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ÖÖZZEETT

Kawasaki hastalığı, koroner arter anomalisi gelişme riski
taşıyan önemli bir multisistemik hastalıktır. Sıklıkla 5 yaş
altındaki çocuklarda gelişir. Ateşin ortaya çıktığı birkaç
gün içinde hastalığın diğer klinik bulguları da genellikle
ortaya çıkar. Diğer klinik bulgular: Eksüdatif olmayan bul-
ber konjunktivit, eritemli ağız ve farinks, çilek dili ve kır-
mızı, çatlamış görünümde dudaklar, bazen morbiliform,
makülopapüler, kızıl benzeri döküntüyü veya eritema
multiformeyi andıran generalize, polimorfik ve eritematöz
bir döküntü, eritemli el ayası ve ayak tabanı ile birlikte
olan el ve ayaklarda endürasyonla karakterize ekstremite
uçlarında değişiklikler; en az 1.5 cm boyutundaki tek ta-
raflı servikal lenf nodu. Tanı için hastaların 5 günden uzun
süredir varolan ateşe ek olarak diğer 5 klinik bulgudan 4
tanesine sahip olmaları veya ateşe ilave olarak dörtten da-
ha az diğer klinik bulgusu olanların ise koroner arter ano-
malisinin tespit edilmiş olması gereklidir. Epidemiyolojik
ve klinik bulgular etyolojik olarak enfeksiyöz bir nedeni
kuvvetle desteklese de, hastalığın etyolojisi tam olarak bi-
linmemektedir. Tedavi edilmeyen hastaların %15-25’inde
koroner arter anomalisi gelişmekte, fakat intravenöz im-
münglobulin (IVIG) ve aspirinle insidans %2-7’lere düş-
mektedir. Günümüzde hastalığın mortalite oranı
%0.1’den azdır.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Kawasaki Hastalığı, Koroner Arter Has-
talığı, Ateş, Lenfadenopati

SSUUMMMMAARRYY

KKaawwaassaakkii  DDiisseeaassee

Kawasaki disease is a febrile, 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.

KKeeyy  WWoorrddss::  Kawasaki Disease, Coronary Artery Disease,
Fever, Lymphadenopathy.

Kawasaki hastalığı (KH), ilk defa 1967 yılında
mukokutanöz değişiklikler ve lenf nodu büyüme-
sinin olduğu ateşli hastalık geçiren 50 çocuk has-
tada Tomisaku Kawasaki tarafından tanımlanmıştır
(1). İlk tanımlandığı yıllarda ‘akut ateşli mukokuta-

nöz lenf nodu sendromu’ ile anılan hastalık, etyo-
lojisi bilinmeyen bir vaskülittir (2-4). Tedavi edil-
meyen hastalarda %15-25 oranında koroner trom-
boz ve miyokard infarktüsü ile ölüme neden olan
ve koroner arter anomalisi gelişme riski nedeniyle



önemli bir sağlık sorunudur. Gelişmiş ülkelerde
çocuklarda kazanılmış kalp hastalıklarının sebep-
leri arasında en ön sırada gelmektedir (2,5).

EEppiiddeemmiiyyoolloojjii

İlk defa Japonya’da tanımlanmasına karşın,
sendrom tüm dünyada geniş bir dağılıma sahiptir.
Her kıtadan olgular bildirilmesine rağmen, epide-
miyolojik çalışmaların çoğunluğu Japonya ve Ku-
zey Amerika’da yapılmaktadır (1).

KH, her yaşta görülebilmesine karşın bir ço-
cukluk çağı hastalığıdır. Japonya’da hastalığın pik
insidansı bir yaş altındayken, Amerika ve Avru-
pa’da ise hastalığın pik insidansı 1-2 yaş arasında-
dır (1,2). Olguların yarısında KH’nın başlangıç ya-
şı 2 yaşın altı iken, olguların %80’de 5 yaşın altın-
dadır. Hastalık 1.5:1 oranında erkeklerde daha
çok görülmektedir. Beş yaş altındaki çocuklarda
KH’nın insidansı yüzbinde 9.2 ile 90 arasındadır
(1,5-7).

Yapılan birçok çalışmada KH’nın Asyalılarda
daha çok görüldüğü bildirilmekte ve toplumun or-
ta ve üst sosyoekonomik tabakalarında daha sık
olduğuna dikkat çekilmektedir (1,2).

KH, görülme sıklığı açısından mevsimsel özel-
likler göstermektedir. Japonya ve Hawaii’de mev-
simsel bir farklılık saptanmamasına karşın, Avrupa
ve Amerika’da kış ve ilkbahar aylarında hastalığın
insidansında artış olduğu dikkati çekmekte ve bu
özellik KH’nın etyolojisinde enfeksiyöz bir nede-
nin rol oynayabileceğini düşündürmektedir (1,6).

Hem Amerika hem de Japonya’da hastalığın
rekürrens gösterdiği belirlenmiş ve rekürrens oran-
ları Amerika’da %1’den az görülürken Japonya’da
ortalama %3 olarak saptanmıştır (1).

Aile öyküsü pozitif olan çocuklarda KH’nın gö-
rülme riski artmaktadır. Japonya’da normal popü-
lasyonda KH insidansı %0.19 iken, kardeşinde KH
olanlarda insidans %0.7 ile %2.1 arasındadır
(1,2,6).

Bazı endemik KH salgınlarının olduğu dönem-
lerde hastalığın başlangıcından önceki 30 günlük
süreçte görülen solunum yolu hastalıklarının,
kontrol gruplarına kıyasla KH’lı olgularda belirgin
biçimde fazla olduğunun saptanması, sendrom ile
enfeksiyöz nedenler arasında bir bağlantı olabile-
ceğini düşündürmüştür (1-3,5).

KH, infant ve çocukların primer hastalığı olma-
sına karşın erişkinlerde de görülebilmektedir. Ya-

yınlarda şu ana kadar bildirilmiş 28 erişkin olgu
vardır ve bunların %7’sinde koroner arter anoma-
lisi saptanmıştır. KH’nın klinik olarak toksik şok
sendromu, kızıl ve ilaç reaksiyonlarına benzerliği
nedeniyle erişkinlerde, hastalığın tanısında çok
dikkatli olunması gereklidir (8).

EEttyyoolloojjii

KH’nın birçok klinik ve epidemiyolojik özellik-
leri hastalığa enfeksiyöz bir ajanın neden olduğu-
nu düşündürmekle birlikte, şimdiye kadar mikro-
biyolojik bir patojenin KH ile ilişkili olduğu göste-
rilemediği için hala etyolojisi açık değildir (1-4).
KH’da ekzantemlerin olması, hastalığın kendini sı-
nırlaması ve küçük yaş gruplarında görülmesi 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 şok sendrom toksin-1 (TSST-1) üreten S. aureus
gibi bakteriler suçlanmaktadır. Bu konudaki bir
başka hipotez ise, ilaç veya toksin (cıva ve ev to-
zu akarları) gibi birtakım çevresel faktörlerin yay-
gın olan enfeksiyonlar sırasında beklenmedik ya-
nıta yol açarak, genetik olarak yatkın kişilerde has-
talığın ortaya çıkışının kolaylaşmasıdır (1,2,6).

PPaattooggeenneezz  vvee  PPaattoolloojjii

KH’daki vasküler değişikliklerin patogenezi
henüz tam olarak anlaşılamamakla birlikte, yapı-
lan çalışmalarda B hücre aktivasyonu ile immüng-
lobulin (Ig) sekresyonuna yol açan T4/T8 oranında
artış olduğu gösterilmiştir. Akut dönemde sirkülas-
yona interlökin (IL)-1, IL-6, IL-8, gama interferon
(IFN) ve tümör nekrozis faktör (TNF) gibi sitokinler
salınarak, vasküler duvardaki antijenlere karşı oto-
antikorların oluşması uyarılmaktadır (1,2,6).

Özetle, KH’nın patogenezi immün sistemde
akut aktivasyona neden olan bir enfeksiyöz orga-
nizma, toksin veya antijen ile başlamakta ve ar-
dından sitokinlerin üretimi ile hastalığın klinik
özelliklerinin oluşmasını sağlayan monosit, mak-
rofaj ve T lenfosit aktivasyonu ile karakterize im-
mün yanıt gelişir. Bütün bunlara ek olarak, KH’nın
karakteristik özelliği olan panvaskülite yol açan
endotelial antijenlere spesifik sitotoksik antikor
üreten B hücre proliferasyonu olur (1-3,6).

Patolojik olarak KH, esas olarak orta büyüklük-
teki arterleri temsil eden koroner arterleri tutan
multisistemik bir vaskülite neden olur (1-5). Hasta-
lığın ilk 10 gününde koroner arterlerde intimada
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inflamasyon ve hipertrofi gelişir. Bu evrede atriyo-
ventriküler ileti sistemini de içine alan bir pankar-
dit tablosu vardır. KH’lı hastaların çoğunda ölüm
nedeni konjestif kalp yetmezliği veya miyokard
disfonksiyonu olmasına karşın bu evredeki hasta-
ların ölüm nedeni aritmilerdir. Ateş ortaya çıktık-
tan sonraki 10-40. günler arasında ise inflamas-
yondaki polimorfonükleer hücre hakimiyeti mo-
nonükleer hücrelere kayar. Endokard, miyokard
ve perikarddaki inflamasyon azalırken, koroner ar-
terlerin de internal elastik laminadaki parçalanma
ve media tabakasındaki hasar, koroner arterlerde
anevrizmaya sebep olur. Bu evredeki hastaların
ölüm nedeni ise koroner arter trombozuna sekon-
der gelişen akut miyokard infarktüsü olmaktadır.
Geç evrede ise inflamasyon kaybolurken, koroner
arter ve miyokardda fibrozis gelişir; anevrizmanın
ardındaki bölgede tromboz, stenoz ve kalsifikas-
yon olur. Bu evredeki hastaların ölüm nedeni ise
akut miyokard infartüsü veya kronik miyokardiyal
iskemidir (1,2,6).

KKlliinniikk  TTaabblloo  vvee  TTaannıı

KH’nın etyolojisi belli değildir ve patognomo-
nik klinik ve laboratuvar bulguları bulunmamakta-
dır. Hastalığın tanısı, belirli kriterler kullanılarak
konulmaktadır (Tablo-1) (1-7).

Ateş, hastalığın genellikle ilk semptomudur ve
aniden ortaya çıkar. Remitten karakterde olup, ge-
nellikle 39 ºC’den yüksektir, antipiretik ve antibi-
yotiklere yanıt vermez. Tedavi edilmeyen olgular-
da ateş yaklaşık 2 hafta sürmekte, bazen 3-4 haf-
taya kadar uzamaktadır. Yüksek doz aspirin ve int-

ravenöz immünglobulin (IVIG) verilen hastalarda
ateş 1-2 günde düşer (1-4).

Ateşle beraber veya ateş ortaya çıktıktan sonra-
ki saatler içerisinde bilateral noneksüdatif konjuk-
tivit ortaya çıkar. Sıklıkla olaya sadece bulbar kon-
junktiva katılır ve eksüdasyon veya membran olu-
şumu yoktur. Ateşin ilk bir-iki günü içinde bukkal
mukozada değişiklikler ortaya çıkar. Dudaklar kır-
mızı bir renk alır, çatlaklar oluşur ve sıklıkla kana-
malar görülür. Orofarinks mukozası eritematöz
hale gelir, ancak eksüdatif veya ülseratif lezyonlar
görülmez. Kızıldaki gibi dil, çilek dili görünümün-
dedir (1-4,6,7).

Ateşli periyodun erken dönemlerinde ekstremi-
telerin periferik kısımlarında değişiklikler meyda-
na gelir. El ve ayak tabanlarında bileklere kadar
bıçakla kesilmiş gibi yaygın eritem vardır. El ve
ayak sırtında şişlik ve endürasyon gelişir. Hastalı-
ğa yakalanan çocukların çoğu el ve ayaklarındaki
bu değişiklikler nedeniyle ellerini kullanmak iste-
mezler ve sıklıkla da ayakları üzerine basmazlar.
Hastalığın ikinci veya üçüncü haftasında el ve
ayak parmaklarında perungual soyulmalar başlar.
Soyulma sıklıkla perine bölgesinde de görülmek-
tedir. Hastalığın geç döneminde (4-6 hafta sonra)
ise tırnaklarda ‘Beau çizgileri’ olarak adlandırılan
transvers çizgiler oluşabilir.

Hastalarda ateşin başlamasından 3-5 gün son-
ra döküntü görülür. Genellikle döküntüler poli-
morfik karakterde olmakla birlikte morbiliform, or-
tası beyaz, eritemli plak veya kızıl benzeri dökün-
tü biçimindedir. Vezikül veya büller görülmezken
nadir olarak peteşiler görülebilir (1-4,6).

Hastaların %90’dan fazlasında mukokutanöz
değişiklikler görülmesine rağmen hastalığın temel
özelliklerinden olan lenfadenit hastaların %50-
75’de görülür. Lenfadenopati, genellikle tek taraf-
lı, 1.5 cm’den büyük, ağrısız, nonsüpüratif özellik-
tedir. Histopatolojik incelemelerde yoğun mono-
nükleer hücrelerin infiltrasyonu görülür ve ateşle
beraber spontan olarak kaybolur (1-3).

Tanı, ateşle beraber diğer 5 temel kriterden en
az 4’ünün bulunması, anamnez, fizik inceleme ve
laboratuvar bulguları ile benzer bulguları olan
hastalıkların ekarte edilmesi ile konur (1-7). Ayrı-
ca, ateşli çocukların diğer kriterlerin 4 tanesinden
daha azını gösterenlerde ekokardiyografi ile koro-
ner arter anomalilerinin gösterilmesi ile de tanı ko-
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TTaabblloo  11.. Kawasaki hastalığında kullanılan tanı
kriterleri.

1. En az beş gündür devam eden ateş

2. Ekstremite değişiklikleri (el ayası ve ayak tabanında eri-
tem, endürasyon)

3. Döküntü

4. Orofaringiyal mukoza ve dudaklarda değişiklikler

5. Bilateral noneksüdatif bulber konjunktivit

6. Servikal lenfadenopati

TTaannıı::1 no’lu kriter + diğer kriterlerden en az 4 tanesi

veya

1 no’lu kriter + diğer kriterlerden 3 veya daha azı + EKO
ile gösterilmiş koroner arter hastalığı



nulabilir. Bu hastalar inkomplet veya atipik KH
olarak adlandırılmaktadır (1,2,6).

Atipik KH’lı hastalarda ateş dışındaki mukoku-
tanöz bulgular ile lenfadenopati daha az görülme-
sine rağmen, hastalığın prognozunda çok önemli
olan koroner arter anomalilerinin prevelansı tipik
KH’lı hastalardan daha yüksektir. Yapılan çalışma-
larda atipik formdaki hastalığın daha çok süt ço-
cuklarında görüldüğü, koroner arter anevrizmala-
rının ise 1 yaşından küçük çocuklarda daha sık gö-
rüldüğü gösterilmiştir. Bu nedenle, uzamış ateşi
olan ve tanısal kriterlerden herhangibirini gösteren
çocuklarda KH mutlaka akılda tutulmalıdır (1,6).

Hastalığın daha nadir görülen bulguları ise di-
are, kusma, hepatit, safra kesesi hidropsu, üretrit,
orşit, irritabilite, aseptik menenjit, inme, koma,
işitme kaybı, üveit, artralji ve artrittir (1,2,6).

Hastalığın prognozunu belirleyen bulgusu kar-
diyak tutulumdur (1-7). Tedavi edilmeyen hastala-
rın ortalama 1/3’ünde genellikle orta şiddette, da-
ha az oranda ise akut konjestif yetmezliğe neden
olabilecek şekilde akut miyokardit görülür. Bu
hastalarda sinüs taşikardisi, galo ritmi, ekstremite-
lerde soğukluk ve siyanoz ile kapiller dolum za-
manında yavaşlama olur. Telekardiyografide pul-
moner ödemin de eşlik edebileceği kardiyomega-
li; EKG’de PR ve QT aralıklarında uzama, ST-T de-
ğişiklikleri, QRS amplitüdünde azalma ve nadir
olarak aritmi, ekokardiyografide (EKO) ise sol
ventrikül çapında artış ve ventrikül fonksiyonların-
da azalma görülür. Eş zamanlı olarak hafif-orta
düzeyde perikardiyal efüzyon ve mitral yetmezlik
saptanabilir (1-4,6). IVIG alan hastaların %5’inde,
IVIG almayan hastaların ise %20-25’inde hastalı-
ğın 10-14. günleri arasında koroner arter anevriz-
maları EKO ile gösterilebilir. Çapı 8 mm’den bü-
yük anevrizmalar, yırtılma, tromboz, stenoz ve
miyokard infarktüsü gelişimi açısından büyük risk
oluştururlar (9-11).

KH, genellikle trifazik bir hastalıktır:

1. Akut febril dönem: Bir-iki hafta süren ateş,
mukokutanöz değişiklikler ve lenfadenopati ile
karakterize dönemdir.

2. Subakut dönem: Yaklaşık dördüncü haftaya
kadar devam eden, ateş ve diğer akut bulguların
azaldığı, bulbar konjuktivitin devam edip cilt so-
yulmaları, trombositoz, koroner arter anevrizması
gelişimi ve ani ölüm riskinin yüksek olduğu dö-
nemdir.

3. Konvelesan dönem: Hastalığın dördüncü
haftasında başlayıp sekizinci haftaya kadar uzaya-
bilen ve klinik ve laboratuvar bulguların kaybol-
duğu dönemdir (1,2,6,7).

LLaabboorraattuuvvaarr  BBuullgguullaarrıı

KH’nın patognomonik laboratuvar testi olma-
masına rağmen bazı laboratuvar bulguları karakte-
ristiktir. Hastalığın akut döneminde nötrofili ve so-
la kaymanın olduğu lökositoz, eritrosit sediman-
tasyon hızında (ESR), C-reaktif protein (CRP) ve di-
ğer akut faz reaktanlarında yükseklik saptanır ve
bu tablo 4-6 hafta sürer. Normokromik normositer
bir anemi vardır. Hastalığın ikinci haftasında trom-
bositoz görülür ve yaklaşık 3. haftanın sonuna ka-
dar devam eder (2-4,6,13). Sıklıkla serum transa-
minaz düzeylerinde artış olur ve safra kesesi hid-
ropsu gelişen durumlarda alkalen fosfataz (ALP)
düzeyi artar. Üretrite bağlı olarak pyüri ve prote-
inüri görülebilirken, akut dönemde plazma total
kolesterol ve HDL kolesterol düzeylerinde azalma
saptanır. Total kolesterol ve trigliserit haftalar veya
aylar içerisinde normale dönerken HDL kolesterol
düzeyindeki anormallik yıllar boyu devam edebi-
lir (1,11).

AAyyıırrııccıı  TTaannıı

Hastalığın tanısında kullanılan kriterlerin tam
olarak spesifik ve sensitif olmaması ve hastalığı ta-
nımlayıcı laboratuvar bulguların olmaması nede-
niyle birçok enfeksiyöz, allerjik/romatolojik ve
toksik hastalık KH ile rahatlıkla karışmaktadır
(Tablo-2) (1,2,6).
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TTaabblloo  22..  Kawasaki hastalığında ayırıcı tanı.

Enfeksiyöz hastalıklar
• Kızamık
• Kızıl
• Epstein-Barr virus
• Adenovirus enfeksiyonları
• Enterovirus enfeksiyonları
• HPV B19 enfeksiyonları
• Stafilokokkal toksin ilişkili hastalıklar
• Leptospirozis

Allerjik/romatolojik hastalıklar
• İlaç reaksiyonları
• Stevens-Johnson sendromu
• Juvenil romatoid artrit
• Poliarteritis nodosa
• Reiter sendromu

Toksik durumlar
• Cıva entoksikasyonu



TTeeddaavvii

Akut KH’lı hastaların tedavisi temel olarak inf-
lamasyonun azaltılması ve antikoagülasyonun
sağlanması prensibine dayanır. Bu amaçla günü-
müzde tedavide aspirin ve IVIG kullanılmaktadır.
Bazı özel durumlarda ek veya alternatif tedaviler
de uygulanmaktadır (1).

Hastalığın akut döneminde aspirin, antiinfla-
matuvar ve antitrombotik etkileri ile yaygın olarak
kullanılmaktadır. Aspirinin tek başına kullanımı
ile tromboza sekonder fatal miyokard infarktüsü
insidansında azalma olduğu gösterilse de koroner
arter dilatasyonu insidansının azaltılmasında bir
başarı sağlanamamıştır. Bu nedenle günümüzde
aspirinin tek başına kullanılması önerilmemekte-
dir (1,2,6,14,15).

Günümüzde IVIG’nin hastalığın semptomları-
nın kontrolünde ve koroner arter hastalığından ko-
runmada etkili olduğu gösterilmiştir. İlk 10 günde
aspirin ve IVIG’nin birlikte kullanılması ile koro-
ner arter hastalığı prevalansı %20-25’ten %2-4’e
düşmüştür. IVIG’nin nasıl etki gösterdiği tam ola-
rak bilinmemekle beraber, enfeksiyöz organizma
veya mikrobiyal toksinin nötrolizasyonu, sirkülas-
yondaki immün komplekslerin temizlenmesi, sito-
kin sekresyonlarının inhibe edilmesi ile immün
cevabın azaltılması ve damar duvarındaki endo-
telyal hücrelere karşı oluşmuş antikorların blokajı
gibi etkilerinin olabileceği düşünülmektedir
(1,2,15).

Hastalığın akut döneminde, aspirin ve IVIG’nin
beraber verilmesi önerilmektedir. Aspirin 80-100
mg/kg/gün 4 eşit dozda başlanmalı ve 14 gün bo-
yunca bu dozda alındıktan sonra 3-5 mg/kg/gün
(tek doz) olacak şekilde 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 yüksek
veya düşük dozda kullanımı arasında bir farklılık
saptanmadığı bildirilmektedir (15). Kombine teda-
vinin diğer bölümünü oluşturan IVIG tedavisi ise
başlangıçta 400 mg/kg/gün dozunda 4 gün verilir-
ken, günümüzde tek doz 2 g/kg (10-12 saatte) ve-
rilmesi tercih edilmekte ve daha etkili olduğuna
dair veriler artmaktadır (14). İlk on günden sonra
IVIG kullanımının koroner anevrizma gelişimi
üzerine etkisi bilinmemektedir ancak antiinflama-
tuvar etkisi nedeniyle kullanılması önerilmektedir.

Bazı küçük hasta grupları ilk tedaviye yanıt verme-
mekte ve ikinci kez yüksek doz IVIG tedavisine ih-
tiyaç duymaktadırlar (1,14,15).

Tedavide aspirinin gastrit, gastrointestinal ka-
nama, kronik salisilizm ve Reye sendromu gibi,
yüksek doz IVIG’nin ise infüzyon sırasında oluşa-
bilecek anafilaksi, immün hemoliz, aseptik me-
nenjit ve HCV bulaşı gibi yan etkileri gözönünde
tutulmalıdır. Ayrıca, yüksek doz IVIG verildikten
sonra hastalara en az 11 ay süre ile aşıya karşı im-
münolojik yanıtın baskılanmasını önlemek ama-
cıyla canlı aşılar yapılmamalıdır (1,2).

Koroner arter anomalisi olanlarda ise uzun sü-
reli aspirin 3-5 mg/kg/gün veya dipiridamol 4-6
mg/kg/gün uygulanır. Büyük veya multipl anevriz-
malı hastalarda aspirine ilave olarak dipiridamol
ve oral antikoagülan tedavi önerilmektedir. Anev-
rizmalı bölgede trombüs oluştuğunda ise acil
trombolitik tedavinin uygulanması hayati önem
göstermektedir (1-4,6).

KKoommpplliikkaassyyoonnllaarr  vvee  PPrrooggnnoozz

Hastalığın prognozunu belirleyen en önemli
faktör koroner arter tutulumudur. Koroner arter
hastalığı gelişmeyenlerde uzun dönemde kompli-
kasyon genellikle beklenmez ve düzelme tama ya-
kındır (1-4). Koroner arter hastalığı olanlarda ise
prognozun derecesi anomalinin şiddeti ile ilişkili-
dir. Akut dönemde IVIG tedavisi verilenlerde ko-
roner arter anomali riski %20-25’lerden %3’lere
düşmesine rağmen, bir yaşından küçük infantlarda
tedaviye karşın koroner anevrizmanın 8 haftada
gelişme riski hala %15 civarındadır (1,2,5,9). Ko-
roner arter anomalisi olanlar takip eden 5 yıllık sü-
re için miyokard infarktüsü, ani ölüm ve miyokar-
diyal iskemi açısından risk taşımaktadır. Koroner
arter anevrizmalarının 2/3’ü bir yıl içerisinde eko-
kardiyografik olarak düzelmektedir. Dev anevriz-
malar (>8mm) genellikle tromboz ve stenoza yol
açarak fatal komplikasyonlara neden olmaktadır
(1,6,10,11). Ağır miyokardiyal fonksiyon bozuklu-
ğuna sebep olan durumlarda koroner arter bypass
greftlemesi, hatta kalp transplantasyonu yapılması
gerekli olmaktadır (10). Günümüzde etkili tedavi-
lerin yapılması, hastaların yakından takip edilme-
si ve yoğun bakım üniteleri ile destek tedavilerinin
daha iyi koşullarda yapılabilmesi nedeniyle KH’da
mortalite oranı %0.1’den daha azdır (12).
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