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Ozet

Amag: Bu calisma ile son 7 yilda Kocaeli Universitesi
Tip Fakiltesi Cocuk Kardiyolojisi Bilim Dali'nda
Kawasaki hastaligi (KH) tanisi alan olgularin epidemi-
yolojik ve klinik 6zellikleri degerlendirilerek Kocaeli
bdlgesinde bu hastaligin durumu irdelenmistir.
Gere¢ ve Yoéntem: Ocak 2003-Aralik 2009 tarihleri
arasinda Kocaeli Universitesi Tip Fakiltesi Gocuk
Kardiyoloji Bilim Dal’'nda KH tanisi alan ve tedavi
edilen 24 hastanin epidemiyolojik, klinik, laboratuvar,
tedavi ve izlem sonuglan geriye donik olarak deger-
lendirildi. Tani konuldugunda tim hastalara intrave-
ndz immunglobdlin (IVIG) ve asetil salisilik asit verildi.
Bulgular: Hastalarin 11'i kiz (%45.8), 13’lU erkek
(%54.2) olup E/K orani 1.18 idi. Tani esnasinda orta-
lama yas 2.7+2.6 yil (ortanca 26 ay; 2 ay-11 yas)
olarak saptandi. Basvuran hastalarin 4’G <6 ay, 16’si
6 ay-5 yas, 4’0 >5 yas grubundaydi. Sikayetlerin bas-
langicindan sonra basvuru gini, ortalama 9.2+4.6
glin (ortanca 9 guin; 1-20 guin) idi. Hastalarimizin tani
esnasinda ortalama hastalik slresi 10.5+4.36 gln
(ortanca 10.1 giin; 5-22 giin) idi. 16 (%66.6) hasta ilk
10 glinde- akut dénemde, 8 (%33.3) hasta 10.glinden
sonra- subakut dénemde tani aldi. Atesten sonra en
sik saptanan bulgu oral mukoza-dudak degisikligi
(%95.8) ve konjonktival injeksiyon (%91.6) idi. Ug
hastada (%12.5) koroner arterlerde hafif dilatasyon
vardi. Hastalarin tamamina IVIG ve asetil salisilik asit
verildi. Tedavi sonrasi tim hastalarn laboratuar ve
klinik bulgulari normale déndi. Koroner arter dilatas-
yonu bulunan 3 hastanin ve diger hastalarin izleminde
koroner arterler normal saptandi.

Sonug: Sonug olarak KH ile ilgili deneyimler ve farkin-
daliklar arttikga bildirilen vaka sayilarinin artabilecegi
ve hastaligin gelecekte de edinsel kalp hastaligina en
sik yol acan vaskiilit olarak sorun ¢ikarmaya devam
edecegi dustnulmektedir. KH’ nin epidemiolojik ve
klinik bulgu spektrumu konusunda farkindalgin art-
masi ile erken tani ve optimal tedavinin verilebilmesi
saglanabilecektir. (Cocuk Enf Derg 2010; 4: 71-5)
Anahtar kelimeler: Cocuk, ekokardiyografi, Kawasaki
hastaligi, koroner arter

Abstract

Objective: The objective of this study is to describe
the clinical and epidemiological characteristics of
children with Kawasaki disease (KD) in the Kocaeli
region of Turkey.

Material and Method: The epidemiological, clinical
and laboratory findings of twenty-four patients
diagnosed and treated in the Kocaeli University
Pediatric Cardiology Department between 2003-
2009 were evaluated retrospectively. IVIG and
acetylsalicylic acid were given to all patients.
Results: The male to female ratio was 1.18: 1.The
mean age of patients were 2.7+2.6 years (median: 26
months; range: 2 months -11 years). Four patients
were under 6 months, 16 were between 6 months-5
years and 4 were over 5 years. The duration of iliness
at admission was mean 10.5+4.36 days (median:10.1
days; range: 5-22 days).16 (66.6%) patients were
diagnosed at the acute stage, and 8 (33.3%) were
diagnosed at the sub-acute stage. The most frequent
findings-except fever- were oral mucosal changes
(95.8%) and conjunctivitis (91.6%). Three patients
(12.5%) had minimal coronary artery dilatation.
Intravenous gamma globulin and acetylsalicylic acid
were administered to all patients. The clinical and
laboratory findings of all patients returned to within
normal ranges after treatment. Coronary artery
dilatation was not detected in the follow up in any of
the patients or in 3 patients who had coronary artery
dilatation previously.

Conclusions: We suggest that, by increased
awareness of the epidemiology and spectrum of the
clinical presentation, KD could be diagnosed more
frequently than before, so it may become the most
fregeuent vasculitis causing cardiac disease in future.
All pediatric clinicians should certainly be aware of
the clinical presentation of KD for early recognition
and optimal management in order to prevent fatal
complications. (Cocuk Enf Derg 2010; 4: 71-5)

Key words: Child, echocardiography, Kawasaki
disease, coronary artery
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Kawasaki hastaligi (KH) cogunlukla 6 ay-5 yas arasinda-
ki cocuklar etkileyen, kUcuk-orta boy arterleri tutan bir
cocukluk cagr vaskdlitidir. Bu vaskulit cocuklarda Henoch-
Schénlein purpurasindan sonra ikinci siklikta gorGlar (1).
Kendi kendini sinirlayan bir hastalk olmakla beraber, tedavi
edilmeyenlerin %20-25’inde koroner arter tutulumu nede-
niyle énemli bir saglk sorunudur (2). Hastalk ilk olarak
Japonya’da 1967 yilinda Tomisaku Kawasaki tarafindan
tanimlanmustir (3). Batdn irk ve etnik kdkenleri etkileyebilirse
de en sik Japonya ve Uzakdogu Ulkelerinde gortlmektedir.
Ortalama gortlme hizi Japonya’da 5 yas alti cocuklarda
188/100.000°dir (4). Amerika da rklar arasinda farklilik
olmakla birlikte ve en azi beyazlarda olmak Uzere siklik
9-32/100.000 arasinda degismektedir (5). ingiltere’de ise
8/100.000°dir (6). Ulkemizde Kawasaki insidansi ile ilgili
yeterli veri bulunmamaktadir ve sinirli sayida olgu serileri
bildirilmistir (7-9).

Bu calismada son 7 vyida Kocaeli Universitesi Tip
Fakultesi Cocuk Kardiyolojisi Bilim Dal’'nda KH tanisi alan
olgularin Klinik, laboratuvar ve izlem sonuclar degerlendiril-
mis ve Ulkemizin Kocaeli bolgesinde bu hastalidin durumu
irdelenmistir.

Yontemler

2003-2009 vyillari arasinda Kocaeli Universitesi Tip
Fakultesi Cocuk Kardiyolojisi Bilim Dali’'nda gértlup KH tani-
sl alan ve tedavi edilen 24 vaka calismaya alindi. Komplet
KH tanisi, bes gunltk ates ile birlikte en az dort (bilateral
ekstdatif olmayan konjonktival injeksiyon, lenfadenopati,
dokuntl, dudak ve agiz mukozasl degisiklikleri, ekstremite
degisiklikleri) kriterin varligina dayanilarak konuldu. Nedeni
aciklanamayan en az 5 guin sUren atesi olmasina ragmen
klinik 6lcutleri tam olmayan (2 ya da 3 6lcut varlidn hastalar
ise “inkomplet” ya da atipik KH olarak kabul edildi (10).
Vakalarin epidemiyolojik, klinik, laboratuar bulgulari, tedavi
yontem ve sureleri, hastalarin izlem sonugclar geriye donuk
olarak degerlendirildi. Degerlendirmede sadece tanimlayici
istatistik kullaniimis olup degerler ortalamaztstandart sapma
(ortanca; en klglk-en blylk deger) olarak verilmistir.

Bulgular

2003-2009 vyillari arasinda Kocaeli Universitesi Tip
Fakultesi Cocuk Kardiyolojisi Bilim Dali’nda tanisi konan 11’
kiz (%45.8), 13’0 erkek (%54.2) toplam 24 vaka c¢alisma
kapsamina alindi. Tani sirasinda ortalama yas 2.7+2.6 vil
(ortanca 26 ay; 2 ay-11 yag) olarak saptandi. Basvuran
hastalarin 4’40 <6 ay, 16’sI 6 ay-5 yas, 4’40 >5 yas grubun-
daydi. 16 hasta (%66.6) kis ve ilkbahar, 7 hasta (%29.2)
sonbahar, 1 hasta ise (%4.2) yaz mevsiminde tani ald..
Hastalarin yillara gére dagiimi Sekil 1’de verildi. Sikayetlerin
baslangicindan sonra hastanemize bagvuru giini ortalama
9.2+4.6 (ortanca 9; 1-20) gun idi. 16 (%66.6) hasta ilk 10
gunde- akut dénemde, 8 (%33.3) hasta 10.glnden sonra-
subakut dénemde tani aldi.

Tani koydurucu bulgular

Bes glnden uzun slren ates Oykust tUm vakalarda
vardi. Hastalarin basvuru esnasinda ortalama vicut sicaklig
38.2+0.72°C (ortanca 38.2; 37.1-39.9) idi. Atesten sonra
en sk gorulen bulgu dudak ve oral mukoza degisiklikleri
(%95.8) ile konjonktival injeksiyon (%91.6) en az gdrulen
bulgu ise lenfadenopati (%66.6) idi. Diger bulgular ve bu
bulgularin yas gruplarina gére dagilimi ise Tablo 1’de veril-
mistir. Hastalarda atesten sonra ortaya ¢ikan ik bulgu ise
15 (%62.5) hastada dokuntd, 3 (%12.5) hastada konjonkti-
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Sekil 1. Kawasaki hastaligi tanisi alan hastalarin yillara gére dagilimi

Tablo 1. Kawasaki hastaligi tani kriterlerinin yas gruplarina gére dagiimi

<6 ay 6 ay -5 yas >5 yas Toplam

(n:4) (n:16) (n:4) (n:24)
Ates 4 (%100) 16 (%100) 4 (%100) 24 (%100)
Doékiinta 3 (%75) 16 (%100) 2 (%50) 21 (%87.5)
Konjonktival injeksiyon 4 (%100) 14 (%87.5) 4 (%100) 22 (%91.6)
Dudak ve oral mukoza degisikligi 4 (%100) 15 (%93.7) 4 (%50) 23 (%95.8)
El -ayak degisiklikleri 3 (%75) 13 (%81.2) 3 (%75) 19 (%79.1)
Lenfadenopati 1 (%25) 12 (%75) 3 (%75) 16 (%66,6)
Harada skoru>4 (n) 4 7 3 14
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val injeksiyon, 3 (%12.5) hastada el ayak agiz degisikligi ve
parmaklarda soyulma idi. Ug (%12.5) hastada ise ates disin-
da hastaneye basvurdugundaki tek bulgu servikal lenfade-
nopatiydi. Bu hastalarda diger bulgular zaman iginde gelisti.
Yaslan 2 ay, 12 ay, 2.5 yil ve 7 yil olan toplam 4 (%16.6)
hasta inkomplet KH olarak kabul edildi. Bu hastalarda LAP,
dokuntl ve ekstermite degisiklikleri eksik olan kriterlerdi.
Hastalarin %91.7’sinde basvurudan énce farkli antibiyotik
kullanma 8ykusu olmasina ragmen sadece 2 (%8.3) hasta-
da antibiyotik alim 6ykusu yoktu.

Kardiyak bulgular

Fizk muayenede 6 hastada 1-2/6 siddetinde degisen
sistolik Gftrdm mevcuttu. Bir hastada EKG’de supraventrikii-
ler tasikardi, 1 hastada dal blogu, 1 hastada QTc’de hafif
uzama (0.46 sn) saptandi. Higbir hastada telekardiyografide
kardiyomegali yoktu. Ekokardiyografik incelemede 2 (%8.3)
hastada hafif mitral yetersizligi, 2 (%8.3) hastada ise hafif
perikardiyal eflizyon saptandi. Ug (%12.5) hastada koroner
arterlerde hafif dilatasyon izlendi. Koroner arter dilatasyonu
bulunan hastalarin ézellikleri Tablo 2'de verilmistir. Hastalarin
higbirinde anevrizmatik olusum izlenmedi. izZlemde baslangic-
ta tutulumu olan 3 hasta dahil olmak Uzere hastalarin hi¢birin-
de koroner arter dilatasyonu veya anevrizmasi saptanmadi.

Ekstrakardiyak bulgular

Onbes hastada (%62.5) huzursuzluk vardi. Bir hastada
BCG asisi yerinde eritem ve endurasyonda artig, 9 (%37.5)
hastada perinede dokintl ve deskuamasyon vardi. Birer
hastada artrit, aseptik menenijit ve plevral efiizyon vardi. Alti
(%25) hastada basvuru esnasinda ishal mevcuttu. Hastalarin
12’sine batin ultrasonografisi yapilmisti ve 2 hastada safra
kesesi hidropsu saptandi. Steril piyUri 3 hastada mevcuttu.

Laboratuvar bulgulan

Hastalarn tam kan sayimlan ve biyokimyasal degerleri
incelendiginde basvuru esnasinda hemoglobin degeri ortala-
ma 10.2+1.2 gr/dl (ortanca 10; 8.2-12) olup 14 (%58.3) has-
tada anemi (<11 gr/dl) mevcuttu. Trombosit sayisi
513.833+£212.555/mm3  (ortanca 487.500; 90.000-
1.200.000/mm3) olup 1 hastada trombositopeni (<150.000/
mm3), 15 (%62.5) hastada ise trombositoz (>450.000/mm3)
vardil. Lékosit sayisi ortalama 16.987+6710 /mm3 (ortanca

Tablo 2. Koroner tutulumu olan hastalarin ézellikleri

Hasta 1 Hasta 2 Hasta 3

Yas 25vyas 25vyas Gay
Cinsiyet K K K
Tani alma zamani 9.gln 12.gln 14.gun
Ates digindaki tani kriterleri 5/5 3/5 4/5
Koroner arter bulgusu LCA:3.7 mm | LCA:3.1 mm | LCA:3.5 mm

RCA:3.7 mm
Harada skoru 3 3 6
(K: Kiz, LCA: Sol Koroner arter, RCA: Sag Koroner arter)

17.500; 6220-30.400/mm3) olup 15 (%62.5) hastada lokosi-
toz (>15.000/mms3) mevcuttu. Eritrosit sedimentasyon hizi
ortalama 76.8+33.0 mm/saat(ortanca 77.5; 25-145), C-reaktif
protein 13+9.5 mg/dl (normal 0-0.5 mg/dl) (ortanca 10.5;
1.68-35.6) olarak saptandi. Uc hastada (%12.5) karaciger
enzimlerinde hafif bir artis vardi. Hastalarimizin albdmin deger-
leri ortalama 3.4+0.4 gr/dl (ortanca 3.4; 2.7-4.4 gr/dl) idi.

KH tanisi alan 24 hastanin hepsine 2 gr/kg IVIG 10-12
saatlik inflzyon ve es zamanli asetil salisilik asit 90-100 mg/
kg/glin olarak baglandi. Tedavi ates ortaya ciktiktan ortala-
ma 10.5+4.36 gun (ortanca 10.1; 5-22 gln) sonra uygulan-
mis olup 13 hasta ates baslangicindan itibaren ik 10 gin
icinde tedavi aldi. Ates 1 hasta disinda tedavi baslandiktan
sonra 48 saat icinde normale dondu. Atesi devam eden
hastaya 2.doz IVIG verildi ve yanit alindi. Asetil salisilik asit
tedavisi, ates normale déndukten 48-72 saat sonra 3-5mg/
kg/glin dozuna inildi ve 6-8. haftada yapilan ekokardiyogra-
fide koroner arter dilatasyonunun olmadigi gdruldikten
sonra kesildi. Hastalarimizin hi¢ birisinde hastalikta tekrarla-
ma gortlmedi.

Tartisma

Gelismis Ulkelerde akut romatizmal ates hastalidi insi-
dansinin azalmaya baslamasindan sonra, edinsel kalp
hastalidi icerisinde KH en sik gérulen sebep olmustur (11).
Hastaligin gértlme sikligi toplumdan topluma degiskenlik
gbstermektedir. Hastaligin en sk goéruldigu toplum
olan Japonya’da hastaligin insidansi 5 yasindan kuguk
gocuklar arasinda 2002’de 151/100.000, 2003-2004’te
174/100.000, 2005-2006 yillarini kapsayan ulusal tarama
galismasinda ise 184.6/100.000 olarak saptanmistir
(4,12,13). Amerika ve Avrupa’da ise yillar arasinda dalga-
lanmalar bulunmakla birlikte insidansin arttigina dair kesin
bir veri bulunmamaktadir. Amerika’da 1988-1997 vyillarini
kapsayan bir ¢calismada hastaligin insidansinin arttigi belir-
tilirken (8.1/100.000 den 18.5/100.000), 1997-2000 vyilla-
rini kapsayan ikinci bir arastirmada ise 2000 yilinda
1997’deki orana benzer olarak 17.1/100.000 bulunmus ve
insidansta belirgin bir farkliik bulunmadigi bildirilmistir
(5,14). Yeni yayinlanan bir calismada ise 1997-2007 vyillari
arasinda hastaligin insidansinin stabil kaldigi belirtiimistir
(15). Avrupa’da ise 5 yasindan klUguk cocuklarda hastali-
gin insidansinin 10/100.000°den az oldugu (ingiltere’de
8/100.000, Finlandiya’da  7.2/100.000, Isvec’te
6.2/1000.000) belirtimektedir (6,16,17). Turkiye’deki durum
ise tam olarak bilinmemektedir. insidans ile ilgili ulusal bir
veri bulunmamaktadir. Az sayida vaka serileri vardir. 1999
yiinda Kanra ve ark. 9 vaka, 2004 yilinda Ozyirek ve ark.
11 vaka, Yavuz ve ark. ise 2006 yilinda 34 vakadan olusan
seriler bildirmislerdir (7-9). Calismamiz da bu vaka serilerin-
den biridir. Callsmamizda &zellikle 2009 yilinda tani alan
vaka sayisinin arttigr bulunmustur. Bu durum daha ¢ok has-
taliga olan farkindaligin artmasina baglanmistir. Ayrica
Kocaeli bélgesinin gé¢ alan bir bolge olmasi da bu slrece
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katkida bulunmus olabilir. Fransa’dan yapilan bir galisma ise
hastaligin daha énce rapor edilenlere gédre insidansinin daha
sk olmasinin nedenini, ekokardiyografi sayesinde tani alan
inkomplet KH vakalarina baglamistir (18).

BUtdn arastirmalara ragmen bu hastaligin nedeni halen
tam olarak aydinlatlamamistir. Cesitli enfeksiydz ajanlar,
bazi allerjenler ve kimyasal maddeler suclansa da bunlarin
hicbiri kanitlanmamistir. Calismamizda saptandidi gibi kis ve
ilkbahar aylarinda hastaligin daha ¢ok gortimesi enfeksiy6z
nedenleri daha cok akla getirmektedir. Kanra ve ark. ise
galismalarinda mevsimsel farkliigin saptanmamasi nedeniy-
le hastaligin Ulkemizde ciddi epidemiler seklinde gorilmedi-
gini belirtmislerdir (7). Amerika’da yapilan bir calismada 5
yillk 2 periyod incelenmis ve Temmuz-EylUl aylar arasinda
hastaligin daha az gérdldagu, Aralk-Mayis ayl arasinda
daha yuUksek oranda goéruldtgu bildirilmistir (14). Hastalik
erkek ¢cocuklart daha fazla olmak Uzere ve %85 oraninda 5
yas alti cocuklar etkilemektedir (19,20). Alti ay alti ve 8 yas
Ustl cocuklarda daha nadirdir. Calismamizda da literatUr ile
uyumlu olarak klinigimizde tani alan hastalarin 20’si (%83.3)
5 yasin altindaydi ve E/K orani 1.18 idi.

Kawasaki hastaliginda bulgularin tamami genellikle akut
dénemde atesin yukselmesinden itibaren ilk 10 gun iginde
gorulmektedir. Hastaligin ates disinda en sik gértlen bulgu-
su degisik kaynaklarda farkli bildirilmekle birlikte genellikle
dokintadar (21). Ancak Ulkemizin farkli bélgelerinden bildiri-
len calismalarda konjonktival injeksiyon ve dudak-agiz degi-
siklikleri en sik gérllen bulgu olarak bildirilmistir (8,9,22).
S8z konusu 2 bulgu bizim calismamizda da 24 hasta ara-
sinda en sik gdrulen bulgu olmakla birlikte KH’nin en sik
goruldugu yas grubu olan 6 ay-5 yas arasi dénemde ise
atesten sonra en sik gortlen bulgu dokintU olarak saptan-
mistir. Bulgular arasinda en az géruleni ise galismamiz dahil
olmak Uzere hemen hemen buttn galismalarda benzer ola-
rak bildirilen lenfadenopatidir.

Kawasaki hastaliginin temel bulgulan icin bir sUreg
gerekmektedir. S6zkonusu temel bulgular ayni anda ortaya
¢clkmamaktadir. Bu nedenle hastaligin tani alma sureci
degiskenlik gdsterebilmektedir. Ornegdin Kasapgopur ve
ark.’nin (23) 22 vakallk serisinde tani esnasinda ortalama
hastalik sUresi 16.4+10.8 gun olarak bulunmasina ragmen
hastalarimizin tani alma gunu ilk sikayetten sonra ortalama
9.2+4.6 gundu. Yavuz ve ark.’nin galismasinda ise tani alma
sUreci ortalama 9.5+3.9 gun olarak bulunmustur (9).

GUnUmuzde KH, ¢ocuk hekimleri arasinda artik yaygin
olarak taninabilmesine ragmen yine de hastaligin tanisinda
gecikmeler yasanmaktadir. Tanidaki en énemli guclik
nedenlerinden biri 6zellikle bir yasindan klglk ¢ocuklarda
uzamis atesle birlikte s6z konusu tani koydurucu temel bul-
gularin  eksik oldugu inkomplet Kawasaki olgularidir.
Japonya’dan bildirilen bir galismada inkomplet KH orani
%16.1 olarak saptanmistir (24). Calismamizda bu oran ben-
zer olarak %16.6 olarak bulunmustur. Bu grup ayni zaman-
da koroner anevrizma gelisiminin daha fazla oldugu gruptur.
Bu yldzden uzamis ve acgiklanamayan atesi olan ve temel
bulgulardan 2-3 tanesi olan infantlarda mutlaka inkomplet

KH akla gelmelive ekokardiyografiyapilmalidir. Calismamizda
inkomplet KH tanisi alan 4 hastanin birinde koroner arterde
hafif dilatasyon izlenmis ve takipte tamamen duzelmistir.
Song ve ark.’nin yaptidi calismada bir yas alti inkomplet KH
bulgular olan gocuklar koroner arter anevrizmasi gelistirme,
5 yas Ustl inkomplet KH olan cocuklar ise IVIG tedavisine
cevapsizlik agisindan daha riskli bulunmustur (25).

KH’da ekokardiyografide koroner arter tutulumunu
degerlendirmek icin farkll kriterler kullanilabilmektedir.
Amerika Kalp Cemiyeti (AHA) koroner arterdeki genisleme-
ler 5 mm’den kUguUk ise hafif, 5-8 mm arasinda ise orta, 8
mm’den blUylk ise dev anevrizma olarak tanimlarken (26),
Japonya Saglik Bakanligi ise 5 yas altindaki ¢cocuklarda 3
mm’den bulyuk genislemeleri, 5 yasindan buyUklerde ise 4
mm’den buylk genislemeleri pozitif tutulum olarak kabul
etmektedir. Ayrica hemen bitisigindeki segmentten 1.5 kat
fazla olan izole genislemeleri ya da koroner arter Iimeninde-
ki belirgin duzensizlikleri de koroner arter tutulumu olarak
tanimlamaktadir (27). Biz, klinigimizde Japonya Saglk
Bakanlidr’'nin kriterlerini uygulamaktayiz. Koroner arter ¢capi-
nin Z skoru yéntemini kullananlar da mevcuttur.

Koroner arter tutulumunu 6ngérebilmek icin yillardir risk
faktorleri tayin edilmeye calisiimistir. Harada ve ark. larn da
saptadiklart 7 kriterden (BK >12.000/mm3; PLT<350.000/
mms3; CRP>3+; hematokrit <%35; albimin <3.5 g/dL;
yas<12 ay ve erkek cinsiyet) 4 tanesine sahip olan hastalar-
da koroner arter anevrizmasi gelisme riskinin yliksek oldu-
gunu belirtmistir (28). Biz de Harada skorlamasini hastalari-
miza uyguladik. Galismamizda 24 hastanin 14’Unde 4 ten
fazla risk kriteri bulunmasina ragmen sadece bir hastada
koroner arter tutulumu izlendi. Koroner arter tutulumu olan
3 hastanin ise birinde risk skorlamasi 4’Un Ustundeydi.

KH’da kabul edilen tedavi IVIG (2gr/kg) ve asetil salisilik
asit (80-100 mg/kg/glin) tedavisidir. Ozellikle IVIG’in yiksek
doz ve tek kuUr uygulanmasi bolinmuUs doz uygulamasina
gore daha etkilidir. IVIG uygulamasinin hastaligin ilk baslan-
gicindan sonraki ilk 10 gtn igcinde mimkinse 7 gun iginde
uygulanmasi ile koroner arter tutulumunun %5’lere distigu
bildirilmistir (26). Tanida gecikmelerin ¢cok daha fazla oldugu
inkomplet KH olgularinda koroner arter tutulumunun daha
yUksek oranda olmasinin bir diger nedeni de IVIG tedavisi-
nin ilk 10 gunltik dénemde uygulanamamasi oldugu dusu-
nilebilir. IVIG tedavisinin ilk 5 giin icinde uygulanmasi ile 5-7
gln icinde uygulanmasi arasinda koroner arter tutulumu
acisindan fark olmamakla birlikte 2. doz IVIG ihtiyacinin ilk 5
guin icinde uygulananlarda daha yuksek oldugu bildirilmistir
(1,26,29). Amerikan Kalp Cemiyeti hastaligin 10. glninden
sonrasinda bile, ates halen devam ediyorsa ya da koroner
arter tutulumu varsa ya da sistemik inflamasyon devam
ediyorsa (CRP ve eritrosit sedimentasyon hizi yiksekligi)
IVIG tedavisinin uygulanmasini 6nermektedir (26). Bu
nedenle biz de 10. glinden sonra tani alan ya da klinigimize
basvuran hastalara ayni sekilde IVIG ve aspirin tedavisini
uyguladik.

KH'da %15 oraninda 2. doz IVIG ihtiyaci olabilir.
Hastalarimizin sadece birinde 2. doz IVIG uygulandi ve yanit
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alindi. ikinci doz IVIG tedavisine ragmen atesi kontrol altina
alinamayan vakalarda kortikosteroid tedavisi genellikle 6ne-
riimektedir (26). Calismamizda IVIG tedavisine direncli olgu
saptanmadigindan steroid tedavisi de uygulanmamistir. Son
yllarda yapilan calismalar monoklonal antikor (infliksimab)
tedavisinin KH’da guvenilir ve iyi tolere edilebilen bir alterna-
tif olabilecegini belirtmektedir (30).

KH gegciren ¢ocuklarin koroner arter anevrizmasl olsun
olmasin yasamlarinin ileri dénemlerinde hipertansiyon, obe-
zite ve anormal serum lipid profili gibi kardiyovaskduler risk
profili ile ¢cok daha fazla karsi karsiya kaldigini ve bu hasta-
larda endotel fonksiyon bozuklugu saptandidini bildiren
calismalar mevcuttur. Bu nedenle koroner arter tutulumu
bulunmayan vakalarda bile 3-5 yilda bir kardiyovaskiler
degerlendirme yapilmasi dnerilmektedir (31).

Sonug olarak KH ile ilgili deneyimler ve farkindaliklar
arttikca bildirilen vaka sayilarinin artabilecegi ve hastaligin
gelecekte de edinsel kalp hastaligina en sik yol acan vas-
kulit olarak sorun ¢ikarmaya devam edecegi dusunulmek-
tedir. Tani kriterlerinin tam olusmadiyi vakalarin yakin
takibi ve ekokardiyografik inceleme ile koroner arter tutulu-
munun arastinimasi hastaligin morbidite ve mortalitesini
azaltacaktir.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir cikar catismasinin sdz konusu
olmadigini bildirmiglerdir.
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