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Abstract

Purpose: Kawasaki disease is common in children and is
an acute systemic vasculitis affecting coronary arteries.
Kawasaki disease has multisystemic nature with a variety
of presenting symptoms. Without treatment 20- 25% of
Kawasaki disease patients develop coronary artery
aneurysms. Our goal is to summatize the clinical data of
patients treated with Kawasaki disease at our clinics.
Material and Methods: Clinical features, laboratory
findings, diagnosis and treatment of 21 patients with
Kawasaki disease hospitalized at Turkish Ministry of
Health Okmeydani Training and Research Hospital, Clinic
of Pediatrics during January 2009 to January 2015 were
retrospectively evaluated.

Results: The patients were between 9 and 67 months old
(median 27.52% 18.78), 71.4% (n:15) were male. The
duration of disease before diagnosis was 7.1£3.48 days,
median 6 days. All patients had fever. The most common
clinical features were oral cavity changes 95.2% (n:20),
rash 85.7% (n:18), conjunctival injection 71.4% (n:15),
extremity changes 61,9% (n:13), cervical lymphadenopathy
57.1% (n:12). We also observed sterile pyuria in 33.3%,
desquamation of perianal area 28.6 %, aseptic meningitis
in 9.5%, hydrops of the gallblader 4.8%. 19.1% patients
had incomplete Kawasaki disease. 6 patients, 28.5% had
coronary artery abnormalities. Intravenous immunglobulin
treatment failure was observed in 9.5% of patients, one of
them was diagnosed as macrophage activation syndrome.
Conclusion: Kawasaki disease has difficulty in diagnosis
because of having broad spectrum of presenting
symptoms. Early diagnosis and treatment is very important
in preventing coronary artery abnormalities.
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Oz

Amag: Kawasaki hastaligt c¢ocuklarda gorilen, farkl
semptomlarla ortaya ¢tkan, koroner arterleri tutan akut
multisistemik bir vaskilittit. Tedavi edilmeyen hastalarin
%20-25’inde koroner arter anomalisi gelisir. Burada
amacimiz hastanemizde Kawasaki hastaligt nedeniyle
tedavi verilen hastalarin klinik sonuglarini
degerlendirmektir.

Gereg ve Yontem: SB Istanbul Okmeydant Egitim ve
Aragtirma  Hastanesi Cocuk Saghigt ve Hastaliklar
Klinigine Ocak 2009 ile Ocak 2015 arasinda Kawasaki
hastalig1 nedeniyle yatirilan hastalarin klinik ve laboratuvar
bulgulari, tant ve tedavileri sonuglari arsiv dosyalarindan
retrospektif olarak degetlendirildi.

Bulgular: Yagslart 9 ile 67 ay arasindaki 21 Kawasaki

hastaligt olgusunun yas ortalamast 27.52%18.78 idi.
Hastalarin 15 (%71,4)0 erkekti. Tami alma siiresi

7.10+3.48 ortalama 6 gun idi. Tum hastalarda ates

bulunmaktaydi, oral kavite lezyonlart %952 (n:20),
dokintii %85.7 (n: 18), konjonktival injeksiyon %71.4
(n:15), ekstremite degisiklikleri % 61.9 (n: 13) ve
lenfadenopati  %57.1 (n:12) olguda géraldi .Ayrica

olgularin %33.3’unda steril pyiiri, perianal deskuamasyon
%28.6’s1nda, %9.5 ‘unda aseptik menenjit ve %4.8 hastada
safra kesesi hidropsu gozlendi. Hastalarin  %19.14
inkomplet Kawasaki hastaligi tanist aldi. Koroner arter
anomalisi  %28.5 (n:6) hastada gorilldi. Intravensz
immunglobulin yanmitsizhigt %9.5 (n: 2) hastada izlendi,
onlardan birine makrofaj aktivasyon sendromu tanist
konuldu.

Sonug: Kawasaki hastaligi farkl klinik géraniimleri olmast
nedeniyle tani zotlugu olan bir hastaliktir. Koroner arter
anomalilerini 6nlemek icin hastaligin erken tan1 ve tedavisi
cok onemlidir.

Anahtar kelimeler: Kawasaki hastaligi, ates, cocuklar,
makrofaj aktivasyon sendromu
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GIRIS Ozellikle Japonya ’da yitksek gérilme hizina sahiptir,
5 yas altt cocuklarda 100.000" de 188, Kuzey

Kawasaki hastaligi (KH) siklikla infantlart ve kiicik ~ Amerika’da beyaz irkta daha az olmak iizere siklik

cocuklart etkileyen, genellikle kendini sinirlayan, — 100.000°de 9-32 arasinda degismektedir>®.

ancak tedavisiz birakilirsa % 25 olguda koroner

Kawasaki hastaliginin = tanust  American  Heart
arterlerde  kalict  deformasyona ve  myokard

. . ; . ) Association (AHA) tarafindan 6nerilen tani kriterleri
infarktiisine neden olabilen bir akut febril ;. o 4 (Tablo 1)%. Klasik KH tans
multlslste.m \.r.askuhndlr. Amerika = B1.rle§1k kriterleri en az 5 gln atesle beraber 2-3 ana kriter
Devletleri'nde tim cocukluk ¢agi vaskilitlerinden 4 inkomplet KH (iKH ) olgulart igin yetersiz
/023 orzimnda KH sprumludurl Hk_ kez 1967 yihnda 1 tadir, Bu olgulara ekokardiyografide (EKO)
Japonya’ da Tomisaku Kaw'asakl. taraﬁndan >0 koroner arterlerde patolojik gorinim varliginda
olguda tanlmljanm.@tl.rz.. Ulkemizde ise KH ilk defa oy anigindan sozedilmektedir, Kabul edilen genel
1976 yihinda bilditilmigtir . goriise gore koroner liimen capinin 5 yas altindaki
Kawasaki hastaliginda olgularin yaklasik %85’1 bes cocuklarda 3 mm, 5 yas tizerinde ise 4 mm’ den fazla
yas altindaki cocuklardir. Erkek cocuklarda kizlara olmasi, koroner limende belirgin diizensizlik veya
oranla 1.5 kat daha sik gorilmektedir®’. Etyolojisi 1,5 kata ulasan segment genislemesi durumunda
bilinmeyen bu hastalik Asya toplumlarinda ve  iKH tanisi konulabilmektedir.

Tablo 1. Kawasaki hastaliginin tan Kkriterleri

En az bes glin devam eden sebebi bulunamayan, antipiretik ve antibiyotiklere yanit vermeyen ates ve agagidaki 5 ana
kriterlerden en az 4’;

Belirgin eksudasiz bulber konjunktival hiperemi

Ag1z ve farinkste eritem, cilek gérinimli dil ve kirmuzi, catlamis dudaklar

Morbiliform, makiilopaptiler ya da skarlatiniform olabilen ya da eritema multiformeyi andirabilen, polimorf, yaygin,
eritemli dokinti

Ekstremite degisiklikleri
akut evrede: ekstremite distallerinde, ellerde ve ayaklarda endiirasyon, el ayalarinda ve ayak tabaninda eritem
subakut evrede: periungual soyulma el ve ayaklarda ( 2. veya 3. haftada )

Tek tarafli, en az 1.5 cm capinda bir veya daha fazla servikal lenfadenopati

Bagka bir nedenle agiklanamayan hastalik

Ancak, 2 -3 ana kriteri olan ve akut donemde EKO  ve /veya etitrosit sedimentasyon hizi  (ESH)
bulgulart normal bulunan hastalarin erken tani  yiksekligi  varsa  destekleyici ek  laboratuvar
almalar1 buyik zorluk gésterdiginden, yine AHA  kriterlerinden 3 ve fazlasinin bulunmast halinde iKH
tarafindan  destekleyici  laboratuvar  kriterleri  tanist konulmasi, tedavi verilmesi ve EKO ile izlem
Onerilmistir®. Bu hastalarda C- Reaktif Protein (CRP)  Onerilmektedir (Tablo 2).

Tablo 2. Kawasaki hastaliginin destekleyici laboratuvar tam kriterleri

En az bes giin devam eden nedeni bulunamayan, antipiretik ve antibiyotiklere yanit vermeyen ates ve 5 ana kriterlerden
2 - 3 kriter varhiginda, CRP> 3.0 mg / dl ve / veya ESH> 40 mm olan hastalarda:

Destekleyici laboratuvar kriterlerinden 3 ve fazla kriter varligs

serum albumin < 3.0g/dl

yasa gére anemi

Alanin aminotransferaz (ALT) >40 IU/L

yedinci giinden sonra trombositoz (plt > 450.000 )

5-16kositoz (WBC > 15.000)

16kositiiri (idrar WBC >10 / hpf)

Hastaliga akut donemde tani konmast ve tedavi KH tanist alan hastalarin klinik, laboratuvar, tedavi
baslanmast  kardiyak  morbiditenin ~ 6nlenmesi  ve izlem sonuglarint degerlendirmek amaclanmistir.
acisindan biyik Onem tagtmaktadir. Bu amagla
calismamizda klinigimizde AHA kriterlerine gore
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GEREC VE YONTEM

Bu kriterler gézoniine alinarak Ocak 2009 ile Ocak
2015 tarihleri arasinda S.B. Istanbul Okmeydam
Egitim ve Arastrma Hastanesi Cocuk Saghg ve
Hastaliklar1 Klinigi'nde KH tanusi ile tedavi verilen
25 hasta yatts dosyalarindan degerlendirildi, dort
olgu AHA kriterlerini karsilamadigt icin calismadan
cikarilds, kalan 21 olgu calismaya alindi. Dosyalardan
ates sliresi anamnez ve yatig sirasindaki kayitlara gére
hesaplandi. Tant siiresi atesin baglamasindan taniya
kadar gecen siire olarak belirlendi. Tlk 14 giin iginde
tant alan hastalar akut KH, 2 -6 hafta arast tant
alanlar ise subakut KH olarak degerlendirildi. Atesle
beraber 4 veya fazla kriteri olan olgular komplet KH
(kKH) olarak degerlendirildi.

Hastalarin ates etyolojisine yonelik olarak kan, beyin
omurilik stvisy, idrar ve bogaz kiltirleri alindi,
serolojik testler yapildi. Nedeni a¢iklanamayan en az
5 giin stiren ates olmasina ragmen klinik bulgulari
tam olmayan, 2 ya da 3 ana kriteri olan hastalar
ckokardiyografide koroner tutulum varhginda iKH
kabul edildi, EKO’su normal olan hastalar ise
destekleyici  laboratuvar  kriterleri  ile  tekrar
degerlendirildi (Tablo B). Tki veya ti¢c ana kriterle
beraber CRP ve/veya ESH yikseklisi olan
hastalarda ek olarak 3 ve fazla destekleyici
laboratuvar bulgusu olmast halinde iKH tanist

o-12ay
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Sekil 1. Olgularin yasa (ay) gore dagilimi (n)

Hastalarin yillara gére dagilimi incelendiginde 2009
ve 2010 ydlarinda 5%r hastanin (% 23.8), 2011 ve
2012 yiinda 2’ser hastanin (% 9.5), 2013 yilinda 1
(% 4.8) ve 2014 yiinda 6 hastanin (% 28.6)
basvurdugu géraldi (Sekil 2).

Hastalarin en sik (% 33.3) kis ve en az ise (% 19.0)
ilkbahar mevsiminde bagvurdugu, ay olarak ise en
stk (% 19.0) subat ayinda basvurdugu ve nisan ve
aralik aylarinda hi¢ basvuru olmadigr gozlendi (Sekil
3ve 4).
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konuldu. Tan alan tim hastalara Intravenéz
Immunglobulin (IVIG) 2 gm/kg tek doz, 12 saat
sturekli infizyon ve asetil salisilik asit (ASA) 80-100
mg/kg/gun  dozunda 14 gin, sonrasinda 5
mg/kg/giin 4-6 hafta siire ile verildi. IVIG ve ASA
verildikten 48-72 saat sonra atesin devam etmesi
tedaviye cevapsizlik olarak kabul edildi.

Bu ¢alismada KH tanisi konulan 21 olgunun klinik
gidisi, laboratuvar ve izlem sonuglari geriye doénik
olarak degerlendirildi. Calismada elde edilen verilerin
degerlendirilmesinde istatistiksel analiz icin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) paket
programt  15.0 versiyonu kullaniddi.  Verilerin
analizinde tanimlayic1 istatistiksel metotlar (ortalama,

standart sapma, minimum, maksimum gibi)
kullanildi.
BULGULAR

Calismaya 151 (% 71.4) erkek ve 6’st (% 28.6) kiz
olmak tzere toplam21 hasta dahil edildi. Etkek/kiz
orant 2,5 idi. Hastalarin yaslart 9 ay ile 67 ay arasinda
degismekte olup ortalamast 27.52 = 18.78 ay (
median: 20 ay) idi. Hastalarin  yas  dagilimi
incelendiginde en stk (% 38.1) 13- 24 ay arasinda,
ikinci siklikta ( %23.8 ) ise 0-12 ay arasinda
bulundugu gézlendi. Olgularin % 90. 5’1 (n: 19) bes
yas altinda idi (Sekil 1).

1

2010 2011 2012 2013 2014

Sekil 2:0lgularin yillara gére dagilimi (n)
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Hastalarin tant alma zamam 4 ile 15 gln arasinda
degismekte olup ortalamast 7.10 * 3.48 gln
(median: O6giin) idi. Tami aninda hastalik evresi
hastalarin % 90.5’inde (n: 19) akut ve % 9.5 unda
(n: 2) subakut evredeydi. Tum hastalarda ates
bulunmakta idi. En stk goriilen belirti % 95.2 (n: 20)
olgu ile orofaringeal mukozada degisiklik idi. Tant
aninda bir olguda dékinti kaybolmustu, antibiyotik
reaksiyonu olarak degerlendirilen bir dokintisi
oldugu yatis dosyasindan anlasildi. Hastalarin fizik
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ve laboratuvar bulgulari Tablo 1°dedir(Tablo 1).
Hastalarimizin ortalama laboratuvar degerleri Tablo
2’de verilmistir.

Toplam 21 olgudan 17°si (% 80.9) komplet KH
olgusu olup hepsi 5 yasin altinda idi. Hastalarin %
66.6> sinda (n: 14 ) EKO bulgular baglangicta ve
izleminde gozlenmedi. Toplamda % 28.5 (n: 06)
hastada koroner patoloji bulundu. Komplet KH
tanii 17 olgunun % 23.5%nde (n:4) koroner
damarlarda genisleme ve ayrica bir hastada mitral
yetmezlik gézlendi. Inkomplet KH tanili 4 olgunun
2’sinde koroner damatlarda patoloji vardi. Koroner
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Sekil 3. Olgularin bagvuru mevsimine gére dagilimi
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Tablo 1. Hastalarin fizik ve laboratuvar bulgular:

Kawasaki hastaligt

arterlerde 3 mm’den fazla genisleme gériilen % 19.1
(n: 4) hasta bulunmakta idi, iki hastada hem sag hem
de sol koroner atterin etkilendigi goriildd, geri kalan
iki hastada ise birinde sol, digerinde ise sag koroner
arter etkilenmisti. Diger iki hastada ise koroner
damarlarda belirginlik ve parlaklik gézlendi. EKO
bulgulart normal olan ve subakut dénemde tant alan
artritli olguda da l6kositoz, anemi, rombositoz ve
pyuri saptanirken safra kesesi hidropsu olan hastada
I6kositoz, anemi, ALT ylksekligi ve trombositoz
ooriildi.

-
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Sekil 4. Olgularin bagvuru ayina gore dagilimi (n)

N %
Ates 21 100.0
Orofarengeal mukozada degisiklik 20 95,2
Dokinti 18 85,7
Konjunktival enjeksiyon 15 71,4
El-ayaklarda degisiklik 13 61.9
Lenfadenopati (submandibular) 12 (1) 57.1 (4,8)
Ek bulgular
Perianal soyulma 6 28.6
Aseptik menenjit 2 9.5
Artrit 1 4.8
Alt solunum yolu enfeksiyonu 2 9.5
Safra kesesi hidropsu 1 4.8
Febril konvulziyon 1 4.8
Makrofaj Aktivasyon Sendromu 1 4.8
Laboratuvar
Lokositoz > 15000 11 52.3
Anemi (yasa gre) 14 66.6
CRP > 6g /dl 21 100
ESH> 40mm/saat 19 90.5
Piyuri 7 333
ALT yuksekligi 6 28.6
AST yiiksekligi 11 52.3
Trombositoz>450.000 (7.giin sonrast) 13 61.9
Albiimin < 3g/dl 3 14.4
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Tablo 2. Hastalarin ortalama laboratuvar degerleri

Cukurova Medical Journal

ort ss median Min max
16kosit 15730 6857.12 15500 5400 32000
hemoglobin 10.28 1.14 10.50 7.50 11.60
sedimentasyon 77.29 33.54 71 26 140
CRP 123.60 69.02 101 43 324
Tromboist 487023.8 253690.5 534000 62500 842000
AST 50.33 26.52 45 24 122
ALT 46.24 60.28 25 6 269

Tum hastalara IVIG 2 g/kg 12 saatlik infuzyon ve
ASA  80-100 mg/kg/gin dort dozda verildi.
Ateslerinin dismemesi nedeniyle bes hastaya ikinci
doz IVIG uygulandi , ancak 2 hastada atesin devam
etmesi nedeniyle pulse metilprednizolon verildi.
IVIG cevapsiz  hastalardan  birinde  koroner
dilatasyon gelisti, metilprednizolon tedavisi yetersiz
gelen diger 5 yas erkek hastada ise kardiyak patoloji
gozlenmedi, ancak makrofaj aktivasyon sendromu
(MAS) gelismesi nedeniyle ek olarak siklosporin A
verildi. IVIG cevapsizligi% 9.5 (n: 2) olguda
ooriildii.

TARTISMA

Kawasaki hastalig1 cocukluk yas grubunda edinilmis
kalp hastaliklart arasinda ilk siralarda yer almaktadir.
Ulkemizde Kawasaki hastaligi insidansini bildiren
calisma olmayip degisik merkezlerden yapilan olgu
serileri  bulunmaktadit®!%.  Ancak 2007 yilinda
yapilmis ulusal ¢cocukluk cagt vaskilit taramasinda
KH insidansi % 9 olarak tespit edilmistir®.

Klinigimizde 2009 ile 2015 yillart arasindaki alts yillik
surede KH tanust alan 1571 (%71.4) erkek toplam 21
olgu degerlendirildi. Erkek/kiz oramt 2,5/1 idi.
KH’da olgularin % 80- 85 i bes yas altunda ve
erkek/kiz orant 1.4/1-2.6/1 arasinda
bildirilmektedir’>-14.  Bizim  olgu  serimizdeki
hastalarimizin % 90.3’t (n:19) ise 5 yasin altindaydi.

Yurdumuzda yapilan calismalarda yillara gore farkl
sonuglara ulasilmaktadir. Olgularimizin yillara gére
dagilimina bakildiginda en stk 2014, 2009 ve 2010
yillarinda tant alan hasta oldugu gérildi. Etyolojisi
halen belli olmayan hastalikta viral etkenlerin
sorumlu olabilecegi  dusuntlmektedir’. Benzer
sekilde bazi calismalarda KHnin mevsimsel dagilim
gosterdigi  bildirilmektedir.  Yunanistan’da  bir
calismada ilkbahar ve yaz aylarinda daha sik
gorildigh  gbzlenmistir'>. Bazi  caligmalarda  ise
olgularin siklikla kis ve ilkbahar mevsimlerinde
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gorildiginden sozedilmektedir!h16. Kayiran ve atk.
nin yapugt calismada ise bizim olgu serimizde
oldugu gibi en stk subat ayinda goruldigi
bildirilmistir.

Ulkemizde eski calismalarda tant alma siireleri ikinci
veya ucincli haftalardadir!’. Yeni calismalarda ise
ortalama tani siiresi 8 giin olarak bildirilmektedir!2.
Klinigimize bagvuran hastalarin tani alma stiresi 4 ile
15 giin arasinda degismekte olup ortalamasi 7.10 £
348 gin (median: 6 gtn) idi. Tani aninda
hastalarimizin % 90.5’1 (n: 19) akut ve % 9.5’ u (n: 2)

subakut evredeydi. Yillaricinde bu  hastaligin
ozelliklerinin bilinmesi daha erken tani konulmasina
olanak  saglamaktadir. Calisma  grubumuzdaki

hastalarin akut evrede tant oraninin yitksek ve tant
sirelerinin  kisa olmast ge¢mis yillara gére KH
konusunda farkindaligin artmis olmasina baglandi.

Kawasaki hastaliginin klasik bes tani kriteri olan
morbiliform  dokintl,  bilateral  konjonktival
hiperemi, oral kavite lezyonlari, servikal LAP ve
ekstremite degisiklikleri tim olgularda ve aym
zamanda gériilmemektedir. Ulkemizde yapilan bir
calismada konjonktival hiperemi ve oral kavite
lezyonlart % 87.5, servikal LAP % 70.8, dokinti %
60.7 ve ckstremite degisiklikleri % 50 oraninda
g6zlenmistir!®. Ekstremite degisiklikleri ve LAP en
az bildirilen kriterler arasindadir!>. Ekici'4 ve ark. ise
en stk bulgu olarak oral mukoza lezyonlarin
bildirmislerdir. Bizim olgularimizda da klasik KH
kriterleri siklik sirasina gore orofarengeal mukozada
degisiklik % 95.2 (n: 20), dokinti % 85.7 (n: 18),
bilateral konjunktival enjeksiyon % 71.4 (n: 15), el ve
ayaklarda degisiklik % 61.9 (n: 13), LAP % 57.1 (n:
12) olguda gozlendi.

KH* eslik eden bulgular arasinda aseptik
menenjit, steril pyiiri, alt solunum yolu enfeksiyonu,
akut gastroenterit, febril konvilziyon, artrit, safra
kesesi  hidropsu, perineal  soyulma, BCG’it
gorilebilirt>681516, Ayrica  bu  bulgular  degisik
siralama ve zamanlama ile karsimiza cikabilir. Bizim

na
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olgularimizda da perianal soyulma, steril pytri,
aseptik menenjit, alt solunum yolu enfeksiyonu,
safra kesesi hidropsu, artrit, febril konvilziyon ve
MAS gorilmusti.

Komplet KH olgulari disinda bes giin atesle beraber
dortten az kriter  varliginda inkomplet KH’dan
sOzedilmektedir. Tant konamamus atesli ¢ocuklarda
klasik KH tant kriterleri yetersiz kalmakta ve
koroner arterlerde patoloji olusma riski artmaktadir.
Tum Kawasaki hastalar1 arasinda inkomplet olgular
ise % 16,4-38,5 oraninda bilditilmektedir!+!8.19,
KH'da klinik yelpazenin genis olmast nedeniyle
inkomplet KH tanist zorluk yaratmakta ve koroner
tutulum acisindan riskin daha yiiksek bulundugu
bildirilmektedir’®. Bazi c¢aligmalarda komplet ve
inkomplet KH olan olgularda kardiak tutulum
gsindan fark olmadigi bildirilmektedir?’. Koroner
arter anevrizmast (CAA) gorintisi disinda ayrica
koroner limende belirgin dizensizlik, parlaklik veya
1,5 kata ulasan segment genislemesi KH’na 6zgi
diger 6zelliklerdir®. Kawasaki Hastalig1 tanist konan
degisiklikleri  disinda
myokardit, mitral ve aort kapaklarinda regiitjitasyon,
perikardiyal fiizyon, distik kardiak outputa baglt sok
tablosu bilditilmistir'8. Bizim hastalarimizin = %
19.7ini (n: 4) inkomplet olgular olusturmakta idi,
ikisinde normal EKO bulgulart gozlenirken , diger
iki hastada koroner arterlerde genisleme bulundu.
Komplet KH’li olgularimizdan % 23.5’unda (n: 4)
koroner damatlarda patoloji gézlendi. Toplam
hastalarimiz icinde %28.5 oraninda koroner arter
patolojisi  goriildii. Ulkemizde Ekici* ve ark.da
benzer sekilde inkomplet olgularda % 33.3 ve tim
Kawasaki olgularinda % 26.5 oraninda koroner arter
hastalig1 saptamuglardir.

KH stphesi olan CRP ve/veya ESH yutksek bulunan
hastalarda AHA destekleyici laboratuvar bulgularinin
halinde iKH tanist konularak erken tedavi
verilmesi gerektigi 6nerilmektedir. Subakut dénemde
bagvuran ve kardiak patoloji bulunmayan iki hastaya
AHA laboratuvar kriterlerini karsilamas: nedeniyle
iKH tamust konuldu. Bu hastalardan birinin
izleminde  safra  kesesi  hidropsu  gelismisti.
Cocuklarda KH’ ye bagli safra kesesi hidropsu nadir
olmayarak  gorilmekte ve akut  batinla
karigabilmektedir, bu olgulara koroner arter hastalig
genellikle eslik etmemektedir?!,2223,

IVIG tedavisinin ik 7-10 gin igerisinde
verilmesinin koroner tutulumu % 25 ‘den % 5%
dugirdugi bildirilmektedir®!8. Bir yas alt1 veya biiyiik
yas, erkek cinsiyet, atesin persiste etmesi, IVIG

¢ocuklarda koroner arter

olmast
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cevapsizligl, yitkksek trombosit sayisi, yikksek CRP ve
distk albimin duizeyleri koroner tutulum riskini
arttiran faktorlerdir?#28. Bizim de koroner arterlerde
genisleme gorilen olgularimizdan t¢ii erkekti ve bir
yas altindaki erkek hastamizda erken ve tekrarlanan
IVIG  tedavisine ragmen CAA  gelismisti.
Hastalarimizin biri hari¢ timd ilk aylarda dizelmis
olup digeri izlem altindadir.

Standart TVIG ve ASA verildikten 36 saat sonra
atesin - devami  halinde ikinci doz IVIG
onerilmektedir.  IVIG  tedavisine  cevapsizlik
olgularin yaklasik % 10-15 kadarint
olusturmaktadir®14?°.  Standart tedaviye cevapsiz
olgularda 2.ci doz IVIG, atesin devami halinde
steroidler, plazma exchange, ulinastatin, abciximab,
infliximab, siklofosfamid ve siklosporin A kullanimi
bildirilmistir'>3, Bizim ¢alismamizda da IVIG
tedavisine cevapsizlik % 9.5 (n:2) olarak saptanmisti.
Ikinci doz IVIG sonrast atesi dismeyen iki
hastamizdan biri yiksek doz steroidle, MAS gelisen
digeri ise ek olarak siklosporin A verilmesiyle
duzelmistit.

MAS, Kawasaki Hastaligi zemininde nadir gelisen,
ancak mortalitesi yiksek olan bir komplikasyondur.
KH nedeniyle izlenen olgularda % 1.1- 1.9 oraninda
MAS goruldugt bildirilmistir, tanida yikselmis ALT,
AST, trigliseridler, ferritin ve azalmis fibrinojen
6nemlidir3 32, Ulkemizde Kawasaki  hastaligt
seyrinde MAS gelisen olgu bildigimiz kadarryla
gbzlenmemigtir. Tedavisinde pulse
metilprednizolon, - 1 antagonistleri, anakinra,
siklosporin A 6nerilmektedir3%-32, Bizim hastamiz da
siklosporin A tedavisi sonrast diizelmistir.

Kawasaki hastaligr farkhi klinik sekillerde ortaya
gtkabilen, tedavi edilmediginde kardiyak
komplikasyonlart olabilen ve mortaliteye yolacabilen
bir hastaliktir. Ozellikle uzamis ve tedaviye cevapsiz
atesli cocuklarda akla gelmesi gereken bu hastaliga
ilk bir haftada tani konulmasi ve tedavi baglanmast
koroner damarlarin korunmast acisindan 6nemlidir.
Kawasaki hastaligi stiphesinde eksik bulgu ile gelen
hastalara mutlaka destekleyici laboratuvar kriterleri
ve EKO izlemi ile tant konulmali ve erken tedavi
verilmesinden ¢ekinilmemelidir.

ancak

Istatistik konusundaki yardimlarindan dolay1
Dr. Seher Gokge’ye tesekkiir edetiz.
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