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OZET

Kawasaki Hastaligi Tanihh Cocuklarin Klinik, Laboratuvar ve Epidemiyolojik

Ozelliklerin Degerlendirilmesi

Giris ve Amag: Kawasaki hastaligi genellikle bes yasindan kiiclik ¢ocuklarda
goriilen etyolojisi kesin olarak bilinmeyen sistemik bir vaskiilittir. Ates ile beraber
servikal lenfoadenopati, orofarenks mukozasi degisiklikleri, bilateral eksiidatif
olmayan konjuktivit, ekstremitelerde eritem, 6dem, deskuamasyon goriiliir. Bu
calismada Kawasaki hastalii tanist1 alan olgularin  klinik, laboratuvar ve
ekokardiyografik bulgulari ile epidemiyolojik 6zellikleri degerlendirildi.

Gere¢ ve Yontem: 1 Haziran 2012- 1 Nisan 2021 tarihleri arasinda Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Cocuk Kardiyoloji Bilim
Dali tarafindan degerlendirilen, Kawasaki hastalig1 tanisiyla yatirilan ve tedavi edilen
35 hastanin demografik oOzellikleri, laboratuvar verileri ve tedavi sonuglar
degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 35 olgunun 10’u (%28,57) kiz, 25’1 (%71,43)
erkek olup Erkek/Kiz orani: 2,5 idi. Bu olgularin %20’si 12 ay ve altinda, %62,86’s1
13-60 ay araliginda, %17,14°ti 61 ay ve istlindeydi. Olgularin %31,43°l yaz,
%28,57’s1 kis, %20’si ilkbahar ve %20’si sonbahar aylarinda tani aldi. Bes glinden
uzun siiren ates Oykiisii tiim olgularda goriiliirken, olgularin %100’linde oral mukoza
degisiklikleri, %85,7’sinde konjonktivit, %82,9’unda dokiintii, %62,9’unda
lenfadenopati  %54,3’linde ekstremite degisiklikleri mevcuttu. Olgularin 24’1
(%68,6) komplet KH, 11’1 (%31,4) inkomplet KH tanisim1 aldi ve olgularin
%37,1’inde koroner arter tutulumu saptandi. Tam1 konulan tiim hastalara tek doz
intravendz immiinglobulin (IVIG) ve asetilsalisilik asit tedavisi verildi. Bu ¢calismada
atesi ilk 48 saatte diismeyen sadece bir olguya (%2,85) ikinci doz IVIG tedavisi
verildi ve yanit alindig1 goriildi.

Sonu¢: Kawasaki hastaliginin erken tanisinda klinik bulgular, laboratuvar ve
goriintiileme yontemleri ile erken donemde taniya yardimci olabilecegi ve hastalarin
akut donemde tedavi edilmesi ile olusabilecek ciddi kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin engellenebilecegini diisiinmekteyiz.

Anahtar sozciikler: Kawasaki hastaligi, Klinik, Laboratuvar, Koroner arter
tutulumu, IVIG tedavisi



ABSTRACT

Evaluation of Clinical, Laboratory and Epidemiological Characteristics of
Children with Kawasaki Disease

Introduction and Aim: Kawasaki disease is a systemic vasculitis of unknown
etiology that is usually seen in children younger than five years of age. Cervical
lymphadenopathy, oropharyngeal mucosal changes, bilateral non-exudative
conjunctivitis, erythema, edema, and desquamation of the extremities are seen with
fever. In this study, clinical, laboratory and echocardiographic findings and
epidemiological features of cases diagnosed with Kawasaki disease were evaluated.

Materials and Methods: Demographic characteristics, laboratory data and treatment
results of 35 patients who were hospitalized and treated with the diagnosis of
Kawasaki disease and evaluated by Dicle University Faculty of Medicine,
Department of Pediatrics and Pediatric Cardiology between June 1, 2012 and April 1,
2021 were evaluated.

Results: 35 cases included in the study consist of 10 (28.57%) female and 25
(71.43%) male, and the Male/Female ratio was 2.5. The age distribution of the cases
were 20% 12 months and below, 62.86% between 13-60 months, 17.14% 61 months
and above. Cases were diagnosed 31.43% in summer, 28.57% in winter, 20% in
spring and 20% in autumn. A history of fever lasting more than five days was
observed in all cases, oral mucosal changes in 100% of cases, conjunctivitis in
85.7%, rash in 82.9%, lymphadenopathy in 62.9%, limb changes in 54.3%. was
available. Twenty-four (68.6%) of the cases were diagnosed with complete CH and
11 (31.4%) of them were diagnosed with incomplete CH, and coronary artery
involvement was found in 37.1% of the cases. All diagnosed patients were given a
single dose of intravenous immunoglobulin (IVIG) and acetylsalicylic acid
treatment. In this study, only one patient (2.85%) whose fever did not decrease in the
first 48 hours was given a second dose of IVIG and a response was observed.

Conclusion: We think that in the early diagnosis of Kawasaki disease, clinical
findings, laboratory and imaging methods can help in the early diagnosis and serious
cardiovascular complications that may occur can be prevented by treating the
patients in the acute period.

Key words: Kawasaki disease, Clinic, Laboratory, Coronary artery involvement,
IVIG therapy
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KISALTMALAR

AHA: Amerikan Kalp Birligi
ALT: Alanin aminotransferaz

ark: Arkadaslari

ASA: Asetil salisilik asit

AST: Aspartat aminotransferaz
BCG: Bacillus Calmette Guerin
CASP3: Kaspaz-3

CRP: C-reaktif protein

EKG: Elektrokardiyografi

EKO: Ekokardiyografi

ESR: Eritrosit sedimentasyon hizi
HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein
HLA: Insan 16kosit antijeni

IL-6: interldkin 6

IL-7: interldkin 7

IL-1B: interldkin 1B

INR: Protrombin zamani

ITPKC: Inositol 1, 4, 5- trifosfat kinaz
IVIG: Intravenz immunglobulin
KH: Kawasaki hastalig1

KTA: Kalp tepe atim1

Vi



LV: Sol Ventrikiil

LAD: Sol 6n inen koroner arter

LCX: Sol sirkumfleks koroner arter

LMCA: Sol ana koroner arter

LMP: Luminal miyofibroblastik proliferasyon
MPZ: Metilprednizolon

Na: Sodyum

°C: Santigrad

PLT: Trombosit sayisi

RCA: Sag koroner arter

ss: Standart sapma

sJIA: Sistemik juvenil idiyopatik artrit
TNF-o: Tiimor nekroz faktor alfa

SPSS: Statistical Package for the Social Sciences

WBC: Lokosit sayis1
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1. GIRIS VE AMAC

Mukokutandz lenf nodu sendromu olarak da bilinen Kawasaki hastaligi,
genellikle bes yasindan kiigiik ¢ocuklarda goriilen kiigiik ve orta biiytlikliikteki
damarlar1 etkileyen, etyolojisi bilinmeyen sistemik bir vaskiilittir (1). Kawasaki
hastaligi, Asyalilar ve Pasifik adalarinda daha yaygin goriilmesine ragmen tim
diinyada gortilebilir. Erkek ¢ocuklarda kizlara oranla 1,5 kat daha sik goriiliir (2).
Kawasaki hastalig1 tanis1 icin spesifik bir tani testi yoktur. Komplet Kawasaki
hastalig1 tanisi; en az bes giin devam eden ates ve bes temel klinik 6zelliklerden
(bilateral eksiidatif olmayan konjonktivit, dudak ve orofarengeal mukoza
degisiklikleri, servikal lenfadenopati, polimorfik dokiintii, ekstremitelerde eritem,
O6dem veya soyulma) en az dordiiniin eslik etmesi ile konur. Ag¢iklanamayan uzun
stireli atese, temel klinik bulgularin dordiinden azi ve koroner arter tutulumu veya
uyumlu laboratuvar bulgular1 eslik ediyorsa bu vakalar da Inkomplet Kawasaki
hastalig1 tanist alir (2,3). Hastaligin seyrinde erken tedavi uygulanmayan olgularda
%15-25 oraninda koroner arter tutulumu meydana gelebilir. Tedavi edilmeyen
hastalarda, koroner arter trombozu veya miyokard infarktiisii riski de biiyiik 6lciide
artar. Ancak erken tan1 ve tedavi ile koroner arter tutulum riski %3-5'e kadar
diisebilir. Prognozu belirleyen en 6nemli belirteg¢ koroner arter etkilenmesidir (4). Bu
caligmada; Kawasaki hastalig1 tanist alan c¢ocuklarin klinik, laboratuvar ve

epidemiyolojik 6zelliklerinin degerlendirilmesi amaglandi.

Bu calismadan elde edilecek verilerin Kawasaki hastaligi tanist konulacak
cocuklarda olas1 komplikasyonlar1 ongdérmede kullanilabilecegini Ongdriiyoruz.
Bundan dolayr da g¢alisma sonuclarinin morbidite ve mortalite iizerine olumlu

etkilerinin olmas1 amaglanmaktadir.



2.GENEL BILGILER
2.1. Kawasaki Hastahig1
2.1.1.Tanmim

Kawasaki hastaligi (KH); birden fazla organi, o6zellikle de koroner arter
tutulumu ile kardiyovaskiiler sistemi etkileyen, akut kendi kendini siirlayan
etiyolojisi heniiz tam olarak bilinmeyen sistemik bir inflamasyondur (5).
Mukokutanoz lenf nodu sendromu olarak da bilinen Kawasaki hastaligi, agirlikli
olarak bes yasindan kii¢iilk hastalar1 etkileyen, cocukluk c¢aginin en yaygimn
vaskiilitlerinden biridir ve ¢ocukluk ¢aginda edinilmis koroner arter hastaliginin en
onemli nedenidir (1,6). Kawasaki hastaligi adini, Japonya'da 1960'larda sendromun
klinik 6zelliklerini gosteren 50 cocuktan olusan bir grup hastada tanimlayan Dr.
Tomisaku Kawasaki'den almistir (7). Kawasaki hastaligi; ates, bilateral eksiidatif
olmayan konjonktivit, dudaklarda ve agiz boslugunda degisiklikler, servikal
lenfadenopati, ekstremite degisiklikleri ve polimorfik dokiintii ile karakterize bir
hastaliktir (1). Hastaligin seyrinde erken tedavi uygulanmayan hastalarda %15-25
oraninda koroner arter anevrizmasi veya ektazisi gelismektedir ve daha sonrasinda
miyokard infarktiisii, ani 6liim veya iskemik kalp hastaligina neden olabilmektedir.
Atesin baglangicindan sonraki ilk 10 giin i¢cinde verilen yliksek doz IVIG tedavisi ile
koroner arter tutulum riski 6nemli derecede diismektedir (6,8,9). Kawasaki hastaligi,
Asyalilar ve Pasifik adalarinda, 6zellikle de Japonlarda daha sik olmak {izere tim
diinyada gozlenmektedir (2).
2.1.2.Epidemiyoloji

Diinyanin bir¢ok iilkesinden bildirilen Kawasaki tanili hastalarin ¢cogunlugu
bes yasindan kiiciiktiir (10). Kawasaki hastaliginin goriilme sikligi en yiiksek
Japonya’da sonra sirastyla Kore ve Tayvan’dadir. Bu iilkelerdeki goriilme sikligi
Amerika ve Avrupa’dan 10-20 kat daha fazladir (11). 2012 yilinda Japonya’da bes
yasindan kiigiik ¢ocuklardaki siklik 265/100.000 olup yaklagik 14.000 Kawasaki
vakast tespit edilmistir. Kore’de insidans 134/100.000 iken, Tayvan’da
82.7/100.000°dir (11). Amerika Birlesik Devletleri'nde bes yas alti ¢ocuklarda 1rka

0zgli KH insidansi; Asya ve Pasifik Adasi1 kokenli Amerikalilar arasinda en yiiksek



(32.5/100.000), Ispanyol olmayan Afrikali Amerikalilarda (16.9/100.000 ) ve
Ispanyol kékenlilerde (11.1/100.000) orta, beyaz 1rktaki ¢ocuklarda (9.1/100.000) en
diisiik oranda saptanmistir (12). Kawasaki hastaligimin tekrarlama riski ve aile
oykiisti ile ilgili bilgiler en iyi Japonya literatiiriinde belgelenmistir. Japonya'da,
Kawasaki hastaligin niiks oran1 %3, aile Oykiisii pozitif olan vakalarin oran1 %1
olarak bildirilmis olup bu oranlar diger irk ve etnik kokenlerde daha diisiik olabilir.
Indeks vakanin kardeslerinde genel popiilasyona gdre goriilme siklig1 daha fazladir.
Japonya'daki 2009-2010 anketine gore, Kawasaki hastalarinin %1,6'sinda en az bir
etkilenmis kardes ve %0,7'sinde Kawasaki hastaligi dykiisii olan en az bir ebeveyn
vardi. Hastaligin; hasta cocuklarin ebeveynlerinde rapor edilmesi ve kardeslerde
artmis siklikta goriilmesi genetik yatkinligin varligim diisiindiirmektedir (9,12).

Kawasaki hastaligi, Amerika Birlesik Devletleri'nde kis aylarinda ve
ilkbaharin ilk aylarinda daha yaygindir. Cogunlukla bes yasindan kiigiik ¢cocuklarda
goriiliir. Sekiz yasindan biiyiik ve ii¢ ayliktan kii¢iik ¢ocuklarda vakalar nadir
goriilir. Erkek ¢ocuklarda kizlara oranla 1,5 kat daha sik goriiliir (2,13). Japonya'da
Kawasaki hastalig1 nedeniyle farkli ¢caligmalarda mortalite oran1 %0,5 ile 0,7 olarak
saptanmustir (14). Kawasaki hastaliginda Japonya'da 2011 ile 2012 yillar1 arasinda
O0lim oranm1 %0.015 olarak tespit edilmistir. Amerika Birlesik Devletleri’nde
hastanede 6liim oranmi yaklasik %0,17 olarak saptanmistir (9). Kawasaki hastaligina
bagli Olimlerin en sik nedeni kardiyovaskiiler tutulum olup en &nemli
komplikasyonu ise koroner arter anevrizmalaridir. Oliimler en sik atesin
baslangicindan sonraki 15 ile 45 giin arasinda goriiliir. Bu durum koroner arter
vaskiiliti ve trombositoza bagli hiperkoagulabilite ile birlikte goriilmektedir. Bununla
birlikte, ¢ocukken koroner arter anevrizmasi ve stenozu olan kisiler de yillar sonra
miyokardiyal enfarktiisii ve ani 6liimler goriilebilir (9,12).

2.1.3. Etiyoloji ve Patogenez

Bugiine kadar Kawasaki hastalig1 etyolojisi ile ilgili bir¢ok kapsamli
arastirmalar yapilmistir, ancak hastaligin etyolojisi halen tam olarak aydinlatilamadi
(15-17). KH insidans1 ¢ogunlukla 9- 11 aylik bebeklerde pik yapar. Bu durum pasif
materyal antikorlarin azalmasi ile iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir. Ayrica
maternal antikorlarin kawasaki hastaligina karst koruyucu oldugu ihtimali, g

ayliktan once hastalifin nadir goriilmesi ile desteklenir (15,18). Hastaligin erigkin



yas grubunda ¢ok nadir goriilmesi, neredeyse tlim hastalarin ¢ocukluk zamaninda
subklinik enfeksiyon gecirdigini ve kawasaki hastaligina karsi bagisiklik kazandigini
diistindiirmektedir. Kis ve ilkbahar mevsimlerinde daha ¢ok goriilmesi, epidemik bir
paterni olmasi, belirli bir yas grubunda goriilmesi ve enfeksiydz hastaliklarin
semptomlarina benzer semptomlarin olmasi nedeniyle KH’nin bir enfeksiyoz
hastalig1 olabilecegini diistindiirdii (18,19). Baz1 viriisler ve stafilokok, streptokok
gibi bakteriler enfeksiyon etkeni olabileceginden sliphe edildi. Ancak yapilan
calismalarda serolojik testler, viral ve bakteriyel kiiltlirler sorumlu bir ajani

gosteremedi (20).

Kawasaki hastalig1 insidansinin Japonya, Kore gibi Asya iilkelerinde Bati
tilkelerine gore daha yiiksek oranlarda olmasi genetik etmenlerin etyolojide onemli
rol oynadigin1 gostermektedir. Yapilan arastirmalarda KH tanili bir hastanin,
kardeslerinde hastalik riski 10 kat daha yiiksek oldugu ve ebeveynlerinde genel
poplilasyona gore Kawasaki Oykiisiine sahip olma olasiligi iki kat daha fazla oldugu

saptandi1 (18,21,22).

Son zamanlarda yapilan genetik calismalarda KH ile ilgili bazi genler
bulundu. Calismalarda alti adet gen/gen bolgesinde tek niikleotid polimorfizm
bildirildi. Bunlar inositol 1, 4, 5- trifosfat kinaz (ITPKC), Kaspaz-3 (CASP3), HLA
class 2, CD40, igG diisiik affiniteli fc 2a reseptor geni (FcyR2a) ve B-lenfosit kinaz
(BLK) olarak belgelendi (16,17,23). 1lk olarak Japonya’da kromozom 19q13.2’de
bulunan inositol 1,4,5-trifosfat 3 kinaz (ITPKC) geni bildirildi (23,24). inositol 1,4,5-
trifosfat 3 kinaz immiinglobulin tedavisine diren¢ ve koroner arter lezyonu gelisimi
ile iliskili bulundu (4). Sonrasinda diger iilkelerde de yapilan ¢alismalarda ITPKC
geninde tek niikleotid polimorfizmleri saptandi. Ayrica bu polimorfizmin Bacillus

Calmette Guerin (BCQG) skarindaki eritem ile iliskili oldugu bildirildi (25,26).

KH ve cevresel toksinler arasinda iliski bulunamadi(18). Zeft ve ark.(27)
2016 yilinda hava kirliligi ile KH arasinda bir iliski olmadigin1 géstermislerdir.

Kawasaki hastaliginin patogenezinde, etiyolojik ajan ne olursa olsun, akut
fazda B lenfositler, T lenfositler, makrofaj, monosit ve immiinoglobulinlerin

aktivasyonun ve artmis proliferasyonunun rol oynadigi saptandi. Matriks



metalloproteinaz gibi hiicresel enzimlerin arttig1 ve graniilosit koloni uyarici faktor,
timor nekroz faktér (TNF) a, interlokin (IL)-1B, IL-6 ve IL-17 gibi inflamatuar
sitokinlerin diizeyinin yiikseldigi tespit edildi (28,29).

2.1.4. Patoloji

Kawasaki hastaligi, o6zellikle koroner arterleri tutan multisistemik bir
inflamatuar hastaliktir. KH arteriyopatisi, birbiri ile iliskili ii¢ vaskiilopatik evreden
olusur (18).

Birinci evre olan nekrotizan arterit, atesi takip eden ilk iki haftada
tamamlanmasiyla olusan noétrofilik bir siiregtir. Nekrotizan arterit, arteriyel duvar
tabakasinin endotelinde baglar ve arterlerin endotel, media ve adventisya
katmanlarina kadar ilerleyebilen nekroz ile sonuglanir. Kendini sinirlayabilen tek
evredir.

Ikinci evre olan subakut/kronik arterit; lenfositlerin, eozinofillerin, plazma
hiicrelerinin ve makrofajlarin infiltrasyonu ile karakterize olup atesi takip eden ilk iki
haftada baslar ve uzun yillar sebat edebilir. Bu hastalikta etkilenen damarlar koroner
arter gibi orta ¢apl arter ve venlerdir.

Ucgiincii evre, luminal miyofibroblastik proliferasyon (LMP) olup, ilerleyici
arteriyel stenoza neden olabilen, ilk iki haftada baslayan ve aylarca yillarca devam
edebilen, medial diiz kas hiicrelerinin proliferasyon gosterdigi bir siiregtir.

Koroner arter hasarinin patolojik sonuglari lezyonlarin agirligr ile iliskilidir.
Inflame ve cok hafif genislemis arterler normal yapisina donebilir. Damarlarin
intima, medya ve elastika tabakalar1 sakkiiler anevrizmalarda rejenerasyon
gostermeyebilir. Kalan adventisya kenar1 riiptiire olabilir ve tromboz olusturabilir.
Fusiform anevrizmalar ise LPM nedenli progresif darlik veya tromboz gelistirebilir.
Dev anevrizmalar genellikle medyanin neredeyse tiimiinii kaybetmis, geriye sadece
adventisya kenar1 kalmistir. Akut veya ilerleyici tromboz veya LMP'min neden
oldugu darliktan dolay1 miyokard enfarktiisii goriilebilir (3,21,30).

2.1.5. Klinik

Ates, tipik olarak oldukca yiiksektir ve ates distriiciilere yanit vermez.

Tedavi edilmezse genellikle 1-3 hafta kadar siirebilir. Atese ek olarak, Kawasaki

hastaligiin 5 ana klinik kriterleri; bilateral eksudatif olmayan konjonktivit; ¢ilek dili



ve kirmizi, ¢atlamig dudaklarla birlikte orofarenks mukozasindaki eritem; ellerde ve
ayaklarda 6dem ve eritem gibi ekstremite degisiklikleri; ¢esitli formlarda dokiintii
(makiilopapiiler, eritema multiforme, scarlatiniform veya daha az siklikla psoriatik
benzeri, lirtikeryal veya mikropiistiiler); ve genellikle tek tarafli, >1,5 cm ¢apinda
nonsiipiiratif servikal lenfadenopatidir. Bu bulgular genellikle ayn1 anda mevcut
degildir (3,31).

Hastaligin klinik seyri, her bir evresi kendine 6zgii semptom ve bulgulara

sahip olan {i¢ evreye ayrilabilir: akut, subakut ve konvelasan evre.

Akut evre: Hastaligin baslangici anidir, ates genellikle 39°C'den yiiksek
goriiliir. Ates, tedavi edilmeyen hastalarda ortalama 11 giin siirer ancak uygun tedavi
ile genellikle tedaviden sonraki 48 saat i¢inde normale doner. Konjonktivit, atesin
baslamasindan kisa siire sonra goriiliir. Kizamik, Stevens-Johnson sendromu veya
viral konjonktivit gibi diger durumlarda goriilen konjonktivitten farki eksudasiz olup
kisa siirede iyilesmesidir. Genellikle irisin etrafindaki avaskiiler bir bolge olan
limbusu tutmaz. Bazi olgularda anterior iiveit konjunktivite eslik edebilir. Punktat
keratit ve subkonjonktival kanama da bazen goriilebilir. Dudaklarda ve oral kavitede
meydana gelen degisiklikler ise eritem, kuruluk, soyulma, catlama ve dudaklarin
kanamasi, kizildan ayirt edilemeyen “cilek dili” ve orofarenks mukozasinda yaygin
eritem yer alir. Oral iilserler ve faringeal eksuda kawasaki hastaliginda goriilmez.
Ekstremitelerde meydana gelen degisiklikler avug i¢i ve ayak tabaninda kizariklik,
6dem ve bazen agrili endurasyonlarin olugmasidir. Ellerin ve ayak parmaklarinda
soyulma siklikla ates baslangicindan 2-3 hafta icerisinde periungual bolgede baglar

ve avug i¢i ve ayak tabanina dogru yayilabilir (2,3).

Dokiintii genellikle atesin baglamasindan sonraki 5 giin i¢inde ortaya cikar.
Siklikla nonspesifik makiilopapiiler karakterde olup bircok degisik formlarda
goriilebilir ancak vezikiil veya biiller goriilmez. Eritema multiforme ve scarlatiniform
eritroderma gibi dokiintiller de sik goriilir. Dokiintiiniin  dagilimi govde ve
ekstremitelerde, ozellikle perineal bolgede yogunlasir. Soyulmalar cogu zaman 5 ile
7. glinlerde ortaya ¢ikar ancak perineal bolgede daha erken soyulmalar goriilebilir.
Servikal lenf nodu biiylimesi hastalarin yaklasik %50'sinde ortaya ¢ikar ve temel

klinik 6zellikler arasinda en az goriilenidir. Genellikle tek tarafli sert olup ¢ap1 1,5



cm'den biiyiiktlir ve 6n servikal liggenle sinirhidir. Kiigiik bir hasta grubunda, lenf
nodu bulgular ilk klinik bulgu olabilir ve bu bakteriyel lenfadenit tanis1 konmasina
yol agarak KH teshisinin gecikmesine sebep olabilir. Bilgisayarli tomografi ve
ultrasonografi, KH lenfadenopatisini bakteriyel lenfadenitten ayirmada yardimci

olabilir (2).

Kawasaki hastaliginin akut fazinda kardiyovaskiiler belirtiler belirgin olabilir.
Perikardiyum, miyokardiyum, endokardiyum, valfler ve koroner arterlerde tutulum
goriilebilir. Akut fazda olgular da siklikla hiperdinamik precordiyum, tasikardi,
gallop ritmi olabilir. Miyokard inflamasyonuna bagli olarak miyokardiyal
kontraktilite de bozulma ortaya c¢ikabilir ve masum sistolik ifiirimler duyulabilir.
Ciddi mitral yetersizligi olan ¢ocuklarda pansistolik tifiiriimi duyulabilir. Hastaligin
akut evresinde EKG de atriyoventrikiiler ve siniis diigiimiindeki anormalliklere baglh
nonspesifik ST ve T dalgas1 degisiklikleri, PR uzamasi, aritmi; miyokart veya

perikart etkilenirse voltaj diisiikliigii saptanabilir (3).

Subakut evre: Genellikle 3 hafta siirer. El ve ayak parmaklarinin uglarinda
soyulma karakteristiktir. Lenfadenopati, ates, dokiintii gibi akut hastalik bulgular
azalir. Trombositoz ve koroner anevrizma, konjestif kalp yetersizligi, miyokard
infarktiisii gibi ciddi kardiyovaskiiler degisiklikler gelisir. Ani 6liim riskinin en

yiiksek oldugu evredir (2,31).

Konvelasan evre: Klinik bulgularin kaybolmasiyla baglar. Eritrosit
sedimentasyon hizi ve trombosit sayist normale donene kadar siirer. Atesin
baslamasindan 1-2 ay sonra, el ve ayak tirnaklarinda derin enine ¢izgiler (Beau

cizgileri) goriilebilir (2,31).

Kawasaki hastaligina bagli énemli sekeller koroner arterler ile sinirli olsa da
akut hastalik evresinde diger bir¢cok organ sistemleri etkilenebilir ve klinik
semptomlara yol acabilir. Olgularin %60'indan fazlasinda gastrointestinal
semptomlar goriiliir. Yaygin gastrointestinal bulgular; hepatit, ishal, kusma, karin
agrisi, safra kesesi hidropsu ve daha az siklikta goriilen pankreatit ve sarilig1 igerir.
Oksiiriik veya rinore gibi en az bir solunum yolu semptomu olgularin %35'inde

goriiliir. Genitotiriner bulgular ise steril piyliri, liretrit, hidrosel ve fimozu igerir. Kas-



iskelet sistemi bulgulari, kiigiik veya biiylik eklemleri tutabilen artralji ve artriti
igerir. Artrit hastaligin erken donemlerinde ortaya cikabilecegi gibi 2. veya 3. haftada
da gelisebilir. Artraljiler birka¢ hafta devam edebilir. Makrofaj aktivasyon sendromu
ise nadiren meydana gelir ve siklikla IVIG direnci ile iligkilidir (3,31).

Kawasaki Hastaligindaki Diger Klinik Bulgular (3)

Kardiyovaskiiler Sistem

» Miyokardit, perikardit, sok, kapak yetersizligi

» Koroner arter anomaliler

» Orta biiytikliikteki koroner olmayan arterlerin anevrizmalari
» Periferik gangren

» Aort koki genislemesi

Solunum Sistemi

» CXR'de peribronsiyal ve interstisyel infiltratlar
» Pulmoner nodiiller

Kas-iskelet Sistemi
» Artrit, artralji (sinoviyal sivinin pleositozu)
Gastrointestinal Sistem

» Diyare, kusma, karin agris1
» Hepatit, sarilik

» Safra kesesi hidropsu

» Pankreatit

Sinir sistemi

» Asirt huzursuzluk
» Aseptik menenjit (beyin omurilik sivisinin pleositozu)
» Sensorinoral isitme kayb1

Genitoiiriner Sistem
> Uretrit / meatit, hidrosel
Diger Bulgular

> Retrofarengeal flegmon
» Anterior Uveit
> BCG asi yerinde eritem ve indiirasyon



2.1.6.Laboratuvar

Kawasaki hastaliginda laboratuvar testleri spesifik degildir ancak tam
kriterlerini karsilamasa da benzer klinik oOzellikleri olan hastalarda Kawasaki
hastalig1 tanisi i¢in destek saglarlar. Eritrosit sedimentasyon hizi (ESR) ve C-reaktif
protein (CRP) gibi akut faz reaktan degerlerinde artis saptanir. Hastalifin yedinci
gilinlinden sonra ESR ve CRP degerleri normal saptanirsa KH tanis1 ekarte edilir.
Ayrica, beyaz kan hiicre sayisimin diisilk olmasinda ve lenfosit baskinliginda,
Kawasaki hastalig1 disinda alternatif bir tan1 akla gelmelidir (32).

Trombositoz  (genellikle >450.000/mm3) Kawasaki hastalifi i¢in
karakteristiktir. Cogunlukla ikinci haftada ortaya ¢ikar ve tigiincii haftada pik yapar
(ortalama 700.000 ile > 1 milyon/mm3). Cogu vakada hastaligin baglangicindan 4 ile
6 hafta sonrasinda normale doner. Trombositopeni nadirdir ancak ilk 1-2 haftada
goriilebilir. Ayrica akut donemde saptanan trombositopeni koroner arter anevrizmasi
gelisimi i¢in bir risk faktoriidiir. Vakalarin %40 ile %60'inda karaciger enzimlerinde
hafif-orta derecede artis goriiliir ve yaklasik %10'unda hafif hiperbilirubinemi
goriiliir (32,33).

Lipid anormallikleri yaygindir. Ozellikle kalic1 koroner arter anormallikleri
olan hastalarda, 3 yildan uzun siiren takipte HDL kolesterol seviyelerinde diisiikliik
mevcuttur. Toplam kolesterol seviyesi normaldir, ancak trigliserit seviyesi yiiksek
olma egilimindedir. Hastalarin %80'inde piyiiri saptanabilir (2).

Kawasaki Hastalarinda Laboratuvar Bulgulari (3)

Notrofil hakimiyeti ve immatiir formlarin eslik ettigi 16kositoz
Eritrosit sedimentasyon hizi (ESR) yiiksekligi
C-reaktif protein yiiksekligi

Anemi

Kan lipit diizeylerinde anormallik
Hipoalbuminemi

Hiponatremi

Bir haftadan sonra ortaya ¢ikan trombositoz

Steril piytiri

Serum transaminazlarinda artig

Serum gama glutamil transpeptidaz degerinde artig
Serebrospinal sivida pleositoz

Sinovyal sivida 16kositoz
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2.1.7.Ekokardiyografi

Ekokardiyografi (EKO), kawasaki hastaliginda kardiyak degerlendirme igin
ideal goriintiileme yontemidir c¢linkii proksimal koroner arter segmentlerindeki
anormalliklerinin saptanmasi i¢in yiiksek bir duyarlilia ve ozgiilliige sahiptir ve
invaziv degildir. Hastaliktan siliphelenildigi anda ilk EKO en kisa siirede
yapilmalhidir, ancak EKO zamanlamasindan dolay1r tedavinin baslanmasi
geciktirilmemelidir. Ayrintili ekokardiyografik goriintiileme uyumsuz hastalarda
diistik kalitede olur. Genellikle 3 yasindan kii¢ilik hastalarda ve daha biiyiik, huzursuz
cocuklarda sedasyon gereklidir. Tk yapilan EKO koroner arter morfolojisi, kapak
yetersizligi, sol ventrikiil fonksiyonu ve perikardiyal eflizyonun uzunlamasina takibi
i¢in bir temel olusturur (3).

Vakalarin iki boyutlu (2D) ekokardiyografik degerlendirilmesinde; sol ana
koroner arter (LMCA), sol 6n inen koroner arter (LAD), sol sirkumfleks koroner
arter (LCX), proksimal, orta, distal segmentleri ile sag koroner arter (RCA) ve arka
inen koroner arterlerin goriintiilenmesine odaklanilmalidir. Akut fazda, proksimal
koroner arter dilatasyonunun tespiti hastaligin tanisinda 6énemlidir. Tiim ana koroner
arter segmentleri Ol¢iilmeli ve normal degerlerle karsilastirilmalidir. Koroner arter
anevrizmalarin bulundugu bdélgelerin goriilme sikhi§1 sirasiyla su  seklidedir;
proksimal LAD ve proksimal RCA, ardindan LMCA, LCX, son olarak da distal RCA
ve RCA ile arka inen koroner arter arasindaki kavsak takip eder. Anevrizmalarin
sayist, boyutu, bolgesi ve intraliiminal veya mural trombiis olup olmadigi da
degerlendirilmelidir. ~Anevrizmalar sakkiiler, fusiform ve ektatik olarak
siniflandirilir. Anevrizmalarin; aksiyel ve lateral ¢aplar1 nerdeyse esit ise sakkiiler
anevrizma, proksimal ve distalde kademeli incelme ile simetrik dilatasyonu varsa
fusiform anevrizma, segmental anevrizma olmadan dilatasyon olursa ektatik
anevrizma olarak kabul edilir (2,3).

Japonya Saglik Bakanligi tarafindan anevrizmalarin mutlak boyutlar
kullanilarak tanimlanmigtir. Anevrizmalar kii¢iik (i¢ ¢ap <4 mm), orta (i¢ ¢cap >4 ile
<8 mm arasinda ) veya dev (i¢ ¢ap > 8 mm) olarak siniflandirilir (31).

Amerikan Kalp Birligi (AHA), viicut yiizey alanina gére oranlanmis koroner
arter segment caplarinin hesaplanmasi ile olusturulan Z skorlari ile degerlendirmeyi

onermektedir. Uzun siireli takip ¢alismalarinda, bu siniflandirmanin tromboz, stenoz
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ve kardiyovaskiiler olaylar1 belirlemede faydali oldugu saptanmigtir. Ayrica, bu
siniflandirma viicut biiyiikliigiinii hesaba katmaz. Ornegin, 3 aylik bir vakada 5
milimetrelik(mm) bir koroner anevrizma, 14 yasindaki bir vakadaki 5 mm bir
koroner anevrizmaya gore daha biiyiikk tromboz riskinin oldugunu belirtir. AHA
rehberine gore koroner arter Z skoru siniflamasi Tablo 1°de gosterildi (3).

Tablo 1. Z skoru siniflamasi (3)

Koroner arter tutulumu Z skoru

Tutulum yok Her zaman <2

Sadece dilatasyon 2 <Z skor < 2,5 aras1 veya baslangigta<2 ise, takip

suresince Z skorunda >1 azalma

Kiigiik anevrizma 2,5 < Z skoru<5

Orta anevrizma 5 < Z skoru<10 veya anevrizmanin boyutu <8 mm

Genis veya Dev anevrizma | Z skoru >10 veya anevrizmanin boyutu >8 mm

Komplike olmayan hastalar da ekokardiyografi hem 1 ile 2 hafta icerisinde
hem de tedaviden 4-6 hafta sonrasinda tekrarlanmalidir. Koroner arter anormalligi (Z
skoru> 2.5) olan olgularda, tromboz riskini ve varligin1 belirlemek i¢in daha sik
ekokardiyografi yapilmalidir (haftada en az iki kez). Ayrica hastanin tekrarlayan
atesi veya semptomlar1 olursa da ekokardiyografi daha sik tekrarlanmalidir. Koroner
arter trombozunu tespit etmek icin, genisleyen biiyiik anevrizmalari olan olgularda,
hastaligin ilk 45 giiniinde haftada en az bir kez EKO yapilmalidir. Sonrasinda
hastaligin baslangicindan ii¢lincii ayina kadar ayda bir EKO tekrarlanmalidir. Cilinkii
anevrizmalarin hizlica genislemesi ile zamanla tromboprofilaksinin artmamasi,
morbidite ve mortalitenin birincil nedenidir. Hastalik siiresince herhangi bir zamanda
koroner arter tutulumu olmayan hastalarda 1 y1l sonra ekokardiyografi ve lipid profili
bakilmalidir (3,31).

Koroner arter anevrizmasi gelistirme riski agisindan yiiksek risk grubundaki
hastalar1 ve hangi hastanin IVIG direngli olacagini tahmin etmek, prognozu ve takip
sikligimi  belirlemek icin birgok arastirma yapilmistir. Kesin bir yOntem
bulunmamakla birlikte bazi skorlamalarin bu konuda yardimci olabilecegi
distinilmiistiir.

Harada ve arkadaslarmin olusturdugu Harada skorlamasi, Japonya’da 1991

yilinda KH tanist alan tiim hastalarin IVIG ile tedavisinin tercih edilmedigi yillarda,
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koroner tutulum agisindan yiiksek riskli hastalari tanimlamak igin gelistirilmis ilk
skordur. Harada skoru yas, cinsiyet, hematokrit, beyaz kiire sayisi, trombosit sayisi,
CRP ve albiimin kriterlerini igerir. Hastalardan yedi kriterden en az doérdiine sahip
olanlar koroner arter lezyonu agisindan yiiksek riskli kabul edilmis ve bu hastalara
IVIG tedavisi verilmistir. Giiniimiiz tedavisinde Kawasaki tanili biitiin hastalar IVIG
aldig1 i¢in bu skorlama degerini kaybetse de koroner tutulum agisindan yiiksek risk
barindiran hastalarda IVIG tedavisi disinda ek tedavi kullanilmasi agisindan
degerlendirmede kullanilabilir (34,35).

Harada Skoru (34)
» Yas<l12ay

Erkek cinsiyet
CRP >3 mg/dl
Hematokrit< %35
Albiimin< 3,5 g/dl

vV V. V V V

Beyaz kiire sayis1 >12.000/ mm3
» Trombosit sayis1 < 350.000/mm3

2.1.8.Tam

Klasik Kawasaki hastalii tanisi; en az bes giin devam eden ates (atesin
basladig1 giin atesin ilk giinii olarak sayilir) ve bes temel klinik 6zelliklerden en az
dordiintin eslik etmesi ile konur. Dortten fazla temel klinik ozellik varliginda,
ozellikle ellerde ve ayaklarda eritem ve sislik varsa, dort giin siiren ates ile de KH
tanis1 konabilir. Birgcok KH hastasini tedavi etmis deneyimli klinisyenler, klasik bir
klinik tablo varliginda nadir durumlarda sadece {li¢ giinliikk ates ile de tam
koyabilirler. Ates ve ekokardiyografide koroner arter tutulumu varliginda dort temel
kriterden daha az bulgu olmas1 da tani icin yeterlidir.

Tim klinik 6zellikler nadiren es zamanda birlikte goriiliir. KH tanisi, koroner
arter tutulumunu iyilestirmek ic¢in ates baslangicindan itibaren ilk 10 giin, ideali 7
giin i¢inde yapilmalidir. Tanmin en kisa siirede konulup erken tedavi edilmesi ile
koroner arter tutulumunu 6nlemek miimkiin olabilir. Bu nedenle, 7 giinii asan atesi
olan kiiciik cocuklarda koroner arterleri degerlendirmek icin ekokardiyografiye

yaptirilmasi 6nerilir (3,31).

12



Kawasaki hastaliginda klasik tani kriterleri (3)

» En az bes giin devam eden ates
» Asagidaki temel 6zelliklerden en az dort tanesinin bulunmasi
v Ekstremite degisliklikleri
Akut faz: avug i¢i ve ayak tabaninda eritem; eller ve ayaklarda 6dem
Subakut fazda: el ve ayak parmaklarinda periungual cilt soyulmalari
v Dokiintii: makiilopapiiler, yaygin eritroderma veya eritema
multiforme benzeri
v' Bilateral eksiidasiz bulber konjonktival hiperemi
v' Eritem, dudaklarda gatlama, ¢ilek dili ve/veya oral ve faringeal
mukozada yaygin kizariklik
v' Servikal lenfadenopati (>1,5 cm), genellikle tek tarafli

v" Benzer bulgulara sahip diger hastaliklarin diglanmasi

2.1.9. inkomplet Kawasaki Hastalig

Aciklanamayan uzun siireli atese, temel klinik bulgularin dordiinden az1 ve
koroner arter tutulumu veya anlamli laboratuvar bulgulari eslik ediyorsa bu vakalar
da Inkomplet Kawasaki hastalig1 diisiiniilmelidir. Inkomplet KH, kii¢iik ¢ocuklarda
biiyiik ¢ocuklara gore daha yaygin goriiliir. Ozellikle 6 ayliktan kiiciik vakalar da,
gdz veya oral mukozal degisiklikleri olmayanlarda, tanida O6nemli gecikmeler
olabilir. Sekil 1, doktorlarin siipheli Inkomplet KH'nm1 degerlendirmesinde yardimci
olmas1 amaciyla AHA (2017) tarafindan yakin zamanda 6nerilen bir algoritmadir. Bu
algoritmaya gore anormal akut faz reaktanlar1 (CRP >3,0 mg/dL ve ESR >40
mm/saat) tanida yardimcidir. Anemi, trombosit sayisinin yedinci giinden sonra >
450.000/mm3, 16kosit >15000/mm3, karaciger fonksiyon testlerinde artis, albiimin
<3gr/dL ve idrarda >10 lokosit/hpf olmasi inkomplet vakalar agisindan anlaml
laboratuar bulgularidir. Akut faz reaktanlar1 pozitif ve beraberinde ii¢ veya daha fazla

anormal laboratuvar bulgusu olan vakalara eko sonuclarina gore tedavi baslanabilir

(2,3).
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Sekil 1: Inkomplet Kawasaki Hastaligina Yaklasim (3)

5 giin ve tizeri atesi ve iki veya ti¢ uyumlu klinik kriteri olan gocuklar veya
sebebi belli olmayan 7 giin ve iizeri atesi olan bebekler'

CRP < 3,0 mg/ dL ve ESR <40 mm/s CRP>3,0 mg/ dL ve/veya ESR>40 mm/s

/ \ ﬁ veya daha fazla laboratuvar \

Ates devam ediyorsa klinik ve bulgusu:
laboratuvari tekrar degerlendir, 1)Yasa gdre anemi
tipik soyulma® gelistiyse 2) Atesin 7. giinlinden sonra
ekokardiyografi yap trombosit sayis1 >450.000/mm?)
3) Artmis alanin transaminaz,
\ Hayr 4) Albiimin < 3,0 g/dL,
5) idrarda >10 16kosit/hpf
bulunmasi
\
Tt o Evet 6) Lokositoz (=15.000/mm?)
i YA DA Pozitif ekokardiyografi*
J

& )

1. Kawasaki hastaligi i¢in baska klinik kriterler olmaksizin, 6 aylik veya daha kiiciik

bebeklerde sadece uzun siireli ates goriilme olasilig1 yiiksektir; bu bebekler koroner
arter tutulumu acgisindan da oldukga risklidir.

2. Ekokardiyografi su 3 kosuldan herhangi birinin varliginda pozitif kabul edilir:
a)LAD veya RCA’nin z skorlamasinin >2,5 olmasi b) koroner arter anevrizma ile
uyumlu lezyon saptanmasi ¢) Sol ventrikiil fonksiyonunda azalma, mitral yetersizlik,
perikardiyal eflizyon ve LAD veya RCA z skorunun 2-2,5 olmas1 durumlarindan iigii
gbzlenmisse

3. Tipik soyulma, el ve ayak parmaklarinin tirnak yataklarindan baslar.
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Ozellikle kawasaki hastaligindan siiphe edilmesi gereken su vakalar
atlanmamalidir (46): uzamig ates ve irritabilitesi olan 6 ayliktan kiigiik ¢ocuklar,
uzamis ates ve agiklanamayan aseptik menenjiti olan ¢ocuklar, uzun siireli atesi olan
ve bakteriyel sepsis olarak yanlis teshis edilebilen soktaki ¢ocuklar, uzamis atesi ve

antibiyotik tedavisine yanit vermeyen servikal lenfadeniti olan ¢ocuklar.

2.1.10. Ayiricr Tam

Tanmi kriterlerini karsilayan temel klinik bulgular spesifik olmadigindan,
benzer klinik 6zelliklere sahip diger hastaliklar Kawasaki hastaligi tanis1 konmadan
once goz Onilinde bulundurulmalidir. Ekstidatif konjonktivit, oral {ilserasyonlar,
eksudatif farenjit, petesiyal veya vezikiilobiilloz dokiintiiler ve splenomegalinin
olmasi diger hastaliklar1 diistindtiirmelidir (3).

Kawasaki hastalig1, cogunlukla kii¢iik cocuklar1 etkiler, hastalarin %80'n1 bes
yasindan kiiciik ¢ocuklarda goriiliir. Bu, viral enfeksiyonlarin da yaygin oldugu yas
grubudur. KH'nin bazi klinik 6zellikleri (6rnegin, konjonktival enjeksiyon, dokiintii
ve servikal lenfadenopati) kizamik, kizamik¢ik, adenoviral ve enteroviral
enfeksiyonlar gibi viral hastaliklarin ortak bir 6zelligidir. Bununla birlikte, bazi
klinik ozellikler Kawasaki hastaliindan ayriminda onemlidir. Kawasaki tanili
cocuklarda viral enfeksiyonlu hastalarin aksine genellikle rinore veya konjonktival
akint1 olmaz, ayrica bu ¢ocuklar son derece huzursuzdurlar (36). Akut faz reaktanlari
ve trombosit sayisi, hastaligin baslangicindan 7 giin sonra normalse viral enfeksiyon
olma ihtimali ytiksektir (2).

Ozellikle adenoviriis, kizamik ve kizil, kawasaki hastalig1 ile ¢cok benzer
klinik bulgulara sahip c¢ocukluk ¢ag1 enfeksiyonlarindandir. Kizil hastaligy;
ekzantem, enantem ve servikal lenfadenopati gibi kawasaki hastalifina ¢cok benzer
klinik semptomlara sahiptir. Ancak kizil hastalig1 olan ¢ocuklarda gz bulgular1 daha
nadirdir ve bu hastalarda ates, antibiyotik tedavisine hizli yanmit verir. Kawasaki
hastaliginda bu hizli yanit goriilmez (36,37). Adenoviriis enfeksiyonlarinda, tipik
olarak eksiidatif konjonktivit ve eksiidatif farenjit goriilmesiyle KH'dan ayriminda
onemlidir. Kizamikta koplik lekeleri, eksiidatif konjonktivit, yiiz ve kulak arkasinda
baslayan dokiintii ve 16kopeninin olmas1 Kawasaki hastaligindan ayriminda yardimci
olur. Kayalik daglar benekli atesi ve leptospiroz gibi daha az yaygin enfeksiyonlar
bazen KH ile karigabilir. Kayalik daglar benekli atesinde belirgin kas agris1 ve bas
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agrisi, avug ici ve ayak tabaninda petesi ve dokiintii vardir. Leptospirozda,
baslangigta ates ve bas agris1 goriiliir, ardindan bika¢ giin asemptomatik bir donemi
olur. Hastaligin ge¢ doneminde ise renal ve karaciger yetersizligi goriilebilir. Toksik
sok sendromunda; pansitopeni, koagiilopati, renal yetersizligi ve miyozit goriilmesi
ile Kawasaki hastaligindan farklilik gosterir. Kawasaki hastalifinda; periorbital
O0dem, oral {lilserasyonlar gibi ila¢ asir1 duyarlilik reaksiyonlarinda olan 6zellikler
goriilmez. Sistemik baslangi¢ch juvenil idiyopatik artritte (sJIA) ates ve dokiintii ile
birlikte hepatosplenomegali ve yaygin lenfadenopati vardir (31).

Kawasaki hastali@inin ayrici tanmisi (3)
» Kizamik

» Diger viral enfeksiyonlar (6rnegin, adenoviriis, enteroviriis)
» Stafilokok ve streptokok toksinlerine bagli hastaliklar (kizil ve toksik sok
sendromu) Sistemik baglangicl juvenil idiyopatik artrit
» Stevens Johnson sendromu dahil olmak iizere ilag asir1 duyarlilik
reaksiyonlari
Epidemiyolojik risk faktorleri ile:
» Kayalik daglar benekli atesi veya diger rickettsial enfeksiyonlari
» Leptospirozis
2.1.11. Tedavi
Akut evrede tedavinin amaci, koroner arter tutulumu olanlarda trombozu
onlemek, inflamasyonu ve arteriyel hasar1 azaltmaktir. Kawasaki tanili hastalarin
baslica tedavisi, asetilsalisilik asit (ASA) ile birlikte yiiksek doz intravendz
immiinglobulin (IVIG)’dir. KH tanisi, koroner arter tutulumunu iyilestirmek i¢in ates
baslangicindan itibaren ilk 10 giin, ideali 7 giin i¢inde konulup tedaviye
baslanmalidir. Ates baglangicindan 10 giin sonra ge¢ tani1 alan hastalarda,
aciklanamayan ates ve sistemik inflamasyon devam ediyorsa ve beraberinde akut faz
reaktanlar1 (ESR veya CRP) artmis seyrediyorsa tedavi baslanmalidir. Ates ve
laboratuvar degerleri normale donen ve koroner arter tutulumu olmayan ¢ocuklarda
10 giinden sonra IVIG tedavisi gerekmez.
Dortten az tani kriteri ve atesi olan inkomplet KH siiphesi olan ¢ocuklarin
tedavi baglanmasi ile ilgili klinisyene karar vermesinde yardimci olacak algoritma

Sekil 1'de 6zetlenmistir (2,3).
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A) Primer Tedaviler
1) intravenéz immiinglobulin (IVIG)

IVIG'min koroner arter anevrizmasinin insidansin1 6nemli Olciide azalttigi
gosterilmistir. Kawasaki hastaliginda IVIG'in etki mekanizmast tamamiyla
bilinmemektedir, ancak antiinflamatuar bir etkisi oldugu bilinmektedir ve bu
antiinflamatuar etkisini agiklamak igin birkag farkli mekanizma ileri siirilmiistiir.
Bunlar arasinda; sitokin tiretiminin modiilasyonu, toksinlerin veya diger patojenik
ajanlarin notralizasyonu, diizenleyici T hiicre aktivitesinin artirilmasi, antikor

sentezinin baskilanmasi ve anti-idiyotipik antikorlarin saglanmasi yer alir (38,39).

IVIG tedavisi 2 g / kg dozuyla 10-12 saatlik inflizyonla tek doz olarak verilir.
IVIG inflizyonu tamamlandiktan sonra hastalarin iicte ikisinde 24 saat , %90'inda 48

saat igerisinde atesi diiser (2).

Sucicegi, kabakulak ve kizamik asilari, yliksek doz IVIG tedavisinden sonra
11 ay boyunca yapilmamalidir. Ancak, kizamiga maruz kalma riski yiliksek olan
cocuklara, daha once asilama yapabilir ve yetersiz immun yanit1 olanlar daha sonra

IVIG uygulamasindan en az 11 ay sonra tekrar agilanabilirler (40).

IVIG, havuzlanmig dondr plazmasindan yapilan biyolojik bir iirlindiir.
Ozellikle AB kan grubu olan kisilerde IVIG tedavisinden sonra komplikasyon olarak
Coombs (+) hemolitik anemi goriilmistiir (41-44). IVIG'nin yan etkileri arasinda

anafilaksi, hipotansiyon, bas agris1 ve nadir de olsa aseptik menenjit bulunur (12,45).
2) Asetilsalisilik asit (ASA)

ASA, yiiksek dozlarda antiinflamatuar ve diisik dozlarda antitrombosit
aktiviteye sahiptir. Ancak, bugiline kadar yapilan calismalar, herhangi bir dozda
kullanilan ASA'nin koroner arter anormalliklerinin insidansin1 azalttigini
gosteremedi. Akut KH tedavisinde kullanilacak uygun ASA dozu konusunda
tartigmalar glinlimiizde hala devam etmektedir (46). Amerikan Kalp Birligi akut faz
sirasinda yiiksek doz aspirin (80 ile 100 mg/kg/glin) 6nerirken, Japonya'da orta doz
aspirin (30 ile 50 mg/kg/giin) kullanilmaktadir. Yiiksek doz ASA tedavisine bagh

gastrit, list gastrointestinal kanama, sensorindral isitme kaybi, hepatik toksisite ve
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nadiren Reye sendromu goriilebilir (47). Birgok merkez, hastanin atesi diistiikten 48-
72 saat sonra aspirin dozunu antiagregan tedavi olan giinde 3-5 mg/kg, tek doza
gecer. Bazi merkezler yiiksek doz aspirini hastaligin 14. giliniine kadar vermeyi
devam eder. Antiagregan dozda ASA tedavisi, ekokardiyografide koroner arter
anormalligi saptanmazsa 6-8 hafta sonra kesilebilir. Koroner arter anomalisi

olanlarda ASA siiresiz olarak antiagregan dozda devam edilmelidir (3).
B) Primer Yardimci Tedaviler
1) Kortikosteroidler

Kortikosteroidler, KH tanilt ¢ocuklarda kullanilmasi tartismali olup diger
vaskiilitlerde daha ¢ok tercih edilir. Primer tedavi olarak kortisteroidlerin; c¢ok
merkezli, plasebo kontrollii, ¢ift kor randomize bir caligmada gruplar arasinda

koroner arter tutulumu iizerine iyi ya da kotii bir etkisi olmadig bildirilmistir (12).

Tek basina heparin ile karsilagtirildiginda yiiksek doz intravendz
metilprednizolon ve heparinle yapilan randomize bir ¢aligmada Kijima ve ark. (3)
steroid tedavisinin koroner arter anormalliklerinde daha fazla iyilesme ile iligkili
oldugunu belgelemistir. Retrospektif bir derlemede Shinohara ve ark. (3) prednizolon
iceren tedavi rejimlerinin, daha az ates siiresi ve daha diisiikk koroner arter
anevrizmasi prevalansi ile iligkili oldugunu bulmustur. IVIG ve Asetilsalisilik asit
tedavisine kortikosteroid tedavisinin eklenmesiyle IVIG direnci olan Japon
hastalarinda atesin siiresini, koroner arter tutulumunu ve inflamasyonu azalttigi
calismalarda belgelenmistir (48). Fakat IVIG direncini gosteren Japon skorlama
sistemi Kuzey Amerika toplumu agisindan duyarliligi diisiik bulunmustur (49). Bu
ylzden, KH tanili tiim ¢ocuklara primer tedavi olarak kortikosteroid kullanilmasi i¢in
cok 1rkl1 bir popiilasyonda yiiksek riskli ¢gocuklar1 tanimlayan yeni bir risk skorunun

gelistirilmesi gerekmektedir (2).
2) Infliximab

Japonya'da yapilan baz1 caligmalar, akut evrede vakalarin plazmasinda
proinflamatuar sitokin TNF-o'min yiiksek seviyelerde oldugunu saptamustir.

Infliximab (IFX) , dolasimdaki sitokinleri azaltabilen TNF-a'ya baglanan kimerik bir
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monoklonal antikordur. Burns ve ark. (50), IFX'in inflamatuar yanitlarin
onlenmesinde refrakter ve direngli KH tanili hastalarin tedavisinde etkili oldugunu
bildirdi. Ayrica infliksimab tedavisinin, ilk IVIG tedavisine kars1 direngli olan KH
tanili hastalar icin ikinci bir IVIG tedavisine alternatif olabilecegini gosterdi. Baska
bir ¢ift kor, plasebo kontrollii randomize bir ¢alisma da, Kawasaki tanili hastalar
IVIG ve aspirin ile birlikte tek doz infliksimab (5 mg/kg) veya plasebo ile tedavi
edildi. Calismanin sonucu, hem tedaviye diren¢ oraninda hemde koroner arter
anormalligi olan hastalarin oraninda farklilik saptanmadi. Sonug olarak, IVIG ve
aspirine ek olarak infliksimab tedavisinin kullanilmasi i¢in daha fazla wveri
gerekmektedir (3,21,50).

3) Etanercept

Kiigiik bir faz I etiketli ¢caligma, etanerseptin IVIG ve yiiksek doz aspirin alan
hastalarda ek bir tedavi olarak genel olarak giivenli goriindiigiinii ileri siirdii. Ancak,
etanersept ile ilgili randomize kontrollii caligmalar devam etmektedir. Etanerseptin
potansiyel olarak avantaji, sekonder enfeksiyonlar s6z konusu oldugunda daha kisa
yar1 Omiirlii olmasi olabilir (12,51).

C) IVIG Direnci ve Tedavisi

IVIG direnci, KH tanili hastalarin %10 ile %20'sinde goriiliip ilk IVIG
tedavisinin tamamlanmasindan en az 36 saat sonra atesin devam etmesi veya tekrar
ortaya ¢ikmasidir. IVIG direnci olan hastalarda koroner arter anevrizma gelisme riski
daha yiiksektir (52).

Son donemlerde Kawasaki tedavisine direngli hastalar i¢in etkili yeni
tedaviler arastirilmaktadir. IVIG ve steroid tedavisinden cevap alinamayan vakalarda
metotreksat, infliksimab, siklosporin, anakinra, plazma degisimi, siklofosfamid,
tosilizumab tedavileri alternatif olarak one ¢ikmaktadir (18,49,52-58).

1) ikinci doz IVIG

Bir¢ok uzman, IVIG direngli vakalarda ikinci bir IVIG infiizyonu ile tedaviyi
onermektedir. Ancak IVIG ile ikinci kez tedavi i¢in yeterli, kontrollii randomize bir
klinik calisma yoktur (60).

2) Kortikosteroidler
Gilintimiizde IVIG direngli vakalarin tedavisi konusunda net bir algoritma

heniiz yoktur. 237 vakanin katildig1 bir ¢alismada, IVIG direngli vakalarin ikinci kez
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IVIG ve pulse metilprednizolon (MPZ) tedavi yanitlar1 karsilastirilmis. Hastalarin
koroner arter anormalligi ve tedavi basarisizlig1 orani arasinda fark saptanmamistir.
Furukawa ve ark. (3), 63 IVIG direngli vakanin 44’iine intravendz MPZ, sonrasinda
oral MPZ 7 giine tamamlanacak sekilde vermis, 19 hastaya da ikinci kez IVIG
inflizyonu vermistir. Ancak, bu hastalar arasinda anlamli bir fark bulunamamuistir.
KH'da kortikosteroid tedavisinin optimal kullaniminin belirlenmesindeki zorluklar
devam etmektedir. Bu nedenle, hem uzun siireli steroid hem de pulse steroid tedavisi
secenek olarak kalmaya devam etmektedir (3,61).
3) infliximab

IVIG-direngli hastalara tedavi olarak ikinci bir IVIG dozu veya infliximab
(IFX) uygulayan iki merkezin retrospektif bir incelemesi degerlendirildi. IFX alan
hastalarin daha kisa siire hastanede kaldiklarini ve atesinin daha kisa siirede
diistiigiinii, ancak koroner arter anormalligi olan hasta oraninin benzer oldugunu
belgelemistir. Bu verilere dayanarak, IFX diren¢li hastalar i¢in ikinci bir IVIG
tedavisine bir alternatif olarak diistiniilebilir (57,62).
4) Diger tedaviler

v' Siklosporin

Siklosporin, spesifik bir kalsindrin inhibitoriidiir. Suzuki ve ark. (63), 2 doz
IVIG tedavisi uyguladiktan sonra atesi devam eden 28 hastaya siklosporin tedavisi
verilmesi iizerine ¢aligsma yapti. Calisma sonucunda, siklosporin kullanan 28 hastanin
18’inin {i¢ giin igerisinde atesi diistii ve higbir hastada ciddi yan etkiler goriilmedi.
Son zamanlarda yapilan kiiclik calismalar, siklosporin tedavisinin iyi tolere edildigini
ve umut verici bir se¢enek oldugunu diisiindiirmektedir. Siklosporinin, IVIG'ye
direncli KH hastalarinda hem antifebril hem de antiinflamatuar etkilere sahip oldugu
goriildii. Ancak, siklosporin tedavisinin dozunu, koroner arter tutulum orani {izerine
etkisini, optimum zamanlamasini ve siiresini netlestirmek i¢in daha fazla arastirmaya
ihtiyac vardir (3,63,64).

v Diger monoklonal antikor tedavisi

Lee ve ark. (52), IL-1'in koroner arter iltihabinda rol oynadigin1 ve koroner

arter anevrizma gelisiminin IL-1R blokaji ile 6nlenebilinecegini gosterdi. iki vaka

raporunda, yiiksek oranda direngli KH tanili hastalarina insan IL-1 reseptor
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antagonistinin rekombinant, non-oksilatlanmig bir formu olan anakinranin tedavide
basarili bir sekilde kullanimini gostermistir (3).
v Plazma Degisimi Tedavisi

Plazma degisimi (PE), umut verici etkinligi olan bir yontemdir. Ancak,
gelismis tibbi ekipmanlarin gerekliligi, yapabilen tesis sayisinin sinirli olmast ve
diger tedavilere kiyasla tibbi maliyetinin olmasi olumsuz yonleridir. IFX veya
steroidlerle karsilastirildiginda ise, PEmin bazi1 avantajlar1 vardir. Eslik eden
enfeksiyona ragmen PE yapilabilir. Ayrica, kalp yetmezligi olan hastalar i¢in yavas
yapilan PE uygun bir se¢enektir. [FX’1n bebekler i¢in giivenirliligi belirsizdir, ancak
PE'nin yas sinir1 yoktur. Bu nedenle PE, IVIG'ye direngli hastalar i¢in etkili tedavi
seceneklerinden biridir ve diger yardimci tedaviler basarisiz oldugunda PE
diisiiniilmelidir (65).

v" Sitotoksik Ajanlar

Kawasaki hastaliginda siklofosfamid gibi sitotoksik ajanlarin potansiyel rolii
son derece sinirlidir, ancak tedaviye yanit vermeyen akut KH’li vakalarda yararh
olabilir. Siklofosfamid, daha ¢ok poliarteritis nodoza gibi vaskiilitlerin tedavisinde
kullanilmaktadir. Sitotoksik ajanlarin kawasaki hastaliginda kullanimu ile ilgili yeterli
calisma yoktur (3,64).
D) Koroner arter trombozu tedavisi

Nadir goriilmesi nedeniyle, Kawasaki tanili hastalarda koroner arter trombozu
tedavisi randomize kontrollii ¢alismalarla test edilmemistir. Arteriyel limende tam
veya parsiyel tikaniklig1 olan koroner arter trombozlarinda, trombolitik tedavi veya
yeterli biiylikliikteki hastalarda kardiyak kateterizasyon yapilmalidir. Trombolitik
ajanlar diisiik doz heparin ve diisiik doz aspirin ile birlikte uygulanir. Bu hastalar,
kanama agisindan yakin takip edilmelidir (3).
Rekiirren Kawasaki Hastahigi

Kawasaki hastaliginin tekrari nadir goriiliir. Nikslerin ¢ogu ilk ataktan
sonraki ilk iki y1l igerisinde ortaya ¢ikar. Cogu zaman klinigi daha hafif ve klinik
ozellikleri belirgin degildir. Bu nedenle rekiirren KH tanist kolayca gozden kagabilir
(66,67). ABD ve Japonya'daki caligsmalar vakalarin yaklasik %2-4'linde hastaligin
tekrarladigin1 belgelemistir (68). Baz1 calismalar, rekiirren KH’da koroner arter

tutulum riskinin arttigini bildirmis olsa da (66,68,69), sonuclar ¢eliskilidir (70). Ayni
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bireyde ¢oklu niiksler de bildirilmistir (71). Yang ve ark. (72), IVIG uygulamasindan
Onceki ates siiresini, hemoglobin diistikliigiinii, aspartat aminotransferaz artigini
rekiirren KH i¢in risk faktorii olarak saptamistir.

2.1.12. Uzun siireli izlem

Kawasaki hastalifinda prognoz kardiyovaskiiler tutuluma ve derecesine
baghdir. Uzun dénem izlemde hedef kardiyovaskiiler sagligi optimal seviyede
tutarak miyokardiyal iskemiyi ve trombozu engellemektir (3).

Zamaninda IVIG ile tedavi goren ¢ocuklarda koroner tutulum sikligr %5'in
altina gerilemis ve ¢ocuklarin sadece %]1'inde dev anevrizmalar goriilmiistiir (28).
Koroner tutulumu olan ¢ocuklarda subakut/kronik vaskiilit ve LMP'nin patolojisini
hedefleyen spesifik bir tedavi bulunmamaktadir (73).

Koroner arter tutulumu olan hastalarda tutulumun siddetine gore kardiyolojik
takip planlanir. Bu konuya AHA 2017 rehberi ayrintili olarak deginmistir. Koroner
arter tutulumu olmayan hastalarda 6 ile 8 hafta sonra aspirin kesilir. Izlemde
herhangi bir tanisal teste gerek yoktur, ancak periyodik takip onerilir. Koroner arter
anevrizmasi olan hastalar ise diisiik doz aspirini siirekli kullanmalidir. Genis bir
koroner arter anevrizmasi varsa aspirin ve warfarin birlikte kullanilmalidir.

Anevrizma varligindan bagimsiz vakalarin timiinde en az yilda bir defa lipid
profili bakilmali, beden kitle indeksi, kan basinci 6l¢iilmeli, fiziksel aktivite, diyet ve

sigara Oykiisii sorgulanmalidir (3).
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3. GEREC VE YONTEM

Retrospektif ve prospektif olarak yapilan bu c¢alismaya, 1 Haziran 2012-1
Nisan 2021 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali tarafindan degerlendirilen, Kawasaki

hastalig1 tanisiyla yatirilan ve tedavi edilen 35 olgu dahil edildi.

Calisma oncesinde Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanligi Girisimsel
Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 07.01.2021 tarihli, 2021/230 karar

numarasi ile etik kurul onay1 alindi.

Kawasaki Hastalig1r tanist Amerikan Kalp Birligi tan1 kriterlerine gore
konuldu (3). Komplet KH en az bes giin siiren ates ve bes ana kriterden (bilateral
eksiidatif olmayan konjonktivit, dudak ve orofarengeal mukoza degisiklikleri,
servikal lenfadenopati, dokiintii, ekstremitelerde eritem, 6dem veya soyulma) en az
dordiiniin eslik etmesi ile konuldu. En az 5 giin siiren ates ile birlikte 2 veya 3 kriter
olmast ya da en az 7 giin siiren nedeni bilinmeyen ates olmasi durumunda
asagidakiler (a ile birlikte b veya c) varsa hastalar inkomplet Kawasaki Hastalig1

kabul edildi.

a- Akut faz reaktan yliksekligi (CRP >3,0 mg/dL ve/veya ESR >40 mm/saat) ve

b- Ug yardimci laboratuvar bulgusu olmasi (yasa gore anemi, atesin yedinci
glinlinden sonra trombosit sayist > 450.000/mm3, I6kosit >15000/mm3,
artmig alanin transaminaz, albiimin <3gr/dL ve idrarda >10 I16kosit/hpf
bulunmasi) veya

c- Koroner arter tutulumu olan hastalar inkomplet KH olarak kabul edildi.

Kawasaki tanisin1 alan hastalarin demografik bilgileri, anamnez bilgileri, fizik
muayene bulgulari, viicut agirliklari, laboratuvar degerleri, elektrokardiyografi ve
ekokardiyografik bulgular1 degerlendirildi. Retrospektif degerlendirmede dosya ve
bilgisayar sistem kayitlarindan yararlanildi. Prospektif olarak ¢alismaya katilan tim
hastalardan onam alindi. Aragtirmaci tarafindan hazirlanan detayl bilgi iceren yazil
onam formlar1 hasta veya hasta yakini tarafindan imzalandi. Demografik veri olarak
tan1 yasi, cinsiyet ve tani konuldugu mevsim kaydedildi. Atesin siiresi, siddeti,

tedaviden kag¢ saat sonra atesin diistiigli ve yatis siiresi kaydedildi. Klasik temel
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kriterleri disinda olgularda goriilen diger klinik bulgular da kaydedildi Kawasaki
hastalig1r 6n tanist ile yatirilan, ancak retrospektif olarak hasta verilerinin yetersiz

oldugu 15 hasta ¢alismaya dahil edilmedi.

Laboratuvar parametrelerinden tani aninda ve izlemde 6nemli bulunanlardan;
C-reaktif protein, eritrosit sedimentasyon hiz1 (ESR), tam idrar tetkiki, tam kanda
hemoglobin, 10kosit sayisi, trombosit sayisi, alanin aminotransferaz, aspartat
aminotransferaz, alblimin, kreatinin, total bilirubin, sodyum ve sonuglar1 yasa ve
cinsiyete gore degerlendirildi (31,74). Olgularin Harada skoru (beyaz kiire sayisi,
trombosit sayisi, CRP, hematokrit, albiimin, yas ve cinsiyet) hesaplanmis olup yedi

kriterin en az dordiine sahip hastalar pozitif kabul edildi (34,35).

Tan1 aninda tiim olgular, iki boyutlu (2D) ekokardiyografik goriintiileme ile
hem koroner arter anomalileri hem de diger kardiyolojik patolojiler ve kardiyak
degerlendirme acisindan c¢ocuk kardiyoloji uzmam tarafindan degerlendirildi.
Olgularin EKO incelemesi i¢in Vivid 7 Pro® (GE Medical Systems, Vigmed
Ultrasound AS, N-3190 Horten, Norway) kullanildi. Koroner arterde su bulgularin
olmasi koroner arter tutulumu olarak kabul edildi: Perivaskiiler parlaklik, ektazi
(dilatasyon) ve anevrizma. Koroner arterler, Amerikan Kalp Birligi (AHA)
tarafindan Onerilen viicut ylizey alanina goére oranlanmis koroner arter segment

caplariin hesaplanmasi ile olusturulan Z skorlar ile degerlendirildi (3).
Istatistiksel analiz

Caligsmaya alinan olgulardan elde edilen veriler degerlendirilirken istatistiksel
analizler i¢in ‘Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for Windows 25’
programi kullanildi. Nicel degiskenler ortalama ve + standard sapma (SD) ile
gosterilirken nitel degerler ise say1 ve ylizde ile sunuldu. Normal dagilima uyan nicel
verilerin grup karsilastirilmasinda Independent Samples T testi kullanilirken, normal
dagilima uymayan parametrelerin karsilastirilmasinda Mann-Whitney U Testi
kullanildi. Bagimli parametrelerin karsilagtirllmasinda Paired Samples T test
kullanildi. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda ise Chi Kare testleri kullanildi.
Calismadaki analizlerde olasilik (p) degeri 0.05’ten kiiciik oldugu (p < 0.05)

karsilagtirmalar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu c¢aligma, Kawasaki hastaligi tanisiyla yatirilan ve tedavi edilen 35 olgudan
olustu. Olgularin 10°u kiz, 25’1 erkek olup istatiksel agidan anlamli olarak erkeklerde

daha yiiksek oranda Kawasaki hastaligi goriildii (Erkek/Kiz orani: 2,5) (Grafik 1,
p:0.017).

Count

Kiz

Erkek
Cinsiyet

Grafik 1: Olgularin cinsiyetlere gore dagilimi
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Olgularin tan1 anindaki yas ortalamasi 33,8+26,1 ay, yas araligi 6,5-113 ay
saptandi. Olgularin %20’si 12 ay ve altinda, %62,86’s1 13-60 ay araliginda ve
%17,14’1 61 ay ve lstlinde oldugu goriildii (Grafik 2).
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Grafik 2: Olgularin yas dagilimlari

Mevsimsel dagilima bakildiginda siklik sirasiyla olgularin %31,43°1 yaz,
%28,57’si kis, %20’si ilkbahar ve %20’si sonbahar aylarinda tan1 aldi. Olgularin yaz
ve kis aylarinda istatiksel agidan anlamli olarak daha yiliksek oranda tani aldigi

goriildii (Grafik 3, p:0.011).
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Grafik 3: Olgularin mevsimlere gore dagilimi

Kawasaki hastaliginin klinik bulgular1 degerlendirildi. Bes giinden uzun siiren
ates Oykiisii tiim olgularda vardi. Tani kriterlerden oral mukoza degisiklikleri
olgularin tiimiinde goriiliirken, %385,7’sinde konjonktivit, %82,9’unda dokiintii,
%62,9’unda lenfadenopati %54,3’iinde ekstremite degisiklikleri mevcuttu (Tablo 2).

Tablo 2: Tan1 kriterlerinin dagilimi

Tam Kriterleri Olgu Sayis1
n %
Ates ( 5 giinden uzun siiren) 35 100
Oral mukoza degisiklikleri 35 100
Konjonktivit 30 85,7
Dokiintii 29 82,9
Lenfadenopati 22 62,9
Ekstremite degisiklikleri 19 54,3
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Olgularin yas dagilimi ile tani kriterlerinin dagilimi arasindaki iliski
degerlendirildiginde 13-60 ay araligindaki olgular ile lenfadenopati arasinda
istatiksel olarak anlamli fark bulundu. Ayrica 13-60 ay araligindaki olgularin
%100’tinde oral mukoza degisiklikleri, %90,9’unda konjonktivit, %77,3’inde
dokiintii, %50,0’sinde ekstremite degisiklikleri goriilmekle birlikte istatiksel olarak
anlaml fark bulunmadi (Tablo 3).

Tablo 3. Tani kriterleri -yas dagilimi

Yas Dagilim
Tani Kriterleri <12 ay 13-60 ay >61 ay Toplam p
n % n % n % n %
Oral mukoza degisikleri 7/7 100 22/22 100 6/6 100 35/35 100 1
Konjonktivit 6/7 85,7 2022 90,9 4/6 66,7 30/35 85,7 0,323
Lenfadenopati /7 143 17722 773 4/6 66,7 22/35 62,9 0,011
Dékiintii 7/7 100 17/22 77,3 5/6 83,3 29/35 82,9 0,381

Ekstremite degisiklikleri 6/7 85,7 11/22 50,0 2/6 33,3 19/35 54,3 0,135

Tani kriterleri diginda kalan ancak ek bulgu olarak goriilebilen steril piyiiri 2
olguda (%?5,7), artrit/artralji dort olguda (%11,4), safra kesesi hidropsu 2 olguda
(%5,7) gortildii. Ayrica 3 olguda (%38,6) BCG as1 yerinde eritem mevcuttu.

Bu ¢aligmadaki olgularin elektrokardiyografik degerlendirmesinde; 3 olguda
(%38,5) siniis tasikardisi, 1 olguda (%2,8) birinci derece AV Blok, 1 olguda (%2,8)
siniis tagikardisi ve supraventrikiiler ekstra atim, 1 olguda (%2,8) siniis tagikardisi ve
biventrikiiler hipertrofisi, 1 olguda (%2,8) siniis tasikardisi ve sol ventrikiil (LV)
hipertrofisi oldugu saptandi.

Tan1 konulan tiim olgulara 2 g/kg dan 12 saatlik inflizyon seklinde tek doz
IVIG ve aspirin tedavisi verildi. Bu ¢alismada atesi ilk 48 saatte diismeyen sadece 1

olguya (%2,85) 2.doz IVIG tedavisi verildi ve yanit alindig1 goriildii.
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Kawasaki tanili olgularda IVIG tedavi 6ncesi ve sonrasi laboratuvar bulgulari
karsilastirildiginda IVIG tedavi oncesi CRP, WBC, ALT, MPV ve nétrofil sayisi
ortalama degerleri istatiksel agidan anlamli olarak daha yiiksek saptanirken; iire, total
protein, albumin, total kalsiyum, potasyum, hemoglobin, MCV, eritrosit sayisi,
trombosit sayist ve lenfosit sayisi ortalama degerleri ise istatiksel agidan anlamli
olarak daha diisiik saptand1 (Tablo 4). Basvuru aninda bakilan ortalama trombosit
sayis1 461.42+271.88/mm3 iken, 1 hafta sonra bakilan kontrol ortalama trombosit
sayist 629.27+251.87/mm3 idi.
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Tablo 4: Kawasaki tanili olgularda IVIG tedavi Oncesi ve sonrasi laboratuvar

bulgularinin karsilastirilmast

IVIG oncesi IVIG sonrasi
N Ort £SS N Ort £SS P
Ure (mg/dL) 28 17,04 11,78 28 22,86 9,18 0,020
Kreatinin (mg/dL) 29 0,35 0,12 29 0,35 0,12 0,732
Albumin (gr/dL) 28 2,92 0,57 28 3,06 0,42 0,004
Total protein(gr/dL) 26 6,24 0,90 26 7,80 0,48 0,000
Total Bil (gr/dL) 23 0,77 1,31 23 0,26 0,12 0,069
ALT (U/L) 32 44,53 64,84 32 2597 18,28 0,002
AST (U/L) 32 46,31 41,47 32 4297 20,35 0,679
Ca (mg/dL) 25 8,90 0,46 25 9,37 0,47 0,002
Na (mmol/L) 28 134,39 2,58 28 134,54 1,95 0,606
K(mmol/L) 28 426 0,62 28 481 0,37 0,001
CRP (mg/dL) 35 9,74 8,80 35 2,04 4,40 0,000
ESR (mm/saat) 25 46,68 21,80 25 50,68 22,19 0,503
WBC (10e3/ul) 33 15,35 7,71 33 10,54 3,63 0,000
RBC (10e6/ul) 33 4,22 0,064 33 4,32 0,52 0,000
MCV(fL) 33 74,06 5,78 33 7436 6,07 0,000
RDW (%) 33 13,70 4,56 33 13,45 2,39 0,361
HGB ( g/dL) 33 10,17 1,51 33 10,32 1,25 0,000
PLT (10e3/ul) 33 461,42 271,88 33 629,27 251,87 0,001
MPYV (fL) 33 7,20 1,50 33 6,51 1,40 0,000
# NEU (10e3/ul) 33 9,95 6,08 33 3,94 2,54 0,000
#LYM (10e3/ul) 33 3,62 1,88 33 527 2,26 0,000
# MON (10e3/uL) 33 1,13 0,70 33 0,93 1,07 0,405

WBC: White Blood Cell, RBC: Eritrosit sayist MCV: Mean Corpusculer Volume RDW: Eritrosit dagilim
genisligi HGB: Hemoglobin, PLT: Platelet, MPV: Mean Platelet Volum, #LYM: Mutlak lenfosit sayisi, #NEU:

Mutlak nétrofil sayisi, #MONO: Mutlak monosit sayist Bil: Bilirubin, ALT: Alanin aminotransferaz,

AST:Aspartat aminotransferaz, Ca: Total Kalsiyum, Na: Sodyum, K: Potasyum, , CRP: C reaktif protein

ESR: Eritrosit sedimentasyon hiz1 N: Laboratuvar bulgularina bakilan hasta sayisi
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Olgularin 24’1 (%68,6) komplet KH, 11’1 (%31,4) inkomplet KH tanis1 aldi.
Komplet KH tanis1 alan olgularin yas ortalamasi 31,85+26,99 ay olup en kiiciik olgu
7 aylik, en biiyiik olgu ise 113 aylikt1. inkomplet KH tanis1 alan en kiigiik olgu 6,5
aylik, en biiyiik olgu 82 aylik olup yas ortalamas1 38,04+24,98 aydi.

Komplet ve inkomplet kawasaki tanili olgularin yas, viicut agirligi, hastanede
yatig siiresi, bagvuru anindaki viicut 1sisi, atesin kaginci giliniinde hastaneye
basvurdugu, IVIG tedavisinden kag¢ saat sonra atesin distiigii karsilastirildi ve iki
grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Tablo 5).

Tablo 5: Komplet ve inkomplet kawasaki tanili olgularin yas, viicut agirhigi,
hastanede yatis siiresi, bagvuru anindaki viicut 1s1s1, atesin kacinci giiniinde hastaneye

basvurdugu, IVIG tedavisinden kag saat sonra atesin diistiigiiniin karsilastirilmasi

Komplet KH Inkomplet KH

N:24 N:11
Ort £SS Ort £SS p
Yas (Ay) 31,85 26,99 38,04 2498 0,524
Viicut Agirhg (Kg) 13,72 7,29 15,66 7,50 0,474
Yatis Siiresi(Giin) 8,75 4,66 7,18 3,15 0,320
Basvuru anindaki viicut 1sisi(Derece) 38,06 0,91 38,00 1,04 0,439
Basvuru anindaki ates siiresi(Giin) 9,58 5,99 9,82 4,83 0,791
IVIG’ten sonra atesin diismesi(saat) 20,13 14,81 17,45 9,84 0,280

Olgularda 13-60 ay araliginda olanlarin %72,7’si komplet KH, %27,3’1
inkomplet KH tanisini aldi. Tiim olgular degerlendirildiginde olgularin komplet veya
inkomplet olmasi ile yas gruplari arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(Tablo 6). Olgularin komplet veya inkomplet tanili olmasi ile cinsiyet dagilimi
arasindaki iliski degerlendirildiginde erkeklerin %60’1 komplet KH, %40°1 inkomplet

KH tanisini almis olup istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Tablo 6).
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Tablo 6: Komplet ve inkomplet Kawasaki tanili olgularin karsilagtirilmasi-1

Komplet KH inkomplet KH Toplam

n % n % n % p

Cinsiyet

Kiz 9/10 90 1/10 10 10/10 100 0120

Erkek 15/25 60 10/25 40 25/25 100 ’
Yas grubu

<12 ay 5/7 71,4 2/7 28,6 7/7 100

13-60 ay 16/22 72,7 6/22 27,3 22/22 100 0,559

>61 ay 3/6 50 3/6 50 6/6 100

Olgularin komplet veya inkomplet tanili olmas: ile tani kriterlerinin dagilim
arasindaki iliski degerlendirildiginde; komplet kawasaki tanili olgularda extremite
degisiklikleri goriilme sikligi daha fazla olup istatiksel agidan anlamli fark
saptanirken; konjonktivit, lenfadenopati, dokiinti ve oral mukoza degisiklikleri

goriilmesi arasinda anlamli fark bulunmadi (Tablo 7).

Tablo 7: Komplet ve inkomplet Kawasaki tanili olgularin karsilastirilmasi-2

Komplet KH inkomplet KH Toplam

Tam Kriterleri n o, n % n o, p
Konjonktivit 22/24 91,7 8/11 72,7 30/35 85,7 0,297
Lenfadenopati 18/24 75 4/11 36,4 22/35 62,9 0,057
Dokiintii 2224 91,7 7/11 63,6 29/35 82,9 0,063

Ekstremite degisiklikleri 17/24 70,8 2/11 18,2 19/35 54,3 0,011
Oral mukoza degisiklikleri 24/24 100 11/11 100  35/35 100 1

Komplet ve inkomplet kawasaki tanili olgularda tani1 anindaki laboratuvar
bulgular1 karsilastirildiginda komplet kawasaki tanili olgularda CRP ortalama degeri
istatiksel agidan anlamli olarak daha yiiksek, ALT ortalama degeri istatiksel agidan
anlamli olarak daha diisiik saptandi (Tablo 8).
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Tablo 8: Komplet ve inkomplet kawasaki tanili olgularda tan1 anindaki laboratuvar

bulgularinin karsilastirilmast

Komplet KH Inkomplet KH
N Ort £SS N Ort £SS P
Ure (mg/dL) 23 17,26 12,50 11 15,09 6,23 0,334

Kreatinin (mg/dL) 24 0,33 0,13 11 0,36 0,09 0,466
Albumin (gr/dL) 24 2,92 0,57 10 2,99 0,51 0,355
Total protein(gr/dL) 23 6,27 0,97 10 6,41 0,93 0,538
Total Bil (gr/dL) 23 0,72 1,32 8 0,44 0,30 0,205

ALT (U/L) 24 33,04 26,09 11 61,55 105,37 0,014
AST (U/L) 24 4146 30,77 11 50,55 57,06 0,103
Ca (mg/dL) 23 8,96 0,44 9 8,97 0,65 0,105
Na (mmol/L) 24 134,67 2,54 10 134,10 2,07 0,258
K(mmol/L) 24 4,27 0,60 10 4,22 0,54 0,806
CRP (mg/dL) 24 11,58 9,73 11 5,73 4,46 0,014
ESR ( mm/saat) 24 51,17 21,70 11 44,73 12,42 0,189
WBC (10e3/ul) 24 15,88 8,06 11 14,78 6,48 0,490
RBC (10e6/ul) 24 4,10 0,62 11 4,43 0,61 0,159
MCV(fL) 24 74,88 5,46 11 72,27 5,79 0,208
RDW (%) 24 14,17 5,23 11 13,18 2,13 0,503
HGB ( g/dL) 24 9,90 1,42 11 10,66 1,49 0,160
PLT (10e3/ul) 24 493,21 302,01 11 451,09 228,13 0,527
MPV (fL) 24 7,20 1,24 11 6,99 1,95 0,124

# NEU (10e3/uL) 24 10,18 6,29 11 9,54 5,40 0,775
#LYM (10e3/ul) 24 3,77 2,13 11 3,66 1,83 0,421
# MONO (10e3/uL) 24 1,25 0,78 11 0,97 0,50 0,099
INR 8 1,11 0,12 3 1,11 0,08 0,363
Troponin (ng/L) 17 3,51 4,90 4 0,65 0,81 0,129

WBC: White Blood Cell, RBC: Eritrosit sayist MCV: Mean Corpusculer Volume RDW: Eritrosit dagilim
genisligi HGB: Hemoglobin, PLT: Platelet, MPV: Mean Platelet Volum, #LYM: Mutlak lenfosit sayis1,
#NEU: Mutlak notrofil sayisi, #MONQO: Mutlak monosit sayist Bil: Bilirubin, ALT: Alanin aminotransferaz,
AST:Aspartat aminotransferaz, Ca: Total Kalsiyum, Na: Sodyum, K: Potasyum, , CRP: C reaktif protein

ESR: Eritrosit sedimentasyon hiz1 N: Laboratuvar bulgularina bakilan hasta sayisi
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Komplet ve inkomplet kawasaki tanili olgularda IVIG tedavi sonrasi
laboratuvar bulgulan karsilastirildiginda inkomplet kawasaki tanili olgularda eritrosit
sayist ve ALT ortalama degerleri istatiksel acidan anlamli olarak daha yiiksek

saptand1 (Tablo 9).
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Tablo 9: Komplet ve inkomplet kawasaki tanili olgularda IVIG tedavi sonrasi
laboratuvar bulgularinin karsilastirilmasi

Komplet KH Inkomplet KH
N Ort £SS N Ort £SS P
Ure (mg/dL) 20 22,85 9,08 9 21,89 9,88 0,799
Kreatinin (mg/dL) 20 0,36 0,12 9 0,33 0,12 0,627
Albumin (gr/dL) 20 3,07 0,44 9 3,04 0,36 0,703
Total protein(gr/dL) 20 7,76 0,48 8 7,73 0,65 0,230
Total Bil (gr/dL) 18 0,26 1,24 8 0,23 0,13 0,616
ALT (U/L) 23 23,83 1322 9 31,44 27,770 0,000
AST (U/L) 23 44,09 2046 9 40,11 21,00 0,627
Ca (mg/dL) 20 9,47 0,51 8 9,18 0,33 0,129
Na (mmol/L) 20 134,35 2,03 9 135,22 1,78 0,278
K(mmol/L) 20 4,87 0,39 9 4,74 0,34 0,418
CRP (mg/dL) 24 2,41 5,25 11 1,25 1,16 0,122
ESR( mm/saat) 18 51,50 24,31 7 48,57 16,97 0,332
WBC (10e3/uL) 23 10,94 3,31 10 9,61 4,31 0,126
RBC (10e6/uL) 23 4,19 0,37 10 4,60 0,70 0,009
MCYV (fL) 23 75,22 593 10 72,40 6,24 0,226
RDW (%) 23 13,48 2,29 10 13,40 2,75 0,461
HGB ( g/dL) 23 10,07 1,16 10 10,90 1,33 0,083
PLT (10e3/uL) 23 654,22 210,19 10 571,90 335,13 0,107
MPYV (fL) 23 6,44 1,32 10 6,68 1,64 0,621

# NEU (10e3/uL) 23 4,09 2,40 10 3,61 2,94 0,169
#LYM (10e3/ul) 23 5,56 2,40 10 4,59 1,83 0,260
# MON (10e3/uL) 23 1,03 1,27 10 0,70 0,19 0,204

WBC: White Blood Cell, RBC: Eritrosit sayist MCV: Mean Corpusculer Volume RDW: Eritrosit dagilim
genisligi HGB: Hemoglobin, PLT: Platelet, MPV: Mean Platelet Volum, #LYM: Mutlak lenfosit say1s1, #NEU:
Mutlak nétrofil sayisi, #MONO: Mutlak monosit sayis1 Bil: Bilirubin, ALT: Alanin aminotransferaz,
AST:Aspartat aminotransferaz, Ca: Total Kalsiyum, Na: Sodyum, K: Potasyum, , CRP: C reaktif protein

ESR: Eritrosit sedimentasyon hizi1 N: Laboratuvar bulgularina bakilan hasta sayist
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Komplet ve inkomplet kawasaki tanili olgularda tani anindaki patolojik

laboratuvar bulgulariin karsilastirildi ve iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli

fark bulunmadi (Tablo 10). Olgularin 16’sinda ( %45,7) trombositoz, 2’sinde ( %5,7)

trombositopeni saptandi.

Tablo 10: Komplet ve inkomplet kawasaki tanili olgularda tan1 anindaki patolojik

laboratuvar bulgularinin karsilastirilmasi

Komplet KH Inkomplet KH Toplam
Patolojik Laboratuvar
N:24 N:11 N:35
Bulgular

n % n % n % p
Lokopeni 1 50 1 50 2 100 0,536
Lokositoz 12 70,6 5 29,4 17 100 0,803
Anemi 20 71,4 8 28,6 28 100 0,466
HCT diisiikliigii (< % 35) 18 69,2 8 30,8 26 100 0,886
Trombositopeni

1 50,0 1 50,0 2 100 0,536
(PLT <150 10e3/uL)
Trombositoz

11 68,8 5 31,3 16 100 0,983
(PLT >450 10e3/uL)
Kreatinin yiiksekligi 1 100 0 0 1 100 0,492
Albumin diisiikliigii

21 72,4 8 27,6 29 100 0,574
(<3.5gr/dL )
Total bilirubin yiiksekligi 2 66,7 1 333 3 100 0,754
ALT yiiksekligi 7 70 3 30 10 100 0,908
AST yiiksekligi 4 57,1 3 42,9 7 100 0,466
Hiponatremi

12 63,2 7 36,8 19 100 0,285
( Na <135 mmol/L)
CREP yiiksekligi

23 67,6 11 32,4 34 100 0,492
(>0,5 mg/dL )
ESR yiiksekligi

23 67,6 11 32,4 34 100 0,492

(>20 mm/saat )

HCT: Hemotokrit, ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, CRP: C reaktif protein,

ESR: Eritrosit sedimentasyon hiz1 N: Laboratuvar bulgularina bakilan hasta sayist
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Olgularin %37,1’inde koroner arter tutulumu saptanmis olup olgularin
%38,5’sinde ektazi, %?25,7’sinde anevrizma ve %2,8’inde hem ektazi hemde
anevrizma oldugu goriildii. Calismamizdaki anevrizmalarin; 6 olguda (%17,1) sadece
LMCA’da, 1 olguda (%2,8) sadece RCA’da, 2 olguda (%5,7) LAD, RCA ve Cx’de
oldugu goriildii. Ektazilerin 2 olguda (%S5,7) sadece LMCA’da, 1 olguda (%2,8)
sadece RCA’da oldugu ve ayrica 1 olguda (%2,8) RCA’da ektazi ve LMCA’da

anevrizma beraber oldugu goriildii.

Koroner arter tutulumu olan olgularin yas ortalamasi 17,46+15,80 ay olup en
kiictik olgu 6,5 aylik, en biiyiik olgu ise 61 aylikti. Koroner arter tutulumu olmayan
olgularin ise yas ortalamasi 43,45+26,52 ay olup en kii¢iik olgu 8 aylik, en biiyiik
olgu ise 113 aylikti.

Koroner arter tutulumu olan olgularin %53,8’s1 komplet KH, %46,2’si
inkomplet KH tanisin1 aldi. Koroner arter tutulum ile olgularin komplet veya

inkomplet kawasaki tanis1 almasi arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(Tablo 11).

Tablo 11: Koroner arter tutulum- komplet/inkomplet KH oranlari

Koroner arter Komplet KH inkomplet KH Toplam
tutulum n % n % n % P
Yok 17/22 77,3 5/22 22,7 22/22 100
Var 7/13 53,8 6/13 46,2 13/13 100 0,238

Koroner arter tutulumu olan ve olmayan olgularin yas, viicut agirligi,
hastanede yatis siiresi, basvuru anindaki viicut 1sis1, IVIG tedavisinden onceki ates
stiresi, IVIG tedavisinden kag saat sonra atesin diistiigii karsilastirildi. Koroner arter
tutulumu olan olgularda, koroner arter tutulumu olmayan olgulara gére yatis siiresi,
IVIG tedavisinden Onceki ates siiresi ve IVIG tedavisinden sonra atesin diisme
stiresinin ortalama degerleri istatiksel agidan anlamli olarak daha yliksek saptanirken;
yas, vicut agirligt ve basvuru anindaki viicut 1s1 derecesinin ortalama degerleri

istatiksel agidan anlamli olarak daha diisiik saptandi (Tablo 12).
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Tablo 12: Koroner arter tutulumu olan ve olmayan olgularin yas, viicut agirligi,
hastanede yatis siiresi, basvuru anindaki viicut 1sis1, IVIG tedavisinden onceki ates

siiresi, IVIG tedavisinden kag saat sonra atesin diistiigiiniin karsilagtirilmasi

Koroner arter Koroner arter
tutulumu olmayan tutulumu olan

N:22 N:13
Ort £SS Ort £SS p
Yas (Ay) 43,45 26,52 17,46 15,80 0,001
Viicut Agirhg (Kg) 16,68 8,12 10,35 2,92 0,003
Yatis Siiresi(Giin) 7,68 2,37 9,23 6,32 0,020
Basvuru anindaki viicut 1sisi(Derece) 38,22 0,78 37,73 1,12 0,007
IVIG’ten onceki ates siiresi(Giin) 9,41 2,87 12,00 8,73 0,000
IVIG’ten sonra atesin diismesi(saat) 17,59 9,54 22,15 18,22 0,028

Koroner arter tutulumu olmasi ile yas gruplart arasindaki iliski
degerlendirildiginde istatiksel olarak anlamli sekilde en ¢ok koroner arter tutulum
oran1 %85,7 ile 12 ay ve alt1 goriiliirken en az tutulum %16,7 oranla 61 ay ve {lsti
olgularda oldugu bulundu (Tablo 13). Koroner arter tutulumu olmasi ile cinsiyet

dagilimi arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Tablo 13).

Tablo 13: Koroner arter tutulum olan ve olmayan olgularin karsilastiriimasi-1

Koroner arter Koroner arter
Toplam
tutulumu olmayan tutulumu olan
n % n % n % p
Cinsiyet
Kiz 8/10 80 2/10 20 10/10 100 0259
Erkek 14/25 56 11/25 44 25/25 100 ’
Yas Grubu
<12 Ay 1/7 14,3 6/7 85,7 7/7 100
13-60 Ay 16/22 72,7 6/22 27,3 22/22 100 0,011
>61 Ay 5/6 83,3 1/6 16,7 6/6 100

Olgularin koroner arter tutulumu ile tani kriterlerinin dagilimi arasindaki
iligki degerlendirildiginde; koroner arter tutulumu olmayan olgularda lenfadenopati
goriilme sikligi daha fazla olup istatiksel acidan anlamli fark saptanirken;
konjonktivit, extremite degisiklikleri, dokiintii ve oral mukoza degisiklikleri

goriilmesi arasinda anlamli fark bulunmadi (Tablo 14).
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Tablo 14: Koroner arter tutulum olan ve olmayan olgularin karsilastiriimasi-2

Koroner arter Koroner arter

Tam Kriterleri tutulumu olmayan tutulumu olan Toplam
n % n % n % p
Konjonktivit 20/22 90,9 10/13 76,9 30/35 85,7 0,337
Lenfadenopati 17/22 77,3 5/13 38,5 22/35 62,9 0,033
Dokiintii 17/22 77,3 12/13 92,3 29/35 82,9 0,377
Ekstremite degisiklikleri 11/22 50 8/13 61,5 19/35 54,3 0,508

Oral mukoza degisiklikleri 22/22 100 13/13 100 35/35 100 1

Olgularda Harada skoru hesaplanmis olup koroner arter tutulum ile Harada

skorunun pozitif olmasi arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Tablo 15).

Tablo 15: Harada skoru ile koroner arter tutulum dagilimi

Koroner arter Koroner arter
Toplam
Harada skoru tutulumu olmayan tutulumu olan
n % n % n % p
Pozitif 15 60 10 40 25 100 0,580

N: Harada skoru pozitif olan hasta sayis1

Calismadaki 35 olgunun 18’inde (%51,4) ekokardiyografi bulgularinda
koroner arter tutulumu ve mitral yetmezlik, trikiispit yetmezlik, perikardiyal efiizyon
gibi (3) anormallikler saptanmis olup bunlarin 3’iinde (%16,6) ektazi, 9’unda
(%50,0) anevrizma, 1’inde (%5,5) hem ektazi ve hem anevrizma, 3’linde (%16,6)
mitral yetersizlik, 1’inde (%5,5) mitral ve trikiispit yetmezlik, 3’iinde (%16,6)
perikardiyal effiizyon goriildii.

Koroner arter tutulumu olan ve olmayan olgularda tani anindaki laboratuvar
bulgular1 karsilastirildiginda koroner arter tutulumu olan olgularda potasyum,
trombosit sayisi, lenfosit sayis1 ve ESR ortalama degerleri istatiksel agidan anlaml
olarak daha yiiksek, total billirubin ve MPV ortalama degerleri istatiksel agidan
anlamli olarak daha diisiik saptandi (Tablo 16).

39



Tablo 16: Koroner arter tutulumu olan ve olmayan olgularda tani anindaki

laboratuvar bulgularinin karsilastirilmasi

Koroner arter tutulumu Koroner arter tutulumu

olmayan olan
N Ort £SS N Ort +£SS P
Ure (mg/dL) 21 19,33 12,08 13 12,08 6,57 0,056
Kreatinin (mg/dL) 22 0,36 0,13 13 0,31 0,09 0,131
Albumin (gr/dL) 22 2,93 0,48 12 2,97 0,67 0,128
Total protein(gr/dL) 21 6,43 0,98 12 6,11 0,89 0,364
Total Bil (gr/dL) 19 0,87 1,43 12 0,30 0,12 0,024
ALT (U/L) 22 52,36 76,22 13 24,46 19,24 0,118
AST (U/L) 22 42,23 41,54 13 47,85 39,22 0,598
Ca (mg/dL) 20 8,88 0,48 12 9,11 0,50 0,198
Na (mmol/L) 21 134,71 2,41 13 134,15 2,44 0,517
K(mmol/L) 21 4,03 0,46 13 4,61 0,59 0,003
CRP (mg/dL) 22 10,66 8,19 13 8,19 9,90 0,433
ESR (mm/saat) 22 47,00 14,89 13 52,77 25,44 0,033
WBC (10e3/uL) 22 15,44 6,99 13 15,69 8,63 0,288
RBC (10e6/uL) 22 4,30 0,62 13 4,05 0,63 0,267
MCYV (fL) 22 75,14 5,65 13 72,23 5,26 0,142
RDW (%) 22 13,73 5,49 13 14,08 1,97 0,369
HGB ( g/dL) 22 10,49 1,32 13 9,55 1,57 0,068
PLT (10e3/ul) 22 425,45 173,40 13 572,23 389,90 0,001
MPV (fL) 22 7,15 1,09 13 7,10 2,03 0,007
# NEU (10e3/uL) 22 10,61 5,77 13 8,92 6,33 0,410
#LYM (10e3/ul) 22 3,15 1,65 13 4,74 224 0,022
# MON (10e3/uL) 22 1,09 0,63 13 1,28 0,85 0,136
INR 7 1,08 0,09 4 1,17 0,14 0,246
Troponin(ng/L) 13 4,18 5,31 8 0,99 1,84 0,072

WBC: White Blood Cell, RBC: Eritrosit sayist MCV: Mean Corpusculer Volume RDW: Eritrosit dagilim
genisligi HGB: Hemoglobin, PLT: Platelet, MPV: Mean Platelet Volum, #LYM: Mutlak lenfosit sayisi, #NEU:
Mutlak notrofil sayisi, #MONO: Mutlak monosit sayist Bil: Bilirubin, ALT: Alanin aminotransferaz,
AST:Aspartat aminotransferaz, Ca: Total Kalsiyum, Na: Sodyum, K: Potasyum, , CRP: C reaktif protein

ESR: Eritrosit sedimentasyon hizi N: Laboratuvar bulgularina bakilan hasta sayist
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Koroner arter tutulumu olan ve olmayan olgularda tani anindaki patolojik
laboratuvar bulgulart karsilastirildi. Lokopeni ve HTC diistikliigii ile koroner arter

tutulum arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulundu (Tablo 17).

Tablo 17: Koroner arter tutulumu olan ve olmayan olgularda tan1 anindaki patolojik

laboratuvar bulgularinin karsilastirilmasi

Koroner arter Koroner arter
Patolojik Laboratuvar tutulumu olmayan  tutulumu olan Toplam
Bulgulan N: 22 N:13 N: 35

n % n % n % p
Lokopeni 0 0 2 100 2 100 0,041
Lokositoz 11 64,7 6 35,3 17 100 0,826
Anemi 18 64,3 10 35,7 28 100 0,726
HCT diisiikliigii (< % 35) 14 53,8 12 46,2 26 100 0,045
Trombositopeni

1 50,0 1 50,0 2 100 0,698
(PLT <150 10e3/uL)
Trombositoz

9 56,3 7 43,8 16 100 0,458
(PLT >450 10e3/uL)
Kreatinin yiiksekligi 1 100 0 0 1 100 0,435
Albumin diisiikliigii

20 69,0 9 31,0 29 100 0,211
(<3.5gr/dL)
Total bilirubin yiiksekligi 3 100 0 0 3 100 0,148
ALT yiiksekligi 8 80 2 20 10 100 0,184
AST yiiksekligi 4 57,1 3 42,9 7 100 0,726
Hiponatremi

11 57,9 8 42,1 19 100 0,601
( Na <135 mmol/L)
CREP yiiksekligi

22 64,7 12 35,3 34 100 0,371
(>0,5 mg/dL )
ESR yiiksekligi

22 64,7 12 35,3 34 100 0,371
(>20 mm/saat )

HCT: Hemotokrit, ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, CRP: C reaktif protein,

ESR: Eritrosit sedimentasyon hiz1 N: Laboratuvar bulgularina bakilan hasta sayist
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5. TARTISMA

Kawasaki hastalig; en az 5 gilin siiren ates, bilateral eksudatif olmayan
konjonktivit, ¢ilek dili ve c¢atlamis dudaklarla birlikte orofarenks mukozasindaki
eritem, ellerde ve ayaklarda 6dem ve eritem gibi ekstremite degisiklikleri, dokiintii,
servikal lenfadenopati gibi bulgularla karakterize; genellikle bes yas alt1 ¢ocuklari

etkileyen; etyolojisi bilinmeyen sistemik bir vaskiilittir (3).

Kawasaki hastaliginin yasa gore dagilimina baktigimizda olgularin yaklasik
%80’inin bes yas altinda ortaya ¢iktig1 bilinmektedir (75). Cinsiyete gore dagilima
baktigimizda ise kawasaki hastaligi erkek cocuklarda kizlara oranla daha fazla
goriilmektedir (Erkek/Kiz: 1,5) (2). Japonya’da 1970 yilindan beri yaklasik 2 yilda
bir iilke capinda KH ile ilgili epidemiyolojik arastirmalar yapilmaktadir (76).
Amerika Birlesik Devletlerinde de 1976 yilindan bu yana Kawasaki hastalar ile
ilgili gozetim yapilmakta ve hastalik ile ilgili bilgiler yillar icinde revize edilen
standart bir vaka raporu formu kullanilarak toplanmaktadir (19). 2018 yilinda
yaymlanan 31.675 olgusu olan Japonya caligmasinda erkek/kiz oranm 1,34
bulunmustur (77). 2020 yilinda yayinlanan 2015-2017 yillarin1 kapsayan toplam
15.378 kawasaki olgunun dahil edildigi Kore’de yapilan bir calismada; erkek/kiz
orani 1.41:1 saptanmis, olgularin %83,5'inin bes yas alt1 oldugu goriilmiistiir (78).
2019 yilinda, Amerika Birlesik Devletleri'nde yayimlanan bir calismaya gore
hastaligin erkek/kiz orani 1,4 bulunmus, olgularin %73’{linlin 0-4 yas aras1 ¢ocuklar
oldugu saptanmistir (79). Bu c¢alismada olgularin %82,86’s1 bes yas ve altinda,
%17,14°10 bes yas lstlinde; erkek/kiz orani: 2.5 olup literatiir ile uyumlu oldugu
goriildii. Sonug¢ olarak Kawasaki hastaligi erkeklerde daha sik goriilmekte ve

olgularin cogu bes yas altindadir.

Kawasaki hastaligi ile ilgili ¢aligmalara gore vakalar mevsimsel farklilik
gostermektedir (77,78). Japonya, Kore ve Amerika’da vakalarin en sik kis ve
ilkbahar aylarinda tan1 aldigini bildiren ¢aligmalar vardir (77-79). Tayvan’da Lee ve
ark.’nin (80) ve Sanghay’da Xie ve ark.’nin (81) yayinladiklar1 ¢alismada; hastaligin
yaz aylarinda daha sik tan1 aldig1 saptanmistir. Tiirkiye’de yapilan ¢aligmalarda ise;
Gilindiiz ve ark.’nin (82) 2017 yilindaki ¢aligmasinda; hastaligin en sik yaz aylarinda

tan1 aldig1 saptanirken, Sahin ve ark.’min (83) ve Binnetoglu ve ark.’nin (84)
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calismasinda ise en sik ilkbahar ve kis aylarinda tani aldigi goriilmiistiir. Bu
caligmada literatiirdeki bazi ¢alismalar (80—82) ile uyumlu olarak olgularin en sik yaz

aylarinda tan1 aldig1 saptandi.

Yapilan arastirmalarda klinik bulgular ile ilgili irksal farkliliklar olmakla
birlikte, ates disinda en sik goriilen bulgu genellikle dokiintii oldugu bildirilmektedir
(85). 2018 yilinda yaymlanan, 2006-2016 yillarin1 kapsayan Fransa’da yapilan bir
calismada siklik sirasina gore olgularin %83’linde ddkiintii, %78’inde oral mukoza
degisikleri, %73’linde konjonktivit, %44’inde ekstremite degisiklikleri ve %41’inde
lenfadenopati oldugu bildirildi (86). La Harpe ve ark.‘nin (87) 2019°da yayinladiklar
bir calismasinda ates disinda en sik klinik bulgunun dokiinti (%85) oldugunu
bildirdiler. Bu klinik bulguyu siklik sirasina gore oral mukoza degisikleri (%77,8),
konjonktivit (%76,8), ekstremite degisiklikleri (%69,9) ve lenfadenopati (%65,7)
takip etmektedir. 2019 yilinda yayinlanan, Ispanya‘da yapilan bir ¢aligmada atesten
sonra en sik goriilen klinik bulgu oral mukoza degisiklikleri olup en az goriilen
lenfadenopati oldugu bulunmustur (88). Tiirkiye’de Sahin ve ark.‘nin (83) 2018’de
yayinladiklar1 bir calismasinda; atesten sonra en sik klinik bulgu konjonktivit
(%97,6) ardindan oral mukoza degisiklikleri (%92,7) goriiliirken, en az goriilen ise
ekstremite degisikligi (%51,2) idi. Kaywran SM ve ark. ‘nin (89) 2010’daki
calismasinda da atesten sonra en sik klinik bulgu oral mukoza degisiklikleri (%97,1)
ve konjonktivit (%97,1) olup ardindan siklik sirasina gore dokiinti (%85,7),
ekstremite degisiklikleri (%65,7), lenfadenopati (%48,6) oldugunu belirtmislerdir.
Bu caligmada literatiirdeki ¢cogu ¢alismalarla (88,89) uyumlu olarak ates disinda en
stk goriilen klinik bulgu oral mukoza degisikleri (%100) oldugu saptandi ve ardindan
siklik sirasinda gore konjonktivit (%85,7), dokiinti (%82,9), servikal lenfadenopati
(%62,9) ve ekstremite degisiklikleri (%54,3) oldugu goriildi. KH’nin tanisinm
koymada spesifik bir tani kriteri ve laboratuvar bulgusu yoktur. Vakanin 5 giinden
uzun siiren ates Oykiisii ile birlikte pozitif klinik bulgularina hekim dikkat etmeli ve
cocuk hekimlerinin ayirici tanida KH’n1 akilda bulundurmalidir. Cameron ve ark.’nin
(90) calismasinda; servikal lenfadenopatinin tiim yas gruplarinda en az goriilen tani
kriteri oldugu ve 12 ay alt1 olgularda (%15), 12 ay ve iistii olgulara (%56) gore
anlamli olarak daha az gorildiigi bildirilmistir. Calismamizda ekstremite

degisikliklerinin tiim yas gruplarinda en az goriilen tani kriteri oldugu goriildii ve tam
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kriterleri ile yas dagilimi karsilastirildiginda; lenfadenopati goriilme olasiliginin 13-
60 ay araligindaki olgularda anlamli olarak daha fazla oldugu bulundu. Tani kriterleri
disinda kalan ancak ek bulgu olarak goriilebilen steril piyiiri, artrit veya artralji, safra
kesesi hidropsu, BCG as1 yerinde eritem, plevral efiizyon, aseptik menenjit
hastalarda saptanabilir. Steril piyiiri, olgularin yaklasik %80’inde goriilebildigi ancak
bu bulgunun KH i¢in 6zgiin olmadig: bilinmektedir. Artrit veya artalji hastaligin ilk
haftasinda goriilebilir, ¢ok sayida kiiciik interfalangeal eklemleri ve biiyiik eklemleri
tutabilir. Olgularin  %60'indan fazlasinda gastrointestinal semptomlar goriiliir.
Yaygin gastrointestinal bulgular; hepatit, ishal, kusma, karin agrisi, safra kesesi
hidropsu ve daha az siklikta goriilen pankreatit ve sariligt icerir (3,31). Arat ve
ark.’nin (91) ¢alismasinda; safra kesesi hidropsu 1 olguda (%4,8), Artrit 1 olguda
(%4,8), aseptik menenjit 2 olguda (%9,5) saptanmistir. Yavuz ve ark.’nin (92)
calismasinda; 5 olguda (%14,7) steril piyliri 3 olguda (%8,8) artrit, 3 olguda (%38,8)
aseptik menenjit, 3 olguda (%8,8) ishal, 1 olguda (%2,9) konviilziyon bildirilmistir.
Bu calismada steril piyiiri 2 olguda (%35,7), artrit/artralji 4 olguda (%11.,4), safra
kesesi hidropsu 2 olguda (%5,7) goriildii. Steril piyiiri, artrit/artralji, safra kesesi
hidropsu, gastrointestinal semptomlar gibi bulgular diisiik oranda goriilsede
beraberinde uzun siiren ates Oykiisii olan hastalarin ayirict tamisinda KH™1
unutulmamalidir. Tan1 kriterleri disinda kalan ancak KH’da goriilen bir diger bulgu
da BCG as1 yerinde eritem olmasidir. Uehera ve ark.’nin (93) yapmis oldugu
calismada olgularin yaklasik %50’sinde BCG as1 yerinde eritem goriildiigii bildirildi.
Ozyiirek ve ark.’nm calismasinda bir olguda (%9) ve Sahin ve ark.’nin ¢alismasinda
bir olguda (%2,4) BCG as1 yerinde eritem goriilmiis (83,94). Bu calismada 3 olguda
(%8,6) BCG as1 yerinde eritem saptandi, goriilme oraninnin diisiik olmasi olgularin
retrospektif olarak degerlendirildiginden bulgularin hasta dosyasma eksik
kaydedilmesinden veya bu bulguya dikkat edilmemesinden kaynaklanabilir.
Hastaligin akut evresinde EKG de atriyoventrikiiler ve sinilis diiglimiindeki
anormalliklere bagli nonspesifik ST ve T dalgas1 degisiklikleri, PR uzamasi, aritmi;
miyokart veya perikart etkilenirse voltaj diistikliigii saptanabilir (3). Cin’de 1370
olgunun katildigr bir calismada; akut donemde olgularin 387’sinin (%28.2)
elektrokardiyografik incelemelesi yapilmis. Bu olgulardan siniis tasikardisi ve siniis

aritmisi disinda; uzamis PR veya QT aralig1 (57 vaka, %14.7), diisiik voltaj (53 vaka,
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%13.7), spesifik olmayan ST ve T dalgasi degisiklikleri (77 vaka, %19.9),
atriyoventrikiiler blok (40 vaka, %10.3), dal blogu (32 vaka, %8.3), eksen sapmast (9
vaka, %2.3) ve sinilis bradikardisi (4 vaka, %1.0) dahil olmak iizere 206 olguda
(%53.2) anormal bulunmustur (95). Ozyiirek ve ark.’nmn (94) ¢alismasinda; olgularin
%27,2’sinde PR mesafesinde uzama goriilmiis, ST ve T dalgas: degisiklikleri
saptanmamustir. Bu ¢aligmadaki olgularin elektrokardiyografik degerlendirmesinde
ise 3 olguda (%8,5) siniis tasikardisi, 1 olguda (%2,8) birinci derece AV Blok, 1
olguda (%2,8) siniis tasikardisi ve supra ventrikiiler ekstra atim, 1 olguda (%2,8)
siniis tasikardisi ve biventrikiiler hipertrofisi, 1 olguda (%2,8) siniis tasikardisi ve LV

hipertrofisi oldugu saptandi.

Kawasaki hastaligi, o©zellikle koroner arterleri tutan multisistemik bir
inflamatuar hastalik olup, akut faz reaktanlarinda artis saptanir (32). Kawasaki
hastaligiin akut doneminde 16kositoz siktir, ayrica normositik anemi sik goriilen bir
labarotuvar bulgudur (3). Binnetoglu ve ark. nin (84) calismasinda tani aninda
bakilan laboratuvar degerlerinde; olgularin hemoglobin degeri ortalama 10,2+1,2
gr/dl olup %58,3’linde anemi saptanmustir. Lokosit sayisi ortalama 16.98+6.71/mm3
olup %62,5’inde 16kositoz (>15.000/mm3) saptanmistir. Kayiran ve ark.’nin (89)
calismasinda; olgularin hemoglobin degeri ortalama 11,1+£0,9 gr/dl olup %40’inda
anemi saptanmig ve lokosit sayisi ortalama 15.89+6.38 /mm3 olup %50’sinde
16kositoz (>15.000/mm3) saptanmistir. Giindiiz ve ark.’nin (82) calismasinda;
basvuru aninda bakilan 16kosit sayis1 ortalamasi 15.04£5.75/mm3, 2 hafta sonra
kontrol bakilan 16kosit sayisi ortalamasi 11.92+4.60/mm3 olup kontrol bakilan
l6kosit degeri anlamli olarak daha diisiik saptanmis ve basvuru aninda bakilan
hemoglobin degeri ortalama 10,39+1,06 gr/dl, 2 hafta sonra kontrol bakilan
hemoglobin degeri ortalamas1 10.08+1.19 gr/dl olup anlamli fark bulunmamistir. Bu
calismada basvuru aninda bakilan 16kosit sayist ortalamasi 15.35+7.71 /mm3 ve
ortalama hemoglobin degeri 10.17£1.51 /mm3, IVIG tedavisi sonrasi bakilan kontrol
16kosit sayis1 ortalamasi 10.54+£3.63/mm3 ve ortalama hemoglobin degeri
10.32+1.25/mm3 olup anlamli olarak tedavi sonrasi 16kosit degerinin daha diisiik,
hemogram degerinin daha yiiksek oldugu goriildii. Calismamizda bagvuru aninda

olgularin %48,5’inde 16kositoz, %80’inde anemi oldugu gorildii.
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Trombositoz  (genellikle >450.000/mm3) Kawasaki hastaligi igin
karakteristiktir. Cogunlukla ikinci haftada ortaya ¢ikar ve t¢ilincii haftada pik yapar
(ortalama 700.000/mm3). Cogu vakada hastalifin baslangicindan 4 ile 6 hafta
sonrasinda normale doner (3). Uysal ve ark.’nin (96) calismasinda; ortalama
trombosit sayist 605,54 + 279,10/mm3 olup olgularin %72,7’sinde trombositoz
saptanmistir. Sahin ve ark.’nin (83) calismasinda tam1 aninda ortalama trombosit
sayist 420.19+ 214.36/mm3 ve %36.6 olguda trombositoz olup bir hafta sonra
kontrol bakilan ortalama trombosit sayist 512.390+215.186/mm3 ve %56 olguda
trombositoz saptanmistir. Gilindiiz ve ark.’nin (82) calismasinda; basvuru aninda
bakilan trombosit sayisi ortalamasi 399.95+£207.57/mm3, 2 hafta sonra kontrol
bakilan trombosit sayis1 ortalamasi 598.41+£227.30/mm3 olup kontrol bakilan
trombosit degeri anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir. Bu ¢aligmada basvuru
aninda bakilan ortalama trombosit sayis1 461.42+271.88/mm3, 1 hafta sonra bakilan
kontrol trombosit sayist ortalamasi 629.27+251.87/mm3 olup anlamli olarak tedavi
sonras1 bakilan trombosit degerinin daha yiiksek oldugu goriildii ve bagvuru aninda

olgularin %45,7’sinde trombositoz saptandi.

KH’da ESR ve CRP gibi akut faz reaktanlar1 neredeyse daima artar. Ayrica,
IVIG tedavisinden dolayr ESR yiikselebilir. Bu nedenle, IVIG tedavisine yanitin
degerlendirilmesi amaciyla ESR’nin diismesinin beklenmesi dogru degildir. CRP,
akut hastaligin tedavisinden sonra bir inflamasyon belirteci olarak daha faydalidir
(28). Tiirkucar ve ark.’nin (97) calismasinda toplam 94 hasta dahil edilmis ve IVIG
yanithi 77 hastanin IVIG tedavi oncesi CRP medyan degeri 54,50 (23,30-116,55)
mg/L olup IVIG tedavi sonrasi CRP medyan degeri 13.3 (5.0-25.0) mg/L; IVIG
tedavi 6ncesi ESR medyan degeri 58 (38-82) mm/saat olup IVIG tedavi sonras1 ESR
ortalama degeri 65,894+39.76 mm/saat olarak bulunmustur. Giindiiz ve ark.’nin (82)
calismasinda; bagvuru aninda bakilan CRP ortalama degeri 108.29+71.77 mg/dl, 2
hafta sonra kontrol bakilan CRP ortalama degeri 16.77+23.10 mg/dl olup basvuru
aninda bakilan CRP ortalama degeri anlamli olarak daha yiiksek saptanmis ve
basvuru aninda ESR ortalama degeri 60,10+33,06 mm/saat, 2 hafta sonra kontrol
bakilan ESR ortalama degeri 62.97+29.63 mm/saat olup kontrol bakilan ESR
ortalama degeri artmis ancak anlamli fark bulunmamistir. Bu caligmada

olgularimizin ESR ortalama degeri; bagvuru aninda 46,68+21,80mm/saat, IVIG
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tedavi sonrasi 50,68+22,19 mm/saat olup tedaviden sonra arttigi goriildii ancak
istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi. CRP ortalama degeri ise basvuru aninda
9,74+8,80 mg/dl, IVIG tedavi sonras1 2,04+4,40 mg/dl olup basvuru aninda bakilan
CRP ortalama degeri anlamli olarak daha yiiksek saptandi (p<0.001). Sonu¢ olarak
inflamasyonu yansitacak sekilde olgularimizin %45,7’inde trombositoz, %80’inde
anemi, %48,5’inda 16kositoz, %97,1’inde CRP ve ESR yiiksekligi saptanmasi
calismamizin  kawasaki  hastalifinin  inflamatuar bir  hastalik  oldugunu

desteklemektedir.

Kawasaki hastaliginda hiponatremi goriilebilir. Hipoalbiiminemi ise yaygin
olup daha agir ve uzun siiren akut hastalik ile iligkilidir. Olgularin %40 ile %60'inda
karaciger enzimlerinde hafif-orta derecede artis goriiliir ve yaklasik %10'unda hafif
hiperbilirubinemi goriiliir (3). Uysal ve ark.’min (96) ¢alismasinda; olgularin
%?34,1’inde hipoalbiiminemi ve %43,2’sinde serum transaminaz yiiksekligi
saptanmigtir. Arat ve ark.’nin (91) calismasinda; olgularin %28,6’sinda ALT
yuksekligi, %52,3’iinde AST yiiksekligi, %14,4’linde hipoalbiiminemi saptanmustir.
Bu calismada 19 olguda (%54,2) hiponatremi, 29 olguda (%82,8) hipoalbuminemi, 7
olguda (%20) AST yiiksekligi, 10 olguda (%28,5) ALT yiiksekligi, 3 olguda (%8,5)
hiperbilirubinemi olup bu sonucun kawasaki hastaliginda mevcut olan inflamasyona

sekonder oldugu sonucuna varildi.

Inkomplet KH tanili hastalar, tiim Kawasaki tamli olgularin yaklasik %15,0-
%36,2's1 oldugu diisiiniilmektedir ve 6zellikle 6 ayliktan kiiclik olan siit cocuklarinda
stk goriildiigii bilinmektedir (3,98). Japonya’da, 2013-2014 yillarin1 kapsayan bir
calismada inkomplet KH sikligmi %19,5 oraninda bulmustur (77). iranda yayinlanan
bir ¢alismada; olgularin %60°’1 komplet KH, %40°’1 ise inkomplet KH tanisini aldi.
Tan1 aninda komplet Kawasaki tanili olgularin yas ortalamasi anlamli olarak daha
yiiksek saptanirken; cinsiyet dagiliminin her iki grupta benzer oldugu goriilmiis (99).
Kore’de yapilan bir baska caligmada; hem komplet hem de inkomplet Kawasaki
tanili hastalarda erkek cinsiyetin agirlikta oldugu ve inkomplet Kawasaki tanili
hastalarin yas ortalamasinin daha diisiik oldugu goriilmiis ancak istatiksel olarak
anlamli fark bulunmamustir (100). 2018 yilinda yayinlanan, Fransa’da yapilan bir

calismada; komplet ve inkomplet KH olgularinin yas ve cinsiyet dagilimiin benzer
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oldugu saptandi (86). Bu caligmada olgularin %68,6’si komplet KH, %31,4’1
inkomplet KH tanisini1 almig olup literatiirdeki ¢alismalarla uyumluydu. Komplet KH
tanis1 alan olgularimizin yas ortalamasit 31,85+£26,99 ay, inkomplet KH tanisini
alanlarin ise yas ortalamasi 38,04+24,98 ay olup iki grup arasinda anlamli fark
bulunmadi. Caligmamizda olgularin komplet veya inkomplet Kawasaki tanili olmasi
ile yas ve cinsiyet dagilimi arasinda farklilik saptanmadi. Ispanya’da Fernandez-
Cooke ve ark. ‘nin (88) ve Iran’da Behmadi ve ark.’nin (99) yaymladiklar:
calismada; olgularin komplet veya inkomplet tanili olmasi ile tani kriterlerinin
dagilimi arasindaki iliski degerlendirilmis, her iki ¢alismada da tani kriterinlerin
hepsini karsilayan hasta siklig1 komplet Kawasaki tanili olgularda daha fazla oldugu
saptanmistir. Polanya’da yayinlanan c¢alismada; komplet Kawasaki tanili olgularda
konjonktivit, lenfadenopati ve ekstremite degisikliklerinin anlamli olarak daha
yiksek oranda gorildigi saptanmistir (101). Yunanistan’da yayinlanan bir
calismada ise komplet Kawasaki tamili olgularda konjonktivit, ekstremite
degisiklikleri ve oral mukoza degisiklikleri anlamli olarak daha yiiksek oranda
bulunmustur (102). Bu calismalara benzer sekilde calismamizda da komplet
Kawasaki tanili olgularda extremite degisikliklerinin goriilme sikliginin daha fazla
oldugu saptandi, ancak diger bulgular acisindan anlamli fark bulunmadi. Iranda
yayinlanan bir ¢alismada; ates siiresi agisindan komplet ve inkomplet Kawasaki tanili
olgular arasinda anlamli fark bulunmadi (99). Avusturya’da, 2003-2012 yillarim
kapsayan bir calismada; komplet ve inkomplet Kawasaki tanili olgular arasinda tani
konulana kadar olan atesin siliresinde anlamli bir fark saptanmadi (103). Kore’de
yapilan bir calismada; inkomplet Kawasaki tanili olgularda IVIG tedavisinden onceki
ates siiresi ve toplam ates siiresinin daha uzun oldugu saptanmig (100). Manlhiot ve
ark.’nin (104) yaptiklar1 bir ¢alismada ise inkomplete Kawasaki tanili olgularin
hastanede kalis siireleri biraz daha uzun oldugu goriilmiis (p=0.05), ancak IVIG
tedavisinden sonra atesin siiresinde anlamli fark saptanmamistir. Polanya’da
yaymlanan bir ¢alismada; komplet ve inkomplet Kawasaki tanili olgular yas, viicut
agirligt ve hastanede yatis siiresi agisindan karsilastirilmis, anlamli  fark
saptanmamustir (101). Calismamizda komplet ve inkomplet Kawasaki tanili olgularin
yas, viicut agirhigi, hastanede yatis siiresi, bagvuru anindaki viicut 1sis1, atesin kaginci

giiniinde hastaneye basvurdugu ve IVIG tedavisinden ka¢ saat sonra atesin diistiigii
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karsilastirildi ve iki grup arasinda anlamli fark bulunmadigi saptandi. Kore’de
yayinlanan bir ¢alismada; komplet ve inkomplet Kawasaki tanili olgularda tami
anindaki laboratuvar bulgular1 karsilastirildiginda; inkomplet Kawasaki tanili
olgularda sadece serum potasyum seviyesi anlamli olarak yiliksek bulundu. Ayrica,
komplet ve inkomplet Kawasaki tanili olgularin, tan1 anindaki laboratuvar
bulgularina kiyasla tedaviden sonra bakilan WBC ve CRP seviyesinde anlamli olarak
daha diisiik saptand1 (105). Manlhiot ve ark.’nin (104) c¢alismasinda; inkomplet
Kawasaki tanili olgularda komplet Kawasaki tanili olgulara gdére hemoglobin
ortalama degeri anlamli olarak daha yiiksek, ALT ortalama degeri daha diisiik oldugu
saptanmistir. Bu ¢alismada komplet Kawasaki tanili olgularda inkomplet Kawasaki
tanil1 olgulara gore tan1 anindaki CRP ortalama degeri anlaml1 olarak daha yiiksek;
ALT ortalama degeri anlamli olarak daha diisiik saptandi. Caligmamizda ayrica
komplet ve inkomplet Kawasaki tanili olgularda IVIG tedavi sonrasi laboratuvar
bulgular1 da karsilastirilmis olup inkomplet Kawasaki tanili olgularda eritrosit sayist
ve ALT ortalama degerleri anlamli olarak daha yiiksek saptandi. Bazi ¢aligmalarda,
inkomplet KH olgularinda koroner arter tutulumun komplet KH’larina gore daha sik
oldugu bildirildi (100,106). Bu caligmada da inkomplet KH tanist alan olgularin
(%54,5) koroner tutulum oran1 komplet KH’larina (%29,2) gore daha fazla oldugu
goriildii ancak istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi ancak bununla ilgili daha

fazla ¢aligmaya ihtiyac vardir.

Ekokardiyografi, Kawasaki hastaliginda kardiyak degerlendirme i¢in ideal
goriintiileme yontemidir. Akut fazda proksimal koroner arter dilatasyonunun tespiti
hastaligin tanisinda Onemlidir. Tiim ana koroner arter segmentleri Olclilmeli ve
normal degerlerle karsilastirilmalidir. Koroner arterde perivaskiiler parlaklik, ektazi
(dilatasyon) ve anevrizma olmasi koroner arter tutulumu olarak kabul edilir (2,3).
Chantasiriwan ve ark.’nin c¢aligmasinda koroner arter tutulum oranit %34 oldugu
bildirildi (107). Ispanya‘da yapilan bir ¢alismada; olgularin %12’sinde ektazi,
%9,6’sinda ise anevrizma saptandi (88). Avusturalya’da yapilan bir g¢alismada;
olgularin %16,7’sinde ektazi, %6,8’sinde ise anevrizma oldugu bildirildi (108).
Tiirkiye’de yapilan ¢alismalarda koroner arter tutulum orant; Giindiiz ve ark.’nin (82)
calismasinda %56.4, Binnetoglu ve ark.’nin (84) calismasinda %12.5, Yavuz ve

ark.’nin (92) ¢alsmasinda %32.3, Ozyiirek ve ark.’nin (94) caligmasinda ise %27.2
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olarak saptanmustir. Tiirkiye’den bildirilen calismalarda; koroner arter tutulum
oranlar arasinda farklar olup (%12.5-%56.4) ¢alismamizdaki koroner arter tutulumu
tilkemizde bildirilen degerlere yakindir. Bu ¢alismadaki 35 olgunun 13’{inde (%37,1)
koroner arter tutulumu saptanmis olup olgularin %38,5’sinde ektazi, %25,7’sinde
anevrizma ve %2,8’inde hem ektazi hemde anevrizma oldugu goriildii. Koroner arter
tutulumu Kawasaki hastaligindaki en onemli bulgu olup sikligini artiran baslica
faktorlerden biri hastalarin ge¢ tani almasidir. Bu nedenle hekimlerin Kawasaki
hastaligimin klinik bulgular1 ve ayirici tan1 konusunda bilgi sahibi olmast koroner

arter tutulumu sikligin1 azaltabilecek baslica faktorlerden biridir.

Fernandez Cooke ve ark.’in (88) calismasinda; %6,7 oraninda mitral
yetersizlik ve %7,7 oraninda perikadiyal efiizyon saptanmistir. Binnetoglu ve
ark.’nin (84) calismasinda; 2 olguda (%8.3) hafif mitral yetersizligi ve 2 olguda
(%8.3) hafif perikardiyal eflizyon goriilmiistiir. Calismamizda bu iki calismaya
benzer sekilde olgularin 3’linde (%8,5) mitral yetersizlik, 1’inde (%2,85) mitral ve
triklispit yetmezlik, 3’linde (%8,5) perikardiyal efflizyon oldugu saptandi. Cameron
ve ark.’nin ¢alismasinda; 12 ay alt1 olgularda, 12 ay ve {istii olgulara goére daha ¢ok
oranla koroner arter dilatasyonu goriildiigii belirtildi (90). Chang ve ark.’nin (109)
calismasinda; koroner arter tutulumu olanlarda erkek cinsiyet anlamli olarak daha
yuksek oranda goriiliirken, koroner tutulum ile yas dagilimi arasinda anlamli fark
bulunmadi. Tiirkugar ve ark.’nmin (97) ve Chantasiriwan ve ark.’nin(107)
calismasinda; koroner arter tutulumu ile yas ve cinsiyet dagilimi arasinda fark
bulunmadi. Japonya’da yapilan bir ¢aligmada, 12 ay altindaki olgularda ve erkek
cinsiyette koroner tutulum oranlarmin daha fazla oldugunu gosterdi (110). Bu
calismada, Japonya’daki calismaya (110) benzer sekilde, koroner arter tutulum orani
erkek cinsiyette daha fazla idi (erkeklerin %44°1, kizlarin %20’si), ancak koroner
tutulum ile cinsiyet arasinda anlamli fark bulunmadi. Calismamizda 12 ay ve
altindaki olgularda koroner arter tutulum anlamli olarak en yliksek oranda saptandi.
Sonug olarak 12 ay ve altinda olan bir olgunun koroner arter tutulum riskinin daha

yliksek oldugu sonucuna varildi.

Kim ve ark.’nin (111) ve Tiirkugar ve ark.’nin (97) yayinladiklar1 ¢alismada;

koroner arter tutulumu olan olgularda IVIG tedavisinden Onceki ates siiresinin daha
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uzun oldugunu bildirdi. Chantasiriwan ve ark.’nin (107) calismasinda da; koroner
arter tutulumu olan olgularda IVIG tedavisinden Onceki ates siiresinin anlamli olarak
daha uzun oldugunu saptadi. Fernandez-Cooke ve ark.‘nin (88) ¢alismasinda;
olgularin viicut sicakligr arttiginda (40°C degerlerine ulagsana kadar) anevrizma
olasiliginin azaldigi saptanmistir. Fabi ve ark.’nin (112) calismasinda; toplam ates
stiresinin koroner arter tutulumu olanlarda anlamli olarak daha uzun oldugu goriildii.
Liang ve ark.’nin (113) calismasinda; koroner arter tutulumu ile hastanede yatis
stiresi arasinda fark saptanmamis olup toplam ates siiresinin koroner arter tutulumu
olanlarda anlamli olarak daha uzun oldugu goriilmiistiir. Bu ¢aligmada koroner arter
tutulumu olan olgularda tutulum olmayanlara goére basvuru anindaki viicut 1s1
derecesinin ortalamasi anlamli olarak daha diisiik; hastaneye yatis siiresi, IVIG
tedavisinden Onceki ates siiresi ve IVIG tedavisinden sonra atesin diisme siiresinin
ortalamasi anlamli olarak daha uzun saptanmasi daha diisiik viicut 1sis1 ve daha uzun
siiren ates siiresinin olmasi koroner arter tutulumu icin risk olusturdugunu

gostermektedir.

Fernandez Cooke ve ark.’in (88) calismasinda; koroner arter tutulumu
olanlarin yas ve viicut agirhig: ortalamasi anlamli olarak daha diisiiktii. Uysal ve
ark.’nin (96) ¢alismasinda da koroner arter tutulumu olanlarin yas ortalamast anlamli
olarak daha diisiik saptanmistir. Calismamizda bu iki ¢alismaya benzer sekilde
koroner arter tutulumu olan olgularda yas ve viicut agirlig1 ortalamasi anlamli olarak
daha diisiik saptandi. Chang ve ark.’nin (109) ve Chantasiriwan ve ark.’nin (107)
yaymladiklar1 ¢alismada; koroner arter tutulumu olan ve olmayan olgular arasinda
tan1 kriterlerinin dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigini
saptandi. Lee ve ark.’nin (114) ¢alismasinda; koroner arter tutulumu olan olgularda
lenfadenopati goriilme sikliginin anlamh olarak daha fazla oldugu saptanmistir. Bu
calismada ise literatiirdeki diger caligsmalardan farkli olarak koroner arter tutulumu
olmayan olgularda lenfadenopati goriilme sikliginin anlamli olarak daha fazla oldugu
saptand1 ve ancak bununla ilgili daha fazla calismaya ihtiya¢ vardir. Koroner arter
anevrizmalarin bulundugu bdlgelerin  goriilme siklig1 sirastyla su  seklidedir;
proksimal LAD ve proksimal RCA, ardindan LMCA, LCX, distal RCA ve son olarak
da RCA ile arka inen koroner arter arasindaki kavsak takip eder (28). Gillebert ve

ark.’nin (115) yaptiklar1 ¢alismada; sol koroner arter tutulumunun sag koroner artere

51



gore daha fazla oldugu saptanmistir. La Harpe ve ark.(87) yaptiklar1 ¢calismada da sol
koroner arter (LAD>LMCA) tutulumunun sag koroner artere gére daha fazla oldugu
goriilmiistiir. Edraki ve ark.’nin (116) iran’da yaptiklar1 bir ¢alismada; en sik koroner
arter tutulumu LAD’de, ardindan LMCA’da ve sonrasinda RCA’da oldugunu ve Cx
arter tutulumunun gozlenmedigini bildirdi. Bu c¢alismada da sol koroner arter

tutulumu sag koroner artere gore daha fazla olup literatiir ile uyumlu bulundu.

Koroner tutulum ile laboratuvar parametreleri arasindaki iliski ile ilgili
yapilan calismalarda toplumlara gore farkliliklar oldugu bilinmektedir. Tayvan’da
Chang ve ark.’nin (109) yayinladiklar1 calismada; koroner arter tutulumu olan
olgularda CRP, nétrofil sayisi ve ALT ortalama degerleri anlamli olarak daha ytiksek
saptanirken, hemoglobin ve albumin ortalama degerleri daha diisiiktii. Tayland’da
Chantasiriwan ve ark.’nin (107) yayinladiklar1 ¢alismada; koroner arter tutulumu
olan olgularda trombosit sayisi, WBC ve ESR ortalama degerleri anlamli olarak daha
yiiksek saptandi. Iran’da Edraki ve ark.’min (116) yaynladiklar1 ¢alismada ise
koroner arter tutulumu olan ve olmayan hastalar ile laboratuvar bulgular1 arasinda
istatiksel olarak anlamli fark bulunmadigimi bildirdi. Demir ve ark.’nin (117)
calismasinda; koroner arter tutulumu olan olgularda nétrofil sayis1 ve CRP degerleri
anlamli olarak daha yiiksek saptanmustir. Oztarhan ve ark.’nin (118) yaptig
calismada ise koroner arter tutulumu olan olgularda potasyum, trombosit sayisi, CRP
ve WBC degerleri anlamli olarak daha yiiksek; albiimin ve hemotokrit degerleri daha
diisiik saptanmistir. Bu calismada koroner arter tutulumu olan olgularda potasyum,
trombosit sayisi, lenfosit sayisi ve ESR ortalama degerleri anlamli olarak daha
yuksek; total billirubin ve MPV ortalama degerleri anlamli olarak daha diisiik
saptandi. Koroner arter tutulumu oOngdren laboratuvar bulgular ile ilgili yapilan
caligsmalar topluluklara gore farklilik gostermekle birlikte yiiksek riskli ¢ocuklar
tanimlamak i¢in hekimlerin yararlanabilecegi standart bir form gelistirilmesi

olusabilecek komplikasyonlarin sikligin1 azaltmasinda faydali olacaktir.

Koroner arter tutulumu agisindan yiiksek riskli ¢ocuklari tanimlamak ig¢in
daha ¢ok caligmaya ihtiya¢ vardir. Bu konuda Harada ve arkadaslarinin olusturdugu
Harada skorlamasi, Japonya’da KH tanisi alan tiim hastalarin IVIG ile tedavi

edilmedigi yillarda gelistirilen ilk skordur. Harada skoru beyaz kiire sayisi, trombosit
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sayist, CRP, hematokrit, alblimin, yas ve cinsiyet kriterlerini igerir. Yedi kriterin en
az dordiine sahip hastalar koroner arter lezyonu acisindan yiiksek riskli kabul
edilmektedir (33,34). Tewelde ve ark.’nin (34) yaymnladiklar1 bir ¢alismada;
Amerikalilarda da Harada skorunun koroner arter tutulum agisindan yiiksek riskli
hastalarin belirlenmesinde faydali oldugunu bildirdi. Iran’da yapilan bir ¢alismada
1se Harada skoru pozitifligi ile koroner arter tutulum agisindan yiiksek riskli hastalar
tahmin etme arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadigini bildirdi (116).
Binnetoglu ve ark.’nin (84) c¢alismasinda; 24 olgunun 14’iinde dortten fazla risk
kriteri bulunmus ancak sadece bir olguda koroner arter tutulumu goriilmiis ve
koroner arter tutulumu olan 3 olgudan 1’inde Harada skoru>4 saptanmistir. Aydin ve
ark.’nin (119) calismasinda; Harada skorunun Kawasaki tanili Tirk olgularinda
koroner tutulumu O6ngdrmede etkili olmadigini saptamistir. Bu ¢aligmada olgulara
Harada skorlamasi uygulandi ve koroner arter tutulumu ile Harada skorunun
pozitifligi arasinda anlamli iliski bulunmadi. Calismamiz Harada skorunun Tiirk
populasyonunda koroner tutulumunu ongoérmede etkili olmadigimi gostermektedir.
Ancak daha ¢ok sayida hasta iceren caligmalara ihtiya¢ vardir. Bu ¢alismada tim
olgularin %80’inde yasina gore anemi, koroner arter tutulumu olanlarin ise
%76,9’unda yasina gore anemisi saptandi, ancak koroner arter tutulumu ile anemi
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Koroner arter tutulumu olan 13
olgumuzun 12’sinde ise HTC diistikliigii olup (%92,3) koroner arter tutulum ile HTC

diisiikliigii ve 16kopeni arasinda istatiksel olarak anlamli iligski bulundu.

Sonug olarak, caligmamizda Kawasaki tanisini alan hastalarin demografik
bilgileri, anamnez bilgileri, fizik muayene bulgulari, viicut agirliklari, laboratuvar
degerleri, elektrokardiyografi ve ekokardiyografik bulgular1 degerlendirildi.
Kawasaki hastalig1 erkek cinsiyette daha sik goriildii ve olgularin cogu bes yas
altinda idi. Calismamizdaki olgularin tiimiinde bes giinden uzun siiren ates Oykiisii
vardi ve atesten sonra en sik goriilen klinik bulgu oral mukoza degisikleri olup
ardindan siklik sirasmma gore konjonktivit, dokiintii, servikal lenfadenopati ve
ekstremite degisiklikleri oldugu goriildii. Tanidan bir hafta sonra bakilan ortalama
trombosit sayisi, tan1 aninda bakilan ortalama trombosit sayisina gére anlamli olarak
daha yiiksekti. Komplet Kawasaki tanili olgularda inkomplet tanili olgulara gore

extremite degisikliklerinin goriilme sikli§1 daha fazla idi. Koroner arter tutulumu
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olan olgularda tutulum olmayanlara gore basvuru anindaki viicut 1s1 derecesinin
ortalamasi anlamli olarak daha diisiik; hastaneye yatig siiresi, IVIG tedavisinden
onceki ates siiresi ve IVIG tedavisinden sonra atesin diisme siiresinin ortalamasi
anlamli olarak daha uzun saptandi. Calismamizda 12 ay ve altindaki olgularda
koroner arter tutulum anlamli olarak en yiiksek oranda saptandi. Koroner arter
tutulumu olmayan olgularda olanlara gore lenfadenopati goriilme sikligi anlamh
olarak daha fazla idi. Koroner arter tutulum ile HTC diisiikliigii ve l16kopeni arasinda
istatiksel olarak anlamli iligki bulundu. Calismamizdaki olgularin ekokardiyografik
degerlendirilmesinde; sol koroner arter tutulumu sag koroner artere gore daha fazla
oldugu goriildii. Hastaligin tan1 aninda hekimlerin yararlanabilecegi standart bir form
gelistirilmesi hem hastaligin erken taninmasi ve tedavisinde hem de olusabilecek
komplikasyonlarin sikligin1 azaltmasinda faydali olacaktir. Ancak Tirkiye’de
hastaligin  goriilme sikligi, epidemiyolojisi, uzun siireli izlemi ve olasi
komplikasyonlar1 tam olarak bilinmediginden, ililkedeki diger merkezlerle birlikte
daha genis ve kapsamli prospektif klinik ¢alismalara ve uzun siireli izleme ihtiyag

vardir.
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6. SONUCLAR

1.

Caligmamiza yaglar1 6,5 ay ile 113 ay arasinda 35 hasta dahil edildsi,
hastalarin 10’u kiz, 25’1 erkekti (Erkek/Kiz orani: 2,5).

Hastalarin tan1 anindaki yas ortalamasi 33,8+26,1 ay idi. Olgularin %20’si 12
ay ve altinda, %62,86’s1 13-60 ay araliginda, %17,14°4 61 ay ve Ustlinde
bulundu.

Calismamizdaki olgularin %31,43°1 yaz, %28,57’s1 kis, %20’si ilkbahar ve
%20’s1 sonbahar aylarinda tan aldi.

Bes giinden uzun siiren ates Oykiisii tim olgularimizda vardi. Tam
kriterlerden oral mukoza degisiklikleri olgularin tiimiinde goriliirken,
%85,7’sinde konjonktivit, %82,9’unda dokiintli, %62,9’unda lenfadenopati
%54,3’1inde ekstremite degisiklikleri oldugu saptandi.

Tan kriterleri disinda kalan ancak ek bulgu olarak goriilebilen steril piytiri 2
hastamizda (%35,7), artrit/artralji dort hastamizda (%11,4), safra kesesi
hidropsu 2 hastamizda (%5,7) goriildii. Ayrica 3 hastamizda (%8,6) BCG as1
yerinde eritem mevcuttu.

Tan1 konulan tiim hastalara 2 g/kg dan 12 saatlik infiizyon seklinde tek doz
IVIG ve aspirin tedavisi verildi. Calismamizda atesi ilk 48 saatte diismeyen
sadece 1 olguya (%2,85) 2.doz IVIG tedavisi verildi ve yanit alindigi
goriildi.

Olgularin yas dagilimi ile tani kriterlerinin dagilimi arasindaki iligki
degerlendirildiginde 13-60 ay araligindaki olgular ile lenfadenopati arasinda
istatiksel olarak anlamli fark bulundu (p:0.011).

Kawasaki tanili olgularda IVIG tedavi 6ncesi ve sonrasi laboratuvar bulgulari
karsilastirildiginda IVIG tedavi oncesi CRP, WBC, ALT, MPV ve nétrofil
sayis1 ortalama degerleri istatiksel agidan anlamli olarak daha yiiksek
saptanirken; iire, total protein, albumin, total kalsiyum, potasyum,
hemoglobin, MCV, eritrosit sayisi, trombosit sayisi ve lenfosit sayisi
ortalama degerleri ise istatiksel a¢idan anlamli olarak daha diisiik saptandi.
Bagvuru aninda bakilan ortalama trombosit sayis1 461.42+271.88/mm3 iken,
1 hafta sonra bakilan kontrol ortalama trombosit sayist 629.274+251.87/mm3
idi.
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Olgularimizin  %45,7’inde trombositoz, %80’inde anemi, %48,6’1nda
l16kositoz, %97,1’inde CRP ve ESR yiiksekligi saptandi.

Calismamizda 19 olguda (%54,2) hiponatremi, 29 olguda (%82,8)
hipoalbuminemi, 7 olguda (%20) AST ytiksekligi, 10 olguda (%28,5) ALT
yiiksekligi, 3 olguda (%8,5) hiperbilirubinemi goriildii.

Calismamizda 24 hasta (%68,6) komplet KH, 11 hasta (%31,4) inkomplet
KH tanisi aldu.

Komplet KH tanisi alan 24 olgudan 15°1 erkek (%62,5), inkomplet KH tanisi
alan 11 olgudan ise 10’u erkek (%90,9) olup erkek cinsiyetin her iki grupta
da fazla oldugu goriildii.

Komplet KH tanis1 alan olgularin yas ortalamasi 31,85+£26,99 ay olup en
kiigiik olgu 7 aylik, en biiyiik olgu ise 113 aylikt1. iInkomplet KH tanis1 alan
en kiiciik olgu 6,5 aylik, en biiyiikk olgu 82 aylik olup yas ortalamasi
38,044+24,98 aydi. Olgularin komplet veya inkomplet tanili olmasi ile yas ve
cinsiyet dagilimi arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmada.

Olgularin komplet veya inkomplet tanili olmas ile tani kriterlerinin dagilimi
arasindaki iliski degerlendirildiginde; komplet kawasaki tanili hastalarda
extremite degisiklikleri goriilme sikligi daha fazla olup istatiksel agidan
anlamli fark saptanirken (p=0.011); konjonktivit, lenfadenopati, dokiintii ve
oral mukoza degisiklikleri goriilmesi arasinda anlamli fark bulunmadi.
Komplet ve inkomplet kawasaki tanili hastalarda IVIG tedavisi Oncesi
laboratuvar bulgular1 karsilastirildiginda komplet kawasaki tanili hastalarda
CRP ortalama diizeyi istatiksel acidan anlamli olarak daha yiiksek, ALT
ortalama diizeyi istatiksel agidan anlaml1 olarak daha diisiik saptandi.
Komplet ve inkomplet kawasaki tanili hastalarda IVIG tedavisi sonrasi
laboratuvar bulgular1 karsilastirildiginda inkomplet kawasaki tanili hastalarda
ALT, RBC ortalama diizeyleri istatiksel agidan anlamli olarak daha yiiksek
saptandi.

Calismamizda 35 olgunun 13’iinde (%37,1) koroner arter tutulumu saptandi.
Koroner arter tutulumu olan olgularin %53,8’si komplet KH, %46,2’si

inkomplet KH tanisini aldi. Koroner arter tutulum ile olgularin komplet veya
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19.

20.

21.

22.

23.

24.

inkomplet kawasaki tanisi almasi arasinda istatiksel olarak anlamli fark
bulunmadi.

Koroner arter tutulumu olan olgularin 2’si kiz, 11°1 erkekti. Koroner arter
tutulumu olmasi ile cinsiyet dagilimi arasinda istatiksel olarak anlamli fark
bulunmadi.

Koroner arter tutulumu olan olgularin yas ortalamasi 17,30+£15,59 ay olup en
kiiciik olgu 6,5 aylik, en biiyiik olgu ise 60 aylikti. Koroner arter tutulumu
olmayan olgularin ise yas ortalamas1 43,45+26,52 ay olup en kii¢lik olgu 8
aylik, en biiyiik olgu ise 113 aylikt1.

Koroner arter tutulumu olmast ile yas gruplarn arasindaki iligki
degerlendirildiginde istatiksel olarak anlamli sekilde en ¢ok koroner arter
tutulum oran1 %85,7 ile 12 ay ve alt1 goriiliirken en az tutulum %16,7 oranla
61 ay ve iistii hastalarda oldugu bulundu (p=0.011).

Koroner arter tutulumu olan ve olmayan olgularin yas, viicut agirligi,
hastanede yatis siiresi, bagvuru anindaki viicut 1s1s1, IVIG tedavisinden onceki
ates siiresi, IVIG tedavisinden kag saat sonra atesin diistiigii karsilagtirildi.
Koroner arter tutulumu olan olgularda, koroner arter tutulumu olmayan
olgulara gbre yatis siiresi, IVIG tedavisinden Onceki ates siiresi ve IVIG
tedavisinden sonra atesin diisme siiresinin ortalama degerleri istatiksel agidan
anlamli olarak daha yiiksek saptanirken; yas, viicut agirligt ve basvuru
anindaki viicut 1s1 derecesinin ortalama degerleri istatiksel agidan anlaml
olarak daha diisiiktii.

Olgularin koroner arter tutulumu ile tani kriterlerinin dagilimi arasindaki
iliski degerlendirildiginde; koroner arter tutulumu olmayan olgularda
lenfadenopati goriilme siklig1 daha fazla olup istatiksel agidan anlamli fark
saptanirken (p=0.033); konjonktivit, extremite degisiklikleri, dokiintii ve oral
mukoza degisiklikleri goriilmesi arasinda anlaml fark bulunmadi.
Calismamizdaki anevrizmalarin; 6 olguda (%17,1) sadece LMCA’da, 1
olguda (%2,8) sadece RCA’da, 2 olguda (%5,7) LAD, RCA ve Cx’de oldugu
goriildii. Ektazilerin 2 olguda (%S5,7) sadece LMCA’da, 1 olguda (%2,8)
sadece RCA’da oldugu ve ayrica 1 olguda (%2,8) RCA’da ektazi ve
LMCA’da anevrizma beraber oldugu goriildii.
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26.
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28.

29.

Calismamizdaki olgularin elektrokardiyografik degerlendirmesinde; 3 olguda
(%38,5) siniis tagikardisi, 1 olguda (%2,8) birinci derece AV Blok, 1 olguda
(%2,8) siniis tasikardisi ve supra ventrikiiler ekstra atim, 1 olguda (%2,8)
sinlis tagikardisi ve biventrikiiler hipertrofisi, 1 olguda (%2,8) siniis
tagikardisi ve LV hipertrofisi oldugu saptandi.

Calismamizda koroner arter tutulumu olanlarin %76,9’unda anemi saptandi,
ancak koroner arter tutulumu ile anemi arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmadi. Koroner arter tutulumu olan 13 olgumuzun 12’sinde ise HTC
diisiikligii olup (%92,3) koroner arter tutulum ile HTC diisiikliigii arasinda
istatiksel olarak anlamli iliski bulundu (p=0.045).

Calismamizda hiponatremi, hipoalbuminemi, AST yiksekligi, ALT
yiiksekligi ve hiperbilirubinemi ile koroner arter tutulumu arasinda anlamli
fark bulunmadi.

Koroner arter tutulum ile Harada skorunun pozitif olmasi arasinda istatiksel
olarak anlamli fark bulunmadi.

Koroner arter tutulumu olan ve olmayan hastalarda tan1 anindaki laboratuvar
bulgular1 karsilastirildiginda koroner arter tutulumu olan hastalarda K, ESR,
PLT, LYM ortalama diizeyleri istatiksel agidan anlamli olarak daha yiiksek,
total billirubin ve MPV ortalama diizeyleri istatiksel agidan anlamli olarak

daha diisiik saptandi.
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