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KAWASAKI HASTALIGI

Halil Ozdemir* 0 Tanil Kendirli**

OZET

Kawasaki hastaligi, koroner arter anomalisi gelisme riski
tagryan onemli bir multisistemik hastaliktir. Siklikla 5 yas
altindaki ¢ocuklarda gelisir. Atesin ortaya ciktigi birkac
giin icinde hastaligin diger klinik bulgulari da genellikle
ortaya ¢ikar. Diger klinik bulgular: Eksiidatif olmayan bul-
ber konjunktivit, eritemli agiz ve farinks, ¢ilek dili ve kir-
mizi, catlamis goriinimde dudaklar, bazen morbiliform,
makdilopapiiler, kizil benzeri dokiintiiyii veya eritema
multiformeyi andiran generalize, polimorfik ve eritematéz
bir dokiintii, eritemli el ayasi ve ayak tabani ile birlikte
olan el ve ayaklarda endiirasyonla karakterize ekstremite
uglarinda degisiklikler; en az 1.5 cm boyutundaki tek ta-
rafli servikal lenf nodu. Tani icin hastalarin 5 giinden uzun
stiredir varolan atese ek olarak diger 5 klinik bulgudan 4
tanesine sahip olmalari veya atese ilave olarak dértten da-
ha az diger klinik bulgusu olanlarin ise koroner arter ano-
malisinin tespit edilmis olmasi gereklidir. Epidemiyolojik
ve klinik bulgular etyolojik olarak enfeksiyoz bir nedeni
kuvvetle desteklese de, hastaligin etyolojisi tam olarak bi-
linmemektedir. Tedavi edilmeyen hastalarin %15-25"inde
koroner arter anomalisi gelismekte, fakat intravenéz im-
miinglobulin (IVIG) ve aspirinle insidans %2-7'lere dlis-
mektedir. Ginlimizde hastaligin  mortalite orani
%0.1’den azdir.

Anahtar Kelimeler: Kawasaki Hastaligi, Koroner Arter Has-
taligi, Ates, Lenfadenopati

SUMMARY

Kawasaki Disease

Kawasaki disease is a tebrile, multisystem illness of impor-
tance because of the risk of development of coronary ar-
tery abnormalities. Kawasaki syndrome occurs predomi-
nantly in children younger than 5 years of age. Within se-
veral days of the onset of fever, other characteristic featu-
res of the illness usually appear, including the following:
Discrete bulbar conjunctival injection without exudate;
erythematous mouth and pharynx, strawberry tongue, and
red, cracked lips; a polymorphous, generalized, erythema-
tous rash that can be morbilliform, maculopapular, or
scarlatiniform or may resemble erythema multiforme;
changes in the peripheral extremities consisting of indura-
tion of the hands and feet with erythematous palms and
soles; a unilateral cervical lymph node enlarged to at least
1.5 cm in diameter. For the diagnosis of classic Kawasaki
syndrome, patients should have fever for at least 5 days
and at least 4 of these 5 features or fever with fewer than
4 features and evidence of coronary artery abnormalities.
The cause is unknown. However, the epidemiologic and
clinical features strongly suggest an infectious cause. Co-
ronary artery abnormalities develop in about 15% to 25%
of untreated patients, but the incidence decreases to abo-
ut 2% to 7% when patients are appropriately treated with
intravenous gamma globulin and aspirin. The mortality ra-
te is now less than %0.1.

Key Words: Kawasaki Disease, Coronary Artery Disease,
Fever, Lymphadenopathy.

Kawasaki hastahigi (KH), ilk defa 1967 yilinda
mukokutandz degisiklikler ve lenf nodu buytime-
sinin oldugu atesli hastalik geciren 50 ¢ocuk has-
tada Tomisaku Kawasaki tarafindan tanimlanmistir
(1). llk tamimlandigi yillarda ‘akut ategli mukokuta-

noz lenf nodu sendromu’ ile anilan hastalik, etyo-
lojisi bilinmeyen bir vaskilittir (2-4). Tedavi edil-
meyen hastalarda %15-25 oraninda koroner trom-
boz ve miyokard infarkttist ile 6lime neden olan
ve koroner arter anomalisi gelisme riski nedeniyle
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onemli bir saghk sorunudur. Gelismis Ulkelerde
cocuklarda kazanilmis kalp hastaliklarinin sebep-
leri arasinda en 6n sirada gelmektedir (2,5).

Epidemiyoloji

ilk defa Japonya’da tanimlanmasina karsin,
sendrom tiim diinyada genis bir dagilima sahiptir.
Her kitadan olgular bildirilmesine ragmen, epide-
miyolojik calismalarin ¢ogunlugu Japonya ve Ku-
zey Amerika’da yapilmaktadir (1).

KH, her yasta gorilebilmesine karsin bir co-
cukluk cagr hastaligidir. Japonya’da hastaligin pik
insidansi bir yas altindayken, Amerika ve Avru-
pa’da ise hastaligin pik insidansi 1-2 yas arasinda-
dir (1,2). Olgularin yarisinda KH’nin baslangic ya-
si 2 yasin alti iken, olgularin %80’de 5 yasin altin-
dadir. Hastalik 1.5:1 oraninda erkeklerde daha
cok gorilmektedir. Bes yas altindaki ¢ocuklarda
KH'nin insidansi yiizbinde 9.2 ile 90 arasindadir
(1,5-7).

Yapilan bir¢ok ¢alismada KH’nin Asyalilarda
daha cok goruldigi bildirilmekte ve toplumun or-
ta ve st sosyoekonomik tabakalarinda daha sik
olduguna dikkat cekilmektedir (1,2).

KH, gorilme sikhgr agisindan mevsimsel 6zel-
likler gostermektedir. Japonya ve Hawaii’de mev-
simsel bir farkhlik saptanmamasina karsin, Avrupa
ve Amerika’da kis ve ilkbahar aylarinda hastaligin
insidansinda artis oldugu dikkati cekmekte ve bu
ozellik KH'nin etyolojisinde enfeksiyéz bir nede-
nin rol oynayabilecegini distindtrmektedir (1,6).

Hem Amerika hem de Japonya’da hastaligin
rekirrens gosterdigi belirlenmis ve rekirrens oran-
lart Amerika’da %1’den az gorilurken Japonya’da
ortalama %3 olarak saptanmustir (1).

Aile 6ykusu pozitif olan ¢cocuklarda KH'nin go-
rilme riski artmaktadir. Japonya’da normal popu-
lasyonda KH insidansi %0.19 iken, kardesinde KH
olanlarda insidans %0.7 ile %2.1 arasindadir
(1,2,6).

Bazi endemik KH salginlarinin oldugu donem-
lerde hastaligin baslangicindan 6nceki 30 gtinlik
stirecte gorilen solunum yolu hastaliklarinin,
kontrol gruplarina kiyasla KH’li olgularda belirgin
bicimde fazla oldugunun saptanmasi, sendrom ile
enfeksiydz nedenler arasinda bir baglanti olabile-
cegini dustindirmdsttr (1-3,5).

KH, infant ve cocuklarin primer hastaligi olma-
sina karsin eriskinlerde de goriilebilmektedir. Ya-

yinlarda su ana kadar bildirilmis 28 eriskin olgu
vardir ve bunlarin %7’sinde koroner arter anoma-
lisi saptanmistir. KH'nin klinik olarak toksik sok
sendromu, kizil ve ilag¢ reaksiyonlarina benzerligi
nedeniyle eriskinlerde, hastaligin tanisinda ¢ok
dikkatli olunmasi gereklidir (8).

Etyoloji

KH'nin bircok klinik ve epidemiyolojik 6zellik-
leri hastaliga enfeksiyoz bir ajanin neden oldugu-
nu dustindiirmekle birlikte, simdiye kadar mikro-
biyolojik bir patojenin KH ile iliskili oldugu goste-
rilemedigi icin hala etyolojisi acik degildir (1-4).
KH’da ekzantemlerin olmasi, hastaligin kendini si-
nirlamasi ve kicik yas gruplarinda gorilmesi ne-
deniyle, etyolojide human herpes virus (HHV)-6,
HHV-7, Epstein Barr Virus (EBV), Human parvovi-
rus B-19 gibi viruslar ile P. acnes, S. mitis ve tok-
sik sok sendrom toksin-1 (TSST-1) treten S. aureus
gibi bakteriler suclanmaktadir. Bu konudaki bir
baska hipotez ise, ila¢ veya toksin (civa ve ev to-
zu akarlari) gibi birtakim cevresel faktorlerin yay-
gin olan enfeksiyonlar sirasinda beklenmedik ya-
nita yol acarak, genetik olarak yatkin kisilerde has-
taligin ortaya ¢ikisinin kolaylasmasidir (1,2,6).

Patogenez ve Patoloji

KH’daki vaskiler degisikliklerin patogenezi
hentiz tam olarak anlasilamamakla birlikte, yapi-
lan calismalarda B hiicre aktivasyonu ile immiing-
lobulin (Ig) sekresyonuna yol agan T4/T8 oraninda
artis oldugu gosterilmistir. Akut donemde sirkdlas-
yona interlokin (IL)-1, IL-6, IL-8, gama interferon
(IFN) ve timor nekrozis faktor (TNF) gibi sitokinler
salinarak, vaskuler duvardaki antijenlere karsi oto-
antikorlarin olusmasi uyarilmaktadir (1,2,6).

Ozetle, KH'nin patogenezi immiin sistemde
akut aktivasyona neden olan bir enfeksiy6z orga-
nizma, toksin veya antijen ile baglamakta ve ar-
dindan sitokinlerin tretimi ile hastaligin klinik
ozelliklerinin olusmasini saglayan monosit, mak-
rofaj ve T lenfosit aktivasyonu ile karakterize im-
muin yanit gelisir. Bitiin bunlara ek olarak, KH'nin
karakteristik 6zelligi olan panvaskulite yol acan
endotelial antijenlere spesifik sitotoksik antikor
reten B hiicre proliferasyonu olur (1-3,6).

Patolojik olarak KH, esas olarak orta biytkluk-
teki arterleri temsil eden koroner arterleri tutan
multisistemik bir vaskulite neden olur (1-5). Hasta-
ligin ilk 10 giininde koroner arterlerde intimada
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inflamasyon ve hipertrofi gelisir. Bu evrede atriyo-
ventrikuler ileti sistemini de icine alan bir pankar-
dit tablosu vardir. KH'li hastalarin ¢ogunda 6liim
nedeni konjestif kalp yetmezligi veya miyokard
disfonksiyonu olmasina karsin bu evredeki hasta-
larin 6lim nedeni aritmilerdir. Ates ortaya ciktik-
tan sonraki 10-40. glinler arasinda ise inflamas-
yondaki polimorfonikleer hiicre hakimiyeti mo-
noniikleer hicrelere kayar. Endokard, miyokard
ve perikarddaki inflamasyon azalirken, koroner ar-
terlerin de internal elastik laminadaki parcalanma
ve media tabakasindaki hasar, koroner arterlerde
anevrizmaya sebep olur. Bu evredeki hastalarin
olim nedeni ise koroner arter trombozuna sekon-
der gelisen akut miyokard infarktiisii olmaktadir.
Gec evrede ise inflamasyon kaybolurken, koroner
arter ve miyokardda fibrozis gelisir; anevrizmanin
ardindaki bolgede tromboz, stenoz ve kalsifikas-
yon olur. Bu evredeki hastalarin 6liim nedeni ise
akut miyokard infarttisti veya kronik miyokardiyal
iskemidir (1,2,6).

Klinik Tablo ve Tani

KH'nin etyolojisi belli degildir ve patognomo-
nik klinik ve laboratuvar bulgulari bulunmamakta-
dir. Hastaligin tanisi, belirli kriterler kullanilarak
konulmaktadir (Tablo-1) (1-7).

Ates, hastaligin genellikle ilk semptomudur ve
aniden ortaya c¢ikar. Remitten karakterde olup, ge-
nellikle 39 °C’'den yiiksektir, antipiretik ve antibi-
yotiklere yanit vermez. Tedavi edilmeyen olgular-
da ates yaklasik 2 hafta stirmekte, bazen 3-4 haf-
taya kadar uzamaktadir. Yiiksek doz aspirin ve int-

Tablo 1. Kawasaki hastahiginda kullanilan tani
kriterleri.

1. En az bes gtindir devam eden ates

2. Ekstremite degisiklikleri (el ayasi ve ayak tabaninda eri-
tem, endirasyon)

3. Dokiinti
4. Orofaringiyal mukoza ve dudaklarda degisiklikler
5. Bilateral noneksudatif bulber konjunktivit

6. Servikal lenfadenopati

Tani:1 no’lu kriter + diger kriterlerden en az 4 tanesi
veya

1 no’lu kriter + diger kriterlerden 3 veya daha azi + EKO
ile gosterilmis koroner arter hastalig

ravendz imminglobulin (IVIG) verilen hastalarda
ates 1-2 giinde duser (1-4).

Atesle beraber veya ates ortaya ciktiktan sonra-
ki saatler icerisinde bilateral nonekstdatif konjuk-
tivit ortaya cikar. Sikhkla olaya sadece bulbar kon-
junktiva katilir ve ekstidasyon veya membran olu-
sumu yoktur. Atesin ilk bir-iki gtint icinde bukkal
mukozada degisiklikler ortaya ¢ikar. Dudaklar kir-
mizi bir renk alir, catlaklar olusur ve siklikla kana-
malar gorilir. Orofarinks mukozasi eritematoz
hale gelir, ancak eksudatif veya ulseratif lezyonlar
gortlmez. Kizildaki gibi dil, ¢ilek dili goriintimn-
dedir (1-4,6,7).

Atesli periyodun erken dénemlerinde ekstremi-
telerin periferik kisimlarinda degisiklikler meyda-
na gelir. El ve ayak tabanlarinda bileklere kadar
bicakla kesilmis gibi yaygin eritem vardir. El ve
ayak sirtinda sislik ve endirasyon gelisir. Hastali-
ga yakalanan cocuklarin ¢ogu el ve ayaklarindaki
bu degisiklikler nedeniyle ellerini kullanmak iste-
mezler ve siklhikla da ayaklari Gzerine basmazlar.
Hastaligin ikinci veya Ucglnci haftasinda el ve
ayak parmaklarinda perungual soyulmalar baglar.
Soyulma siklikla perine bolgesinde de gorilmek-
tedir. Hastaligin gec doneminde (4-6 hafta sonra)
ise tirnaklarda ‘Beau cizgileri’ olarak adlandirilan
transvers cizgiler olusabilir.

Hastalarda atesin baslamasindan 3-5 giin son-
ra dokuntt gorulir. Genellikle dokiinttler poli-
morfik karakterde olmakla birlikte morbiliform, or-
tasi beyaz, eritemli plak veya kizil benzeri dékiin-
tu bicimindedir. Vezikul veya biller gorilmezken
nadir olarak petesiler gortlebilir (1-4,6).

Hastalarin %90’dan fazlasinda mukokutanéz
degisiklikler gorilmesine ragmen hastaligin temel
ozelliklerinden olan lenfadenit hastalarin %50-
75’de gorilir. Lenfadenopati, genellikle tek taraf-
I1, 1.5 cm’den buiytik, agrisiz, nonstipuratif 6zellik-
tedir. Histopatolojik incelemelerde yogun mono-
nukleer hicrelerin infiltrasyonu gorilir ve atesle
beraber spontan olarak kaybolur (1-3).

Tani, atesle beraber diger 5 temel kriterden en
az 4’tnun bulunmasi, anamnez, fizik inceleme ve
laboratuvar bulgulari ile benzer bulgular olan
hastaliklarin ekarte edilmesi ile konur (1-7). Ayri-
ca, ategli cocuklarin diger kriterlerin 4 tanesinden
daha azini gosterenlerde ekokardiyografi ile koro-
ner arter anomalilerinin gosterilmesi ile de tani ko-
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nulabilir. Bu hastalar inkomplet veya atipik KH
olarak adlandiriimaktadir (1,2,6).

Atipik KH'li hastalarda ates disindaki mukoku-
tanoz bulgular ile lenfadenopati daha az gorilme-
sine ragmen, hastaligin prognozunda ¢ok énemli
olan koroner arter anomalilerinin prevelansi tipik
KH’l hastalardan daha ytiksektir. Yapilan ¢alisma-
larda atipik formdaki hastaligin daha cok sut co-
cuklarinda gortldugt, koroner arter anevrizmala-
rinin ise 1 yasindan kiigiik cocuklarda daha sik go-
raldagl gosterilmistir. Bu nedenle, uzamis atesi
olan ve tanisal kriterlerden herhangibirini gosteren
cocuklarda KH mutlaka akilda tutulmalidir (1,6).

Hastaligin daha nadir gorilen bulgulari ise di-
are, kusma, hepatit, safra kesesi hidropsu, uretrit,
orsit, irritabilite, aseptik menenjit, inme, koma,
isitme kaybi, Gveit, artralji ve artrittir (1,2,6).

Hastaligin prognozunu belirleyen bulgusu kar-
diyak tutulumdur (1-7). Tedavi edilmeyen hastala-
rin ortalama 1/3’tinde genellikle orta siddette, da-
ha az oranda ise akut konjestif yetmezlige neden
olabilecek sekilde akut miyokardit gortlur. Bu
hastalarda sints tasikardisi, galo ritmi, ekstremite-
lerde sogukluk ve siyanoz ile kapiller dolum za-
maninda yavaslama olur. Telekardiyografide pul-
moner 6demin de eslik edebilecegi kardiyomega-
li; EKG’de PR ve QT araliklarinda uzama, ST-T de-
gisiklikleri, QRS amplitidiinde azalma ve nadir
olarak aritmi, ekokardiyografide (EKO) ise sol
ventrikil capinda artis ve ventrikil fonksiyonlarin-
da azalma gortlir. Es zamanli olarak hafif-orta
diizeyde perikardiyal eflizyon ve mitral yetmezlik
saptanabilir (1-4,6). IVIG alan hastalarin %5’inde,
IVIG almayan hastalarin ise %20-25inde hastali-
gin 10-14. gunleri arasinda koroner arter anevriz-
malari EKO ile gosterilebilir. Capi 8 mm’den bii-
yik anevrizmalar, yirtilma, tromboz, stenoz ve
miyokard infarkttisi gelisimi agisindan buyuk risk
olustururlar (9-11).

KH, genellikle trifazik bir hastaliktir:

1. Akut febril dénem: Bir-iki hafta stiren ates,
mukokutanoz degisiklikler ve lenfadenopati ile
karakterize donemdir.

2. Subakut dénem: Yaklasik dordinct haftaya
kadar devam eden, ates ve diger akut bulgularin
azaldigi, bulbar konjuktivitin devam edip cilt so-
yulmalari, trombositoz, koroner arter anevrizmasi
gelisimi ve ani 6lum riskinin ytiksek oldugu do-
nemdir.

3. Konvelesan doénem: Hastaligin dordiinct
haftasinda baslayip sekizinci haftaya kadar uzaya-
bilen ve klinik ve laboratuvar bulgularin kaybol-
dugu donemdir (1,2,6,7).

Laboratuvar Bulgulari

KH'nin patognomonik laboratuvar testi olma-
masina ragmen bazi laboratuvar bulgular karakte-
ristiktir. Hastahigin akut déneminde nétrofili ve so-
la kaymanin oldugu I6kositoz, eritrosit sediman-
tasyon hizinda (ESR), C-reaktif protein (CRP) ve di-
ger akut faz reaktanlarinda yukseklik saptanir ve
bu tablo 4-6 hafta stirer. Normokromik normositer
bir anemi vardir. Hastaligin ikinci haftasinda trom-
bositoz gorulur ve yaklasik 3. haftanin sonuna ka-
dar devam eder (2-4,6,13). Siklikla serum transa-
minaz diizeylerinde artis olur ve safra kesesi hid-
ropsu gelisen durumlarda alkalen fosfataz (ALP)
diizeyi artar. Uretrite bagh olarak pyiiri ve prote-
intri gorilebilirken, akut donemde plazma total
kolesterol ve HDL kolesterol diizeylerinde azalma
saptanir. Total kolesterol ve trigliserit haftalar veya
aylar icerisinde normale donerken HDL kolesterol
dizeyindeki anormallik yillar boyu devam edebi-
lir (1,11).

Ayirici Tani

Hastaligin tanisinda kullanilan kriterlerin tam
olarak spesifik ve sensitif olmamasi ve hastalhg ta-
nimlayici laboratuvar bulgularin olmamasi nede-
niyle bircok enfeksiyoz, allerjik/romatolojik ve
toksik hastalik KH ile rahatlikla karismaktadir
(Tablo-2) (1,2,6).

Tablo 2. Kawasaki hastaliginda ayirici tant.

Enfeksiyéz hastaliklar
o Kizamik
o Kizil
e Epstein-Barr virus
* Adenovirus enfeksiyonlari
 Enterovirus enfeksiyonlari
* HPV B19 enfeksiyonlari
e Stafilokokkal toksin iliskili hastaliklar
® |eptospirozis

Allerjik/romatolojik hastaliklar
¢ ilac reaksiyonlari
¢ Stevens-Johnson sendromu
¢ Juvenil romatoid artrit
¢ Poliarteritis nodosa
e Reiter sendromu

Toksik durumlar
¢ Civa entoksikasyonu
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Tedavi

Akut KH’li hastalarin tedavisi temel olarak inf-
lamasyonun azaltilmasi ve antikoagtilasyonun
saglanmasi prensibine dayanir. Bu amacla ginu-
muzde tedavide aspirin ve IVIG kullaniimaktadir.
Bazi 6zel durumlarda ek veya alternatif tedaviler
de uygulanmaktadir (1).

Hastaligin akut doneminde aspirin, antiinfla-
matuvar ve antitrombotik etkileri ile yaygin olarak
kullanilmaktadir. Aspirinin tek basina kullanimi
ile tromboza sekonder fatal miyokard infarktisi
insidansinda azalma oldugu gosterilse de koroner
arter dilatasyonu insidansinin azaltilmasinda bir
basari saglanamamistir. Bu nedenle glinimuzde
aspirinin tek basina kullanilmasi 6nerilmemekte-
dir (1,2,6,14,15).

Guntmuzde IVIG'nin hastaligin semptomlari-
nin kontroliinde ve koroner arter hastaligindan ko-
runmada etkili oldugu gosterilmistir. ilk 10 giinde
aspirin ve IVIG'nin birlikte kullanilmasi ile koro-
ner arter hastaligi prevalansi %20-25ten %2-4'e
dismdusttr. 1IVIG'nin nasil etki gosterdigi tam ola-
rak bilinmemekle beraber, enfeksiyoz organizma
veya mikrobiyal toksinin nétrolizasyonu, sirkiilas-
yondaki immin komplekslerin temizlenmesi, sito-
kin sekresyonlarinin inhibe edilmesi ile immun
cevabin azaltilmasi ve damar duvarindaki endo-
telyal hiicrelere karsi olusmus antikorlarin blokaji
gibi etkilerinin olabilecegi dustintlmektedir
(1,2,15).

Hastaligin akut doneminde, aspirin ve IVIG'nin
beraber verilmesi 6nerilmektedir. Aspirin 80-100
mg/kg/glin 4 esit dozda baslanmali ve 14 giin bo-
yunca bu dozda alindiktan sonra 3-5 mg/kg/giin
(tek doz) olacak sekilde devam edilmelidir. ESR
normal bulunursa ve EKO ile koroner anormallik
saptanmazsa 6-8 hafta devam edildikten sonra te-
davi kesilmelidir (1-4,14,15). Aspirin ile birlikte
IVIG verilen hastalarda aspirin dozunun yuksek
veya disuk dozda kullanimi arasinda bir farklilik
saptanmadig bildirilmektedir (15). Kombine teda-
vinin diger boltimiini olusturan IVIG tedavisi ise
baslangicta 400 mg/kg/giin dozunda 4 giin verilir-
ken, giinimiizde tek doz 2 g/kg (10-12 saatte) ve-
rilmesi tercih edilmekte ve daha etkili olduguna
dair veriler artmaktadir (14). ilk on giinden sonra
IVIG kullaniminin koroner anevrizma gelisimi
Uzerine etkisi bilinmemektedir ancak antiinflama-
tuvar etkisi nedeniyle kullanilmasi 6nerilmektedir.

Bazi kuigtik hasta gruplari ilk tedaviye yanit verme-
mekte ve ikinci kez yiiksek doz IVIG tedavisine ih-
tiya¢c duymaktadirlar (1,14,15).

Tedavide aspirinin gastrit, gastrointestinal ka-
nama, kronik salisilizm ve Reye sendromu gibi,
ytiksek doz IVIG'nin ise inflizyon sirasinda olusa-
bilecek anafilaksi, immiin hemoliz, aseptik me-
nenjit ve HCV bulasi gibi yan etkileri gozonlinde
tutulmalidir. Ayrica, yiksek doz IVIG verildikten
sonra hastalara en az 11 ay sure ile asiya karsi im-
munolojik yanitin baskilanmasini énlemek ama-
ciyla canli agilar yapilmamalidir (1,2).

Koroner arter anomalisi olanlarda ise uzun si-
reli aspirin 3-5 mg/kg/glin veya dipiridamol 4-6
mg/kg/giin uygulanir. Biyik veya multipl anevriz-
mali hastalarda aspirine ilave olarak dipiridamol
ve oral antikoagtilan tedavi 6nerilmektedir. Anev-
rizmali bolgede trombus olustugunda ise acil
trombolitik tedavinin uygulanmasi hayati 6nem
gostermektedir (1-4,6).

Komplikasyonlar ve Prognoz

Hastaligin prognozunu belirleyen en 6nemli
faktor koroner arter tutulumudur. Koroner arter
hastaligi gelismeyenlerde uzun dénemde kompli-
kasyon genellikle beklenmez ve diizelme tama ya-
kindir (1-4). Koroner arter hastaligi olanlarda ise
prognozun derecesi anomalinin siddeti ile iliskili-
dir. Akut donemde IVIG tedavisi verilenlerde ko-
roner arter anomali riski %20-25lerden %3'lere
diismesine ragmen, bir yasindan kigtik infantlarda
tedaviye karsin koroner anevrizmanin 8 haftada
gelisme riski hala %15 civarindadir (1,2,5,9). Ko-
roner arter anomalisi olanlar takip eden 5 yillik sti-
re icin miyokard infarktisu, ani 6lim ve miyokar-
diyal iskemi acisindan risk tagimaktadir. Koroner
arter anevrizmalarinin 2/3't bir yil icerisinde eko-
kardiyografik olarak duzelmektedir. Dev anevriz-
malar (>8mm) genellikle tromboz ve stenoza yol
acarak fatal komplikasyonlara neden olmaktadir
(1,6,10,11). Agir miyokardiyal fonksiyon bozuklu-
guna sebep olan durumlarda koroner arter bypass
greftlemesi, hatta kalp transplantasyonu yapilmasi
gerekli olmaktadir (10). Ginumizde etkili tedavi-
lerin yapilmasi, hastalarin yakindan takip edilme-
si ve yogun bakim uniteleri ile destek tedavilerinin
daha iyi kosullarda yapilabilmesi nedeniyle KH’da
mortalite orani %0.1’den daha azdir (12).
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