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Amag: Kawasaki hastahg (KH) ¢ocukluk ¢aginda edinilmis kalp hastahklarmin en sik
nedenlerindendir. Ulkemizdeki insidansi bilinmeyen hastahk multisistemik vaskiilitik bir
sendrom olup, pek ¢ok orgam ve sistemi etkilemektedir.

Yontem: Erzurum Bolge Egitim ve Arastirma Hastanesinde KH tamis1 konulan hastalarin
klinik ve laboratuvar bulgular: retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 4,124 yild1, 8’i (%66,6) erkek, 47ii (%33,3) kizdi.
Hastalarm bagvuruda ortalamalar1 8,5+£3,5 giindii, semptomlar1 meveuttu. On (%83,3)
hastaya akut, 2 (%16,6) hastaya subakut KH (12 ve 17 giin) tams1 konuldu. Hastaneye en
sik bagvuru iiger olguyla 4. ve 9. aylarda oldu. Tiim hastalarm en az 5 giinden beri siiren
atesi ve oral mukoza degigiklikleri mevcuttu. Diger sik bulgular, on birer (%91,7) hastada
konjunktivit ve polimorfik ekzantemdi. On (%83,3) hastanin komplet, 2 (%16,6) hastanin
inkomplet KH vard. Ikiser (%16,6) hastada safra kesesi hidropsu ve BCG asis1 reaktivas-
yonu saptandi. Calismada, beyaz kiire sayis1, C-reaktif protein ve eritrosit sedimentasyon
hiz1 ortalama degerleri normal simirlarin iizerindeydi. Trombositoz 4 (%33,3), hiponatremi
8 (%66,6), hipoalbiiminemi 3 (%25) ve steril piyiiri 3 (%25) hastada gozlendi. Dort
(%33,3) hastada ekokardiyografide bulgu (2’sinde sol koroner arterde dilatasyon,
2’sindeyse intravenéz immiinglobulin [IVIG] tedavisiyle gerilemis olan hafif mitral yetmez-
lik ve sol ventrikiil fonksiyonlarinda azalma) saptandi. Tiim hastalara tan1 aminda IVIG,
hastalarin 9’una yiiksek doz, 3’iine diisiik doz asetil salisilat baslandi. Bir (%8,3) hastaya
ikinci doz IVIG verildi. Koroner dilatasyonu bulgularmn 3. ve 6. aydaki kontrollerde
gerilese de devam ettigi goriilerek asetil salisilat tedavilerine devam edildi.

Sonug: Nadir goriilen ancak yiiksek morbidite riskine sahip KH iilkemizde Dogu Anadolu
bélgesinde de goriilmektedir. Hizh tedaviyle komplikasyonlar énlenebilecegi i¢in hastaligin
hakkinda farkindahgin artmasi énemlidir.

Anahtar kelimeler: Asetil salisilat, intravenéz immiinglobulin, Kawasaki hastahg
ABSTRACT

Objective: Kawasaki disease (KD) is a frequently seen acquired childhood heart disease.
This multisystemic vasculitic syndrome involves most organs and systems. The incidence in
Turkey is unknown.

Methods: Patients with KD at the Erzurum Regional Training and Research Hospital were
retrospectively evaluated.

Results: Patients’ mean age was 4.1+2.4 years; eight (66.6%) patients were male and four
(33.3%) female. Symptoms persisted for a mean 8.5+3.5 days. Ten (83.3%) patients were
diagnosed with acute KD and two (16.6%) with subacute KD. Admission was most common
in the 4™ and 9" months with three cases each. All patients had fever for at least five days
and oral mucosa changes. Other findings were conjunctivitis and polymorphic exanthems
in 11 (91.7%) patients. Ten (83.3%) patients had complete KD and two 2 (16.6%) incomp-
lete KD. Two (16.6%) patients had gallbladder hydrops and two (16.6%) had BCG vaccine
reactivation. White blood cell count, CRP, and ESR were above normal limits.
Thrombocytosis was present in four (33.3%), hyponatremia in eight (66.6%), hypoalbumi-
nemia in three (25%), and sterile pyuria in three (25%) patients. Four (33.3%) patients
had abnormal echocardiography findings (two patients had left coronary artery dilation,
and two minimal mitral insufficiency and decrement in left ventricular functions that were
reversed with IVIG treatment). All patients received IVIG; nine received high-dose and
three low-dose acetylsalicylic acid. One (8.3%) patient received a secondary dose of IVIG.
Coronary findings persisted, although these regressed on check-ups on the 3" and 6"
months, and acetylsalicylylic acid treatment was continued.

Conclusion: It is important to raise awareness of KD, as rapid treatment can prevent
complications.
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GIRIS

Multisistemik akut febril bir vaskiilitik sendrom
olan Kawasaki hastaligi (KH), diinya genelinde
cocukluk caginda akut romatizmal kalp hastalig1 ile
birlikte kazanilmig kalp hastaliklarinin en sik neden-
lerinden biridir. Mukokiitan6z lenf nodu sendromu
olarak da bilinen hastalik en sik Asya iilkelerinde
goriilmektedir. Hastali§in sikligi konusunda iilkemiz-
de veri bulunmamakla birlikte, en sik goriilen iilke-
lerden biri olan Japonya’da yillik insidans 100000
kiside 264.8’e kadar ¢ikmaktadir @, Tlk olarak 1961
yilinda Dr. Tomisaku Kawasaki tarafindan tanimla-
nan hastalik i¢in her ne kadar enfeksiy6z nedenler
sorumlu tutulsa da etiyolojisi net degildir. Cogunlukla
kendi kendini sinirlayabilen hastaligin dnemi koroner
arterit, koroner arterde anevrizma, stenoz, tromboz,
anevrizma ve miyokard enfarktiisii gibi ciddi kompli-
kasyonlara ve oliime yol acmasidir @. Intravenoz
immiinglobulin (IVIG) verilmediginde subakut
donemde goriilen koroner arter anomalileri %26.8’e
kadar ¢ikmaktadir @. Ancak erken donemde, 6zellik-
le ilk on giin i¢inde verilen tedaviyle bu risk azalmak-
tadir.

Hastaliga 6zgii tek bir klinik ya da laboratuvar
bulgusu olmayip, tan ates, cilt dokiintiisii, servikal
lenfadenopati, konjunktiva, dudak, oral mukoza ve
ekstremite bulgularinin i¢cinde yer aldig1 tani kriterle-
ri yoluyla konulmaktadir ®. KH, jiivenil romatoid
artrit gibi romatolojik hastaliklar ve kizamik, adeno-
virlis ve Grup A streptokokal enfeksiyonlar gibi
enfeksiyonlarla karisabilmektedir 7. Siklikla 6 ay -
5 yas arasinda goriilse de her yasta KH goriilebilmek-
tedir. Literatiirde erigkinlerde bile olgular bildirilmis-
tir ®,

Ozellikle koroner arterler tutuldugunda %2’ye
varan mortalite oranlar1 bildirilen KH, diinya gene-
linde edinsel kalp hastaliklar1 arasinda 6nemli bir yer
kazanmigtir @. Bu caligmada, ¢ocukluk ¢aginda sik
goriilen ve erken donemde tedavi verilmediginde agir
sonuglari olabilen KH tanist konulmug ve klinigimiz-
de izlenmis ¢ocuk hastalarin klinik ve laboratuvar
bulgular1 degerlendirilmisgtir.
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GEREC ve YONTEM

Hastanemizde Subat 2015 - Eyliil 2016 tarihleri
arasinda Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar1 Kliniginde
yatirilarak izlenen 12 Kawasaki hastasinin kayitlari
incelenerek geriye doniik olarak incelendi. Calisma
icin lokal Etik Kurul onay1 alindi.

Hastaligin tanis1 KH i¢in belirlenen tani kriterleri-
ne gore yapildi @:

- En az 5 giin siiren ates ve beraberinde asagida-

kilerden en az 4’iiniin bulunmast,

- Bilateral konjunktival enjeksiyon,

- Polimorfik ekzantem,

- Dudak ve oral kavitede degisiklikler (eritem, dudak-
larda catlama, orofaringeal eritem, cilek dili),

- Periferal ekstremite degisiklikleri (el ve ayak-
larda eritem ve 0dem, daha sonraki donemde
periungal deskuamasyon, Beau cizgileri),

- Servikal lenfadenopati (en az 1,5 cm ve iizerin-
de capta),

- Diger benzer hastaliklarin ekartasyonu.

Hastalar bu kriterleri sagliyorsa, komplet KH; en
az 5 giin siiren atege 4’ten az sayida kriter eslik edi-
yorsa inkomplet KH olarak tanimlandi. Semptomlar
bagladiktan sonra hastaneye bagvuru siiresine gore ilk
on giinde bagvuran olgular akut, onuncu giinden son-
raki bagvurular subakut olarak siniflandirildi .

Calismaya dahil edilen olgularin yasi, cinsiyeti,
kronik hastalik varlig1, bagvurudaki semptom ve fizik
muayene bulgular1, semptom siireleri, bagvuru tarihle-
ri, laboratuvar bulgular1 (tam kan sayimi, eritrosit
sedimentasyon hizi [ESH], C-reaktif protein [CRP],
aspartat aminotransferaz [AST], alanin aminotransfe-
raz [ALT], gama glutamil transferaz [GGT], serum
albumin, sodyum ve tam idrar incelemesi), elektro-
kardiyografi (EKG) ve ekokardiyografi (EKO) bulgu-
lar1, verilen tedaviler ve klinik seyirleri kaydedildi.

Tiim hastalar ic¢in, koroner arter tutulumunu tah-
min etmede kullanilan ve 7 kriterden (beyaz kiire
say1s1 >12,000/mm?, trombosit sayisi <350,000/mm?,
CRP>3 mg/dL, hematokrit <%35, albiimin <3,5 g/
dL, yas<12 ay ve erkek cinsiyet) olusan skorun 4 ve
tizerinde olmasi durumunda, hastada koroner arter
anevrizmasi gelisme riskinin yliksek oldugu diisiinii-
len Harada skorlamasi yapildi *.
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Tim hastalara ¢ocuk kardiyoloji uzman tarafin-
dan tan1 aninda, tamidan 2 ve 6 hafta sonra EKO
incelemesi yapildi. Incelemeler, Vivid S6 EKO cihazi
(GE Healthcare Vingmed Ultrasound AS, Horten,
Norway) ile hastanin yast ve kilosuna gore 3,5-8
MHz frekans araliginda pediatrik 7S veya 1,5-3,6
MHz frekans araliginda M4S-RS kardiyak sektor
prob ile hasta sol lateral dekiibitus pozisyonda yatiri-
larak yapildi. Amerikan Ekokardiyografi Derneginin
pediatrik EKO kilavuzuna gore konvansiyonel EKO
tetkikini takiben parasternal kisa eksen pozisyonda
sag ve sol koroner arterler detayli olarak degerlendi-
rildi 2. Ekokardiyografide pozitiflik; i) sol 6n inen
(LAD) veya sag koroner (RCA) arter Z-skorlarinin
>2.5 olmasi, ii) anevrizma olmasi, iii) koroner arter
dilatasyonu minimal/yok ise koroner arter Z-skorunun
2-2.4 arasinda olmasi, perivaskiiler parlaklik bulun-
masl, sol ventrikiil fonksiyonlarinda azalma ve peri-
kardiyal efiizyon bulgularindan en az 3’{iniin bulun-
masi olarak tanimlandi @.

Tablo 1. Kawasakii hastali@1 olan ¢ocuk hastalarin 6zellikleri.

Calisma verilerinin istatistiksel analizi Statistical
Package for Social Science (SPSS) 18.0 programi
yardimiyla yapildi. Degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu Kolmogrov-Smirnov/Shapiro-Wilk testle-
ri ile incelendikten sonra, normal dagilan degiskenler
icin ortalamasstandart sapma, normal dagilmayanlar
degiskenler igin ortanca (minimum-maksimum)
degerler verildi. Kategorik degiskenler ise “%” ola-
rak belirtildi.

BULGULAR

Yas ortalamasi 4,1+2 .4 yil olan hastalarin yaglari
10 ay ile 8.6 yas arasinda degismekteydi. Sekiz
(%66,0) hasta 5 yas altindaydi. Hastalarin 8’1 (%66,6)
erkek, 4’ii (%33,3) kizdi. Hicbir hastada altta yatan
kronik bir hastalik yoktu. Hastalarin bagvurdugu sira-
da ortalama 8,5+3,5 giindiir semptomlart mevcuttu
(Tablo 1). On (%83,3) hastaya akut KH, 2 (%16,6)
hastaya subakut KH (12 ve 17 giin) tanis1 konuldu.

Klinik ve demografik ozellikler

Yas (y1l), ortalama+SD

Erkek cinsiyet, n (%)

Semptom siiresi (giin), ortalama+SD

Ates disindaki diger kriterleri saglayan hasta sayisi, n (%)
5 kriteri saglayan hasta sayisi

4 kriteri saglayan hasta sayist

3 kriteri saglayan hasta sayist

2 kriteri saglayan hasta sayis1

“Diger organ/sistem tutulumu, n (%)

Laboratuvar ozellikleri

Beyaz kiire sayis1 (/uL), ortalama+SD

Hemoglobin degeri (g/dL), ortalama+SD

Trombosit degeri (/ulL), ortalama+SD

C-reaktif protein degeri (0-5 mg/dL), ortalama+SD
Eritrosit sedimentasyon hizi (0-20 mm/saat), ortalama+SD
Serum Na degeri (136-145 mmol/L), ortalama+SD
Serum albumin degeri (3,5-5.0 g/dL), ortalama+SD
Serum AST degeri (5-34 U/L), ortanca (min-maks)
Serum ALT degeri (0-55 U/L), ortanca (min-maks)
Serum GGT degeri (12-64 U/L), ortanca (min-maks)
PSteril pyiiri varligi, n (%)

Harada skoru >4 olmasi, n (%)

Elektrokardiyografi bulgusu, n (%)
"Ekokardiyografi bulgusu, n (%)

4,1£2.4
8 (%66.,6)
8,5+#35

8 (%66.6)
2 (%16.6)
2 (%16.6)
0 (%0)
4 (%33 3)

15,622+7 482
11,914
425,108+196,380
10,163
43+20,5
1348432
3403
34 (21-255)
23,5 (9-432)
38,0 (12-698)
3 (%25)

5 (%41.,6)
0 (%0)

4 (%33,3)

SD: standart deviasyon, “: 2 hastada safra kesesi hidropsu, 2 hastada ise bacille Calmette-Guerin (BCG) ast bolgesinde reaksiyon sap-
tanmugtir, Na: sodyum, AST: aspartat aminotransferaz, ALT: alanin aminotransferaz, GGT: gama glutamil transferaz, P: santrifuj edilme-
migs drnekte hemositometrede mm?’te 210 lokosit varligi, *: Ekokardiyografide saptanan bulgular 2 hastada sol koroner arterde dilatasyon
ve 2 hastada 1VIG tedavisi sonrasi gerilemis olan hafif mitral yetmezlik ve sol ventrikiil fonksiyonlarinda hafif azalma.
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Hastalarin bagvuru aylarina bakildiginda, olgularin
en sik ticer olgu ile 4. ve 9. aylarda goriildigi, 1., 3.,
5.,7.ve 10. aylarda ise hi¢ olgu goriilmedigi saptandi
(Sekil 1).

Tiim hastalarin en az 5 giinden beri siiren atesi ve
dudak ve oral mukoza degisiklikleri mevcuttu (Tablo
2). On birer (%91,7) hastada ise konjunktivit ve poli-
morfik ekzantem bulunmaktaydi. Hastalarin 8’i
(%66) ates disindaki tani kriterlerinden 5 kriteri, 2’si
(%16,6) 4 kriteri, 2’si (%16,6) 3 kriteri karsilamak-
taydi. Bu nedenle 10 (%83,3) hastada komplet KH, 2
(%16,6) hastada inkomplet KH tanisi konuldu.
Bagvuru aninda hastalarin tani kriterleri disinda en
sik klinik bulgusu huzursuzluktu (n=7, %58.,7). iki
(%16,6) hastada safra kesesi hidropsu, 2 (%16,6)
hastada ise bacille Calmette-Guerin (BCG) as1 bolge-
sinde reaktivasyon (endiirasyon ve eritem) saptandi.

Olgu sayist
3

0
Aylar 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

Sekil 1. Kawasaki tamisi konulan olgulari basvuru aylarma
gore dagilimi.

Tablo 2. Kawasaki hastalarimin bagvuru sirasindaki semptom
ve bulgulari.

n (%)
Ates 12 (100)
Dudak ve oral mukoza degisiklikleri 12 (100)
Konjunktivit 11 (91,7)
Polimorfik ekzantem 11 91,7)
Periferal ekstremitelerde 6dem ve hiperemi 7 (58,3)
Servikal lenfadenopati 4 (33,3)
Huzursuzluk 7 (58,7)
Periferik ekstremitelerde soyulma 3(250)
Anal soyulma 2 (16.,7)
Ishal 2(16,7)
Viral USYE bulgusu 2 (16,7)
BCG as1 bolgesinde reaksiyon 2 (16,7)
Safra kesesi hidropsu 2 (16,7)
Artralji 1(8.,3)

USYE: iist solunum yolu enfeksiyonu, BCG: bacille Calmette-
Guerin.
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Hastalarin higbirinde artrit, santral sinir sistemi tutu-
lumu (ensefalit, aseptik menenjit, vb.) ve solunum
sistemi tutulumu (pulmoner infiltrasyon, solunum
sikintist, vb.) gibi hastaliga ait olabilecek diger
komplikasyon ve sistemik bulgular saptanmadi.
Calismada, beyaz kiire sayisi, CRP ve ESH ortalama
degerleri normal smirlarin {izerinde idi. Alt1 (%50)
hastada hemoglobin degeri 12 g/dL’nin altindayda.
Trombositopenisi olan hasta yokken, 4 (%33,3) has-
tada trombositoz (>450000/ul) mevcuttu. Ortalama
serum sodyum degeri 4 hastada normal sinirlarda
iken, 8 (%66,6) hastada hiponatremi gozlendi.
Ortalama serum albumin degeri normalin hafif altin-
da iken, 3 (%25) hastada hipoalbiiminemi goriildii.
Karaciger fonksiyon testleri ortanca degerleri normal
sinirlarda iken, 2 (%16,6) hastada AST+ALT+GGT
yiiksekligi, 1 (%8.3) hastada yalnizca GGT yiiksekli-
gi goriildii. Ug (%25) hastada steril piyiiri vardi.
Hastalarm higbirisinde EKG bulgusu yoktu. Dort
(%33,3) hastada EKO’da bulgu saptandi. Bu bulgu-
lar, 2 hastada sol koroner arterde dilatasyon ve 2
hastada ise IVIG tedavisi sonrasi gerilemis olan hafif
mitral yetmezlik ve sol ventrikiil fonksiyonlarinda
hafif azalma idi. Tan1 aninda sol ana koroner arterde
saptanan dilatasyona ait goriintii Sekil 2°de gosteril-
mistir. Harada skorlamalarinda 4 ve iizeri skoru olan
5 (%41 ,6) hasta saptandi, bunlardan yalnizca skoru 5
olan 8,5 yasindaki hastanin EKO’sunda bulgu vardi
(sol koroner arter dilatasyonu). Koroner arter dilatas-
yonu olan hastalarin 3. ve 6. aydaki kontrollerinde
EKO bulgularinda gerileme goriilmekle birlikte, dila-

Sekil 2. Parasternal kisa eksen pozisyonda sol ana koroner
arterin dilate (arter cap1 4.5 mm) oldugu goriilmiistiir.
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tasyonun devam ettigi goriildii. Bu hastalarin 3 aylik
periyodlar halinde takiplerine devam edildi.

Hastalarin tiimiine tan1 aninda intravendz immiing-
lobulin (IVIG) 2 g/kg/doz 12 saatte intravendz yavas
infiizyonla verildi. Intravendz immiinglobulin tedavi-
si sonrasi 48. saatte hala atesi devam eden 1 (%8,3)
hastaya ikinci kez ayn1 dozda IVIG tedavisi verildi.
Intravendz immiinglobuline bagl yan etki goriilmedi.
Higbir hastaya IVIG’e ek olarak steroid veya bagka
bir immiinosiipresif ila¢ tedavisi verilmedi. Akut KH
tanist olan 9 hastaya asetil salisilat (ASA) 100 mg/kg/
giin olarak yiiksek dozda baslanirken, subakut KH
olan 2 hastaya ASA olarak diisiik (anti-agregan) (5
mg/kg/giin) dozda baglandi. Yiiksek doz ASA bagla-
nan hastalarin tedavileri 14 giin devam edilip, sonra-
sinda 6 hafta siireyle anti-agregan dozda devam
edildi. Bir hastada tan1 aninda transaminaz diizeyleri
yiiksek oldugu i¢cin ASA basglanmayip IVIG tedavisi
sonrast normal diizeyler goriildiikten sonra anti-
agregan dozda ASA baslandi. Koroner arter bulgulari
olan iki hastanin ASA tedavileri kesilmeyerek diizen-
li olarak devam edildi.

TARTISMA

Kawasaki hastalig1 1960’larda Dr. Kawasaki tara-
findan Japon cocuklarda klinik bulgulari ile tanim-
lanmadan 6nce, patologlar tarafindan bir otopsi tanisi
olarak bilinmekte ve “infantil periarteritis nodoza”
olarak tamimlanmaktaydi ®. Ulkemizde ise hastalik
ilk kez 1976 yilinda bildirilmigtir . Hastaligin insi-
dansi 3 ay altinda ve 8 yas iizerinde oldukca diisiik-
tiir. Demir ve ark. ¥ 43 giinliik bir olguda tipik KH
tespit etmistir. Ancak belirtilen bu yas gruplarinda
inkomplet KH daha siktir ©. Bu ¢alismada, hastalarin
yas ortalamasi 4.1 yas olarak bulunurken, en kiiciik
hasta 10 aylikti ve bu hastada inkomplet KH tanist
kondu. Calismada, 8 yas iizerindeyse bir hasta mev-
cut olup, bu hastanin tanis1 komplet KH idi. Bu calig-
mada, hastalarin %66.,6’s1 erkekti. Bu sonuc¢ daha
once iilkemizde yapilan calismalarla benzer bulundu
(16-18) Bagvurudaki semptom siirelerine bakildiginda
hastalarin ortalamalar1 8,5 giindiir yakinmalart mev-
cuttu ve hastalarin %83,3’ii akut evrede tam1 aldi.
Topgu ve ark.’nin ' caligmasinda da ortalama semp-

tom siiresi benzer bulunmus, koroner tutulumda ateg
sliresinin daha uzun oldugu saptansa da tutulum
olmayan hastalara gore anlamli farklilik olmadigi
goriilmiistiir. Kawasaki hastaligi Japonya’da Ocak
ayinda ve Haziran-Temmuz aylarinda mevsimsellik
gosterirken, Amerika Birlesik Devletleri’nde kis ve
erken ilkbahar aylarinda daha sik goriliir 9.
Caligmamizda ise, olgular en sik Nisan ve Eyliil ayla-
rinda goriilse de olgu sayisinin az olmasi ve caligma-
nin yapildig1 bolgenin cografi konumu nedeniyle bu
bulgunun iilke genelini yansitmadigi diistintilmiistiir.
Sonug olarak, iilkemizin degisik bolgelerinden yapi-
lan ¢alismalarda da hastaligin sonbahar, kig ve ilkba-
har aylarinda olmak iizere degisik dagilimlar: bildi-
rilmigtir ¢!1729_ Kawasaki hastalig1 etiyolojisinde pek
cok neden suclanmaktadir. Staphylococcus aureus,
Streptococcus pyogenes, Epstein-Barr viriis, parvovi-
riis B19, adenoviriis ve coronaviriis gibi patojenlerin
gosterdigi bolgesel ve mevsimsel degisikliklerin bu
dagilimda rolii oldugu diisiintilmiistiir .
Giiniimiizde KH tanisinda ve yonetiminde, 2004
yilinda giincellenmis olan Amerikan Kalp Cemiyetinin
(AHA) ve 2010’da yayinlanan Japon Dolagim Sistemi
Cemiyeti Calisma Grubunun rehberleri kullanilmak-
tadir 1922, Tani kriterleri icerisinde ates ana kriterdir.
Calismada da hastalarin tiimiinde ateg kriteri mevcut-
ken, en sik eslik eden kriterin dudak ve oral mukoza
degisiklikleri oldugu goriildii. Konjonktivit ve cilt
dokiintiisii de diger sik bulgulardi. Hastalarimizda
nonspesifik multipl simetrik eritematdz dokiintii sap-
tandi. Ancak KH’de nadiren eritema multiforme
goriilen olgular da bildirilmistir ">, Hastalik tan1 kri-
terleri dogrultusunda hastalarin %83,3’iinde komplet
KH, %16,6’sinda inkomplet KH tanist konuldu.
Makino ve ark.’nin (V yaptig1 toplum tabanli epidemi-
yolojik calismada da benzer oranlarda sonuglar elde
edilmis olup, 26691 hastanin %80,2’sinin komplet,
%19,8’inin imkomplet olgular oldugu bildirilmistir.
Calismadaki hastalarin, tani kriterleri digindaki en sik
klinik bulgusu huzursuzluktu (n=7, %58,7). Topgu ve
ark.’nin 19 yaptig1 calismada da hastalarin %89 unda
bu bulgu saptanmis olup, bu durumun komplet ve
inkomplet olgular arasinda farkli olmadig1 goriilmiis-
tir. KH’de klasik bulgular diginda goriilen diger sis-
temik bulgular da siktir ve tanida yardimcidir. Safra
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kesesi hidropsu ve BCG as1 bolgesinde reaktivasyo-
nu gosteren endiirasyon ve eritem bunlardandir ve
calismada ikiser hastada bu bulgulara rastlanmigtir
9, Bu c¢alismada goriilmese de artrit ve aseptik
menenjit KH’de beklenen diger 6nemli tutulumlardir
(16,17)

Kawasaki hastaligmin tipik bir semptom ya da mua-
yene bulgusu olmadigi gibi, tipik bir laboratuvar
bulgusu da bulunmamaktadir. Lokositoz (>15000),
normokromik normositik anemi, trombositoz
(>450000), artmig CRP, ESH, ALT, AST, GGT ve
ferritin diizeyleri, hipoalbiiminemi (<3 g/dL) ve steril
piyiiri hastaligin beklenen laboratuvar bulgularidir
19 Caligmada, beyaz kiire sayisi, CRP ve ESH orta-
lama degerleri normal smnirlarin tizerinde saptandi.
Ulkemizde Ece ve ark.’nm @ yaptig1 calismada da,
hastalarin %75 ten fazlasinda 16kositoz, CRP ve ESH
yliksekligi saptanmistir. Bu calismada, hastalarin
%50’sinde anemi ve %33,3’iinde trombositoz var-
ken, Ece ve ark.’nin ®® caligmasinda, daha yiiksek
oranlar bildirildigi goriildii. KH’da en 6nemli komp-
likasyonlardan biri olan koroner arter anevrizma
gelisiminde trombositopeni onemli bir risk faktorii
olarak bilinmektedir “?. Bu ¢alisgmada, trombositope-
nisi olan hasta saptanmadi.

Caligsmadaki hastalarin %33,3’tinde EKO bulgu-
suna rastlandi. KH’da tiim sistemler tutulabilmekte,
kalbin de en bilinen koroner tutulumu diginda, miyo-
kard, perikard, kalp kapakg¢iklar: gibi diger kisimlari
da tutulabilmektedir. Ulkemizde Uysal ve ark. nin (9
calismasinda, %36.,8 gibi yiiksek oranda koroner
arter tutulumu bildirilirken, bu calismada iki hastada
(%16,6) koroner arterde dilatasyon saptandi, iki has-
tada (%16,6) da reversibl mitral yetmezlik ve sol
ventrikiil fonksiyonlarinda hafif azalma goriildii.
Erkek cinsiyet, 1 yas altinda veya biiyiik yasta olma,
inkomplet KH ve tan1 aninda trombositoz, yiiksek
CRP ve diisiik albiimin diizeyleri kardiyak lezyon
gelisimi icin risk faktorleri olarak tanimlanmigtir
(2425 Hastaneye ge¢ basvuru, ilk IVIG dozuna yanit-
sizlik durumlarinda da koroner arter anevrizmasi
riski artmaktadir ®». Maric ve ark.’nin ©®° yaptigi
calismada, hastaligin ikinci haftasindaki trombositoz
da koroner arter lezyonu igin risk faktorii iken, ayn1
caligsmada hastalarin %?2,7’sinde kalp kapag1 yetmez-
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ligi ve %3,6’sinda konjestif kalp yetmezligi bildiril-
migtir. Calismamizda, 5 (%41,6) hastada Harada
skoru pozitif saptanirken, bunlardan yalnizca birinde
koroner tutulum vardi. Binnetoglu ve ark.’nin @7
yaptig1 calismada da, tiim KH hastalarinda Harada
skoru hesaplamis, pozitiflik %58,3 olarak bildirilmis,
koroner tutulumu olan 3 hastanin yalnizca birinde
Harada skoru yiiksek bulunmustur. Bu da diger bazi
skorlamalar gibi Harada skorlamasinin da gecerliligi-
nin sorgulanmast gerektigini diislindiirmiistiir.
Literatiirde koroner lezyonu olan Kawasaki hastalari-
nin ortalama 3 yillik takiplerinde koroner lezyonla-
rinda %80’in iizerinde gerileme oldugu bildirilmek-
tedir Y. Bu calismada da, koroner dilatasyonu olan
hastalarin 3. ve 6. aydaki kontrollerinde dilatasyonda
gerileme oldugu ancak tamamen kaybolmadig1 goriil-
dii. Son donemde KH’nin gen¢ erigkinlerde akut
miyokard enfarktiisiiniin 6nemli nedenlerinden biri
oldugu bilinmektedir. Koroner tutulumu olan
Kawasaki hastalarinin  uzun donemde yaklasik
%5’inde iskemik kalp hastalig1 gelismektedir *¥. Bu
nedenle calismadaki bu hastalarin yakin takibine
devam edildi ve aileler bu dogrultuda bilgilendirildi.

Kawasaki hastaliginin akut doneminde yiiksek
doz ASA’ya ilaveten en temel tedavi IVIG infiizyo-
nudur. Caligsmada tiim hastalara ilk giin IVIG tedavisi
baglandi. Hizli baslanan IVIG tedavisinin koroner
arter komplikasyonlarin1 6nlemede oldukca etkin
oldugu belirtilmistir . Subakut donemde IVIG
tedavisi endike olmamakla birlikte, kesin kontraendi-
ke olmadigi ve aileden alinan anamnezler ve semp-
tom siireleri giivenilir olmayabilecegi i¢in subakut
donemde bagvuran iki hastaya da tek doz IVIG teda-
visi verildi. Akut donemdeki bir (%8,3) hastada ilk
doz IVIG’e yanit alinamadi ve doz yinelemesi yapil-
di. Ekici ve ark.’nin @ yaptig1 caligmada, Kawasaki
nedeniyle IVIG verilen hastalarin %11,6’sinda ilk
doza yanitsizlik bildirilmigtir. Literatiirde IVIG 6nce-
si yiiksek D-dimer ve GGT diizeylerinin ve IVIG’ten
sonra sebat eden D-dimer yiiksekliginin ve yiiksek
CRP, AST ve ALT diizeyleri, hipoalbliminemi ve
hiponatremi bulunmasinin IVIG’e yanitsizlik igin
riskli bulundugu goriilmiistiir V. Bu hastada D-dimer
diizeyleri incelenmese de soz edilen diger riskler sap-
tanmadi. Akut donemde, AHA rehberi KH i¢in 48-72
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saat siireyle atessiz olana kadar ya da toplam 14 giin
stireyle yiiksek doz ASA 6nermektedir . Sonrasinda
ASA 6-8 hafta siireyle diisiik dozda devam edilmek-
te, koroner tutulum varsa bu siire sinirsiz olmaktadir
@2, Yakin zamanda koroner komplikasyonlar1 6nle-
mede daha diisiik ASA dozlarinin ya da diger non-
steroidal anti-inflamatuvar ilaglarin da yararli olabi-
lecegi, hatta akut dénemde hi¢ aspirin kullanmama-
nin IVIG’e yaniti, inflamasyonun yatigmasini ve
koroner anevrizma gelismesini etkilemedigi ileri
stirilmistiir 1. Ancak bu calismada akut KH olan
hastalara 100 mg/kg/giin dozunda aspirin bagland1 ve
koroner arter bulgulari olan hastalarin ASA tedavileri
kesilmeyerek diizenli olarak devam edildi. Baglangic
tedavide IVIG’le beraber steroid verilmesi Japon
hastalarda yarar sagladigi gosterilse de iilkemizdeki
gibi heterojen popiilasyonlarda risk gruplarini belir-
lemedeki zorluklar nedeniyle bu tedavi hala tartisma-
lidir @, ki doz IVIG’e yanit vermeyen hastalarda
kesin kanit bulunmamakla birlikte, infliximab, sik-
losporin ve metotreksat gibi immiinsiipresif ilaglar
denenmektedir. Calismamizda, hi¢cbir hastaya ek bir
immiinosiipresif ila¢ tedavisi verilmedi. Kawasaki
hastaliginin bazi c¢aligmalarda %4-5 oranlarinda,
bazen 3-4 kereye varan rekiirensleri bildirilmigtir ¢4,
Ancak bu ¢aligmada, olgularda KH rekiirensi goriil-
medi.

Sonu¢ olarak, cocuklarda nadir goriilen ancak
yiiksek morbidite riski tasiyan KH iilkemizde diger
bolgelerde oldugu gibi Dogu Anadolu bolgesinde de
goriilmektedir. Onemli bir edinsel kalp hastaligi
olmas1 ve hizli tedavinin komplikasyonlar1 onleme-
deki 6nemi nedeniyle antibiyotik tedavisine yanitsiz,
uzun siiren atesi, huzursuzlugu, dokiintiisii ve diger
tan1 kriterlerine sahip olan hastalarda farkindaligin
artmast, ayirici taninin hizla yapilip taninin konulma-
st oldukca onemlidir.
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