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OZEeT

AMAC: Kawasaki hastaligi ¢ocukluk ¢aginin en yaygin vaskiilitlerinden biridir. Bu ¢alismada son 10 yilda pediatri kliniginde
Kawasaki hastaligi tanisi alan hastalarin geriye déniik olarak degerlendirilmesi amaglanmistir.

GEREC VE YONTEM: Bu calismada, 2007-2017 yillari arasinda tani kriterlerine gére Kawasaki hastaligi tanisi almis olan 44
olgunun demografik ve klinik ézellikleri, ekokardiyografi bulgulari ve laboratuvar bulgulari, tedavi ve izlem sonuglari dosya
kayitlarindan geriye doniik olarak incelendi.

BULGULAR: Calismaya 24 (54%) erkek, 20 (%46) kiz olmak lizere toplam 44 olgu dahil edildi. Tani esnasinda hastalarin ortalama
yasi 49,2+31,4 (7-160) ayd.. Ortalama ates siiresi 8,1*2,1giin iken ortalama hastane yatis siiresi 8,4giin £2,9 giin olarak tespit
edildi. Tani alan olgularin 36 (%81) komplet Kawasaki hastaligi, 8 (%19) hasta inkomplet Kawasaki hastaligi olarak
degerlendirildi. Bazi olgularda serum sodyum, albiimin ve/veya D vitamini diizeyi diisiikliigii ve/veya steril piyiiri saptandi.
Olgularin hepsine yiiksek doz intravendz immiinglobiilin (2 g/kg) ve antiinflamatuvar dozda aspirin (80-100 mg/kg/gtin) basland..
iki olguya IViG sonrasi atesin devam etmesi lizerine tekrarlayan intravenéz immiinglobiilin infiizyonu verildi. Olgularin
tamaminda klinik ve laboratuvar bulgulari tedavi ile diizelirken yalnizca bir olguda rekiirrens gelisti.

SONUC: Kawasaki hastaliginin erken donemde tani almasi, bu hastaliga bagli gelisebilecek ciddi komplikasyonlari dnleme
acisindan olduk¢a énemlidir. Hiponatremi, hipoalbiiminemi, artmis serum transaminaz diizeyleri ve/veya steril piytiri varliginin
Kawasaki hastaligi tanisini destekleyen laboratuvar bulgulari oldugu diistindildi.

Anahtar Kelimeler: Kawasaki Hastaligi, cocukluk ¢agi, ates

ABSTRACT

OBJECTIVE: Kawasaki disease is one of the most common vasculitis in childhood. In the study, it was aimed to evaluate Kawasaki
disease patients followed at pediatric Clinic during last 10 years.

MATERIALS AND METHODS: Clinical and laboratory findings, cardiac abnormalities detected by echocardiography, treatment and
follow-up results of 44 patients with Kawasaki disease diagnosed between 2007-2017 were evaluated retrospectively.

RESULTS: Twenty-four (54%) male and 20 (46%) female patients were included in the study. The mean age at diagnosis was 49.2
+ 31.4 (7-160) months. Mean duration of fever was 8,1 * 2,1 days. Thirty-six (81%) patients and 8 (19%) patients were diagnosed
as complete Kawasaki disease and incomplete Kawasaki disease, respectively. one of the patients had low serum sodium,
albumine and/or vitamin D levels, high serum transaminase levels and/or sterile pyuria. All cases were treated with high dose
intravenous immunoglobulin (2g/kg) and antiinflammatory dose (80-100mg/kg/day) acetylsalicylic acid . Five patients who
remained febrile after the first dose of intravenous immunoglobulin were treated with a second dose of intravenous
immunoglobulin (2g/kg). All of the patients recovered clinically and laboratory results were improved. Only one patient had a
recurrence of the disease.

CONCLUSION=Early diagnosis of Kawasaki disease is very important in terms of prevention of serious complications. The
presence of hyponatremia, hypoalbuminemia, elevated serum transaminase levels and/or sterile pyuria in a patient with fever of
unknown origin is suggested to be an important clue for the diagnosis of Kawasaki disease.
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GIRI

Kaszaki hastaligi (KH), kiigUk ve orta boy arterleri tutabilen
akut inflamasyon ile karakterize sistemik bir hastaliktir.
Gelismis Ulkelerde c¢ocukluk c¢aginda edinilmis kalp
hastaliklarinin en sik nedenidir (1). Kawasaki hastahg) ilk kez
1967 yilinda Japonya'da tanimlanmis olup, 5 giinden uzun
suren ates ile birlikte bilateral ekstdatif olmayan
konjonktival inflamasyon, orofarengeal mikéz membran
degisiklikleri, ekstremitelerdeki degisiklikler, polimorf deri
dokuntdleri, servikal lenfadenopati bulgulari ile klinik olarak
tani alan bir hastaliktir (1,2). Kawasaki hastaligi kendi
kendini sinirlayan bir hastalik olmakla beraber, tedavi
edilmeyen olgularin %20-25'inde hastaligin ilk 10 glin icinde
iVIG alan hastalarin %5inde koroner arter tutulumu
gelisebilmektedir (3). Bazi hastalarda koroner arterlerde
dilatasyon, anevrizma, stenoz, ventrikller disfonksiyon ve
aritmi gibi komplikasyonlar gorulebilmektedir (3,4). Bu
komplikasyonlarin &nlenebilmesi icin erken tani konulmasi,
intravenéz imminglobilin (IVIG) ve yiliksek doz asetil
salisilik asit (ASA) tedavisinin erken dénemde baslanmasi
onemlidir (5,6).

Kawasaki hastaligl tum dunyada goérulmekle birlikte Japonya
ve Asya'da daha siklikla gorulmektedir; 1967 yilindan beri
100.000'den fazla sayida vaka Japonya'da rapor edilmistir
(6). Ulkemizde ise insidansla ilgili net bir veri
bulunmamaktadir. Bu ¢alismada 2007-2017 yillari arasinda
Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Kecioren Egitim
Arastirma Hastanesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Klinigi'nde
KH tanisi alan olgularin demografik 06zellikleri, klinik ve
laboratuvar bulgular, tedavi ve izlem sonuclari geriye

donik olarak degerlendirilmistir.

GEREG VE YONTEM

Ankara Kegidren Egitim Arastirma Hastanesi Pediatri
Klinigi'nde 2007-2017 yillari arasinda KH tanisi alan 44
hastanin dosya kayitlari geriye donuk olarak incelendi. Tipik
(komplet) KH tanisi, bes gunlik ates ile birlikte en az doért
kriterin  (bilateral  eksudatif olmayan  konjonktival
inflamasyon, lenfadenopati, dokuntly, dudak ve agiz
mukozasi degisiklikleri, ekstremite degisiklikleri) varligina
dayanilarak konuldu (1,6). Nedeni aciklanamayan en az 5
gln slUren atesi olmasina ragmen klinik o6lcutleri tam
olmayan (2 ya da 3 06l¢ut varligl) hastalar ise inkomplet KH
olarak kabul edildi (1,6). Olgularin, geriye dénuk olarak

demografik  0Ozellikleri, klinik, laboratuvar bulgulari,

ekokardiyografi bulgulari ve tedavi ve izlem sonuglari

incelendi.

Bu calisma Helsinki Deklarasyonu ilkelerine uygun olarak
hazirlandi. Calisma icin Saglik Ankara Kegidren Egitim ve
Arastirma Hastanesi klinik arastirmalar etik kurulundan
08.12.2020 tarih ve 2012-KAEK-15/2196 sayi ile onay alindi.
Calisma geriye donuk dosya taramasi oldugundan

hastalardan bilgilendirilmis onam formu alinmad..

istatistiksel analiz: Veriler SPSS 15.0 versiyonu kullanilarak
degerlendirildi. Degerlendirmede sadece tanimlayici
istatistik kullanildi ve degerler ortalama + standart sapma

olarak verildi.

BULGULAR

Calismaya 24 (%54) erkek, 20 (%46) kiz olmak tzere toplam
44 olgu dahil edildi. Hastalarin tani esnasinda ortalama yasi
49,2 + 31,4 (7-160) ay idi. Bir yasindan kicuk hasta sayisi 9
(20), 1-5 yas araliginda olan hasta sayisi 19 (%43), 5
yasindan buyuk olan hasta sayisi 14 (%32) idi. Tani alan
olgularin, 36'si (%81) komplet KH, 8i (%19) inkomplet KH
olarak degerlendirildi. Hastalarin en c¢ok ilkbahar ve

sonbahar aylarinda hastaneye basvurduklari saptand.

Hastalarin timinde 5 gunden uzun slren ates bulgusu
mevcuttu; atesin devam ettigi sire ortalama 8,1 + 2,1 gin
olarak bulundu. Hastalarda diger saptanan klinik bulgular
siklik sirasina gore oral mukoza lezyonlari (n=40, %89),
konjonktivit (n=38, %88), lenfadenopati (n=37, %86),
dokuntd (n=36, %81) ve ekstremite bulgulari (n=33, %75) idi
(Tablo 1). Laboratuvar bulgulari incelendiginde 15 (%34)
hastada anemi, 42 (%95) hastada |6kositoz ve 30 (%68)

hastada trombositoz saptandi (Tablo 2).

Tablo 1: Kawasaki Hastaligi tanisi alan hastalarin  klinik
bulgulari

Klinik bulgu Hasta sayisi (n) Oran (%)
Ates 44 100
Konjonktivit 38 88
Lenfadenopati 37 86
Dokiinti 36 81
Oral lezyonlar 40 89
Ekstremite bulgulari 33 75

Uc hastaya hemoglobin (Hb) diizeyinin <7 g/dl olmasi ve
kalp yetmezligi bulgularinin olmasi nedeni ile eritrosit
stspansiyonu verildi. Ug¢ hastanin  trombosit  sayisi
>1.000.000/mm3 idi. Eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) ve
C-reaktif protein (CRP) duzeyi hastalarin timuinde yuksek
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bulundu. On iki (%27) hastada hiponatremi, 20 (%45)
hastada piyUri tespit edildi. Ferritin dlizeyi 16(%36 ) hastada
disuk, 9 hastada normal ve 19 (%40) hastada yuUksek
bulundu. Hastalarin 1i disinda timinde ferritin dizeyi
<1000 ng/mL idi. D vitamini dizeyi bakilmis 21 hastanin
15'inde (%71) D vitamini duzeyi distk bulundu. Karaciger
enzimleri (alanin aminotransferaz ve aspartat
aminotransferaz) dizeyleri hastalarin 18inde (%40) yiksek
saptandi (Tablo 2). On doért (%32) hastada abdominal
ultrasonografide (USG) hepatomegali bulundu. Hastalarin
5'inde (%11) albimin duzeyi <2,1 g/dl idi ve 2 hastada
yaygin 6dem ve proteinlri saptandi. Hipoalbiminemisi
olan hastalarin timinde KH tedavisi sonrasi albimin

dlzeylerinin normal degerlere dondUgu gozlendi.

Tablo 2: Kawasaki Hastaligi tanisi alan ve anormal laboratuvar
bulgulari olan hastalarin orani

Laboratuvar bulgulari Hasta LD iz
9 sayist () (%)  (Maks-Min)
. 15 34 10,1£2,1
Hemoglobin & (g/dL) (6.8-13.1)
.. 42 95 16,2454
Beyaz kiire € (x10%/uL) (122-184)
. 30 68 601+250
Trombositoz (x10%/uL) (239-1150)
44 100 7,8+4,7
CRP {+ (mg/dL) (1-19)
Sedimantasyon hizi 44 100 60,9+26,4
(mm/sa) (32-120)
18 40 76,6%60,5
ALT € (U/L) (18-265)
18 40 68,3%53
AST 1 (U/L) (16-236)
. . 11 27 135,9+8,98
Hiponatremi (mEq/dL) (118-148)
Hipoalbliminemi 5 11
D vitamini & 9 50 17,47+11,14
Ferritin & (ng/mL) 16 36 215,227,7
Steril piyuri 20 45 85

Ort£SD : Ortalama arti eksi standart sapma, &: disikligi, 7:
yliksekligi, CRP: C Reaktif Protein, ALT: alanin amino transferaz, AST:
aspartat amino transferaz

Elektrokardiyografi (EKG) degerlendirmesinde 8 (%18)
hastada 1. derece dal blogu ve hafif ST ylkselmesi
mevcuttu. Ekokardiyografi ile degerlendirmede subakut
donemde 9 (%21) hastada koroner arterlerde genisleme
tespit edildi. Koroner arter genislemesi tespit edilen
hastalarin 6'si (%66) <5 yas idi ve 6'sinda (%66) inkomplet
KH bulgulari mevcuttu. Ekokardiyografi ile incelemede 5
(%11) hastada miyokardit, 3 hastada plevral eflizyon, 2
hastada kalp yetmezligi bulgulari tespit edildi.

intravenéz immunglobilin tedavisi baslama zamani ile

atesin basladigl zaman arasinda gegen sire ortalama 7,1

+1,3 gun bulundu. Kawasaki hastaligl tanisi alan hastalarin
timine yiiksek doz IVIG (2gr/kg/giin) ve antiinflamatuvar
dozda (80-100mg/kg) ASA verildi. Ates distukten 48-72 saat
sonra asetil salisilik asit dozu anti agregan doza (3-5
mg/kg/gun) inildi. Alt-sekiz hafta sonra yapilan EKO
incelemesinde koroner arter dilatasyonu saptanmayan
hastalarda tedavi kesildi. Akut faz reaktanlari dizeylerinin
ortalama 4,2+1,8 hafta sonra normal duzeylere dondugu
gbzlendi. Bir hastaya trombosit sayisinin yuiksek olmasi
(>1.000.000) ve koroner arterlerde sag ve sol dalda
dilatasyon olmasi nedeniyle dusik molekul agirlikh heparin
tedavisi baslandi. intravenéz immuinglobilin tedavisi
sonras! atesin devam etmesi nedeni ile 5 hastaya 2. kez
yliksek doz IVIG tedavisi (2 g/kg/giin) uygulandi. intravenéz
immunglobulin tedavisine direngli olan bir hastaya yuksek
doz metil prednizolon tedavisi (10 mg/kg/gin, 3 gun) verildi
ve ayni hastada klinik iyilesme sonrasi rekirrens izlendi.
Kawasaki hastaligi rekirrensi tek doz iVIG (2 g/kg/doz) ve
antiinflamatuvar dozda asetil salisilik asit tedavisi ile kontrol

altina alindi.

TARTISMA

Kawasaki hastaliginin etiyolojisi tam olarak bilinmemekle
birlikte enfeksiyon, ¢evre ve genetik faktorlerin etkili oldugu
distnulmektedir (1,6). Hastali§in Dogu Asya bdlgesinde
yuksek insidansi ve bazi olgularin aile &ykUsinde
kimelenme godstermesi nedeni ile hastaligin gelisiminde
genetik faktorlerin etkisinin 6nemli oldugu distunilmekte
ve genetik calismalar halen devam etmektedir (7). Tani
koydurucu laboratuvar testlerinin olmamasi nedeni ile
KH'nin tanisi klinik kriterlere goére konulmaktadir. Klinik
bulgular hastaligin genellikle ilk haftasinda gelismekle
birlikte ©zellikle 6 aydan kiguk bebeklerde ates,
huzursuzluk veya letarji baslangig bulgulari olabilir (1,6). Bes
gunden uzun suren ates KH'nin en sik goézlenen bulgusu
olmakla birlikte hastalarin %90'nda dudaklarda ve oral
mukozada degisiklikler, %70-90'Inda polimorf dokuntd,
%50-85'inde ekstremite degisiklikleri, >%75'inde okuler
degisiklikler ve  %25-70'inde servikal lenfadenopati
gelisebilmektedir (1,6,8). Ates yuksektir (>39°C- 40°C) ve
remittandir. Tedavi edilmediginde ates 1-3 hafta sirer. IVIG
tedavisinden sonra atesin 36 saat icinde dismesi beklenir,
ates devam ediyorsa IVIiG direnci dusinalir (5,6). ilk yiksek
doz IVIG tedavisi sonrasi hastalarin %10-38,3'iinde ates
persistan  olmakta veya tekrarlamaktadir  (5,6,9).

Calismamizda hastalarda kaydedilen semptom ve
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bulgularin yogunlugu literatir bilgileri ile uyumlu bulundu.

iVIG direnci orani %11 olarak saptandi.

Kawasaki hastaligi genellikle 5 yasindan kiguk cocuklar
etkilemektedir ve erkeklerde kizlara gore 1,5 kat daha sik
saptanmaktadir (1,6). Kawasaki hastaliginin addlesanlarda
daha cok inkomplet formda izlendigi ve lenfadenopati ve
koroner arter dilatasyon bulgularinin daha sik saptandig
bildirilmektedir (10). Calismamizda KH hastalarinin yas
ortalamasi 49,2 + 31,4 (7-160) aydi ve erkek cocuk sayisi kiz
cocuklara gore daha fazla idi (erkek/kiz=1,2). Sadece 1
hasta addlesan yas doneminde idi ve inkomplet KH tanisi ile
tedavi edildi. Basvurudaki EKO degerlendirmesinde sag

koroner arterde dilatasyon saptandi.

Kawasaki hastaliginin mevsimsel gérulme sikligi birgok
Ulkede ve yas gruplarinda farkhliklar géstermektedir. Bu
mevsimsel farklihgin enfeksiyon ajanlar ile iliskili oldugu
disundlmektedir. Japonya'’da KH'nin en sik gézlendigi ay
Ocak olurken, yaz aylarinda siklik azalmaktadir (6,10). Bizim
calismamizda hastahgin ilkbahar ve sonbahar mevsiminde
(%59) daha sik oldugu gozlendi.

Japonya'da KH tanisi ile izlenen 242 hastanin retrospektif
olarak degerlendirildigi bir caismada, hastalarin %10'unun
inkomplet KH oldugu saptanmis ve bu 25 hastanin 17'sinin
ikiden az klinik tani kriterine sahip oldugu belirtilmistir (11).
Alti aydan kiguUk hastalarda inkomplet KH tani insidansinin
daha yuksek oldugu bildirilmektedir (1,6). Yine 44 hastanin
retrospektif olarak degerlendirildigi bir calismada inkomplet
KH orani bebeklerde %45 (5/11), daha buyuk ¢ocuklarda
%12 (4/33) olarak bulunmustur (12). Ulkemizden yapilan
calismalarda bu oran farkli iki calismada %16.6 ve %41,4
olarak bildirilmistir (13,14). Calismamizda inkomplet KH
sikligl %19 olarak bulundu. Bu oranin yuksekliginin, pediatri
egitiminde nedeni bilinmeyen ates olgularinin ayirici
tanisinda KH'nin énemle vurgulanmasina ve bu hastalik
konusunda farkindaligin artmasina bagli oldugu dusinuldu.
Laboratuvar incelemeler, KH tanisini desteklenmesine,
ayirici  tani yapilmasina ve inflamasyonun siddetinin
degerlendirilmesine yardima olur. immatir ve matir
grandlositlerin -~ ¢ogunlugunu  olusturdugu  l6kositoz,
normokromik normositer anemi, artmis akut faz proteinleri,
akut faz KH'nin karakteristik laboratuvar bulgularidir (6).
iVIG tedavisi sedimantasyon hizini yiikseltebilir ancak akut
inflamasyonun baskilanmasi ile birlikte CRP diizeyi dismesi
beklenir, bu nedenle hastalarda CRP dlzeyinin takibi daha

6nemlidir. Diger bir akut faz reaktani olan ferritin, KH'de

ytkselmekle birlikte >5000 ng/ml degerler akla Makrofaj
Aktivasyon Sendromu tanisini getirmelidir (6). Calismamizda
hastalarin timunde sedimantasyon hizi ve CRP duzeyi
yuksekligi, %40'Inda ferritin yuksekligi saptandi. Akut
inflamasyon durumunda sitokinlerin etkisi ile karacigerde
yapimi artan ferritinin serum duzeyi yukselir (15). Bir
calismada IVIG direnci olan hastalarin daha yiiksek serum
ferritin diizeyleri oldugu saptanmstir (16). IViG direnci olan
5 hastamizin da serum ferritin dizeyi yiksek bulunmustur.
Ferritin yuksekliginin tim hastalarda saptanmayisinin ve
hatta bazi hastalarda distk bulunmasinin nedeni, ferritin
dlzeyi takibi ile ilgili tetkiklerin bir kisminin inflamasyonun

baskilandigi dénemde alinmasi olabilir.

Anemi KH'de sik gdzlenen bir bulgudur; inflamasyon iliskili
olarak veya IVIG tedavisi almis hastalarda otoimmiin
hemolitik anemi nedeni ile gelismektedir (1,6). inflamasyon
durumunda karacigerde Uretimi artan hepsidin proteini,
demirin  duedonal  absorbsiyonunu,  makrofajlardan
salinimini ve hepatositlerden salinimini inhibe ederek
demirin  plazmaya gegcisini azaltmaktadir. KH olan
hastalarda akut fazda serum hepsidin dizeylerinin ylksek
oldugu saptanmistir (17). Calismamizda hastalarin
%34'Unde anemi saptandi ve 3 hastaya eritrosit
transflzyonu uygulandi. Anemisi olan hastalarin timdiinde
aneminin, akut faz reaktanlarinin ve ferritin dizeyinin
yuksek bulunmasi nedeni ile inflamasyon ile iliskili oldugu
disundldu. Hicbir hastada hepsidin diizeyi calisiimadi. Ciddi
anemisi olan hastalarda otoimmin hemolitik anemi
tanisina yonelik tetkikler yapilmadigl gozlendi. Ancak
eritrosit sUspansiyonu transfuzyonu sonrasinda kontrol
hemoglobin degerlerinde disme olmamasi, bu hastalarda
aneminin otoimmuin hemoliz nedeni ile olusmadigini

dusundurda.

Trombositoz subakut fazda gelisir ve ciddi hastaligi olan
cocuklarda 1.000.000/mm3’e ulasabilir. Bazi calismalarda
trombositoz derecesinin koroner arter degisiklikleri riski ile
korelasyon gosterdigi, trombositlerin aktive olarak tromboz
riskini artirdigi gosterilmistir (18). Kawasaki hastaligi tanisi
konuldugu dénemde trombositopenisi olan hastalarda
koroner arter dilatasyonu riskinin daha yuksek oldugu
bildirilmistir (6,18). Calismamizda hastalarin 30'unda (%72)
trombositoz saptandi. Koroner arter dilatasyonu saptanan
hastalarin timdnde trombositoz mevcuttu ve trombosit
sayisi >1,000,000/mm?® olan 3 hastanin birinde koroner

arter dilatasyonu mevcuttu.
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Kawasaki hastaliginda IViG éncesi akut fazda hiponatremi
gorilme sikhg  %40-50 oraninda bildirilmistir (6,19).
Hiponatremi 0Ozellikle ciddi inflamasyonu olan hastalarda
olusmaktadir. Kawasaki hastaliginda hiponatremi
etiyopatogenezinde hiponatremik dehidratasyon, asiri sivi
kaybina derecesine gore roélatif hipoozmolar sivi destegi
verilmesi, uygunsuz antiditretik hormon  salinimi
sendromu, beyin natritretik peptitlerin salinimina ikincil
natriirez ve renal tuz kaybi sug¢lanmaktadir (19).
hastalarin %27'sinde

Galismamizda hiponatremi

saptanmistir; hastalarin hi¢birinde semptomatik

hiponatremi gézlenmemistir.

Kawasaki hastaliginda hastalarin = %40-60'nda serum
transaminaz duzeyleri ve gama glutamil transpeptidaz
dizeyi hafif veya orta derecede artabilir, hastalarin
%10'unda hafif diuzeyde hiperbiliribinemi gelisebilir.
Kolestatik hepatit, safra kesesi hidropsu ve diyare KH'de
gbzlenebilen diger gastrointestinal bulgulardir (6,20).
inflamatuvar mediatérlerin, enfeksiyéz ajanlarin, ilag yan
etkilerinin  ve/veya karacigerde olusan konjesyonun
karaciger fonksiyon bozuklugunun ana nedenleri olarak
dustndlmektedir (20). Anormal karaciger fonksiyonlarinin
devam eden ciddi inflamasyonun bulgusu oldugu ve iVIG
direnci ile iliskili olabilecegi  bildirilmistir  (20,21).
Calismamizda hastalarin %40'1nda hafif ve orta duzeyde ALT
ve AST yuksekligi ve %32'sinde hepatomegali tespit edildi.
intravensz immiinglobilin direnci olan 2 hastamizin da ALT

ve AST dizeyleri orta derecede ylksek bulundu.

HipoalbUminemi ciddi ve uzamis akut hastalik bulgusudur
(6) ve metaanalizlerde hipoalbimineminin koroner arter
dilatasyonu gelisiminde bagmsiz risk faktérd oldugu
belirlenmistir ~ (6,20,21).  HipoalbUmineminin  sistemik
inflamasyon nedeni ile karacigerde albimin yapiminda
azalma ve sistemik vaskilit nedeni ile kapiller
permeabilitedeki artis nedeni ile olustugu dusunulmektedir
(20). Calismamizda hastalarin %11'inde (n=5)
hipoalbiminemi saptandi ve bu hastalarin 3'inde koroner

arter dilatasyon bulgusu mevcuttu.

D vitamini immdn sistemi regllasyonunda 6nemli role
sahiptir. D vitamini eksikliginin bircok otoimmun ve kronik
hastahgin gelisiminde risk faktori olabilecegi
disunUlmektedir (22). Calismamizda D vitamini 6lgulen 21
KH'si olan hastanin %70'inde D vitamini dusuk bulundu.
Benzer yas ve cinsiyette saglikli ¢ocuklarin kontrol grubunu

olusturdugu vaka kontrol calismalarinda Ozellikle KH'si ve

koroner arter dilatasyonu/anevrizmasi olan cocuklarda D
vitaminin daha dustk bulundugu ve D vitamini dizeylerinin
akut faz reaktanlari dizeyi ile negatif korelasyon gdsterdigi
saptanmistir (23). Dustk D vitamini duzeylerinin kronik
vaskuler anormalliklerin siddetine katkida bulunabilecegi

disunUlmustar (24).

idrar  analizinde  %30-80 hastada  steril  piyiri
saptanmaktadir ~ (1,6,25).  Piydrinin  hastaligin  akut
déneminde Uretra ve/veya bdbrekte olusan hafif ve
subklinik  dizeyde olusan hasar sonucu gelistigi
disunulmektedir (25). Piyurinin 6zellikle <1 yasinda olan ve
daha siddetli inflamatuvar reaksiyon gosteren hastalarda
gbzlendigi dusunulmektedir (6,25). Bununla beraber steril
piylrinin koroner arter anevrizmasi gelisimiyle net iligkisi
gosterilememistir (26). Bizim calismamizda da hastalarin
20'sinde (%45) piyuri saptand; steril piyUrisi olan hastalarin

timunde akut faz reaktani duzeyleri yiksek bulundu.

Kawasaki hastaliginda perikard, miyokard, endokard, kalp
kapaklari ve koroner arterler etkilenebilir. Kalp kapak
tutulumu (Ozellikle mitral kapak) hastalarin  %25'inde
gelismektedir. Miyokard tutulumu ve sol ventrikdl
disfonksiyonu  tani  aninda  hastalarin  %20'sinde
saptanmaktadir ve koroner arter dilatasyonu ile birliktedir.
Hastalarin %5'inde hipotansiyon ve kardiyovaskdler kollaps
gelisebilir. Akut fazda ilk basta proksimal segmentte
baslayan ve sonrasinda distale ilerleyebilen dilatasyon veya
cok sayida ve capta anevrizmalar saptanabilir. Hastalarin
cogunda dilatasyon 4-8 haftada duzelir (3,4,6).
Calismamizda koroner arter dilatasyonu hastalarin
%20,4'sinde koroner arter dilatasyonu, %11'inde miyokard
tutulumu goézlendi ve inkomplet KH teshisi konulan

hastalarda koroner arter bulgusu daha fazla idi.

intravenéz immunglobulinin  etki mekanizmasi halen
arastirma  konusudur.  Enfeksiydz  ajanlarin,  super
antijenlerin ve patojenik otoantikorlarin nétralizasyonunu,
timoér nekroz faktér alfanin supresyonunu, inflamatuvar
sitokin saliniminin inhibisyonunu ve/veya T ve B hucre
fonksiyonlarinin modilasyonunu saglayarak etki gosterdigi
disunUlmektedir (27). Kawasaki hastaligi olan hastalarin
%10-20'si iVIG rezistansi géstermektedir (9). Calismamizda
iVIG direnci olan 2 hastaya 2. kez yuiksek doz iVIG tedavisi
verildi. intravendz imminglobilin ile klinik diizelme
saglanamayan 1 hastaya yuksek doz metil prednizolon
tedavisi uygulandi. intravenéz imminglobdlin direncinin
immunolojik temeli bilinmemekle birlikte, Fc gamma
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reseptdr polimorfizmi gibi alicinin genetik faktérlerin IVIG
tedavisine cevabi belirleyen ana faktérler oldugu

disunulmektedir (9).

Japonya strveyans verilerinde rekirrens orani %3,5 iken,
ABD’de bu oran Asya ve Pasifik kokenlilerde %3,5, beyaz
irkta %1,7 olarak belirtilmistir. Hastalarin %7'inde aile
OykusU mevcuttur (28). Calismamizda izlemde sadece 1
hastada rektrrens gozlendi. Hastalarin hicbirinin aile

Oykusinde KH mevcut degildi.

Calismamizin en 6nemli limitasyonlari retrospektif olmasi,
saghkh kontrol grubunun olmamasi ve hasta sayisinin
disuk olmasidir. Yine c¢alismanin retrospektif karakteri
nedeni ile bazi tetkiklerin hastaligin yogun inflamasyon
doéneminde calisihp calisiimadigi net olarak
anlagilamamistir. Daha fazla sayida hastanin ve kontrol
olgularinin dahil edildigi ve cok merkezli calismalara ihtiyag

vardir.

SONUC

Sonug olarak nedeni bilinmeyen ates tanisi ile izlenen
olgularda KH ayirici tanida dustnilmelidir. inkomplet KH
olan cocuklarda tani ve tedavide gecikme koroner arter
tutulum riskini artirmaktadir. Laboratuvar incelemelerinde
akut faz reaktanlari, serum sodyum dizeyi, albimin dizeyi
ve karaciger fonksiyon testleri ve tam idrar tetkiki
sonuglarindaki anormalliklerin inkomplet KH tanisini

dustndurecek ipuglari olabilecegi disunulmustar.
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