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Abstract

Girig: Kawasaki hastaligi (KH) 6 ay-5 yas arasi cocuklarda daha sik go-
riilen, etyolojisi tam olarak bilinmeyen, akut sistemik bir vaskiilittir. Bu
calismada son on yilda hastanemiz Cocuk Enfeksiyon Kliniginde KH ta-
nisi alan ve tedavi edilen olgularin epidemiyolojik ve klinik 6zelliklerinin
degerlendirilmesi amaclanmistir.

Gereg ve Yontemler: Bu calisma 1 Ocak 2008 ila 31 Aralik 2017 tarihle-
ri arasinda Sisli Hamidiye Etfal Cocuk Enfeksiyon Kliniginde KH tanisi ile
izlenen 41 olgu geriye doniik dosya kayitlarindan epidemiyolojik, klinik,
laboratuvar, tedavi ve komplikasyonlar acisindan degerlendirildi. En az
5 giin siiren ates ile beraber dokintd, ekstremite degdisiklikleri, agiz ici
mukozasi ve dudak tutulumu, pirilan olmayan konjunktivit ve servikal
lenfadenopatiden olusan bes bulgudan dért tanesinin olmasi durumun-
da klasik Kawasaki tanisi konuldu. Tani aninda tiim hastalara intravenoz
imminglobulin (IVIG) ve asetil salisilik asit tedavisi uygulandi.

Bulgular: Calismaya 41 hasta dahil edildi, yas ortalamasi 29.2 + 20.7 ay
(2-76 ay), 24 (%58.5)'U erkek, 17 (%41.5)'si kizdi. Hastalarin %87.8'i bes
yas altinda, %43.9'u iki yas altindayd. Tani alma siresi 8.8 + 2.9 (5-16
glin) glindu. En fazla hasta ilkbahar ve kis mevsiminde tani almisti. En sik
saptanan bulgu nonpiirilan konjunktivit (%97.6) ile oral mukoza ve du-
dak degisikligiydi (%92.7). Komplet KH olarak 24 (%58.5) hasta tani ald.
On yedi (%41.5) hasta ise inkomplet KH olarak degerlendirildi. Koroner
arter tutlumu 25 (%60.9) hastada saptandi, i hastada mitral yetmezlik
(MY) koroner tutuluma egslik ediyordu, iki hastada ise MY ve perikardi-
yal efiizyon tespit edildi. ilk doz IVIG tedavisine yanitsiz 4 (%9.8) hastaya
ikinci doz IVIG tedavisi uygulandi.

Objective: Kawasaki disease (KD) is an acute systemic vasculitis which
is more common in children between 6 months and 5 years of age. The
aim of this study was to evaluate the epidemiological and clinical fea-
tures of patients diagnosed with KD and treated in our Pediatric Infec-
tion Disease Clinic for the past decade.

Material and Methods: Forty-one cases with the diagnosis of KD from
the retrospective file records were evaluated in terms of epidemiolog-
ical, clinical, laboratory, treatment and complications at Sisli Hamidiye
Etfal Pediatric Infection Clinic between 15t January 2008 and 315t Decem-
ber 2017. Four out of five semptoms resulting from at least five days of
fever with rash, extremity changes, intra-oral mucosa and lip involve-
ment, non-purulent conjunctivitis and cervical lymphadenopathy were
diagnosed as classic Kawasaki. Intravenous immunoglobulin (IVIG) and
acetylsalicylic acid treatment were administered to all patients upon di-
agnosis.

Results: 41 patients were included in the study, the mean age was 29.2
+ 20.7 months (2-76 months), 24 (58.5%) were male and 17 (41.5%) were
female. 87.8% of the patients were under the age of five and 43.9%
were under two years of age. Diagnosis acquisition time was 8.2 + 2.8
(5-16 days) days. Most patients were diagnosed in spring and winter. The
most common findings were nonpurified conjunctivitis (97.6%) and oral
mucosa and lip change (92.7%). 24 (58.5%) patients were diagnosed as
complete KD. 17 (41.5%) patients were evaluated as incomplete KD. Cor-
onary artery involvement was detected in 25 (60.9%) patients, three pa-
tients had mitral regurgitation (MR) accompanied by coronary involve-
ment, while MR and pericardial effusion were detected in two patients.
A second dose of IVIG treatment was administered to 4 (9.8%) patients

Gelis Tarihi: 09.10.2018

Yazisma Adresi / Correspondence Address
Ayse Sahin

Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Aragtirma Hastanesi,
Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Klinigi,
Istanbul-Tirkiye

E-mail: ayseturgutsahin@gmail.com

Kabul Tarihi: 13.10.2018

©Telif Hakki 2018
Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Dernegi -Makale metnine
www.cocukenfeksiyon.org web sayfasindan ulasilabilir.

©Copyright 2018 by Pediatric
Infectious Diseases Society -Available online at
www.cocukenfeksiyon.org



Sahin ve ark.

Kawasaki Hastaligi

88

J Pediatr Inf 2018;12(3):87-92

Sonug: KH, esas olarak orta buyukliikteki arterlerin klinik olarak tanim-
lanan sistemik bir vaskdlitidir. Tani kriterlerini tam saglamayan inkomp-
let olgular nedeniyle odagdi tespit edilemeyen 5 glinden uzun siiren ates
durumunda tiim kriterlerin saglanmasi beklenmemeli ve KH tanisinda
diustinudlmelidir. Tanida gecikme ve tedaviye yanitsiz olgularda ciddi
komplikasyonlar olabilirken, erken tani ve dogru tedavi ile genellikle iyi
bir prognoza sahiptir.

Anahtar Terimler: Kawasaki hastaligi, vaskiilit, koroner arter, ates

Giris

Kawasaki Hastaligi (KH) akut, atesli kendi kendini sinirlayan
cocukluk caginin sistemik bir vaskdlitidir. Ana bulgular ates,
konjunktivit, deri ve mukoz membran tutulumu ve servikal
lenfadenopatidir. Agirhkh olarak koroner arter olmak Uzere
pek cok orta capli arteri tutan bu nedenle 6nemli mortalite ve
morbidite sebebi olan bir hastaliktir. Tedavi edilmezse %25'e
varan oranda koroner arter hastaligi ile sonuglanmaktadir. Bu
nedenle erken tani ve tedavinin zamaninda ve uygun bicimde
yapilmasi 6nem tasimaktadir. Gelismis Ulkelerde edinsel kalp
hastaliginin en sik sebebi oldugu bildiriimektedir. Hastalik ilk
olarak 1967'de Japonya'dan Dr. Tomisaku Kawasaki tarafindan
50 olguda tanimlanmustir (1-3). Aradan gecen yarim asirlik za-
mana ragmen etyolojisi halen tam olarak aydinlatilamamistir
fakat yuksek insidansa sahip bélge orijinli bireylerin disuik in-
sidansli bélgede yasamasi durumunda da hastaligin sikliginin
artmis olarak goriilmeye devam etmesi ve kardeslerde hastalik
gorulme riskinin yiiksek olmasi nedeniyle genetik faktorlerin
de etyolojide roliiniin olabilecegi diistiniilmektedir. Son yil-
larda 8p23-p22 kromozomunda FAM167A-BLK bdlgesinde KH
ile anlamli iligkiler g6zlemlenmistir (1). Genetik olarak duyarli
konakgida bagisiklik sistemini uyaran bir ajanin da etyolojide
yer alabilecegi belirtiimektedir. Tim irk ve etnik kokenlerde
gorulmekle birlikte Asya kitasinda 6zellikle Japonlarda daha

Tablo 1. Kawasaki hastaligi klasik tani kriterleri (3,6 )

who did not respond to a first dose of IVIG treatment.

Conclusion: Kawasaki disease is a clinically defined systemic vasculitis of
mainly medium-sized arteries. Due to incomplete cases that do not fully
meet the diagnostic criteria, all criteria should not be expected to be met
in the diagnosis of KD for a case of fever lasting more than 5 days. While
there may be serious complications in cases of delay in diagnosis and in
cases of non-responsiveness to treatment, a good prognosis is usually
obtained with early diagnosis and correct treatment.

Keywords: Kawasaki disease, vasculitis, coronary artery, fever

stk gorilmektedir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda Japon-
ya'da 4 yas alti cocuklarda ortalama insidans 240/100.000 ora-
ninda, Kuzey Amerika'da ise 17/100.000 olarak bildirilmistir (4).
Ulkemizden net veriler olmamakla birlikte tiim vaskiilit olgu-
larinin %9’unu olusturdugu, Henoch Schénlein vaskiilitinden
sonra ikinci siklikla goruldiigi bildirilmektedir (5). Hastalarin
%85'inin 5 yas altinda oldugu ve erkeklerde daha fazla gorul-
digu rapor edilmektedir.

KHin kesin tanisi icin spesifik bir laboratuvar testi ya da
klinik bulgu ve belirtinin olmamasi tanida zorluk yasanmasina
neden olmaktadir. Bes giin ya da uzun sliren atese ilave olarak
5 temel bulgudan 4 tanesinin olmasi KH tanisi koydurur (Tablo
1). Tani kriterlerinin saglanamadigi olgularda bazi algoritmalar
gelistirilmeye calisilmistir. McCrindle ve arkadaslarinin gelistir-
digi algoritmada; en az 5 giin suiren atese ilave olarak 2 ya da 3
klinik kriter varhiginda ve eslik eden 3 ve daha fazla destekleyici
laboratuvar bulgusu varsa inkomplet KH olarak tanimlanmak-
ta, laboratuvar bulgusu lcten az ise ekokardiyografi (EKO)'de
pozitif bulgu olmasi kriteri saglanmakta ve inkomplet KH tanisi
konulmaktadir ve tedavi 6nerilmektedir (Tablo 1) (6).

Bu calismada, klinigimizde son 10 yilda KH tanisi ile izlenip
tedavi edilen 41 hastanin demografik yapilari, klinik ve labora-
tuvar bulgulari, tedavi ve takip sonuglari geriye déniik olarak
degerlendirildi.

En az 5 giindiir devam eden ates varligina ilave olarak

Bilateral bulbar konjunktivit,
Servikal lenfadenopati (genellikle tek tarafli 1.5 cm ¢apindan bayiik),
Dokuntd: Polimorf ekzantem ( vezikiler ve biilléz olmayan).

VAW =

El ve ayaklarda degisiklikler: Akut dénemde el ayas, ayak tabaninda, 6dem. Subakut fazda (2. ve 3. haftalarda), el ve ayak parmaklarinda soyulma,
Dudak ve agiz ici mukozasinda degisiklikler: Eritemat6z ve catlamis dudaklar, cilek dili goriindmd,

Kawasaki hastaligi destekleyici laboratuvar bulgulari

Bes glinden uzun suren ates varliginda tani kriterlerinden 2 ya da 3 kriter saglandigi durumda CRP> 30 mg/L ve/veya ESH > 40 mm/sa ise asagidaki
laboratuvar bulgularindan 3 ve Gzerini saglayanlar KH tanisi (inkomplet) alirlar.

Anemi (hastanin yasina gore degerlendirilmis)
Trombositoz (> 450.000/mm?® yedinci glinden sonra)
Albumin < 3 g/dL

Alanin aminotransferaz (ALT) yuksekligi

Lokosit sayisi (WBC) > 15.000/mm?

O AW =

idrarda I8kosit > 10/ high-power field (mikroskopta bilyiik biyttme ile her sahada)
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Gereg ve Yontemler

Hastanemiz Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Kliniginde 1 Ocak
2008-31 Aralik 2017 tarihleri arasinda KH tanisi alan ve tedavi edi-
len 41 hasta calismaya dahil edildi. Geriye doniik dosya kayitla-
rindan hastalarin demografik yapilari, epidemiyolojik 6zellikleri,
klinik durumlari, laboratuvar bulgulan, tedavi ve komplikasyon-
lar kaydedildi. Tani Amerikan Kalp Akademisinin KH tani kriterle-
rine gore konuldu (6,7). Bes giinden uzun siiren atese ilave olarak
5 tani kriterinden dort tanesini karsilayan hastalar komplet KH
olarak tanimlandi (Tablo 1). Dort klinik kriterden az bulgusu olan
ve destekleyici laboratuvar bulgularindan en az 3 tanesini karsi-
layanlar veya koroner arter tutulumu gosterenler inkomplet KH
olarak degerlendirildi. Laboratuvar bulgularindan; tam kan sayi-
mi, eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), C-reaktif protein (CRP), as-
partat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), gama
glutamil transferaz (GGT), serum albumin, sodyum (Na) ve tam
idrar incelemesinin sonuclari kaydedildi.

Tim hastalara tanida ¢ocuk kardiyologu tarafindan trans-
torasik EKO incelemesi yapildi. Parasternal kisa aks pencerede
koroner arter ¢aplari degerlendirildi. Hastanin boy ve kilosuna
uyarlanmis Z skorlamasina gére Z skoru < 2 ise tutulum yok, 2
ile 2.5 arasinda sadece dilatasyon, 2.5ile 5 ise kiiclik anevrizma,
Z skoru 5 ile 10 arasinda (koroner arter ¢capl < 8 mm) ise orta
anevrizma, Z skoru > 10 mutlak boyut > 8 mm ve lizerinde ise
biiyik ve dev anevrizma olarak kabul edildi. Ayrica koroner arter
¢apinin komsu segmentin 1.5 katindan fazla olmasi da tutulum
lehine degerlendirildi (6,7). KH tanisi alan hastalara intravenoz
immunglobulin (IVIG) 2 g/kg 12 saat siire inflizyon ile ayni za-
manda asetil salisilik asit (ASA) 80 mg/kg/giin 4 dozda uygulan-
di. 48-72 saat icinde atesin dismesi klinik cevap olarak deger-
lendirildi. ASA dozu izlemde klinik ve laboratuvar sonuglarina
gobre antiagregan doz olan 3-5 mg/kg/giin dozuna dusurildi.
Tedavinin siresi kontrol EKO'da koroner arter tutulumuna goére
diizenlendi. Kontrol EKO bulgusu normal olan hastalarda ASA
tedavisi kesildi. IVIG ve ASA tedavisine ragmen ates 48-72 saat
icinde diismeyen hastalar cevapsiz olarak kabul edildi ve ikinci
doz IVIG uygulandi.

istatistiksel Analiz

istatistiksel analiz icin SPSS 15.0 for Windows programi kul-
lanildi. Tanimlayici istatistikler; kategorik degiskenler icin sayi
ve yuizde, sayisal degiskenler icin ortalama, standart sapma, mi-
numum, maksimum olarak verildi. Sayisal degiskenin bagimsiz
iki grup karsilastirmalari normal dagihm kosulu saglandiginda
Student’s t-test ile normal dagihm kosulu saglanmadiginda
Mann-Whitney U testi ile yapildi. Kategorik degiskenin gruplar
arasindaki oranlari Ki-kare analizi ile karsilastirildi. istatistiksel
alfa anlamlilik seviyesi p< 0.05 olarak kabul edildi.

Bulgular

Calismaya dahil edilen 41 hastanin 24 (%58.5 )'u erkek, 17
(%41.5)'si kiz, erkek/kiz orani 1.41 idi. Hastalarin yas ortalamasi
tanianinda 29.2 ay (2-76 ay), %87.8'i bes yas altinda, %43.9'u
iki yas altindaydi. Atesin baslangicindan tani almaya kadar ge-
¢en sure ortalamasi 8.8 + 2.9 (5-16 giin) glindu. Hastanede ya-
ti sliresi 8.8 + 3.5 (3-17 giin) olarak saptandi. Hastalarin %82.9
(n=34)'u akut dénem olan ilk 10 giin igcinde tani almisti. Mev-
simsel dagihm go6zoniine alindiginda en fazla hasta ilkbahar
(%39) ve kis (%11) aylarinda basvurmustu (Sekil 1). Yillara gore
2008'den itibaren bakildiginda, tani yili ilerledikce inkomplet
KH tani alma oraninda istatistiksel olarak anlamli (p=0.001) ar-
tig vardi. Bes glin ve Uizeri atese ilave olarak en sik gérilen bul-
gu nonpurilan konjunktivit (n=40, %97.6) ve agiz ici ve dudak
dedisikligiydi (n= 38, %92.7) (Tablo 2).

Klinik tani kriterlerinde olmayan diger klinik bulgulardan;
steril piylri 3 (%7.3 ) olguda, aseptik menenijit 2 (%4.9 ) olgu-
da, BCG asiI yerinde reaktivasyon 1 (%2.4 ) olguda tespit edildi.
Tani kriterlerini saglayan 24 (%58.5) hasta komplet KH tanisi
aldi. 17 (%41.4) hasta ise klinik ve laboratuvar bulgulari ile in-
komplet KH olarak degerlendirildi.

Hastalarimizin %48.8 (n=20)'inde ilk EKO bulgulari normal
olarak degerlendirildi. izlemde toplamda 25 (%60.9) hastada
koroner tutulum tespit edildi. inkomplet KH tanili hastalarin 9

Tablo 2. Kawasaki hastalarinin demografik ve klinik bulgulari

n (%)

Kawasaki hastalari 41 (100)
Yas (ay)

< 2vyas 18 (43.9)

2-5 yas 18(43.9)

> 5vyas 5(12.2)
Cinsiyet

Erkek 24 (58.5)

Kiz 17 (41.5)
Klinik bulgular (tani kriteri)

Ates 41 (100)

Konjunktivit 40 (97.6)

Adiz ici ve dudak degisikligi 38(92.7)

Lenfadenopati 35(854)

Dokintu 24 (58.5)

El-ayak degisikligi 21(51.2)
Diger klinik bulgular

Steril piyUri 3(7.3)

Aseptik menenijit 2(4.9)

Safra kesesi hidropsu 1(4)

BCG skarinda belirginlesme 1(24)
BCG: Bacille calmette guerin.
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Sekil 1. Kawasaki hastalarinin basvuru anindaki aylara ve mevsimlere gore dagilimi.
Tablo 3. Ekokardiyografi (EKO) bulgulari
Total Komplet inkomplet
n % n % n % p
Koroner tutulum 25 61.0 16 66.7 9 529 0.375
Sol koroner 14 341 9 375 5 294 0.591
Sag koroner 4 9.8 2 83 2 11.8 1.000
Her iki koroner 7 17.1 5 20.8 2 1.8 0.679
Koroner arter disl
EKO bulgulari
Mitral yetmezlik 3 73 0 0.0 3 17.6 0017
Mitral yetmezik 2 49 2 83 0 00
perikardiyal efizyon
Normal 1 24 0 0.0 1 59

(%52.9)'unda, komplet KH tanisi alan hastalarin 16 (%66.6)'sin-
da koroner arter tutulumu saptandi. En sik bulgu olan koroner
arter ektazisi sol koroner arterde 11 (%28.6) olguda, her iki ko-
ronerde 6 (%14.6) olguda bulunmaktaydi. Koroner tutuluma
ilave olarak 3 (%7.3) hastada mitral yetmezlik, 2 hastada mitral
yetmezlik ve beraberinde perikardiyal eflizyon vardi (Tablo 3).

Tartisma

KH tanisiicin bes glinden uzun sliren atese ilave olarak beg
temel tani kriterinden dérdiintin varhgi yeterlidir. Ancak atese
ilave dortten az (iki veya li¢) bulgu varliginda tanida guglik-
ler yasanmaktadir. Bu durumda destekleyici laboratuvar bul-
gulari ve EKO gorintiilemesi ile hastalarin degerlendirilmesi
tani olasihgini artirmaktadir. Japonya'dan son yillarda yapilan
epidemiyolojik calismalarda inkomplet KH sikligi %19.8 olarak
bildirilmektedir (8). Ulkemizden yapilan calismalarda %13.6
ile %42 arasinda oranlar bildirilmektedir (9,10). Bizim ¢alisma-
mizda da bu oran %41.5 olarak bulunmustur. Calismamizda
son 10 yilda yillara gére artan oranda inkomplet KH tanisinda

anlamh (p= 0.001) bir artma oldugunun gozlenmesi, hastala-
rimizin %82.9'una akut donem olan ilk 10 giin icinde tani alip
tedavi baslanmasi bize diismeyen ates ayirici tanisinda KH'nin
eski yillara oranla daha fazla disunildigini gostermistir.
Tdm olgularimizda tanida destekleyici laboratuvar bulgularin-
dan CRP ve sedimentasyon diizeyleri yliksekti (Tablo 4). Suba-
kut donemin 6nemli bir bulgusu olan trombositoz, tanida 15
(%36.6) hastada, bu hastalar 10 giin ve lizerinde tani alip teda-
vi edilen hastalardi. Tanidan bir hafta sonra ise 23 (%56) has-
tada trombositoz ortalama trombosit sayis1 512.390 + 215.186
saptanmisti. Bu da diger calismalarla uyumluydu.

KH daha cok infant ve ¢ocuklarda ve erkek cinsiyette sik
gorulmektedir (6). Calisma grubumuzda %87.8 hasta 5 yas al-
tinda, %43.9'u da 2 yas altindaydi ve hastalarin %58.5'i erkekti.
(E/K orani 1.41) bu da literatiirle uyumluydu. KH'de 6 ay alti ve
9yas Ustl, erkek hasta olmak, Asya ve Pasifik adasi ve Hispanik
etnisiteye sahip olmak kotl prognoz gostergesidir. Notrofili-
nin olmasi, trombositopeni, hiponatremi, CRP yiiksekligi ve
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transaminazlarda yiikselme IVIG'e zayif cevap ve/veya koroner
arter lezyonu olmasi da kétl prognozun 6ngoriilmesinde yar-
dimcar olabilmektedir (11). Hastalarimizdan 3 (%7.3)'U 6 ay al-
tindaydi ve hepsinde koroner arter tutulumu vardi bir hastada
her iki koroner arterde anevrizma vardi ve bir yillik izleminde
de anevrizma devam etmekteydi.

KH'nin mevsimsel olarak degerlendirildigi bir cok calisma
mevcuttur, 2018 yilinda Japonya'dan yapilan epidemiyolo-
jik bir calismada tim yas gruplarinda en sik kis mevsiminde
keskin bir pik gorildiigu bildirilmistir (12). Gliney Kore'den ise
son yillarda yapilan bir calismada ise yazin 6zellikle Haziran ve
Temmuz, kisin Aralik ve Ocak aylarinda en sik gorildigi rapor
edilmistir (13). Amerika Birlesik Devletleri (ABD)'nde de kis ve
ilkbahar aylarinda siklik bildirilmistir (4). Ulkemizden bir cok
calismada kis ve ilkbahar aylarinda daha sik olgu bildirimleri
mevcuttur (14-17). Bizim ¢alismamizda hastalar bahar ve kis
mevsiminde en sik tani almisti. Hastaligin mevsimsel degis-
kenlik gostermesi etyolojide tam olarak kanitlanmasa da en-
feksiyoz bir ajanin rol oynayabilecegini diistindirmektedir.

Hastalarimizda en sik gorilen tani kriteri bulgusu non-
plrilan konjunktivit ve adiz ici ve dudak degisikligiydi bu
da yapilan bir ¢cok calisma ile uyumluydu (18,19). Hastalarda
klasik tani kriterlerinin yaninda tanida degeri olan diger klinik
bulgularda goriilebilir. Bizim olgularimizda bunlardan aseptik
menenjit, steril piyliri, safra kesesi hidropsu ve Bacille Calmet-
te-Guerin (BCG) asi yerinde reaktivasyon (asi yerinde kizarikhk,
kabuklanma) mevcuttu. BCG asi skar yerinde eritem ilk olarak
yine Dr. Tomisaku Kawasaki tarafindan tanimlamistir. Litera-
tirde hastalarin %30-50'sinde gorildigini bildiren yayinlar
vardir, tani kriterlerinde bulunmayan ancak akut dénemin bul-
gusu olmasi nedeniyle erken tani koymada 6zellikle inkomp-
let olgularda yardimci spesifik bir klinik bulgu olabilecegdi vur-
gulanmistir (20). Ulkemizden olgu bildirimleri ve 12 olguluk
bir calismada bir olguda (%16.7) goruldigu rapor edilmistir
(21,22). Bizim hasta grubumuzda 1 (%2.4) hastada BCG asi re-
aktivasyonu gériilmistir. Ulkemizde rutin cocukluk cagi ag

Tablo 4. Laboratuvar bulgulan

Total
Tani anindaki Ort+SD
Hemoglobin (g/dL) 105+1.2
Beyaz kiire (mm?) 18311.2 + 76026
Trombosit ( mm?) 420195.1 + 214366.1
Sodyum 1346+29
CRP (mg/dL) 1126 £90.6
ESH (mm/sa) 89.4 + 325
AST 365+202
ALT 38.6 £49.7
AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, CRP: C-reaktif protein,
ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi.

semasinda var olan BCG asisina ait bu bulgu tani agisindan
deger tasimaktadir.

Ulkemizden yapilan calismalarda koroner tutulumu %13
ile %56.4 (10.17) arasinda bildirilmistir. Literatlirde ise %25
oraninda bildirilmektedir. Calismamizda %60.9 hastada koro-
ner tutulum tespit edildi. Literatlirde inkomplet KH'de koroner
arter tutulumun yiksek oldugu bildirilmektedir bizim serimiz-
de de istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir fark olmamakla
birlikte komplet KH olanlarda inkomplet KH'ye gore koroner
arter tutulumu sayisal olarak fazlaydi. Bu durum on yillik si-
recde farkli cocuk kardiyologlarinin hastalari degerlendirmesi
ile aciklanabilir. Calismamizdaki koroner arter tutulum orani
Ulkemizdeki benzer ¢alismalarla paralel olmakla birlikte litera-
tlire gore daha yliksek oranda gorilmekteydi. Olgularimizdaki
koroner arter tutulum yuksekligi olgularimizin hastanemizin
Ucuincl duizey bir referans hastane olamasindan dolayi hasta-
larin ge¢ basvurmalari ile agiklanabilir.

KH’nin temel tedavisi IVIG ve aspirindir, 6zellikle ilk 10 giin-
de verilirse daha etkili olmaktadir. Tedavi edilen hastalarda ko-
roner arter hastaligi gelisimi orani %3-5'lere kadar diismekte,
tedavi edilmeyenlerde ise %25’lere varan oranda tespit edil-
mektedir (6,7). IVIG tedavisine direncli olgularda kortikostero-
idler etkin olarak kullanilabilmektedir (23). Calismamizda tim
olgulara tani aninda IVIG ve yiiksek doz aspirin tedavisi verildi,
dort hastada ikinci doz IVIG tedavisine ihtiya¢ duyuldu, korti-
kosteroid kullanmamiz gereken hasta olmadi.

Sonug

Kawasaki hastaligi, esas olarak orta bulyuklikteki arterle-
rin klinik olarak tanimlanmis bir sistemik vaskdilitidir. Tani kri-
terlerini tam saglamayan inkomplet olgular nedeniyle odagi
tespit edilemeyen 5 glinden uzun siren ates durumunda KH
distinilmelidir. Tanida gecikme ve tedaviye yanitsiz olgularda
ciddi komplikasyonlar olabilirken, erken tani ve dogru tedavi
ile genellikle iyi bir prognoza sahiptir.

Etik Komite Onayi: Calisma retrospektif oldugu icin Etik Kurul onayi
alnmamistir.

Hakem Degerlendirmesi: Dis bagimsiz.

Yazar Katkilar: Fikir - AS; Tasarim - AS; Veri Toplanmasi ve/veya islen-
mesi - AS, LS, ND, MK; Analiz ve yazim - AS, ND; Literatiir Taranmasi
- AS; Elestirel inceleme - AS, ND.

Cikar Catismasi: Yazarlar ¢ikar catismasi bildirmemislerdir.

Finansal Destek: Yazarlar bu calisma icin finansal destek almadikla-
rini beyan etmislerdir.
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