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ÖZET 

Arslanoğlu Aydın E. Kawasaki Hastalığında Kobayashi skorunun incelenmesi. 

Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Tezi, 

Ankara 2018. 

Kawasaki hastalığı (KH) çocukluk çağının en sık görülen vaskülitlerinden biridir. 

Koroner arter tutulumu, hastalığın en önemli komplikasyonu ve mortalitenin en 

önemli nedenidir. Ġntravenöz immünoglobulin (ĠVĠG) direnci, ĠVĠG infüzyonu 

bittikten en az 36 saat sonra devam eden veya tekrar eden ateĢ olarak tanımlanır. Bu 

çalıĢmanın amacı, Türk popülasyonunda ĠVĠG direncini ve koroner arter tutulumunu 

öngörmede Kobayashi skorunun ve diğer parametrelerin baĢarısını 

değerlendirmektir. Bu çalıĢmaya, Haziran 2007-ġubat 2018 tarihleri arasında 

Hacettepe Üniversitesi Ġhsan Doğramacı Çocuk Hastanesi’nde Kawasaki hastalığı 

tanısı alan ve hastaneye yatırılarak tedavi edilen 100 hasta dahil edilmiĢtir. Seksen 

beĢ (%85) hastanın ĠVĠG yanıtlı olduğu, on beĢ (% 15) hastanın ĠVĠG dirençli olduğu 

görülmüĢtür. 31(%31) hastada tanı anında ekokardiyografide koroner anevrizma 

saptanmıĢtır. Tek değiĢkenli analizler sonucunda 1 yaĢından küçük olmak, yüksek 

eritrosit sedimentasyon hızı, yüksek beyaz küre sayısı, düĢük hematokrit değeri 

koroner anevrizma için risk faktörü olarak saptanmıĢ ancak çok değiĢkenli 

analizlerde beyaz küre yüksekliği ve hematokrit düĢüklüğü koroner tutulum ile 

iliĢkili bulunmuĢtur. ĠVĠG-yanıtlı grup ile karĢılaĢtırıldığında, ĠVĠG-direnci olan 

grupta daha yüksek c-reaktif protein (CRP) ve gama glutamil transferaz (GGT) 

düzeyi saptanmıĢ olup, çok değiĢkenli analizlerde sadece GGT yüksekliği, ĠVĠG 

direnci ile iliĢkili bulunmuĢtur. ĠVĠG-dirençli ve ĠVĠG-yanıtlı gruplar arasında yaĢ 

açısından istatiksel olarak anlamlı fark bulunamamıĢtır. Kobayashi skoru 20, Egami 

skoru 9, Formosa skoru 45, Harada skoru 54 hastada yüksek saptanmıĢtır.  Ancak 

Türk toplumunda bu skorların hiçbiri ile ĠVĠG direnci ve koroner tutulum arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanamamıĢtır.  

Anahtar Kelimeler: Kawasaki hastalığı, ĠVĠG direnci, koroner arter 

anevrizması, Kobayashi skoru, ekokardiyografi. 
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ABSTRACT 

Arslanoglu Aydin E. Evaluation of Kobayashi score in Kawasaki Disease. 

Hacettepe University Medical Faculty, Thesis on Pediatrics. Ankara 2018. 

Kawasaki disease (KD) is one of the most common vasculitis of childhood. Coronary 

artery involvement is the most important complication of the disease and the major 

cause of the mortality. IVIG resistance is defined as persisting or recurring fever at 

least 36 hours after the end of intravenous infusion of immunoglobulin (IVIG). The 

aim of this study is to assess the success of the Kobayashi scores and other 

parameters in predicting IVIG resistance and coronary artery involvement in Turkish 

population. Patients who were diagnosed in the acute phase of Kawasaki disease at 

Hacettepe University Faculty of Medicine (Ankara,Turkey) between June 2007- 

February 2018 were retrospectively reviewed and included in this study. Of the 100 

patients who were administered IVIG, 85 (85%) responded to IVIG treatment, 

whereas 15 (15%) were IVIG resistant. Coronary aneurysm was detected in 

echocardiography at diagnosis in 31 patients. As a consequence in univariate 

analyses, patients younger than 1 year, high erythrocyte sedimentation rate, high 

white blood cell count, low hematocrit were found to be the risk factors for coronary 

aneurysms but in multivariate analyses high white blood cell count, low hematocrit 

were statistically significant risk factors for coronary involvement. Compared with 

the IVIG-responsive group, the IVIG-resistant group had higher C-reactive 

protein(CRP) and gamma glutamyl transpeptidase (GGT) levels. In multivariate 

analyses high GGT levels was statistically significant risk factors for IVIG-

resistance. No significant differences were found between the IVIG-resistant and 

IVIG-responsive groups in terms of age. Twenty patients had Kobayashi high-risk 

scores, 9 patients had Egami high risk scores. The Formosa score assigned 45 

patients as high-risk. The Harada score assigned 54 patients as high-risk. None of 

these scores predicted coronary involvement and IVIG resistance in the Turkish 

population.  

Key Words: Kawasaki disease, IVIG resistant, coronary artery aneurysm, 

Kobayashi score, echocardiography. 

http://www.jpeds.com/action/doSearch?searchType=quick&occurrences=all&ltrlSrch=true&searchScope=series&searchText=C-reactive%20protein&seriesISSN=0022-3476
http://www.jpeds.com/action/doSearch?searchType=quick&occurrences=all&ltrlSrch=true&searchScope=series&searchText=C-reactive%20protein&seriesISSN=0022-3476
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1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Kawasaki hastalığı (KH) orta çaplı damarların akut, sistemik vaskülitidir. 

Etiyolojisi tam olarak aydınlatılamamıĢtır. Genellikle beĢ yaĢ altı çocuklarda görülür. 

Kawasaki hastalığının en önemli komplikasyonu koroner arter tutulumudur. GeliĢmiĢ 

ülkelerde çocukluk çağında edinsel kalp hastalığının en önemli nedenidir. Komplet 

ve inkomplet KH’nın baĢlangıcından sonraki ilk 10 gün içinde intravenöz 

immunglobulin (ĠVĠG) tedavisi verilmesi koroner arter anevrizmalarının prevalansını 

düĢürmektedir. ĠVĠG infüzyonu bittikten en az 36 saat sonra ateĢin halen devam 

etmesi veya nüks etmesi durumunda vakalar ĠVĠG dirençli olarak kabul edilmektedir. 

Hastaların ĠVĠG direnci ve koroner arter tutulumu ihtimalini öngörmek her zaman 

mümkün olmamakla birlikte bazı skorlamaların bu konuda yardımcı olabileceği 

düĢünülmektedir. GeliĢtirilen bu skorlamaların farklı toplumlardaki etkinliği 

değiĢmektedir.  

Bu çalıĢmada Hacettepe Üniversitesi Ġhsan Doğramacı Çocuk Hastanesi 

Çocuk Romatoloji Bilim Dalı’na baĢvuran, KH tanısı almıĢ, ĠVĠG tedavisi verilmiĢ 

olan hastalar incelenmiĢ olup, hastaların yaĢları, cinsiyetleri, ĠVĠG tedavisine 

yanıtları, koroner arter tutulumları, tanı anındaki laboratuvar parametreleri 

değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢmamızda Türk toplumunda Kobayashi skorunun ve diğer 

parametrelerin ĠVĠG direncini ve koroner arter tutulumunu öngörmedeki baĢarısını 

ölçmek hedeflenmiĢtir. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Kawasaki Hastalığı 

2.1.1. Tanım 

Kawasaki hastalığı (KH) ilk kez 1967 yılında Dr. Tomisaku Kawasaki 

tarafından Japonya'da 50 çocuk hastada "akut febril vaskülit" olarak tanımlanmıĢtır 

(1). "Mukokutanöz lenf nodu sendromu" veya "infantil poliarteritis nodosa" olarak 

da bilinir. Etyolojisi tam olarak aydınlatılamayan, sıklıkla beĢ yaĢ altı çocuklarda 

görülen, orta çaplı damarların akut, sistemik vaskülitidir. GeliĢmiĢ ülkelerde 

çocukluk çağında edinsel kalp hastalığının en önemli nedenidir (2-4). En az beĢ gün 

süren ateĢ, polimorf döküntü, dudak ve oral mukoza değiĢiklikleri, bilateral 

noneksüdatif konjunktivit, unilateral servikal lenfadenopati ve ekstremite 

değiĢiklikleri ile karakterizedir (5). Japonlarda ve Uzakdoğu ülkelerinde daha sık 

olmak üzere tüm kıtalarda 60'dan fazla ülkede bildirilmiĢtir (5, 6). Tüm dünyada 

hastalık insidansı artmaktadır  (6, 7). 

Hastalığın en önemli komplikasyonu koroner arter tutulumudur (5).  Tedavi 

edilmeyen hastaların %25’inde koroner arter anevrizması geliĢirken, hızla tedavi 

baĢlanan hastalarda bu oran %4-5’e kadar inmektedir (5). Koroner arter anevrizması 

olan hastalarda stenoz, tromboz veya akut koroner sendrom riski önemli derecede 

artmıĢtır (5). Erken tanı ve tedavi ile koroner arter hastalığı riski azalmaktadır (5). 

2.1.2. Epidemiyoloji  

Kawasaki hastalığı dünya genelinde pek çok ülkeden rapor edilmiĢ olup 

vakaların %80’i beĢ yaĢ altı çocuklardır (7). En yüksek insidans Japonya’da, ikinci 

sıklıkla Kore’de, üçüncü sırada ise Tayvan’da görülür (6). Japonya, Kore ve 

Tayvan’da, Amerika ve Avrupa’dan 10-20 kat daha fazla görülmektedir (6, 8-10). 

Japonya’da 2012 yılında beĢ yaĢ altı çocuklarda insidans 265/100.000 olarak 
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bulunmuĢ, yaklaĢık 14.000 Kawasaki olgusu rapor edilmiĢtir (11). Kore’de insidans 

134/100.000 iken, Tayvan’da 82.7/100.000’dir (6, 12).  

Kuzey Amerika, Avustralya, Avrupa’da beĢ yaĢ altı çocuklarda KH insidansı 

4-25/100.000 saptanmıĢtır (6, 11, 13, 14). Pek çok Avrupa ülkesinde insidans 

<16/100.000 olarak rapor edilmiĢtir (6). Amerika’da 18,1/100.000, Kanada’da ise 

21.9/100.000 bulunmuĢtur (6, 15). 

Kawasaki hastalığı mevsimsel dağılım gösterir. En fazla olgu Japonya’da 

Ocak ve Temmuz aylarında, Kore’de benzer Ģekilde Aralık-Ocak ve Haziran-

Temmuz aylarında, Tayvan’da Mayıs-Haziran aylarında,  Amerika’da kıĢ ve ilkbahar 

aylarında görülmektedir (6, 8, 12, 16, 17). Ġngiltere’de yıllık insidans 8,4/100.000 

olup, hastalığın daha çok kıĢ aylarında pik yaptığı dikkat çekmektedir (18). 

Avustralya ve Yeni Zellanda’da insidans yaklaĢık 8-10/100.000 olarak bulunmuĢ, 

mevsimsel farklılık saptanmamıĢtır (19). Ġtalya’da 2008-2013 yılları arasında 0-14 

yaĢ aralığına bakıldığında yıllık insidans 5,7/100.000; beĢ yaĢından küçüklerde ise 

14,7 /100.000 saptanmıĢ, vakaların %85,5’i beĢ yaĢ altı olarak raporlanmıĢ ve 

erkek/kız oranı 1.4/1 olarak bulunmuĢ, en fazla vaka ilkbahar aylarında görülmüĢtür 

(7). Ülkemizde Kawasaki hastalığının görülme sıklığı ile ilgili yeterli veri 

bulunmamaktadır. 

2.1.3. Etyoloji ve patogenez 

Bu zamana kadar Kawasaki hastalığı etyolojisi ile ilgili pek çok çalıĢma 

yapılmıĢtır. Ancak etyolojiye dair kesin bir veri elde edilememiĢtir (20-23). KH 

insidansının 9-11 aylar arasında pik yapması, bu durumun maternal antikorların 

azalmasıyla iliĢkili olabileceğini düĢündürmektedir (24). Yine ilk üç ayda hastalığın 

görülmemesi, maternal antikorların hastalığa karĢı koruyucu olduğu ihtimalini 

güçlendirmektedir (24, 25). EriĢkinlerde hastalığın çok nadir olması neredeyse 

herkesin çocukluk döneminde subklinik enfeksiyon geçirdiğini ve hastalığa karĢı 

bağıĢıklık kazandığını düĢündürmüĢtür (11, 24).  Epidemik bir paterni olması ve 

genel olarak kıĢ ve bahar aylarında artıĢ göstermesi, semptomların enfeksiyöz 

hastalıkların semptomlarına benzemesinden dolayı KH’nın bir enfeksiyon hastalığı 

olabileceğinden ĢüphelenilmiĢtir (11, 24). Streptokok, Stafilokok gibi bakteriler ve 

bazi virüsler tablodan sorumlu tutulmuĢtur (26). Bununla birlikte son 10 yılda 
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yapılan çalıĢmaların hiç birinde spesifik bir viral ya da bakteriyel etken 

saptanamamıĢtır. 

Daha önce yapılan çalıĢmalarda çevresel toksinler ve KH arasında bir iliĢki 

bulunamamıĢtır (25). Zeft ve arkadaĢları 2016 yılında hava kirliliği ile KH arasında 

bir iliĢki olmadığını göstermiĢlerdir (27). Yine son yıllarda rüzgar akımı ile KH 

arasında iliĢki olabileceğine dair teoriler gündeme gelmiĢtir.  

Etiyolojik ajan ne olursa olsun, KH patogenezinde, immün aracılı yanıtın ve 

akut evrede monosit, makrofaj, T lenfositler, B lenfositler ve immünoglobulinlerin 

aktivasyonun ve artmıĢ proliferasyonunun rol oynadığı gösterilmiĢtir (28). Tümör 

nekroz faktör (TNF) α, interlökin (IL)-6, granülosit koloni uyarıcı faktör, IL-1β ve 

IL-17 gibi inflamatuar sitokinlerin arttığı bilinmektedir (29). Matriks 

metalloproteinaz gibi hücresel enzimlerin seviyesinin yükseldiği gösterilmiĢtir.  

2.1.4. Patoloji 

Koroner arterlerin inflamasyonu en önemli klinik sonuç olsa da, KH akut 

febril dönemde tüm orta büyüklükteki arterlerin sistemik inflamasyonu ile 

karakterize olup, pek çok organ ve dokuyu tutar (30). Karaciğer (hepatit), meninksler 

(aseptik menenjit, huzursuzluk), kalp (miyokardit, perikardit, valvülit), üriner sistem 

(piyüri), pankreas (pankreatit), akciğer (interstisyel pnömoni), gastrointestinal sistem 

(karın ağrısı, kusma, diyare, safra kesesi hidropsu) ve lenf düğümleri (lenfadenopati) 

etkilenir (5). Lenf nodu patolojisi nonspesifiktir ve tanısal değildir (5).  

2015 yılında yayınlanan bir çalıĢmada KH vaskülopatisinin üç evreden 

oluĢtuğu bildirilmiĢtir (31). Ġlk evre olan nekrotizan arterit, arteriyel duvar 

segmentlerinin endotel yüzeyinde baĢlayan, ateĢ baĢlangıcından sonraki ilk iki hafta 

içinde tamamlanan, nötrofilik infiltrasyon ile karakterize, orta büyüklükteki 

arterlerin, özellikle de koroner arterlerin endotel, media ve adventisya tabakasına 

ilerleyen nekroz ile sonuçlanan süreçtir (5, 31, 32). Nekrotizan arterit, ciddi ya da 

dev anevrizmaların oluĢumuna yol açmakla beraber kendi kendini sınırlayan tek 

evredir (5).  

Ġkinci evre olan subakut/kronik vaskülit, ateĢ baĢlangıcından sonraki ilk iki 

hafta içinde baĢlar, bazı hastalarda aylarca yıllarca devam edebilir, koroner arterler 

gibi orta çaplı arter segmentlerini ve venler dahil tüm damarları etkileyebilir (5, 32). 
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Subakut/kronik vaskülit inflamatuvar hücre infiltratı, içerdiği lenfositler, plazma 

hücreleri ve eozinofiller ile nekrotizan arterit ile iliĢkili inflamatuar hücre 

infiltratından ayrılır (32). Subakut/kronik vaskülit baĢlangıçta adventisyel tabakayı 

etkiler ve lümene doğru ilerleyebilir (31).  

Üçüncü evre, luminal miyofibroblastik proliferasyon (LMP) olup, ilk iki 

haftada baĢlayan, aylarca yıllarca devam edebilen ve ilerleyici arteriyel stenoza 

neden olabilen, medial düz kas hücresinden oluĢan miyofibroblastik süreç ile 

karakterizedir (5, 31, 32). Media tabakası korunmuĢ füziform anevrizmalarda, LMP 

görülme ihtimali fazlayken, medianın nekrotizan arteritle hasarlandığı büyük 

sakküler anevrizmalarda, proliferatif miyofibroblastlara geçiĢ için yeterli sayıda düz 

kas hücresi bulunmayabilir (32). 

Koroner arter hasarının patolojik sonuçları lezyonların ciddiyetine bağlıdır. 

Çok hafif derecede dilate ve inflame arterler normale dönebilirken, büyük sakküler 

anevrizmalarda, intima, medya ve elastika rejenere olamayabilir (5). Sakküler 

anevrizmalarda geride kalan adventisya tabakası rüptüre olabilir, tromboz 

oluĢturabilir; tromboz organize, rekanalize veya kalsifiye olabilir (5). Akut veya 

ilerleyici tromboz veya LMP'den kaynaklanan darlık nedeniyle miyokard enfarktüsü 

oluĢabilir (5, 31).  

2.1.5. Genetik 

Kawasaki hastalığı insidansının Japonya, Kore ve Tayvan’da Batı ülkelerine 

göre 10-20 kat fazla olması genetik faktörlerin etyolojide önemli rol oynadığını 

düĢündürmektedir (8, 25, 31). Daha önce yapılan çalıĢmalarda kardeĢlerde KH 

riskinin 10 kat artmıĢ olduğu gösterilmiĢtir (33). KH geçmiĢi olan ailelerin 

çocuklarında hastalığın görülme sıklığı genel popülasyona göre iki kat daha fazladır 

(31, 34). Hawai’de yaĢayan Japonlardaki insidansın, Uzak Doğu ülkerine benzer 

Ģekilde çıkması coğrafik faktörlerden bağımsız olarak, genetik eğilim olduğunu 

düĢündürmektedir. Ancak Kawasaki hastalığına yatkınlığın genetik temeli 

karmaĢıktır ve çoğu hastada tek bir insan lökosit antijeni (HLA) veya majör doku 

uygunluk kompleksi (MHC) sınıf II haplotipi görülmez (31). Ġlk kez 1980’lerde 

ailesel vakaların incelendiği genetik bir çalıĢmada kardeĢlerin aynı HLA 

haplotiplerini taĢımadığı bulunmuĢtur (35). 
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Son yıllarda genom iliĢkili çalıĢmalarda KH ile iliĢkili bazı genler gündeme 

gelmiĢtir. Ġlk olarak Japonya’da tanımlanan kromozom  19q13.2’de yer alan inositol-

1,4,5-trifosfat 3 kinaz (ITPKC) geni bunlardan biridir (36, 37). Daha sonra farklı 

ülkelerden de ITPKC geninde tek nükleotid polimorfizmleri bildirilmiĢtir (36, 38, 

39). ITPKC genindeki bu polimorfizm koroner arter lezyonları ve Bacillus Calmette- 

Guerin (BCG) skarındaki eritemle iliĢkilendirilmiĢtir (36, 38, 39).  

Amerika’da KH tanısı alan çocukların ve ebeveynlerinin incelendiği bir 

çalıĢmada interlökin-4 (IL-4)’ün promotor bölgesindeki tek nükleotid 

polimorfizmlerinin ve Asya-Amerika kohortunda yapılmıĢ çalıĢmalarda immün 

hücre apoptozisini, T hücre farklılaĢmasını ve aktivasyonunu sağlayan kaspaz-3 

enzimini kodlayan kromozom 4q35’te yer alan CASP3 genindeki tek nükleotid 

polimorfizmlerinin KH ile ilgili olduğu düĢünülmüĢtür (21, 40-42). Yine 2018 

yılında yayınlanan bir vaka-kontrol çalıĢmasında Ġran popülasyonunda IL-4’teki 

polimorfizmlerin KH ile iliĢkisi gösterilmiĢtir (43). 

B hücreleri tarafından eksprese edilen, B hücre reseptör sinyal iletiminde ve 

diğer immün aktivitelerde rol oynayan tirozin protein kinazı kodlayan, 8p23-p22 

kromozomunda yer alan BLK geni KH ile iliĢkilendirilmiĢtir (21, 44). Kromozom 

20q12-q13.2 üzerindeki TNF reseptör süper aile üyesi 5'i kodlayan CD40 genindeki 

ve kromozom 1 üzerindeki düĢük afiniteli immünoglobülin γ Fc bölgesi reseptör IIa 

kodlayan FCGR2A genindeki tek nükleotid polimorfizmleri özellikle Avrupa 

popülasyonlarında Kawasaki hastalığından sorumlu tutulmuĢtur (21, 37, 45-47). 

FCGR2A genindeki polimorfizmler ĠVĠG direnci ile iliĢkilendirilmiĢtir (47). 

2011 yılında Singapur’da vaka-kontrol çalıĢması sonucunda ABCC4 geninde 

tek nükleotid polimorfizmi tanımlanmıĢtır (22). Kim ve arkadaĢları 2017 yılında 

birden fazla Kawasaki hastalığı vakası olan bir aileye yaptıkları tüm genom dizi 

analizi sonucunda etkilenen iki kardeĢte Toll like reseptör 6 (TLR6) geninde nadir 

bulunan bileĢik heterozigot varyantlar bulmuĢlardır (48). 

Çinliler ve Tayvanlılarda yapılan çalıĢmada PLCB4/PLCB1 geni Kawasaki 

hastalığı ile iliĢkilendirilmiĢtir (49). Tayvanlı çocuklarda yapılan bir baĢka çalıĢmada 

HAMP genindeki polimorfizmin hastalığa yatkınlıkta rol oynayabileceği, bunun yanı 
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sıra hastanede kalıĢ süreleri ve albumin seviyeleri ile iliĢkisi olabileceği 

düĢünülmüĢtür (50).  

Tüm bu bilgiler ıĢığında Kawasaki hastalığı genetik yatkınlığa sahip 

çocuklarda tanımlanamayan enfeksiyöz ajanlarla birlikte geliĢen kompleks bir 

multifaktöriyel hastalık olarak düĢünülmektedir (26).   

2.1.6. Klinik bulgular 

2.1.6.1. Temel klinik bulgular  

AteĢ: Tipik olarak 39-40 derece aralığındadır. AteĢin ilk çıktığı gün hastalığın birinci 

günü olarak kabul edilir. AteĢ, genellikle ĠVĠG tedavisi sonrası 36 saat içinde 

düĢerken, uygun tedavinin olmaması durumunda 1-3 hafta devam edebilir (51). 

Döküntü: Eritematöz döküntü genellikle hastalığın ilk beĢ günü içinde görülür. 

Çoğunlukla yaygın makülopapüler döküntü olarak ortaya çıkar. Skarlatiniform 

eritrodermi ve eritema multiforme benzeri döküntüler de yaygındır. Daha nadiren 

ürtikeryal döküntüler ve mikropüstüler erupsiyonlar görülür. Döküntü gövde ve 

ekstremitelerde daha sık görülmekte olup, inguinal bölgede erken deskuamasyon ile 

seyreden döküntüler karakteristiktir (5). Büllöz, veziküler ve peteĢiyal döküntüler 

Kawasaki hastalığında görülmez.  

Ekstremite değiĢiklikleri: Avuç içi ve tabanlarda eritem ve sıklıkla akut fazda eller 

veya ayaklarda ağrılı endurasyonlar görülür. Parmaklarda deskuamasyon genellikle 

ateĢ baĢlangıcından 2-3 hafta sonra periungual bölgede baĢlar ve avuç içleri ve 

tabanları da içerebilir. AteĢ baĢlangıcından 1-2 ay sonra, tırnakta derin çizgiler (Beau 

çizgileri) kaydedilebilir. 

Konjonktivit: Bilateral bulbar eksüdatif olmayan konjonktivit genellikle ateĢ 

baĢladıktan kısa süre sonra baĢlar. Sıklıkla limbustan ayrılır. Ani üveit, 

subkonjonktival hemoraji ve punktat keratit de sık görülen tablolardır (52, 53). 

Ağrısızdır, fotofobi eĢlik etmez.  

Ağız değiĢiklikleri: Dudaklarda eritem, kuruluk, çatlama ve kanama, eritem ve 

belirgin fungiform papillalar ile "çilek dili" ve faringeal ve orofaringeal mukozada 

diffüz eritem görülür. Oral mukozada ülserler ya da faringeal eksuda Kawasaki 

hastalığında görülmez.  
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Servikal lenfadenopati: En az görülen klinik bulgudur. Genellikle tek taraflı, 1,5 

cm’den büyük, ön servikal üçgende yerleĢen lenf nodu görülür. Küçük bir hasta 

grubunda lenf nodu bulguları ilk klinik bulgu olup tablonun bakteriyel lenfadenit 

olarak değerlendirilmesine ve KH tanısının gecikmesine neden olabilir. 

Ultrasonografi ve bilgisayarlı tomografi Kawasaki lenfadenopatisinin bakteriyel 

lenfadenitten ayırt edilmesine yardımcı olur.  

2.1.6.2. Diğer Klinik Bulgular 

a) Kardiyak bulgular:  

Kardiyovasküler tutulum morbidite ve mortaliteyi etkileyen en temel 

faktördür. Perikard, miyokard, endokard, kapaklar ve koroner arterler tutulabilir. 

Akut hastalık sırasında hiperdinamik prekordium ve taĢikardi görülebilir, 

miyokardiyal inflamasyon ve ödeme sekonder ventrikül kompliyansının azalması ile 

gallop ritmi duyulabilir, küçük perikardiyal efüzyonlar ve nadiren perikardiyal 

tamponad tablosu ortaya çıkabilir. Kapak disfonksiyonu hastaların %25’inde görülür 

ve sıklıkla mitral kapak etkilenir (54). 

Akut hastalıkta elektrokardiyografide (EKG) sinüs düğümü ve 

atriyoventriküler düğüm fonksiyonel anormalliklerine bağlı aritmi, uzun PR aralığı 

ve nonspesifik ST ve T dalgası değiĢiklikleri, miyokardiyal veya perikardiyal 

tutulum varsa düĢük voltaj görülebilir (55). 

Koroner arterler mutlaka ekokardiyografi (EKO) ile değerlendirilmelidir. 

Akut hastalık sırasında görülen koroner arter anomalileri, dilatasyondan, çeĢitli sayı, 

boyut ve özellikteki anevrizmalara kadar uzanır. Tutulum ilk olarak proksimal 

segmentlerde meydana gelir ve daha sonra distale uzanır. Proksimal segmentlerde 

bazı anormallikler olmaksızın distal tutulum çok nadir olarak görülür. Takipteki 

ekokardiyogramlarda saptanan ciddi dilatasyon veya anevrizmaya sahip olan 

hastaların %21’inde hastalığın ilk beĢ gününde; % 80'inde ise hastalığın ilk 10 

günündeki ekokardiyografide perivasküler ekojenite artıĢı, parlaklık, ektazi ve 

koroner arter seyrinde normal incelmenin olmaması gibi bazı anormallikler 

görülmektedir (56). Koroner arter anomalileri olan hastaların en büyük kısmını 

dilatasyonu olan hastalar oluĢturur. Dilatasyon; normal aralığın dıĢında luminal 

ölçümlerle birlikte maksimal Z skoru< 2.5 olmasıdır (5). Amerikan Kalp Birliği 
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(AHA)’nin 2017’de yayınladığı rehberdeki anevrizma sınıflaması aĢağıda 

belirtilmiĢtir (Tablo 1,2) (5). 

 

Tablo 1. Lümen çaplarına göre anevrizma sınıflaması 

Anevrizma sınıflaması  

Dilatasyon, 

küçük anevrizma 

Ġnternal lümenin lokalize dilatasyonu 

                          veya 

Ġnternal lümen çapının <4 mm veya  

 ≥ 5 yaĢ çocukta komĢu segmentin ≤1,5 katından 

daha az geniĢleme olması 

Orta anevrizma Ġnternal lümen çapının 4-8 mm olması 

                            veya 

> 5 yaĢ çocukta komĢu segment çapının 1.5-4 katı 

geniĢleme olması 

GeniĢ veya dev 

anevrizma 

Ġnternal lümen çapının > 8 mm 

                            veya  

>5 yaĢ çocukta komĢu segment çapının 4 katından 

fazla geniĢleme olması 

 

 

Tablo 2. Z skoruna göre anevrizma sınıflaması 

Anevrizma sınıflaması Z Skoru 

Tutulum yok <2 

Sadece dilatasyon 2<Z skoru<2.5 

 veya  

baĢlangıçta <2 iken, takipte Z skorunda ≥1 azalma 

Küçük anevrizma 2,5 ≤ Z skoru<5 

Orta anevrizma 5 ≤ Z skoru<10 

GeniĢ veya dev 

anevrizma 

Z skoru ≥ 10  

 

b) Non-kardiyak bulgular:  
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Kawasaki hastalığının diğer klinik bulguları; artrit, artralji, aseptik menenjit, 

huzursuzluk, anterior üveit, steril piyüri, safra kesesi hidropsu, hepatik disfonksiyon, 

tıkanma sarılığı, BCG aĢı yerinde eritem ve endurasyon, karın ağrısı, kusma, ishaldir 

(51, 57-67). Özellikle BCG aĢı yeri reaktivasyonu KH için patognomoniktir ancak 

neredeyse sadece bebeklerde görülmesi ve geliĢmiĢ ülkelerde BCG aĢısının rutin 

olmaması gibi nedenlerden dolayı tanı kriteri olarak kullanılmamaktadır (51). Yine 

ateĢ ile orantılı irritabilite KH olgularında görülen belirgin bir klinik bulgudur (51). 

Bunlar dıĢında literatürde kanlı ishal ve akut böbrek yetmezliği ile, nefrotik sendrom 

relapsı ile, optik diskte ĢiĢme ile presente olan olgular da bulunmaktadır (68-70). 

2.1.7. Laboratuvar 

Kawasaki hastalığı için kesin tanı koydurucu laboratuvar tetkiki 

bulunmamaktadır. Ancak tanıya yardımcı olan bazı testler vardır. Akut dönemde 

hastalarda immatur ve matur granülosit hakimiyetinin olduğu lökositoz görülür (5, 

71, 72).  Lökopeni veya lenfosit hakimiyeti varlığında alternatif tanılar 

düĢünülmelidir (5, 71). UzamıĢ aktif inflamasyona sekonder normokrom normositer 

anemi görülebilir (72-74).  Ayrıca literatürde ĠVĠG transfüzyonuna bağlı ağır 

hemolitik anemili olgular vardır (75-77). Akut faz reaktanlarında yükseklik 

belirgindir (74, 78, 79). Hastalığın yedinci gününde C-reaktif protein (CRP), eritrosit 

sedimentasyon hızı (ESH) ve trombosit sayısı halen normal ise Kawasaki hastalığı 

tanısı ekarte edilir (5). Tedaviye yanıtı değerlendirmede CRP düĢüĢü önemli bir 

belirteçken, ĠVĠG tedavisinin kendisi ESH değerini yükseltebilir. Bu yüzden ESH 

tedavi yanıtını değerlendirmede kullanılmamalıdır. Trombosit ve CRP değerleri 

ortalama 2-3 hafta içinde, ESH ise ortalama 3-5 hafta içinde normale döner (80). 

Ağır hastalık tablosunda minimal yükselmiĢ ESH varlığında dissemine intravasküler 

koagülasyon (DIC) akla gelmelidir (5). Trombositoz KH için karakteristiktir,  

genellikle subakut dönemde, hastalığın 2-3. haftasında belirginleĢir (5, 74).  Yine 

trombositopeni varlığında hasta DIC açısından değerlendirilmelidir (62). Olguların 

yaklaĢık %10’unda hafif hiperbilirubinemi, %40-60’ında serum transaminazlarında 

ve gamaglutamil transpeptidaz (GGT) yüksekliği saptanır (5, 7, 81). 

Hipoalbuminemi ve hiponatremi sık görülür, ciddi hastalık veya uzamıĢ 

inflamasyonu gösterir (82, 83). Steril pyüri literatürde değiĢen oranlarda, vakaların 
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%30-80’inde görülmektedir ancak özgüllüğü yoktur (51, 84, 85). Lomber ponksiyon 

yapılan vakalarda lenfositik pleositoz görülürken beyin omurilik sıvısı (BOS) glukoz 

ve proteini normaldir (86). Son çalıĢmalar N terminal-pro beyin natriüretik peptid 

(NT-BNP) yüksekliğinin Kawasaki hastalığının hiperakut fazı için önemli bir belirteç 

olabileceğini düĢündürmektedir (87-91). Özellikle diğer febril hastalıklarla 

karĢılaĢtırıldığında Kawasaki hastalığında NT-BNP yüksekliğinin anlamlı olduğu 

gösterilmiĢtir (90).  

2.1.8. Ġnkomplet Kawasaki Hastalığı 

Açıklanamayan uzamıĢ ateĢ, iki ya da üç temel tanı kriteri ile birlikte 

destekleyici laboratuvar ve EKO bulguları varlığında inkomplet Kawasaki hastalığı 

düĢünülmelidir (5). Ġnkomplet KH’nın tüm Kawasaki vakalarının %15-36,2’sı 

olduğu düĢünülmektedir (92, 93). Özellikle infantlarda ve büyük çocuklarda daha sık 

görülür (28, 92). Komplet KH ve inkomplet KH’nda oluĢan kardiyovasküler sekel ve 

laboratuvar bulguları yaklaĢık olarak aynıdır, bu yüzden inkomplet KH hafif form 

olarak kabul edilmemelidir (51, 92). AHA’nın yayınladığı algoritmaya göre en az beĢ 

gün süren ateĢ ve iki veya üç tanı kriteri varlığında veya en az yedi gün süren, diğer 

nedenlerle açıklanamayan ateĢ varlığında laboratuvar testleri değerlendirilmeli, akut 

faz reaktan yüksekliği varlığında anemi, ateĢin yedinci gününde trombositoz, 

hipoalbuminemi, alanin aminotransferaz (ALT) yüksekliği, lökositoz ve pyüriden en 

az üç tanesi varsa veya ekokardiyografik bulgu mevcutsa KH açısından tedavi 

verilmelidir (5). 

Özellikle infantlarda tüm bulguların bir arada olmaması nedeni ile KH tanısı 

gecikebilmektedir. AHA 2017 rehberine göre; uzamıĢ ateĢ ve irritabilitesi olan altı 

aydan küçük bebeklerde, uzamıĢ ateĢ ve açıklanamayan aseptik menenjiti olan 

infantlarda, uzamıĢ ateĢ ve açıklanamayan kültür negatif Ģoku olan bebekler veya 

çocuklarda, uzamıĢ ateĢ ve antibiyotik tedavisine yanıt vermeyen servikal lenfadeniti 

olan bebekler veya çocuklarda, uzamıĢ ateĢ ve antibiyotik tedavisine yanıt vermeyen 

retrofarengeal veya parafaringeal flegmonlu bebekler veya çocuklarda KH tanısı akla 

gelmelidir (5). 
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2.1.9. Ayırıcı Tanı 

Spesifik olmayan klinik bulgular nedeni ile KH tanısı koymadan önce bazı 

hastalıklar ayırıcı tanıda düĢünülmelidir. KH ayırıcı tanısında yer alan hastalıklar 

aĢağıda belirtilmiĢtir (Tablo 3). 

 

Tablo 3. Kawasaki Hastalığında Ayırıcı Tanı  

 Viral enfeksiyonlar  

o Kızamık 

o Adenovirüs  

o Enterovirüs 

o Ebstein barr virüs 

 Bakteriyel enfeksiyonlar  

o Kızıl 

o Bakteriyel servikal lenfadenit 

o Stafilokoksik soyulmuĢ deri sendromu 

o Toksik sok sendromu 

o Kayalık dağlar lekeli humması  

o Leptospiroz 

 Hipersensitivite reaksiyonları 

o Ġlaç reaksiyonları 

o Stevens-Johnson sendromu 

 Sistemik baĢlangıç juvenil idiyopatik artrit 

 Civaya karĢı aĢırı duyarlılık reaksiyonu (akrodinya) 

 

Eksudatif konjunktivit, Koplik lekeleri, yüzde ve kulak arkası saçlı deride 

baĢlayan makülopapüler döküntüsü olan, tabloya öksürüğün eĢlik ettiği özellikle 

aĢılanmamıĢ bir infant veya çocukta ya da endemik bölgeye seyahat öyküsü olan 

hastalarda kızamık akla gelmelidir (5, 28). Pürülan konjunktivit, eksüdatif farenjiti 

olan bir hastada adenoviral enfeksiyonlar düĢünülmelidir (5, 94). Adenoviral 

enfeksiyonlarda el ve ayaklarda ĢiĢme ve eritem, çilek dili ve kasık döküntüsü 

genellikle görülmez (5, 94). Adenoviral enfeksiyonlarla Kawasaki hastalığının 

laboratuvar bulgularının karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada Kawasaki hastalığında daha 
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yüksek ESH, trombosit, beyaz küre değerlerinin olduğu, hemoglobin ve albümin 

değerlerinin ise adenoviral enfeksiyonlara göre daha düĢük olduğu gösterilmiĢtir 

(94). Enteroviral enfeksiyonlarda lenfopeni, herpanjina, gastroenterit görülür (95). 

Enteroviral ve adenoviral enfeksiyonların kliniği KH kliniğine göre daha hafif 

seyirlidir (28). Kızıl hastalığı da eritematöz döküntü, çilek dili ile Kawasaki 

hastalığına çok benzemekle birlikte hızlı antijen testi ile ayırıcı tanı yapılabilir ayrıca 

eksudatif farenjit ve antibiyotik tedavisine hızlı yanıt, konjonktivitin genelikle 

olmayıĢı ve dudakların korunmuĢ olması ile Kawasaki hastalığından ayrılır (51, 96). 

Kayalık dağlar ateĢli hummasında baĢ ağrısı, retroorbital ağrı, kemik ağrısı, miyalji, 

el ve ayaklarda peteĢiler ve döküntü ile birlikte lökopeni, trombositopeni, karaciğer 

fonksiyon testlerinde bozulma, aktivite parsiyel tromboplastin zamanı (APPT) ve 

protrombin zamanında (INR) uzama görülür (97).  Leptospiroz; ateĢ, baĢ ağrısı, 

kanama bozuklukları, bulantı, kusma, karın ağrısı, ishal gibi gastrointestinal 

semptomlar, karaciğer ve böbrek yetmezlikleri ile seyreder (98). Kawasaki 

hastalığına benzer Ģekilde nonpürülan konjonktivit görülürken, Leptospirozda 

döküntü genellikle görülmez  (98). Ġlaç reaksiyonlarında ise Kawasaki hastalığından 

farklı olarak oral ülserasyonlar ve periorbital ödem görülür. KH’nda döküntü oldukça 

belirgin olabilir ve Stevens-Johnson sendromuyla karıĢabilir. KH açısından diğer 

klinik tabloların bulunmaması ve cilt ağrısı, deri nekrozu ya da deride kabarcıklar 

varlığında Stevens-Johnson sendromu düĢünülmelidir (28). Stafilokoksik veya 

streptokoksik enfeksiyonlar tarafından tetiklenen toksik Ģok sendromları viseral 

organ tutulumu ile karakterizedir; böbrek yetmezliği ve karaciğer yetmezliği KH’nda 

genellikle beklenen bir durum değildir. KH; koagülopati, miyozit, pansitopeni ya da 

karaciğer ve böbrek yetmezliği görülmemesi ile toksik Ģok sendromlarından ayrılır 

(28). Yine hipotansiyon varlığında toksik Ģok sendromları düĢünülmelidir. Ancak son 

dönemlerde literatürde sıvı resüsitasyonu, vazoaktif ajan ve/veya yoğun bakım 

ünitesinde izlem gerektiren, akut fazda önemli miktarda hipotansiyon ile karakterize 

Kawasaki Ģok sendromu vakaları tanımlanmıĢtır (28, 99-101). Akrodinya, KH’na 

benzer Ģekilde huzursuzluk ve ekstremite değiĢikliklerine neden olabilir; civa 

maruziyeti açısından ayrıntılı öykü alınmalıdır (28). Sistemik juvenil idiyopatik 

artritte (sJĠA) ateĢ ve döküntü vardır ancak KH'nın oküler ve orofaringeal bulguları 

sJĠA’da beklenen bir bulgu değildir (28). Ayrıca, sJĠA’da hastalar daha yoğun 
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immünsupresif ilaçlar kullanılıncaya kadar semptomları devam eder (28). Kawasaki 

hastalığında yaygın lenfadenopati, veziküler veya büllöz erüpsiyonlar, oral 

mukozada ülserasyon ve faringeal eksuda görülmez.  

2.1.10. Tedavi 

2.1.10.1. Ġntravenöz Ġmmünglobulin Tedavisi 

Akut fazdaki tedavinin amacı inflamasyonu ve arteriyel hasarı azaltmak ve 

koroner arter tutulumu olanlarda trombozu önlemektir (5). Komplet ve inkomplet 

KH’nın baĢlangıcından sonraki ilk 10 gün içinde ĠVĠG verilmesi koroner arter 

anevrizmalarının prevalansını düĢürmektedir (5, 31, 102-104). 10 gün sonra tanı alan 

olgularda eğer sistemik inflamasyon düĢündürecek ESH veya CRP (> 3,0 mg/dl) 

yüksekliği varsa veya diğer nedenlerle açıklanamayan ateĢ devam ediyorsa ya da 

koroner arter anevrizması oluĢmuĢsa ĠVĠG uygulanmalıdır (5). AteĢ ve laboratuvar 

değerleri normale dönmüĢ, koroner arter anevrizması geliĢmemiĢse 10 günden sonra 

ĠVĠG tedavisine gerek yoktur (5). ĠVĠG tedavisi bazı hastalarda ESH yükselmesine 

neden olabilir, bu yüzden ĠVĠG yanıtını değerlendirmede ESH kullanılmamalıdır (5). 

Rekürren KH tanısı alan vakalara da tekrar ĠVĠG verilmelidir (5). 

KH’nın tedavisinde ĠVĠG 'in etki mekanizması tam olarak bilinmemekle 

birlikte genel bir anti-inflamatuar etkisi olduğu düĢünülmektedir. Sitokin üretiminde, 

toksinlerin veya diğer patojenik maddelerin nötralizasyonunda, regülatuvar T hücre 

aktivitesinin güçlendirilmesinde, antikor sentezinin supresyonunda ve antiidiyotipik 

antikorların sağlanmasında rol oynadığı düĢünülmektedir (105). 

Ġntravenöz immünglobulin tedavisi 2 g/kg dozuyla 10-12 saatlik infüzyon 

olarak verilir. Ġlk ĠVĠG infüzyonunun tamamlanmasından en az 36 saat sonra ateĢin 

devam etmesi ĠVĠG direnci olarak tanımlanır (5, 106). Çoğu çalıĢma, hastaların %15-

%25'inin ĠVĠG dirençli olduğunu göstermektedir (107). ĠVĠG dirençli olgularda 

koroner arter tutulumu ĠVĠG dirençli olmayanlara göre daha fazladır (108).  

Ġntravenöz immünglobulin tedavisine bağlı bazı komplikasyonlar ortaya 

çıkmaktadır. ĠVĠG tedavisine bağlı coombs pozitif hemolitik anemi, aseptik menenjit 

vakaları görülebilir (77, 109-111). 

ĠVĠG tedavisi alan vakalarda kızamık, kabakulak ve suçiçeği aĢıları, 11 ay 

süre ile ertelenmelidir (5). Kızamığa maruziyet riski yüksek çocuklar daha önce 
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aĢılanabilir fakat ĠVĠG tedavisinden en az 11 ay sonra seroloji bakılmalı ve 

gerekiyorsa yeniden aĢılanmalıdırlar (5). 

2.1.10.2. Asetilsalisilik Asit Tedavisi 

Asetilsalisilik asit (ASA) uzun yıllardan beri KH tedavisinde 

kullanılmaktadır. Yüksek dozlarda anti-inflamatuvar ve düĢük dozlarda antiplatelet 

aktiviteye sahip olsa da, koroner arter tutulumunu önleme gibi bir etkisi yoktur (112). 

Akut evrede, ASA her altı saatte bir uygulanmalıdır (5). ASA tedavi dozu ve süresi 

ülkelere göre değiĢmektedir. Amerika’da 80-100 mg/kg/gün, Japonya ve Batı 

Avrupa'da 30-50 mg/kg/gün dozunda uygulanmaktadır (5). ASA çoğu merkezde ateĢ 

düĢtükten 48-72 saat sonraya kadar yüksek doz olarak verilirken, bazı klinisyenler 

hastalığın 14. gününe kadar yüksek doz verilmesini önermektedir (5). Yüksek doz 

ASA tedavisinin ardından, düĢük doz ASA (3-5 mg/kg/gün) baĢlanır ve hastalığın 

baĢlangıcından sonraki 6-8 hafta boyunca koroner arterlerde tutulum olmadığı 

gösterilene kadar devam edilir (5). Koroner arter lezyonu olan vakalarda düĢük doz 

ASA tedavisine devam edilmeli ve bu vakaların Reye sendromu riskini önlemek için 

influenza aĢıları yıllık yapılmalıdır (28). 

Orta ve büyük anevrizmaları olan hastalara ASA'ya ek olarak ikinci bir 

antitrombosit ajan tedaviye eklenebilir (5). Dev anevrizmaları olan hastalarda 

tedavide ASA'ya ek olarak düĢük molekül ağırlıklı heparin veya warfarin 

eklenmelidir (5). 

Yüksek doz ASA tedavisine bağlı karaciğer fonksiyon testlerinde bozukluk, 

peteĢiler, burun kanaması, gastrit, üst gastrointestinal sistem kanaması, anemi, iĢitme 

kaybı ve nadiren Reye sendromu görülebilir (113, 114). 

2017 yılında Çin’de yapılan 910 hastalık retrospektif bir çalıĢma sonucunda 

aspirin tedavisinin, akut KH'nda inflamasyonun giderilmesinde, trombosit sayısının 

azaltılmasında ve koroner arterlerde lezyon oluĢumunun önlenmesinde herhangi bir 

fayda sağlamadığı gösterilmiĢtir (113). Lee ve arkadaĢları 2013 yılında ĠVĠG ve 

yüksek doz aspirin (80-100 mg/kg/gün) ile tedavi edilen hastalarla sadece ĠVĠG 

tedavisi alan hastaları karĢılaĢtırmıĢlar ve ĠVĠG'e verilen cevap, inflamasyonun 

düzelmesi veya koroner arter lezyonu geliĢimi üzerine ASA tedavisinin hiçbir etkisi 

olmadığını göstermiĢlerdir (115).  
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2.1.10.3. Kortikosteroid Tedavisi 

Kortikosteroidler diğer vaskülitlerde daha çok tercih edilmesine rağmen, KH 

tanısı alan çocuklarda kullanımı tartıĢmalıdır. Kortikosteroidler ĠVĠG dirençli 

vakalarda ikinci basamak tedavi olarak kullanılmaktadır (116). Yüksek dozda (30 

mg/kg/gün) intravenöz metilprednizolon (MPZ) veya düĢük dozda (0,5-2 mg/kg/gün) 

oral prednizolon olarak verilebilir. 

Günümüzde ĠVĠG dirençli olgularda tedavi konusunda net bir görüĢ birliği 

henüz yoktur. Bazı vakalarda ĠVĠG sonrası kortikosteroidler kullanılırken, bazı 

vakalara ikinci kez ĠVĠG verilmektedir. ĠVĠG dirençli hastaların 2/3’ü ikinci doz 

ĠVĠG’e yanıt verirken, bazı çalıĢmalarda ĠVĠG dirençli olgularda pulse MPZ 

tedavisinin daha etkili olduğu gösterilmiĢtir (117, 118). 237 vakalık bir çalıĢmada 

ĠVĠG dirençli hastaların ikinci kez ĠVĠG ve pulse MPZ tedavi yanıtları 

karĢılaĢtırılmıĢ ancak anlamlı bir fark bulunmamıĢtır (119). Ju Young Kim ve Hyun 

Jung Kim 33 aylık ĠVĠG dirençli bir olguda dördüncü doz ĠVĠG tedavisi sonrası 

iyileĢme sağlamıĢlardır (120). Inoue ve arkadaĢları dirençli vakalarda kortikosteroid 

ve ĠVĠG kombinasyonun daha iyi olduğunu göstermiĢlerdir (121). Ebato ve 

arkadaĢları ĠVĠG direnci olabileceği ön görülen 71 vakaya baĢlangıçta ĠVĠG ve MPZ 

tedavisi, yanıt olmayan vakalara ikinci doz ĠVĠG, buna da yanıt olmayan üç olguya 

infliximab vermiĢler, bir olguda plazma değiĢimi yapmıĢlar; ilk tedavi olarak ĠVĠG 

ve pulse MPZ kombinasyonun ĠVĠG dirençli olguların %83,8'inde etkili olduğunu 

göstermiĢlerdir (122). 

Daha önce yapılmıĢ çeĢitli çalıĢmalarda yüksek riskli veya ĠVĠG dirençli 

olgularda kortikosteroid tedavisinin, koroner arter lezyonlarını azalttığı, hastanede 

yatıĢ ve ateĢ süresini kısalttığı, CRP, ESH ve diğer inflamatuvar belirteçlerin 

düzeyini azalttığı, ĠVĠG veya diğer farmakolojik protokollerle yeniden tedavi 

gerektiren hasta sayısını azalttığı bildirilmiĢtir (116, 121, 123-127). 

2.1.10.3. Diğer Tedaviler 

Son dönemde KH için dirençli vakalarda yeni tedaviler araĢtırılmaktadır. 

ĠVĠG ve steroid tedavisinden fayda görmeyen vakalarda infliksimab, siklosporin, 

siklofosfamid, metotreksat,  anakinra, tosilizumab, plazma değiĢimi tedavileri 

gündeme gelmiĢtir (31, 107, 122, 128-133). 
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2.1.11. Uzun Süreli Ġzlem 

Kawasaki hastalığının prognozu koroner arter tutulumun varlığı ve Ģiddeti ile 

iliĢkilidir. Zamanında ĠVĠG tedavisi alan hastalarda koroner arter lezyonu insidansı 

%5'in altına düĢmüĢ ve yalnızca %1'inde dev anevrizma geliĢmiĢtir (28). 

Koroner anevrizmalar, etkilenmiĢ arteriyel segmentlerin yarısından çoğunda 

miyofibroblastların proliferasyonu ile normal lümen çapına gerilemektedir. Bununla 

birlikte, bu segmentlerde regresyon sonrası bile endotel disfonksiyonu devam eder 

(28). 

Anevrizmaların proksimal ve distal uçlarında zamanla stenoz geliĢebilir ve 

miyokardiyal iskemi riski artabilir. Stenotik lezyonların daha küçük lezyonlara 

kıyasla dev anevrizmalarda oluĢma olasılığı daha yüksektir. 

Uzun süreli izlemin amacı kardiyovasküler sağlığı maksimum düzeyde 

koruyarak trombozu ve miyokardiyal iskemiyi önlemektir. Koroner arter anevrizması 

olan hastalarda devam eden subakut / kronik vaskülit ve LMP'nin patolojik 

süreçlerini hedef alan özel tedaviler yoktur. 

Koroner arter anevrizması olan hastalarda, kardiyolojik takip, koroner arter 

tutulumunun derecesine göre planlanır ve koroner arter yapısının ve fonksiyonun 

belirlenen aralıklarla değerlendirilmesi gerekir. AHA 2017 rehberinde bu konuya 

ayrıntılı olarak değinilmiĢtir (5). 

Koroner arter darlıkları ve miyokard iskemisi için tromboprofilaksi 

tedavideki en önemli noktadır (5). 

Kawasaki hastalığının baĢlangıcından sonraki 10-20 yıllık klinik izlemde, 

hastalığın herhangi bir evresinde koroner arter değiĢikliği olmayan hastaların 

kardiyak hastalıklar açısından toplumdaki KH geçirmemiĢ kiĢilerle benzer risk 

oranına sahip olduğu görülmüĢtür (134). 

Japonya'da dev anevrizmaları olan hastaları eriĢkin döneme kadar takip eden 

bir çalıĢmada, çoklu kateterizasyon ve ameliyatlara gereksinim duymalarına rağmen 

dev anevrizmalara sahip hastalarda uzun vadeli sağ kalımın göreceli olarak iyi 

olduğu bulunmuĢtur (28).  

Kawasaki hastalığı nedeni ile ölüm mortalitesi düĢüktür (<%0,5), ancak dev 

anevrizmalara sahip hastalarda akut miyokard infarktüsü nedeniyle hastalık 

baĢlangıcından sonraki ilk yıl oldukça risklidir (28). 
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Koroner arter anevrizma rüptürü nadirdir ve genellikle hastalığın ilk birkaç 

ayı içinde görülür (5). Hemodinamik bozulma ve/veya aritmilere neden olan Ģiddetli 

miyokardit, hastalığın ilk haftasında ölüme yol açabilir (5). 

Uzun süreli izlemde koroner arter tutulumu olsun ya da olmasın tüm 

hastaların en azından yılda bir kez kan basıncı, beden kitle indeksi, bel çevresi 

ölçülmeli, diyet, fiziksel aktivite, sigara öyküsü sorgulanmalı, lipid profili 

bakılmalıdır (5).  

2.2. Kawasaki Hastalığında ĠVĠG Direncini Ön Gören Skorlar 

Kawasaki hastalığı tanısı alan hastaların klinik seyri oldukça değiĢkendir. 

Tedavide kullanılan ĠVĠG sonrası bazı hastalar tamamen iyileĢmekte iken bazı 

hastalar ĠVĠG dirençli olarak tanımlanmakta ve ikinci kez ĠVĠG ve/veya 

kortikosteroidler tedaviye eklenmektedir. Hastaların yaklaĢık %10-20’sinde ĠVĠG 

tedavisi sonrası ateĢ devam etmekte ve bu hastalar ĠVĠG dirençli olarak 

tanımlanmaktadır (124, 135, 136). Hangi hastanın ĠVĠG dirençli olacağını, hangi 

hastada koroner tutulum olacağını ön görmek hemen her zaman mümkün olmamakla 

birlikte bazı skorlamaların bu konuda yardımcı olabileceği düĢünülmüĢtür.  

2.2.1. Kobayashi Skoru 

Kawasaki hastalığında ĠVĠG direncini ön görmede kullanılan skorlardan en 

önemlisi Japonya’dan bildirilen Kobayashi skorudur (137, 138). 2006 yılında 

Kobayashi ve arkadaĢları tarafından 13 merkezde 2000-2004 yılları arasında KH 

tanısı alan 546 hastanın klinik kayıtları retrospektif olarak incelenmiĢ, izlem 

sırasında 2004-2006 yılları arasında tanı alan 204 hasta çalıĢmaya dahil edilmiĢtir 

(137). Kobayashi skoru tanı anında bakılan rutin laboratuvar değerleri ve klinik 

verilerle ilgilidir (Tablo 4) (138). Kobayashi skoruna göre 0-3 puan arası ĠVĠG 

direnci açısından düĢük riskli grupta iken, ≥4 puan alan grup yüksek riskli grup 

olarak değerlendirilmektedir (137-139). Kobayashi skorunun ĠVĠG direnci için 

sensitivitesi %86 ve spesifitesi %68 bulunmuĢtur (137). Ancak bu skorlamanın daha 

çok Japon hastalarda koroner arter riskini belirlemede baĢarılı olduğu gösterilmiĢtir. 

Yüksek riskli grupta ĠVĠG direnci %43 iken, düĢük riskli grupta %5 bulunmuĢtur 

(137). Koroner arter tutulumu yüksek riskli grupta %16 iken, düĢük riskli grupta %1 

bulunmuĢtur (137, 139). Farklı toplumlarda yapılan çalıĢmalarda skor aynı oranda 
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baĢarılı bulunmamıĢtır ve bu farklılık ırksal farklılıklarla iliĢkilendirilerek 

açıklanmıĢtır (138). 

 

 

 

Tablo 4.  Kobayashi Skoru 

Kriter  Skor  

Sodyum değeri ≤133 mmol/l 2 

Tedavi baĢlangıcında hastalık süresi ≤4 2 

Aspartat aminotransferaz (AST) ≥ 100 IU/L 2 

Nötrofil ≥%80 2 

CRP ≥10 mg/dL 1 

YaĢ ≤12 ay 1 

Trombosit sayısı ≤300000/mm
3
 1 

 

2.2.2. Harada Skoru 

Harada skoru, 1991 yılında Japonya’da KH tanısı alan tüm çocukların ĠVĠG 

ile tedavi edilmediği yıllarda, koroner arter tutulumu açısından yüksek riskli 

çocukları tanımlamak için geliĢtirilmiĢ ilk skordur (140, 141). Harada skoru beyaz 

küre sayısı, trombosit sayısı, CRP, hematokrit, albümin, yaĢ ve cinsiyet kriterlerini 

içerir (140) (Tablo 5). Yedi kriterin dördüne sahip hastalar koroner arter lezyonu 

açısından yüksek riskli kabul edilmiĢ ve ĠVĠG tedavisi verilmiĢtir (140). Günümüzde 

KH tanısı alan tüm hastalara ĠVĠG tedavisi verildiği için bu skor önemini yitirmiĢtir 

ancak koroner arter tutulum riski yüksek olan hastalarda ĠVĠG tedavisine ek tedavi 

verilmesi açısından değerlendirmede kullanılabilir. Tewelde ve arkadaĢları 2014 

yılında Amerika toplumu için Harada skorunun koroner tutulum riskini ön görmede 

etkili olduğunu göstermiĢlerdir (142). Yine aynı çalıĢmada Harada skorunun 

sensitivitesi  (%90) yeterli iken spesifitesinin (%51) düĢük olduğu bulunmuĢtur 

(142).  

 

Tablo 5. Harada Skoru 
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Kriter  

Beyaz küre sayısı >12000/ mm³ 

Trombosit sayısı <350000/mm³ 

CRP >3 mg/dl 

Hematokrit <%35 

Albumin <3,5 g/dl 

YaĢ ≤12 ay 

Erkek cinsiyet 

 

2.2.3. Egami Skoru 

2006 yılında 320 Japon hastayı içeren bir çalıĢma sonucunda tanımlanmıĢtır 

(143). Tablo 6’daki puanlamaya göre üç puan ve üzerini alan hastalar yüksek riskli 

kabul edilirken, üç puandan az alan hastalar düĢük riskli kabul edilmiĢtir (143). ĠVĠG 

direncini belirlemedeki sensitivitesi %78, spesifitesi %76, koroner arter tutulumunu 

belirlemedeki sensitivitesi %61, spesifitesi %76’dır (143). 2011’de Sleeper ve 

arkadaĢları Egami skorunun Kuzey Amerikalılarda ĠVĠG direncini belirlemede 

sensitivitesinin düĢük (%42), spesifitesinin ise %85 olduğunu göstermiĢlerdir (102).  

 

Tablo 6. Egami Skoru 

Kriter  Skor  

YaĢ < 6 ay 1 

Tedavi baĢlangıcında hastalık süresi <4 1 

CRP ≥ 8 mg/dl 1 

ALT ≥80 IU/l 2 

Trombosit sayısı <300000 / mm³ 1 

 

2.2.4. Formosa Skoru 

2016 yılında Tayvan’da 248 hastanın dahil edildiği bir çalıĢma olup 

nötrofil/beyaz küre oranının %60 ve daha fazla olmasını, lenfadenopati ve 
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hipoalbuminemi varlığını ele alır (Tablo 7) (144). Üç puan ve üzeri alan vakalar 

ĠVĠG direnci açısından yüksek riskli kabul edilirken, üç puandan az alan vakalar 

düĢük riskli olarak değerlendirilmiĢtir (144). ĠVĠG direncini belirlemede spesifitesi 

%81,3 iken,  sensitivitesi %86,2 bulunmuĢtur (144). 

 

 

Tablo 7. Formosa Skoru 

Kriter  Skor  

Lenfadenopati varlığı 1 

Nötrofil/beyaz küre oranının≥ %60 2 

Albumin <3,5 g/dl 1 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalıĢmaya, Haziran 2007-ġubat 2018 tarihleri arasında Hacettepe 

Üniversitesi Ġhsan Doğramacı Çocuk Hastanesi’nde Kawasaki hastalığı tanısı alan ve 

hastaneye yatırılarak tedavi edilen 100 hasta dahil edilmiĢtir. Hastalar retrospektif 

olarak incelenmiĢtir. 

Hastalar Amerikan Kalp Birliği Kawasaki hastalığı tanı kriterlerini karĢılamıĢ 

olup, komplet KH tanısı en az beĢ gün süren ateĢ ile birlikte en az dört kriterin 

varlığına dayanılarak konulmuĢtur. En az beĢ gün süren ateĢ ve iki veya üç tanı 

kriteri varlığında veya en az yedi gün süren, diğer nedenlerle açıklanamayan ateĢ, 

akut faz reaktan yüksekliği ile birlikte anemi, ateĢin yedinci gününde trombositoz, 

hipoalbuminemi, ALT yüksekliği, lökositoz ve pyüriden en az üç tanesi veya 

ekokardiyografik bulgu varlığında hastalar inkomplet KH olarak kabul edilmiĢtir.  

3.1. Kawasaki Hastalığı Tanı Kriterleri 

AteĢ: Hastanemizde timpanik yolla ölçüm yapılmıĢtır. 38° ve üzeri değerler ateĢ 

kabul edilmiĢtir. AteĢin ilk çıktığı gün hastalığın birinci günü olarak 

değerlendirilmiĢtir. 

Döküntü: Vücudun herhangi bir yerinde eritematöz, makülopapüler, skarlatiniform 

eritrodermi ve eritema multiforme benzeri döküntüler kabul edilmiĢtir. 

Ekstremite değiĢiklikleri: Avuç içi ve tabanlarda eritem, endurasyonlar, 

parmaklarda deskuamasyon, el ve ayaklarda ödem olması ekstremite değiĢikliği 

olarak kabul edilmiĢtir.  

Konjonktivit: Bilateral bulbar eksüdatif olmayan konjonktivit varlığıdır. 

Ağız değiĢiklikleri: Dudaklarda eritem, kuruluk, çatlama ve kanama, eritem ve 

belirgin fungiform papillalar ile "çilek dili" ve faringeal ve orofaringeal mukozada 

diffüz eritem varlığı oral mukozada değiĢiklik olarak kabul edilmiĢtir. 

Servikal lenfadenopati: Ön servikal üçgende yerleĢen, tek taraflı, 1,5 cm’den büyük 

lenf nodu olmasıdır. 

3.2. ÇalıĢma Verileri 

Tanı alan hastaların ayrıntılı anamnez bilgileri, fizik muayene bulguları, tanı 

anındaki laboratuvar değerleri ve ekokardiyografik bulguları incelenmiĢtir. 

Hastaların hastaneye yatıĢı sırasındaki vücut ağırlıkları ve boyları kaydedilmiĢtir. 
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3.3. ĠVĠG Direnci 

Bütün hastalara ĠVĠG tedavisi verilmiĢtir. ĠVĠG infüzyonu tamamlandıktan en 

az 36 saat sonra ateĢin devam ettiği vakalar ĠVĠG dirençli olarak kabul edilmiĢtir.  

3.4. Koroner Arter Tutulumu 

Tanı anında tüm hastalar hastanemiz çocuk kardiyoloji bölümü tarafından 

EKO ile değerlendirilmiĢtir. Koroner arter lümen çapları EKO ile ölçülmüĢ, 

hastaların vücut ağırlığı, boy ve koroner arter anevrizma çaplarına göre anevrizma Z 

skoru hesaplanmıĢtır. Anevrizma sınıflaması Japon Sağlık Bakanlığı’nın belirlediği 

lümen çaplarına göre ve AHA rehberinde tanımlanan Z skoruna göre ayrı ayrı 

yapılmıĢtır. Dilatasyon, hafif anevrizma, orta anevrizma veya dev anevrizma varlığı 

koroner tutulum olarak kabul edilmiĢtir. 

3.5. Laboratuvar parametrelerinin değerlendirilmesi 

Laboratuvar parametrelerinden tanı anındaki hemoglobin, hematokrit, beyaz 

küre sayısı, periferik yaymada nötrofil/beyaz küre oranı, trombosit sayısı, 

sedimentasyon, CRP, sodyum, ALT, AST, GGT, albümin, beyin natriüretik peptit 

(BNP) düzeyleri değerlendirilmiĢtir. Hemoglobin değerinin altı aydan büyük 

vakalarda 11 g/dl’nin altında, altı aydan küçük vakalarda 9,5 g/dl’nin altında olması 

anemi kabul edilmiĢtir. Beyaz küre değerinin 15000/mm³’ten fazla olması lökositoz, 

trombosit değerinin 450000/mm³’ten fazla olması trombositoz kabul edilmiĢtir. AST, 

ALT, GGT düzeyleri yaĢa ve cinsiyete göre değerlendirilmiĢtir. 3,5 g/dl altındaki 

albumin düzeyi hipoalbuminemi kabul edilmiĢtir. 135 mEq/L’nin altındaki sodyum 

düzeyi hiponatremi olarak kabul edilmiĢtir. 

3.6. Yüksek risk skorlarının değerlendirilmesi  

Hastaların Kobayashi skoru, Egami skoru, Harada skoru ve Formosa skoru 

hesaplanmıĢ olup, Kobayashi skoru dört ve üzeri, Egami skoru ve Formosa skoru üç 

ve üzeri puan aldığında, Harada skoru ise yedi kriterden en az dördü varlığında 

pozitif kabul edilmiĢtir. Laboratuvar değerleri, Kobayashi skoru, Egami skoru, 

Formosa skoru, Harada skoru pozitifliği ile koroner arter tutulumu ve ĠVĠG direnci 

arasında iliĢki olup olmadığı incelenmiĢtir.   



24 
 

3.7. ÇalıĢma Kaynakları 

Hasta bilgilerine arĢiv dosyaları ve Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Ġhsan 

Doğramacı Çocuk Hastanesi Nucleus veri tabanı enformasyon sistemi kullanılarak 

ulaĢılmıĢtır. 

3.8. Ġstatistiksel Yöntemler 

AraĢtırma verisi “SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 

22.0 (SPSS Inc, Chicago, IL)” aracılığıyla bilgisayar ortamına yüklendi ve 

değerlendirildi. Tanımlayıcı istatistikler ortalama±standart sapma, ortanca, frekans 

dağılımı ve yüzde olarak sunuldu. Kategorik değiĢkenlerin değerlendirmesinde 

Pearson Ki-Kare Testi ve Fisher’in Kesin Testi uygulandı. DeğiĢkenlerin normal 

dağılıma uygunluğu görsel (histogram ve olasılık grafikleri) ve analitik yöntemler 

(Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk Testi) kullanılarak incelendi. Normal dağılıma 

uymadığı saptanan değiĢkenler için; iki bağımsız grup arasındaki istatistiksel 

anlamlılıklarda Mann-Whitney U Testi istatistiksel yöntem olarak kullanıldı. Çok 

değiĢkenli analizde önceki analizlerde belirlenen olası faktörler kullanılarak IVIG 

direnci ve koroner arter tutulumunu öngörmede bağımsız prediktörleri Lojistik 

Regresyon analizi kullanılarak incelendi. Model uyumu için Hosmer-Lemeshow testi 

kullanıldı. Ġstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edildi. 

Etik Kurul Onayı: Hacettepe Üniversitesi GiriĢimsel Olmayan Klinik 

AraĢtırmalar Etik Kurulu’nun 01.03.2016 tarihli toplantısında çalıĢma için onay 

verilmiĢtir. (Karar no: GO 16/45-15) 
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4.BULGULAR 

ÇalıĢmamızda Haziran 2007-ġubat 2018 tarihleri arasında Hacettepe 

Üniversitesi Ġhsan Doğramacı Çocuk Hastanesi’nde Kawasaki hastalığı tanısı alan 

100 hasta retrospektif olarak incelenmiĢtir. Hastaların 39’u (%39) kız, 61’i (%61) 

erkektir (Tablo 8).  

 

Tablo 8. Hastaların cinsiyetlere göre dağılımı 

Cinsiyet 
Hasta sayısı 

n % 

Erkek 61 61 

Kız 39 39 

Toplam 100 100,0 

 

Tanı anında yaĢ aralığı 4-164 ay, ortalama 48,9±35 ay idi. Hastalarımızın 71’i 

(%71) beĢ yaĢ ve altında, 29’u (%29) beĢ yaĢ üstünde olup, 11 (%11) hasta bir yaĢ ve 

altında bulunmuĢtur (Tablo 9). 

 

Tablo 9. Hastaların yaĢ dağılımları 

 

YaĢ 

Hasta sayısı 

 n % 

≤12 ay 11 11,0 

13-60 ay 60 60,0 

> 60 ay 29 29,0 

Toplam 100 100,0 

       

Mevsimsel dağılıma bakıldığında; 29 (%29) hasta ilkbahar, 27 (%27) hasta 

kıĢ, 24 (%24) hasta yaz, 20 (%20) hasta sonbahar aylarında tanı almıĢtır (Tablo 10). 

Kawasaki hastalığı için tanı kriterlerine bakıldığında; hastaların tümünde ateĢ 

vardı. Konjonktival konjesyon 77 (%77), mukozal değiĢiklikler 74 (%74), döküntü 

72 (%72), lenfadenopati 69 (%69), ekstremite değiĢiklikleri 68 (%68) hastada 

mevcuttu (Tablo 11). 99 hastanın ateĢ süresi kayıtlarına ulaĢılmıĢ olup ateĢin ilk 
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yükseldiği günden Kawasaki hastalığı tanısı alana kadar geçen süre toplamda, 3-32 

gün arasında olup, ortalama 8,08±4,96 gündür. 

 

Tablo 10. Hastaların mevsimlere göre dağılımı 

 

Mevsim 

Hasta sayısı 

n % 

Ġlkbahar 29 29 

KıĢ 27 27 

Yaz 24 24 

Sonbahar 20 20 

Toplam 100 100 

 

Tablo 11. Tanı kriterlerinin dağılımı 

 

Kriterler 

Hasta sayısı 

n % 

AteĢ 100 100 

Konjonktival konjesyon 77 77 

Mukozal değiĢiklikler 73 73 

Döküntü 72 72 

Lenfadenopati  69 69 

Ekstremite değiĢiklikleri 68 68 

  

Hastaların 48’i (%48) inkomplet KH, 52’si (%52) komplet KH tanısı almıĢtır. 

Ġnkomplet KH tanısı alan vakaların ortalama yaĢ aralığı 51,56±35,41 ay olup, en 

küçük vaka yedi aylık, en büyük vaka 164 aylıktır. Komplet KH tanısı alan en küçük 

vaka dört aylık, en büyük vaka 160 aylık, komplet KH vakalarının ortalama yaĢ 

aralığı 46,38±34,65 aydır. Vakaların komplet/inkomplet olması ile yaĢ grupları 

arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır (p:0,459) (Tablo 12). 

Ġnkomplet KH tanısı alan hastaların %64,6’sı erkek, komplet KH tanısı alan 

hastaların %57,7’si erkektir. Vakaların komplet/inkomplet olması ile cinsiyet 

dağılımı arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır (p:0,541) (Tablo 13). 
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Tablo 12. Komplet/inkomplet Kawasaki hastalığı vakaları ve yaĢ dağılımı 

 

Kawasaki 

Hastalığı 

YaĢ dağılımları  

Toplam 0-12 ay 13-60 ay >60 ay 

n % n % n % 

Ġnkomplet KH 3 6,3 29 60,4 16 33,3 48 

Komplet KH 8 15,4 31 59,6 13 25 52 

p:0,459 

 

Tablo 13. Komplet/inkomplet Kawasaki hastalığı vakaları ve cinsiyet dağılımı 

 

Kawasaki 

Hastalığı 

Cinsiyet  

Toplam Kız Erkek 

n % n %  

Ġnkomplet KH 17 35,4 31 64,6 48 

Komplet KH 22 42,3 30 57,7 52 

p:0,541 

 

Toplam 31 hastada koroner tutulum saptanmıĢtır. Koroner tutulumu olan 

hastaların 14’ü inkomplet KH, 17’si komplet KH tanısı almıĢ ancak koroner tutulum 

ile olguların komplet/inkomplet olması arasında istatistiksel olarak fark 

bulunamamıĢtır (p:0,703) (Tablo 14). 

 

Tablo 14. Koroner tutulum-komplet/inkomplet KH oranları 

 

Koroner tutulum 

Ġnkomplet KH Komplet KH  

Toplam n % n % 

Yok 34 51,6 35 49,4 69 

Var 14 42,2 17 57,8 31 

p: 0,703 

 

Koroner tutulumu olan olgular incelendiğinde anevrizma çaplarına göre iki 

hastada dev anevrizma, yedi hastada orta çaplı anevrizma, 22 hastada 

dilatasyon/küçük anevrizma saptanmıĢtır. Koroner tutulum Z skoru hesaplandığında 

iki hastada dilatasyon, 16 hastada hafif, altı hastada orta, yedi hastada dev anevrizma 

olduğu görülmüĢtür (Tablo 15).  
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Tablo 15. Koroner arter tutulumlarının dağılımı 

Hasta 
no 

Koroner arterde 
saptanan anevrizma 
ölçümü 

Anevrizma 
sınıflaması 

Koroner 
arter Z skoru 

Z skoruna göre 
anevrizma sınıflaması 

1 LAD: 5 mm 
RCA: 5 mm 

Orta anevrizma RCA: +8,39 
LAD: +12,7  

RCA: Orta anevrizma 
LAD: Dev anevrizma 

2 RCA: 3 mm Dilatasyon/hafif 
anevrizma 

RCA: +3,03  Hafif anevrizma 

3 LAD: 3 mm  Dilatasyon/hafif 
anevrizma 

LAD: +4,93 Hafif anevrizma 

4  LAD: 2,5 mm 
RCA: 3,3 mm 

Dilatasyon/hafif 
anevrizma 

RCA: +4,24 
LAD: +2,31 

RCA: Hafif anevrizma 
LAD: Dilatasyon 

5 LAD: 4,5 mm 
RCA: 3,7 mm 

LAD: Orta 
anevrizma 
RCA: 
Dilatasyon/hafif 
anevrizma 

RCA: +4,89 
LAD: +8,81 

RCA: Hafif anevrizma 
LAD: Orta anevrizma 

6 RCA: 4,5 mm  
LAD: 4 mm 

RCA: Orta 
anevrizma LAD: 
Orta anevrizma 

RCA: +8,18  
LAD: +8,46 

RCA: Orta anevrizma 
LAD: Orta anevrizma 
 

7 LAD: 3 mm Dilatasyon/hafif 
anevrizma 

LAD: +2,96 Hafif anevrizma 

8 LAD: 4,4 mm Orta anevrizma LAD: +12,6 Dev anevrizma 

9 LAD: 2,5 mm Dilatasyon/hafif 
anevrizma 

LAD: +3,5 Hafif anevrizma 

10 LAD: 2,2 mm 
RCA: 2,2 mm 

Dilatasyon/hafif 
anevrizma  

RCA: +2  
LAD: +2,57 

RCA: Dilatasyon 
LAD: Hafif anevrizma 

11 RCA:3 mm 
LAD: 2,3 mm 

Dilatasyon/hafif 
anevrizma 

LAD: +2,39 
RCA: +4,08 

LAD: Dilatasyon 
RCA: Hafif anevrizma 

12 RCA:2,2 mm 
LAD: 3,8 mm 
 

Dilatasyon/hafif 
anevrizma 

LAD: +7,82 Orta anevrizma 

13 LAD: 3,5 mm 
RCA: 3,5 mm 

Dilatasyon/hafif 
anevrizma 

LAD: +6,79 
RCA: +5,32 

Orta anevrizma 

14 LAD: 6mm Orta anevrizma LAD: +19,57 Dev anevrizma 

15 LAD: 8,9 mm Dev anevrizma LAD: +26,46 Dev anevrizma 

16 LAD: 2,4 mm Dilatasyon/hafif 
anevrizma 

LAD: +3,75 Hafif anevrizma 

17 RCA: 2,9 mm Dilatasyon/hafif 
anevrizma 

LAD: +3,9 Hafif anevrizma 

18 LAD: 10,7 mm 
RCA: 8,4 mm 

Dev anevrizma 
 

LAD: +34,14 
RCA: +19,8  

Dev anevrizma 
 

19 LAD: 2,7mm Dilatasyon/hafif 
anevrizma 

RCA: +2,04 
iken izlemde  
Z skoru -
1,37’ye 
gerilemiş. 

Dilatasyon 
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20 LAD: 3 mm 
RCA: 2,4 mm 

Dilatasyon/hafif 
anevrizma 

LAD: +2,35 
RCA: +2,4 

Dilatasyon 
 

21 RCA: 7,5mm 
LAD: 6mm 

Orta anevrizma LAD: +11,75 
RCA: +13,85 

Dev anevrizma 

22 RCA: 2,9 mm Dilatasyon/hafif 
anevrizma 

RCA: +2,59 Hafif anevrizma 

23 LAD: 2,7 mm Dilatasyon/hafif 
anevrizma 

LAD: +3,85 Hafif anevrizma 

24 LAD: 3,5mm 
RCA: 2,5 mm 

Dilatasyon/hafif 
anevrizma 

RCA: +2,5 
LAD: +7,3  

RCA: Hafif anevrizma 
LCA: Orta anevrizma 
 

25 RCA: 3,1 mm 
LAD: 2,6 mm 

Dilatasyon/hafif 
anevrizma 

LAD: +2,65 
RCA: +3,62 

Hafif anevrizma 

26 LAD: 2,3mm 
RCA: 5,4 mm 
 

LAD: 
Dilatasyon/hafif 
anevrizma 
RCA: Orta 
anevrizma 
 

LAD: +2,28 
RCA: +11,45  

LAD: Dilatasyon 
RCA: Dev anevrizma 

27 RCA: 2,8 mm 
LAD: 2,9 mm 

Dilatasyon/hafif 
anevrizma 

RCA: +2,24 
LAD: +3,35 

RCA: Dilatasyon 
LAD: Hafif anevrizma 

28 LAD: 3,6 mm Dilatasyon/hafif 
anevrizma 

LCA: +8,62 Orta anevrizma 

29 LAD: 2,5 mm Dilatasyon/hafif 
anevrizma 

LAD: +4,5  Hafif anevrizma 

30 RCA: 3 mm Dilatasyon/hafif 
anevrizma 

RCA: +2,7 Hafif anevrizma 

31 LMCA: 3,6mm 
RCA: 3,1 mm 
LAD: 3,1 mm 

Dilatasyon/hafif 
anevrizma 

LCMA: +2,72  
RCA: +3,2 
LAD: +3,92 

Hafif anevrizma 

 

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

koroner arter 

 

 

Koroner arter tutulumu olan hastaların dokuzunun (%31,6) kız, 22 

(%68,4)’sinin erkek olduğu görülmüĢtür (Tablo 16). Ancak koroner arter tutulumu 

ile cinsiyet arasında istatiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢtır (p: 0,171).  

YaĢ dağılımına bakıldığında 0-12 ay aralığında dokuz (%81,8), 13-60 ay 

aralığında 19 (%31,7), 60 aydan büyük üç (%10,3) hastada koroner arter tutulumu 

saptanmıĢtır (Tablo 17). Hasta yaĢının ≤12 ay olması ile koroner arter tutulumu 

arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmıĢtır (p:0,000). 
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Tablo 16. Koroner arter tutulumu-cinsiyet iliĢkisi  

 

Koroner arter tutulumu 

Kız Erkek  

Toplam n % n % 

Yok 30 43,5 39 56,5 69 

Var 9 29,0 22 71,0 31 

p: 0,171 

 

Tablo 17. Koroner tutulum-yaĢ dağılımı  

 

Koroner tutulum 

YaĢ dağılımları 

0-12 ay 13-60 ay >60 ay 

n % n % n % 

Yok 2 18,2 41 68,3 26 89,7 

Var 9 81,8 19 31,7 3 10,3 

Toplam 11 100 60 100 29 100 

P<0,001 

ĠVĠG direnci olan vakaların %29’unun kız, %71’inin erkek olduğu ancak 

cinsiyet ile ĠVĠG direnci arasında istatiksel olarak anlamlı fark olmadığı görülmüĢtür 

(p:0,627) (Tablo 18). 

 

Tablo 18. ĠVĠG direnci-cinsiyet dağılımı 

 

ĠVĠG direnci 

Kız Erkek  

Toplam n % n % 

Yok 34 43,5 51 56,5 69 

Var 5 29,0 10 71,0 31 

p:0,627 

ĠVĠG direnci 0-12 ay aralığında üç (%27,3), 13-60 ay aralığında dokuz 

(%15), 60 aydan büyük üç (%10,3) hastada bulunmuĢtur ancak yaĢ dağılımı ile ĠVĠG 

direnci arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır (p:0,215) (Tablo 19). 
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Tablo 19. ĠVĠG direnci-yaĢ dağılımı 

 

ĠVĠG direnci 

YaĢ dağılımları 

0-12 ay 13-60 ay >60 ay 

n % n % n % 

Yok 8 72,7 51 85,0 26 89,7 

Var 3 27,3 9 15,0 3 10,3 

Toplam 11 100 60 100 29 100 

p:0,215 

Hastaların ekstrakardiyak bulgularına bakıldığında 20 hastada perianal 

soyulma,17 hastada kusma, 14 hastada steril pyüri, 10 hastada huzursuzluk, 10 

hastada karın ağrısı, dokuz hastada artrit, dokuz hastada ishal, yedi hastada pnömoni, 

altı hastada artralji, dört hastada baĢ ağrısı, iki hastada aseptik menenjit, iki hastada 

BCG skarında eritem, bir hastada plevral efüzyon saptanmıĢtır (Tablo 20).  

 

Tablo 20. Ekstrakardiyak tutulum  

Ekstrakardiyak bulgu n % 

Perianal soyulma 20 20 

Kusma 17 17 

Steril pyüri 14 14 

Huzursuzluk 10 10 

Karın ağrısı 10 10 

Artrit 9 9 

Ġshal 9 9 

Pnömoni 7 7 

Artralji 6 6 

BaĢ ağrısı 4 4 

Aseptik menenjit 2 2 

BCG aĢı yerinde eritem 2 2 

Plevral efüzyon 1 1 
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4.1. Laboratuvar değerleri  

Hemoglobin değerine ulaĢılan 98 hastanın 48’inde (%49) anemi saptanmıĢtır. 

Koroner arter tulumu olmayanlarda ortanca hemoglobin değeri 11 g/dl, koroner arter 

tutulumu olan vakalarda ortanca 10,9 g/dl bulunmuĢ, ancak koroner tutulum ile 

hemoglobin değeri arasında istatiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢtır 

(p:0,09). ĠVĠG direnci olan 14, ĠVĠG direnci olmayan 84 vakanın hemoglobin 

değerine ulaĢılmıĢ, ĠVĠG direnci olanlarda ortanca hemoglobin değeri 11,05 g/dl, 

ĠVĠG direnci olmayanlarda ortanca 11 g/dl bulunmuĢtur. ĠVĠG direnci ile 

hemoglobin değeri arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır (p:0,792). 

Doksan beĢ hastanın hematokrit değerine ulaĢılmıĢtır. Koroner tulumu 

olmayanlarda ortanca hematokrit değeri %33,1, koroner tutulum olan vakalarda 

ortanca hematokrit değeri %29,6 bulunmuĢ, koroner tutulum ile hematokrit değeri 

arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmıĢtır (p:0,014). Hematokrit değerinin 

düĢük olmasının koroner tutulumla iliĢkili olduğu görülmüĢtür. Hematokrit değerinin 

%29,7 ve altında olması durumunda koroner tutulum riski 3,8 kat artmaktadır. 

Hematokrit değerinin koroner arter tutulumunu belirlemedeki spesifitesi %51,9, 

sensitivitesi %83,8 bulunmuĢtur. ĠVĠG direnci olan vakaların 14’ünde, ĠVĠG direnci 

olmayan vakaların 81’inde hematokrit değerine ulaĢılmıĢtır. ĠVĠG direnci olanlarda 

ortanca hematokrit %33,6, ĠVĠG direnci olmayanlarda ortanca %32,4’tür ancak ĠVĠG 

direnci ile hematokrit değeri arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır 

(p:0,761). 

Beyaz küre sayısı 15000/mm³ üstü lökositoz olarak kabul edilmiĢ, hastaların 

%48,5’inde lökositoz saptanmıĢtır. Koroner arter tulumu olan vakaların ortanca 

beyaz küre sayısı 16400/mm³; koroner arter tutulum olmayan vakaların ortanca 

beyaz küre sayısı 12800/mm³ bulunmuĢtur. Koroner arter tutulumu ve beyaz küre 

yüksekliği arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuĢtur (p:0,008). Beyaz 

küre değerinin ≥14200/mm³ olması durumunda koroner tutulum riski 4,1 kat 

artmaktadır. Beyaz küre değerinin koroner tutulum riskini belirlemedeki sensitivitesi 

%78,6, spesifitesi %59,4’tür. ĠVĠG direnci olan 13, ĠVĠG direnci olmayan 84 vakanın 

beyaz küre değerine ulaĢılmıĢtır. ĠVĠG direnci olanlarda ortanca beyaz küre değeri 

15500/mm³, ĠVĠG direnci olmayanlarda ortanca beyaz küre değeri 14375/mm³ 
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bulunmuĢ ancak ĠVĠG direnci ve beyaz küre değeri arasında istatiksel olarak anlamlı 

fark saptanmamıĢtır (p:0,767).  

Koroner tulumu olmayanlarda ortanca nötrofil/beyaz küre sayısı oranı 0,62, 

koroner tutulum olan vakalarda ortanca 0,50 bulunmuĢtur ancak nötrofil/beyaz küre 

sayısı oranı ile koroner tutulum arasında istatiksel olarak anlamlı fark 

bulunamamıĢtır (p:0,069). ĠVĠG direnci olan 14, ĠVĠG direnci olmayan 84 vakanın 

nötrofil/beyaz küre sayısı oranına ulaĢılmıĢtır. ĠVĠG direnci olan vakalarda 

nötrofil/beyaz küre sayısı ortanca değeri 0,49 iken, ĠVĠG direnci olmayan vakalarda 

nötrofil/beyaz küre sayısı oranı ortancası 0,62 bulunmuĢ, ancak ĠVĠG direnci ve 

nötrofil/beyaz küre sayısı oranı arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır 

(p:0,104).  

Trombosit değerinin 450000/mm³’ten fazla olması trombositoz kabul edilmiĢ, 

vakaların %47,4’ünde trombositoz saptanmıĢtır. Koroner tutulum olan vakalarda 

ortanca trombosit değeri 495000/mm³, koroner tulumu olmayanlarda ortanca 

trombosit sayısı 382000/mm³ olup,  koroner tutulum ve trombosit değeri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢtır (p:0,188). ĠVĠG direnci olan 

vakaların ortanca trombosit sayısı 382000/mm³, ĠVĠG direnci olmayan vakaların 

ortanca trombosit sayısı 437500/mm³ bulunmuĢ ancak trombosit sayısı ve ĠVĠG 

direnci arasında anlamlı bir fark bulunmamıĢtır (p:0,164). 

Koroner tulumu olanlarda ortanca CRP değeri 10,4 mg/dl, koroner tutulum 

olmayanlarda ortanca CRP 9,5 mg/dl saptanmıĢ ve CRP değeri ile koroner tutulum 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢtır (p: 0,924). ĠVĠG direnci 

olan 15, ĠVĠG direnci olmayan 84 vakanın CRP değerine ulaĢılmıĢ, ĠVĠG direnci 

olmayanlarda ortanca CRP değeri 9,1 mg/dl, ĠVĠG direnci olan vakaların ortanca 

CRP değeri 16,3 mg/dl’dir. ĠVĠG direnci ve CRP değeri arasında istatiksel olarak 

anlamlı fark saptanmıĢtır (p:0,044). Ancak çok değiĢkenli regresyon analizi ile 

incelendiğinde CRP değerinin ĠVĠG direncini öngörmede istatistiksel açıdan anlamlı 

bir etkisinin olmadığı görülmüĢtür (p:0,077). 

ĠVĠG direnci olan 13, ĠVĠG direnci olmayan 84, toplam 97 hastanın ESH 

değerine ulaĢılmıĢtır. Koroner tutulumu olan vakaların ortanca ESH değeri 74,5 

mm/sa, koroner tutulumu olmayan vakaların ortanca ESH değeri 55 mm/sa’tir. 

Koroner tutulum ile ESH değeri arasındaki fark istatiksel olarak anlamlı bulunmuĢ 
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(p:0,026); ileri istatiksel analizde ESH değerinin koroner tutulumu öngörmede 

istatistiksel açıdan anlamlı bir etkisinin olmadığı görülmüĢtür (p:0,215). ĠVĠG direnci 

olan vakalarda ortanca ESH 69 mm/sa, ĠVĠG direnci olmayan vakalarda 61,5 mm/sa 

olup,  ĠVĠG direnci ve ESH değeri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıĢtır (p:0,488). 

ĠVĠG direnci olan 14, ĠVĠG direnci olmayan 84, toplam 98 hastada AST 

düzeyi ölçülmüĢ olup, 27 hastanın AST değeri yaĢa ve cinsiyete göre yüksek 

saptanmıĢtır. Koroner tutulum olanlarda ortanca AST değeri 32 U/L, koroner tutulum 

olmayanlarda AST ortancası 36 U/L bulunmuĢtur. Koroner tutulum ve AST düzeyi 

arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır (p:0,336). ĠVĠG direnci 

olanlarda ortanca AST 43,5 U/L aralığında, ĠVĠG direnci olmayanlarda AST 

ortancası 32 U/L’dir. Ancak ĠVĠG direnci ve AST arasında anlamlı fark 

saptanmamıĢtır (p:0,081). 

ĠVĠG direnci olan 14, ĠVĠG direnci olmayan 80, toplam 94 hastada ALT 

düzeyi ölçülmüĢ olup, 36 hastada ALT düzeyi yaĢa ve cinsiyete göre yüksek 

saptanmıĢtır. Koroner tutulumu olanlarda ortanca ALT değeri 20U/L, koroner 

tutulum olmayanlarda ALT değeri ortancası 34,5 U/L olduğu görülmüĢ, koroner 

tutulum ve ALT düzeyi arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulunamamıĢtır 

(p:0,052). ĠVĠG direnci olanlarda ortanca ALT değeri 39 U/L, ĠVĠG direnci 

olmayanlarda ortanca ALT değeri 26 U/L’dir. ĠVĠG direnci ve ALT arasında anlamlı 

bir fark saptanmamıĢtır (p:0,138). 

Toplam 96 hastada GGT düzeyi ölçülmüĢ olup, hastalarımızın %49’unda 

GGT düzeyi yaĢa ve cinsiyete göre yüksek saptanmıĢtır. Koroner tutulum 

olmayanlarda ortanca GGT 36,1 U/L; koroner tutulum olanlarda ortanca GGT 30,4 

U/L’dir. Koroner tutulum ve GGT düzeyi arasında anlamlı bir iliĢki bulunmamıĢtır 

(p:0,798). ĠVĠG direnci olmayanlarda ortanca GGT değeri 29,9 U/L, ĠVĠG direnci 

olanlarda ortanca GGT düzeyi 72,2 U/L olup, GGT yüksekliği ile ĠVĠG direnci 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p:0,005). Çok değiĢkenli 

analizde GGT yüksekliğinin ĠVĠG direnci ile iliĢkili olduğu saptanmıĢtır.  GGT≥53,2 

U/L iken, GGT düzeyinin ĠVĠG direncini belirlemedeki sensitivitesi %79, spesifitesi 

%66’dır. GGT≥53,2 U/L iken, ĠVĠG direnci riski 5,7 kat artmaktadır. 
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Albumin düzeyi 3,5 g/dl altında hipoalbuminemi kabul edilmiĢtir. Koroner 

tutulumu olan 29, koroner tutulumu olmayan 69, ĠVĠG direnci olan 14, ĠVĠG direnci 

olmayan 84, toplam 98 hastada albumin düzeyi ölçülmüĢ olup, 44 hastada 

hipoalbuminemi saptanmıĢtır. Koroner tutulum olmayanlarda ortanca albümin değeri 

3,58 g/dl; koroner tutulum olanlarda ise 3,46 g/dl’dir. Ancak koroner tutulum ile 

albümin düzeyi arasında istatisiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıĢtır (p:0,385). 

ĠVĠG direnci olmayanlarda ortanca albumin değeri 3,59 g/dl iken ĠVĠG direnci 

olanlarda ortanca albumin 3,37 g/dl bulunmuĢ, ĠVĠG direnci ile albümin düzeyi 

arasında anlamlı fark saptanmamıĢtır (p:0,169). 

Koroner tutulumu olan 28, koroner tutulumu olmayan 68, ĠVĠG direnci olan 

13, IVIG direnci olmayan 83, toplam 96 hastada sodyum düzeyi ölçülmüĢ, 135 

mEq/L altındaki sodyum düzeyi hiponatremi olarak kabul edilmiĢtir. 34 hastada 

hiponatremi saptanmıĢtır. Koroner tutulum olmayanlarda ortanca sodyum değeri 135 

mEq/L, koroner tutulum olanlarda ortanca sodyum değeri 136,5 mEq/L’dir. Koroner 

tutulum ve sodyum düzeyi arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıĢtır 

(p:0,09). ĠVĠG direnci olan ve olmayan vakaların ortanca sodyum değeri 135 mEq/L 

olup, ĠVĠG direnci ve sodyum değeri arasında istatiksel olarak fark saptanmamıĢtır 

(p:0,730). 

 

Tablo 21. Koroner arter tutulumu olan ve olmayan vakaların laboratuvar 

değerleri 

Laboratuvar 

parametreleri 

Koroner 

tutulum 

olanlar 

(ortanca) 

Koroner 

tutulum 

olmayanlar 

(ortanca) 

Tek 

değiĢkenli 

analiz 

p değeri 

Çok 

değiĢkenli 

analiz 

p değeri 

Hemoglobin (g/dl) 10,9 11 0,090 - 

Hematokrit (%) 29,6 33,1 0,015* 0,028 

Beyaz küre (/mm³) 16.400 12.800 0,008* 0,019 

Nötrofil/beyaz küre 0,50 0,62 0,069 - 

Trombosit (/mm³) 495.000 382.000 0,188 - 

CRP (mg/dl) 10,4 9,5 0,924 - 

ESR (mm/sa) 74,5 55 0,026* 0,215 
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AST (U/L) 32 36 0,336 - 

ALT (U/L) 20 34,5 0,052 - 

GGT (U/L) 30,4 36,1 0,798 - 

Albumin (g/dl) 3,46 3,58 0,273 - 

Sodyum (mEq/L) 136,5 135 0,090 - 

 

 

Tablo 22. ĠVĠG direnci olan ve olmayan vakaların laboratuvar değerleri 

Laboratuvar 

parametreleri 

ĠVĠG 

direnci 

olanlar 

(ortanca) 

ĠVĠG 

direnci 

olmayanlar 

(ortanca) 

Tek 

değiĢkenli 

analiz 

p değeri 

Çok 

değiĢkenli 

analiz 

p değeri 

Hemoglobin (g/dl) 11,05 11,00 0,792 - 

Hematokrit (%) 33,6 32,4 0,427 - 

Beyaz küre (/mm³) 15.500 14.375 0,767 - 

Nötrofil/beyaz küre 0,49 0,62 0,104 - 

Trombosit  (/mm³) 382.000 437.500 0,164 - 

CRP (mg/dl) 16,3 9,1 0,044* 0,077 

ESR (mm/sa) 69 61,5 0,488 - 

AST (U/L) 43,5 32 0,143 - 

ALT (U/L) 39 26 0,138 - 

GGT (U/L) 72,2 29,9 0,005* 0,018 

Albumin (g/dl) 3,37 3,59 0,162 - 

Sodyum (mEq/L) 136 136 0,730 - 

 

BNP düzeyi 30 hastada ölçülmüĢtür. BNP yüksekliği olan beĢ hastadan 

üçünde koroner tutulum olduğu görülmüĢtür (Tablo 22). Ancak koroner tutulum ile 

BNP yüksekliği arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıĢtır (p:0,364). 

BNP yüksekliği olan beĢ hastanın hiçbirinde ĠVĠG direnci saptanmamıĢtır (Tablo 

23). ĠVĠG direnci ile BNP yüksekliği arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamamıĢtır (p:0,900).  
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Tablo 23. BNP yüksekliği - koroner tutulum iliĢkisi 

 

Koroner tutulum 

BNP yüksekliği  

Var Yok 

Var 3 9 

Yok 2 16 

Toplam 5 25 

p:0,629 

 

Tablo 24. BNP yüksekliği - ĠVĠG direnci iliĢkisi 

 

ĠVĠG direnci  

BNP yüksekliği 

Var Yok 

Var 0 2 

Yok 5 23 

Toplam 5 25 

p:0,900 

 

4.2. ĠVĠG Direnci ve Koroner Tutulumla Ġlgili Skorların Ġncelenmesi 

4.2.1. Kobayashi Skoru 

Koroner tutulumu olan 29, koroner tutulumu olmayan 69, IVIG direnci olan 14, 

ĠVĠG direnci olmayan 84, toplam 98 hastada Kobayashi skoru değerlendirilmiĢ ancak 

Kobayashi skoru ile ĠVĠG direnci (p:0,153) ve koroner tutulum arasında istatiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢtır(p:0,818). 

4.2.2. Egami Skoru 

Egami skoru 99 hastada hesaplanmıĢtır. Koroner tutulumu olan bir, olmayan sekiz, 

ĠVĠG direnci olan 15, ĠVĠG direnci olmayan 84, toplam 99 hastanın Egami skoru 

hesaplanmıĢtır. Koroner tutulum ile Egami skoru arasındaki iliĢki istatiksel olarak 

anlamlı değilken (p:0,270), Egami skoru ve ĠVĠG direnci arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmıĢtır (p:0,028). Ancak çok değiĢkenli regresyon analizi ile 
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Egami skoru pozitifliğinin ĠVĠG direncini öngörmede istatistiksel açıdan anlamlı bir 

etkisinin olmadığı görülmüĢtür (p:0,270). 

4.2.3. Harada Skoru 

Harada skoru koroner tutulumu olan 27, koroner tutulumu olmayan 69;  ĠVĠG direnci 

olan 13, ĠVĠG direnci olmayan 83, toplam 96 hastada hesaplanmıĢtır. Harada 

skorunun pozitif olması ile koroner tutulum (p:0,130) ve ĠVĠG direnci arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmamıĢtır (p:0,475). 

4.2.4. Formosa Skoru 

ĠVĠG direnci olan 13, olmayan 84; koroner tutulumu olan 28, olmayan 69, toplam 97 

hastanın Formosa skoru hesaplanmıĢtır. 45 hastada Formosa skoru pozitiftir. 

Formosa skoru ile ĠVĠG direnci ve koroner tutulum arasında istatiksel olarak anlamlı 

iliĢki bulunamamıĢtır (ĠVĠG direnci için p:0,360, koroner tutulum için p:0,263). 

 

Tablo 25. Skorların ĠVĠG direnci ve koroner tutulum dağılımı 

 

Skorlar 

Hasta 

sayısı 

ĠVĠG direnci 

 
Koroner tutulum 

var yok p değeri var Yok p değeri 

Kobayashi 

pozitif 

20 5 15 0,153 5 15 0,818 

Egami 

pozitif 

9 4 5 0,028* 1 8 0,270 

Harada 

pozitif 

54 9 45 0,475 19 35 0,130 

Formosa 

pozitif 

45 4 41 0,360 10 35 0,263 

 

4.3. Tedavi ve Komplikasyonlar 

Bütün hastalara 2 g/kg dozunda ĠVĠG ve aspirin verilmiĢtir.  ĠVĠG direnci 

veya akut faz reaktan yüksekliği devam etmesi nedeni ile 11 hastaya ikinci doz ĠVĠG, 

11 hastaya pulse MPZ, 18 hastaya oral deltacortril tedavisi verilmiĢtir. Altı hasta 

ikinci doz ĠVĠG ve pulse MPZ kombinasyonu almıĢtır. 
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Aspirin 50-80 mg/kg/gün olarak düzenlenmiĢ, ateĢ düĢtükten sonra 3-5 

mg/kg’a düĢülmüĢtür. Altı hafta bu dozla devam edilmiĢ, altıncı haftada kontrol 

EKO’ya göre aspirin tedavisi düzenlenmiĢtir. 

Tedavi sırasında altı hastada komplikasyon geliĢmiĢtir. Ġki hastada geçici 

hipertansiyon, bir hastada ĠVĠG’e bağlı hemolitik anemi, bir hastada aseptik 

menenjit, bir hastada aspirine bağlı hepatotoksisite görülmüĢtür.  

Bir hasta Kawasaki hastalığına sekonder makrofaj aktivasyon sendromu 

(MAS) nedeni ile eksitus olmuĢtur. 
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5. TARTIġMA 

Kawasaki hastalığı çocukluk çağının en sık görülen vaskülitlerinden biridir. 

Hastalığa ait semptomların nonspesifik olması tanı koymayı zorlaĢtırmaktadır. 

Bilinen en önemli komplikasyonu koroner arter tutulumudur ve geliĢmiĢ ülkelerde 

edinsel kalp hastalığının en sık nedenidir (145). Koroner arter tutulumu geniĢleme, 

anevrizma, iskemik kalp hastalığı ve ani ölüme kadar varan tablolara neden olur (2, 

134). Bu yüzden Kawasaki hastalığının hemen tedavi edilmesi gerekir. 

            Kawasaki hastalığının yaĢa ve cinsiyete göre dağılımına baktığımızda 

vakaların yaklaĢık %80’inin beĢ yaĢ altında ve erkeklerde ortaya çıktığı görülmüĢtür 

(146). Japonya’da 1970’den beri her iki yılda bir KH ile ilgili epidemiyolojik 

çalıĢmalar yapılmaktadır (4, 11, 147). 2015 yılında yayınlanan 2009-2010 yıllarını 

kapsayan 26.691 hastalık Japonya çalıĢmasında erkek/kız oranı 1,37 bulunmuĢtur 

(8). 2016 yılında Kore’de yayınlanmıĢ bir çalıĢmada 2007-2014 yılları arasında tanı 

alan toplam 39.082 hastanın erkek/kız oranı 1,42 saptanmıĢ, hastaların %87,9’unun 

beĢ yaĢ altı olduğu bulunmuĢtur (148). 2016 yılında yayınlanan çalıĢmaya göre 

Ġngiltere’de beĢ yaĢ altı oran %80, erkek/kız oranı 1,2’dir (149). 2007 yılında 

ülkemizde yapılmıĢ olan çocukluk çağı vaskülitlerinin ele alındığı 15 merkezli bir 

çalıĢmada toplamda 78 KH tanılı hasta incelenmiĢ, bu hastaların erkek/kız oranı 1,32 

bulunmuĢtur (150). Bizim hastalarımızın %71’i beĢ yaĢ ve altında, %29’u beĢ yaĢ 

üstünde; erkek/kız oranı ise 1,56 olup literatür ile uyumlu saptanmıĢtır. 

Daha önceki çalıĢmalara göre hastalığın mevsimsel farklılık gösterdiği 

bilinmektedir. Kawasaki hastalığı Japonya, Kore, Çin, Amerika ve Ġngiltere’de en 

çok kıĢ aylarında, ikinci sırada ise ilkbahar aylarında görülmektedir (8, 17, 18, 148). 

Bizim çalıĢmamızda da KH literatür ile benzer Ģekilde en çok ilkbahar ve kıĢ 

aylarında görülmüĢtür. Ġtalya ve Tayvan’da da bizim ülkemize benzer Ģekilde 

ilkbahar aylarında daha sık görülmektedir (7, 12).                       

ÇalıĢmamıza dahil edilen bütün hastaların ateĢ Ģikayeti vardı. AteĢten sonra 

en sık görülen klinik bulgu konjonktival konjesyon (%77) iken, en az görülen 

ekstremite değiĢiklikleri (%68) olup, dağılım yüzdesine göre bulgular mukozal 

değiĢiklikler (%74), döküntü (%72), servikal lenfadenopati (%69) Ģeklinde 

sıralanmıĢtır. Clark ve arkadaĢlarının çalıĢmasında en sık konjonktival konjesyon 
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(%95,7), ardından döküntü (%93,9), mukozal değiĢiklikler (%91,4), ekstremite 

değiĢiklikleri (%75,8) ve servikal lenfadenopati (%32,3) saptanmıĢtır (151). 

Fransa’dan yapılmıĢ bir çalıĢmada bulgular sıklık sırasına göre döküntü (%83), oral 

mukoza değiĢiklikleri (%78), konjonktivit (%73), ekstremite değiĢiklikleri (%44) ve 

servikal lenfadenopati (%41) Ģeklinde sıralanmıĢtır (152). Hastaların klinik 

bulgularında ırksal farklılıklar görülebilir, bulguların dağılım yüzdeleri toplumlara 

göre değiĢebilir. 

Ġnkomplet KH, tüm KH vakalarının %15,0 - 48,4'ünü oluĢturmaktadır (93, 

153-156) . Bu oran toplumlara göre değiĢmektedir. Suudi Arabistan’da yapılmıĢ bir 

çalıĢmada inkomplet KH vakaları ile komplet KH vakaları arasında yaĢ açısından bir 

farklılık saptanmazken inkomplet KH tanısı alan grupta erkek/kız oranı 2,6; komplet 

KH grubunda erkek/kız oranı 1,3 bulunmuĢtur (156). Kore’de yapılmıĢ baĢka bir 

çalıĢmada hem komplet KH grubunda hem de inkomplet KH grubunda erkek 

cinsiyetin daha fazla olduğu görülmüĢ, ancak yaĢ açısından her iki grupta farklılık 

saptanmamıĢtır (157). Chbeir ve arkadaĢlarının çalıĢmasında inkomplet ve komplet 

KH vakalarının cinsiyet ve yaĢ dağılımının benzer olduğu gösterilmiĢtir (152). Bizim 

çalıĢmamızda hastalarımızın %48’si inkomplet KH, %52’si komplet KH tanısı 

almıĢtır. Her iki grupta da Kore’ye benzer Ģekilde erkek cinsiyetin ağırlıkta olduğu 

görülmüĢtür. ÇalıĢmamızda yaĢ grupları ile vakaların inkomplet/komplet olma 

durumu arasında farklılık saptanmamıĢtır. Daha önce yapılmıĢ çalıĢmalarda 

inkomplet KH vakalarında koroner arter anevrizmasının komplet KH vakalarına göre 

daha sık görüldüğü, ĠVĠG direnci açısından herhangi bir farklılık olmadığı 

gösterilmiĢtir (93, 153, 157). ÇalıĢmamızda ise koroner tutulum ile olguların 

komplet/inkomplet olması arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamamıĢtır. Vakaların yaklaĢık yarısının inkomplet KH olarak görüldüğü çocuk 

hekimleri tarafından akılda tutulmalıdır. Özellikle inkomplet vakaların tanı ve 

tedavisinde gecikme olmaması koroner tutulum riskini azaltabilir. 

Amerika’da hastaların %27’sinde koroner ektazi veya anevrizma, %7,4’ünde 

anevrizma, %2,3’ünde ise dev koroner anevrizma geliĢtiği gösterilmiĢtir (151). 

Tayvan’da koroner arter anevrizma oranı %5,3 bulunmuĢtur (158). Chantasiriwan ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasında koroner arter oranı %34 saptanmıĢtır (159). Bizim 

çalıĢmamızda vakaların %31’inde dilatasyon veya anevrizma saptanmıĢtır. 
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Anevrizma çap sınıflamasına göre olguların %2’sinde dev anevrizma görülmüĢtür. 

Koroner tutulum oranları Amerika ile benzer Ģekildedir. Üçüncü basamak bir merkez 

olmamız ve Türkiye genelinde KH tanısı alıp anevrizma saptanan vakaların özellikle 

hastanemize sevk edilmesi bu oranın literatüre göre yüksek olmasına sebep olmuĢ 

olabilir.  

Koroner tutulumla ilgili daha önce yapılmıĢ çalıĢmalarda 1 yaĢ altındaki 

grupta ve erkek cinsiyette koroner tutulum riskinin arttığı gösterilmiĢtir (160-164). 

Bizim çalıĢmamızda hasta yaĢının ≤12 ay olması ile koroner arter tutulumu arasında 

istatiksel olarak anlamlı fark bulunmuĢ, ancak cinsiyet ile koroner tutulum arasında 

anlamlı fark saptanmamıĢtır. 

ĠVĠG direnci Japonya’da %17, Tayvan’da %12,5, Almanya’da %26,8, 

Amerika’da %17,1 bulunmuĢtur (141, 144, 151, 159, 165).  Bizim çalıĢmamızda 

hastaların %15’inde ĠVĠG direnci saptanmıĢtır. Bu farklılıkların nedeni henüz tam 

olarak aydınlatılamamıĢtır. Ancak ĠVĠG direncinde genetik ve immünolojik 

yatkınlıkların etkili olabileceği düĢünülmektedir. Literatüre baktığımızda da farklı 

toplumlardaki farklı çalıĢmalarda ĠVĠG direnci ile yaĢ ve cinsiyetin iliĢkisi olmadığı 

gösterilmiĢtir (152, 166, 167). Qian ve arkadaĢlarının Çin’den yayınladığı bir 

çalıĢmada bir yaĢ altında ve cinsiyetler arasında ĠVĠG direnci açısından farklılık 

saptanmazken, altı ay altında olmanın ĠVĠG direnci ile iliĢkili olduğu bulunmuĢtur 

(168). Bizim çalıĢmamızda yaĢ grupları bir yaĢ altı, 1-5 yaĢ arası ve beĢ yaĢ üstü 

olarak üç grupta incelenmiĢ, ĠVĠG direnci ile cinsiyet ve yaĢ arasında bir iliĢki 

bulunamamıĢtır. 

Son yıllarda ĠVĠG direncini ve koroner tutulumu öngörmede bazı belirteçlerin 

ve bazı skorların faydalı olabileceği düĢünülmüĢ ve farklı toplumlarda bunlarla ilgili 

pek çok çalıĢma yapılmıĢtır. ĠVĠG direncini ön görmede Kobayashi, Formosa, Egami 

ve Sano risk skorları kullanılmaktadır (71, 137). Kore’den yapılmıĢ bir çalıĢmada 

hastalara Harada, Kobayashi ve Egami skorlama sistemleri uygulanmıĢ,  sadece 

Kobayashi skoru, ĠVĠG yanıtlı ve ĠVĠG dirençli gruplar arasında anlamlı farklılık 

göstermiĢtir (169). 2016 yılında Kore’de yapılmıĢ bir baĢka çalıĢmada hastalara 

Kobayashi ve Egami skor sistemleri uygulanmıĢ, ortalama puanlar ĠVĠG dirençli 

grupta anlamlı olarak daha yüksek saptanmıĢ ancak bu skorlama sistemlerinin 
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duyarlılıkları düĢük (sırasıyla %31,4 ve %33,9) ve özgüllükleri yüksek bulunmuĢtur 

(her ikisi %87,0) (170). Yine 2010 yılında Kore’de yapılan bir baĢka çalıĢmada 

benzer Ģekilde ĠVĠG direnci olan grupta Kobayashi skorunun yüksek olduğu 

görülmüĢtür (171). Riganto ve arkadaĢlarının 2016 yılında yayınladıkları bir 

çalıĢmada Japonlar dıĢında diğer ülkelerde yaĢayan farklı etnik grup hastaları dahil 

ettikleri çalıĢmada Kobayashi skoru ile ĠVĠG direnci arasında iliĢki saptanamamıĢtır 

(141). Egami, Kobayashi, Formosa skorlama sistemlerinin değerlendirildiği KH 

tanısı almıĢ 1163 Çinli çocuk ile yapılan çalıĢmada Egami ve Kobayashi puanlama 

sistemlerinin düĢük duyarlılığı, yüksek özgüllüğü olduğu; Formosa skorunun ise 

duyarlılığının ve özgüllüğünün düĢük olduğu bulunmuĢtur (172). Davies ve 

arkadaĢları 2015 yılında Ġngiliz popülasyonunda Kobayashi skoru ve ĠVĠG direnci 

arasında istatiksel olarak anlamlı bir iliĢki olmadığını bulmuĢlardır (15). Sleeper ve 

arkadaĢları bu Japon skorlama sistemlerinin Kuzey Amerikalılar için uygun 

olmadığını ortaya koymuĢlardır (102). Batı Akdeniz popülasyonunda ise Egami 

skorunun ĠVĠG direncini ön görmede duyarlılığı düĢük, özgüllüğü yüksek 

bulunmuĢtur (173). Amerikalılarda yapılan çalıĢmada Harada skorunun koroner 

tutulum açısından yüksek riskli grubu öngörmede etkin olduğu saptanmıĢtır (142). 

Bizim çalıĢmamızda Egami skoru ve ĠVĠG direnci arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmıĢ olsa da ileri istatiksel analizde Egami skorunun ĠVĠG 

direncini öngörmede etkin olmadığı bulunmuĢtur. ÇalıĢmamız Harada skoru, 

Formosa skoru, Egami skoru ve Kobayashi skorunun Türk populasyonunda ĠVĠG 

direnci ve koroner arter tutulumunu öngörmede bir etkisi olmadığını ortaya 

koymuĢtur. 

Laboratuvar parametrelerini ele alan çeĢitli çalıĢmalarda toplumlara göre 

farklılıklar bulunmuĢtur.  Clark ve arkadaĢlarının çalıĢmasında ĠVĠG direnci olan 

vakalarda daha yüksek ESH ve CRP, daha fazla koroner tutulum saptanmıĢtır (151). 

Tayland’da Chantasiriwan ve arkadaĢlarının çalıĢmasında ĠVĠG direnci hematokritin 

%30’dan düĢük olması, trombositin 300000’in altında olması veya nötrofil-lenfosit 

oranının 3,2’den büyük olması ile ĠVĠG direnci, trombositoz ile koroner tutulum 

iliĢkili bulunmuĢtur (159). Davies ve arkadaĢları Ġngilizlerde hipoalbuminemi, anemi 

ve CRP yüksekliğinin ĠVĠG direnci ile iliĢkili olduğunu saptamıĢlardır (15). 2017’de 

yayınlanan bir baĢka çalıĢmada, Ġsrail kohortunda yaĢ da dahil olmak üzere, Japon 
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risk puanlarında kullanılan değiĢkenlerin çoğunun, ĠVĠG direnci ile istatiksel olarak 

anlamlı bulunmadığı yayınlanmıĢtır (174). Kore’de yapılmıĢ olan bir metaanaliz 

sonuçlarında ĠVĠG direnci olan grupta nötrofil/beyaz küre oranı, AST, ALT, CRP ve 

NT-pro BNP düzeylerinin daha yüksek olduğu, koroner tutulumla sadece CRP 

yüksekliğinin iliĢkili olduğu görülmüĢtür (175). Bizim çalıĢmamızda ĠVĠG direnci ile 

CRP yüksekliği ve GGT yüksekliği arasında; koroner tutulum ile düĢük hematokrit, 

yüksek beyaz küre, yüksek ESH arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmıĢ 

ancak ileri istatiksel analizlerde sadece GGT yüksekliğinin ĠVĠG direncini, düĢük 

hematokritin ve yüksek beyaz küre düzeyinin ise koroner tutulumu ön görmede etkili 

olabileceği bulunmuĢtur. ÇalıĢmamızda hemoglobin, nötrofil/beyaz küre oranı, 

trombosit sayısı, AST yüksekliği, ALT yüksekliği, hipoalbuminemi, hiponatremi ile 

ĠVĠG direnci ve koroner tutulum arasında bir iliĢki olmadığı gösterilmiĢtir. Beyaz 

küre yüksekliği ve hematokritin düĢük olması inflamasyonun Ģiddeti ile iliĢkilidir. Bu 

iki durumun koroner tutulumla iliĢkili olabileceği düĢünülmüĢtür.  Literatüre 

bakıldığında 2006 yılında Amerika popülasyonunu içeren bir çalıĢmada, 2016 yılında 

ise Wang ve arkadaĢlarının çalıĢmasında GGT yüksekliğinin ĠVĠG direnci ile iliĢkili 

olduğu gösterilmiĢtir (106, 176). Bu iliĢki ĠVĠG ile indüklenen nötrofil apoptozunun 

bloke olması ve ĠVĠG direncine yol açması ile açıklanmıĢtır (176). ĠVĠG direncini ve 

koroner tutulumu öngören belirteçler ırklara göre farklılık göstermektedir. Bir ırkta 

geçerli olan belirteç diğer ırkta geçerli olmayabilir. 

Daha önce yayınlanmıĢ bazı çalıĢmalarda KH’nın hiperakut fazında NT-

proBNP düzeylerinin diğer ateĢli hastalık gruplarına göre anlamlı olarak yüksek 

olduğu ve daha yüksek NT-pro BNP düzeylerinin de koroner arter tutulumu ile 

iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (177, 178). Bizim çalıĢmamızda NT-pro BNP 

bakılamamıĢtır. ĠliĢkili olabileceği düĢünülerek BNP düzeyi kısıtlı sayıda hastada 

bakılmıĢ ancak koroner tutulumla BNP düzeyi arasında iliĢki saptanamamıĢtır. Bu 

durum ırksal farklılıklarla alakalı olabileceği gibi çok az sayıda hastada BNP düzeyi 

bakılmıĢ olduğu için kesin yorum yapılamayacağı düĢünülmüĢtür. 

Kawasaki hastalığı inflamatuvar bir hastalık olup, akut faz reaktanlarında 

yükseklik ile seyreder (179). Bizim hastalarımızın inflamasyonu yansıtacak Ģekilde 

% 49’unda anemi, %48,5’inde lökositoz, %47,4’ünde trombositoz saptanmıĢtır.  
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Yukarıda belirtildiği gibi düĢük hematokritin ve yüksek beyaz küre sayısının koroner 

tutulumla iliĢkisi olduğu çalıĢmamızda gösterilmiĢtir. Trombositozun KH’nda 

subakut dönemde ortaya çıkması ve bazı vakaların daha erken hastanemize baĢvurup, 

KH tanısı almıĢ olmasından dolayı bütün hastalarımızda baĢvuru anında trombositoz 

görülmemiĢ olabilir. Hastalarımızın tümünde ESH ve CRP yüksekliği görülmüĢtür. 

27 hastada AST yüksekliği, 36 hastada ALT yüksekliği, 49 hastada GGT yüksekliği, 

44 hastada hipoalbuminemi, 34 hastada hiponatremi görülmüĢtür. Bu tablo da 

KH’ndaki mevcut inflamasyona sekonder ortaya çıkmıĢ olabilir.  

Hastaların ekstrakardiyak bulgularına bakıldığında 20 hastada perianal 

soyulma,17 hastada kusma, 14 hastada steril pyüri, 10 hastada huzursuzluk, 10 

hastada karın ağrısı, dokuz hastada artrit, dokuz hastada ishal, yedi hastada pnömoni, 

altı hastada artralji, dört hastada baĢ ağrısı, iki hastada aseptik menenjit, iki hastada 

BCG aĢı yerinde eritem, bir hastada plevral efüzyon saptanmıĢtır. Literatüre 

baktığımızda KH’nda pulmoner bulgular diğer bulgulara nazaran daha seyrek 

görülmektedir. 2018 yılında Hindistan’dan yayınlanmıĢ bir çalıĢmada 602 KH tanısı 

alan hasta incelenmiĢ ve 11 (%1,83) vakada pulmoner komplikasyonlar görülmüĢ, 

altı hastada plevral efüzyon saptanmıĢtır (180). Sengler ve arkadaĢları 2004 yılında 

Almanya’da pulmoner tutulumla seyreden 2 vaka,  Lee ve arkadaĢları 2011 yılında 

Kore’de 54 vaka, 2012 yılında Ġrlanda’da Leahy ve arkadaĢları 1 vaka, Hindistan’da 

2015 yılında Vaidya ve arkadaĢları 1 vaka bildirmiĢlerdir (181-184). BCG skarında 

eritem KH için spesifik bir bulgu olmakla birlikte bütün vakalarda görülmemektedir. 

Uehera ve arkadaĢlarının çalıĢmasında vakaların yaklaĢık %50’sinde BCG aĢı 

yerinde reaktivasyon görüldüğü bildirilmiĢtir (185). Tayvan’da 145 vakalık bir seride 

%31,7’sinde BCG aĢı reaktivasyonu görülmüĢtür (186). Bizim çalıĢmamızda iki 

hastada BCG eritemi görülmüĢtür. ÇalıĢmamızda az sayıda hastada BCG eritemi 

saptanması, muayene sırasında bu bulguya dikkat edilmemesinden kaynaklanmıĢ 

olabilir. Türkiye’den Kayıran ve arkadaĢlarının 35 vakalık çalıĢmasında iki hastada 

steril pyüri; hastaların üçte birinde kusma, ishal, karın ağrısı gibi gastrointestinal 

semptomlar, bir hastada BCG eritemi, hastaların tümünde huzursuzluk görülmüĢtür 

(187). Bizim çalıĢmamızda hastalarımızın yaklaĢık üçte birinde gastrointestinal 

semptomlar, %10 hastada ise huzursuzluk görülmüĢtür. Ġspanya’dan 2016 yılında 

yayınlanmıĢ 42 vakalık bir çalıĢmada eklem tutulumunun 7 (%16) hastada olduğu 



46 
 

görülmüĢtür (188). Kanada’da 2006 yılında yapılan 414 vakalık çalıĢmada 31 (%7,5) 

hastada artrit görülmüĢtür. Bizim çalıĢmamızda da %9 hastada artrit saptanmıĢtır.  

Bu bulgular atipik klinik bulguları olan hastalarda Kawasaki hastalığı tanısının çocuk 

hekimlerinin ayırıcı tanıları arasında yer alması gerektiğini düĢündürmektedir.  

ÇalıĢmamızda bütün hastalar 2 g/kg dozunda ĠVĠG ve aspirin tedavisi 

almıĢtır.  ĠVĠG direnci veya akut faz reaktan yüksekliği devam etmesi nedeni ile 11 

hastaya ikinci doz ĠVĠG, 11 hastaya pulse MPZ, 18 hastaya oral deltacortril tedavisi 

verilmiĢtir. Altı hasta ikinci doz ĠVĠG ve pulse MPZ kombinasyonu almıĢtır. Hastalar 

bu tedavilere yeterli yanıt vermiĢtir Günümüzde ĠVĠG direnci öngörülen vakalara en 

baĢta daha yoğun bir tedavi (ikinci doz ĠVĠG, steroid (189, 190), ulinastatin (104), 

infliximab (191), interleukin (IL)-1 antagonistleri (192) gibi) verilmesinin koroner 

tutulumu önleyebileceğine dair çalıĢmalar yayınlanmıĢtır.  

ÇalıĢmamızda 28 aylık, erkek hastanın KH’na sekonder MAS nedeni ile 

eksitus olduğu görülmüĢtür. Kawasaki hastalığında MAS tablosunun sJĠA’da olduğu 

gibi immün disregülasyon nedeni ile ortaya çıktığı düĢünülmektedir (193). Çin’de 

2015 yılında 719 vakalık bir çalıĢmada Ravelli kriterlerine göre sekiz erkek hasta 

HLH 2009 protokolündeki kriterlere göre ise üç erkek hasta MAS tanısı almıĢtır 

(193). Hindistan’da 2014 yılında KH tanısı alan dört yaĢında bir erkek hasta KH’na 

sekonder MAS tanısı almıĢtır (194). Fransa’dan bildiren bir olgu sunumunda 14 

yaĢında erkek hastanın KH ve MAS tanısı ile izlendiği görülmüĢtür (195). Ġngiltere 

literatüründeki KH ve MAS tanılı vakaların incelemesinde 29 vakanın 22’sinin erkek 

olduğu görülmüĢtür (193). Literatürde ve bizim serimizde KH’na sekonder MAS 

tanısı alan vakaların çoğunluğunun erkek olması dikkat çekicidir.  

Sonuç olarak koroner arter tutulumu için yüksek risk düĢünülen veya ilk ĠVĠG 

tedavisine yanıt vermeyen hastalarda inflamatuvar yanıtı engellemek ve koroner arter 

hasarını ve komplikasyonları önlemek için steroid tedavisi ve gerekirse daha ileri 

tedaviler verilmesi kabul edilen ve günümüzde uygulanması gereken bir yaklaĢımdır. 

Bu serimizde bu uygulama ile baĢarılı sonuç alınmıĢtır. 
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6. SONUÇLAR 

1. ÇalıĢmamıza 100 hasta dahil edildi, hastaların 39’u (%39) kız, 61’i (%61) 

erkekti. 

2. Hastaların tanı anındaki yaĢ aralığı 4-164 ay, ortalama yaĢ 48,9±35 ay idi.  

3. Hastaların 71 (%71)’i beĢ yaĢ ve altında, 29 (%29)’u beĢ yaĢ üstünde, 11 

(%11)’i bir yaĢ ve altında bulundu. 

4. Kawasaki hastalığının en çok ilkbahar ve kıĢ aylarında ortaya çıktığı görüldü. 

29 (%29) hasta ilkbahar, 27 (%27) hasta kıĢ, 24 (%24) hasta yaz, 20 (%20) 

hasta sonbahar aylarında tanı aldı. 

5. Tanı kriterlerinden ateĢ hastaların tümünde vardı. Konjonktival konjesyon 77 

(%77), mukozal değiĢiklikler 74 (%74), döküntü 72 (%72), lenfadenopati 69 

(%69), ekstremite değiĢiklikleri 68 (%68) hastada görüldü. 

6. Kırk sekiz (%48) hasta inkomplet KH, 52 (%52) hasta komplet KH tanısı 

aldı. Her iki grupta da erkek cinsiyet fazlaydı. Ġnkomplet KH tanısı alan 

hastaların %64,6’sı erkek, komplet KH tanısı alan hastaların %57,7’si erkekti.  

7. Ġnkomplet KH tanısı alan vakaların ortalama yaĢ aralığı 51,56±35,41 ay 

bulundu. En küçük vaka yedi aylık, en büyük vaka 164 aylıktı.  

8. Komplet KH tanısı alan en küçük vaka dört aylık, en büyük vaka 160 aylıktı. 

Komplet KH vakalarının ortalama yaĢ aralığı 46,38±34,65 ay bulundu. 

9. Vakaların komplet/inkomplet olması ile yaĢ grupları arasında istatiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı. 

10. Vakaların komplet/inkomplet olması ile cinsiyet dağılımı arasında istatiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı. 

11. Hastaların tanı anında ateĢli gün sayısı 3-32 gün arasında olup, ortalama 

8,08±4,96 gündü. 

12. Tanı anında koroner arter tutulumu olan hasta sayısı 31 (%31) idi. 

13. Koroner arter tutulumu olan hastaların 14’ü inkomplet KH, 17’si komplet KH 

tanısı alan hastalardı. 

14. Koroner tutulum ile olguların komplet/inkomplet olması arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı. 

15. Koroner tutulumu olan olgular incelendiğinde anevrizma çaplarına göre iki 

hastada dev anevrizma, yedi hastada orta çaplı anevrizma, 22 hastada 



48 
 

dilatasyon/küçük anevrizma; Z skoruna göre hesaplandığında iki hastada 

dilatasyon,16 hastada hafif, altı hastada orta, yedi hastada dev anevrizma 

olduğu görüldü. 

16. Koroner tutulumu olan hastaların dokuzu kız, 22’si erkekti. Hastaların 

cinsiyeti ile koroner tutulum arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı. 

17. 0-12 ay aralığında dokuz (%81,8), 13-60 ay aralığında 19 (%31,7), 60 aydan 

büyük üç (%10,3) hastada koroner arter tutulumu saptandı. Hasta yaĢının ≤12 

ay olması ile koroner arter tutulumu arasında istatiksel olarak anlamlı fark 

saptanmıĢ olsa da ileri istatiksel analizde yaĢ ile koroner arter tutulumu 

iliĢkisi gösterilemedi. 

18. BeĢ (%12,8) kız, 10 (%16,4) erkek hastada ĠVĠG direnci görüldü. Cinsiyet ile 

ĠVĠG direnci arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulunamadı. 

19. ĠVĠG direnci 0-12 ay aralığında üç (%27,3), 13-60 ay aralığında dokuz 

(%15), 60 aydan büyük üç (%10,3) hastada görüldü. YaĢ dağılımı ile ĠVĠG 

direnci arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 

20. Hastaların % 49’unda anemi, %48,5’inde lökositoz, %47,4’ünde trombositoz 

saptandı. 

21. Hastaların tümünde ESH ve CRP yüksekliği vardı. 27 hastada AST 

yüksekliği, 36 hastada ALT yüksekliği, 49 hastada GGT yüksekliği, 44 

hastada hipoalbuminemi, 34 hastada hiponatremi görüldü. 

22. Laboratuvar parametreleri incelendiğinde, ĠVĠG direnci ile CRP 

yüksekliği ve GGT yüksekliği arasında, koroner tutulum ile düĢük 

hematokrit, yüksek beyaz küre, yüksek ESH arasında istatiksel olarak 

anlamlı fark saptandı ancak ileri istatiksel analizlerde GGT 

yüksekliğinin ĠVĠG direncini, düĢük hematokritin, yüksek beyaz küre 

düzeyinin ise koroner tutulumu ön görmede etkili olabileceği bulundu.  

23. GGT≥53,2 U/L iken, GGT düzeyinin ĠVĠG direncini belirlemedeki 

sensitivitesi %79, spesifitesi %66 olarak bulundu. GGT≥53,2 U/L iken, 

ĠVĠG direnci riskinin 5,7 kat arttığı görüldü. 
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24. Hematokrit≤%29,7 iken koroner tutulum riskinin 3,8 kat arttığı 

görüldü. Hematokrit düzeyinin koroner arter tutulumunu belirlemedeki 

spesifitesi %51,9, sensitivitesi %83,8 idi. 

25. Beyaz küre sayısı ≥14200/mm³ iken koroner tutulum riskinin 4,1 kat 

arttığı görüldü. Beyaz küre değerinin koroner tutulum riskini 

belirlemedeki sensitivitesi %78,6, spesifitesi %59,4 idi. 

26. Hemoglobin, nötrofil/beyaz küre oranı, trombosit sayısı, AST yüksekliği, 

ALT yüksekliği, hipoalbuminemi, hiponatremi, BNP yüksekliği ile ĠVĠG 

direnci ve koroner tutulum arasında bir iliĢki saptanmadı. 

27. Egami skoru ve ĠVĠG direnci arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmıĢ olsa da ileri istatiksel analizde Egami skorunun ĠVĠG direncini 

öngörmede etkisi olmadığı görüldü.  

28. Harada skoru, Formosa skoru, Egami skoru ve Kobayashi skorunun 

Türk populasyonunda ĠVĠG direnci ve koroner arter tutulumunu 

öngörmede bir etkisi olmadığını bulundu. 

29. Ekstrakardiyak bulgu olarak 20 hastada perianal soyulma,17 hastada kusma, 

14 hastada steril pyüri, 10 hastada huzursuzluk, 10 hastada karın ağrısı, dokuz 

hastada artrit, dokuz hastada ishal, yedi hastada pnömoni, altı hastada artralji, 

dört hastada baĢ ağrısı, iki hastada aseptik menenjit, iki hastada BCG 

skarında eritem, bir hastada plevral efüzyon görüldü. 

30. Bütün hastalara 2 g/kg dozunda ĠVĠG ve aspirin tedavileri verildi. ĠVĠG 

direnci veya akut faz reaktan yüksekliği devam etmesi nedeni ile 11 hasta 

ikinci doz ĠVĠG, 11 hasta pulse MPZ, 18 hasta oral deltacortril, altı hasta 

ikinci doz ĠVĠG ve pulse MPZ kombinasyon tedavilerini aldı. 

31. Tedavi sırasında altı hastada komplikasyon geliĢti. Ġki hastada geçici 

hipertansiyon, bir hastada ĠVĠG’e bağlı hemolitik anemi, bir hastada aseptik 

menenjit, bir hastada aspirine bağlı hepatotoksisite görüldü. 

32. Bir hasta Kawasaki hastalığına sekonder makrofaj aktivasyon sendromu 

(MAS) nedeni ile eksitus oldu. 
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