılavuzda koroner arter çaplarının 

değerlendirilmesi için kullandığı metottur (49). Koroner arter anevrizmalarının 

varlığı ve boyutu z skoruna göre hesaplanan bu metot ile tanımlanmıĢtır. Z skor 

sınıflaması Tablo 3‘te gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 3. Z skoru sınıflaması (2) 

1. Tutulum yok z skoru: <2 

2. Dilatasyon  z skoru: ≥2----- <2,5 veya <2 iken ≥1 artıĢ 

3. Küçük anevrizma  z skoru: ≥2,5-----<5 

4. Orta anevrizma  z skoru: ≥5-----<10 ve koroner arter çapı <8mm 

5. Dev  (Büyük) anevrizma  z skoru ≥10 ve koroner arter çapı ≥8mm 
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Koroner arter normal z skorları, sağlıklı, ateĢi olmayan çocuk populasyonuna 

göre değerlendirilmiĢ ve standardize edilmiĢtir. Ancak diğer enflamatuar ve ateĢli 

seyreden hastalıklarda da koroner arter geniĢlemeleri bildirilmiĢtir (2,50). AteĢ ve 

KH‘nin koroner arterlere etkilerinin araĢtırıldığı çalıĢmalar; 2-2,5 aralığındaki z 

skorları ile KH‘ye sekonder geliĢen koroner tutulumun güvenilir bir Ģekilde ayırt 

edilebileceğini  ancak 2,5 ve üzerindeki z skorlarının KH‘ye olan özgüllüğünün %98 

olduğunu belirtmektedir (46,48). 

Ekokardiyografik inceleme tanı anında, 1-2 hafta sonra ve hastaneden taburcu 

olduktan sonraki 5-6. haftalar içinde tekrarlanmalıdır. Ġnatçı veya tekrarlayan ateĢi 

olan veya koroner arter dilatasyonu olan çocukların tedavi kararları ve izlemleri için 

sık kontrole ihtiyaç vardır, pediatrik kardiyolog ile yakın takip esastır. Koroner arter 

lezyonu olan hastalar için EKO sıklığı koroner arter geniĢleme derecesine ve 

enflamasyonun  Ģiddetine göre ayarlanır. Akut, subakut evrelerde dev koroner arter 

anevrizmasına sahip çocuklar için trombüs geliĢimi açısından dikkatli olunmalı izlem 

aralıkları sıklaĢtırılmalıdır (1).  

Koroner arterler dıĢında sistemik arterlerde de anevrizmalar görülebilir. En 

sık görülen sistemik anevrizmalar aksiller, popliteal ve iliak arter anevrizmalarıdır 

(2). 

 

2.1.8. Ġnkomplet (Atipik) Kawasaki Hastalığı  

Klasik olgu tanımını karĢılamayan zorlu bir hasta grubu inkomplet veya 

atipik kawasaki hastalığı olarak tanımlanır. Bu hasta grubu için atipik terimini 

kullanmaktan kaçınmak daha doğru bir tercihtir. Çünkü inkomplet Kawasaki 

hastaları atipik klinik özelliklere sahip değildir. BeĢ gün veya daha fazla ateĢi 

olmasına rağmen dört klinik özellikten daha azına sahip olmaları klasik olgu 

tanımına uymalarına engel olur.  

Hastalığın baĢlıca klinik özelliklerinden herhangi biri ve açıklanamayan 

uzamıĢ ateĢ varlığında KH düĢünülmeli, bu hastalara ekokardiyografik inceleme  

yapılmalıdır. Ekokardiyografide koroner arter anevrizması görülmesi halinde tanı 

doğrulanmıĢ kabul edilmelidir. Genellikle hastalığın ilk haftasında koroner arter 

dilatasyonu görülmez ve ilk haftada görülen normal EKO bulguları hastalığı 

dıĢlayamaz. Ġnkomplet Kawasaki hastalığına sahip hastalar daha çok infantlar ve 
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büyük çocuklardır ve bu durum bu yaĢ grubu çocuklarda Kawasaki hastalığının ilk 

olarak akla gelmemesi nedeniyle daha geç tanı konulup tedaviye geç baĢlanmasına 

neden olur. Bu yüzden koroner arter lezyonlarına sahip olma riskleri yüksektir. Bu 

hastaları tanımak için Amerikan Kalp Akademisi tarafından bir algoritma 

oluĢturulmuĢtur. Algoritma ġekil 2‘de anlatılmıĢtır (2). Algoritma, hastalığın birkaç 

klinik özelliğini taĢıyan çocuklarda, laboratuvar değerleri ve ekokardiyografi 

bulgularını kullanmayı önerir.   

Altı aylıktan küçük bebeklerde koroner arter lezyonu geliĢmesi için risk daha 

çoktur. Ancak bu hastalarda, sıklıkla, tanıyı kolaylaĢtıracak sadece birkaç klinik 

özellik mevcuttur. Bu nedenle 6 aydan küçük, en az 7 gündür ateĢi olan, etiyolojisi 

net aydınlatılamamıĢ ve enflamatuar belirteçleri yüksek olan hastalarda 

ekokardiyografik inceleme yapılmalıdır.  

Ġnkomplet ve komplet Kawasaki hastalığında görülen laboratuvar ve 

kardiyovasküler bulgular benzerdir. Patognomonik laboratuvar özellikleri 

olmamasına rağmen bazı laboratuvar bulgularının varlığı klinik Ģüpheyi arttırmalıdır. 

Koroner arter z skorunun  sol ön inen (LAD) ve sağ koroner arter için (RCA) ≥2,5 

bulunması duyarlılıktan yoksundur ancak tanı için çok yüksek bir özgüllüğe sahiptir 

(1,2).  
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ġekil 2. Ġnkomplet Kawasaki hastalığı tanı algoritması (2) 

* Ekokardiyografi 3 koşuldan herhangi biri karşılanırsa pozitif kabül edilir; 

        - Sol inen koroner arter (LAD) veya sağ koroner arter (RCA) z skoru  ≥2,5 

        - Koroner arter anevrizması görülmesi 

        - ≥ 3 şüpheli bulgu 

o Azalmış sol ventrikül fonksiyonu 

o Mitral regürjitasyon 

o Perikardiyal efüzyon 

o LAD veya RCA’nın Z skorunun 2-2,5 aralığında olması 

** EKO bulgularının pozitif olması halinde; ateş başlangıcından sonraki ilk 10 günde veya 10 günden 

sonra devam eden enflamasyon belirteçleri (CRP: C-reaktif protein, ESR: eristrosit sedimentasyon 

hızı) varlığında tedavi başlanır. 

*** Tipik soyulma, el ve ayak parmaklarının tırnak yataklarının altından başlar. 

ALT: alanin transaminaz,  PLT: platelet. 
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2.1.9. Kawasaki Hastalığı Tedavi 

Akut dönemde medikal tedavinin amacı sistemik inflamatuar yanıtı azaltmak, 

koroner arter anevrizmalarını önlemek, eğer anevrizma var ise ulaĢılan pik boyutları 

en aza indirmek ve koroner trombozu önlemektir. Akut fazdaki tüm KH‘ye sahip 

çocuklar için önerilen tedavi, önce antipiretik veya antiinflamatuar dozda  ardından 

da antitombosit dozlarda asetilsalisilik asit (ASA) ile birlikte 8-12 saatte 2 gr/kg‘dan 

intravenöz immunglobulin vermektir (51).  Ġdeal olarak tedavi, hastalığın ilk yedi 

günü içinde veya en geç 10. günde  (ateĢin baĢladığı gün, ilk gün kabul edilir) 

baĢlanmalıdır. Onuncu günden sonra ise IVIG tedavisi; eğer devam eden ateĢ,   

sistemik enflamasyon kanıtı olan laboratuvar bulgusu (ESH veya CRP yüksekliği ) 

veya koroner arter anormalliği varsa verilir (1).  IVIG infüzyonu sırasında 

oluĢabilecek reaksiyonları engellemek için öncesinde antihistaminik ile 

premedikasyon önerilir. 

Hastalığın akut fazında uygulanan IVIG tedavisinin koroner arter 

anormalliklerinin prevelansını azalttığı bilinmektedir. Plaseboya kıyasla yapılan 

IVIG metaanalizleri, IVIG ile tedavi edilen hastalarda yeni geliĢen koroner arter 

anormalliklerinde azalma olduğunu göstermiĢtir (52,53). IVIG etki mekanizması tam 

olarak bilinmemektedir. Genel bir antienflamatuar etkiye sahip gibi görünmektedir. 

Muhtemel etki mekanizması; sitokin üretimini düzenlemek, toksin veya diğer 

patolojik ajanların nötralizasyonu, regülatuar T hücre aktivitesinin arttırılması, 

antikor sentezinin baskılanmasıdır (54).   

Ġntravenöz immunglobulin sonrası görülen hemolitik reaksiyonlar son 

yıllarda artmıĢtır ve özellikle AB kan grubuna sahip bireylerde sıktır. IVIG tedavisi 

sonrasında aseptik menenjit görülebilir ancak nörolojik sekel bırakmaksızın hızla 

düzelir (1,2).   

Hastaların yaklaĢık %10-20‘sinde IVIG infüzyonu bitiminden en az 36 saat 

sonra tekrarlayan veya kalıcı ateĢ geliĢir ve IVIG direnci olarak adlandırılır. IVIG 

direncinin etki mekanizması tam olarak bilinmemektedir. Ancak Fc gama 

reseptörlerindeki polimorfizmler gibi konakçı genetik faktörlerinin hem IVIG direnci 

hem de IVIG yanıtında etkili olması muhtemeldir  (55,56).  

IVIG tedavisine dirençli hastalar, koroner arter lezyonları geliĢmesi açısından 

daha yüksek risk altındadır. Bu hastalara ikinci doz IVIG, IVIG ve steroid veya 
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tümör nekroz faktörü-alfa (TNF-α) inhibitörü (infliksimab) verilebilir. Ayrıca 

siklosporin (kalsinörin aktif T hücre çekirdek faktörü yolağı inhibitörü), anakinra 

(rekombinant interlökin-1 beta reseptör antagonisti), siklofosfamid 

(deoksiribonükleik asit replikasyon blokörü alkilizan ajan) ve plazma değiĢimi 

tedavileri de uygulanabilir. Dirençli vakalarda kullanılan tedavilerin karĢılaĢtırıldığı 

metaanalizde ikinci doz IVIG, kortikosteroid ve infliksimab tedavileri arasında 

etkinlik açısından fark bulunmamıĢtır (57) . 

Asetil salisilik asit, önemli antienflamatuar etkiye  ve antiplatelet aktiviteye 

sahip olmasına rağmen koroner anormalliklerin geliĢme sıklığını azalttığı 

görülmemektedir. BaĢlangıç ASA dozları ülkeler arasında farklılıklar gösterir. 

Amerika BirleĢik Devletleri yüksek dozda (80-100 mg/kg/gün, 4 dozda) baĢlarken, 

Japonya ve Batı Avrupa orta dozda (30-50 mg/kg/gün, 4 dozda) baĢlamaktadır. Buna 

rağmen iki Ģekilde de benzer etkinlik sağlanabilmektedir (58). ASA öncelikle 

hastanın ateĢi düĢene kadar yüksek dozda baĢlanmalı, ateĢ düĢtükten 48-72 saat sonra 

doz (3-5 mg/kg/gün) düĢülmelidir. Koroner arter anomalisi olmaması halinde 

tedaviye 6-8 hafta antitrombotik dozdan devam edilir (2). Koroner arter anomalileri 

geliĢen hastalarda ASA oluĢan patolojiye göre süresiz devam ettirilebilir. Ġbuprofen 

ile beraber ASA kullanımı, ASA tarafından indüklenen geri dönüĢümsüz trombosit 

inhibisyonunu antagonize eder. Bu nedenle özellikle antiplatelet etkileri için ASA 

kullanan hastalarda ibuprofen kullanımından kaçınılmalıdır. 

Viral enfeksiyon döneminde, uzun süreli ASA kullanımı olan hastalarda Reye 

sendromu geliĢebileceği unutulmamalıdır. Ancak düĢük doz ASA kullanımının Reye 

Sendromu ile iliĢkisi olmadığı bilinmektedir. Suçiçeği aĢısı sonrasında 6 hafta 

boyunca ASA kullanılması önerilmez, hastanın klinik durumuna göre tedavi kesimi 

veya baĢka bir antitrombotik ajana geçilmesi düĢünülebilir (2). 

Kawasaki hastalığı bir vaskülit olduğu için hastalık tedavisinde 

kortikosteroidler denenmiĢtir. IVIG ilk dozu ile beraber birincil olarak veya IVIG 

direncinde ikincil tedavi olarak verilebilir. Ayrıca metilprednizolon 30 mg/kg/gün 

Ģeklinde yüksek dozlarda intravenöz verilebileceği gibi 0,5-2 mg/kg/gün oral olarak 

da verilebilir. Kobayashi ve arkadaĢlarının yüksek riskli Japon çocukları içeren 

RAISE (59) (Kawasaki hastalığındaki immunglobulin ve steroid etkinliğini 

değerlendiren randamize kontrollü çalıĢma) çalıĢması kortikosteroid (2 mg/kg/gün) 
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ve IVIG kombinasyonu ile birincil tedavinin kötü koroner sonuçlara karĢı koruma 

sağladığını göstermiĢtir. Ancak Japonya dıĢındaki gruplarda tedavi beklenen etkiyi 

göstermemektedir (60). Yapılan baĢka bir metaanalizde de ilk tedavi olarak IVIG ve 

kortikosteroid baĢlanan hastalarda koroner arter anevrizması geliĢimi daha az olarak 

bulunmuĢtur. Dirençli vakalarda kurtarıcı olarak kullanılan steroid tedavisinde ise 

aynı etki elde edilememiĢtir. (61). 

Kawasaki hastalarında yüksek oranlarda, tedavi sonrası kür görülmektedir. 

Koroner arter anevrizma görülme sıklığı %5‘den daha azdır. Rekürren hastalık 

görülme sıklığı popülasyonlar arasında %1-3 aralığında değiĢmektedir. Kardiyak 

tutulumu olmayan hastalarda da, eriĢkin dönemde muhtemel endotelyal disfonksiyon 

nedeni ile aterosklerotik kalp rahatsızlıkları görülme oranları artmaktadır. Bu sebeple 

bu hasta grubuna, sigara kullanımı, diyet, egzersiz açısından bilgilendirme yapılmalı 

ve dislipidemi için de yakın takip çizelgeleri oluĢturulmalıdır (2). 

 

2.1.10. Kawasaki Hastalığı’nda Ġzlem 

Kawasaki hastalığında prognozu belirleyen en önemli belirteç kardiyak 

tutulumdur. Hastalıktaki izlemde Amerikan Kalp Birliği önerileri herkes tarafından 

benimsenmiĢtir. Uzun süreli izlem algoritması Tablo 4‘te gösterilmiĢtir. 

Aspirin, koroner tutulumu bulunmayan veya geçici olan hastalarda 6-8 hafta 

sonra kesilir. Bu gruba aralıklı kontrol önerilir. Koroner arter anevrizması 

bulunuyorsa, aspirin düĢük dozlarda kullanılmaya devam edilir. Uzun süreli 

tromboprofilaksi ve medikal tedaviye yönelik, Amerikan Kalp Birliği‘nin rehberi 

Tablo 5‘te gösterilmiĢtir. Egzersiz testi veya miyokard perfüzyon sintigrafisi  koroner 

arter anevrizması (KAA) bulunan hastalara bir-iki yıl aralıklarla yapılmalıdır. 

Hastalık baĢlangıcındaki ilk 6-8 haftalık dönemde kardiyak tutulum yoksa sonrasında 

da ekokardiyografik takip gerekmez. Ancak koroner damar tutulumu, sol ventrikül 

disfonksiyonu veya kapak yetersizliği olması halinde 6-12 ay aralıklarla 

ekokardiyografik değerlendirilme yapılmalıdır.  

GeniĢ koroner arter anevrizması ve darlığı bulunup iskemik semptom tarif 

eden hastalarda, miyokard infarktüsüne ait bulguları olanlarda ve talyum sintigrafisi 

veya egzersiz testi pozitif vakalarda koroner anjiyografi yapılabilir. 

Az sayıda hastada ağır miyokardial disfonksiyon, ağır ventriküler aritmiler, 

ağır koroner arter lezyonu bulunup kalp transplantasyonu gerekebilir (2).  
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Tablo 4. Uzun süreli izlem algoritması (2) 
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Tablo 5. Kawasaki hastalığı uzun dönem tromboprofilaksi ve medikal tedavi 

algoritması (2) 

Risk derecesi Düşük Doz ASA 

Antikoagülan 

(warfarin/ 

LMWH) 

İkili antitrombosit 

(ASA+ klopidogrel) 
Betabloker Statin 

1: Koroner etkilenme yok 
6-8 hafta 

sonrasında kes 
Endike değil Endike değil Endike değil Endike değil 

2: Sadece dilatasyon 

6-8 hafta 
sonrasında 

devam etmesi 
uygun 

Endike değil Endike değil Endike değil Endike değil 

3.1: Küçük anevrizma yeni 
oluşmuş ya da kalıcı 

Devam et Düşünülebilir 
Antikoagülana 

alternatif olarak 
düşünülebilir 

Endike değil 
Ampirik tedavi 
düşünülebilir 

3.2: Küçük anevrizma, 
normale gerilemiş veya 

sadece dilatasyon 

Devam et ama 
kesilmesi 

düşünülebilir 
Endike değil Endike değil Endike değil 

Ampirik tedavi 
düşünülebilir 

4.1: Orta anevrizma, güncel 
veya kalıcı 

Devam et Düşünülebilir 
Antikoagülana 

alternatif olarak 
düşünülebilir 

 
Endike değil 

 
Ampirik tedavi 
düşünülebilir 

4.2: Orta anevrizma, 
küçültülmüş anevrizma 

Devam et Endike değil Düşünülebilir Endike değil 
Ampirik tedavi 
düşünülebilir 

4.3: Orta anevrizma, 
normale gerilemiş veya 

sadece dilatasyon 
Devam et Endike değil Düşünülebilir Endike değil 

Ampirik tedavi 
düşünülebilir 

5.1: Büyük veya dev 
anevrizma, güncel veya 

kalıcı 
Devam et Endike 

Antikoagülana ilave 
olarak düşünülebilir 

Düşünülebilir 
Ampirik tedavi 
düşünülebilir 

5.2: Büyük veya dev 
anevrizmalar, gerilemiş orta 

anevrizma 
Devam et Endike 

Antikoagülana 
alternatif olarak 

düşünülebilir 
Düşünülebilir 

Ampirik tedavi 
düşünülebilir 

5.3: Büyük veya dev 
anevrizma, küçültülmüş 

anevrizma 
Devam et Düşünülebilir 

Antikoagülana 
alternatif olarak 

düşünülebilir 
Düşünülebilir 

Ampirik tedavi 
düşünülebilir 

5.4: Büyük veya dev 
anevrizma, normale geriledi 

veya sadece dilatasyon 
Devam et Endike değil 

Antikoagülana 
alternatif olarak 

düşünülebilir 
Endike değil 

Ampirik tedavi 
düşünülebilir 

 
ASA; asetilsalisilik, LMWH; düşük moleküler ağırlıklı heparin 

Mavi  renk sınıf I öneriyi (yapılması gerekli), Yeşil renk sınıf IIA öneriyi (yapılması uygun),  

Sarı renk sınıf IIB öneriyi (yapılabilir), Turuncu renk sınıf III öneriyi (yapılmamalı) belirtmektedir. 
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2.2. KAWASAKĠ LIKE MIS-C HASTALIĞI 

 

2.2.1. Tanım 

ġiddetli akut solunum sendromu koronavirüs-2‘ye ait ilk vaka Kasım 2019 da 

Çin‘in Wuhan kentinde ortaya çıktı ve hızla dünyaya yayıldı (62) . Virüs 2019 

yılında yaptığı pandemi ile dünya çapında çok sayıda ölüme neden oldu (63). 

COVID-19 pandemisinin erken evresindeki ilk raporlar çocukların sadece %2-

6‘sının Ģiddetli hastalıkla baĢvurduğunu, ciddi belirtilerden nispeten korunduğunu 

göstermiĢti  (64,65). Ancak, 2020 Nisan ayından bu yana, epidemiyolojik olarak 

COVID-19 ile bağlantılı Ģiddetli sistemik hiperenflamasyon ve Ģokun pediatrik olgu 

serileri bildirilmeye baĢlandı. Riphagen ve ark. ilk önce hiperenflamatuar Ģok, 

ventriküler disfonksiyon ve çoklu organ tutulumu ile baĢvuran önceden 

asemptomatik 8 çocuktan oluĢan bir vaka serisi tanımladı (66). Yine Nisan 2020‘de 

Verdoni ve ark. pandeminin baĢlangıcından bu yana Ġtalya‘nın Bergamo kentindeki 

Kawasaki hastalığı insidansında 30 kat artıĢ bildirdi (62). Bunu, sıklıkla kardiyak 

tutulumla komplike olan Kawasaki hastalığı ve Kawasaki benzeri sendrom ile takipli 

(Kawasaki like sendrom) hastaların diğer raporları izlemiĢtir (62,67). Bu durumu 

açıklamak için çeĢitli terminolojiler kullanılmıĢtır. Bunlar arasında; Kawasaki like 

syndrom (KLS), Kawasaki like MIS-C, atipik Kawasaki hastalığı, inkomplet 

Kawasaki hastalığı, SARS-CoV-2 ile indüklenen Kawasaki benzeri hiperenflamatuar 

sendrom (SCiKH Sendromu) ve Kawa-COVID-19 yer alır (3).  Bildirilen vakaların 

artan sayısı ile birlikte Ġngiltere Pediatri ve Çocuk Sağlığı Birliği (RCPCH), Hastalık 

Kontrol ve Önleme Merkezi (CDC) ve Dünya Sağlık Örgütü (WHO)  bu olguları; 

Çocuklarda multisistem inflamatuar sendrom (MIS-C) veya pediatrik multisistem 

inflamatuar sendrom (PMIS) olarak tanımladı (68).  

 

2.2.2. Epidemiyoloji 

MIS-C, çocuklarda SARS-CoV-2 enfeksiyonunun nadir görülen bir 

komplikasyonudur. Pandemi sırasında MIS-C'nin hızla geliĢen doğası nedeniyle 

görülme sıklığı bilinmemektedir. MIS-C, COVID-19'un en yüksek insidansından 

yaklaĢık 4 hafta sonra meydana gelir, baĢlıca Batı Avrupa'da ve daha sonra Kuzey 

Amerika'da görülmektedir (69–71).  

Ġngiltere'den gelen ilk rapor 8 hastayı içermekteydi(66). Daha sonra 
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Fransa/Ġsviçre'den (35 vaka), Ġngiltere'den (58 vaka), New York'tan (vaka serileri 

Ģeklinde; 33 vaka, 17 vaka) ve Amerika BirleĢik Devletleri'nden (168 vaka) daha 

geniĢ seriler rapor edildi (69–71). Olguların çoğu (%79-95), önceden sağlıklı olan 

çocuklardı, en sık eĢlik eden hastalıklar astım ve obeziteydi(69,71) .  

Afrika veya Doğu Hindistan kökenli çocuklar, BirleĢik Krallık'taki vaka 

serilerinde vakaların %69'unu temsil etmektedir, Hispanik veya siyah çocuklar ise 

New York vaka serilerinin %48‘ini oluĢturmaktadır (70,72,73).  KH, 5 yaĢın 

altındaki çocuklarda daha sık görülürken, MIS-C büyük çocuklarda daha yaygındır 

(3).  

 

2.2.3. Etiyoloji 

MIS-C vakalarının çoğunda virüs için pozitif ıgG serolojisi (%75-90) ve 

negatif polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) testi (%53-80) vardır. Hastalığın 

zamanlaması ve pozitif serolojinin, çoğu hastada negatif PCR ile kombinasyon 

Ģeklinde olması, MIS-C‘nin akut bir enfeksiyondan ziyade enfeksiyon sonrası, 

immün aracılı bir komplikasyonu temsil ettiğini düĢündürmektedir (73,74). MIS-

C‘de patofizyolojinin genetik olarak yatkın bir çocukta, virüse karĢı oluĢan 

hiperimmün yanıt olduğu düĢünülmektedir. Hastalığın semptomları Kawasaki 

hastalığı, toksik Ģok sendromu, makrofaj aktivasyon sendromu, bakteriyel sepsis ve 

sitokin salınım sendromları ile benzerdir (69–71,73).  

Koroner arter hastalığına neden olabilen, ateĢli seyreden, çocukluk çağı 

vaskülitlerinden biri olan Kawasaki hastalığı ve MIS-C arasında benzerlikler 

kaydedilmiĢtir. Kawasaki hastalığının etyolojisi net değildir ancak tanımlanamayan 

virüsler suçlanmaktadır (75,76). MIS-C‘li hastalar ateĢ, konjontivit, döküntü, 

orofarenkste kızarıklık gibi Kawasaki hastalığının bazı klinik özelliklerine sahiptir. 

Ancak bu klinik özellikler çocukluk çağındaki bir çok enfeksiyon hastalığında da 

görülebilir ve herhangi bir tanıya özgül değildir. Bu durum Kawasaki hastalığı ve 

MIS-C‘nin aynı durumlar olup olmadığı sorusunu ortaya çıkarmıĢtır (76). Birkaç 

çalıĢmada MIS-C‘li hastalarda koroner arter anevrizması görüldüğü ve seyrek olduğu 

bildirmiĢtir. Ancak bu durumun, MIS-C‘nin bir kompikasyonu sonucu olarak mı 

ortaya çıktığı, yoksa zaten Kawasaki hastalığı tanısına sahip hastalar oldukları için 

mi geliĢtiği netleĢtirilememiĢtir (62,66,76).  
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SARS-CoV-2‘nin MIS-C‘ye neden olduğuna dair kesin kanıt yoktur. Ancak 

hastalığın Avrupa ve Amerika BirleĢik Devletleri‘nde COVID-19 salgınları sırasında 

ortaya çıkması bu Ģüpheyi desteklemektedir. Eğer pandemi sona erdikçe hastalık 

insidansında düĢüĢ olursa bu iliĢki kuvvetlenmiĢ olacaktır (76) 

 

2.2.4. Kawasaki Like MIS-C Klinik 

MIS-C‘li çocuklar sıklıkla inatçı ateĢ, yaygın eritematöz polimorfik döküntü, 

pürülan olmayan konjonktivit ve belirgin gastrointestinal semptomlarla baĢvururlar. 

Yaygın olarak bildirilen diğer semptomlar ise Kawasaki hastalığının klinik 

özelliklerine benzeyen mukozal değiĢiklikler ve periferik ödemdir. Daha az sıklıkla 

mezenterik lenfadenit ve peritonit gibi tablolarla gelip laparotomi yapılan hastalar da 

bildirilmiĢtir (77,78). Hastaların bir kısmında inotropik destek gerektiren 

hipotansiyona bağlı solunum sıkıntısı, bir kısmında ise kardiyak disfonksiyon nedeni 

ile noninvaziv veya invaziv solunum desteği gerekebilir. Uzun süreli ateĢ ve SARS-

CoV2 virüsü ile karĢılaĢma öyküsü olan, MIS-C‘den Ģüphelenilen bir hastada, daha 

ileri tetkikler yapmak için sayacağımız bulgulardan en az ikisinin daha bulunması 

beklenir; döküntü (makülopapüler ve/veya polimorfik ve/veya peteĢiyal döküntü 

olabilir; veziküler döküntü beklenmez), gastrointestinal Ģikayetler (ishal, karın 

ağrısı, kusma), ayakta ödem, oral mukoza değiĢiklikleri (kırmızı ve/veya çatlamıĢ 

dudaklar, çilek dili veya orofaringeal mukozada eritem), konjonktivit (iki taraflı 

olmayan eksüdatif), lenfadenopati ve nörolojik semptom (zihinsel algı değiĢikliği, 

ensefalopati, fokal nörolojik bulgular, meningismus) veya papilödem (71).  

Çocuklardaki  ağır akut COVID-19 hastalarının büyük kısmını, ek sağlık 

problemi olan hastalar oluĢturmaktadır. Oysa ki MIS-C hastalarının çoğu öncesinde 

sağlıklı olan çocuklardır. MIS-C‘de gastrointestinal semptomlar, mukokutanöz 

bulgular, miyokardiyal disfonksiyon ve Ģok, akut Ģiddetli COVID-19‘dan daha çok 

görülmekteyken, solunum semptomları akut Ģiddetli COVID-19‘da daha sıktır (78).  

Çok sayıda MIS-C hastası, Kawasaki hastalığına benzer klinik semptomlar ve 

Kawasaki hastalığı Ģok sendromuna (KHġS) benzer kardiyak lezyon ve Ģok ile 

kendini gösterir. Gastrointestinal semptomlar, hiponatremi, hipoalbuminemi ve IVIG 

direnci KHġS ve MIS-C‘de yaygındır (79). 
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Ġngiltere Pediatri ve Çocuk Sağlığı Birliği (RCPCH), CDC ve WHO hastalığı 

tanımlamak için kriterler oluĢturmuĢtur. Bu tanımlar Tablo 6‘da gösterilmiĢtir. Üç 

kuruluĢun tanımında da, ateĢin varlığı, enflamasyonun laboratuvar kanıtları ve 

alternatif tanılar olmaksızın çoklu sistem tutulumu yer alır. Ayrıca tanımlamalar 

COVID-19 enfeksiyonu geçirme kanıtını veya yakın zamanda COVID-19 vakasıyla 

temas etmiĢ olma Ģartını da içerirler. AteĢin süresi, organ tutulumu kriterleri ve 

COVID-19 enfeksiyonunun belgelenme durumu tanımlara göre değiĢiklik 

göstermektedir (68).  

Az sayıda MIS-C hastasında, COVID-19 PCR test pozitifliği bulunurken, 

çoğu hastada ya bilinen aile içi temas ya da önceki enfeksiyona iliĢkin serolojik kanıt 

vardır. MIS-C, COVID-19 enfeksiyonları ile iliĢkilidir ve karakteristik bir Ģekilde 

enfeksiyonun yoğun görüldüğü coğrafi bölgelerde en yüksek COVID-19 

insidansından, 2-6 hafta sonra vaka bildirimleri artmaktadır. Yani akut COVID-19 

enfeksiyonu ile MIS-C semptomlarının baĢlangıcı arasında geçen süre 2 ila 6 haftadır 

(78,80). Ancak bu sürenin çeĢitli çalıĢmalarda günlerden aylara kadar değiĢken 

olduğu da bildirilmiĢtir (68–70,81).  

CDC‘nin vaka tanımı; hastaların klinik durumu, iki veya daha fazla organ 

tutulumuna ait kanıt, alternatif tanıların olmaması ve pozitif COVID 19 PCR testi, 

seroloji, antijen testi veya semptom baĢlangıcından 4 hafta önce olan COVID-19 

maruziyetine dayanır (82). 

RCPCH ise MIS-C tanımından ziyade SARSCoV2 ile geçici olarak iliĢkili 

pediatrik multisistem enflamatuar sendrom (peadiatric inflammatory multisystem 

syndrome temporally associated with SARSCoV2, PIMS-TS) terimini 

kullanmaktadır. PIMS-TS vaka tanımları ise, klinik belirtiler, organ fonksiyon 

bozukluğu, pozitif veya negatif COVID-19 PCR testi ve diğer mikrobiyal kriterlerin 

dıĢlanmasını içerir.  

Dünya Sağlık Örgütü, MIS-C‘de çocuk ve ergenler için benzer bir vaka 

tanımı yapmıĢtır. Vaka tanımlarında, klinik durum, yüksek enflamasyon belirteçleri, 

COVID-19 için enfeksiyon kanıtı (pozitif PCR testi, antijen testi veya seroloji) veya 

COVID-19 hastalarıyla temas ve baĢka mikrobiyal nedenlerin dıĢlanması 

bulunmaktadır (83). 
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Tablo 6. Kawasaki like MIS-C tanı kriterleri (82,83) 

 

*CK: kreatin kinaz, LDH; laktat dehidrogenaz, PT: protrombin zamanı, PTT:parsiyel tromboplastin zamanı  
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2.2.5. Kawasaki Like MIS-C Laboratuvar 

Laboratuvar bulguları farklılıklar gösterir. Abartılı bir enflamatuar yanıt MIS-

C‘ye iĢaret ediyor olabilir. ArtmıĢ CRP, ESH, fibrinojen, D-dimer, ferritin, laktat 

dehidrojenaz (LDH), IL-6 görülebilirken, lenfopeni, trombositopeni, hipoalbuminemi 

ve hiponatremi de eĢlik edebilir.  

Whittaker ve ark‘nın yaptığı çalıĢmada hastaların ortalama CRP değerleri, 

229mg/L olarak oldukça yüksek bulunurken (71), yapılan bir baĢka çalıĢmada da 

ortalama ESH değeri 72mm/saat ve ortalama ferritin değeri de 1176 ng/mL olarak 

saptanmıĢtır (84). 

MIS-C ağırlıklı olarak kardiyovasküler bulgular ile iliĢkilidir. Bu nedenle 

hastalarda kardiyak değerlendirme yapılabilmesi için EKG çekilmesi, kardiyak 

enzim bakılması ve EKO görüntülemesi önerilir (78). Hastaların büyük bir kısmında 

da yüksek troponin ve/veya yüksek brain natriüretik peptit (BNP/pro-BNP) değeri 

vardır. Bu da miyokardiyal tutulum için yararlı bir belirteç olabilir (68). 

 

2.2.6 Kawasaki Like MIS-C  Kardiyak Tutulum 

Vaka serilerinde, MIS-C tanısı konulan çocukların büyük bir kısmında sol 

ventrikül (LV) sistolik disfonksiyonu tanımlanmıĢtır. Belhadjer ve ark. akut sol 

ventriküler yetmezlik (LV ejeksiyon fraksiyonu <%50) veya Ģok, ateĢ ve yüksek 

enflamatuar belirteçleri olan, 35 MIS-C hastasından oluĢan seçilmiĢ bir kohort 

bildirmiĢtir ve tedavide hastaların, %80‘inde mekanik ventilasyon ve inotropik 

destek, %28‘inde ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) desteği ihiyacı 

olduğu belirtilmiĢtir. Tüm hastaların ECMO‘dan baĢarı ile ayrıldığı bildirilmiĢtir 

(69). Grimaud ve ark. kardiyojenik Ģok ve ortanca sol ventriküler ejeksiyon 

fraksiyonu %35 (IQR %25-55) olan 20 hasta bildirmiĢtir. 20 hastadan, 19‘una 

inotrop desteği verilmiĢ ancak hiçbir hastanın ECMO ihtiyacı geliĢmediği 

belirtilmiĢtir. Tüm hastaların da taburcu olmadan önce sol ventrikül fonsiyonlarının 

düzeldiği vurgulanmıĢtır (85). 

Ventriküler disfonksiyonun, değiĢken zamanlaması ve sunum Ģekli, farklı 

patofizyolojik mekanizmaların sorumlu olabileceğini düĢündürmektedir. Akut 

enfeksiyon, akut miyokardiyal hasarın oluĢumunu açıklayabilirken, post viral 

immünolojik reaksiyon ve sistemik hiperenflamasyon ile karakterize ikinci bir faz, 
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yatkın kiĢilerde miyokardiyal enflamasyon ve disfonksiyonun oluĢumunu 

açıklayabilir. Bu ikinci fazda, kardiyojenik Ģok ve distribütif Ģokun bir 

kombinasyonu gözlenir. MIS-C ve ventriküler disfonksiyonu olan hastalarda 

geliĢmiĢ kardiyak görüntüleme, altta yatan yaralanma mekanizması ve uzun süreli 

skar veya miyokardiyal hasarın varlığını daha iyi anlamamıza yardımcı olabilir (68).  

Z skoru 2-2.5 aralığında olup hafif koroner arter geniĢlemesine sahip olan, bir 

çok vaka tanımlanmıĢtır. Ancak z skor hesaplamaları, sağlıklı ve ateĢi olmayan 

çocuklara dayandığı için akut fazdaki ateĢ ve enflamasyon durumu koroner 

vazodilatasyon ile iliĢkili olabilir. Bununla birlikte, büyük ve dev koroner arter 

anevrizmaları ve taburculuğu takiben ilerleyen koroner anevrizmalar da bildirilmiĢtir. 

Bu durumun, koroner arter intima tabakasındaki, bozulmalarla iliĢkili olabileceği 

düĢünülmektedir. Koroner arter anevrizmasının geç geliĢimi, bu hastaların sürekli 

takibinin önemli olduğunu göstermektedir (62,66,71,86).  

MIS-C vakalarında sık görülen, ST segment değiĢiklikleri, uzamıĢ QTc ve 

erken atriyal veya ventriküler atımlar, spesifik olmayan EKG anormallikleridir. Yine 

bu hastalar için bir seride 1. ve 2. derece atrioventriküler blok rapor edilirken, iki 

raporda da  atriyal fibrilasyon tanımlanmıĢtır (67,71). 

 

2.2.7 Kawasaki Like MIS-C  Tedavi 

Kawasaki like MIS-C hastalığında tedavinin amacı, sistemik enflamasyonu 

azaltmak ve bozulmuĢ organ fonksiyonlarını eski haline getirmektir. Orta veya 

Ģiddetli semptomları olan hastalar için, ampirik antibiyotikler, IVIG, ve profilaktik 

antitrombotik tedaviler uygundur (87). 

Amerikan Romatoloji Derneği, IVIG tedavisini, orta ve Ģiddetli  MIS-C tanısı 

alan ve Kawasaki hastalığı belirtilerini bulunduran hastaların hepsine önermektedir. 

AĢağıdaki durumlardan herhangi birine sahip hastalarda da IVIG tedavisi önerilir; 

 ġok, 

 Kalp tutulumu, (aĢağıdaki durumlardan herhangi birinin varlığı yeterli); 

 Ekokardiyografide sol ventrikül fonksiyonunun baskılanması,  

 Koroner arter anormallikleri (dilatasyon veya anevrizma),  

 Aritmi,  

 Yüksek BNP/NT-Pro BNP ve/veya troponin seviyeleri. 
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 Pediatrik yoğun bakım ünitesi yatıĢını gerektiren diğer ciddi semptomlar (88). 

Kawasaki like MIS-C basamak tedavisi ġekil 3‘te gösterilmiĢtir (89). 

 

 

ġekil 3. Kawasaki Like MIS-C tedavi algoritması 

 

IVIG, immünomodülatör tedavinin ilk basamağı kabul edilir. Kawasaki 

hastalığına benzer Ģekilde kalp tutulumu ve Ģok tablosu olmayan hastalar, konservatif 

olarak izelenebilir, klinik durumda kötüleĢme, dirençli ateĢ, yüksek ferritin seviyeleri 

dahil olmak üzere, yüksek enflamatuar belirteçlerin varlığında, IVIG tedavisi 

uygulanması önerilir (78,87).  

MIS-C tedavisinde, Kawasaki hastalığında da olduğu gibi, IVIG yüksek 

dozdan (tipik olarak ideal vücut ağırlığına göre 2 gr/kg) kullanılmalıdır. Kardiyak 
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disfonksiyonu olan hastalarda IVIG dikkatli uygulanmalı, gerekirse bölünmüĢ dozlar 

halinde (1gr/kg/gün, 2 gün boyunca) verilmelidir. ġok veya yaĢamı tehdit eden 

durumu olan hastalarda, glukokortikoidler düĢük veya orta dozlarda (1-2 mg/kg/gün) 

gün içinde ikiye bölünmüĢ Ģekilde, IVIG tedavisine yardımcı olarak verilebilir.  

Yüksek dozda veya çoklu  inotrop, ve/veya vazopressör ihtiyacı olan, IVIG 

ile beraber verilen düĢük-orta doz glukokortikodlerle yanıt alınamayan hastalarda 

yüksek doz glukokortikosteroid (10-30 mg/kg/gün, maksimum 1 gr/gün) tedavisi 

verilmesi önerilmektedir. DüĢük-orta doz steroidler (1-2 mg/kg/gün), tek IVIG 

dozuna rağmen dirençli ateĢ ve semptomları olan hafif MIS-C‘li hastalarda 

düĢünülebilir. 

IVIG ve glukokortikosteroid tedavisine yanıtsız, MIS-C ve makrofaj 

aktivasyon sendromu (MAS) hastalarına ve uzun süre glukokortikosteroid 

kullanması kontrendike olan hastalara, anakinra (> 4 mg/kg/gün IV veya subkutan) 

tedavisi düĢünülebilir. Hastalar, 2-3 hafta veya daha uzun sürelerde immünmodülatör 

ilaca ihtiyaç duyabilir. 

MIS-C hastalarında, düĢük doz aspirin (3-5 mg/kg/gün; maksimum 81 

mg/gün), tombosit sayısı normale dönene ve tanıdan 4 hafta sonra koroner arterlerin 

normal olduğu doğrulanana kadar kullanılabilir. Aktif kanaması olan veya kanama 

riski olan ve /veya trombosit sayısı <80.000/ μL olan hastalar için aspirin kullanımı 

sakıncalıdır. Koroner arter anevrizması olan ve z skoru 2.5-10 olan hastalara, düĢük 

doz aspirin (3-5 mg/kg/gün, maksimum günlük doz 81 mg/gün) tedavisi uygulanır. Z 

skoru ≥ 10 olan hastalarda ise düĢük doz aspirin ve enoksaparin veya varfarin ile 

terapötik antikoagülasyon uygulanır. Enoksaparinin uzun süreli kullanım 

endikasyonları; z skorunun >10 (belirsiz tedavi) olması, tromboz gösterilen koroner 

arter anevrizmaları (trombüsün çözülmesi için, ≥3 aylık tedavi) ve devam eden orta 

veya Ģiddetli sol ventrikül disfonksiyonudur. 

Komplet veya inkomplet KH özellikleri taĢıyan hastalarda IVIG tedavisine ek 

olarak antiplatelet veya antikoagülan tedavi baĢlanabilir. Steroid, koroner arter 

tutulumu varsa baĢlanabilir. KanıtlanmıĢ trombozu olan veya EF (ejeksiyon 

fraksiyonu) değeri < %35 olan hastalara, taburculuktan sonra en az 2 hafta boyunca, 

enoksaparin ile terapötik antikoagülan tedavi verilmelidir (78).  
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Glukokortikoidlere dirençli hastalarda veya glukokortikosteroid alması 

kontrendike olan hastalarda, mekanik ventilasyon tedavisi öncesi ve MAS 

geliĢmeden, anakinra (rekombinant insan interlökin-1 reseptör antagonisti), 

canakinumab (insan anti-interlökin-1β monoklonal antikoru) ve tocilizumab (anti-

interlökin-6 reseptör monoklonal antikoru) alternatif tedavi seçenekleridir. Uzun 

yarılanma ömrü ve eriĢkin çalıĢmalarında beklenen yarar sağlanamaması nedeni ile 

tocilizumab, çocuk hastalarda önerilmemektir (90).  

ġok tablosu olan hastalar, Ģok protokolüne göre tedavi görmelidir. ġok 

tablosu sıvı tedavisine dirençli ise adrenalin ve noradrenalin gibi vazokonstriktör 

ilaçlar tedaviye eklenebilir. Özellikle sol ventrikül disfonksiyonu olan hastalarda 

adrenalin tercih edilmelidir. Kliniğin Ģiddetli olduğu bu dönemlerde hastalar aritmi, 

emboli gibi komplikasyonlar açısından yakın izlenmelidir. 

Ciddi sol ventrikül disfonksiyonu olan hastaların tedavisine, milrinon, 

dopamin, dobutamin gibi ajanlar ve  intravenöz diüretikler eklenebilir. Fulminan 

hastalık durumlarında ekstrakorporeal membran oksijenasyonu veya ventriküler 

destek cihazı gibi mekanik hemodinamik destek tedavileri gerekebilir (88).  

MIS-C, toksik Ģok sendromu ve septik Ģok tablolarına benzer semptom ve 

belirtilerle ortaya çıkabilir. Bu nedenle bu hastalar, kültür sonuçları çıkana kadar 

ampirik geniĢ spektrumlu antibiyotik tedavisi almalıdır. Uygun ampirik tedavi 

seftriakson ve vankomisinden oluĢurken, toksin aracılıklı hastalık özellikleri varsa 

tedaviye klindamisin de eklenebilir. MIS-C hastalarının büyük bir kısmında SARS-

CoV-2 antikor pozitifliği mevcuttur, az sayıda hastada ise RT-PCR pozitifliği 

görülür. RT-PCR pozitifliği olan seçilmiĢ hastalarda antiviral tedavi düĢünülebilir 

(78).  

 

2.2.8 Kawasaki Like MIS-C Prognoz 

MIS-C‘de kardiyak bulgular çoğunlukla hastaneden taburcu edilmeden önce 

düzelir ve/veya normale döner. Ancak bazı hastalarda rezidüel kardiyak lezyonlar 

görülmüĢtür. Bununla beraber bazı hasta serileri, taburculuk sonrası ilerleyen koroner 

arter anevrizmaları bildirerek, bu hastalık hakkındaki sınırlı bilgimizi ve uzun vadeli 

komplikasyon potansiyelini vurgulamıĢtır (62,66,71,86). 
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Tanı anında yüksek BNP ve/veya troponin değerleri olan MIS-C hastaları, bu 

laboratuvar parametreleri normal değerlere ulaĢana kadar takip edilmelidir. MIS-C 

için kardiyak elektiriksel iletim bozuklukları, son zamanlarda daha çok 

bildirilmektedir. Bu sebeple hastanede yatan MIS-C hastalarına, 48 saatte bir EKG 

çekilmesi, bir anormallik saptanması halinde, Holter EKG takılması ve kardiyak 

monitörizasyon ile izlenmesi önerilmektedir (86). 

Ventriküler disfonksiyon öyküsü olan hastalarda, ventriküler fonksiyon, 

ödem, fibrozis ve skar değerlendirilmesinin yapılabilmesi için tanıdan 2-6 ay sonra 

kardiyak manyetik rezonans görüntüleme (MRI) düĢünülebilir, 

 

2.3 KAWASAKĠ VE KAWASAKĠ LĠKE MIS-C AYIRICI TANI 

      

Kawasaki hastalığı birçok hastalık ile karıĢır. Bunun nedeni tanı kriterlerinin 

hastalığa özgü olmaması ve laboratuvar bulgularının çoğu hastalıkta görülebilen 

nonspesifik bulgular olmasıdır. Ancak bazı klinik bulgular KH‘de görülmesi 

beklenen durumlar değildir. Bunlar; eksüdatif tonsillit, eksüdatif konjonktivit, yaygın 

lenfadenopati, oral ülserler, splenomegali, büllöz, peteĢial veya veziküler 

döküntüdür. Kawasaki hastalığı ile ayırıcı tanı yapılması gereken hastalıklar Tablo 

7‘de gösterilmiĢtir. 

MIS-C ise, Kawasaki hastalığı, sepsis, KHġS, MAS ve toksik Ģok sendromu 

gibi bir çok hastalıkla benzer özellikler gösterebilir. Yüksek enflamatuar belirteçler, 

Ģok, ateĢ gibi belirtilerle ortaya çıkan sepsis önemli bir durumdur. Sepsis ve MIS-C 

ayrımı yapılana kadar, orta-Ģiddetli MIS-C Ģüphesi olan hastaların hepsinden kan 

kültürü gönderilmeli ve sonuçlar çıkana kadar ampirik antibiyotik tedavisi 

baĢlanmalıdır (91).  
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Tablo 7. Kawasaki hastalığı ayırıcı tanı (92) 

Viral Enfeksiyonlar; Romatolojik Hastalıklar; 

Adenovirüs 

Enterovirüs 

Kızamık 

Ebstein barr virüs 

Sitomegalovirüs 

Juvenil idiopatik artrit 

Behçet Hastalığı 

Akut romatizmal ateĢ 

 

 

Bakteriyel Enfeksiyonlar;  Diğer; 

Kızıl 

Leptospiroz 

Bakteriyel servikal lenfadenit 

Meningokoksemi 

Ġdrar yolu enfeksiyonu 

 

Toksik Ģok sendromları 

Serum hastalığı 

Stafilokokal soyulmuĢ deri sendromu 

Makrofaj aktivasyon sendromu 

Stevens-Johnson sendromu 

Aseptik menenjit 

Kawasaki hastalığı ve MIS-C‘yi ayırt etmek için bazı klinik ve laboratuvar 

bulgularından yararlanılabilinir. Kawasaki hastalığı ve KLM‘nin klinik özelliklerinin 

karĢılaĢtırılması Tablo 8‘de gösterilmiĢtir (78). KH‘de, MIS-C‘deki gibi akut faz 

yanıtları artmıĢken trombositoz MIS-C‘ye göre daha sık karĢılaĢılan bir durumdur. 

Lenfopeni ve karın ağrısına ise MIS-C hastalarında daha çok rastlanır (84). MIS-

C‘de   kardiyak disfonksiyon ve hipotansiyon görülme olasılığı KH‘ye göre daha 

çoktur. Kardiyak belirteçlerden biri olan Pro-BNP, MIS-C‘de 7000 pg/mL gibi 

yüksek seviyelerde görülebilir, hatta 10000 pg/mL‘yi aĢan değerler de 

bildirilmektedir (78). 

Toksik Ģok sendromu, T hücrelerini seçici olmayan bir Ģekilde uyaran 

süperantijenler nedeniyle bağıĢıklık sisteminin kontrolsüz aktivasyonundan 

kaynaklanır. Staphylococcus aureus ve Streptococcus pyogenes gibi bakteri 

türlerinden kaynaklanır. Toksik Ģok sendromunun klinik tablosu hipotansiyon, 

yaygın eritrodermik döküntü, yaygın mukozal tutulum ve çoklu sistemik iĢlev 

bozukluğudur (renal, hepatik, hematolojik, respiratuar, müsküler ve nörolojik). 

Toksik Ģok sendromunun, KHġS'ye benzer bulguları olabilir, ancak TġS'li hastalar 

daha yaĢlı olma eğilimindedir. Ek olarak, TġS'nin normal hemoglobin düzeylerine ve 

düĢük trombosit sayılarına sahip olma olasılığı daha yüksektir. 

Hemofagositik lenfohistiyositoz (HLH), doğal öldürücü hücreler ve sitotoksik 

CD8+ T lenfositlerinin degranülasyonunu düzenleyen genlerdeki anomalilere 

sekonder geliĢen ―sitokin fırtınasına‖ yol açan bir hastalıktır. Yüksek seviyelerde 

proenflamatuar sitokinler daha sonra bağıĢıklık sisteminin diğer hücrelerini 

(makrofajlar) aktive ederek organ hasarına ve etkilenen organların karakteristik 
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hemofagositozuna yol açar. Ġkincil HLH (MAS), bir otoimmün veya otoenflamatuar 

durum tarafından tetiklenir; ilaçlar, malignite veya enfeksiyonlar ve özellikle viral 

enfeksiyonlar iyi bilinen tetikleyicilerdir. Makrofaj aktivasyon sendromunda, tipik 

olarak yüksek düzeyde sistemik enflamasyon kanıtı vardır. CRP, trigliseritler ve D-

dimer yüksekliği ile birlikte koagülopati, karaciğer yetmezliği, merkezi sinir sistemi 

disfonksiyonu ve kardiyak disfonksiyon gibi organ disfonksiyonu bulguları 

görülebilir. Özellikle MAS‘lı hastalarda lökosit sayısı, trombosit sayısı ve ESH 

baskılanma eğilimindedir (78). 

 

KLM ve KH ile ayırıcı tanıda düĢünülmesi gereken viral patojenler arasında 

Epstein-Barr virüsü, sitomegalovirüs, adenovirüs ve enterovirüsler vardır. Bu 

enfeksiyonlar da çoklu sistemik tutulum ve/veya miyokardit ile karĢımıza 

çıkabilirler. Bu virüsler, özellikle bağıĢıklığı baskılanmıĢ çocuklarda, nadiren ciddi 

multisistemik tutuluma neden olur. Bu amaçla serolojik testler ve RT-PCR 

kullanılabilir. 

 

Tablo 8. Kawasaki Hastalığı ve Kawasaki like MIS-C'nin klinik özellikleri (78). 

 KAWASAKĠ HASTALIĞI  KAWASAKĠ LĠKE MIS-C 

YAġ 1-4 yaĢ Ortalama 8 yaĢ (2-17 yaĢ) 

SEMPTOMLAR 

5 gün süren ateĢ ve 5 bulgudan 

4‘ünün bulunması;  

konjonktivit, döküntü, lenfadenotapi, 

çilek dili, el ve ayakta ĢiĢme  

>24 saat kalıcı ateĢ, gastrointestinal 

semptomlar, döküntü, konjoktivit 

DÖKÜNTÜ +, polimorf +, mukozal tutulum nadirdir. 

GASTROĠNTESĠNAL  

SEMPTOMLAR 
Seyrek Sık (karın ağrısı, kusma, ishal) 

LABORATUVAR 
Lökositoz, trombositoz, yüksek CRP 

ve ESH 

Lenfopeni, trombositopeni, yüksek CRP, 

ESH ve yüksek kardiyak belirteçler 

(BNP, troponin) 

EKOKARDĠYOGRAM Koroner arter anormallikleri 
AzalmıĢ sol ventrikül fonksiyonu ve 

koroner arter anormallikleri 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu araĢtırmaya Sağlık Bakanlığı Ankara ġehir Hastanesi ve Ankara Çocuk 

Sağlığı ve Hastalıkları Hematoloji Onkoloji Eğitim AraĢtırma Hastanesi‘nde  

01/03/2018-30/01/2022 tarihleri arasında, 0-18 yaĢ aralığında olan, pediatrik 

kardiyoloji kliniğinde takip edilen, Tablo 1 ve Tablo 6‘daki kriterlere göre, kawasaki 

hastalığı ve kawasaki like MIS-C tanısı konulan ve  IVIG tedavisi alan hastalar dahil 

edildi. 

Hastaların cinsiyeti, yaĢları, tanıları, tanı anındaki Ģikayetleri, kardiyak 

tutulumlarının olup olmadığı not edildi. IVIG tedavisi öncesinde ve tedavi 

bitiminden sonraki 3. veya 4. günlerdeki ekokardiyografik bulguları, biyokimyasal 

parametreleri, IVIG tedavisine ek tedavi alıp almadıkları ve aldıkları ek tedaviler ile 

tedavi sonrası yeni geliĢen kardiyak patolojileri araĢtırıldı. AraĢtırma için hazırlanmıĢ 

olan çalıĢma formuna veriler kaydedildi (ġekil 3). DıĢ merkezde tanı alıp, IVIG 

tedavisi sonrası hastanemize sevk edilen hastalar, kronik hastalığı nedeni ile düzenli 

steroid kullanan hastalar, öncesinde bilinen konjenital ve/veya edinsel kalp hastalığı 

olan hastalar çalıĢmaya dahil edilmedi.  

Hastaların tanı anındaki fizik muayene bulguları ve semptom sorguları, 

elektronik ortamdaki medikal  doktor notlarına göre veri formuna kaydedildi. 

Kardiyak tutulumlarının durumları ve elektrokardiyografik bulguları ile EKO 

bulguları ekokardiyografi raporlarından elde edildi ve veri formuna not edildi. IVIG 

tedavisine ek aldıkları tedavilerinin olup olmadığı, var ise ne olduğuna hasta 

epikrizlerinden ulaĢıldı. ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların hepsi IVIG tedavisi alan 

hastalardı ve tedavi sonrası değerlendirilmeleri IVIG tedavisi bitiminden üç veya 

dört gün sonraki değerlerine göre not edildi. 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların hepsinin baĢvuru anında en az 2 gün süren 

ateĢ Ģikayeti mevcut idi. Bu nedenle baĢvuru anında, 2-5 gün süreli ateĢi olan hastalar 

ile ≥ 5 gün ateĢi olan hastalar ayrı gruplarda değerlendirildi. 

AltmıĢ ve altındaki ejeksiyon fraksiyonu değerleri düĢük 61 ve üzerindeki 

değerler ise normal olarak kabul edildi. Kısalma fraksiyonu (KF) için ise 26 ve 

altında olanlarda azalmıĢ kısalma fraksiyonu, 27-44 olanlarda normal kısalma 

fraksiyonu, 45 ve üstü olanlarda artmıĢ kısalma fraksiyonu olarak değerlendirildi 
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(93). ÇalıĢmada kullanılan biyokimyasal parametlerin yaĢa göre normal aralıkları 

Tablo 9‘da gösterildi (94) . 

Tablo 9. Biyokimyasal parametrelerin yaĢa göre normal aralıkları 

 

 

 

Hemoglobin 

0-30 gün 15.0-24.0 g/dL 

1-23 ay  10.5-14.0 g/dL 

2-9 yaĢ 11.5-14.5 g/dL 

10-17 yaĢ Erkek 12.5-16.1 g/dL 

                  Kadın 12.0-15.0 g/dL 

>18 yaĢ Erkek 13.5-18.0 g/dL 

               Kadın 12.5-16.0 g/dL 

 

 

Lökosit 

×1,000 hücre/mm3 (µL) 

0-30 gün 9.1-34.0  

1-23 ay 6.0-14.0  

2-9 yaĢ 4.0-12.0  

10-18 yaĢ 4.0-10.5  

 

 

Lenfosit 

×1,000 hücre/mm3 (µL) 

1500-3000 

Lenfopeni:  

<1 yaĢ ---- <3000  

>1 yaĢ ---- <1500 

 

 

Nötrofil 

×1,000 hücre/mm3 (µL) 

3000-5800 

Absolü nötrofil sayısı <1500 -----nötropeni  

                                      1500-1000 ----- hafif nötropeni 

                                      1000-500 ----- orta nötropeni 

                                      <500 ---- ağır nötropeni  

Platelet 

×103/mm3 (µL) 

150-400 

 

 

Alanin 

Aminotransferaz 

 

0-7 gün 6-40 U/L  

8-30 gün Erkek 10-40 U/L 

                 Kız 9-32 U/L 

1-12 ay 12-45 U/L 

1-19 yaĢ 5-45 U/L 

 

 

 

Asparta 

Aaminotransferaz 

0-7 gün Erkek 30-100 U/L 

               Kız 24-95 U/L 

8-30 gün 22-71 U/L 

1-12 ay 22-63 U/L 

1-3 yaĢ 20-60 U/L 

3-9 yaĢ 15-50 U/L  

10-15 yaĢ 10-40 U/L 

16-19 yaĢ Erkek 15-45 U/L 

                  Kız 5-30 U/L 

 

 

Albumin 

Prematüre 1. Gün 1.8-3.0 g/dL  

Term <6 gün 2.5-3.4 g/dL  

8. gün- 1 yaĢ 1.9-4.9 g/dL 

1-3 yaĢ 3.4-4.2 g/dL 

3-19 yaĢ 3.5-5.6 g/dL 

 

Sodyum 

Yenidoğan133-146 mmol/L 

 Ġnfant 134-144 mmol/L 

 Sonrasında 135-145 mmol/L 

 

 

Ferritin 

0-6 hafta 0-400 ng/mL  

7 hafta-1 yaĢ 10-95 ng/mL  

1-9 yaĢ 10-60 ng/mL  

10-18 yaĢ Erkek 10-300 ng/mL  

                  Kadın 10-70 ng/mL  
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ġekil 4. ÇalıĢmada kullanılan veri formu 
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3.1. VERĠLERĠN ĠSTATĠSTĠKSEL DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

Ġstatistiksel analizler için SPSS 22.0 paket programı ile yapılmıĢtır. Verilerin 

analizi konusunda tanımlayıcı istatistikler frekans, yüzde, ortalama, standart sapma 

değerleri ile sunulmuĢtur. Elde edilen verilen normal dağılıma uygunluğunu test 

etmek için Kolmogorov-Smirnov testi kullanıldı.  Bağımlı değiĢkenlerin 

karĢılaĢtırılmasında Wilcoxon Testi, Mc Nemar Testi, Marjinal Homojenite Testi ve 

Paired Sample t Testi kullanıldı. Bağımsız değiĢkenlerin karĢılaĢtırılmasında Mann-

Whitney U testi ve Ki Kare testi kullanıldı. ÇalıĢmada 0,05‘ten küçük p değerleri 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiĢtir.  

Ejeksiyon fraksiyonu değeri 60 ve altında olanlarda bozulmuĢ sistolik 

fonksiyon olduğu kabul edildi. KF değeri 26 ve altında olanlarda azalmıĢ kısalma 

fraksiyonu, 27-44 olanlarda normal kısalma fraksiyonu, 45 ve üstü olanlarda artmıĢ 

kısalma fraksiyonu olduğu kabul edildi.  

 

 

 

 

 

  



 

42 

 

4. BULGULAR 

 

 Mart 2018 ile  Ocak 2022 tarihleri arasında kawasaki hastalığı ve kawasaki 

like MIS-C tanısı ile Sağlık Bakanlığı Ankara ġehir Hastanesi ve Ankara Çocuk 

Sağlığı ve Hastalıkları Hematoloji Onkoloji Eğitim AraĢtırma Hastanesi Çocuk 

Kardiyoloji Kliniği‘nde takip edilen, 0-18 yaĢ arasındaki 73 hastanın dosyası 

incelendi.  

ÇalıĢma grubunu oluĢturan hastaların yaĢları 4 ile 249 ay arasında değiĢmekte 

olup ortalaması 65 ± 52 ay idi, hastalık gruplarına göre yaĢ dağılımı ġekil 5‘te 

gösterilmiĢtir. ÇalıĢma grubundakilerin %49,3‘ü (n=36) kadın, %50,7‘si (n=37) 

erkek idi. Katılımcıların %43,8‘inin (n=32) tanısı kawasaki hastalığı iken, 

%56,2‘sinin (n=41) tanısı kawasaki like MIS-C idi. 

 

                                                   p < 0,01 ; z=1041,50 

ġekil 5. Kawasaki hastalığı ve kawasaki like MIS-C yaĢ dağılımı  

 

YaĢ arttıkça KLM tanısı alma sıklığının arttığı görüldü (p < 0,01). Cinsiyetler 

arası hem KH hem de KLM görülme oranlarında fark görülmedi (Tablo 10). 

Tablo 10. Hastalara konulan tanıların cinsiyete göre dağılımı 

Tanı 

Cinsiyet 
Kawasaki Hastalığı 

n (%) 

Kawasaki Like MIS 

C 

n (%) 

Test Değeri 

p ; X
2
 

Kadın 

Erkek 

18 (24.6) 18 (24,6) 
0,30 ; 1,10 

14 (19,1) 23 (31.5) 
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BaĢvuru anındaki Ģikayetlerine göre, en çok görülen semptom, KLM 

hastalarında konjonktivit iken KH‘de ateĢ olarak bulundu (n:32, %43.84). Tanı anında, 

KLM hastalarının ishal-kusma ve karın ağrısı Ģikayetleri, KH‘lere göre istatistiksel 

olarak anlamlı oranda fazlaydı (ishal-kusma p<0,0,1 ; karın ağrısı p=0,04 ). 

Kawasaki hastalığı veya KLM tanısı alan hastaların baĢvuru anındaki artrit, 

konjonktivit ve döküntü semptomları arasında fark bulunmadı (p >0,05). 

Kawasaki hastalığındaki baĢvuru Ģikayetleri çoktan aza doğru, sırasıyla,  ≥ 5 

gün süren ateĢ (n=31, %42,47), konjonktivit (n=25, %34,25) ve oral mukoza 

değiĢiklikleri (n=25, %34,25) idi. Oral mukoza değiĢiklikleri, ekstremite 

değiĢiklikleri, lenfadenopati bulgusu ve  ≥5 gün süren ateĢ Ģikayetleri KH‘lerde, 

KLM hastalarından, istatistiksel anlamlı oranda daha çok bulunuyordu (p <0,01).  

Kardiyak tutulum açısından iki hastalık grubu arasında istatistiksel anlamlı 

fark bulunmadı (p=0,55). Tanı anında KH‘lerdeki kardiyak komplikasyon %24,6 

(n=18) iken KLM hastalarında %36,9 (n=27) idi. Hastalık gruplarında tanı anındaki 

Ģikayet ve bulguların dağılımı Tablo 11‘de gösterilmiĢtir.  

Tablo 11. Hastalık gruplarında tanı anındaki Ģikayet ve bulguların dağılımı 

 
Kawasaki Hastalığı 

n (%) 

Kawasaki Like MIS-C 

n (%) 

Test Değeri 

p ; X
2
 

Ġshal Kusma 
Yok 30 (41,1) 23 (31,5) 

<0,01 ; 10,99 
Var 2 (2,7) *18 (24,6) 

Karın ağrısı 
Yok 30 (41,1) 30 (41,1) 

0,04 ; 3,89 
Var 2 (2,7) *11 (15,0) 

AteĢ 
Yok 1 (1,3) 12 (16,4) 

0,01 ; 6,70 
Var *31 (42,4) 29 (39,7) 

Konjunktivit 
Yok 7 (9,5) 9 (12,3) 

0,99 ; 0,00 
Var 25 (34,2) 32 (43,8) 

Döküntü 
Yok 9 (12,3) 21 (28,7) 

0,08 ; 3,06 
Var 23 (31,5) 20 (27,4) 

Oral mukoza 

değiĢiklikleri 

Yok 7 (9,5) 26 (35,6) 
<0,01 ; 10,90 

Var *25 (34,2) 15 (20,5) 

Ekstremite 

değiĢikliği 

Yok 17 (23,2) 39 (53,4) 
<0,01 ; 15,47 

Var *15 (20,5) 2 (2,7) 

Lenfadenopati 
Yok 14 (19,1) 34 (46,5) 

<0,01 ; 10,57 
Var *18 (24,6) 7 (9,5) 

Artrit 
Yok 31 (42,4) 40 (54,7) 

0,69 ; 0,69 
Var 1 (1,3) 1 (1,3) 

Kardiyak 

komplikasyon 

Yok 14 (19,1) 14 (19,1) 
0,55 ; 0,35 

Var 18 (24,6) 27 (36,9) 

Steril piyüri 
Yok 21 (39,6) 25 (47,1) 

0,61 ; 0,61 
Var 3 (5,6) 4 (7,5) 

*sütunlar arası anlamlı p değerleri 
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Her iki gruptaki hastaların, IVIG tedavisi öncesi laboratuvar değerlerine 

bakıldığında; CRP, sedimentasyon, AST, ALT, albumin, Na, BNP, troponin I 

değerleri bakımından KH ve KLM tanılı hastalar arasında istatistiksel anlamlı fark 

bulunmadı (p >0,05). Ancak her iki grupta da  CRP, ESH ve BNP değerleri normal 

aralıkların üstündeydi.  

Kawasaki hastalığında baĢvuru anındaki beyaz küre sayısı (WBC), absolü 

nötrofil (ANS), absolü lenfosit (ALS) ve platelet (PLT) sayıları KLM tanılı hastalara 

göre istatistiksel olarak anlamalı derecede yüksek bulundu  (WBC, ALS, PLT p< 

0,01; ANS p=0,03). 

Kawasaki like MIS-C tanılı hastalarda ise hemoglobin (Hg) ve hematokrit 

(Htc) değerleri, normal aralıklarda olmasına rağmen, KH tanılı hastalara göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek idi (p <0,01). BaĢvuru anında hastaların 

tanılarına göre laboratuvar değerleri Tablo 12‘de gösterilmiĢtir.  

 

Tablo 12. BaĢvuru anında hastaların tanılarına göre laboratuvar değerleri  

 

Kawasaki Hastalığı  

mean ± sd /  

median (min-max) 

Kawasaki Like MIS-C 

mean ± sd / 

median (min-max) 

Test Değeri 

p ; t/ p ; z 

WBC *15221 ± 6117 9454 ± 4659 <0,01 ; 300,00 

ALS *3312 ± 1989 1452 ± 1372 <0,01 ; 212,50 

ANS *10396 ± 5965 7361 ± 3815 0,03 ; 412,00 

HG 10,59 ±1,23 *11,59 ± 1,46 <0,01 ; 943,00 

HTC 32,13 ± 3,28 *34,49 ± 4,17 <0,01 ; 911,00 

PLT *435000 ± 205586 218585 ± 178347 <0,01 ; 198,00 

Sedimentasyon 59 ±34 47 ± 23 0,23 ; 423,00 

CRP 129 ± 73 149 ± 76 0,18 ; 753,50 

AST 30 (14-139) 36 (17-302) 0,09 ; 810,50 

ALT 30 (8-693) 28 (14-152) 0,62 ; 700,50 

Albümin 36 ± 6 38 ±5 0,08 ; 813,00 

Na 136 ± 3 134 ± 4 0,09 ; 506,50 

BNP 780 (34-23649) 3213 (54-<35000) 0,10 ; 245,00 

Troponin I 3 (1-561) 23 (2-4545) 0,06 ; 253,50 

 *WBC: lökosit sayısı, ALS: absolü lenfosit sayısı, ANS: absolü nötrofil sayısı, HG: hemoglobin, 

HTC: hematokrit, PLT: platelet, CRP: C-reaktif protein, AST: aspartat aminotransaminaz, ALT: 

alanin aminotransaminaz, Na: sodyum, BNP: brain natriüreit peptit 
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Hastalar baĢvuru Ģikayetlerine göre sınıflandırıldığında ise baĢvuru Ģikayeti 

ile kardiyak komplikasyon görülme durumu arasında bir iliĢki kurulamadı (p >0,05) 

(Tablo 13). 

 

Tablo 13. Kardiyak komplikasyonların baĢvuru Ģikayetlerine göre dağılımı 

 

Kardiyak Komplikasyon 

n (%) 
Test 

Değeri 

p ; x
2 

Yok Var 

Ġshal -  Kusma 
Yok 21 (28,7) 32 (43,8) 

0,93 ; 0,01 
Var 7 (9,5) 13 (17,8) 

Karın ağrısı 
Yok 26 (35,6) 34 (46,5) 

0,06 ; 0,06 
Var 2 (2,7) 11 (15,0) 

AteĢ 
Yok 4 (5,4) 9 (12,3) 

0,39 ; 0,39 
Var 24 (32,8) 36 (49,3) 

Konjunktivit 
Yok 8 (10,9) 8 (10,9) 

0,43 ; 0,63 
Var 20 (27,4) 37 (50,6) 

Döküntü 
Yok 15 (20,5) 15 (20,5) 

0,14 ; 2,14 
Var 13 (17,8) 30 (41,1) 

Mukozit 
Yok 13 (17,8) 20 (27,4) 

1,00 ; 0,00 
Var 15 (20,5) 25 (34,2) 

Ekstremite değiĢikliği 
Yok 20 (27,4) 36 (49,3) 

0,58 ; 0,31 
Var 8 (10,9) 9 (12,3) 

Lenfadenopati 
Yok 19 (26,0) 29 (39,7) 

0,96 ; 0,00 
Var 9 (12,3) 16 (21,9) 

Artrit 
Yok 27 (36,9) 44 (60,2) 

0,62 ; 0,62 
Var 1 (1,3) 1 (1,3) 

 

 

IVIG tedavisi öncesinde, KH‘de %24,6 (n=18), KLM‘de ise %36,9 (n=27) 

kardiyak komplikasyon vardı. KH ve KLM‘de görülen en sık kardiyak patoloji mitral 

yetmezlik (KH‘de n=12, %16,44 ; KLM‘de n=23, %31,51) olarak bulundu. Mitral 

yetmezliği, aort yetmezliği, sol ventrikül dilatasyonu ve perikardiyal efüzyon KLM 

hastalarında, KH hastalarına göre daha sık görülmesine rağmen iki hastalık grubu 

arasında anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). Ġki hastalık grubu arasında koroner arter 

tutulumu açısından da istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0,56). Ancak  

KLM hastalarında görülen, bozulmuĢ sol ventrikül sistolik fonksiyonları, KH 

hastalarına göre daha fazlaydı ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p=0,02). Tanı anında görülen kardiyak komplikasyonların dağımı Tablo 14‘te 

gösterilmiĢtir 
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Tablo 14. Tanı anında görülen kardiyak komplikasyonların dağılımı 

 
Kawasaki Hastalığı 

 n (%) 

Kawasaki Like MIS-C 

n (%) 

Test 

Değeri 

p ; X
2
 

Mitral yetmezlik 
Yok 20 (27,4) 18 (24,6) 

0,08 ; 1,80 
Var 12 (16,4) 23 (31,5) 

Aort yetmezliği 
Yok 31 (42,4) 38 (52,0) 

0,41 ; 0,41 
Var 1 (1,3) 3 (4,1) 

Triküspit yetmezlik 
Yok 32 (43,8) 38 (52,0) 

0,17 ; 0,17 
Var 0 (0,0) 3 (4,1) 

BozulmuĢ sol ventrikül 

sistolik fonksiyonu 

Yok 31 (42,4) 26 (35,6) 
0,02 ; 9,88 

Var 1 (1,3) *15 (20,5) 

BozulmuĢ sol ventrikül 

diyastolik fonksiyonu 

Yok 32 (43,8) 40 (54,7) 
0,56 ; 0,56 

Var 0 (0,0) 1 (1,3) 

Sol ventrikül 

dilatasyonu 

Yok 30 (41,1) 36 (49,3) 
0,33 ; 0,33 

Var 2 (2,7) 5 (6,8) 

Perikardiyal efüzyon 
Yok 29 (39,7) 30 (41,1) 

0,11 ; 2,49 
Var 3 (4,1) 11 (15,0) 

Koroner arter 

tutulumu 

Yok 27 (36,9) 34 (46,5) 
0,56 ; 0,34 

Var 5 (6,8) 7 (9,5) 

 

Bakılan EKO parametrelerinde, KLM hastalarının EF ve KF  değerleri KH 

grubundaki hastalardan daha düĢüktü (p<0,01) ve sol ventrikül  diastol sonu  

çaplarının vücut yüzey alanına göre indekslenmiĢ değerleri (LVDdi) daha yüksek idi 

(p<0,01) (Tablo 15). BaĢvuru anında, iki hastalık grubu arasında EKG parametreleri 

açısından fark bulunmadı. Koroner arter tutulumu bulunan hastalarda ise, KH ve 

KLM tanılı hastalar için koroner damarların z skorları arasında fark yoktu (p >0,05) 

(Tablo 15).  

Tablo 15. Hastalık grubuna göre tanı anındaki EKG ve EKO parametreleri  

 
Kawasaki Hastalığı 

mean ± sd /  

median(min-max) 

Kawasaki Like MIS C 

mean±sd /  

median(min-max) 

Test Değeri 

p ; t/ p ; z 

EF *71 (57-78) 65 (42-77) <0,01;330,00 

KF *38 (29-45) 35 (21-45) <0,01;384,50 

LVDdi 26 (19-37) *32 (20-54) <0,01;1074,50 

EKG hız 128 ± 23 126 ± 29 0,74 ; 558,00 

EKG QTC 392 (1-424) 400 (1-454) 0,15 ; 685,50 

EKG PR 0,15 ± 0,16 0,51 ± 2,25 0,34 ; 635,50 

RCA Z Skor -0,20 ± 1,64 0,50 ± 1,75 0,22 ; 275,00 

LAD Z Skor 3,66 ± 4,45 0,77 ± 4,59 0,55 ; 6,00 

LMCA Z skor -0,89 ± 1,59 -0,57 ± 2,10 0,60 ; 199,00 

CX Z Skor 3,73 ± 0,00 - - 

*EF:ejeksiyon fraksiyonu, KF:kısalma fraksiyonu, LVDdi:sol ventrikül diyastolik çap indeksi, EKG:elektrokardiyogram, 

RCA:sağ koroner arter, LAD:sol anterior inen arter, LMCA:sol ana koroner arter, CX:sirkumfleks arter 
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IVIG tedavisi öncesi ve sonrası karĢılaĢtırılan laboratuvar parametreleri 

arasında beyaz küre, hematokrit, sedimentasyon, AST, albumin ve troponin I 

değerleri arasında fark bulunmadı (p>0,05). IVIG tedavisi öncesi ve sonrası 

hastaların laboratuvar parametrelerinin karĢılaĢtırılması Tablo 16‘da  belirtilmiĢtir. 

Hastaların IVIG sonrası bakılan tetkiklerinde ALS, trombosit, ALT, Na, ve 

BNP değerlerinde anlamlı bir artıĢ gözlendi (ALS, PLT, ALT, BNP için p <0,01  ;  

Na için p<0,05). ÇalıĢmanın yapıldığı iki merkezden biri olan, Ankara Çocuk Sağlığı 

ve Hastalıkları Hematoloji Onkoloji Eğitim AraĢtırma Hastanesi‘nde bakılan BNP 

değeri baĢka hastane bünyesindeki bir laboratuvarda çalıĢılmakta idi. Bu nedenle 

kawasaki hastalığına sahip hastaların BNP değerlerine ulaĢmakta zorlanıldı. Tedavi 

öncesi ve sonrası bakılan BNP değerleri içinde 32 kawasaki hastasından sadece 8‘ine 

ait değerler yer alırken, 41 KLM hastasından ise 40‘ına ait BNP sonuçları mevcuttu. 

Sonuç olarak tedavi öncesi ve sonrası bakılan BNP değerleri daha çok KLM 

hastalarına ait değerleri yansıtmaktadır. ANS, CRP ve Hg değerleri ise tedavi sonrası 

anlamlı oranda azalmıĢtı (ANS, CRP için p<0,01; Hg için p <0,05). 

IVIG tedavisi sonrası bakılan biyokimyasal parametreleri hastalık gruplarına 

göre ayrı ayrı incelediğimizde ise kawasaki hastalarındaki platelet ve sedimentasyon 

değerleri kawasaki like MIS-C hastalarına göre daha yüksek saptandı (p<0,05). 

Kawasaki like MIS-C hastalarının absolü lenfosit sayıları kawasaki hastalarına göre 

daha düĢükken (p<0,05), absolü nötrofil sayıları kawasaki hastlarına göre daha 

yüksek bulundu (p<0,05). Hastalık gruplarına göre IVIG tedavisi sonrasında görülen 

laboratuvar parametreleri Tablo 17‘ de gösterilmiĢtir. 
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Tablo 16. IVIG tedavisi öncesi ve sonrası hastaların laboratuvar parametreleri 

 
IVIG ÖNCESĠ 

mean ± sd /  

median(min-max) 

IVIG SONRASI 

mean ± sd /  

median(min-max) 

Test Değeri 

p ; t/ p ; Z 

WBC 11982 ± 6039 11253 ± 4335 0,29 ; 1,07 

ALS 2222 ± 1884 3615 ± 2412 <0.01 ; 7,43 

ANS 8619 ± 5014 6492 ± 3925 <0,01 ; 2,90 

HG 11,15 ± 1,44 10,77 ± 1,60 <0,05 ; 2,13 

HTC 33,45 ±3,96 32,63 ± 4,74 0,13 ; 1,53 

PLT 313452 ± 218082 528110 ± 315036 <0,01 ; 7,54 

Sedimentasyon 53 ± 29 59 ± 34 0,13 ; 1,56 

CRP 140,17 ± 74,72 31,97 ± 33,17 <0,01 ; 12,79 

AST 33 (14 - 302) 38 ± 19 0,69 ; 0,40 

ALT 28 (8 - 693) 32 ± 25 <0,01 ; 3,07 

Albümin 37 ± 6 36 ± 7 0,17 ; 1,40 

Na 135 ± 4 136 ± 3 <0,05 ; 2,41 

BNP 2961 (34-<35000) 3007,96 ± 6382,96 <0,01 ; 4,27 

Troponin I 18 (1-4545) 130,83 ± 274,31 0,29 ; 1,26 

*WBC:lökosit sayısı, ALS:absolü lenfosit sayısı, ANS:absolü nötrofil sayısı, HG:hemoglobin, HTC:hematokrit, PLT:platelet, 

CRP:C-reaktif protein, AST:aspartat aminotransaminaz, ALT:alanin aminotransaminaz, Na:sodyum, BNP:brain natriüreit 

peptit 

 

Tablo 17. Hastalık gruplarına göre IVIG tedavisi sonrasında görülen laboratuvar 

parametreleri 

 

Kawasaki Hastalığı  

mean ± sd /  

median (min-max) 

Kawasaki Like MIS-C 

mean ± sd / 

median (min-max) 

Test Değeri 

p ; t/ p ; z 

WBC 10700,0 ± 4174,5 12020,0 ± 4495,4 0,620 ; 0,498  

ALS *4950,0 ± 2439,3 2020,0 ± 1742,8 <0,001 ; 5,152 

ANS 4400,0 ±2857,0 *6880,0 ± 4250,7 0,005 ; 2,922 

HG 10,3 ± 1,7 11,1 ± 1,5 0,177 ; 1,366 

HTC 31,0 ± 4,7 33,8 ± 4,6 0,120 ; 1,575 

PLT *725500,0 ± 301871,2 328000,0 ± 251335,9 <0,001 ; 4,769 

Sedimentasyon *83,0 ± 41,4 50,0 ± 24,6 0,007 ; 2,827 

CRP 16,5 ± 28,5 26,0 ± 36,4 0,352 ; 0,938 

AST 41 (17 - 113) 36 (13 - 80) 0,362 ; 574,00 

ALT 31 (7 - 147) 33 (8 - 95) 0,136 ; 790,00 

Albümin 34,5 ± 5,1 35,0 ±8,0 0,315 ; 1,011 

Na 136,0 ± 2,7 137,0 ±3,2 0,477 ; 0,716 

BNP 1452 (50 - 9845) 3283 (19 - 31880) 0,165 ; 211,00 

Troponin I 112 (1 - 653) 132 (2 - 1388) 0,120 ; 240,50 

*WBC:lökosit sayısı, ALS:absolü lenfosit sayısı, ANS:absolü nötrofil sayısı, HG:hemoglobin, HTC:hematokrit, PLT:platelet, 

CRP:C-reaktif protein, AST:aspartat aminotransaminaz, ALT:alanin aminotransaminaz, Na:sodyum, BNP:brain natriüreit 

peptit 
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IVIG tedavisi uygulanan hastaların tedavi öncesi ve sonrası bakılan EKG 

parametrelerinden QTC, ve PR süreleri arasında fark bulunmazken kalp hızları 

arasında tedavi sonrası azalma  bulundu (p <0,01). EKO parametreleri arasında ise 

sol ventrikül diastol sonu çapı indekslenmiĢ değeri (LVDdi) ve koroner arter z 

skorları karĢılaĢtırıldığında IVIG tedavisi öncesi ve sonrasında anlamlı fark 

bulunmadı (p>0,05). Hastaların IVIG tedavisi öncesi ve sonrasındaki EKG ve EKO 

parametrelerinin karĢılaĢtırılması Tablo 18‘de gösterilmiĢtir. 

Tablo 18. IVIG tedavisi öncesi ve sonrası hastaların EKG ve EKO parametreleri 

 

IVIG ÖNCESĠ 

mean ± sd /  

median(min-max) 

IVIG SONRASI 

mean ± sd /  

median(min-max) 

EF 69 (42-78) 68 ± 6 

KF 37 (21-45) 37 ± 4 

Sol ventrikül end 

diyastolik hacim 
29 (19-54) 31 (20-60) 

EKG Rate 127 ± 26 111 (48-855) * 

EKG QTC 399 (1-454) 401 ± 22 

EKG PR 0,35 ± 1,69 0,12 (0,10-0,16) 

RCA Z Skor 0,21 ± 1,72 -0,05 ±1,97 

LAD Z Skor 1,74 ± 4,49 2,72 ± 3,05 

LMCA Z skor -0,69 ± 1,90 -0,59 ± 2,12 

CX Z Skor 3,73 ± 0 -2,38 ± 0,10 

*IVIG tedavisi sonrasında bakılan EKG hızları daha az saptandı.(p<0,01) 

**EF: ejeksiyon fraksiyonu, KF: kısalma fraksiyonu, LVDd:sol ventrikül diyastolik çap indeksi, EKG: elektrokardiyogram, 

RCA: sağ koroner arter, LAD: sol anterior inen arter, LMCA: sol ana koroner arter, CX: sirkumfleks arter 

 

Kısalma fraksiyonu, kawasaki ve kawasaki like MIS-C hastalık gruplarındaki 

hastalar için farklılık göstermiyorken, EF değerleri hastalık grupları arasında farklılık 

gösteriyordu. KLM tanılı hastalardaki EF, KH tanılı hastalara göre daha az saptandı 

(p=0,03). EF için 55 ve altı değerler düĢük olarak gruplandırılırken, KF için 27-44 

normal aralık, 26 ve altı düĢük, 45 ve üstü yüksek kabül edildi (93) (Tablo 19). 
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Tablo 19. Hastalık gruplarında görülen kısalma fraksiyonu ve ejeksiyon fraksiyonu 

dağılımı  

 
Kawasaki Hastalığı  

n (%) 
Kawasaki Like MIS C 

n (%) 
Test Değeri 

p ; X
2
 

Kısalma 

fraksiyonu 

AzalmıĢ 0 (0,0) 5 (6,8) 
0,12 ; 4,20 

Normal 32 (43,9)               36 (49,3)  

Ejeksiyon 

fraksiyonu 

DüĢük 1 (1,3) *15 (20,5) 
0,02 ; 9,88 

Normal 31 (42,4) 26 (35,6) 

 

Koroner arter anevrizması ve/veya koroner arter z skoru >2 olan hastalarda 

koroner arter tutulumu olduğu kabul edildi. Tedavi öncesi toplam 12 hastada, tedavi 

sonrasında ise toplam 9 hastada koroner arter tutulumu vardı  Bir hastada baĢlangıçta 

koroner arter tutulum yokken, tedavi sonrasında görüldü ve sağ koroner arter z skoru 

2,71 olarak saptanıp, sol ana koroner arterde ektazi ve perivasküler parlaklık izlendi. 

IVIG öncesi ve sonrasında en çok görülen koroner arter tutulumu sağ koroner 

arterdeki ektaziydi (z skor >2). Perivasküler parlaklık koroner arter tutulumu olarak 

kabul edilmedi, ancak hem kawasaki hastalığı hem de kawasaki like MIS-C 

hastalarında diğer hastaların ekokardiyografi bulgularına kıyasla daha sık görülen bir 

bulgu olduğu için tedavi öncesi ve sonrası görülen koroner arter bulgularının 

dağılımını gösteren tabloda (Tablo 20) belirtildi.  

 

Tablo 20. Tedavi öncesi ve sonrası görülen koroner arter bulgularının dağılımı 

*CXT:sirkümfleks koroner arter, LCA:sol koroner arter, LMCA: sol ana koroner arter, RCA:sağ koroner arter 

 IVIG ÖNCESĠ IVIG SONRASI 

RCA‘da perivasküler parlaklık 4 8 

RCA‘da ektazi ve z skoru >2 8 6 

RCA‘da ektazi ve z skoru <2 2 2 

LCA‘da ektazi ve z skoru >2 3 5 

LCA‘da ektazi ve z skoru <2 3 4 

LCA‘da perivasküler parlaklık 0 1 

CXT‘da ektazi ve z skoru <2 1 1 

LMCA‘da ektazi ve z skoru >2  2 1 

LMCA‘da ektazi ve z skoru <2  1 2 

LMCA‘da perivasküler parlaklık 1 1 

CXT‘da anevrizma  1 0 

LCA‘da anevrizma  1 2 

RCA‘da anevrizma  0 1 
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ÇalıĢmaya alınan hastaların hepsi IVIG tedavisi alan hastalardı. IVIG 

tedavisine ek olarak uygulanan tedaviler Tablo 21‘de gösterilmiĢtir. Otuz iki tane 

KH‘ye sahip hastadan, 4 tanesine ek tedavi verilmiĢ, bunlardan bir tanesi hem pulse 

steroid hem de 2 mg/kg/gün prednol tedavisi alırken diğer 3 hasta 2 mg/kg/gün‘den 

prednol tedavisi almıĢtı. KH grubundaki hastaların hiçbirisine plazmaferez ve 

anakinra tedavileri uygulanmamıĢtı.  

Kawasaki like MIS-C hastalarından sadece altı tanesi tek baĢına IVIG 

tedavisi almıĢtı, geri kalan 35 hastaya ek tedaviler uygulanmıĢtı. En çok uygulanan  

ek tedavi 2 mg/kg/gün prednol tedavisiydi (n=33, %45,2). KLM tanılı hastalardan 10 

tanesi plazmaferez tedavisi almıĢtı. Plazmaferez yapılan 10 hastaya da pulse steroid, 

prednol ve anakinra tedavilerinin hepsi uygulanmıĢtı. Anakinra tedavisi baĢlanan 

hastaların da hepsi pulse steroid ve prednol tedavileri almıĢtı ve anakinra baĢlanan 

sadece 3 hastaya plazmaferez yapılmamıĢtı.  Sadece IVIG ve pulse steroid alan ise 2 

hasta mevcuttu. 

 

Tablo 21. IVIG tedavisine ek uygulanan tedavilerin dağılımı  

 
Kawasaki Hastalığı 

n (%) 

Kawasaki Like MIS C 

n (%) 

Sadece IVIG 
Yok 0 (0,0) 35 (47,9) 

Var 28 (38,3) 6 (8,2) 

Pulse steroid 
Yok 31 (42,4) 16 (21,9) 

Var 1 (1,3) 25 (34,2) 

Prednol  

(2 mg/kg/gün) 

Yok 28 (38,3) 8 (10,9) 

Var 4 (5,4) 33 (45,2) 

Plazmaferez 
Yok 32 (43,8) 31 (42,4) 

Var 0 (0,0) 10 (13,7) 

Anakinra 
Yok 32 (43,8) 28 (38,3) 

Var 0 (0,0) 13 (17,8) 

IVIG+Prednol  

(2 mg/kg/gün) 

Yok 28 (38,3) 8 (10,9) 

Var 4 (5,4) 33 (45,2) 

IVIG+Pulse steroid 
Yok 31 (42,4) 16 (21,9) 

Var 1 (1,3) 25 (34,2) 
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IVIG tedavisine, en çok steroid tedavileri eklenmiĢti. Bu nedenle sadece 

IVIG tedavisi alan hastalar, IVIG + 2 mg/kg/gün steroid tedavisi alan hastalar ve 

IVIG + pulse steroid alan hastaların, tedavi bitimindeki EKO parametreleri 

karĢılaĢtırıldı. Sadece IVIG tedavisi alan hastaların tedavi öncesi ve sonrası bakılan 

EF ve KF değerlerinde anlamlı bir fark bulunamadı. IVIG + 2 mg/kg/gün steroid  ve  

IVIG + pulse steroid alan grupların tedavi öncesi ve sonrası bakılan EKO‘larında EF 

değerleri arasında fark bulunmazken, KF değerlerinde tedavi sonrası artıĢ olduğu 

görüldü (p<0,05). EF ve KF değerlerinin, tedavi grupları arasında, tedavi öncesi 

sonrası dağılımları Tablo 22 ve 23‘de gösterilmiĢtir.  

 

Tablo 22. Tedavilere göre ejeksiyon fraksiyonu dağılımı 

Ejeksiyon fraksiyonu 
Tedavi Sonrası 

p 
AzalmıĢ Normal 

T
ed

a
v
i 

Ö
n

ce
si

 

IVIG 

AzalmıĢ 0 2 
1,0 

Normal 1 31 

IVIG ve pulse steroid 

AzalmıĢ 5 8 
0,109 

Normal 2 11 

IVIG ve prednol 

AzalmıĢ 5 9 
0,146 

Normal 3 20 

 

Tablo 23. Tedavilere göre kısalma fraksiyonu dağılımı 

Kısalma fraksiyonu 
Tedavi Sonrası 

p 
AzalmıĢ Normal ArtmıĢ 

T
ed

a
v
i 

Ö
n

ce
si

 

IVIG 

AzalmıĢ 0 0 0 

0,655 Normal 0 29 3 

ArtmıĢ 0 2 0 

IVIG ve pulse steroid 

AzalmıĢ 0 4 0 

0,025 Normal 0 21 1 

ArtmıĢ 0 0 0 

IVIG ve prednol 

AzalmıĢ 0 5 0 

0,014 Normal 0 31 1 

ArtmıĢ 0 0 0 
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Tedavi grupları arasındaki EKO parametreleri, hastalık grupları için de tek 

tek değerlendirildi. Kawasaki ve KLM hastalık grupları için, sadece IVIG, IVIG +2 

mg/kg/gün prednol ve IVIG + pulse steroid tedavileri öncesi ve sonrasında hem EF 

hem de KF değerleri için fark saptanmadı. (Tablo 24-25-26-27) 

 

Tablo 24. Kawasaki hastalarında tedavilere göre ejeksiyon fraksiyonu 

Kawasaki hastalarında 

Ejeksiyon fraksiyonu 

Tedavi Sonrası 
p 

AzalmıĢ Normal 

T
ed

a
v
i 

Ö
n

ce
si

 

IVIG 

AzalmıĢ 0 1 
1,0 

Normal 1 26 

IVIG ve pulse steroid 

AzalmıĢ 0 0 
- 

Normal 0 1 

IVIG ve prednol 

AzalmıĢ 0 0 
- 

Normal 0 4 

 

 

Tablo 25. Kawasaki hastalarında tedavilere göre kısalma fraksiyonu 

Kawasaki hastalarında 

Kısalma fraksiyonu 

Tedavi Sonrası 
p 

AzalmıĢ Normal ArtmıĢ 

T
ed

a
v
i 

Ö
n

ce
si

 

IVIG 

AzalmıĢ 0 0 0 

1,0 Normal 0 25 2 

ArtmıĢ 0 1 0 

IVIG ve pulse steroid 

AzalmıĢ 0 0 0 

- Normal 0 1 0 

ArtmıĢ 0 0 0 

IVIG ve prednol 

AzalmıĢ 0 0 0 

- Normal 0 4 0 

ArtmıĢ 0 0 0 
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Tablo 26. Kawasaki like MIS-C'de tedavilere göre ejeksiyon fraksiyonu 

Kawasaki like MIS-C 

Ejeksiyon fraksiyonu 

Tedavi Sonrası 
p 

AzalmıĢ Normal 

T
ed

a
v
i 

Ö
n

ce
si

 

IVIG 

AzalmıĢ 0 1 
1,0 

Normal 0 5 

IVIG ve pulse steroid 

AzalmıĢ 5 8 
0,109 

Normal 2 10 

IVIG ve prednol 

AzalmıĢ 5 9 
0,146 

Normal 3 16 

 

Tablo 27. Kawasaki like MIS-C'de tedavilere göre kısalma fraksiyonu 

Kawasaki like MIS-C 

Kısalma fraksiyonu 

Tedavi Sonrası 
p 

AzalmıĢ Normal ArtmıĢ 

T
ed

a
v
i 

Ö
n

ce
si

 

IVIG 

AzalmıĢ 0 0 0 

1,0 Normal 0 4 1 

ArtmıĢ 0 1 0 

IVIG ve pulse steroid 

AzalmıĢ 0 4 0 

- Normal 0 20 1 

ArtmıĢ 0 0 0 

IVIG ve prednol 

AzalmıĢ 0 5 0 

- Normal 0 27 1 

ArtmıĢ 0 0 0 

 

 

  Kardiyak komplikasyonların, IVIG tedavisi öncesi ve sonrası görülme 

durumları karıĢılaĢtırıldı (Tablo 28). Kardiyak komplikasyonların görülme 

oranlarında tedavi öncesi ve sonrası istatistiksel anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 
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Tablo 28. IVIG tedavisi öncesi ve sonrası kardiyak komplikasyon görülme durumu 

 
IVIG SONRASI 

p 
Yok Var 

Mitral Yetmezlik 

IV
IG

 Ö
N

C
E

S
Ġ 

Yok 27 11 
1,00 

Var 10 25 

Aort Yetmezliği 
Yok 65 4 

1,00 
Var 3 1 

Triküspit yetmezlik 
Yok 67 3 

1,00 
Var 2 1 

Sol Ventrikül Diyastolik 

Fonksiyon Bozukluğu 

Yok 72 0 
1,00 

Var 1 0 

Sol Ventrikül Dilatasyonu 
Yok 57 9 

0,27 
Var 4 3 

Perikardiyal Efüzyon 
Yok 49 10 

0,45 
Var 6 8 

Koroner Arter Tutulumu 
Yok 57 4 

0,55 
Var 7 5 

Sol Ventrikül Sistolik 

Fonksiyon Bozukluğu 

Yok 53 4 
0,12 

Var 11 5 

 

 

 

IVIG tedavisi öncesinde olmayıp hastaların sonraki takipleri sırasında ortaya 

çıkan yeni patolojiler arasında en çok görülen mitral yetmezlikti (n=11, %15). Yeni 

geliĢen kardiyak patolojilerin, semptom baĢlangıcından sonra (semptom baĢlangıcı 

ateĢin baĢladığı gün olarak kabul edildi) ortalama 6,9 ± 2,7 gün, IVIG tedavisi 

sonrası ise ortalama 2,5 ± 1,6 gün içinde ortaya çıktığı görüldü. Tablo 29 ve Tablo 

30‘da yeni geliĢen patolojiler ve ortalama görülme süreleri ile ilgili veriler 

gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 29. Hastalarda görülen yeni patolojiler  

 n (%) 

Yeni patoloji yok 45 (61,6) 

Mitral yetmezlik  11 (15.0) 

Perikardiyal efüzyon   10 (13,6) 

Sol ventrikül sistolik disfonksiyonu  9 (12.3) 

Sol ventrikül dilatasyonu  9 (12.3) 

Koroner arter tutulumu  7 (9,5) 

Aort yetmezliği  4 (5.4) 

Trikuspit yetmezlik  3 (4.1) 
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Tablo 30. Hastalarda görülen ek kardiyak patolojilerin semptom sonrası ve IVIG 

sonrası kaçıncı günde görüldüğü 

 
Ek Kardiyak Patoloji 

Ortalama ± ss Minimum Maximum 

Semptom sonrası 6,9 ± 2,7 2 14 

IVIG sonrası 2,5 ± 1,6 1 8 

 

 

Hastaların baĢvuru anındaki Ģikayetleri ve tedavi seçimleri arasındaki iliĢkiler 

araĢtırıldı. BeĢ günden uzun süredir ateĢ Ģikayeti olan 60 hastanın, 17‘sine (%23,2) 

pulse steroid, 26‘sına prednol (%35,6) ve 10 tanesine (%13,7) anakinra tedavisi 

verilirken, 8 hastaya (%10,9) plazmaferez uygulandığı görüldü. Konjunktivit Ģikayeti 

bulunan 57 hastanın 9 tanesine (%12,3) plazmaferez yapılmıĢ, 12 tanesi (%16,4) 

anakinra tedavisi almıĢtı. Plazmaferez ve anakinra tedavileri uygulanan hastalar 

incelendiğinde, konjuktivitin bu hastalar arasındaki en sık baĢvuru Ģikayeti olduğu 

görüldü (plazmaferez için n=9, %12,3 ; anakinra için n=12, %16,4).  

Ekstremite değiĢikliği olan 17 hastanın sadece 1 tanesine 2 mg/kg/gün‘ den 

prednol tedavisi verilmiĢ olduğu, geri kalan 16 hastanın tek baĢına IVIG tedavisi 

aldığı görüldü. Artrit Ģikayeti olan 2 hastaya ise sadece IVIG tedavisi verilmiĢti.  

Kardiyak komplikasyonu olan hastalara (n=45) en çok, prednol (n=25, 

%34,2) sonrasında da pulse streoid (n=19, %26) tedavilerinin uygılandığı görüldü. 

Kardiyak komplikasyonu olan 45 hastadan 9 tanesine (%12,3) plazmaferez, 12 

tanesine (%16,4) anakinra tedavisi uygulanmıĢtı. Uygulanan tedavilerin baĢvuru 

Ģikayetlerine göre dağılımı Tablo 31‘de gösterilmiĢtir. 
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Tablo 31. Uygulanan tedavilerin baĢvuru Ģikayetlerine göre dağılımı 

 

Pulse Steroid 

n (%) 

Prednol 

n (%) 

Plazmaferez 

n (%) 

Anakinra 

n (%) 

Yok Var Yok Var Yok Var Yok Var 

Ġshal -  Kusma 

Yok 
37 

(50,6) 

16 

(21,9) 

29 

(39,7) 

24 

(32,8) 

46 

(63,0) 

7  

(9,5) 

44 

(60,2) 

9 

(12,3) 

Var 
10 

(13,7) 

10 

(13,7) 

7  

(9,5) 

13 

(17,8) 

17 

(23,2) 

3  

(4,1) 

16 

(21,9) 

4  

(5,4) 

Karın ağrısı 

Yok 
42 

(57,5) 

18 

(24,6) 

33 

(45,21) 

27 

(36,99) 

54 

(73,97) 

6 

(8,22) 

53 

(72,60) 

7 

(9,59) 

Var 
5  

(6,8) 

8 

(10,9) 

3 

(4,11) 

10 

(13,70) 

9 

(12,33) 

4 

(5,48) 

7 

(9,59) 

6 

(8,22) 

AteĢ 
Yok 

4  

(5,4) 

9 

(12,3) 

2  

(2,7) 

11 

(15,0) 

11 

(15,0) 

2  

(2,7) 

10 

(13,7) 

3 

 (4,1) 

Var 
43 

(58,9) 

17 

(23,2) 

34 

(46,5) 

26 

(35,6) 

52 

(71,2) 

8 

(10,9) 

50 

(68,4) 

10 

(13,7) 

Konjunktivit 

Yok 
9 

(12,3) 

7  

(9,5) 

9 

(12,3) 

7 

 (9,5) 

15 

(20,5) 

1  

(1,3) 

15 

(20,5) 

1 

 (1,3) 

Var 
38 

(52,0) 

19 

(26,0) 

27 

(36,9) 

30 

(41,1) 

48 

(65,7) 

9 

(12,3) 

45 

(61,6) 

12 

(16,4) 

Döküntü 

Yok 
20 

(27,4) 

10 

(13,7) 

14 

(19,1) 

16 

(21,9) 

27 

(36,9) 

3  

(4,1) 

26 

(35,6) 

4  

(5,4) 

Var 
27 

(36,9) 

16 

(21,9) 

22 

(30,1) 

21 

(28,7) 

36 

(49,3) 

7  

(9,5) 

34 

(46,5) 

9 

(12,3) 

Mukozit 
Yok 

15 

(20,5) 

18 

(24,6) 

7  

(9,5) 

26 

(35,6) 

25 

(34,2) 

8 

(10,9) 

24 

(32,8) 

9 

(12,3) 

Var 
32 

(43,8) 

8 

(10,9) 

29 

(39,7) 

11 

(15,0) 

38 

(52,0) 

2  

(2,7) 

36 

(49,3) 

4 

 (5,4) 

Ekstremite 

değiĢikliği 

Yok 
30 

(41,1) 

26 

(35,6) 

20 

(27,4) 

36 

(49,3) 

46 

(63,0) 

10 

(13,7) 

43 

(58,9) 

13 

(17,8) 

Var 
17 

(23,2) 

0  

(0,0) 

16 

(21,9) 

1  

(1,3) 

17 

(23,2) 

0  

(0,0) 

17 

(23,2) 

0  

(0,0) 

Lenfadenopati 

Yok 
25 

(34,2) 

23 

(31,5) 

20 

(27,4) 

28 

(38,3) 

41 

(56,1) 

7  

(9,5) 

38 

(52,0) 

10 

(13,7) 

Var 
22 

(30,1) 

3  

(4,1) 

16 

(21,9) 

9 

(12,3) 

22 

(30,1) 

3  

(4,1) 

22 

(30,1) 

3  

(4,1) 

Artrit 
Yok 

45 

(61,6) 

26 

(35,6) 

34 

(46,5) 

37 

(50,6) 

61 

(83,5) 

10 

(13,7) 

58 

(79,4) 

13 

(17,8) 

Var 
2  

(2,7) 

0  

(0,0) 

2 

 (2,7) 

0  

(0,0) 

2  

(2,7) 

0  

(0,0) 

2  

(2,7) 

0 

 (0,0) 

Kardiyak 

komplikasyon 

Yok 
21 

(28,7) 

7  

(9,5) 

16 

(21,9) 

12 

(16,4) 

27 

(36,9) 

1  

(1,3) 

27 

(36,9) 

1  

(1,3) 

Var 
26 

(35,6) 

19 

(26,0) 

20 

(27,4) 

25 

(34,2) 

36 

(49,3) 

9 

(12,3) 

33 

(45,21) 

12 

(16,4) 

      

 

Hastalarımız arasında en çok görülen komplikasyon mitral yetmezlik idi. 

Mitral yetmezliği olan hastalar arasında en çok uygulanan tedavinin prednol tedavisi 

olduğu görüldü. Plazmaferez ve anakinra tedavileri uygulanan hastalar arasında, en 

çok görülen kardiyak komplikasyonun, mitral yetmezlik (plazmaferez için n=8, 

%10,9; anakinra için n=10, %13,7) ardından da perikardiyal efüzyon ( plazmaferez 

için n=6, %8,2  ; anakinra için n=8, %10,9) olduğu görüldü. 
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Sol ventrikül sistolik disfonksiyonu olan 16 hastadan 13‘üne (%17,81) pulse 

steroid, 14‘üne (%19,18) prednol, yedisine (%9,59) anakinra tedavisi verilirken, dört 

hastaya (%5,48) plazmaferez uygulandığı görüldü. Uygulanan tedavilerin kardiyak 

komplikasyonlara göre dağılımını Tablo 32‘de gösterilmiĢtir.  

 

Tablo 32. Uygulanan tedavilerin kardiyak komplikasyonlara göre dağılımı 

 

Pulse Steroid 

n (%) 
Prednol 

n (%) 
Plazmaferez 

n (%) 
Anakinra 

n (%) 

Yok Var Yok Var Yok Var Yok Var 

Mitral yetmezlik 
Yok 

26 

(35,6) 

12 

(16,4) 

20 

(27,4) 

18 

(24,6) 

36 

(49,3) 

2  

(2,7) 

35 

(47,9) 

3  

(4,1) 

Var 
21 

(28,7) 

14 

(19,1) 

16 

(21,9) 

19 

(26,0) 

27 

(36,9) 

8 

(10,9) 

25 

(34,2) 

10 

(13,7) 

Aort yetmezliği 

Yok 
45 

(61,6) 

24 

(32,8) 

34 

(46,5) 

35 

(47,9) 

61 

(83,5) 

8 

(10,9) 

58 

(79,4) 

11 

(15,0) 

Var 
2 

 (2,7) 

2  

(2,7) 

2  

(2,7) 

2 

 (2,7) 

2  

(2,7) 

2  

(2,7) 

2  

(2,7) 

2  

(2,7) 

Triküspit 

yetmezlik 

Yok 
47 

(64,3) 

23 

(31,5) 

36 

(49,3) 

34 

(46,5) 

62 

(84,9) 

8 

(10,9) 

60 

(82,1) 

10 

(13,7) 

Var 
0 

 (0,0) 

3  

(4,1) 

0  

(0,0) 

3  

(4,1) 

1  

(1,3) 

2  

(2,7) 

0  

(0,0) 

3 

 (4,1) 

BozulmuĢ sol 

ventrikül sistolik 

fonksiyonu 

Yok 
44 

(60,2) 

13 

(17,8) 

34 

(46,5) 

23 

(31,5) 

53 

(72,6) 

6  

(8,2) 

53 

(72,6) 

9  

(12,3) 

Var 
3  

(4,1) 

13 

(17,8) 

2 

(2,7) 

14 

(19,1) 

10 

(13,4) 

4  

(5,4) 

7  

(9,5) 

4  

(5,4) 

BozulmuĢ sol 

ventrikül 

dayastolik 

fonksiyonu 

Yok 
47 

(64,3) 

25 

(34,2) 

36 

(49,3) 

36 

(49,3) 

62 

(84,9) 

10 

(13,7) 

59 

(80,8) 

13 

(17,8) 

Var 
0  

(0,0) 

1  

(1,3) 

0  

(0,0) 

1  

(1,3) 

1  

(1,3) 

0  

(0,0) 

1  

(1,3) 

0  

(0,0) 

Sol ventrikül 

dilastasyonu 

Yok 
43 

(58,9) 

23 

(31,5) 

33 

(45,2) 

33 

(45,2) 

58 

(79,4) 

8 

(10,9) 

56 

(76,7) 

10 

(13,7) 

Var 
4  

(5,4) 

3  

(4,1) 

3 

(4,1) 

4  

(5,4) 

5  

(6,8) 

2  

(2,7) 

4 

(5,4) 

3  

(4,1) 

Perikardiyal 

efüzyon 

Yok 
42 

(57,5) 

17 

(23,2) 

34 

(46,5) 

25 

(34,2) 

55 

(75,3) 

4  

(5,4) 

54 

(73,9) 

5  

(6,8) 

Var 
5  

(6,8) 

9 

(12,3) 

2  

(2,7) 

12 

(16,4) 

8 

(10,9) 

6  

(8,2) 

6  

(8,2) 

8 

(10,9) 

Koroner arter 

tutulumu 

Yok 
    40 

(54,7) 

21 

(28,7) 

30 

(41,1) 

31 

(42,4) 

53 

(72,6) 

8 

(10,9) 

51 

(69,8) 

10 

(13,7) 

Var 
7 

(9,5) 

5  

(6,8) 

6  

(8,2) 

6  

(8,2) 

10 

(13,7) 

2  

(2,7) 

9 

(12,3) 

3  

(4,1) 
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5. TARTIġMA 

 

Kawasaki hastalığı, genellikle 5 yaĢ altı çocukları etkileyen, nedeni 

bilinmeyen, akut, kendi kendini sınırlayan bir vaskülittir. Koroner arter tutulumu ile 

geliĢmiĢ ülkelerdeki en sık edinsel kalp hastalığı nedenidir. Hastalıktaki medikal 

tedavinin amacı, koroner arter anevrizma prevelansını azaltmak, sistemik 

enflamasyonu azaltmak ve koroner trombozu önlemektir. Kawasaki hastalığı tedavisi 

için IVIG kullanımı enflamasyonun kontrolü için kritik bir öneme sahiptir. Ayrıca, 

plasebo kontrollü yapılan IVIG meta-analizleri, IVIG ile tedavi edilen hastalarda, 

yeni geliĢen koroner arter anomalilerinin daha az olduğunu göstermektedir (51–

53,95).               

Multisistem inflamatuar sendrom ise, Ģiddetli akut solunum yolu sendromu 

SARS-CoV-2‘nin neden olduğu bir pediatrik hiperinflamasyon bozukluğudur. MIS-

C‘nin bazı belirtileri kawasaki hastalığı Ģok sendromunu taklit etmektedir. 

Multisistemik bir tutulumu olmasına rağmen kardiyovasküler tutulum bulguları 

belirgindir. Bu sendrom yeni bir hastalık olduğu için immünopatogenezi tam olarak 

aydınlatılamamıĢtır ve KH ile örtüĢüp örtüĢmediği belirsizliğini korumaktadır. MIS-

C hastalarında, IVIG tedavisi, birinci basamak immünmodülatör tedavi olarak kabul 

edilir (78,87,96). 

ÇalıĢmamızda, Mart 2018 ile Ocak 2022 tarihleri arasında kawasaki hastalığı 

ve kawasaki like MIS-C tanısı ile tedavi gören 73 hasta retrospektif olarak incelendi. 

Hastalarımızın yaĢları 4 ila 249 ay arasında değiĢmekte olup ortalaması 65  ±  52 ay 

idi. Hasta gruplarımız arasında, KLM hastalarının yaĢ ortalamalarını, KH‘lere göre 

daha fazla bulduk. Literatürde bilidirilen kawasaki hastalarının, yaĢ ortalamaları da,  

çalıĢmamız ile benzer Ģekilde kawasaki like MIS-C hastalarına göre daha küçüktür 

(96).  

ÇalıĢma grubundaki hastalarımızın toplam %50.6‘sı erkek idi ve %19,1‘i KH 

%31.5‘i KLM idi. Her iki hastalık grubunda da kız ve erkek hasta sayıları arasında 

fark saptanmadı. KLM hastalarında cinsiyetler arası fark olmaması literatür ile 

uyumlu idi (97). Oysa ki kawasaki hastalığında erkeklerin kızlara oranla daha fazla 

risk altında oldukları bilinmektedir (2,98). ÇalıĢmamız toplamda 73 hasta ile 

yapılmıĢ olmasına rağmen, sadece 32 hastamız kawasaki hastalığı tanısına sahipti, bu 
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hasta grubunda, kız erkek oranlarında anlamlı fark saptamamamız bu durum ile 

iliĢkilendirilebilir.    

Hasta gruplarının baĢvuru Ģikayetlerini incelediğimizde, ≥5 gün süren ateĢ, 

oral mukoza değiĢiklikleri, lenfadenopati ve ekstremite değiĢikliklerinin, KH‘de, 

KLM‘den daha yüksek oranda olduğunu saptadık (p ≤ 0,01). Döküntü ve 

konjonktivit Ģikayetlerinin görülme sıklıkları ise, iki hastalık grubu arasında fark 

göstermemekle beraber, hem KH hem de KLM için sık görülen baĢvuru Ģikayetleri 

arasındaydı. Komplet kawasaki hastalığının tanı kriterleri içinde bu bulguların hepsi 

yer almaktayken, MIS-C için CDC ve/veya WHO tanı kriterleri arasında ateĢin 5 gün 

veya daha uzun sürmesi aranmamakta ve yine lenfadenopati ile oral mukoza 

değiĢiklikleri tanı kriterleri içinde bulunmamaktadır. Hoste L. ve ark. yaptığı (96) 

MIS-C hastalarının incelendiği, 68 çalıĢmanın dahil edildiği derleme, çalıĢmamız  ile 

uyumlu olarak, MIS-C hastaların ancak dörtte birinin komplet kawasaki hastalığı 

kriterlerini karĢıladığını bildirilmiĢtir. Yine aynı çalıĢmada çalıĢmamızla benzer 

Ģekilde, konjonktivit ve döküntünün, KLM hastalarında sık görüldüğü 

söylenmektedir. Döküntü ve konjonktivit komplet kawasaki hastalığı ve WHO‘nun 

MIS-C tanı kriterleri arasındaki ortak bulgulardır, bu durum da, döküntü ve 

konjontivitin her iki hasta grubunda en sık görülen baĢvuru Ģikayetleri olmasını 

destekler (2,79).  

Tanı anında, KLM hastalarının gastrointestinal sistem Ģikayetlerinin KH‘lere 

göre fazla olması istatistiksel olarak anlamlıydı. KLM hastalarında sık görülen 

gastrointestinal semoptomlar, literatürdeki çeĢitli MIS-C çalıĢmaları ile benzerdir 

(62,66,99).  

Kawasaki hastalığı ve KLM hastalık grupları arasında, tanı anındaki koroner 

arter tutulumu açısından fark bulunmadı. KH tanısına sahip 32 hastanın 

%28,12‘sinde koroner arter tutulumu vardı. 210 kawasaki hastasının incelendiği 

retrospektif bir çalıĢmada (44), tanı anında koroner arter anomalisi olan hasta oranı 

bizim çalıĢmamızla benzer (%21,9) olarak bildirilmiĢtir. ÇalıĢmamızdaki KLM 

hastalarının ise %19,5‘inde koroner tutulum bulunuyordu. Literatürdeki KLM 

vakalarının derlenip, sistematik olarak incelendiği bir çalıĢmada  (96), KLM 

hastalarındaki koroner arter tutulumunun %21.9 olduğu bildirilmiĢtir, 

çalıĢmamızdaki KLM hastalarının koroner arter tutulumu ile benzerdir.  
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ÇalıĢmamızda KLM hastalarının tanı anındaki hemogramları incelendiğinde, 

beyaz küre, absolü lenfosit ve platelet sayılarını KH hastalarına kıyasla, istatistiksel 

anlamlı olarak daha düĢük bulduk. KLM hastalarının sistematik tarandığı bir 

çalıĢmaya (3) göre de, KLM‘li hastalarda, KH‘ye kıyasla daha düĢük platalet sayısı 

ve lenfopeni hakimiyeti olduğu görülmüĢ, KH hastalarında ise nötrofilik lökositoz 

bildirilmektedir. Bu durum bizim çalıĢmamızdaki bulgularımızı destekler niteliktedir. 

Sol ventrikül sistolik iĢlevi, KF veya EF ile değerlendirilir. Ejeksiyon 

fraksiyonu, kısalma fraksiyonunun bir türevidir ve kısalma fraksiyonuna göre bir 

üstünlüğü yoktur. Bu parametrelerdeki seri ölçümlerin tespitleri, sol ventrikül  

fonksiyonunun değiĢebileceği koĢulların yönetiminde önemlidir (93). KLM ve KH 

hastalarının bakılan ilk EKO parametrelerini karĢılaĢtırdığımızda, KLM hastalarının 

EF ve KF değerleri KH hastalarına göre daha düĢük bulundu (p<0,01). BozulmuĢ sol 

ventrikül sistolik disfonksiyonu ise KLM hastalarında, KH hastalarına göre daha 

fazla idi (p=0,02). Literatürde çalıĢmamızı destekleyen çok sayıda yayın 

bulunmaktaydı. Örneğin; KLM hastalarının derlendiği bir literatür çalıĢmasında 482, 

EKO çekilen hastanın %32‘sinde sol ventrikül EF‘sinin <%55 olduğu, %11‘inde ise 

sol ventrikül EF‘sinin <%30  olduğu bildirilmiĢtir (91). ABD‘den bildirilen ilk KLM 

vaka serilerinde, hastaların %75‘inde kardiyak disfonksiyon saptanmıĢtır (66). Takip 

eden vaka serilerinde de, MIS-C‘li çocukların %35-100‘ünde ventriküler 

disfonksiyon bildirilmiĢtir (68). 28 MIS-C, 20 sağlıklı kontrol ve 20 komplet 

kawasaki hastalarının retrospektif araĢtırılmasını içeren bir çalıĢmada da, MIS-C 

hastalarındaki sistolik ve diyastolik fonksiyon, kawasaki hastalarına kıyasla daha 

kötü bulunmuĢtur (97).   

Kawasaki like MIS-C için, literatürdeki en güncel ekokardiyografi bulguları 

düĢük EF,  KF değerleri ile perikardiyal effüzyon ve mitral yetersizlik olarak 

belirtilmektedir (100). Bizim çalıĢmamızda da benzer Ģekilde KLM hastalarında en 

sık görülen kardiyak patolojiler arasında perikardiyal effüzyon (%15.07) ve mitral 

yetmezlik (%31,51) bulunmaktaydı. Yine literatür ile uyumlu olarak ejeksiyon 

fraksiyonu, kawasaki like MIS-C hastalarında,  kawasaki hastalarından anlamlı 

oranda düĢük bulundu (97).  

Natriüretik peptitlerin plazma seviyeleri örneğin, (brain natriüretik peptit, 

BNP ve atriyal natriüretik peptit), kalp yetmezliği olan çoğu hastada yükselir. 
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Yenidoğan döneminde fizyolojik olarak bu peptitlerin seviyeleri yüksektir ve erken 

çocukluk döneminde eriĢkinlerdeki seviyelere düĢer. Basınç veya hacim yüklenmesi 

olan kardiyak patolojiye sahip  hastalarda BNP ve pro-BNP‘nin artan seviyeleri 

gösterilmiĢtir (101).  ÇalıĢmamızda, kawasaki hastalarının tanın anındaki BNP 

değerlerinin ortancası 730 ng/L, troponin I değerinin ortancası 3 ng/L iken kawasaki 

like MIS-C hastalarındaki BNP değerlerinin ortancası 3213 ng/L, troponin I 

değerlerinin ortancası  23ng/L olarak bulunmasına rağmen, iki hastalık grubu 

arasında tanı anındaki BNP ve troponin I değerleri arasında anlamlı bir fark 

bulunamadı. MIS-C için yapılan sistematik literatür çalıĢmalarında, yüksek troponin 

I ve BNP değerleri raporlanmıĢtır (91). MIS-C hastalarında troponin I ve BNP 

değerlerinin yüksek olmasının, kawasaki hastalığına göre daha olası olduğunu ve 

bunun iki hastalığı ayırt etmede yardımcı laboratuvar bulgusu sayılabileceğini 

söyleyen yayınlar bulunmaktadır (73). ÇalıĢmamızda da, KLM hastalarının baĢvuru 

anındaki BNP değerlerinin kawasaki hastalarına göre anlamlı oranda daha yüksek 

olması beklenmekteydi. Ancak çalıĢmamızda, 32 kawasaki hastasından, 23 tanesinin 

tanı anındaki BNP değerine ulaĢılamamıĢtır, bu nedenle KLM hastalarındaki 

ortalama  BNP değeri yüksek olmasına rağmen iki grup arasında anlamlı fark 

saptanmamıĢtır. Bu durum çalıĢmamızın kısıtlılıkları arasında sayılabilir.  

Ġntravenöz immunglobulin bir çok immun yetmezlik durumu ve otoimmün 

durum için kullanılan saflaĢtırılmıĢ bir plazma ürünüdür. IVIG‘in antienflamatuar 

etkisini açıklayacak bir çok mekanizma vardır. Bunlar makrofaj üzerindeki inhibitör 

Fc reseptörü, FccRIIB‘nin aktivasyonu, vasküler endotelyuma enflamatuar hücre 

geçiĢi için önemli olan adezyon moleküllerinin blokajı, enflamasyonu kontrol eden 

düzenleyici T hücrelerinin sayı ve iĢlevini etkilemek olarak sayılabilir (95). 

Kawasaki ve kawasaki like MIS-C tedavisinde, enflamasyonun kontrolü için IVIG 

kullanımı kritik öneme sahiptir (78,95). ÇalıĢmamızda, IVIG tedavisi öncesi ve 

sonrası bakılan biyokimya parametrelerine göre IVIG tedavisi sonrasında absolü 

lenfosit sayısı, platelet, alanin aminotransferaz, sodyum, BNP değerlerinde 

istatistiksel anlamlı bir artıĢ görürken, absolü nötrosif sayısı, CRP ve hemoglobin 

değerlerin de ise istatistiksel anlamlı bir azalma gördük. 

CRP'nin plazma yarı ömrü yaklaĢık 19 saattir ve tüm sağlık ve hastalık 

koĢullarında sabittir, dolayısıyla dolaĢımdaki CRP konsantrasyonunun tek 
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belirleyicisi sentez hızıdır, bu da CRP üretimini uyaran patolojik süreçlerin 

yoğunluğunu doğrudan yansıtır. Artan üretim için uyaran tamamen kesildiğinde, 

dolaĢımdaki CRP konsantrasyonu, hemen hemen plazma CRP klirensi oranında hızla 

düĢer (102). Bu bilgiler ıĢığında, IVIG tedavisi sonrası CRP değerlerinde azalma 

bulmamız, IVIG tedavisinin enflamasyonu azalttığına dair kanıt olarak gösterilebilir.  

Troponin I değerlerinde ise tedavi öncesi ve sonrasında istatiksel anlamlı bir 

azalma veya artma saptamadık. Troponin miyokartta devam eden doğrudan hücresel 

hasarın ve ardından miyokarditin kanıtı olarak, sıklıkla yüksek saptanır. 

Sitoplazmada bulunan bağlanmamıĢ troponin, kardiyomiyositlerdeki akut iskemik 

yaralanmanın ardından 2-4 saat içinde kan dolaĢımında görülür, 12 saatte zirve yapar 

ve ancak 7-14 gün içerisinde normal seviyesine döner (103). Bu durum IVIG tedavisi 

sonrası, troponin I seviyelerinde azalma saptamamamızın nedeni olabilir. Akut 

dönemde, troponin değerlerinde azalma beklenmezken, troponin seviyelerindeki artıĢ 

endiĢe vericidir (104). IVIG tedavisi sonrasında troponin I değerlerinde artıĢ 

saptamamamızın nedeni, IVIG ile enflamasyon artıĢının engelenmiĢ olması olabilir.   

Tedavi öncesi ve sonrası bakılan BNP değerleri bizim çalıĢmamızda daha çok 

KLM hastalarına ait değerleri yansıtmakta idi. BNP hormonu, biyolojik olarak aktif 

C-terminal hormonuna ve biyolojik olarak inert N-terminal proBNP‘ye bölünen bir 

prohormon (pro-BNP) olarak, duvar gerilimine ve gerilmeye yanıt olarak 

ventriküldeki kardiyak miyositlerden salınır. BNP ile ilgili peptitlerin önemli 

derecelerde yükselmeleri, miyokardiyal intertisyel ödemin kötüleĢtiğini ve ardından 

miyokarttaki kapiller sızıntıya bağlı vaskülopatiyi düĢündürür. KLM hastalarındaki 

sistemik enflamasyonun çözülmesine bağlı olarak, BNP genellikle 2 gün içinde 

düzelir (104). IVIG tedavisi sonrası enfalamasyonun çözülmesi ile BNP değerlerinde 

azalma beklenirken biz çalıĢmamızda IVIG tedavisi sonrası artmıĢ BNP değerleri 

olduğunu saptadık. Matsubara D. ve ark. yaptığı bir çalıĢmada (97), kawasaki like 

MIS-C hastalığında görülen kardiyojenik Ģok insidansının (%85), kawasaki 

hastalığında görülen kardiyojenik Ģok insidansına (%5)  göre belirgin yüksek olduğu 

bildirilmiĢtir. KLM hastalığında görülen kardiyovasküler tutulumun, kawasaki 

hastalığında görülen kardiyovasküler tutuluma göre daha Ģiddetli olduğu söylenebilir. 

ÇalıĢmamızdaki, IVIG tedavisi öncesi ve sonrası bakılan  BNP değerleri daha çok 

KLM hastalarını yansıtmakta idi. Bu nedenle, IVIG tedavisi sonrası yükselen BNP 
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değerlerini, kawasaki like MIS-C hastalığı üzerinden açıklamak daha doğru bir 

yaklaĢım olacaktır. IVIG tedavisi sonrası BNP değerlerindeki artıĢ, KLM 

hastalarındaki, Ģiddetli kardiyovasküler sistem enflamasyonun tek baĢına IVIG 

tedavisi ile kontrol altına alınamamıĢ olması ile açıklanabilir. Nitekim 

çalıĢmamızdaki 41 kawasaki like MIS-C hastasından sadece 6 tanesi tek baĢına IVIG 

tedavisi alırken geri kalan 35 hastanın enflamasyon kontrolü için ek tedavi ihtiyacı 

olmuĢtur.  

IVIG tedavisi sonrasında görülen platelet sayısındaki artıĢ literatür ile uyumlu 

idi (105). IVIG tedavisi öncesi ve sonrası değerlendirmede tedavi sonrası absolü 

nötrofil sayısı değerlerinde düĢüĢ bulmamızı, literatürde Okada ve ark. (106) yaptığı 

çalıĢma desteklemekteydi. Okada ve ark., kawasaki hastalarındaki, intravenöz  

immünglobulin tedavisinin, nötrofiller üzerindeki etkisini araĢtıran bir çalıĢma 

yapmıĢ ve çalıĢmada, tedavi sonrası nötrofil sayılarında azalma görüdüklerini 

bildirmiĢtir.  

Intravenöz immunglobülin tedavisi uygulanan hastaların tedavi öncesi ve 

sonrası bakılan EKG parametrelerinden QTC ve PR süreleri arasında fark 

bulunmazken kalp hızları arasında tedavi sonrası azalma olduğunu saptadık. Bu 

durum, tedavi sonrası, kontrol altına alınan ateĢe sekonder olabileceği gibi tedavi 

sonrası düzelmiĢ sol ventrikül fonksiyonlarına da bağlanabilir. 

Kawasaki Hastalığı‘nın tedavisi için önerilen tedavi baĢlangıçta IVIG 

ardından da yüksek ve düĢük dozlardaki aspirin tedavileridir (51). Kawasaki like 

MIS-C için ise birinci basamak tedavide  IVIG verilmesi önerilmekte, Ģok veya 

yaĢamı tehdit eden hastalık durumunda yüksek veya orta doz steroid tedavisi 

eklenmesi, özellikle yüksek doz inotrop desteği alan hastalar için ise yüksek doz 

glukokortikosteroid tedavisi önerilmektedir. Dolayısı ile çalıĢmaya dahil edilen 

hastaların hepsi IVIG tedavisi alan hastalardan oluĢmaktaydı ve 2 mg/kg/gün‘den  

streoid ve pulse steroid tedavileri IVIG tedavisinine ek olarak uygulanan tedaviler 

arasında en sık görülenlerdi. Hastaların tedavi sonrası EKO bulguları incelendiğinde, 

sadece IVIG tedavisi alan hastaların tedavi öncesi ve sonrası bakılan EF ve KF 

değerlerinde anlamlı bir fark bulunamadı. IVIG +2 mg/kg/gün steroid  ve  IVIG + 

pulse steroid alan grupların tedavi öncesi sonrası bakılan EKO‘larında EF değerleri 

arasında fark bulunmazken, KF değerlerinde tedavi sonrası istatistiksek anlamlı bir 
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artıĢ olduğu görüldü. Son ve ark. (107)  518 KLM hastası ile yaptığı çalıĢmada, IVIG 

ve glukokortikosteroid ile baĢlangıç tedavisi alan hastaların, tek baĢına IVIG tedavisi 

alan hastalara göre daha düĢük kardiyovasküler fonksiyon bozukluğu riskine sahip 

olduğu bildirilmiĢtir. Yine aynı çalıĢmada, IVIG ve glukokortikosteroid alan 

hastalardaki ek tedavi ihtiyacının, tek baĢına IVIG alan hastalara göre daha düĢük 

olduğu belirtilmiĢtir. Bu durum çalıĢmamızdaki bulguları destekler niteliktedir. 

Kawasaki ve KLM hastalık gruplarının her biri için, sadece IVIG, IVIG +2 

mg/kg/gün prednol ve IVIG +pulse steroid tedavileri öncesi ve sonrasında hem EF 

hem de KF değerleri için fark saptanmadı. Hastalık gruplarında ayrım yapılmaksızın 

tüm hastalar incelendiğinde, IVIG +2 mg/kg/gün prednol ve IVIG +pulse steroid 

tedavileri öncesi ve sonrası KF değerleri arasında anlamlı artıĢ saptanırken (p<0,05), 

hastalık grupları arasında bu sonuca ulaĢılamaması, çalıĢma grubundaki hasta sayısı 

toplamda yeterli iken, hastaların tanılarına göre ayrılaması sonrasında, gruplardaki 

sayının yetersiz kalması ile açıklanabilir. Bu durum da çalıĢmamız kısıtlılıkları 

arasında gösterilebilir. 

ÇalıĢmamızda iki hasta grubunda da en çok görülen kardiyak komplikasyon 

mitral yetmezlik idi. Dolayısı ile, kardiyak komplikasyonlar ile uygulanan tedavilerin 

iliĢkisini araĢtırdığımızda, mitral yetmezlik, IVIG tedavisine ek uygulanan tüm 

tedavi protokollerinde en sık görülen kardiyak komplikasyondu. Mitral yetmezlikten 

sonra ise en çok ek tedavi gerektiren kardiyak komplikasyon sol ventrikül sistolik 

disfonksiyonu oldu. BozulmuĢ sol ventrikül sistolik disfonksiyonu olan 16 hastadan 

13‘üne (%17,81) pulse steroid, 14‘üne (%19,18) prednol, 7‘sine (%9,59) anakinra 

tedavisi verilirken, 4 hastaya (%5,48) plazmaferez uygulandığı görüldü ve bu 

hastalar kawasaki Like MIS-C tanısına sahip hasta grubu içindeydiler. ÇalıĢmamızla 

benzer Ģekilde, 31 çalıĢmanın derlenerek, toplamda 1415 MIS-C hastasının 

incelendiği sistematik bir derlemede (108), kayıtlı tedaviler içinde kawaski like MIS-

C hastalarına en çok IVIG ve sonrasında da glukokortikosteroid tedavisinin 

uygulandığını bildirmiĢtir.      

ÇalıĢmamızdaki 32 kawasaki hastasından 28 (%87,5) tanesi sadece IVIG 

tedavisi alırken dört hasta (%12,5) IVIG direnci olarak değerlendirilmiĢ ve bir 

hastaya pulse steroid ve sonrasında 2 mg/kg/gün‘den prednol tedavisi verilirken, üç 

hasta IVIG sonrası 2 mg/kg/gün‘den prednol tedavisi almıĢtır. Literatürde, kawasaki 
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hastalarının %10-20‘sinde IVIG direnci olduğu bildirilmektedir (2). Bu durum 

çalıĢmamızdaki kawasaki hastalarının IVIG direnci ile uyumlu idi. IVIG direncininin 

öngörülebilmesi için yapılan çalıĢmalarda semptom baĢlangıcından sonraki ≤4 günde 

IVIG verilen hastalarda, IVIG direnci görülme riski yüksek bulunmuĢtur (109). Bu 

durumun nedeni olarak, hastalığın, 4. günden önce tanı alıp tedavisinin baĢlanacak 

kadar ağır seyretmesi gösterilmiĢtir. Hastalığın en Ģiddetli olduğu dönemde, IVIG 

tedavisi verilmesi sonucunda tedavi sonrasında da enfamasyon  devam etmektedir. 

Ġntravenöz immünglobulin tedavisinin erken verilmesi farklı nedenlerle dirençli 

hastalarda daha sık görülmekle beraber, tanının geç konularak tedavinin geç 

baĢlanması da baĢlı baĢına bir risk faktörü olarak belirtilmektedir (110).  

Kawasaki like MIS-C hastalığındaki, enflamasyonun Ģiddeti kawasaki 

hastalığından daha fazladır (96). KLM‘de görülen kardiyojenik Ģok insidansının 

kawasaki hastalığına göre daha yüksek olduğunu gösteren yayınlar da bulunmaktadır 

(97,108). Bu bilgiler ıĢığında kawasaki like MIS-C hastalarına IVIG ve steroid 

tedavisinin beraber baĢlanması veya steroid tedavisinin daha erken eklenmesi gibi bir 

eğilim vardır. Bu durum, kawasaki like MIS-C hastalarındaki IVIG direncinden 

bahsetmemizi zorlaĢtırır. 

ÇalıĢmamızda, kawasaki ve kawasaki like MIS-C hastalarının benzer ve 

farklı yönlerinin saptanması, kardiyovasküler sistem tutulum özelliklerinin 

belirlenmesi, iki hastalık grubu için de birincil tedavi olan IVIG tedavisine yanıtın 

değerlendirilmesi ve uygulanan ek tedavilerin belirlenmesi amaçlanmıĢ idi. 

Kawasaki ve henüz çok yeni tanımlanmıĢ olan kawasaki like MIS-C hastalığı 

arasındaki iliĢkiyi tanımlamak sistemler üzerindeki etkilerini araĢtırmak ve tedavi 

yanıtlarını değerlendirmek için daha fazla hasta sayısı ile yapılan çok sayıda 

çalıĢmaya ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇLAR 

 

1. Mart 2018 ile Ocak 2022 tarihleri arasında kawasaki hastalığı, ve kawasaki 

like MIS-C tanısı ile takip ve tedavisi yapılan, 0-18 yaĢ arasındaki 73 

hastanın dosyası incelendi. 

2. Hastaların yaĢları 4 ile 249 ay arasında değiĢmekte olup ortalaması 65 ± 52 

ay idi. ÇalıĢma grubundakilerin % 49,3‘ü (n=36) kadın, %50,7‘si (n=37) 

erkekti. 

3. Katılımcıların % 43,8‘inin (n=32) tanısı kawasaki hastalığı iken, %56,2‘sinin 

(n=41) tanısı kawasaki like MIS-C idi 

4. YaĢ arttıkça kawasaki like MIS-C (KLM) tanısı alma oranı artıyordu (p < 

0,01). 

5. Tanı anında, KLM hastalarının ishal-kusma ve karın ağrısı Ģikayetleri, 

KH‘lere göre istatistiksel anlamlı oranda fazlaydı (p<0,05). Tanı anındaki 

kawasaki hastalarında ise oral mukoza değiĢiklikleri, ekstremite 

değiĢiklikleri, lenfadenopati bulgusu ve ≥ 5 gün süren ateĢ Ģikayeti KLM 

hastalarına göre istatistiksel anlamlı oranda fazla bulundu (p<0,01). 

6. Kardiyak tutulum açısından iki hastalık grubu arasında fark bulunmadı 

(p=0,55). Tanı anında KH‘larındaki kardiyak komplikasyon %24,6 (n=18) 

iken KLM hastalarında %36,9 (n=27) idi. 

7. Kawasaki Hastalığında baĢvuru anındaki beyaz küre sayısı (WBC), absolü 

nötrofil (ANS), absolü lenfosit (ALS) ve platelet (PLT) sayıları KLM tanılı 

hastalara göre daha yüksek bulundu ve istatistiksel olarak anlamlıydı (p< 

0,05). 

8. Hastalar baĢvuru Ģikayetlerinde göre sınıflandırıldığında baĢvuru Ģikayeti ve 

kardiyak komplikasyon görülme durumu arasında bir iliĢki kurulamadı (p 

>0,05). 

9. KH ve KLM‘de görülen en sık kardiyak patoloji mitral yetmezlik (KH‘de 

n=12, %16,44 ; KLM‘de n=23, %31,51) olarak bulundu. Ġki hastalık grubu 

arasında koroner arter tutulumu açısından fark bulunmadı (p=0,56) 

10. Bakılan EKO parametrelerinde KLM hastalarında görülen, bozulmuĢ sol 

ventrikül sistolik fonksiyonu, KH hastalarına göre daha fazlaydı (p<0,01). 
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KLM hastalarının EF ve KF  değerleri KH grubundaki hastalardan daha 

düĢüktü (p<0,01) ve sol ventrikül end diastolik çapları (LVDd) daha yüksek 

idi (p<0,01). 

11. Sadece IVIG tedavisi alan hastaların tedavi öncesi ve sonrası bakılan EF ve 

KF değerlerinde anlamlı bir fark bulunamadı. 

12. IVIG +2 mg/kg/gün steroid  ve  IVIG + pulse steroid alan grupların tedavi 

öncesi ve sonrası bakılan EKO‘larında EF değerleri arasında fark 

bulunmazken, KF değerlerinde tedavi sonrası artıĢ olduğu görüldü (p<0,05). 

13. Hastaların baĢvuru anındaki Ģikayetleri ve tedavi seçimleri arasındaki iliĢkiler 

araĢtırıldı. Kardiyak komplikasyonu olan hastalara (n=45) en çok , prendol 

(n=25, %34,25) sonrasında da pulse streoid (n=19, %26,03) tedavilerinin 

uygılandığı görüldü.  

14. Kawasaki ve kawasaki like MIS-C, hiperinflamasyon ile giden hastalıklardır. 

Kawasaki like MIS-C‘deki inflamasyonun, kawasaki hastalığına kıyasla daha 

Ģiddetli seyrettiği söylenebilir. 

15. Kawasaki like MIS-C, bir çok sistemi etkileyebilen bir hastalıkken, 

kardiyovasküler sistem üzerindeki belirtileri daha belirgindir. Bu nedenle, 

hastalık tanındıktan hemen sonra tedaviye baĢlamak gerekmektedir. Ġki 

hastalık grubunda da IVIG birincil tedavi olmakla beraber, kardiyovasküler 

sistem üzerine etkiler değerlendirildiğinde IVIG tedavisi ile berebar verilen 

steroid tedavisinin daha etkili olduğu söylenebilir. 
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