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ÖZET 

KAWASAKİ HASTALIĞI: KORONER ARTER TUTULUMU, RİSK 

FAKTÖRLERİ VE UZUN DÖNEM ETKİLERİ 

 

Kawasaki Hastalığı (KH) özellikle koroner arterleri tutan kendi kendini sınırlayan 

orta damar vaskülitidir. Bu çalışma KH olan çocuklarda  koroner arter tutulumu, risk 

faktörleri ve uzun dönem etkilerinin değerlendirilmesini amaçlamaktadır. 

Ocak 2015 ile Nisan 2024 tarihleri arasında Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir 

Hastanesi'nde KH tanısı alan 113 olgunun dosya ve bilgisayar kayıtlarının geriye dönük 

olarak incelenmesiyle kesitsel ve olgu-kontrol çalışması olarak gerçekleştirilmiştir. 

Yüz onüç olgunun ortalama tanı yaş 43,2 ay olup, erkek/kız oranı 1,4:1 idi.  Tanı 

kriterleri arasında en yaygın görülen bulgular mukokutanöz belirtiler (%81,4), döküntü 

(%77) ve konjonktivit (%76,1) idi. Olguların %60,2’ si  komplet KH tanısı almıştı. KH en 

fazla kış mevsiminde (%41,6) gözlendi. Yaz mevsiminde ise inkomplet KH görülme sıklığı 

komplet KH ya göre daha yüksek idi (p=0,026). Hastaların %15,9' unda koroner arter 

tutulumu saptanmıştı. En fazla tutulum 16 olguda(%84,2) LMCA’da görüldü. Sadece 2 

olguda 5 yıl takibinde koroner arter lezyonu (KAL) sebat etmekte idi.Rekürrens oranı % 4,4 

idi. 

KAL olan olgularda ortalama hemoglobin ve albümin seviyeleri olmayanlara göre 

daha düşük (sırasıyla p=0,00,p=0,036) ve ALT, AST ve troponin seviyeleri ise daha yüksekti 

(sırasıyla p=0,029, p=0,016, p=0,031). İntravenöz immünoglobulin  direnci %15 oranında 

idi ve bu oran inkomplet KH olan hastalarda daha yüksekti (p=0,045). 

Uzamış ateşi olan olguların Kawasaki hastalığı açısından dikkatle değerlendirilmesi, 

beş günden kısa sürede ateşle başvuran veya tüm kriterleri karşılamayan olgularda erken tanı 

ve tedaviye erken başlamak koroner arter lezyon (KAL) etkilerini önlemek açısından 
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önemlidir. KAL saptanan olguların ise uzun vadede takip edilmesi ve tedavi stratejilerinin 

buna göre düzenlenmesi gerekmektedir. 

 

Anahtar Sözcükler: Kawasaki Hastalığı, koroner arter tutulumu, uzun dönem 

etkileri, IVIG direnci, risk faktörleri  
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ABSTRACT 

KAWASAKİ DİSEASE: CORONARY ARTERY INVOLVEMENT,  RİSK 

FACTORS AND LONG TERM EFDECTS 

 

Kawasaki Disease is a self-limiting mid-vascular vasculitis, especially involving the 

coronary arteries. This study aims to evaluate coronary artery involvement, risk factors and 

long-term effects in children with KD. 

A cross-sectional, case-control study was conducted by retrospectively reviewing the files 

and computer records of 113 patients diagnosed with KD at Göztepe Prof. Dr. Süleyman 

Yalçın City Hospital between January 2015 and April 2024. 

The mean age at diagnosis was 43.2 months and the male to female ratio was 1.4:1.  Among 

the diagnostic criteria, the most common findings were mucocutaneous symptoms (81.4%), 

rash (77%) and conjunctivitis (76.1%). Complete KD was diagnosed in 60.2% of the cases. 

KD was mostly observed in winter season (41.6%). In summer, the incidence of incomplete 

KD was higher than complete KD (p=0.026). Coronary artery involvement was found in 

15.9% of the patients. The most common involvement was seen in the LMCA in 16 patients 

(84.2%). CAL was persistent in only 2 patients at 5-year follow-up. 

Mean hemoglobin and albumin levels were lower (p=0.00, p=0.036 respectively) and ALT, 

AST and troponin levels were higher (p=0.029, p=0.016, p=0.031 respectively) in patients 

with CAL compared to those without CAL. Intravenous immunoglobulin resistance was 

15% and this rate was higher in patients with incomplete KD (p=0.045). 

Careful evaluation of patients with prolonged fever in terms of Kawasaki disease, early 

diagnosis and early initiation of treatment in patients who present with fever in less than five 

days or who do not meet all criteria is important in terms of the development of coronary 
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artery lesions (CAL). CAL should be followed up in the long term and treatment strategies 

should be organized accordingly. 

 

Keywords: Kawasaki Disease, coronary artery involvement, long-term effects, IVIG 

resistance, risk factors. 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Mukokutanöz lenf nodu sendromu adıyla da bilinen Kawasaki Hastalığı (KH), 

koroner arterleri tutan, akut başlangıçlı, kendi kendini sınırlayan orta damar vaskülitidir. 

Hastalığın en ciddi komplikasyonu ve en sık mortalite nedeni koroner arter tutulumudur (1). 

Gelişmiş ülkelerde edinilmiş kalp hastalığının önde gelen nedeni olan KH, günümüzde 

gelişmekte olan ülkelerde de daha sık görülmeye başlanmıştır (2, 3). 

Kawasaki hastalığının (KH) etiyolojisi hala bilinmemekle birlikte bakteriyel ve viral 

kökenli mikroorganizmaların neden olduğu düşünülmektedir. KH tanısı alan çocukların 

%40'ından fazlasında viral solunum yolu patojenlerinin pozitif olduğu gösterilmiştir. Genel 

popülasyonla karşılaştırıldığında kardeşlerin hastalığa yakalanma olasılığı 10-20 kat daha 

fazladır. Genetik yatkınlık araştırmalarında  bazı genetik belirteçlerin (HLA-B51 ve HLA-

Bw22j2 serotipleri, kemokin reseptörü gen kümesi CCR2-CCR5 haplotipleri ve IgG 

reseptörü IIIa'nın FCGR3A polimorfizmi gibi) hastalığa yatkınlık ile ilişkili olduğunu 

gösteren sonuçlar bildirilmiştir (4). 

Kawasaki hastalığında solunum yoluyla vücuda giren bir ya da daha fazla ajan; 

lenfositleri, sitokinleri ve proteinazları, özellikle tümör nekroz faktörü alfa (TNF-α), 

İnterlökin 1, 4 ve 6 ile matriks metaloproteinazları (MMP3 ve MMP9) aktive eden bir dizi 

reaksiyon başlatır. Oligoklonal IgA plazma hücrelerinin, koroner arterite yol açan basamakta 

önemli bir role sahip olduğu ve aynı zamanda solunum yollarında da belirgin olduğu 

bilinmekle birlikte, solunum yolu enfeksiyonlarının hastalık sürecini tetiklediği 

düşünülmektedir. Bu aktivasyon, iç elastik laminanın fibrinoid nekrozu ve damar duvarında 

nötrofil istilasından kaynaklanan anevrizmal formasyona yatkın hale getiren bir dizi 

reaksiyon gelişmesine yol açarak miyokardit ve arterite neden olur.  

Yapılan çalışmalarda, doğal bağışıklık sisteminin tetiklediği ve monosit ve 

makrofajların atipik aktivasyonunun KH’na özgü olan bu vasküler lezyonların nedeni 

olduğu bildirilmektedir. Haftalar ve aylar içinde, koroner anevrizmaların duvarının 

kalınlaşması stenoz ve trombüs oluşumuna yol açabilir ve bu da miyokard enfarktüsü (MI), 

anevrizma rüptürü, iskemi ile ilişkili aritmiler veya ölümle sonuçlanabilir. Trombositoz 

dönemi kardiyak komplikasyonlar açısından en riskli dönemdir. Hastalığın erken 
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dönemindeki bulgular, damar yapısının nötrofiller tarafından tahrip edildiğini 

göstermektedir.  Koroner arterit, tipik olarak hastalıktan 6-8 gün sonra gelişir ve damarın 

tüm katmanlarında granülomatöz inflamasyonla sonuçlanmaktadır.  Hastalık ilerledikçe 

infiltrasyon lenfositler, monositler ve fibroblastlara dönüşür ve bu da arteriyel yeniden 

şekillenmeye yol açar. Ayrıca bir tetikleyici ajanla ilişkili olarak hem ışık hem de elektron 

mikroskobu, akut ve geç dönem ölümlerin %85'inde RNA içeren sitoplazmik inklüzyon 

cisimciklerini varlığını göstermektedir (5).  

Kawasaki hastalığında tedavi, koroner arterlerdeki inflamasyonu azaltarak hastalığın 

başlangıcından iki ila dört hafta sonra zirveye çıkan koroner arter anevrizması (KAA) 

oluşumu riskini en aza indirmeyi amaçlamaktadır. Tedavide 2 g/kg yüksek doz (10-12 

saatte) intravenöz immünoglobulin (IVIG) ve ayrıca   aspirin (ASA) (30 mg/kg/gün ila 50 

mg/kg/gün, her altı saatte bir bölünmüş) önerilir. İlk IVIG dozundan 36-48 saat sonra 

hastanın ateşi hala devam ediyorsa IVIG dozu bir kez daha tekrarlanmalıdır. IVIG, olası 

kardiyak komplikasyonları önlemek için ateşin başlangıcından sonraki 7-10 gün içinde 

başlanmalıdır (4).  

Hastalığın akut fazında kardiyak komplikasyonları değerlendirmek için 

Ekokardiyografi (EKO) yapmak gereklidir. İki boyutlu(2-D) EKO, KH olan çocukların 

değerlendirilmesinde tercih edilen görüntüleme yöntemidir. Ancak normal bir EKO 

sonucunun KH teşhisini dışlayamayacağını bilmek önemlidir. Bununla birlikte EKO 

değişiklikleri varsa tanı daha güvenlidir. Benzer şekilde, ilk 7 günde normal bir başlangıç 

EKO’su, daha sonra koroner arter anevrizmalarının gelişme olasılığını dışlamaz (4). 

KH nadir görülmesine karşın koroner damarlar üzerindeki ciddi etkilerinden dolayı 

bu durumun profesyonel bir ekip tarafından en iyi şekilde yönetilmesi gerekmektedir. 

Tedaviyi takiben kısa vadeli prognoz iyi olmakla birlikte uzun vadeli prognoz pek çok 

çocuğun takipten çıkması nedeniyle bilinmemektedir. Kawasaki hastalığında takip eden 

ekokardiyogram çalışmalarının başlangıç ve zamanlamasını belirlemek, antikoagülasyon 

yönetimi, koroner arter anjiyografisinin gerekliliği ve uzun süreli takipte tedavi ve prognoz 

tayininin iyi bilinmesi hayati önem taşımaktadır (4). 

Bu çalışma, Kawasaki Hastalığı olan çocukların klinik ve tedavi özelliklerini analiz 

etmek, uzun dönem koroner arter tutulumunu değerlendirmek amacıyla kesitsel ve olgu-

kontrol olarak planlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. KAWASAKİ HASTALIĞI TANIMI 

İlk kez 1967 yılında Dr. Tomisaku Kawasaki tarafından tanımlanan Kawasaki 

hastalığı (KH), mukokutanöz lenf nodu sendromu olarak da isimlendirilmektedir. Ateşin 

eşlik ettiği bir vaskülit olan KH, küçük ve orta büyüklükteki arterleri, özellikle de koroner 

arterleri tercih eden çoklu sistem bozukluğudur. Tedavi edilmezse koroner arterlerde 

tromboz, darlık ve anevrizma ve hatta ani ölüm gibi komplikasyonlara yol açabilmektedir. 

KH, gelişmiş ülkelerde edinilmiş kalp hastalıkları arasında en sık görülen vaskülit olarak 

tanımlanmaktadır (6). 

2.2. EPİDEMİYOLOJİSİ 

Kawasaki hastalığı, sıklıkla 5 yaşın altındaki erkek çocuklarda görülür (erkek/kız 

oranı1,5/1). KH tüm kıtalarda tanımlanmış ancak sıklığı değişkendir (1). Dünya’da en 

yüksek insidans oranları Japon kökenli çocuklarda bildirilmiştir. Makino ve arkadaşlarının 

Japonya’da KH’nın insidansını belirlemeye yönelik ülke çapında yaptıkları araştırmada, 

2008, 2011 ve 2015 yıllarında sırasıyla yüz binde 218,6,  243,1 ve 330,2 olduğunu (7), Ae 

ve arkadaşları ise 2018 yılında bu oranın yüz binde 359’a kadar yükseldiğini bildirmişlerdir 

(8). Yıllık en yüksek görülme sıklığı Japonya’dan sonra sırasıyla Güney Kore'de yüz binde 

197, Şangay'da 95, Tayvan'da ise 75’tir (9-11). Asya dışındaki ülkelerde yıllık görülme 

sıklığı, Kuzey Amerika, Avrupa, Şili veya Avustralya'da 5 yaşın altındaki yüz bin çocukta 

yaklaşık 10-20 arasında değişkenlik göstermektedir. Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’de 

ise 2003 yılında 5 yaş altı çocuklarda yüz binde 18,1 olan prevelans, 2012 yılında 19,7 olarak 

saptanmıştır (12). Bununla birlikte Sanchez-Manubens ve arkadaşlarının West Midlands'da 

yaptıkları araştırmada, KH’nın Asyalı ve Kuzey Afrikalı çocuklarda beyaz ırk çocuklarına 

göre 3 kat daha fazla görüldüğünü saptamışlardır (13). Avrupa ülkelerinde Kawasaki 

hastalığının yıllık görülme oranları ise 5 yaş altı çocuklarda Çek Cumhuriyeti’nde yüz binde 

1,6, Danimarka’da 4,9, Norveç’te 5,4 olarak bildirilmiştir (14). Ülkemizde ise KH vaka 

bildirimleri ile ilgili olarak sınırlı sayıda veri bulunmakta olup, çocukluk çağı vaskülitlerinin 

%9’unu KH’nın oluşturduğu bildirilmiştir (15). 
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Kawasaki hastalığının epidemiyolojisi mevsimselliğe göre de büyük ölçüde 

değişkenlik gösterir. KH’daki mevsimsel değişim, çevresel faktörlerin KH'ını tetiklediği 

hipotezini desteklemektedir. KH insidansı Japonya ve Kanada’da kışın. Tayvan’da 

ilkbaharda, Kore’de yaz Hindistan, Kosta Rika sonbaharda zirve yaparken Havaii’de 

mevsimsel farklılık gözlenmemiştir (16, 17). 

2.3. ETYOLOJİSİ 

2.3.1. Genetik 

KH’ın etyolojisi tam anlaşılamamış olsa da Doğu Asya ve Pasifik Ada kökenli 

çocuklarda görülme sıklığının yüksek olması, genetiğin etyolojide rol oynadığını 

düşündürmektedir. Ayrıca tek yumurta ikizlerinde artan ~%13'lük riski, ebeveynlerinde KH 

geçmişi olan çocuklarda KH insidansının artması ve etkilenen hastaların kardeşlerinde de 

daha yüksek KH riskinin olması da genetik faktörün etkili olduğu hipotezini 

desteklemektedir (18). 

Reindel ve arkadaşlarının KH olgularında ITGAM (İntegrin alfa M) (kromozom 

16p11.2) (CD11b) protein ekspresyon seviyelerinin arttığını saptamışlardır. KH koroner 

arter lezyonlarında, ITGAM subakut/kronik vasküliti arttırabilir, bu da düz kas hücrelerinin 

miyofibroblastlara dönüşmesine ve ardından bunların çoğalmasına neden olabilir (19). 

Başka bir çalışmada, akut KH olgularında artan miyeloperoksidaz (MPO) seviyeleri 

gözlenmiştir. MPO reaktif oksijen türleri üreten oksidan bir enzimdir ve vasküler 

inflamasyonun biyolojik belirteci olarak kabul edilmektedir. Oksidatif stres, antioksidanlar 

ile reaktif oksijen radikalleri arasındaki dengeyi bozarak proteinleri, lipitleri ve nükleik 

asitleri tahrip eder. MPO polimorfizmlerine yönelik çalışmalar esas olarak 463G>A 

polimorfizmi (GenBank ID: rs2333227) üzerinde yoğunlaşmış ve Weng ve arkadaşları bu 

polimorfizmin G alelinin KH için olası bir genetik risk faktörü olabileceğini ileri sürmüştür 

(20). Ek olarak, MMP9'un SLC11A1 genindeki 5' promotoru GT tekrarı alel 1'inin KH ile 

ilişkili olduğu bildirilmiştir (21).  

Farklı genlerde ve gen bölgelerindeki çeşitli tek nükleotid polimorfizmleri (SNP'ler), 

KH ile genomik ilişkilendirme araştırmalarında yer almıştır: inositol 1,4, 5- trisfosfat kinaz 

C (ITPKC), CD40, kaspaz 3 (CASP3), B hücreli lenfoid kinaz (BLK) ve FCGR2a. KH ile 

ilişkili SNP'lerin birçoğu ülseratif kolit, romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus ve 

sistemik skleroz gibi inflamatuar patolojilerde de tanımlanmıştır (18). 
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2.3.2. Aşıya maruz kalma teorisi 

Bağışıklık sisteminin doğal ve adaptif immün sistemin uyarılması yoluyla KH'nın 

tetiklenmesinde aşılamanın rol oynayabileceğini çeşitli çalışmalarla değerlendirilmiştir. 

Ancak şu ana kadar aşı uygulamasının KH gelişimi ile ilişkili olduğunu gösteren bir kanıt 

bulunmamaktadır (18). 

2.3.3. Bulaşıcı teori/mevsimsellik 

KH'nin patogenezine ilişkin önde gelen teori, bilinmeyen bir enfeksiyöz ajanın, 

genetik olarak duyarlı olgularda bağışıklık sisteminin aktivasyonuna yol açmasıdır. Çeşitli 

epidemiyolojik olaylar bu teoriyi desteklemektedir. Birincisi KH'nın görülme sıklığının 

mevsimsel dağılım göstermesidir. Vaka sayısı en fazla olarak kış aylarında özellikle de ocak 

ayında bildirilmiştir (7). Enfeksiyöz ajanlarla, özellikle de viral enfeksiyonlarla ilgili olarak 

mevsimsel dalgalanmalar sıklıkla görülmektedir. Japonya, Kanada, ABD ve Finlandiya'da 

bulaşıcı bir tetikleyici ajanı destekleyen salgınlar rapor edilmiştir (22). 

Başka bir teori, farklı konumlardaki KH'nın görülme sıklığıyla uyumlu troposferik 

rüzgarların bulaşıcı ajan veya toksini taşıması ile ilgili teoridir. Araştırmalar, belirli 

bölgelerden kaynaklanan rüzgarların çevresel toksinleri veya bulaşıcı bir ajanı başka bir 

bölgeye taşıyabileceğini ve dolayısıyla KH gelişimini tetikleyebileceğini ileri sürmektedir. 

Bir diğer teori KH ile diğer enfeksiyöz ajanlar ve hastalıklar arasında klinik benzerlik 

göstermesidir. En önemlileri kızıl, MİS-C ve adenovirüs arasındaki klinik özelliklerin 

önemli ölçüde örtüşmesidir (18).  Jaggi ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, KH tanısı 

alan hastaların %10'unda aynı zamanda düşük titreli adenovirüs enfeksiyonunun da pozitif 

olduğu bulunmuştur (23). 

KH'nın ortaya çıkışında, bebeklik döneminde (9-11 ay) en yüksek insidansla tek-

modlu bir yaş dağılımı vardır ve daha sonra ilerleyen yaşla birlikte insidans kademeli olarak 

azalır. Bu, yaşamın ilk birkaç ayından sonra azalan, enfeksiyona karşı koruyucu trans-

plasental antikorların olası varlığını akla getirmektedir (18). 

2.3.4. Bağışıklık faktörleri / disregulasyon 

Bugüne kadar, bakteriyel toksinler, süper antijenler, mantar toksinleri, bakteri ve 

viral patojenlerle ilgili birçok araştırmaya rağmen, altta yatan potansiyel etiyolojik ajan 

tanımlanmamıştır. Bununla birlikte, bilinmeyen bir uyaranın, bağışıklık sisteminin hem 

doğal hem de adaptif immün sistem aktivasyonuyla inflamatuar bir süreci tetiklediği teorisi 

geçerliliğini korumaktadır.  Doğal bağışıklık sistemi, patojenle ilişkili moleküler yapı 
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(PAMP'ler) veya hasarla ilişkili moleküler yapılar (DAMP'ler) yoluyla aktive olabilir. 

NLRP3 inflamasomu vücuttaki bu anormal moleküler kalıpları tanır ve bir sinyalleme 

zincirini aktive eder, bu da pro-inflamatuar sitokinlerin salınmasına neden olur. Bu 

sitokinlerden İnterlökin (IL)-1, IL-18, IL-6, Tümör nekroz alfa (TNF-alfa), İnterferon gama 

(IFN-gama) ve IL-8 KH'da en iyi bilinenlerindendir. IL-1'in koroner arter endotel hücreleri 

üzerinde doğrudan inflamatuar etkileri de bulunmaktadır (18, 24). 

KH'da inflamatuar mekanizmaları aktive etmede doğal bağışıklık immün yanıta ek 

olarak, adaptif (antijene spesifik) immün yanıtta da önemli bir aktivasyon vardır. KH'nın 

akut fazında dolaşımdaki proinflamatuar ve düzenleyici T (T reg) (CD4+ CD25+) 

hücrelerinin sayısında artış olduğu görülmektedir. Çalışmalar, etkilenen KH hastalarında 

dokularda ve koroner arter damar duvarlarında IgA üreten plazma hücrelerinin sayısının 

arttığını belirtmiştir (18). Literatürde miyokardiyal, endotelyal ve hücre dışı matriks 

proteinlerine karşı gelişen çeşitli oto-antikorlar da tarif edilmiştir ancak bunların klinik 

önemi tam olarak anlaşılamamıştır (25). IVIG uygulamasının ardından düzenleyici T hücresi 

popülasyonunda bir artış ve B hücresi aktive edici faktörün normalleşmesi görülmektedir. 

Bu durum, KH'nın akut fazı sırasındaki ve sonraki klinik iyileşme ile ilişkilidir (26). B ve T 

hafıza hücrelerinin artması, KH'nın düşük tekrarlama oranı ve tipik olarak hastalığın kendi 

kendini sınırlama mekanizması ile ilişkili olduğu düşünülmektedir (18). 

2.4. PATOGENEZİ 

Akut KH'da koroner arteriyel vaskülitin inflamatuar fazı genellikle yaklaşık altı hafta 

sürer. Koroner arteritteki en erken histolojik değişiklik, KH’ın başlangıcından yaklaşık bir 

hafta sonra ortaya çıkan tunika adventisya ve tunika intimadaki inflamatuar hücrelerin 

infiltrasyonudur. Daha sonra inflamatuar hücreler koroner arter duvarının tüm katmanlarının 

inflamasyonuna yol açar. İç elastik lamina ve tunika media gibi arteriyel bileşenlerdeki 

önemli hasar nedeniyle arter, KH’ın başlangıcından yaklaşık 10-12 gün sonra genişlemeye 

başlar. Enflamatuar hücre infiltrasyonu yaklaşık iki hafta devam eder ve daha sonra yavaş 

yavaş kaybolur, hastalıktan yaklaşık 40 gün sonra iyileşen doku hasarı izleri kalır. Enfekte 

hücreler yok olduktan sonra bile bu hasar uzun süre devam eder. Özellikle koroner arter 

anevrizmalı hastalarda anevrizma duvarında stenotik lezyonlar veya yaygın kalsifikasyon 

gibi çeşitli arterit bulguları görülebilmektedir. Gerilemiş veya geçici olarak genişlemiş 

anevrizma lezyonlarının kronik fazda vaskülite bağlı olarak rezidüel skar dokusuna sahip 

olduğu bulunmuştur (27). 
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Klinik seyrin akut fazında esas olarak koroner arterler hasar görür, ancak diğer 

sistemik kan damarlarının da inflamasyon nedeniyle hasar gördüğü düşünülmektedir. 

Sistemik vaskülitin değerlendirilmesi için yapılan tüm vücut KH muayenesinde, başta 

subklavyen, brakiyal, aksiller ve iliak arterler olmak üzere vücudun çeşitli yerlerinde 

dilatasyon veya anevrizma gibi vasküler lezyonlar gelişebilmektedir (28). KH vaskülitinin 

seyrinin vücutta senkronize olduğu düşünülmektedir (29).   

Endotelyal NO sentaz (eNOS) ve indüklenebilir NO sentaz (iNOS) tarafından 

sentezlenen bir vazodilatör olan nitrik oksit (NO), kardiyovasküler sistemin 

patofizyolojisinde çeşitli rollere sahiptir. Nötrofiller, monositler ve endotel hücreleri, akut 

KH'nın farklı aşamalarında iNOS'u eksprese eder. Nötrofillerde iNOS ekspresyonu çok 

erken aşamayla sınırlıdır; bu durum, nötrofillerde iNOS tarafından sentezlenen NO'nun, akut 

KH'da erken endotel disfonksiyonunun tetiklenmesinde önemli bir role sahip olduğunu 

düşündürmektedir (30).  

2.5. KLİNİK TANI 

Kawasaki Hastalığı için tanısal bir test olmayıp klinik kriterler ile tanı konur (Tablo 

2.1). Ancak klinik belirtilerin hepsi aynı anda ortaya çıkmayabilir (18). 

Tablo 2.1. Kawasaki hastalığı tanı kriterleri (18). 

Kriterler Klinik özellikler 

1. Mukozal değişiklikler 

Dudaklarda çatlama ve kızarıklık 

“Çilek dili” eritemi ve belirgin fungiform papillalar ve/veya oral ve 

faringeal mukozanın eritemi. 

2. Konjonktivit Bilateral eksüdatif olmayan konjonktival hiperemi 

3. Polimorf döküntü 

Makülopapüler, eritroderma veya eritema multiforme benzeri.  

Daha az yaygın olarak ürtikeryal veya ince mikro-püstüler 

döküntüler 

4. Ekstremite değişiklikleri 
Akut faz: el ve ayaklarda ödem ve eritem, endurasyon 

Subakut faz: periungual deskuamasyon 

5. Lenfadenopati (LAP) 
Akut, süpüratif olmayan, servikal lenfadenopati 

(≥ 1,5 cm çap), tipik olarak tek taraflı 

Klasik (komplet) KH tanısı için hastada en az 5 gün süren ateşin yanı sıra beş temel 

klinik özellikten en az 4’ünün bulunması ile konur (18). Tanı kriterleri arasında olmamasına 

rağmen KH görülen diğer klinik belirtiler ise Tablo 2.2’de verilmiştir (18). 
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Tablo 2.2. Kawasaki Hastalığının diğer klinik bulguları (18). 

Sistem Klinik Bulgular 

Kardiyovasküler 

Miyokardit, perikardit 

Kapak yetersziliği, aort kökünde genişleme 

Koroner arter anomalileri 

Şok 

Periferik gangren  

Orta büyüklükteki koroner olmayan arterlerin anevrizmaları 

Solunum 

Akciğer grafisinde peribronşiyal ve intersiyel infitrasyonlar 

Akciğer nodülleri 

Plevral efüzyon 

Ampiyem 

Çok nadiren pnömotoraks 

Kas-iskelet  Artralji ve artrit 

Gastrointestinal 

Karın ağrısı 

Kusma, ishal 

Sarılık ile birlikte hepatit 

Safra kesesi hidropsu 

Pankreatit 

Gastroüriner 

Üretrit 

Hidrosel 

Fimozis 

Sinir Sistemi 

Davranış değişikliği ve sinirlilik 

Sensorinöral işitme kaybı 

Aseptik menenjit 

Periferik fasiyal sinir felci 

Beyin vasküler hasar 

Uygunsuz antidiüretik hormon salgılanması sendromu 

Diğer 
İnguinal bölgede döküntü 

Retrofarengeal flegmon 

Aşı programlarının rutin olarak Bacillus Calmette-Guérin (BCG) aşısını uyguladığı 

Tayvan, Çin ve Japonya gibi ülkelerde, KH hastalarının yaklaşık %50'sinde BCG aşılama 

bölgesinin çevresinde sertleşme, eritem veya kabuklanma görülmektedir. Bu semptomlar, 

özellikle 3 yaşın altındaki çocuklarda KH tanısına potansiyel olarak yardımcı olabilmektedir 

(31). Ancak bu bulgu AHA ve Japon kılavuzlarının beş ana kriteri arasında yer 

almamaktadır. BCG aşılama bölgesindeki kızarıklığın, özellikle BCG aşılama rejimi olan 

ülkelerde KH tanısı için değerli bir gösterge olduğunu bildirilmiş ve önerilmiştir (31, 32). 

Kawasaki hastalığı için tanı kriterlerini tam olarak karşılamayan durumlar inkomplet 

(atipik) KH olarak tanımlanır ve yine koroner arter tutulumu açısından risk taşımaktadır (18). 

Bu nedenle, temel klinik özelliklerden herhangi biriyle birlikte uzun süreli açıklanamayan 

ateşi olan her olgu, EKO ile KH açısından değerlendirilmelidir. Amerikan Kalp Vakfı 

(AHA), tanı kriterlerini karşılamayan şüpheli KH hastalarının değerlendirilmesine yardımcı 

olacak bir algoritma oluşturmuştur (Şekil 2.1).  Ek olarak, ateşi 5 gün ve üzerinde süren ve 

KH'nın temel semptomlarından iki veya üçünü sergileyen hastalarda, ateşin devam etmesi 

durumunda günaşırı ardışık klinik ve laboratuvar izleme yapılmasını, el ve ayak 
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parmaklarında periungual soyulma varsa da ekokardiyografinin planlanmasnı tavsiye 

etmektedir (1). 

 

Şekil 2.1. İnkomplet kawasaki hastalığına yaklaşım algoritması (1). 

KH akut, subakut ve iyileşme evresi olmak üzere üç fazlıdır. Akut faz yüksek ateşle 

(tipik olarak> 39,0°C) karakterizedir ve diğer temel kriterler Tablo 2.1’de gösterilmiştir. 

Akut ateşli dönem 7-14 gün sürer. Subakut faz genellikle ateşli ataktan sonraki 

asemptomatik dönemdir ve 4 hafta kadar sürer. Subakut fazda parmaklarda periungal 

deskuamasyon, eklem ağrıları ve anormal laboratuvar bulguları olabilmektedir. Bu dönem 

KAA insidansının en yüksek olduğu dönemdir. Kronik faz tipik olarak hastalığın 

başlangıcından 4-8 hafta sonra olan asemptomatik bir dönemdir. Bu dönemde klinik 

semptomlar olmamasına rağmen anevrizma gelişme riski hala mevcuttur (18). 

Kawasaki Hastalığı’nda tekrarlama oranı Japonya'da hastaların %3’den az ve 

ABD’de ise ~ %1,7'sidir (Asya ve Pasifik Ada kökenli ABD’li KH hastalarında %3,5) (13). 

Tekrarlayan ataklarda koroner arter sekeli riskinin daha yüksek olduğu bildirilmektedir (18). 

Kawasaki Hastalığı klinik bir tanı olmakla birlikte, klinik bulgular klasik KH tanısını 

karşılamadığında laboratuvar bulguları tanıyı desteklemede yardımcıdır. Tablo 2.3’de 

hastalığın farklı evrelerinde görülebilen laboratuvar bulguları özetlenmiştir (18). 
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Tablo 2.3. Kawasaki hastalığında laboratuvar bulguları (18). 

Parametre Değeri 

Beyaz kan sayımı (WBC) > 15.000 /mm3 (Nötrofili; immature formla birlikte) 

Hemoglobin Anemi (yaşa göre) 

Trombositler > 450.000/ mm
3

 (üçüncü haftada zirveye ulaşır) 

Sedimantasyon oranı > 40 mm/saat 

CRP > 3 mg/dL 

Albümin <3 g/dL 

Ferritin Normal aralığın üzerindeki yükseklik 

Alanin aminotransferaz (ALT) Normal aralığın üzerindeki yükseklik 

Gamaglutamil transferaz (GGT) Normal aralığın üzerindeki yükseklik 

İdrarda WBC >10 lökosit  

Beyin omurilik sıvısı Mononükleer pleositoz (Hipoglisemi olmadan) ve/veya yüksek protein 

Kawasaki hastalığının en önemli prognostik faktör tedavi edilmeyen çocukların 

%20-25'inde ortaya çıkan koroner arter lezyonlarıdır (KAL). EKO hem koroner arter 

boyutunu hem de diğer kalp lezyonlarını değerlendirmek için standart görüntüleme yöntemi 

olmaya devam etmekte olup KAL tanımlanmasında radyasyon riski olmayan, yüksek 

duyarlılık ve özgüllüğe sahip, invazif olmayan bir tanı yöntemidir. Beş yaşından küçük 

çocuklarda koroner arter lümen çapının 3 mm'yi aşması, 5 yaş ve üzeri çocuklarda lümen 

çapının 4 mm'den büyük olması koroner arter tutulumu açısından pozitif bulgu olarak kabul 

edilmektedir. Mutlak lümen boyutların yanı sıra, KAL'ları sınıflandırırken z skorları 

kullanır. Z skorları, çocuğun vücut yüzey alanına göre hesaplanan koroner arter boyutlarıdır 

(18). 

EKO değerlendirmeleri; tanı anında, tanıdan 1-2 hafta sonra ve ardından 6-8 hafta 

sonra (KAL olmadığı durumlarda) tekrar yapılması önerilir. KAL gelişme riskini arttıran 

faktörler arasında cinsiyet (erkek), yaşın <1 veya> 8 yaş olması, ateş süresinin >10 gün 

olması, lökosit sayısının  >15.000 olması, düşük hemoglobin (<10 g/dL), trombositopeni, 

hipoalbuminemi hiponatremi ve inatçı ateş veya IVIG uygulamasından > 36 saat sonra ateşin 

tekrarlaması bulunmaktadır.  Daha yüksek risk altındaki olgular ve KAL saptananların daha 

sık taranması önerilmektedir. Kullanılan diğer görüntüleme yöntemleri arasında manyetik 

rezonans anjiyografi, bilgisayarlı tomografik anjiyografi ve gerekiyorsa kalp 

kateterizasyonu yer almaktadır (18). 

Kawasaki Hastalığı nadir olarak şiddetli bir klinik tablo olan Kawasaki hastalığı şok 

sendromu (KŞS) şeklinde görülebilir. Bu klinik tablo şok, hipotansiyon, bozulmuş sol 

ventriküler sistolik fonksiyon, mitral yetersizliği, tüketim koagülopatisi ve hem KAL 
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oluşumu hem de intravenöz immünoglobulin (IVIG) tedavisine direnç açısından yüksek risk 

ile karakterizedir (33).  

2.6. KAWASAKİ HASTALIĞI TANISINA YARDIMCI OLACAK YENİ 

BİYOBELİRTEÇLER 

B-tipi natriüretik peptid (BNP) ve inaktif formu olan beyin natriüretik peptidinin N-

terminal prohormonu (NT-proBNP), KH için  araştırılan testler arasındadır. BNP ventriküler 

kardiyomiyositler tarafından ventriküler gerilmeye yanıt olarak üretilir. Hem konjestif kalp 

yetmezliği hem de koroner arter hastalıkları için temel bir biyobelirteç olarak kabul 

edilmektedir (34).  NT-proBNP'nin KH'nı diğer ateşli hastalıklardan ayırmada tanısal bir 

biyobelirteç olarak değerlendirildiği bir meta-analiz çalışmasında %89  duyarlılık ve %72  

özgüllük gösterdiği bildirilmiştir (35). Bazı çalışmalar, NT-ProBNP’nin KH'nın akut 

döneminde yardımcı tanısal test olarak kullanılmasını önermesine rağmen bu test spesifik 

olmayıp pozitif cut-off değerleri net değildir (34-36). 

Yi ve ark.ları ise  trombosit aktive edici faktör (PAF) ve trombosit aktive edici faktör 

asetil-hidrolazın (PAF-AH) düzeylerini KH’lı çocuklarda akut fazda kontrollere kıyasla 

istatistiksel olarak anlamlı derecede  yüksek saptamışlardır (37). 

MikroRNA'lar (miRNA'lar), yaklaşık 22 nükleotid içeren kısa, kodlanmayan RNA 

molekülleridir. Bu moleküller, mRNA'nın proteinlere çevrilmesini engelleyerek gen 

regülasyonunda rol oynar. MiRNA'lar eritrositler, lökositler ve trombositler olmak üzere 

çeşitli hücre tiplerinde bulunur. Son araştırmalar, eksozomların içinde yer alan miRNA'ların 

plazmada tespit edilebildiğini, potansiyel olarak gen regülasyonunda görev aldığını ve uzak 

hücreler arasındaki iletişime aracılık ettiğini göstermektedir (38). KH olgularının 

plazmasında tespit edilen miRNA'ların önemli bir kısmı, vasküler endotel hücrelerinin 

büyümesini ve işlevselliğini potansiyel olarak etkileyebilir. Bu miRNA'lar arasında miR-

233, KH'lı bireylerin plazmasında en belirgin şekilde eksprese edilenlerden biridir (39). Wu 

ve ark.larının  yaptığı araştırmada, miR-186 ve miR-125-5p gibi diğer birçok miRNA'nın 

apoptozu tetiklediği veya miR-27b ile gözlemlendiği gibi vasküler hücre proliferasyonunu 

engellediği, özellikle plazma miR-186'nın, SMAD6 ve MAPK yollarının katılımı yoluyla 

endotel hücre apoptozunun bir promoteri olarak tanımlandığı görülmüştür (40, 41).  Yapılan 

bir çalışmada, KH hastalarından elde edilen serumda miR-483 seviyelerinde azalma 

görüldüğü miRNA'nın, koroner arteri yeniden şekillenmesinde ve fibroziste rol oynayan bir 

faktör olan bağ dokusu büyüme faktörünün (CTGF) çevrilmemiş bölgesini hedef aldığı ve 

endotel hücrelerinde baskılanmış miR-483 ekspresyonu, artan CTGF ekspresyonu ile ilişkisi 
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olduğu saptanmıştır (42). MiRNA'lar aynı zamanda KH'daki prognostik sonuçlarla da 

ilişkilendirilmiştir. Yapılan bir vaka-kontrol çalışmada, IVIG tedavisine dirençli KH 

hastalarının plazmasında miR-200c ve miR-371-5p seviyeleri  belirgin şekilde yüksek 

bulunmuştur (43).  

Tek bir miRNA'nın biyobelirteç olarak kullanılması, KH’nın ayırıcı tanısında tek 

başına anlamlı olmayabilir. Bunun nedeni, protein kodlayan genlerin yaklaşık %60'ının aynı 

anda birden fazla miRNA tarafından birlikte düzenlenmesi olasılığıdır. KH'ı diğer ateşli 

hastalıklardan ayırmak amacıyla miRNA panelleri Çin, Tayvan, Hong Kong, Japonya ve 

ABD dahil olmak üzere birçok bölgede patentli olarak kullanılmaya başlanmıştır (34). 

2.7. AYIRICI TANI 

Bazı hastalıklar KH ile benzer klinik özellikleri taşımaktadır (Tablo 2.4) ve ayırıcı 

tanıda değerlendirilmelidir. KH tanılı olguların eş zamanlı olarak bir patojenle enfekte 

olabileceği de dikkate alınmalıdır (18). 

Tablo 2.4. Kawasaki hastalığının ayırıcı tanısı (18). 

Enfeksiyon 

Enterovirüs 

Epstein Barr Virüsü 

Kızıl 

Kayalık dağlar benekli humması 

Leptospirosis 

Servikal lenfadenit  

Toksin aracılı 
Toksik şok sendromu 

Stafilokokal haşlanmış deri sendromu (SHDS) 

Aşırı duyarlılık reasksiyonları 
İlaç aşırı duyarlılık reaksiyonu 

Steven-Johnson sendromu 

Romatizmal hastalık 

Jüvenil idiyopatik artirit 

ARA 

Poliarteritis nodosa 

Reaktif artrit 

Toksisite Akrodini (civa zehirlenmesi) 

Diğer MİS-C 

Çocuklarda multisistem inflamatuar sendrom (MIS-C), KH benzeri klinik özelliklere 

sahip ve 2019 Coronavirüsü (COVID-19) ile ilişkisi olan bir inflamatuar durumdur. İlk 

olarak Nisan 2020'de Birleşik Krallık'ta tanımlanmıştır. Bu olgularda inatçı ateş, 

konjonktivit, mukozit, lenfadenopati, döküntü, çoklu sistem tutulumuna ilişkin bulgular ön 

plandadır. (44-46). MIS-C vaka tanımı, ateş (> 38,0 °C), laboratuvarda inflamasyon kanıtı 

ve çoklu sistem organ tutulumu ile hastaneye yatış gerektiren, 21 yaşından küçük bireyleri 
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içermektedir. Hastalarda semptomların başlamasından önceki 4 hafta içerisinde COVID-

19'a maruz kaldıklarına dair kanıt bulunmalı ve klinisyen tarafından alternatif tanılar 

dışlamalıdır (47). MIS-C, hastalığın geç bir belirtisi olarak ortaya çıkmakta (COVID-19 

maruziyetinden haftalar sonra) ve iyileşme dönemindeki bağışıklık aktivasyonuyla ilişkili 

olabileceği düşünülmektedir. COVID-19'un KH’nı tetikleyip tetiklemediği, tamamen ayrı 

bir durum mu, makrofaj aktivasyonuyla ilişkili bir hastalık spektrumu mu yoksa bir örtüşme 

sendromu mu olduğu hala bilinmemektedir. MIS-C'nin patogenezi ve optimal tedavi rejimi 

hala tam olarak bilinmemekte olup klinik olarak KH'na benzeriğinden dolayı destekleyici 

tedaviye ek olarak standart Kawasaki protokollerini kullanılmaktadır (44-46).  

2.8. KAWASAKİ HASTALIĞINDA KORONER ARTER LEZYONLARI 

Kawasaki hastalığında tedaviye duyarlılık ve yanıtta çeşitli genler ve sinyal 

yolaklarının rol oynadığını gösteren çalışmalar mevcut olmakla birlikte net bir gen 

tanımlanamamıştır (48). Genetik olarak duyarlı KH olan çocuklarda bir tetikleyicinin, doğal 

ve adaptif bağışıklık sistemi yolaklarını aktivasyonu aracılığıyla koroner arter 

enflamasyonuna neden olmaktadır. Elektron mikroskobu ile koroner arter duvarında 

meydana gelen üç vaskülopatik süreç tanımlanmıştır; akut (nekrotizan arterit), subakut 

(subakut veya kronik vaskülit) veya kronik değişiklikler (lüminal miyofibroblastik 

proliferasyon (LMP)) dir (49). 

Nekrotizan arterit olarak adlandırılan ilk süreç, ilk 2 hafta içinde akut olarak ortaya 

çıkar ve intimadan başlayıp adventisyaya doğru ilerleyen koroner arter duvarının tüm 

katmanlarının nötrofil aracılı nekrozundan oluşur. Nötrofilden salınan elastaz enzimleri bu 

süreçte rol oynar (50). Nekrotizan arterit 14. günden sonra başladığı veya tekrarladığı 

gözlemlenmediğinden kendi kendini sınırlayan bir süreçtir (49). 

İkinci süreç (subakut ve kronik vaskülit); adventisyadan lümene doğru ters yönde 

ilerler (51). Bu süreçte nötrofilik infiltrasyon görülmez, ancak lenfositler, plazma hücreleri 

ve eozinofillerin baskın olduğu inflamasyona neden olur. Subakut ve kronik vaskülit, akut 

durumdan aylar hatta yıllar sonra görülebilir. Daha çok proksimal damarların etkilendiği ve 

damar duvarının her iki ucunda  kademeli olarak daralma gösteren fusiform anevrizmalarla 

ilişkilidir. Bu süreç kas hücresinden üretilen miyofibroblastları aktive ederek bir sonraki ve 

son süreç olan LMP'ye yol açar (1). 

Üçüncü süreç ise, muhtemelen subakut veya kronik vaskülit tarafından tetiklenen ve 

orta tabakaları kısmen korunmuş anevrizmalarda ortaya çıkan LMP'dir. Arteriyel duvarda 

subakut veya kronik vaskülitin neden olduğu inflamatuar hasar, media ve adventisyada 
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bulunan düz kas hücrelerinin miyofibroblastlara dönüşmesine neden olur. Bu 

miyofibroblastlar kronik olarak aktif kalır ve zamanla ilerleyici lümen daralmasına neden 

olarak potansiyel olarak iskemi veya enfarktüse yol açabilir. Nekrotik medial katmanlara 

sahip büyük veya dev anevrizmalar, LMP dönüşümü olmayacak ve bunun yerine katmanlı 

trombüs oluşumuyla lümenleri normalleşecektir. Otopside LMP'nin nadiren kalsifiye olduğu 

gösterilmiştir, aksine kalsifikasyon genellikle tabakalaşan trombozda gözlenmektedir (52). 

Radyografik olarak arter duvarındaki kalsifikasyonların varlığı, altta yatan vaskülopatolojik 

sürecin bir sonucu olarak kullanılabilir. Spesifik olarak, anevrizmal bir segmentte 

kalsifikasyonların varlığı, lümenin trombüs oluşumu yoluyla normalleştiğini gösterirken, 

kalsifikasyonun olmaması LMP ile normalizasyon olduğunu göstermektedir (1, 52). 

Kawasaki Hastalığı'nda prognoz, koroner arterlerin etkilenme derecesine göre 

değişir; bu durum, geçici genişlemeden dev koroner anevrizmaya kadar değişiklik 

gösterebilir (1). KH’ın uzun süreli komplikasyonları kalıcı KAA, stenoz veya trombozu 

içerir. Akut fazdan sonra anevrizmanın genişlemesi veya yeni anevrizmaların oluşması nadir 

olmakla birlikte, bazı çalışmalarda bildirilmiştir (53).  

Akut hastalığın ilk 2 ayında anevrizma oluşumu, tromboz ve KAA rüptürü koroner 

arter komplikasyonları arasındadır. Rüptür nadir olmakla birlikte kalp tamponadı nedeniyle 

hızla ölümcül olabilmekte ve çoğunlukla dev KAA’sı olan olgularda görülmektedir (54). 

Dev KAA'lar KH tanısı alan hastaların %0,18’inde görülmekte ve mortalite bu hasta alt 

grubunda %6'ya yaklaşmaktadır (55). Tsuda ve arkadaşları  tarafından yapılan bir çalışmada, 

sol ve sağ koroner arterlerde  dev KAA'lar bulunan hastalara oranla tek koroner arteri içeren 

dev KAA'lardan dört kat daha fazla ölüm riskine sahip olduğunu bildirilmiştir (56). Daha 

küçük anevrizmaların aksine dev KAA'lar zamanla gerilemez (1). 

KH’da 1970'lerin sonlarından 1980'lerin başlarına kadar ölüm oranı %0,2 iken 

1980’lerin ortasında IVIG tedavisinin kullanıma başlanması ile ölüm oranları %0,1'in altına 

kadar düşmüştür. Bu duruma paralel olarak KAA’nın görülme sıklığı da %25'ten %4'e kadar 

gerilemiştir. KAA trombozu, trombositoz, koroner arter rüptürü, miyokard enfarktüsü daha 

nadir olarak tamponad gibi komplikasyonlara bağlı olarak ölüm riski, akut hastalığın ilk 15-

45 gün içinde en yüksek seviyededir.  Mortalite oranları çocuklarda %9,86 (erkek %13,33 

ve kız %3,85) olarak bildirilmiştir (49). Akut fazdan sonraki mortalite oranları ile ilgili 

olarak Nakumura ve ark.larının  yaptığı çalışmada   kardiyak sekeli olanlarda mortalite oranı  

%1,86 olarak saptanmıştır (57). 

Kawasaki Hastalığının kronik fazında koroner arter stenozu devam ederek iskemi 

riskini artırmaktadır (52, 58). KH’lı koroner arter tutulumu olan hastaların 2 yıllık 
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takiplerinde %14'ünde stenotik segmentler meydana gelmekte ve yaygın olarak sağ koroner 

arterin proksimal veya distal kısmında anevrizma şeklinde görülmektedir (49). Stenoz 

oluşumu zamanla artış göstermekle birlikte 17 yıllık takipte KAA'lı hastaların yaklaşık 

%20'sini etkilediği, hasarlı medial tabakaya sahip KAA'da meydana gelen bu durumun altta 

yatan ve kronikleşen proliferatif süreci yansıttığı bilinmektedir (52). Araştırmacılar, 5 

mm'den büyük koroner arter dilatasyonunun, KAA'nın kalıcılığı ve yaşamın ilerleyen 

dönemlerinde müdahale gerektiren darlık gelişme riski ile ilişkili olduğunu göstermiştir (59). 

İlerleyen stenozu olan hastalarda kollateral dolaşım gelişimi daha iyi bir prognozla ilişkilidir 

(1).  

Kalıcı anevrizmalarda, gerileyen anevrizmalarda ve stenotik lezyonlarda azalmış 

vazoreaktivite ve kalınlaşmış intima-medya kompleksi saptanmıştır. Ek olarak, anjiyografik 

olarak normal olan bitişik koroner arter segmentlerinde de vazoreaktivitenin azaldığı ve 

koroner arter intima-media kalınlığının arttığı da rapor edilmiştir (58). LMP'nin aynı 

zamanda uzak, sistemik arterlerde de meydana geldiği ve bunun dolaşımdaki birçok faktörle 

ilişkili olduğu ileri sürülmektedir (52).  Benzer şekilde, sistemik vasküler yataklar, KH 

öyküsü olanlarda, akut fazda KAA olmasa bile endotel fonksiyonunun bozulmasına neden 

olmaktadır (60). Endotel disfonksiyonunun arkasındaki mekanizma çok faktörlü olup, 

kısmen eNOS’un azalması, sitokin üretiminin artmasıyla devam eden inflamasyon, adezyon 

moleküllerindeki değişiklikler ve anormal koroner vasküler yapı dahil olmak üzere koroner 

arter duvarı içindeki vazodilatör faktörlerin azalması ve inflamatuvar sitokinlerin artmasına 

bağlıdır (49). 

Aterosklerotik hastalık ile KH arasında benzerlikler endotel disfonksiyonu, intimal 

kalınlaşma ve devam eden inflamasyonu içermektedir. Ancak temelde ateroskleroz ve KH 

arasında farklı süreçler bulunmaktadır. Aterosklerotik koroner arter hastalığında bozulmuş 

endotel fonksiyon önde gelen farklılıklardan biridir. Lipitlerin ve makrofajların endotel 

duvarına göçüyle tetiklenir, bu da köpük hücrelerinin oluşumuna ve düşük yoğunluklu 

lipoprotein oksidasyonuna yol açmaktadır. KH'lı olgularda yapılan otopsilerinde 

aterosklerotik plakta görülen köpük hücreleri ve lipid yüklü makrofajlara rastlanmamıştır 

(52). Gupta-Malhotra ve ark.larının KH öyküsü olan ancak KAA'sı olmayan ve 20 yıllık 

takip yapılan hastalar üzerinde yaptıkları çalışmada, arteriyel sertlik ve karotis intima-media 

kalınlığı ile değerlendirme sonucunda ateroskleroz göstermediği bildirilmiştir (61). Ayrıca 

yapılan farklı bir çalışmada, koroner arter duvarı içindeki vasküler büyüme faktörlerinin 

ekspresyonundaki farklılıklar da rapor edilmiştir, bu da KH vaskülopatisinin aterosklerozdan 

farklı bir hastalık süreci olduğu kanısını desteklemektedir (49). Bu verilerle birlikte KH'nin 
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yetişkinlikte aterosklerotik hastalığın gelişimi açısından bir risk oluşturup oluşturmadığının 

incelendiği araştırmalarda, kronik KAA'lı kişilerde yüksek yoğunluklu lipoprotein seviyeleri 

de dahil olmak üzere olumsuz lipit profilleri rapor edilmiştir. Mevcut kılavuzlar, KH geçmişi 

olan kişiler için sağlıklı beslenme uygulamaları ve fiziksel aktivite ile aterosklerotik risk 

faktörü modifikasyonunun devam etmesini önermektedir (1).  

KAA'ları, KH ve ateroskleroza ek olarak, vaskülit, bağ dokusu bozuklukları, koroner 

arterlerin konjenital veya edinsel fistülleri, enfeksiyon veya iatrojenik nedenlerden 

kaynaklanan, doğrudan travma dahil birçok patolojik durumda görülebilir. Koroner 

anjiyografi yapılan hastalarda tüm nedenlerden kaynaklanan KAA görülme sıklığının %1,4 

olduğu tahmin edilmektedir. Vasküler dağılımların sayısı, yeri ve tutulumu, KAA'nın altında 

yatan nedene göre değişkenlik göstermektedir. Bu durumda, KAA nedenlerinin ayırıcı 

tanısında, hastanın geçmişine ilişkin bilgi, fizik muayene ve tanısal çalışmalar ve 

görüntüleme temel oluşturmaktadır (49). 

Diğer KAA’ya neden olan durumların çoğundan farklı olarak KH, en sık proksimal 

sol inen koroner arter, ardından proksimal sağ koroner arteri ve en sonunda sol ana koroner 

arteri tutma eğiliminde olması açısından diğer nedenlerden benzersiz bir şekilde ayrılır. 

Birden fazla arter tutulumu tek arter tutulumuna göre daha sık görülür ve anevrizma 

hastalarının %67'sinde birden fazla bölge etkilenmektedir. Anevrizmal yapı genellikle 

sakkülo-fusiform veya fusiform lezyonlar şeklinde meydana gelir, sakkulo-fusiform 

anevrizmalar daha nadir olmakla birlikte prognozu daha kötü ve gerileme eğilimi 

göstermemektedir (62). KH’lı olgularda kalsifikasyon, önceki KAA bölgelerinde fokal 

olarak oluşma eğilimindeyken, aterosklerozlu kişilerde daha yaygın koroner kalsifikasyonlar 

olma eğilimindedir (63). 

Kawasaki hastalığında akut fazdan sonra, ilaç tedavisi ve görüntüleme takibinin 

zamanlaması, vücut yüzey alanına göre hesaplanan koroner arter z skorları ile belirlenir. 

2017 Amerikan Kalp Derneği (AHA) kılavuzları, akut KH'da koroner arter tutulumunun tanı 

anında ve takip sırasında tercih edilen görüntüleme yöntemi olarak transtorasik 

ekokardiyografiyi önermektedir. KAA'lar z puanı aralığına göre küçük (2,5 ila 5 arası), orta 

(5 ile 10 arası) ve büyük/dev (10’dan büyük) olarak sınıflandırılır. Koroner arter z skorlarının 

belirlenmesinde AHA ve Japonya Kalp Derneği’nin yayınladığı kılavuzlar kullanılır (Tablo 

2.5) (1). Başlangıçtaki en büyük z puanı ve sonraki değerlendirmelerdeki z puanları, takip 

ve tedavi kararlarının sıklığını belirler. Bu nedenle doğru değerlendirme çok önemlidir. 

KAA z puanları hastalığın prognozu için yol gösterici olup, z skoru 10'un üzerinde olanlarda 
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gerileme görülmez ve tromboz, iskemi gibi riskler daha yüksektir. Ekokardiyografide (EKO) 

AHA kılavuzuna göre; 

 Z skoru ≥ 2,5 olan LAD veya RCA’da KAL varlığı, 

 KAA oluşumu, 

 EKO’da 3 ve/veya daha fazla belirtilen patolojinin bulunması: mitral yetersizliği, 

perikardiyal efüzyon, sol ventriküler fonksiyonda azalma veya sol ön inen 

koroner arterdeki veya sağ koroner arterdeki Z skorlarının 2 ila 2,5 olması, 

KH için pozitif bulgular olarak kabul edilmektedir (1) 

Tablo 2.5. Kawasaki hastalığında AHA ve Japonya Kalp Derneği Klavuzuna göre KAL sınıflandırılması 

(1). 

Amerikan Kalp Derneği (AHA) 

Kılavuzu: Koroner arter lezyonlarının Z 

skoru sınıflandırması 

Japonya Kalp Derneği Kılavuzu: 

Akut aşamada koroner anevrizmaların sınıflandırılması 

Yalnızca dilatasyon: Z skoru 2-2,5  

Küçük anevrizma: Z skoru ≥ 2,5 < 5 

Küçük anevrizmalar veya dilatasyon: 

 5 yaş altı çocuklar: Koroner arterin lokalize dilatasyonu 

>3 mm ancak iç çapı ≤4 mm  

 5 yaş ve üstü çocuklar: Koroner arterin lokalize 

dilatasyonu >4 mm veya bir segmentin iç çapı varsa 

komşu segmentin ölçümünün <1,5 katı 

Orta anevrizma: Z skoru ≥ 5 < 10 veya 

mutlak ölçüm <8 mm 

Orta anevrizmalar: 

 5 yaş altı çocuklar: koroner arterin iç çapı >4 mm ila <8 

mm arası 

 Çocuklar ≥ 5 yaş: koroner arterin iç çapı segment 

komşu segmentin 1,5-4 katı büyüklüğünde 

Büyük veya Dev anevrizma: Z skoru ≥ 10 

veya mutlak ölçüm ≥8 mm 

Büyük anevrizmalar: 

 5 yaş altı çocuklar: iç çapı ≥8 mm  

 ≥ 5 yaş çocuklar: koroner arter segmentinin iç çapı> 

Bitişik segmentin 4 katı 

2.9. TEDAVİ  

2.9.1. İntravenöz immünoglobulin (IVIG) 

KH tanısı konduğunda ilk 10 gün içinde IVIG (2 g/kg) 10-12 saatte IV infüzyon 

şeklinde uygulanması önerilmektedir (1). Tanısı EKO değerlendirilmesi ile doğrulanan KH 

olgularının %10-15 kadarı AHA tanı kriterlerini karşılamamaktadır. AHA hazırlamış olduğu 

inkomplet KH tanı kılavuzuna göre (Şekil 2.1) kriterlerden dördünü karşılayan hastalarda da 

yüksek dozda IVIG (2 g/kg) uygulanmasını önermektedir.  

Tedavinin zamanında başlanması KAL görülme sıklığını büyük ölçüde azalttığı için 

KH'da erken tanı konması çok önemlidir. IVIG, ateşin başlangıcını takiben 10 gün içerisinde 
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uygulandığında hem en etkin sonucun alınmasını sağlamakta hem de KAA oluşum riskini 

%20-25'ten %3-5'e kadar azaltmaktadır (64, 65). Etkili başlangıç tedavisi, asetilsalisilik asit 

(ASA) ile birlikte 2 g/kg yüksek doz IVIG’in tek bir infüzyonundan oluşur (18). 

IVIG tedavisi zamanında uygulansa bile hastaların %20 kadarında tekrarlayan veya 

inatçı ateş gelişmektedir. İlk IVIG uygulanmasından sonra 36 saat içinde ateşin tekrarlaması 

veya ateşin devam etmesi durumu IVIG direnci olarak tanımlanmaktadır. Literatürde IVIG 

başlama zamanının gecikmesi artmış eritrosit sedimantasyon oranı (ESR), azalmış 

hemoglobin ve trombosit düzeyleri, oral mukozal değişiklikler, servikal lenfadenopati, 

ekstremitelerde ödem gibi çeşitli faktörler IVIG direnci açısından risk  faktörleri olarak 

belirtilmiştir (66). Sekellerin önlenmesi açısından bu çocuklara ikinci doz IVIG verilmesi 

önerilmektedir. IVIG sonrasında tedaviye sekonder ESR yükselmeleri, tedaviye yanıtı 

değerlendirmek için kullanılmasını kısıtlamaktadır (67). 

2.9.2. Asetilsalisilik asit (ASA) 

Orta doz (30-50 mg/kg/gün) veya yüksek doz (80 ila 100 mg/kg/gün) ASA ABD, 

Japonya ve Batı Avrupa'da genellikle hasta ateşsiz olana kadar kullanılmaktadır. IVIG ile 

birlikte düşük doz (3-5 mg/kg/gün) ya da yüksek doz(>30 mg/kg/g) ASA başlanması 

arasında KAL insidansı, hastanede kalış veya ateş süresi bakımından istatistiksel bir fark 

olmadığı ayrıca herhangi bir ASA dozunun KAL gelişimini azaltacağına dair açık bir kanıt 

bulunmadığını bildiren yayınlar mevcuttur (66, 68). Ayrıca yüksek doz ASA'da görülen 

potansiyel toksisitelerden kaçınmak için orta dozda ASA verilmesi önerilir. Doza 

bakılmaksızın ASA ve IVIG standart başlangıç tedavisi olmaya devam etmektedir. ASA 

genellikle hastalığın akut fazında her 6 saatte bir planlanır. Bazı klinisyenler ateş düştükten 

sonra bile ASA tedavisini 14. gününe tamamlamaktadır. Akut fazdan sonra antitrombosit 

etki için çocuklarda düşük dozda (3-5 mg/kg) ASA'ya geçilir. Hastalar iyileşme aşamasına 

kadar düşük dozda ASA almaya devam eder. Tedaviye devam etme veya tedaviyi bırakma 

kararı genellikle KAL oluşma riski olarak görülen yaklaşık 6-8 haftalık takip peryodunda 

verilir. Tedavi direnci açısından yüksek risk altında olan ve/veya koroner sekeli olan 

hastalar, yardımcı tedavilerden fayda görebilir (67). 

2.9.3. IVIG ve ASA'ya dirençli olgularda adjuvan tedaviler 

2.9.3.1. Kortikosteroidler 

Etkisinin kısa süre içinde ortaya çıkması, güçlü antiinflamatuar özellikleri nedeniyle 

çoğu vaskülitte kullanılmaktadır. KH'da kullanımları tartışmalı olsa da ortaya çıkan veriler, 
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KAL gelişimi açısından özellikle yüksek risk altındaki hastaların, IVIG ve ASA ile birlikte 

yardımcı tedavi olarak kortikosteroidlerin erken kullanımından fayda görebileceğini 

düşündürmektedir (18).  

KH'da kortikosteroid (KS) kullanımını değerlendiren çalışmalarda doz, süre ve 

kullanım zamanlaması açısından farklılıklar bulunmaktadır. Yapılan çalışmalar 

incelendiğinde, pulse steroid tedavisi (69, 70) ile steroid idame doz tedavisinin KAL 

insidansında anlamlı bir fark göstermediği bildirilmiştir (71, 72). Akut fazda KS’lerin erken 

kullanımının IVIG dirençli vakalarda faydalı olduğu bildirilmiştir (73). KAL açısından daha 

yüksek risk taşıyan hastalarda da erken KS tedavisinin büyük  fayda sağladığı çalışmalarda 

bildirilmiştir (69, 71-74). Güncel AHA kılavuzları, yüksek riskli hastalarda birincil tedavi 

olarak veya IVIG'e dirençli vakalarda daha uzun süreli KS tedavisinin düşünülebileceğini 

belirtmektedir (1). 

2.9.3.2. Tümör nekroz faktörü (TNF) inhibisyonu 

TNF ve IL-1 beta, vasküler endotel hücre hasarında ve akut KH'da görülen KAL'nda 

rol oynamaktadır. Birkaç çalışmada, KH'nın akut fazı sırasında ya birincil tedavisinde ya da 

IVIG'e dirençli olguların tedavisinde TNF blokajının potansiyel yararlı etkilerinin olduğu 

bildirilmiştir. İnfliximabın ateş ve hastanede kalış süresini kısalttığı, akut faz reaktanlarının 

normalleşmesine yardımcı olduğu ancak KAL'larına etkisi olmadığı bildirilmiştir (75, 76).  

2.9.3.3. İnterlökin 1 inhibisyonu 

Birkaç küçük vaka çalışması, dirençli KH tedavisinde anakinranın (IL-1 reseptör 

antagonisti) faydalı olduğunu bildirmiştir (77, 78).  

2.9.3.4. Kalsinörin inhibisyonu 

Hamada ve ark.larının IVIG kullanılan standart tedavi ile IVIG artı siklosporinin 

birlikte kullanıldığı yüksek riskli hastaları kıyasladığı randomize kontrollü çalışmasında 

Siklosporin gibi kalsinörin inhibitörleri, birincil tedaviye yardımcı olarak veya IVIG'e 

dirençli vakalarda tedavide yararlı olabileceğini  tek başına KAL insidansının azaldığını, yan 

etki insidansında herhangi bir artış olmadığını bulmuşlardır (79). 

2.9.3.5. Diğer tedaviler 

Dirençli KH'lı hastalarda plazma değişimi, siklofosfamid, metotreksat ve rituksimab 

gibi birçok immünosüpresif ajanın etkili olduğu rapor edilmiştir (80-82). Toksisite riskleri 

ve prospektif klinik çalışmaların eksikliği göz önüne alındığında, bu ajanların kullanımı 
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yaygın değildir (34). Nozawa ve ark.larının  dirençli KH'lı ve tosilizumab ile tedavi edilen 4 

olgudan 2'sinde ilerleyici dev koroner arter anevrizması geliştiğini bildirmişlerdir (83).  

2.9.3.6. Trombozun önlenmesi 

KAL olmayan KH olgularına, hastalığın akut fazı boyunca düşük dozda ASA 

tedavisi verilmekte olup 6-8 haftalık takibinde EKO değerlendirilmesinde olumsuz bir 

değişim görülmediğinde ASA tedavisi sonlandırılabilir. Küçük KAL'u olan hastalarda düşük 

dozda ASA tedavisine devam edilirken, orta büyüklükte anevrizmaları olanlarda ASA ile 

birlikte klopidogrel (ADP reseptör antagonisti) ile tedavi sürdürülmektedir. Dirençli 

anevrizmalı (mutlak boyut ≥ 8 mm) çocuklarda ise, antitrombosit bir ajanın yanı sıra 

antikoagülan tedavi (örn. Warfarin veya Düşük Molekül Ağırlıklı Heparin) ile tedavi 

planlanmaktadır (18). 

2.9.3.7. Moleküler hidrojen gazının (H2) potansiyel rolü 

Oksidatif stres, inflamasyon ve serbest radikallerin üretimi, KH'nın patogenezinde ve 

KAL oluşumunda önemli rol oynayan birbirine bağlı süreçlerdir (84). Moleküler H2’nin 

oksidatif stresi azaltarak çeşitli hastalıklarda faydalı etkiler gösterdiği rapor edilmiştir. Bu 

hastalıklar arasında romatoid artrit (RA), atopik dermatit (AD), saman nezlesi, astım, kronik 

obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), COVID-19, MİS-C, inme, depresyon, demans, 

Dressler sendromu, subaraknoid kanama, miyokard enfarktüsü, kronik böbrek hastalığı, 

sepsis, hemorajik şok ve çeşitli kanserler yer alır (85).  

2.9.3.8. Cerrahi 

Çocuklarda koroner arter bypass ameliyatı nadir olarak yapılsa da KH çocuklarda 

koroner arter bypass ameliyatının en sık  endikasyonlarından biridir. Kwak ve ark.larının  

koroner arter baypas greftlemesinden sonra greft açıklığı da dahil olmak üzere uzun vadeli 

klinik sonuçlarını değerlendirdiği çalışmada,  ameliyat sonrası tek foton emisyonlu BT 

bulguları, ameliyat öncesi tek foton emisyonlu BT ile karşılaştırıldığında perfüzyonun 

arttığını ve koroner arter bypass greftlemenin koroner lezyonları olan çocuklarda iyi bir 

cerrahi seçenek olarak bildirmişlerdir (86).  

2.10. PROGNOZU 

Küçük çocuklarda koroner arterlerde genişleme, anevrizma, darlık ve hatta tıkanma 

gibi lezyonlara neden olan KH’nın akut döneminde, koroner arterlerde endotel 

disfonksiyonu ve sklerotik vasküler değişiklikler  gözlemlenebilmektedir. KH’nın uzun 

https://www.mdpi.com/1422-0067/24/18/13948#B75-ijms-24-13948
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dönem prognozunda ateroskleroz gelişimi açısından CRP, inflamatuar sitokinler ve oksidatif 

stres gibi risk faktörleri yer almaktadır. KH’nın vasküler sekeli olarak görülen morfolojik ve 

fonksiyonel endotel disfonksiyonu, KH olan hastalarda aterosklerozun erken gelişimini 

nedeni olarak görülmektedir (87). 

KH'lı çocuklarda gelişen KAL,  KAA (özellikle büyük anevrizmalar), miyokard 

enfarktüsü (MI), kalp yetmezliği ve hatta ölüm gibi çeşitli komplikasyonlara neden olabilir 

(88). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. ARAŞTIRMANIN TÜRÜ VE AMACI 

Bu çalışma retrospektif kesitsel ve olgu-kontrol çalışması olarak planlanmıştır. 

Çalışmanın amacı Kawasaki Hastalığı olan çocukların klinik özelliklerini ve tedavi 

yöntemlerini analiz etmek, koroner arter tutulumu ve uzun dönem etkilerini 

değerlendirmektir. 

3.2. ARAŞTIRMANIN ETİK İLKELERİ 

Bu araştırma için Medeniyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırma Etik 

Kurulu’ndan ……/…… proje numarası ile onay alınmıştır (Ek 1). Araştırma süresince hasta 

gizliliği ve kişisel haklarına saygı gibi etik kurallar çerçevesinde çalışmalar yürütülmüştür. 

3.3. ARAŞTIRMANIN YAPILDIĞI YER VE ZAMANI 

Araştırma, Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi’nde Ocak 2015 - 

Nisan 2024 tarihleri arasında Kawasaki Hastalığı tanısı alan olguların hasta dosyaları ve 

bilgisayar kayıtlarının geriye dönük olarak incelenmesi ile gerçekleştirilmiştir. 

3.4. ARAŞTIRMANIN EVRENİ VE ÖRNEKLEMİ  

Araştırmanın evrenini İstanbul Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir 

Hastanesi’nde Ocak 2015 - Nisan 2024 tarihleri arasında Kawasaki hastalığı tanısı ile 

tedavisi ve takibi yapılan 18 yaşından küçük çocuklar oluşturmuştur. Örneklem büyüklüğü 

Raosoft programı kullanılarak vaka sayısı 110 olarak hesaplanmış (hata payı: %5, güven 

düzeyi: %95) ve çalışmaya toplam 113 hasta dahil edilmiştir. 

3.4.1. Çalışmaya alınma kriterleri 

 0-18 yaş arası olmak 

 KH tanısı almış olmak 

 En az süre 3 ay süre Pediatrik kardiyolojik  değerlendirilmesinin yapılmış olması 
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3.4.2. Çalışmadan dışlanma kriterleri 

 18 yaşından büyük olmak 

 Konjenital kalp hastası olmak 

 Dosya kayıtlarının eksik olması  

3.4.3. Kawasaki hastalığı tanı kriterleri 

Kawasaki Hastalığı tanısı American Heart Association (AHA) tanı kriterlerine göre 

konulmuştur (Tablo 2.1) (1). 

3.5. VERİ TOPLAMA ARAÇLARI 

Veri toplama aracı olarak, literatür taraması sonrasında araştırmacılar tarafından 

geliştirilen çalışmaya dahil edilen Kawasaki Hastalıklı çocukların sosyodemografik (yaşı, 

cinsiyeti) ve klinik (tanıyı alma yaşı ve mevsimsel zamanı, tanı anındaki ateş süresi, tanı 

kriterlerinin varlığı/yokluğu, tanının komplet/inkomplet (atipik) olması, klinik semptom ve 

bulguları) özellikleri, aldıkları tedavi (IVIG, asetilsalisilik asit (ASA) steroid.siklosporin), 

tedavi  başlama zamanı, dozu ve süresi ile rekürrens varlığı dosya kayıtlarından incelendi. 

Laboratuvar tetkiklerinden WBC, hemoglobin (Hgb),  NEU, lenfosit sayısı (LYM), 

trombosit sayısı (PLT), ortalama trombosit hacmi (MPV), eozinofil (EOS) ve monosit sayısı, 

C-reaktif protein (CRP), sedimentasyon, CK-MB, troponin T, serum proBNP, albümin, total 

protein, total bilirubin, indirekt bilirubin, ALT, aspartat aminotransferaz (AST) ile idrarda 

piyüri değerleri kaydedildi. Ekokardiyografi raporlarından  hastaların sol ana koroner arter 

(LMCA), sol inen arter (LAD) ve sağ koroner arter (RCA) ölçümleri ve z skorları 

kullanılarak AHA kriterlerine göre  koroner arter tutulumu varlığı değerlendirildi. Koroner 

arter tutulumu uzun dönem etkileri açısından 2 yıl ve üzerinde takipli hastaların 

ekokardiyografileri incelendi.  

EKO da kullanılan materyal ve metod: Ekokardiyografik değerlendirme Philips Epic 

7C cihazı ile S5-1 lineer probu kullanılarak standart pozisyon ve tekniklere uygun olarak 

Pediatrik kardiyolog tarafından yapıldı. Amerikan Ekokardiyografi Derneğinin önerilerine 

uygun şekilde kalbin apikal görüntülerinde biplane Simpson yöntemi yardımıyla hesaplanan 

Ejeksiyon Fraksiyonu (EF), KF, IVSs, LVIDs, LVPws değerleri incelendi. Diastolik 

fonksiyonları değerlendirmek için kullanılan IVSD, LVIDD, LVESD gibi parametreler için 

M-Mode kullanıldı. Ek olarak Doku Doppler Görüntülemesi ile sol ventrikül lateral duvarla, 

interventriküler septumdaki akım hızları ölçüldü. EKO tetkik sıklığı ise ilk tanı anında, 
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sonrasında ise  1.ay, 3. ay, 6. ay, 1. yıl, 2. yıl ve en son 5. yıl olmak üzere toplamda 7 kez 

uygulandı. 

IVIG direnci ilk İVIG dozundan 36 saat sonra vücut ısısının 38C üzerinde seyretmesi 

durumunda tanımlandı. 

3.6. İSTATİSTİKSEL DEĞERLENDİRME 

İstatiksel analizler IBM SPSS  versiyon 25.0 for Windows istatistik paket programı 

kullanılarak yapılmıştır. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel 

metotlardan (ortalama, standart sapma, ortanca, minimum, maksimum, sayı, oran) 

yararlanıldı. Normal dağılım gösteren nicel verilerin iki grup karşılaştırmalarında Student t 

Test, ikiden fazla grup karşılaştırmasında One Way Anova testi, normal dağılım 

göstermeyen verilerin iki grup karşılaştırmalarında Mann Whitney U testi, ikiden fazla grup 

karşılaştırmasında Kruskal wallis testi kullanıldı. Değişkenler arası ilişkilerin 

değerlendirilmesinde normal dağılım gösterenlerde Pearson Korelasyon Analizi, normal 

dağılım göstermeyenlerde ise Spearman’s Korelasyon Analizi kullanıldı. P<0.05 değeri 

anlamlı olarak kabul edildi.                            
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4. BULGULAR 

Kawasaki hastalığı tanısı ile tedavi ve takibi yapılan geriye dönük incelemesinde 18 

yaş altı 187 olgunun 113’ü çalışmaya dahil edildi.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Çalışmamıza katılan olguların %58,4’ü(n=66) erkek idi. Çocukların KH tanı alma 

yaş ortalaması 43,2±34,7 ay olup, en sık başvuru kış mevsiminde (%41,6;n=47) idi. 

Çocukların tanı anındaki ortalama ateş süreleri ise 7,58±3.12 gündü. Hastaların %60,2’si 

(n=68) komplet KH, %39,8(n=45) inkomplet KH tanılı olup, %15,9’(n=18’inde koroner 

arter  tutulumu ve sadece %4,4’ünde rekurrens varlığı saptandı. Koroner arter tutulumu oranı 

kızlarda (%21,3) erkeklere (%12,1) göre daha fazla görüldü(Tablo 4.1).  

İstanbul Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi’nde Ocak 2015 - Nisan 

2024 tarihleri arasında Kawasaki hastalığı tanısı ile tedavi ve takibi yapılan 187 olgu 

113 olgu KH tanısı ile çalışmaya dahil 

edildi 

74 olgunun kayıtları eksik veya 

yetersizdi 
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Tablo 4.1. KH tanılı olguların cinsiyete göre tanımlayıcı özellikleri (n=113). 

Özellikler 
Kız (n=47) Erkek (n=66) Toplam (n=113) 

n % n % n % 

Cinsiyet 47 41,6 66 58,4 113 100 

Tanı yaşı 46,8±41,5 40,6±29,0 43,2±34,7 

Tanıyı aldığı 

mevsim 

Kış 21 44,7 26 39,4 47 41,6 

İlkbahar 9 19,1 21 31,8 30 26,5 

Yaz 10 21,3 10 15,2 20 17,7 

Sonbahar 7 14,9 9 13,6 16 14,2 

Tanı anındaki ateş süresi (gün) 7,83±2,92 7,41±3,26 7,58±3.12 

Tanı tipi 
Komplet 28 59,6 40 60,6 68 60,2 

İnkomplet 19 40,4 26 39,4 45 39,8 

Koroner arter tutulumu 10 21,3 8 12,1 18 15,9 

Rekurrens varlığı 1 2,1 4 6,1 5 4,4 

Araştırmamıza dahil edilen KH tanılı olguların yapılan klinik değerlendirmesinde 

tanı anında en sık saptanan fizik muayene bulguları sırasıyla ateş n=113(%100), 

mukokutanöz bulgular n=92(%81,4), döküntü n=87 (%77), konjoktivit n=86(%76,1) idi. 

Olguların klinik bulguları Tablo 4.2’de, laboratuar bulguları ise Tablo 4.3’de gösterilmiştir.  

Tablo 4.2. KH tanılı olguların klinik bulguları (n=113). 

Klinik semptom ve bulguları n (113) % 

Ateş 113 100 

Mukokutanöz bulgular 92 81,4 

 Çilek dil 64 56,6 

Dudakta çatlama 70 61,9 

Döküntü 87 77,0 

 Morbiliform döküntü 3 2,7 

Hedef benzeri döküntü 27 23,9 

Maküler döküntü 85 75,2 

BCG skar etrafında döküntü 16 14,2 

Rash 14 12,4 

Konjoktivit 86 76,1 

Lenfadenopati 86 76,1 

Ekstremitelerde değişim 78 69,0 

 Palmar ödem 43 38,1 

Parmaklarda soyulma 41 36,3 

Endurasyon 13 11,5 
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Tablo 4.3. KH tanılı olguların laboratuar bulguları (n=113). 

WBC (Ort±SS) 16969,9±12594,8 

HGB (Ort±SS) 10,2±1,2 

PNL (Ort±SS) 10126,2±5785,7 

Lenfosit (Ort±SS) (uL) 4023,2±3041,4 

Trombosit (Ort±SS) (mm3) 447128,3±171629,5 

MPV (Ort±SS) (fL) 7,4±1,5 

Eozinofil (Ort±SS) (hücre/mcL) 292,8±404,3 

Monosit (Ort±SS) (hücre/mcL) 1051,2±589,3 

CRP (Ort±SS) (mg/L) 82±49,2 

Sedimentasyon (Ort±SS) (mm/saat) 65,9±31,1 

Albumin (Ort±SS) (g/dL) 3,5±0,6 

Total Protein (Ort±SS) (g/dL) 6,6±0,9 

Total Bilirubin (Ort±SS) (g/dL) 0,4±0,4 

İndirekt Bilirubin (Ort±SS) (g/dL) 0,2±0,1 

ALT (Ort±SS) (U/L) 48,9±7,2 

AST (Ort±SS) (U/L) 51,3±5,9 

Sodyum (Ort±SS) (mEq/L) 134,6±2,7 

Kalsiyum (Ort±SS) (mg/dL) 8,9±0,6 

Piyüri n(%) 62(54,9) 

Çalışmamıza katılan olguların KH tanısında AHA’nın yayınladığı kılavuzda yer alan 

5 tanı kriteri (Tablo 2.1) değerlendirilmiştir. Buna göre çocukların ateş semptomuyla birlikte 

%21,2’si tüm tanı kriterlerini, %38’i 4 tanı kriterini, %24,8’i 3 tanı kriterini ve %16’sı 2 tanı 

kriterini karşıladığı görüldü (Tablo 4.4). 

Tablo 4.4. AHA tanı kriterleri kılavuzuna göre olgularımızda klinik bulguların birliktelik oranı (n=113). 

Kriterler 
Hasta Sayısı Toplam 

n % n % 

Tüm kriterlerin varlığı (Ateş, mukozal değişiklikler, konjoktivit, 

polimorf döküntü, ekstremite değişiklikleri, lenfadenopati (LAP)) 
24 21,2 24 21,2 

Ateş + 4 kriterin 

varlığı 

Mukozal değişiklikler, konjoktivit, polimorf 

döküntü, ekstremite değişiklikleri 
31 27,4 

43 38 

Mukozal değişiklikler, konjoktivit, polimorf 

döküntü, LAP 
7 6,1 

Mukozal değişiklikler, konjoktivit, ekstremite 

değişiklikleri, LAP 
3 2,7 

Konjoktivit, polimorf döküntü, ekstremite 

değişiklikleri, LAP 
2 1,8 

Mukozal değişiklikler, konjoktivit, polimorf döküntü 3 2,7 28 24,8 
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Ateş + 3 kriterin 

varlığı 

Mukozal değişiklikler, konjoktivit, ekstremite 

değişiklikleri 
2 1,8 

Mukozal değişiklikler, konjoktivit, LAP 5 4,4 

Konjoktivit, polimorf döküntü, LAP 6 5,3 

Konjoktivit, ekstremite değişiklikleri, LAP 2 1,8 

Ateş, mukozal değişiklikler, ekstremite 

değişiklikleri, LAP 
7 6,1 

Mukozal değişiklikler, polimorf döküntü, ekstremite 

değişiklikleri 
1 0,9 

Mukozal değişiklikler, polimorf döküntü, LAP 2 1,8 

Ateş + 2 kriterin 

varlığı 

Konjoktivit, LAP 3 2,7 
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Mukozal değişiklikler, LAP 5 4,4 

Ekstremite değişiklikleri, LAP 5 4,4 

Mukozal değişiklikler, ekstremite değişiklikleri 3 2,7 

Mukozal değişiklikler, polimorf döküntü 2 1,8 

Ekokardiyografi bulguları: 

Kawasaki hastalığı tanılı hastalarımızın (n=113) EKO incelemeleri 

değerlendirildiğinde tüm hastaların tanı anı, 1. ay ve 3. ay EKO değerlendirilmeleri 

yapılmıştı. 98 hastanın 6. ay, 78 hastanın 1. yıl, 74 hastanın 2. yıl ve 26 hastanın ise 5. yıl 

EKO değerlendirilmesi yapılmıştı. Olguların 19’unda z skoru >2 olup koroner arter tutulumu 

saptandı. Bu olguların 19’unda tanı anında koroner arter tutulumu varken, 1’inde ise 3. Ay 

EKO değerlendirilmesinde KAL geliştiği görüldü.  

Çalışmaya dahil edilen çocukların 19(%15,9)’unda tanı anında LMCA/LAD/ RCA 

arterlerde tutulum mevcuttu. KAL’larının zaman içindeki değişim oranları Tablo 4.5 

gösterilmiştir. 

Tablo 4.5. Koroner arter lezyon sıklığı ve zaman içerisindeki değişimi. 

 

EKO zamanı 

KAL n (%) 

Var Yok 

Tek arter 3 arter Toplam  

Tanıda (n=113) 7(6,2) 12(10,6) 19(16,8) 94 (83,2) 

1. ayda (n=113) 6(5,4) 11(9,6) 17(15) 96 (85) 

3. ayda (n=113) 2(1,8) 7(6,1) 9(7,9) 104(92,1) 

6. ayda (n=98) 1(1) 3(3) 4(4) 94(96) 

1.yıl (n=78) 1(1,3) 1(1,3) 2(2,6) 76(97,4) 

2.yıl (n=74) 1(1,4.) 1(1,4) 2(2,8) 72(97,2) 

5. yıl (n=26) 1(3,8) 1(3,8) 2(7,6) 24(92,4) 

Olgular tanı anında koroner arterin hangi dalında tutulum olduğuna göre 

değerlendirildiğinde tanı anında 19 olgunun  16 (%14,1)’sında LMCA‘da 13 olguda LAD’ 
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de, 14 olguda ise RCA da lezyon saptandı.  1 olguda ise ilk tanıda KAL yokken 3. Ayında 

rekürres saptanmış olup  hem LMCA, RCA ve LAD lezyonu geliştiği görüldü. Bu olgunun 

5. Yıl değerlendirilmesinde LMCA ve LAD z skoru 2,5-5, RCA ise 5-10 arasında devam 

etmekteydi.  Olgularımız hiçbirinde LCX arterinde tutulum saptanmadı. Koroner arter 

lezyonu olan olguların  tanı ve takibi süresince korner arter z skorları Tablo. 4.6 da ve 

oranları Tablo 4.7 de ayrıntılı olarak gösterilmiştir. 
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Tablo 4.6. KAL olan olguların EKO ile KA z skor sonuçları(n=19). 

Olgu Yaş(ay) Cinsiyet KAL EKO1(Tanı anında) EKO2(1. Ay) EKO3(3. Ay) EKO4(6. Ay) EKO5(1. Yıl) EKO6(2. Yıl) EKO7(5. Yıl) 

1. 8 K 

LMCA <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 

LAD <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 

RCA >2-<2,5 >2-<2,5 <2 <2 <2 <2 <2 

2. 8 K 

LMCA >2-<2,5 >2-<2,5 >2-<2,5 >2-<2,5 >2,5-<5 >2,5-<5 >2,5-<5 

LAD <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 

RCA <2 <2 <2 <2 <2 <2 <2 

3. 9 K 

LMCA >2-<2,5 >2-<2,5 >2-<2,5 <2 <2 <2 <2 

LAD >2-<2,5 >2-<2,5 >2-<2,5 <2 <2 <2 <2 

RCA >2-<2,5 >2-<2,5 >2-<2,5 <2 <2 <2 <2 

4. 53 K 

LMCA >2-<2,5 >2-<2,5 <2 <2 <2 <2 - 

LAD >2-<2,5 >2-<2,5 <2 <2 <2 <2 - 

RCA >2-<2,5 >2-<2,5 <2 <2 <2 <2 - 

5. 50 K 

LMCA <2 >2-<2,5 >2--<2,5 >2-<2,5 <2 - - 

LAD <2 >2-<2,5 >2-<2,5 >2-<2,5 <2 - - 

RCA <2 >2-<2,5 >2-<2,5 >2-<2,5 <2 - - 

6. 4 E 

LMCA >2-<2,5 >2-<2,5 <2 <2 <2 <2 - 

LAD >2,5-<5 >2,5-<5 <2 <2 <2 <2 - 

RCA >2-<2,5 >2-<2,5 <2 <2 <2 <2 - 

7. 33 E 

LMCA >2-<2,5 >2-<2,5 >2-<2,5 >2-<2,5 <2 <2 <2 

LAD >2-<2,5 >2-<2,5 >2-<2,5 >2-<2,5 <2 <2 <2 

RCA >2,5-<5 >2,5-<5 >2,5-<5 >2,5-<5 <2 <2 <2 

8. 21 K 

LMCA <2 <2 >2-<2,5 >5-<10 >5-<10 >2,5-<5 >2,5-<5 

LAD <2 <2 >2-<2,5 >2,5-<5 >2,5-<5 >2,5-<5 >2,5-<5 

RCA <2 <2 >2-<2,5 >5-<10 >5-<10 >5-<10 >5-<10 

9. 46 E 

LMCA >2-<2,5 <2 <2 <2 <2 <2 <2 

LAD >2-<2,5 <2 <2 <2 <2 <2 <2 

RCA >2-<2,5 <2 <2 <2 <2 <2 <2 

10. 52 E 

LMCA >2-<2,5 >2-<2,5 >2-<2,5 >2-<2,5 <2 <2 <2 

LAD >2-<2,5 >2-<2,5 >2-<2,5 >2-<2,5 <2 <2 <2 

RCA >2-<2,5 >2-<2,5 >2-<2,5 >2-<2,5 <2 <2 <2 
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Tablo 4.6 (Devam). KAL olan olguların EKO ile KA z skor sonuçları(n=19). 

Olgu Yaş(ay) Cinsiyet KAL EKO1(Tanı anında) EKO2(1. Ay) EKO3(3. Ay) EKO4(6. Ay) EKO5(1. Yıl) EKO6(2. Yıl) EKO7(5. Yıl) 

11. 30 K 

LMCA >2-<2,5 >2-<2,5 >2-<2,5 <2 - - - 

LAD >2-<2,5 >2-<2,5 >2-<2,5 <2 - - - 

RCA >2-<2,5 >2-<2,5 >2-<2,5 <2 - - - 

12. 62 K 

LMCA >2<-2,5 <2 <2 <2 <2 <2 - 

LAD >2-<2,5 <2 <2 <2 <2 <2 - 

RCA >2-<2,5 <2 <2 <2 <2 <2 - 

13. 9 E 

LMCA <2 <2 <2 <2 <2 <2 - 

LAD <2 <2 <2 <2 <2 <2 - 

RCA >2-<2,5 >2-<2,5 >2-<2,5 <2 <2 <2 - 

14. 43 K 

LMCA >2-<2,5 >2-<2,5 >2-<2,5 <2 <2 <2 - 

LAD >2-<2,5 >2-<2,5 >2-<2,5 <2 <2 <2 - 

RCA >2-<2,5 >2-<2,5 >2-<2,5 <2 <2 <2 - 

15. 14 K 

LMCA >2,5-<5 >2,5-<5 <2 <2 - - - 

LAD >2-<2,5 >2-<2,5 <2 <2 - - - 

RCA >2,5-<5 >2,5-<5 <2 <2 - - - 

16. 11 E 

LMCA >2,5-<5 >2,5-<5 <2 <2 <2 - - 

LAD <2 <2 <2 <2 <2 - - 

RCA <2 <2 <2 <2 <2 - - 

17. 15 E 

LMCA <2 <2 <2 <2 <2 <2 - 

LAD >2,5-<5 >2,5-<5 <2 <2 <2 <2 - 

RCA <2 <2 <2 <2 <2 <2 - 

18. 5 K 

LMCA >2<-2,5 >2-<2,5 <2 <2 <2 - - 

LAD >2-<2,5 >2-<2,5 <2 <2 <2 - - 

RCA >2-<2,5 >2-<2,5 <2 <2 <2 - - 

19. 82 E 

LMCA >2,5-<5 >2,5-<5 <2 <2 <2 <2 <2 

LAD >2-<2,5 >2,5-<5 <2 <2 <2 <2 <2 

RCA >2-<2,5 >2-<2,5 <2 <2 <2 <2 <2 
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Tablo 4.7. Koroner arterlerin zaman içerisinde z skor oranları. 

Arter EKO zamanı 
Z skoru <2* Z skoru 2-2,5** Z skoru 2,5-5*** Z skoru >5**** 

n % n % n % n % 

 

 

 

 

 

LMCA 

Tanıda (n=113) 97 83,2 12 10,6 4 3,5 0 0 

1. ayda (n=113) 99 87,7 10 8,8 4 3,5 0 0 

3. ayda (n=113) 104 92,8 6 5,3 2 1,7 0 0 

6. ayda (n=98) 94 96 2 2 1 1 1 1 

1.yıl (n=78) 77 98,7 1 1,3 0 0 1 1,3 

2.yıl (n=74) 72 97,4 1 1,3 1 1,3 0 0 

5. yıl (n=26) 24 92,4 1 3,8 1 3,8 0 0 

 

 

 

 

LAD 

Tanıda (n=113) 100 88,6 11 9,7 2 1,7 0 0 

1. ayda (n=113) 103 91,3 8 7 3 2,7 0 0 

3. ayda (n=113) 106 93,7 7 6,3 0 0 0 0 

6. ayda (n=98) 95 97 2 2 1 1 0 0 

1.yıl (n=78) 77 98,7 0 0 1 1,3 0 0 

2.yıl (n=74) 73 98,6 0 0 1 1,4 0 0 

5. yıl (n=26) 25 96,2 0 0 1 3,8 0 0 

 

 

 

 

RCA 

Tanıda (n=113) 99 87,6 12 10,6 2 1,8 0 0 

1. ayda (n=113) 100 88,5 11 9,7 2 1,8 0 0 

3. ayda (n=113) 105 93 7 6,1 1 0,9 0 0 

6. ayda (n=98) 94 95 2 2 1 1 1 1 

1.yıl (n=78) 77 98,7 0 0 0 0 1 1,3 

2.yıl (n=74) 73 98,6 0 0 0 0 1 1,4 

5. yıl (n=26) 25 96,2 0 0 0 0 1 3,8 

LMCA: Sol ana koroner arter, LAD: Sol inen arter RCA: Sağ koroner arter  

*:Dilatasyon yok,  **:Sadece dilatasyon, ***: Küçük anevrizma, ****:Orta veya büyük anevrizma 

Çalışmamızda KH tanılı olgular komplet ve inkomplet KH  olarak iki gruba 

ayrıldığında, komplet KH tanılı olguların kış ayında inkomplet KH tanısı olanlara göre daha 

fazla buna karşın yaz olanlarda inkomplet  KH, komplet KH’na oranla daha fazla (p=0,026) 

idi. Komplet ve inkomplet KH tanısı olan olgularımız karşılaştırıldığında cinsiyet, tanı yaşı, 

tanı anındaki ateş süresi, koroner arter tutulumu ve rekkürens varlığı açısından gruplar 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark saptanmamıştır. Buna karşın KH tanı tipi ile tanı 

mevsiminde anlamlı bir ilişki olduğu bulunmuştur (Tablo 4.8). 

Olguların koroner arter tutulumu ile tanı tipi ve cinsiyet arasındaki ilişki şekil 4.1 ve 

4.2 de verilmiştir. 
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Şekil 4.1. Cinsiyetlere göre koroner arter tutulumu dağılımı. 

 

Şekil 4.2. Tanı tipine göre koroner arter tutulumu dağılımı. 

Klinik semptom ve bulgular ile tanı türü arasındaki ilişki incelendiğinde ise; 

Konjoktivit, mukokutanöz bulgular, çilek dil, dudakta çatlama, ekstremitelerde değişim, 

palmar ödem, döküntü ve maküler döküntü (p=0,000) arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmıştır. Komplet tanı türüne sahip KH’lı çocuklarda inkomplet tanı türüne sahip KH’lı 

çocuklara oranla daha fazla konjoktivit, mukokutanoz bulgular, çilek dil, döküntü, 

ekstremite değişiklikleri, palmar ödem, maküler döküntü görülmektedir. Ayrıca Kawasaki 
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tanı tipi ile laboratuvar bulguları arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır (Tablo 4.8). 

Çalışmamıza katılan KH’lı olgulara IVIG tedavisi semptomlar başladıktan ortalama 

8,7±3,2 gün sonra başlanmıştı, IVIG hastaların 100(%88,5)’üne 2 g/kg, 13(%11,5)’üne 

1g/kg doz olarak verilmişti. IVIG direnci hastaların 17(%15)’inde saptanmıştır. ASA ise, 

n=87(%77)’sine 80-100 mg/kg, n=26(%23)’sına 30-50 mg/kg dozda ortalama 8,8±3,2 günde 

verilmişti. Çocukların n=44(%38,3)’üne steroid, n=12(%10,6)’ine pulse steroid ve sadece 

n=2(%1,8)’ine siklosporin verilmişti. 

Çalışmamızda tedaviye yönelik özelliklerle tanı türü arasında ilişkinin varlığına 

baktığımızda, IVIG başlama zamanı ve dozu, ASA başlama zamanı ve dozu ve pulse streoid 

kullanımı ile tanı türü arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. Bununla birlikte inkomplet 

olanların komplet olanlara göre IVIG direncinin daha yüksek olduğu (p=0,045) ve steroid 

tedavisini daha çok aldıkları (p=0,042) bulunmuştur (Tablo 4.8). 

Tablo 4.8. Tanı tipine göre Demografik, klinik ve laboratuar parametrelerinin karşılaştırılması (n=113). 

Özellikler 
Komplet İnkomplet  

p* n=68 % n=45 % 

Tanı yaşı (ay) (Ort±SS) 42,4±3,5 44,5±3,5 0,567 

Tanıda ateş süresi (gün) 7,7±0,4 7,4±0,4 0,600 

Cinsiyet 
Kız 28 41,1 19 42,2  

1,000 Erkek 40 58,9 26 57,8 

Tanı 

Mevsimi 

İlkbahar 20 29,4 10 22,2 

0,026 
Yaz 6 8,8 14 31,1 

Sonbahar 11 16,1 5 11,1 

Kış 31 45,5 16 35,5 

Koroner Tutulum 10 14,7 8 17,7 0,862 

Rekurrens varlığı 3 4,4 2 4,4 1,000 

K
li

n
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Konjoktivit 64 94,1 22 48,8 0,000 

Mukokutanöz 

bulgular 
66 97 26 57,7 0,000 

Çilek dil 46 67,6 18 40 0,007 

Dudakta çatlama 53 77,9 17 37,7 0,000 

Ekstremitelerde 

değişim 
61 89,7 17 37,7 0,000 

Palmar ödem 

 
41 60,2 2 4,4 0,000 

Parmaklarda 

soyulma 
29 42,6 12 26,6 0,126 

Morbiliform 

döküntü 
3 4,4 0 0 0,275 

Hedef döküntü 19 27,9 8 17,7 0,310 

Maküler döküntü 63 92,6 22 48,8 0,000 
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Tablo 4.8 (Devam). Tanı tipine göre Demografik, klinik ve laboratuar parametrelerinin karşılaştırılması 

(n=113). 

Özellikler 
Komplet İnkomplet  

p* n=68 % n=45 % 

Klinik semptom ve bulgular      

BCG skar döküntü 13 19,1 3 6,6 0,113 

Rash 11 16,7 3 6,6 0,226 

Endürasyon 10 14,7 3 6,6 0,313 

Piyüri 34 44,1 28 24,8 0,278 

Laboratuar bulguları    

Lökosit (Ort±SS) (hücre/mcL) 17280,3±1847,5 16500,9±1053,8 0,653 

Hemoglobin (Ort±SS) (g/dL) 10,3±0,1 9,9±0,2 0,126 

Nötrofil (Ort±SS) (uL) 9662,9±692,7 10826,2±877,5 0,283 

Lenfosit (Ort±SS) (uL) 4069,6±377,1 3953,1±442,6 0,476 

Trombosit (Ort±SS) (mm3) 435000±18861,4 46455,6±28895,7 0,358 

MPV (Ort±SS) (fL) 7,45±0,2 7,3±0,2 0,812 

Eozinofil (Ort±SS) (hücre/mcL) 315,±47,9 258,4±62,7 0,107 

Monosit (Ort±SS) (hücre/mcL) 997,94±61,2 1131,8±103,9 0,493 

CRP (Ort±SS) (mg/L) 80,1±5,8 84,8±7,7 0,690 

Sedimentasyon (Ort±SS) 

(mm/saat) 
66,93±4 64,3±4,2 0,913 

Albumin (Ort±SS) (g/dL) 3,5±0,1 3,4±0,1 0,409 

Total Protein (Ort±SS) (g/dL) 6,6±0,1 6,4±0,1 0,188 

Total Bilirubin (Ort±SS) (g/dL) 0,5±0,1 0,4±0,0 0,135 

İndirekt Bilirubin (Ort±SS) 

(g/dL) 
0,2±0,0 0,2±0,0 0,062 

ALT (Ort±SS) (U/L) 57,7±10 43,1±8,1 0,292 

AST (Ort±SS) (U/L) 50,1±6,6 53,1±7,2 0,382 

Sodyum (Ort±SS) (mEq/L) 134,9±0,3 134,2±0,4 0,142 

Kalsiyum (Ort±SS) (mg/dL) 9±0,1 8,8±0,1 0,110 

CK-MB (Ort±SS) (U/L) 6,9±1,7 6,4±1,5 0,675 

Troponin (Ort±SS) (ng/ml) 1,8±0,2 3,1±1,2 0,262 

IVIG başlama zamanı (gün) 

(Ort±SS) 
8,7±0,4 8,8±0,5 0,856 

      IVIG direnci 6 8,8 11 24,4 0,045 

ASA başlama zamanı (gün) 

(Ort±SS) 
8,7±0,4 8,9±0,5 0,653 

ASA dozu 
30-50 mg/kg 11 16,1 15 33,3  

0,058 80-100 mg/kg 57 83,8 30 66,6 

Steroid kullanımı 14 20,5 18 40 0,042 

Pulse steroid kullanımı 4 5,8 8 17,7 0,062 

*p≤0,05 anlamlı kabul edilmiştir. 

Çalışmamızda, KAL ile bazı parametreleri karşılaştırdığımız Tablo 4.9 

incelendiğinde, koroner arter tutulumun varlığı ile cinsiyet, tanı yaşı, tanı sırasındaki ateş, 

tanı mevsimi, tanı tipi ve rekurrens varlığı ile arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir ilişki 
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bulunmazken, KAL olanların, tutulumu olmayanlara göre yaşının daha küçük olduğu 

bulunmuştur (p=0,015) (Tablo 4.9). 

Araştırmamızda KAL ile klinik semptom ve bulgular arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır. Laboratuvar sonuçları ile koroner arter tutulum arasındaki ilişki 

incelendiğinde ise, WBC, PNL, lenfosit, PLT, MPV, eozinofil, monosit, CRP, 

sedimentasyon, total ve indirekt bilirubin, sodyum, kalsiyum ve CK-MB değerleri arasında 

anlamlı bir ilişki yokken hemoglobin, albümin, ALT, AST, troponin arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı bir ilişki bulunmuştur(p≤0,05). Koroner arter tutulumu olanların olmayanlara 

göre hemoglobin ve albümin değerleri daha düşükken, ALT, AST ve troponin değerleri daha 

yüksektir (Tablo 4.9). 

Kawasaki hastalığının tedavisinde kullanılan IVIG ve ASA’nın başlama zamanı ve 

dozu, pulse ve idame steroid dozu tedavisi ile KAL arasında bir ilişki bulunmazken, IVIG 

direnci ile KAL varlığı arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir ilişki saptanmıştır (p=0,006). 

KAL olanların olmayanlara göre IVIG direncinin daha yüksek olduğu görülmüştür (Tablo 

4.9). 

Tablo 4.9. Koroner Arter tutulum varlığına göre klinik, laboratuar ve tedavi parametrelerinin 

karşılaştırılması (n=113). 

Özellikler 
KAL Var KAL Yok  

p* n= 19 % n=94 % 

Tanı yaşı (ay) (Ort±SS) 34,8±9,5 44,9±3,4 0,059 

Tanıda ateş süresi (gün) 8±0,7 7,5±0,3 0,307 

Cinsiyet 
Kız 10 55,5 37 38,9  

0,294 Erkek 9 44,5 57 61 

Tanı 

Mevsimi 

İlkbahar 5 27,8 25 26,3 
 

0,470 

 

Yaz 5 27,8 15 15,7 

Sonbahar 1 0,9 15 15,7 

Kış 7 6,2 40 42 

Rekürrens varlığı 1 5,5 4 4,2 0,587 

Tanı tipi 
Komplet 10 55,5 58 61  

0,862 İnkomplet 8 44,5 37 38,9 

K
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 Konjoktivit 13 72,2 73 76,8 0,764 

Mukokutanöz bulgular 14 77,7 78 82,1 0,742 

Çilek dil 8 44,4 56 58,9 0,379 

Dudakta çatlama 11 61,1 59 62,1 1,000 

Ekstremitelerde değişim 10 55,5 68 71,5 0,285 

Palmar ödem 6 33,3 37 39,8 0,853 

Palmarda soyulma 5 27,7 36 38,8 0,581 

Döküntü 14 77,7 73 76,8 1,000 

Hedef döküntü 2 11,1 25 26,3 0,233 

Maküler döküntü 13 72,2 72 75,7 0,769 
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Tablo 4.9 (Devam). Koroner Arter tutulum varlığına göre klinik, laboratuar ve tedavi parametrelerinin 

karşılaştırılması (n=113). 

Özellikler 
KAL Var KAL Yok  

p* n= 19 % n=94 % 

K
li

n
ik

 

S
em

p
to

m
 v

e 

B
u

lg
u

la
r
 

BCG skar döküntü 4 3,5 12 10,6 0,282 

Rash 3 2,7 11 9,7 0,695 

Endürasyon 2 1,8 11 9,7 1,000 

Piyüri 14 12,4 48 42,5 0,061 

EKG’de sinüs taşikardisi 0 0 4 3,5 1,000 

Lökosit (Ort±SS) (hücre/mcL) 16751,1±1820,2 17011,4±1369,6 0,672 

Hemoglobin (Ort±SS) (g/dL) 9,2±0,3 10,3±0,1 0,001 

Nötrofil (Ort±SS) (uL) 11261,67±1647,8 9911±568,9 0,567 

Lenfosit (Ort±SS) (uL) 3996,11±721,9 4028,3±313,3 0,724 

Trombosit (Ort±SS) (mm3) 508111,1±39514 435573,7±17522,2 0,087 

MPV (Ort±SS) (fL) 7,6±0,4 7,4±0,2 0,596 

Eozinofil (Ort±SS) (hücre/mcL) 371,7±112,2 277,8±40 0,401 

Monosit (Ort±SS) (hücre/mcL) 833,3±120,7 1092,5±61,1 0,079 

CRP (Ort±SS) (mg/L) 84,7±14,8 81,4±4,8 0,896 

Sedimentasyon (Ort±SS) (mm/saat) 71,4±7,2 64,8±3,2 0,288 

Albumin (Ort±SS) (g/dL) 3,2±0,1 3,5±0,1 0,036 

Total Protein (Ort±SS) (g/dL) 6,5±0,3 6,6±0,1 0,783 

Total Bilirubin (Ort±SS) (g/dL) 0,5±0,1 0,4±0,1 0,185 

İndirekt Bilirubin (Ort±SS) (g/dL) 0,2±0,0 0,2±0,0 0,860 

ALT (Ort±SS) (U/L) 73,3±16,8 44,2±7,4 0,029 

AST (Ort±SS) (U/L) 65,7±11,1 48,5±5,4 0,016 

Sodyum (Ort±SS) (mEq/L) 133,9±0,7 134,8±0,3 0,459 

Kalsiyum (Ort±SS) (mg/dL) 8,8±0,2 8,9±0,1 0,519 

CK-MB (Ort±SS) (U/L) 4,3±1,2 7,1±1,4 0,394 

Troponin (Ort±SS) (ng/ml) 5,3±2,9 1,8±1,1 0,031 

IVIG başlama zamanı (gün) 

(Ort±SS) 
9±0,7 8,7±0,3 0,411 

IVIG dozu 
1 g/kg 2 1,8 11 9,7 

1,000 
2 g/kg 16 14,2 84 74,3 

IVIG direnci 7 38,8 10 10,5 0,006 

ASA başlama zamanı (gün) 

(Ort±SS) 
9±0,7 8,71±0,3 0,451 

ASA dozu 
30-50 mg/kg 2 11,1 24 25,2 

0,237 
80-100 mg/kg 16 88,9 71 74,8 

Steroid kullanımı 7 38,8 25 26,3 0,424 

Pulse steroid kullanımı 4 22,2 8 8,4 0,098 
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5. TARTIŞMA 

Kawasaki hastalığı sıklıkla beş yaşından küçük çocuklarda görülen bir vaskülittir.  

Gradoux ve ark.ları  İsviçre’de yaptıkları çalışmada tanı yaşını ortalama 38,2 ay olarak 

saptamıştır (89). Ülkemizde ise KH’nın tanı yaşını ortalama 33,5-49,2 ay olarak bildiren 

çalışmalar mevcuttur (15, 90-94).   Literatürle uyumlu olarak çalışmamızda da KH  tanı alma 

yaşı ortalama 43,2 ay olarak bulundu.  

AHA Kawasaki hastalığının erkek çocuklarda daha fazla görüldüğünü (erkek/kız 

oranı ~ 1,5 -1,7/1) bildirmiştir (1). Makino ve arkadaşları bu oranı 1,34/1 (7), Ozeki ve ark.  

İse 1,37/1olarak bildirmiştir (95). Ülkemizde yapılan çalışmalarda ise erkek/kız oranı 1,18-

1,87 arasında saptanmıştır (93, 96-99). Farklı olarak ülkemizde yapılan bir diğer çalışmada 

ise erkek/kız oranı 1/1 olarak bildirilmiştir (100). Çalışmamızda da literatüre benzer olarak 

erkeklerde görülme oranı kızlardan 1,4 kat daha fazla olduğu bulundu.  

Kawasaki hastalığı, kış mevsiminde özellikle ocak ayında zirve yaptığı  

bilinmektedir (22). Burns ve ark.ları  Japonya’da yaptıkları araştırmada KH her mevsimde 

görülmekle birlikte kış mevsiminde daha çok vakanın görüldüğünü bildirmiştir (101). 

Binnetoğlu ve ark.ları  Kocaeli’nde en sık ilkbahar ve kış aylarında (97), Ülkemizde yapılan 

çalışmaların çoğunda da KH’nın kış mevsiminde daha sık görüldüğü bildirilmiştir (102). 

(94, 98) Buna karşın Tekin yaptığı çalışmada, KH’nın  en sık  görüldüğü mevsimi ilkbahar  

(%31,9) olarak bildirmiştir (100). Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak vakaların en sık 

görüldüğü mevsim kış mevsimi olup bunu ilkbahar, yaz ve sonbahar mevsimleri takip 

etmekteydi. Araştırmamızda ayrıca tanı mevsimi yaz olanlarda inkomplet KH’nın, komplet 

KH’na oranla daha fazla görüldüğü bulundu (p=0,026). 

Kawasaki hastalığı klinik olarak tanı kriterlerinin en az dördünün varlığıyla birlikte 

beş gün ve üzerinde süren ateş ile tanı konmaktadır (18). Çalışmamızda tanı anında 

hastaların tümünde ateş mevcuttu. Tanı anında  ateş süresi incelendiğinde Chbeir ve ark.ları 

7 gün (103), Coşkan  7,1 gün (94), Koçak ve ark.ları (2021) 8,1 gün (92), Tekin (2023) 7,6 

gün olarak bildirmiştir (100). Araştırmamızda da benzer şekilde olguların tanı anındaki ateş 

süresi ortalama 7,58±3,12 gündü. Kocagöz (2022)  yaptığı çalışmada 5 tanı kriterinin de 

tümünü karşılayan hasta olmadığını, %12,2’sinin 4, %34,1’inin 3, %39’nun 2 ve %9,8’nin 
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sadece bir tanı kriterini karşıladığını bildirmiştir (93). Çalışmamızda da %21,2’si tüm tanı 

kriterlerini, %38 (n=43)’i 4 tanı kriterini, %24,8 (n=20)’i 3 tanı kriterini ve %16 (n=18)’sı 2 

tanı kriterini karşıladığı görüldü. 

Ateş haricindeki tanı kriterlerinin görülme sıklığına bakıldığında, Fernandez- Cooke 

ve ark.ları  İspanya’da yaptıkları çalışmada, komplet KH tanılı hastalarda en sık oral 

mukozal değişikliklerin(%96.3)  olduğu, sonrasında sırasıyla döküntü (%94,4),  konjonktivit 

(%93,8), ekstremite değişiklikleri (%81,5) ve LAP (%74,2) saptandığını bildirilmiştir (104). 

Koçak ve ark.ları  çalışmalarında en sık görülen tanı kriterinin oral mukoza lezyonları (%89), 

konjonktivit (%88), lenfadenopati (%86), döküntü (%81) ve ekstremite bulguları (%75) 

olduğunu bildirmiştir (92). Kocagöz  yaptığı çalışmada tanı kriterleri arasında en sık 

orofaringeal/mukozal tutulum (%65,9), sonrasında sırasıyla lenfadenopati (%58,5), 

konjonktivit (%53,6), döküntü (%39) ve ekstremite değişiklikleri (%21,9) olduğunu 

saptamıştır (93). Araştırmamızda da olgularımızda en sık saptanan bulgu literatürle uyumlu 

olarak mukokutanöz bulgular (%81,4) idi. İkinci sıklıkta saptadığımız bulgu ise  Fernandez- 

Cooke ve arkadaşlarının çalışması ile benzer şekilde döküntü (%77) iken Türkiye’de yapılan 

önceki çalışmalarda görülen bulgu LAP olarak bildirilmişti. Diğer bulgular ise sırasıyla 

LAP, konjoktivit, ekstremitelerde değişim olduğu görüldü. 

KH’nın komplet ve inkomplet olarak değerlendirildiğinde, Bressieux-Degueldre ve 

ark.ları  İsviçre’de yaptıkları çalışmada hastaların %62,4’ünü komplet KH, %37,6’sı 

inkomplet KH olarak tanımlamış ve inkomplet KH hastalarının daha sık (%54,9) olarak bir 

yaşın altında olduğunu bildirmişlerdir. Bu çalışmada komplet KH %61, inkomplet KH %58 

oranında erkeklerde tespit edilmiş, ancak komplet ve inkomplet KH olan olgular arasında 

cinsiyet açısından anlamlı fark saptanmamıştır(p=0787) (105). Kanada, Tayvan ve Kore’de 

yapılan araştırmalarda inkomplet KH oranı %15-56,6 arasında değişen oranlarda 

bildirilmiştir (106-108). Ülkemizde ise Erol ve ark.ları  komplet KH’nın görülme sıklığının 

(%59,1) inkomplet KH’na(%40,9)  oranla daha fazla olduğunu bildirmiş ve cinsiyet 

açısından istatistiksel farklılık saptamamışlardır(p=0173) (98). Farklı olarak Kocagöz  ise 

çalışmasında  hastaların %12,2’sinin komplet KH, %87,8’inin inkomplet KH tanısı aldığını 

tespit etmiştir (93). Coşkan  ise çalışmasında inkomplet KH’ın erkeklerde görülme oranını 

%62  komplet KH’da ise  %56 olarak bildirmiş ve  inkomplet ve komplet KH cinsiyet 

açısından istatistiksel anlamlılık saptamamıştır (94). Çalışmamızda da benzer olarak 

komplet KH tanılı olguların erkek oranı %59 inkomplet KH tanılı erkeklerin oranı ise %58 

olarak birbirine oldukça yakın oranlar olup istatistiksel anlamlılık yoktu.  
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Kawasaki Hastalığında bazı laboratuvar parametreleri tanı koymada belirleyici 

olmasa da tanıyı desteklemede önemli rol oynar. Tremoulet ve ark.ları çalışmasında KH’nda 

WBC sayısı, eozinofil yüzdesi, nötrofil sayısı ve yüzdesi, trombosit sayısı, CRP ve ESH 

değerlerinin yükseldiğini, hemoglobinin ise düştüğünü göstermiştir (109). Ece  yaptığı 

araştırmada, hastaların %61,5’inde anemi, %92,3’ünde ESH yüksekliği, %76,3’ünde CRP 

yüksekliği, %84,6’sında trombositoz, %76,9’unda WBC sayısında artış olduğunu 

saptamıştır (110). Bozabalı ve ark.ları  araştırmasında nötrofil, WBC sayısı ve trombosit 

değerlerinde artış olduğunu bildirmiştir (111). Çalışmamızda hastaların laboratuvar 

sonuçlarının ortalama değerleri incelendiğinde, lökosit (16969,9±12594,8), nötrofil 

(10126,2±5785,7), monosit (1051,2±589,3), CRP (82±49,2), sedimantasyon (65,9±31,1), 

ALT (48,9±72,2) ve tropoin (5,3±2,1) değerleri referans sınırlarından yüksek olmakla 

birlikte, hemoglobin (10,2±1,2), albümin (3,5±0,6) ve sodyum (134,6±2,7) ortalama 

değerleri ise düşük bulunmuştur. Bu laboratuvar parametreleri komplet ve inkomplet KH 

olan olgular arasında karşılaştırıldığında ise literatürle uyumlu olup istatistiksel olarak 

anlamlı fark yoktu. 

Kawasaki hastalığında lökosit sayısındaki değişimin incelendiği araştırmalarda; Liu 

ve ark.ları yaptığı araştırmada, KH tanılı olguların sağlıklı gruba oranla lökosit sayısının 

anlamlı derecede yüksek olduğunu bulmuştur(p=0,001) (112). Ülkemizde yapılan 

çalışmalarda Yılmazer ve ark.ları  KH tanılı olgularda lökosit değerlerini ortalama 15040± 

6800/mm3 (90), Celiloğlu ve ark.ları  19310± 6500/mm3 (99), Erol ve ark.ları  

15600±7550/mm3 (98), Kocagöz  16200±6500/mm3 olarak bildirilmiştir. Çalışmamızda 

literatürle uyumlu olarak lökosit sayılarının ortalama değerinin (16969,9±12594,8/mm3) 

yüksek olduğu, koroner tutulum ve tanı tipi ile arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır.  

CRP düzeyleri, inflamatuar hastalıklar, bakteriyel enfeksiyonlar gibi ateşli 

hastalıkların tanılamasında bir belirteç olarak kullanılmaktadır (113). Tsai ve ark.ları 

yaptıkları çalışmada, Kawasaki hastalığında CRP (CRP >25 mg/L) düzeylerinin yükseldiği, 

buna bağlı olarak da CRP değerlerinin KH için önemli bir gösterge olduğunu bildirmişlerdir 

(114). Kocagöz  çalışmasında ortalama CRP değerini 9,76±6,94 mg/dL olarak bulmuş, tanı 

tipine göre anlamlı bir fark olmadığını saptamıştır (93). Coşkan  yaptığı çalışmada, KH’da 

CRP değerini koroner arter tutulumu olmayan hastalarda 66,7 mg/L, koroner arter tutulumu 

olan hastalarda 47,7 mg/L olduğunu, CRP değerleri ile koroner tutulum arasında anlamlı bir 

fark olmadığını bildirmiştir (94). Çalışmamızda da literatüre uyumlu olarak CRP değerleri 

ile koroner arter tutulumu ve tanı tipi arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı.  
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             Çalışmalarda laboratuar bulguları arasında anemi, KH hastalarında en sık 

görülen bulgu olup aktif inflamasyonun süresi uzadıkça normositik normokrom anemi 

geliştiği bildirilmiştir (114-117). Ülkemizde yapılan çalışmalarında KH’nda anemi görülme 

sıklığı yaklaşık %49-79,5 oranında bildirilmiştir (91, 98, 118, 119). Perrin ve ark.ları  

Fransa’da yaptıkları bir çalışmada KH  tanılı çocuklarda hemoglobin değerinin ortalamasını 

10,8 ± 1,1 g/dl, Yılmazer ve ark.ları Türkiye’de yaptığı araştırmada 10,45±1,3 g/dl olarak 

bildirmiştir (90, 120), Coşkan  koroner tutulum açısından ortalama hemoglobin değerleri 

açısından koroner arter tutulumu olanlar (10,2 g/dL) ile olmayanlar (11,1 g/dL)  arasında  

anlamlı bir ilişki olmadığını bildirmiştir (94). Çalışmamızda ise koroner arter tutulumu 

açısından ortalama hemoglobin değerleri koroner arter tutulumu olanlarda olmayanlara göre 

daha düşük bulunmuş olup literaretüre benzer şekilde istatistiksel olarak anlamlı 

idi(p=0,001).  

Coşkan çalışmasında, koroner arter tutulumu olan hastalarda nötrofil değerlerini 

6,934x10³/uL, olmayan hastalarda 9,875x10³/uL, koroner tutulum ile nötrofil değerleri 

arasında anlamlı bir ilişki saptamıştır(p<0,05) (94). Çalışmamızda KH tanı tipi ve koroner 

arter tutulum ile nötrofil değerleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir ilişki saptanmadı.  

Kawasaki hastalığı olan olgularda, safra kesesi hidrops ve bozulmuş karaciğer 

fonksiyon paneli dahil çeşitli spesifik olmayan bulgular görülebilir (121). Çeşitli çalışmalar 

yüksek AST ve ALT düzeylerinin ve düşük albümin düzeylerinin, IVIG direnci ve koroner 

arter lezyonu oluşumu ile ilişkili olduğunu göstermiştir (122-124). Yapılan bir çalışmada 

KH'nı ateşli kontrollerden ayırmada ALT'nin AST'den daha spesifik olduğunu 

bildirmişlerdir(p<0,001) (114). Kocagöz ise ALT seviyesinin ortalama 33,44 ± 29,75 U/L 

olduğunu bildirmiştir. Ayrıca aynı çalışmada inkomplet KH tanılı olgularda komplet KH 

tanılı olanlara oranla AST değeri daha yüksek ölçüldüğü ancak anlamlı bir fark olmadığı 

bildirilmiştir (93). Manlhiot ve ark.larının Kanada’daki çalışmasında ise komplet KH 

tanılılarda AST daha yüksek tespit edilmiş, istatistiksel açıdan anlamlı fark bulunamamıştır 

(125). Coşkan  ise koroner arter tutulumu olanların AST değerini 64,1 U/L, olmayanların 

54,8 U/L, ALT değerini koroner arter tutulumu olanlarda 58 U/L, olmayanlarda ise 44,1 U/L 

olarak bulmuş ve koroner arter tutulumu ile AST ve ALT değerleri arasında anlamlı bir ilişki 

saptamamıştır (94). ElAdawy ve ark.ları  Amerika’da yaptığı çalışmada, inkomplet KH tanılı 

hastalarda komplet KH tanılı hastalara göre daha yüksek AST değeri ölçülmüş ancak anlamlı 

bir fark bulunamamıştır (125, 126). Çalışmamızda literatüre benzer şekilde komplet KH 

olgularında ortalama değerleri ALT değeri, inkomplet KH olgularında ise AST değeri daha 

yüksek bulunmasına rağmen KH tanı tipi ile AST ve ALT değerleri arasında anlamlı bir fark 
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saptanmadı. Buna karşın koroner arter tutulumu olanlarda AST ve ALT değerleri 

olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek bulunmuştur (sırasıyla 

p=0,01 ve p=0,029).   

Manlhiot ve ark.ları komplet ve inkomplet KH tanılı hastalarda albümin seviyelerini 

her iki grupta da benzer bulmuştur (125). Arat ve ark.larının çalışmasında hastaların 

%14,4’ünde hipoalbüminemi olduğu bulunmuştur (119). Yılmazer ve ark.ları  ortalama 

albümin değerlerini 3,06±0,5g/dl (90), Erol ve ark.ları 2.96±0.6 g/dl olarak saptamıştır (98). 

Kocagöz çalışmasında KH tanılı hastalarda albümin değerinin ortalamasını 3,55±0,46 g/dL 

olarak tespit etmiştir (93). Coşkan  yaptığı araştırmada hastaların %37’sinde 

hipoalbüminemi saptamış, koroner arter tutulumu olanların albümin değerlerini ortalama 3,4 

g/dL, olmayanların ise 3,7 g/dL olarak saptamış ve koroner arter tutulum varlığı ile albümin 

değerleri arasında anlamlı bir ilişki olduğunu bildirmiştir (p < 0.05) (94). Çalışmamızda da 

benzer şekilde komplet KH olguları ile inkomplet KH olgularında arasında albumin ortalama 

değerleri açısından anlamlı fark saptanmazken, koroner arter tutulumu olanların olmayanlara 

göre daha düşük albümin değerlerine sahip olduğu saptandı (p=0,036). 

Armaroli ve ark.ları yaptıkları araştırmada, monosit kökenli S100A12 ekspresyonun 

arttığı buna bağlı olarak  interlökin-1β'nın aktivasyonunda artış görülmüş ve  KH’nın ayırıcı 

tanısında monositlerin önemini vurgulamışlardır (127).  Tsai ve ark.ları ise IVIG sonrası 

persistan monositozun KH'da KAL gelişimi ile ilişki olduğunu bildirmişlerdir (114). Lin ve 

ark.ları ise koroner arteritin olduğu KH  fare modelinde, monositlerde artmış Tool Like 

Reseptör (TLR) 2 ekspresyonunun olduğunu, KH'da S100A gen ailesinin epigenetik 

modülasyonunu ve bunların nötrofil transendotelyal göçünde önemli rol oynadığını 

tanımlamışlardır (128). Aydın ve Tanır  çalışmalarında, lenfosit monosit oranını koroner 

arter tutulumu olanlarda olmayanlara göre düşük olarak  bildirmiştir (p<0,05) (91). 

Çalışmamızda da ise önceki çalışmalardan farklı olarak inkomplet KH’nda komplet KH 

olgularında göre, KAL olmayanlarda olanlara göre daha yüksek değerlerde monosit sayısı 

görülmesine rağmen gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı. 

Watanabe ve ark.ları  yaptığı araştırmada KH olan çocukların %44,7’sinde ise 

hiponatremi olduğunu bildirmiştir (129). Chang ve arkadaşları sodyum ortalama değerlerini 

koroner arter tutulumu olanlarda 135,2 mmol/L, olmayanlarda 136,3 mmol/L (130), 

Chantasiriwan ve ark.ları  ise koroner tutulumu olan/olmayan iki grup hastada da 137 

mmol/L olarak bulmuştur (131). Tsuji  Japonya’da yaptığı araştırmada, hastaların %91’inde 

hiponatremi olduğunu ve bu durumun KH seyrini ağırlaştırdığını, hiponatremisi olan 

hastalarda koroner arter tutulumunun daha fazla görüldüğünü bildirmiştir (132). Kocagöz  
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ise KH tanılı hastaların sodyum değerlerini ortalama 134,56± 3,52 mEq/L olarak ölçmüş ve 

KH tanı tipine göre anlamlı bir fark olmadığını saptamıştır (93). Coşkan  çalışmasında 

koroner tutulumu olanların ortalama sodyum değerini 135 mmol/L, olmayanların ise 134,5 

mmol/L olarak bulmuş, ayrıca hastaların %45,2’sinde hiponatremi tespit etmiştir (94). 

Çalışmamızda ise ortalama sodyum değeri düşük bulunmuş olup koroner arter tutulumu ve 

KH tanı tipi, açısından gruplar arasında sodyum düzeyleri açısından anlamlı bir fark 

saptanmadı. 

Kawasaki hastalığında olgularda %80 oranında piyüri görülebilmektedir (1). 

Alexopoulos ve ark.ları  hastaların %34,6 (133), Davidson ve ark.ları %14,9’unda (134), 

Kocagöz %23’ünde  piyüri saptamışlardır (93). Liu ve ark.ları KH tanısı olan 702 hasta ile 

yaptıkları çalışmada  piyüri görülme sıklığını %9 olarak bildirmiş ve steril piyüri olan 

hastalarda orta/dev koroner arter anevrizması görülme sıklığını piyüri olmayanlara göre 

anlamlı olarak yüksek saptamışlardır(p=0,002) (135). İran’da Sepahi ve ark.larının yaptıkları 

çalışmada  hastaların %68’inde piyüri görüldüğünü ancak piyüri ile KAL arasında anlamlı 

bir ilişki bulunmadığını bildirmişlerdir (136). Araştırmamızda ise olguların %54,9’unda 

piyüri tespit edildi. Piyüri varlığı ile KH tanı tipi arasında farklılık saptanmadı. Koroner arter 

tutulumu olanlarda steril piyüri görülme oranı koroner arter tutulumu olmayanlara göre 

yüksek saptanmasına rağmen bu sonuç istatiksel olarak anlamlı değildi. 

Kawasaki hastalığının tedavisinde IVIG direnci oranlarını incelediğimizde, Tekin  bu 

oranı %20,8 (100), Yılmazer ve ark.ları  %15 (90), Chen ve ark.ları  IVIG direncini %11,9 

bulmuş olup erkeklerde %12,7, kızlarda %3,6 (137), Japonya’ da Teraguchi ve ark.ları  IVIG 

direncini %22 olarak tespit etmiş olup bu olguların cinsiyete göre dağılımı erkeklerde %10,1 

kızlarda %7,2 olarak bulmuşlardır  (138), Çalışmamızda da literatürle uyumlu olarak  

saptandı. Huang ve ark.ları  yaptığı çalışmada IVIG direncini KH tanılı olgularda %5,5 

olarak tespit etmiş ve komplet KH tanılı olguların  %6,4’ünde ve inkomplet KH tanılı 

olguların ise %2,2’inde olduğunu bildirmişlerdir (139). Kanamitsu ve ark.ları  inkomplet 

KH tanılı 51 olguda Kobayashi, Egami ve  Sano IVG direnci skorlamasını kullanarak 

yaptıkları araştırmada, olguların %4,9’unda IVIG direnci saptamışlardır (140). Bir diğer 

çalışmada 115 olgu ile retrospektif kohort çalışmada %30 oranında IVIG direnci saptanmış 

bu olguların %55’i komplet KH, %45’i ise inkomplet KH tanılı olarak tespit edilmiştir (141). 

Coşkan  ise inkomplet KH tanılıların %4,8’inde ve komplet KH tanılı olanların %20,2’sinde 

IVIG direnci bildirmiştir (94). Çalışmamızda literatürden farklı olarak IVIG direnci 

inkomplet KH’nda komplet KH olanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksekti 
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ve steroid tedavisi de bu olgularda komplet KH olgularına göre daha yüksek oranda 

kullanılmıştı(sırasıyla p=0,045, p=0,042).  

Kawasaki hastalığın akut ve uzun döneminde kardiyovasküler tutulumların ve 

komplikasyonların takibi mortalite ve morbidite açısından çok önemlidir. Hastalığın akut 

döneminde koroner arter anormallikleri hafif dilatasyondan  dev anevrizmatik değişikliğe 

kadar farklılık gösteren boyut ve özellikte tutulum gösterebilmektedir. Bu nedenle EKO ile 

koroner arter değişikliklerinin saptanması hastalığın prognozu açısından hayati öneme 

sahiptir (93). 

KH hastaların tanı ve takiplerinde EKO ile değerlendirme önemlidir (1). Bressieux-

Degueldre ve ark.ları çalışmalarında, olguların EKO değerlerilmesinde %27,4’ünde tanı 

anında  koroner arter tutulumu saptamıştır. Ayrıca bu çalışmada  koroner arter tutulumu olan 

olguların  %11,1’inde sadece koroner arter dilatasyonu, %16,2’sinde en az bir koroner 

arterde anevrizma olduğu bildirilmiştir (105). Uysal ve ark.larının  yaptığı çalışmada, KH 

tanılı olguların %38,6’sında KAL, %25’inde koroner arterde dilatasyon, %20 sinde ise KAA 

olduğu bulunmuştur (118). Kocagöz hastaların %19,5’inde EKO’da koroner arterlerde 

patoloji olduğunu saptamıştır (93). Coşkan ise %23,8’inde koroner arter tutulumu saptamış 

olup, KH’lı hastaların %4,8’inde koroner arter anevrizması görüldüğünü bildirmiştir (94). 

Araştırmamızda literatüre uyumlu olarak KH’lı olgularda KAL oranı %16,8 olup; kızlarda 

görülme sıklığı  (%21,3) erkeklere (%12,1) oranla daha fazla idi, 5 yıllık takipte sadece 2 

hastamızda KAL devam etmekte olup 1 hastamızda orta anevrizma diğer hastamız ise küçük 

anevrizma şeklinde takibi ve tedavisi devam etmekteydi. 

Ae ve ark.ları  Japonya’da 2011-2018 tarihleri arasında ulusal çaplı  103 222 olgudan 

oluşan geniş bir kohort ile  yaptıkları çalışmada <12 ay ve ≥60 ay çocuklarda koroner arter 

tutulumunun 12-59 ay arası çocuklara göre daha fazla olduğunu bildirmiştir (142). Davidson 

ve ark.ları  da benzer şekilde Avustralya’da 141 hastadan oluşan çalışmalarında <12 ay 

çocuklarda koroner arter tutulumunun daha sık görüldüğünü tespit etmişlerdir (197). 

Sadeghi ve ark.ları, İran’da 190 olgudan oluşan çalışmalarında altı ayın altındaki KH tanılı 

çocuklarda diğer yaş gruplarına göre  koroner arter tutulum insidansının daha yüksek 

olduğunu bildirmişlerdir (p<0,05) (143). Ülkemizde ise Kocagöz çalışmasında   koroner 

arter tutulumu olanların yaş ortalamasının koroner arter tutulumu olmayanlara göre anlamlı 

olarak daha küçük yaşlara sahip olduğunu bildirmiştir(p=0,009) (93). Diğer taraftan Demir 

ve ark.ları ise koroner arter tutulumu ile yaş arasında anlamlı bir fark saptamamıştır (144), 

Çalışmamızda da literatürün çoğuna benzer şekilde koroner arter tutulumu olanlarda yaş 

ortalaması, tutulumu olmayanlara göre anlamlı derecede düşüktü (p=0,015). 
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Koroner arter tutulum ile cinsiyet arasında ilişkinin incelendiği çalışmalara 

bakıldığında, Sadeghi ve arkadaşları  anlamlı bir ilişki saptamazken (205), Erol ve ark.ları  

koroner arter tutulumunun erkeklerde daha fazla olduğunu bildirmiştir (148). Çalışmamızda 

koroner arter tutulumu ile cinsiyet arasında anlamlı bir fark saptanmadı.  

Komplet KH ve inkomplet KH hastalarının koroner arter tutulumları incelendiğinde; 

Sonobe ve ark.larının  çalışmasında, inkomplet KH olan hastaların %18,4’ünde ve komplet 

KH olan hastaların %14,2’sinde koroner arter tutulumu saptanmıştır (145). Perrin ve ark.ları  

çalışmasında koroner arter tutulum oranlarını inkomplet KH tanılı hastalarında %90, 

komplet KH tanılı hastalarda %48,7 olarak tespit etmiştir (p=0,002) (120). Manlhiot ve 

ark.larının yaptığı araştırmada, inkomplet KH tanılı hastaların %13’ünde ve komplet KH 

tanılı hastaların %11’inde koroner arter tutulumu olduğu bildirilmiştir (125). Demir ve 

ark.larının  araştırmasında koroner arter tutulumu olan hastaların oranını %34,6 bulmuş, 

inkomplet tanılı KH hastalarında ise oranın %40’a kadar çıktığını bildirmiştir (144). 

Kocagöz  koroner arter tutulumu olanlarının tamamının inkomplet KH tanılı olduğunu, 

inkomplet KH tanılılarda koroner arter tutulum sıklığını %22,2 olarak saptamıştır (93). Bu 

çalışmalardan farklı olarak  Avusturalya’ da Davidson ve ark.ları  yaptığı çalışmada 

inkomplet KH olanların %11,1’inde, komplet KH olanların %18,2’sinde koroner arter 

tutulumu bildirmişlerdir (134). Coşkan  İstanbul’da yaptığı araştırmada inkomplet KH tanılı 

hastaların %7,1’inde, komplet KH tanılı hastaların %16,7’sinde koroner arter tutulumu 

olduğu ancak tanı tipi ile koroner tutulum arasında anlamlı bir ilişki olmadığı bildirmiştir 

(94). Perrin ve ark.larının yapmış olduğu çalışmada komplet ve inkomplet KH  olgularında 

koroner arter tutulumu istatistiksel olarak inkomplet KH olgularında anlamlı derecede 

yüksek iken diğer çalışmalarda her iki grup arasında istatiksel anlamlılık saptanmamıştı. 

Çalışmamızda ise koroner arter tutulumu KH tanılı hastalarında biraz daha fazla oranda 

olmakla birlikte her iki tipte de hemen hemen benzer oranda gözlendi. Tanı tipi ile koroner 

arter tutulum arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir ilişkinin olmadığı bulundu. 

Hastalığın takibinde koroner arter tutulumu açısından risk faktörlerinin belirlenmesi 

oldukça önemlidir (93). Fabi ve ark.ları İtalya’da 13 pediatri merkezini içeren 302 vakalık  

araştırmada, altı aylıktan küçük olma, tedavinin geç başlanması,  albümin seviyesinin düşük 

olması, IVIG direncinin olması koroner arter tutulumu için risk faktörleri olarak bildirmiştir 

(146). Fernandez-Cooke ve ark.ları yaptıkları çalışmada hemoglobin düzeyinin 10 g/dL’nin  

altında olması, 10 gün ve üzerinde ateş varlığı, tedavinin 8 günden sonra başlanmasının 

koroner arter tutulumu açısından risk faktörleri arasında olduğunu gözlemlemiştir (104). 

Yapılan diğer çalışmalarda koroner arter lezyonları açısından risk faktörleri arasında erkek 
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cinsiyet, yüksek CRP, IVIG direnci, 1 yaşından küçük olması, yüksek nötrofil ve lökosit 

değeri, düşük hemoglobin, trombosit, sodyum değerleri bildirilmiştir (147-150). 

Çalışmamızda da koroner arter tutulumu açısından risk faktörleri, küçük yaş, IVIG direnci, 

düşük hemoglobin ve albümin değerleri, yüksek ALT, AST ve troponin değerleri yer 

almaktaydı. 

Ergüven ve ark.ları  çalışmasında rekkürens insidansını %5,8 olarak (102),  Kocagöz 

%2,4 olarak saptamışken (93), Alexopoulos ve ark.ları rekkürens varlığı saptamamıştır 

(133). Araştırmamızda da literatüre benzer şekilde rekürrens varlığı %4,4 olarak saptanmış 

ve koroner tutulumu olanlarda (%3,5) olmayanlara oranla (%0,9) daha fazla  olmasına 

rağmen istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

Caguit ve arkadaşları çalışmasında Filipinler’de 38 olgu ile yapılan vaka serisinde  

KAL olan hastaların %29’ unda LMCA, %26’ sında RCA, %21’ inde LAD ve %10’da  LCx 

tutulumu olduğunu göstermiştir (151). Öztarhan ve arkadaşları 259 hastadan oluşan tek 

merkezli çalışmasında, hastaların %45’inde LAD %44,5’inde LMCA %20’sinde RCA 

tutulumu görülürken bu olguların %35,5’inde RCA ve LMCA’nın birlikte tutulumu, 

%10’nunda LAD ve LCx arterlerin tutulumu bulunduğunu bildirilmişlerdir (152). Coşkan 

ise 84 vakanın 20 (%23,8)’inde KAL saptamış ve bu lezyonların 16 (%80)’ini dilatasyon 

4(%20)’in ise anevrizma olarak bildirmiştir Anevrizmalar 3 olguda  LAD 1 olguda ise 

LMCA’da saptanmış, dilatasyonlar ise en  fazla LMCA (n=10)’da sonras sırasıyla RCA ve 

LAD’de saptanmıştır (94). Araştırmamıza dahil edilen olgular değerlendirildiğinde olguların 

%16,8’sinde tanı anında LMCA, LAD, RCA arterlerde en az birinde KAL görüldüğü saptandı. 

Çalışmamızda KAL’ların daha çok LMCA tutulumu şeklinde olduğu saptandı. Olgularımızın 

hiçbirinde LCx arterinde tutulum saptanmadı. LAD arterde ise ilk beş yıllık takipte z skoru 

5’in üzerine çıkmadı. Olgularımızın çoğunda LMCA tutulumu gözlendi.  5. Yıl 

değerlendirilmesinde  sadece iki olguda KAL devam etmekteydi. Bu olgulardan birinde 

LMCA ve LAD küçük anevrizmal değişiklik, RCA da ise orta büyüklükte anevrizma,  diğer 

olgumuzda ise LMCA da  küçük anevrizmal değişiklik  şeklinde lezyon sebat etmekte olup 

takibi ve tedavisi devam etmekteydi. 
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

Bu çalışma, KH tanısı olan çocukların klinik ve tedavi özelliklerini analiz ederek, 

tanı tipi  koroner arter tutulumu ve uzun dönem sonuçlarını değerlendirmek amacıyla 113 

hasta üzerinde yapılmıştır. Sonuç olarak; 

 Çalışmamızda ortalama tanı yaşının 43,2 ay olduğu, 

 Erkek/kız oranının 1,4:1 olduğu, 

 Koroner arter tutulum oranının %16,8 olduğu, 

 Komplet KH’nın (%60,2), inkomplet KH’ya (%39,8) oranla daha fazla 

görüldüğü, 

 KH tipine göre (komplet/inkomplet); cinsiyet, tanı alma yaşı, tanı anındaki ateş 

süresi, KAL ve rekkürens varlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

olmadığı, 

 Yaz mevsiminde inkomplet KH’nın, komplet KH’ya göre daha fazla görüldüğü, 

 Olguların  %21,2’sinin AHA’nın tüm tanı kriterlerini taşıdığını, 

 Hastaların %16,8’inde KAL görüldüğü, 

 KAL olanların, olmayanlara göre yaş ortalamasının daha küçük olduğu, 

 Olguların %4,4’ünde rekürrens varlığının bulunduğu, 

 Olguların klinik değerlendirilmelerinde en sık  mukokutanöz bulgular (%81,4) 

ve döküntü (%77) görülürken, en az endurasyon (%11,5) ve morbiliform döküntü 

(%2,7) saptandığı, 

 Komplet KH’lı olgularda inkomplet KH’lı olgulara oranla daha fazla konjoktivit, 

mukokutanoz bulgular, döküntü, ekstremite değişiklikleri, palmar ödem 

görüldüğü, 

 Olguların laboratuvar sonuçlarında, WBC, CRP, PNL, monosit, sedimantasyon, 

ALT, AST ve tropoin ortalama değerlerinin referans sınırlarından yüksek; hgb, 

albümin ve sodyum ortalama değerlerinin ise düşük olduğu,  

 KAL olanların olmayanlara göre hemoglobin ve albümin değerleri daha 

düşükken, ALT, AST ve troponin değerlerinin daha yüksek olduğu, 
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 IVIG tedavisinin ortalama 8,7±3,2 günde başlandığı ve olguların %88,5’ine 2 

g/kg, %11,5’ine 1g/kg dozda verildiği 

 ASA tedavisinin  ortalama 8,8±3,2 günde başlandığı ve olguların %77’sine 80-

100 mg/kg, %23’üne 30-50 mg/kg dozda verildiği 

 Sadece %23‘ünde steroid kullanıldığı, …. Pulse sterid verildiği. 

 Hastaların %15’inde IVIG direnci olduğu, 

 İnkomplet KH olanların komplet KH olanlara göre IVIG direncinin daha yüksek 

olduğu ve steroid tedavisini daha çok aldıkları, 

 KAL olanların olmayanlara göre IVIG direncinin daha yüksek olduğu, 

 KH tanısında ilk yapılan EKO çoğunlukla (%84,1) normal saptandığı 

 Koroner arterlerdeki z skor değişimlerinin ilk 6 ay içerisinde sadece küçük 

anevrizmalar veya dilatasyonlarla sınırlı kaldığı, 

 Koroner arterlerdeki orta ve küçük anevrizmaların rekürrenste ortaya çıktığı 

görüldüğü, 

 Koroner arter tutulumu olan 19 olgudan sadece ikisinde 5. Yıl sonunda KAL nun 

devam ettiği, 

 5 yıl sonunda devam eden lezyonun RCA da orta anevrizma, LMCA da küçük 

anevrizma olarak devam ettiği 

 LDA arterde ise ilk beş yıllık takipte koroner arter z skorunda 5’in üzerine 

çıkmadığı görüldü. 

Bu sonuçlar doğrultusunda, uzamış ateşi olan olguların KH açısından  dikkatli bir 

şekilde değerlendirilmeli. Beş günden daha kısa sürede ateş ile başvuran veya tüm kriterleri 

karşılamayan olgularda  KH erken tanısının tedaviye erken başlamak ve KAL gelişimini 

azaltmak açısından oldukça önemli olacağı kanaatindeyiz. Tanı anında KAL saptanmayan 

olgularda da tedaviye rağmen KAL gelişebileceğinden tanı konduktan sonraki ilk 6 ay 

hastaların dilatasyonlar ve anevrizmalar açısından EKO değerlendirilmesinin devam etmesi 

gerektiği, KAL saptanan olguların ise uzun vaadede yakın takip edilmesi ve tedavi 

stratejilerinin buna göre düzenlenmesi önemlidir.  Tedavi ve KAL larının uzun dönem 

sonuçları açısından ileriye yönelik geniş çaplı yayınlara ihiyaç vardır. 
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