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0z
Amac: Kawasaki Hastaligi (KH) tanisi ile izlenen olgularimizin tipik ve atipik klinik ¢zelliklerinin tespit edilmesi amaclan-
migtir.

Gerec ve Yontemler: Ekim 2014 - Mayis 2017 tarihleri arasinda KH tanisiyla izlenen hastalar galismaya dahil edilmistir.
Hastalarin tanisi American Heart Association (AHA) tani kriterlerine gére konulmustur.

Bulgular: Calismamiza KH tanili 19 hasta dahil edildi. Ortalama yas 33+20 aydi. 16 hasta (%84) erkek, 3 hasta (%16)
kizdi. Hastaligin en sik gortldigt mevsim kis (n=6, % 31.5) ve sonbahar (n=6,%31.5)’di. Atese eslik eden en sik sikayet
17 (%89) hastada gorilen dokintlydd. Hastalarin 2’inde pUrllan konjunktivit, 2’inde ise stpUratif lenfadenopati gibi
atipik bulgular gézlendi. Ozellikle inkomplet olgularda tant icin &nemli olan destekleyici laboratuvar bulgularindan trombo-
sitoz hastalarin %100’Unde 11.5+2.4. giinde tespit edildi. Koroner arter tutulum orani ylksek olup hastalarin %47’inde
pozitifti. intravendz immiinglobulin (IVIG) ve asetil salisilik asit (ASA) tedavisi ile koroner tutulumlarda gerileme gézlenirken
bir hastamizda baslangicta koroner tutulum olmamasina ragmen 2 yil sonra anevrizma olusumu tespit edildi.

Sonug: Ulkemizde KH'Inda koroner arter tutulumu literatiire gére daha sik gértilmektedir. KH piiriilan konjunktivit, si-
puratif lenfadenit gibi ayirici tanida zorluk olusturan atipik bulgular gértlebilmektedir. Bdyle hastalarda da etkin tedavi igin
eklenecek klinik ve destekleyici laboratuvar bulgularina dikkat edilmelidir. Hastalardaki bu farkliliklarin aydinlatilabilmesi
icin genetik ve etiyolojik ¢alismalara dnem verilmelidir. Hastalarin izlemi yeni olusacak anevrizmalarin tespiti agisindan
oldukga 6nemlidir.

Anahtar Soézciikler: Epidemiyoloji, Kawasaki hastaligi, Semptom ve bulgular

ABSTRACT

Objective: Our aim was to determine the typical and atypical clinical findings of our cases with Kawasaki Disease (KD).

Material and Methods: Patients who were diagnosed as KD between October 2014 and May 2017 were included in
the study. The diagnosis of the patients was made according to the criteria of American Heart Association (AHA).

Results: Nineteen patients with KD were included. The mean age was 33+20 months. 16 patients (84%) were male
and 3 patients (16%) were female. The most frequent seasons were winter (n=6, 31.5%) and autumn (n=6, 31.5%).
The most common complaint accompanying the fever was rash in 17 patients (89%). Atypical findings such as purulent
conjunctivitis were seen in 2 patients and suppurative lymphadenopathy in 2 patients. As a supportive laboratory finding
that is particularly important for the diagnosis in incomplete cases, thrombocytosis was seen in 100% of the patients
on the 11.5+2.4th day of fever. The coronary artery involvement rate was high and 47% of the patients were positive.
Intravenous immunoglobulin (IVIG) and acetylsalicylic acid (ASA) treatment decreased the dimensions of coronary
artery dilatation. Although there was no initial coronary involvement in one of our patients, an aneurysm formation was
detected 2 years later.

Conclusion: Coronary artery involvement is more common in our country. Atypical manifestations, such as purulent
conjunctivitis and suppurative lymphadenitis, may be encountered and can be difficult to distinguish. One must be careful
regarding the clinical and supportive laboratory findings in such patients for effective treatment. Genetic and etiological
studies should be emphasized in order to elucidate these differences in patients. The follow-up of the patients is very
important for the detection of new aneurysms.
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GIiRiS
Kawasaki Hastaligi (KH) cocukluk caginn kendi kendini
sinirlayan  sistemik bir vaskdlitidir.  Etiyolojisi  kesin olarak

bilinmeyen hastaligin, genetik yatkinligi olan bireylerde ortaya
¢ciktigi disunUlmektedir (1,2). Koroner arterler basta olmak
Uzere vlcutta pek c¢ok orta capl arteri tutabilmektedir. En
onemli morbiditesi koroner arter tutulumuna bagl koroner
anevrizmalardir. Atesin baslamasindan sonraki ilk 10 gun iginde
verilen intravendz immunglobulin (IVIG) tedavisi ile koroner arter
tutulumu buyudk 6lctde dnlenebilir (3,4).

Hastaliga spesifik bir tani testi olmadigi icin tani klinik kriterlere
gore konulmaktadir. En az bes gin devam eden ates yaninda
ekstremite degisiklikleri, orofarenks tutulumu, vicutta yaygin
dokintl, pudrdlan olmayan bulbar konjunktivit ve servikal
lenfadenopatiden olusan bes klinik bulgudan dérdinin
bulunmasi tani koydurucudur (1-7). Ancak hastaligin inkomplet
formlarinda ates yaninda dortten daha az klinik bulgunun
varligl s6z konusudur. Bu formda tani asamasinda zorluklarla
karsilasilabilinir (1-8). Bu nedenle koroner tutulumun erken ve
etkin tedavi ile dnlenebilmesi icin klinisyenin stpheci ve hastalik
hakkinda farkindaliginin olmasi gerekmektedir.

Her ne kadar uzak dogu Ulkelerinde daha sk rastlanilan bir
hastalik olsa da Ulkemizde de her gegen gun tani konulan KH
sayisl artmaktadir. Hastaligin genetik bir zeminde enfeksiydz
gjanlar tarafindan ortaya cikanldigi dustnulmekte olup klinik
bulgularin boélgesel ve irksal farkliiklar gostermesi bu bilgiyi
desteklemektedir. Bu nedenle hastaligi tanimak ve etkin bir
sekilde tedavi edebilmek icin hastalarmizin 6zelliklerinin tespit
edilmesi oldukga dnemlidir. Bu ¢alismada, Klinigimizde KH tanisi
ile izlenen olgularmizin tipik ve atipik klinik bulgularinin tespit
edilmesi amaglanmigtir.

GEREG ve YONTEMLER

Ekim 2014 - Mayis 2017 tarihleri arasinda Pediatrik Kardiyolojisi
klinigi tarafindan KH tanisiyla izlenen hastalar ¢alismaya dahil
edilmistir.

Hastalarin tanisi American Heart Association (AHA) tarafindan
belirlenen Klinik tani kriterlerine goére konulmustur. Ates yaninda
4 Klinik kriteri olanlar tipik KH tanisi almis daha az klinik
bulgular olan inkomplet olgulara ise destekleyici laboratuvar ve
ekokardiyografi bulgular kullanilarak tani konulmustur (1).

Ekokardiyografik inceleme icin GE Vingmed Vivid S6 (GE Ving-
med Ultrasond, Horten, Norveg) cihazi kullanimistir. Ekokar-
diyografik olarak asagida belirtilen 3 kosuldan herhangi birinin
karsilanmasi durumunda koroner arter tutulumu pozitif olarak
kabul edildi: 1- Sol 6n inen koroner arter (LAD) veya sag koro-
ner arter (RCA) Z skoru =2.5 ise; 2- koroner arter anevrizmasi
gbzlendiginde; 3- LAD veya RCA z skorunun 2-2.5 arasinda
olmasi, azalmig sol ventrikll fonksiyonu, mitral yetersizlik, peri-
kardiyal eflizyonundan en az 3'Gnun bulunmasi (1).
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Klinik bulgulardan 2 veya 3’Unudn gdzlendigi olgularda AHANIN
belirttigi sekilde destekleyici laboratuvar bulgularindan 3 veya
daha fazlasini bulunduranlar veya destekleyici laboratuvar bul-
gusu 3’den az olup EKO bulgusu pozitif olanlar inkomplet Ka-
wasaki Hastallgi (IKH) olarak kabul edilmistir (1). Bu destekleyici
laboratuvar bulgular yasa gore anemi, transaminazlarda artis,
albuminin 3 gr/dl'den dustk olmasi, 7. glinden sonra trombo-
sit sayisinin 450000/mm?®’ten yUksek olusu, I6kosit sayisinin
15000/mm?¥ten yUksek olusu ve idrar bakisinda bUytk blyUt-
mede 10 Idkositten daha fazla bulunmasi olarak bildirilmistir (1).

TUm hastalarin, yas, cinsiyet, tani ayi gibi epidemiyolojik dzellikleri
ve basvuru anindaki hemogram, sedimentasyon, albumin,
total protein, transaminazlar, C- reaktif protein (CRP), EKG ve
ekokardiyografi bulgulari, tedaviye yanitlari degerlendiriimistir.

BULGULAR

Calismamiza KH tanisi alan toplam 19 hasta dahil edildi.
Hastalarin en kiicugu 3 aylik en buytgu 60 aylk olup ortalama
yas 33+20 aydi. Cinsiyet dagiimina bakildiginda 16 hasta (%84)
erkek, 3 hasta (%16) kizdi (Tablo I).

Hastaligin en sik goruldtgd mevsim kis (n=6, %31.5) ve sonbahar
(n=6,%31.5) olarak tespit edildi. Basvuru aninda sadece ates
yUksekligi sikayeti olan 3 hasta varken diger hastalarda atese
eslik eden en sik sikayet 17 (%89) hastada gdrilen dékunttydu.
Basvuru aninda atese eslik eden diger bulgular sirasi ile dudak ve
agiz ici degisiklikleri (n=16, %84), gdzlerde eksudasiz kizariklik
(n=14, %74), el ve ayaklarda sislik, kizariklik veya soyulma (n=6,
%31), boyunda belirgin sislik, kizariklik ve hareket kisithhigr (n=2,
%11), burun akintisi (n=1, %5), karin agnsi ve ishal (n=1, %5),
kusma (n=1, %5)’di. Konjunktivit gdzlenen 16 hastanin ikisinde
(%12) KH’nda beklenmeyen bir bulgu olan eksudanin eglik ettigi
konjunktivit mevcuttu (Tablo 1).

Hastalarin 14 (%74)’G basvuru aninda antibiyotik kullanmakta
idi. Bu hastalardan 5 (%36)’inin basvuru aninda klinik bulgulari
KH ile tam olarak 0OrtUstigu icin antibiyoterapileri kesildi.
Lenfadenopatileri oldukga buyUk olan iki hastada KH tanisi
yatislarinin 2. ve 3. glnlerinde konulmasina ragmen baslangicta
sUpduratif lenfadenit dustnuldigu igin antibiyoterapilerine en az
7 gun sureyle devam edildi. Digerlerinin (n=7) antibiyoterapileri
ise klinik bulgularin KH ile uyumlu hale gelmesinden sonra
(yatiglannin = 2.,2.,2.,2.,3.,4.,12.  gintnde) sonlandinidi. Bu
olgulardan en gec¢ tani alan olgu serinin ik olgusuydu. Bu
olgularin 4’ tipik KH’di. Uc olguda koroner arter tutulumu da
mevcuttu. Antibiyoterapileri yatiglannin 2.,2.,2.,3. gunlerinde
tani alinca kesildi. Diger olgular ise IKH olarak degerlendirildi.
Baslangic sikayeti olarak her 3 olguda da ates ve dokuntu
mevcuttu. Bunlara iki olguda orofarenks tutulumu birinde ise
ekstremite degisiklikleri eglik ediyordu. Ates baslangicinin 7.,7.
ve 19. gunlerinde, Yatiglarinin ve antibiyoterapilerinin 2.,3., 12.
gunlerinde gluteal bolgede ve ekstremite distal kisimlarindaki
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cilt soyulmalar ve laboratuvar bulgularindan trombositoz,
hipoalbuminemi, enfeksiyon belirte¢lerinde yukseklik gortlmesi
ile tanilarn konulup IVIG ile ateslerinin dramatik bir sekilde
dismesi sonucu antibiyoterapileri sonlandirildi. Son olgunun
klinik ve laboratuvar bulgularr aslinda yatis sonrasi var olmasina
ragmen tanida KH dustnulmeyip kardiyoloji konsultasyonu
geciktigi icin tani ge¢ konuldu. Bu 3 olgunun koroner arter
tutulumu mevcut degildi.

Klinik ve laboratuvar bulgularn esliginde degerlendirilen hastala-
nmizin 11 (%58)'i tipik KH, 8 (%42)'i ise IKH olarak tani almisti.
Laboratuvar bulgularina bakildiginda basvuru aninda ortalama
l6kosit:  15775+5751  (n=10,>15000), ndtrofil:9628+3624,
hemoglobin:10.9+1.2 (yasa gore anemi n=12, %63), trombosit:
561000+£286000 (n=11,%58 >450000; n=5,%26 350000-
450000), albumin: 3.27+0.6 (n=7,<3gr/dl). AST yuksekligi 5
hastada, ALT yuUksekligi 6 hastada, steril pyUri ise 4 hastada
tespit edildi. Takipler sirasinda bUtin hastalarda (%100)
trombositoz gdzlenmis olup en yuUksek trombosit degerleri
atesten sonraki 11.5+2.4 glinde belirginlesmis olup ortalama
768000+238000'di. Koroner arter tutulumlarina bakildiginda 8
hastada (%42) dilatasyon (z skor>2.5) mevcut iken 3 hastanin
koroner arter duvarlar hiperekojen olmasina ragmen z skorlari
2-2.5 arasiydi. Bu 3 hastada LVEF azalmasi, eflizyon ya da MY

Tablo I: Kawasaki hastalarinin epidemiyolojik ve klinik &zellikleri.

gdzlenmedigi ve AHAnIn kriterleri saglanmadigi icin tutulum
bu hastalar icin pozitif kabul edilmedi. Sekiz hastanin (%42)
ise koroner arterleri tamamen normaldi. Hastaligin tipine gore
tutulum karsilastiridiginda tipik KH olgularinin 6’sinda, IKH olgu-
larinin ise 2’sinde koroner arter tutulumu mevcuttu. Koroner
arter tutulumu olan hastalarmizin timudnde sol koroner arter
tutulmustu. iki hastada sag koroner arter tutulumu, 3 hastada
ise LAD tutulumu eslik ediyordu. iki hastada 5mm’lik sakkuler
anevrizma tespit edildi. Bunlardan birinde anevrizmalar RCA,
sol ana koroner arter (LMCA) ve LAD’de digerinde ise LMCA ve
LAD’de lokalize idiler. Perikardiyal efflizyon 3 hastada gértimus
olup bunlardan ikisinin koroner arterleri dilate idi. Mitral yetersiz-
ligin goruldigu 3 hastanin da 2’sinde koroner arterler dilateydi.

Hastalarin basvuru anina kadar gegirdikleri atesli gin sayisi
6.25+3'dl. Sikayetlerin baglamasindan tedaviye baglanana
kadar gegen atesli gun sayisi ise 8.6+4 gun olarak tespit edildi.
Bu siire IKH tanill hastalar igin 8.7+4.6 iken tipik KH icin daha
kisa (8.5+83.2)’di. Taniya kadar gecen en uzun atesli glin sayisi
19, en kisa ise 5 glndu. Tedavi olarak tUm hastalara 2 gr/
kg'dan IVIG 12 saatlik inflizyon seklinde ve 80mg/kg’dan ASA
oral olarak 4 dozda baslandi. 3 (%16) hastamiza 2. doz IVIG
uygulanmak zorunda kalindi. Tedavi sonrasi takiplerde koroner
dilatasyonlarin timunde gerileme gozlenirken bir hastamizin

Kawasaki Hastalari n(%)

Cinsiyet n(%)
Kiz
Erkek

Tani anindaki yas (ortalamazxstandart sapma, ay)

Tani anindaki mevsim n(%)
Sonbahar
Kis
iIkbahar
Yaz

Ortalama atesli giin sayisi

Akut ve subakut donemdeki tipik klinik bulgular n(%)
Dokintd
Orofarenks degisiklikleri
Konjunktivit (nonpdrdlan)
Lenfadenopati (stipUratif lenfadenopati disindakiler)
Ekstremite degisiklikleri (6dem,hiperemi ve deskuamasyon)

Akut ve subakut donemdeki atipik klinik bulgular n(%)
Dev sUpdratif lenfadenopati
Pirtlan konjunktivit
Karin agnsi
Kusma
ishal
Burun akintisi

Klinik tip n(%)
Tipik
inkomplet
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baglangicta koroner tutulum olmamasina ve 8. ginde IVIG
almasina ragmen 2 yil sonra sol koroner arterinde 4.7mm’lik
anevrizmatik dilatasyonun olustugu gdzlendi. Baslangicta
sakkuler anevrizma tespit edilen 2 hastamizin anevrizmalar
kaybolmasina ragmen koroner arterlerindeki dilatasyon, +2.5 z
skorun Uzerinde seyretmeye devam etti (Tablo II).

TARTISMA

Kawasaki Hastaligi, koroner arterler basta olmak Uzere tim
vUcutta orta ¢apli arterleri tutabilen bir vaskulittir. Koroner arter-
lerde anevrizma olusumuna neden olarak ciddi morbidite ve
mortaliteye sebep olabilir. Koroner arter tutulumu, tedavi alma-
yan olgularda %25 oraninda olup tedavi ile %5 civarina dusu-
rUlebilmektedir (1-4). Calismamizda hastalarimizin koroner arter
tutulumu (%41) bilinen oranlara gore yUksek olup Ulkemizden
yayinlanan diger calismalarla benzerlik gostermektedir (9-16).
KH’nin genetik zeminde olusan bir hastalik oldugu disinuldua-
gunde Turkiye'den bildirilen bu yUksek koroner arter tutulum
oranlar genetik farkliigin bir gdstergesi olabili. Bu nedenle
genetik calismalara agirlik veriimesi dnemilidir. Yine hastalarimiz-
da literatlre kiyasla daha sik tespit edilen pUrtlan konjunktivit
(n=2, %11) ve sUpuratif lenfadenit (n=2, %11) gibi atipik klinik
bulgular da bu farkliliktan kaynaklaniyor olabilir.

Uzakdogu Ulkelerinde 5 yas alti ¢ocuklarda insidans 200-
250/100000, Avrupa Ulkelerinde ise 5-10/100000 olarak bildi-
rilmistir (17). Ancak Ulkemize ait bildirilen bir insidans bulunma-
maktadir. Kawasaki Hastaligi 6zellikle erkek cinsiyette daha sik
gortlmektedir. Yine koroner arter tutulumuna da erkek cinsiyette
daha sik rastlaniimaktadir (1-6). Calismamizda da hastalarimizin
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bldytk cogunlugu erkek cinsiyetine sahipti (koroner arter tutu-
lumu olanlarn tima erkekti) ve literatirle uyumluydu. Etiyolojisi
net olmayan KH’ni baslatan etmenler arasinda enfeksiydz ajan-
larin oldugu dtsuntlmektedir (1,2). Calismamizda da bu bilgiyi
destekler sekilde olgularin basvuru dénemi viral enfeksiyonlarin
daha sik gdérildugu sonbahar ve kis aylar olarak tespit edildi.
En sik basvuru nedeni ates ve dokuntu birlikteligi seklindeydi.
Cocukluk cagr dokantllt hastaliklarinin atesle birlikte seyret-
tigi dtsunuldtgunde ayirnc tani icin sdpheci olmak, ek klinik
ve laboratuvar bulgularina dikkat etmek oldukca onemlidir.
Ozellikle atipik bulgularla seyreden olgular ve IKH olgularinda
bu durum daha da 6nem kazanmaktadir. Tipik KH olan olgu-
lanmizda taninin konulma zamani literatlre kiyasla biraz uzun
gorulmektedir. Bu durumun sebebi gocuk kardiyoloji kliniginin
galisma yapilan boélgede yakin bir zamanda agilimig olmasi ve
genel pediatristlerin ayirici tanida KH’ni baslangigta ¢ok dusun-
memeleridir. En uzun sUrede tani alan hasta ¢alismaya ilk dahil
edilen hasta olup atesin 19. hastaneye yatisinin 12. gtininde KH
tanisi almistir. Galismamizda bUytk stpUratif lenfadenit klinigi ile
basvuran 2 olgu ve purdlan konjunktivit gdzlenen 2 olgu hastalik
seyrindeki atipik klinik prezentasyonlara ¢ok cgarpici 6rneklerdi.
Hastalarin izlemleri sirasinda ek bulgularin dikkatli takibi ile KH
tanisi konulmus ve IVIG ile etkin tedavileri saglanmistir. KH’nda
atipik prezentasyonlar literattirde de sunulmustur (18-24). Gast-
rointestinal tutuluma bagli ileus, safra kesesi hidropsu, apandisit
ile basvurular bilinmektedir (21-24). Dev servikal lenfadenopati
ve ates ile bagvurular da bildirimistir (18-20). Bu olgularda tani
asamasinda gecikme genellikle gortimektedir. Koroner arter
tutulumunun da yine bu gecikmeye bagli olarak bu olgularda sik
goruldagu bildirilmistir (18-20). Ancak calismamizdaki ayni Klinik
ile basvuran iki olgunun (biri tipik digeri ise inkomplet formda

Tablo II: Koroner arter tutulumu, tedavide kullanilan ajanlar, tedaviye yanit.

Kawasaki Hastalari n(%)

Koroner arter tutulumu n(%)
Yok
e normal boyutlu, ek bulgu yok (n)*
e normal boyutlu, MY hafif, perikardiyal efftizyon(n)
o ektazi, z skor 2-2.5 arasi, ek bulgu yok(n)
Var
o dilatasyon(n)
e anevrizma (n)

Tedavi n(%)
Tek doz IVIG+ASA
2 doz IVIG+ASA

Koroner arterlerin tedavi sonrasi yaniti n(%)
Tamamen normale déndu
Cap kuguldu, z skor +2-2.5
Anevrizma kayboldu ve /veya ¢cap daraldi ancak z skor >+2.5
Yeni anevrizma ortaya giktr*

19 (100)

*Bir hastanin koroner arterleri bagslangicta tamamen normal oldugu icin bu gruba dahil edilmistir. Ancak izlemde 2 yil sonra anevrizma tespit edilmigtir.

Bu nedenle izlem sirasinda koroner arter tutulum orani %47’e ylkselmistir.

Kisaltmalar: n (sayi)), MY (mitral yetersizlik), IVIG (intravendz immunglobulin), ASA (asetil salisilik asit).
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olup inkomplet olguda destekleyici laboratuvar bulgularindan
yararlanilarak tani konulmustur) da tedavileri énerilen stre icin-
de uygulanmis ve koroner arter tutulumu gdzlenmemigtir. Yani
erken uygulanan tedavinin bu olgularda da etkin oldugu g&zlen-
mistir. Bu nedenle hastaliktan stiphe duymak erken tani ile etkili
tedavinin saglanmasinda oldukca énemlidir.

KH’nin tani kriterlerinden biri de konjunktivittir. Bu tutulum non-
eksudatif olarak tanimlanir. Olgularmizdan 2 tanesinde (%11)
purdlan, ekstdatif konjunktivit tespit edilmis olmasi oldukg¢a ati-
pik bir prezentasyondur. Literatirde bu bulguya oldukga nadir
olarak birkag olgu sunumunda rastlaniimaktadir (25). Olgulari-
mizda sik gortlmesi genetik zeminde ya da hastaligi bagslatan
ajanin farklilgindan kaynaklaniyor olabilir. Plrdlan konjunktivit ile
basvuran hastalarda da KH’i baslangicta dislanmamali, eklene-
cek klinik ve laboratuvar bulgularina dikkat edilmelidir. Her iki ol-
guda da, hastalk inkomplet formda seyretmesine (konjunktivite
eslik eden 2’ser klinik bulgu) ve koroner tutulum olmamasina
ragmen ayirici tanida KH distnulmus, destekleyici laboratuvar
bulgularindan yararlanilarak tani konulmus ve hastalar basaril
bir sekilde tedavi edilmistir.

IKH’'nda hastaligin beklenen tim bulgulan ayni kiside tam
olarak goérllmedigi icin tani asamasinda zorluklarla karsilasilir.
Bu nedenle destekleyici laboratuvar bulgularindan yararlanilir.
Calismamizda olgularmizin %42’si IKH tanisi almigtir. Destek-
leyici laboratuvar bulgular agisindan degerlendirildiginde tim
olgularimizda akut dénemde CRP ve sedimentasyon degerleri
yuksekti. Ayirici tani agisindan en degerli bulgu 6zellikle subakut
dénemde tUm hastalarda (%100) gortlen trombositozdu. Yine
hastalarin GGT degerlerinin de akut dénemde ylksek oldugu
dikkat cekici bir bulguydu. Her ne kadar IKH’nin destekleyici
bulgulari arasinda yer almasa da GGT degerleri %67 olguda
yUksek tespit edildi. Bilindigi gibi gastrointestinal sistemde en
sik tutulum yeri safra kesesidir. Ozellikle safra kesesi hidropsu
seklinde tutulumlar goértlebilir. Calismamizda tespit edilen GGT
degerlerindeki yUkseklik subklinik seyreden safra kesesi tutulu-
muna bagl olabilir. Bu nedenle daha buyuk hasta populasyon-
larinda calisiimasi ¢zellikle IKH hastalarinda tanya katki sagla-
masl agisindan 6nem arzetmektedir. Karaciger fonksiyonlarinin
yuksekligi yine tani igin dnemlidir. Calismamizda 5 hastada AST,
6 hastada ise ALT seviyeleri normal degerlerin iki katindan daha
fazla yUkseldi. ALP ve LDH seviyeleri ise timtnde normaldi.

Kawasaki Hastaliginda gortlen koroner arter tutulumu %25
olarak bildirilmistir (1-8). Ancak bizim c¢alismamizda bu tutulum
%42 kadar yUksektir. Hastaligin sik goruldigu uzakdogu Ulke-
leri ile karsilastinidiginda, Ulkemizden bildirilen oranlar genellikle
yUksek olup %26-44 arasinda degismektedir (9-16). Turk has-
talardan bildirilen bu yUksek tutulum genetik ve etiyolojik farkli-
liktan kaynaklaniyor olabilir. KH gegirmis bireylerin kardeslerin-
de ya da ¢ocuklarinda KH’nin daha sik gortldigu bilinmekte
olup bu durum hastaligin ortaya ¢ikisinda genetik faktérlerin rol
oynadigini distndirmektedir (1). Bu amagcla yapimis genetik
calismalardan biri olan Tsukahara ve ark.(26) calismalarinda
metilentetrahidrofolat rediktaz enzim polimorfizmi gdsteren
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kisilerde koroner arter tutulumunun daha sik oldugu gosteril-
mistir. Onouchi ve ark. (27) calismasinda ise ORAI1 genindeki
rs3741596 allelinin Japon KH’larinda Avrupalilara gore 20 kat
daha fazla tekrarladigini tespit etmigler ve irksal farklarin bu
nedenle olabilecegini bildirmiglerdir. Bu farkliliklarin ortaya ¢ika-
rilabilmesi igin bu tarz genetik calismalar farkl etnik kdkenler
icin artinimalidir. Calismamizda koroner tutulum fazla gortime-
sine ragmen cogunlugu dilatasyon seklinde olup etkin tedavi
ile tama yakini gerilemistir. Baslangicta anevrizma gortlen iki
hastanin da izlemleri sirasinda anevrizma caplarinin kiguldtgu
hatta anevrizma goérUntisinin kaybolup koroner arterlerinin
sadece dilatasyon gosterdigi tespit edilmistir. Bu da tedavinin
erken verilmesinin etkinligini gdstermektedir. Bir hastamizin bas-
langigta olmayan koroner arter tutulumunun yaklasik iki yil sonra
anevrizma seklinde ortaya ¢ikmasi da bu hastalarin takipte kal-
malarinin dnemini gdstermektedir. izleminde anevrizma gelisen
hastamizin akut dénemdeki bulgular degerlendirildiginde erkek
cinsiyet, l6kositoz (15700/mms), trombositoz (605000/mm3),
CRP yUksekKligi (40 mg/dl) olmasi nedeniyle Harada siniflama-
sina gbre de koroner anevrizma gelistirmesi agisindan  riskli
oldugu tespit edilmistir (1).

Sonug¢ olarak, Ulkemizde KH’'inda koroner arter tutulumu
literatlre gdre daha sik gortlmektedir. KH purdlan konjunktivit,
sUpuratif lenfadenit gibi ayinci tanida zorluk olusturabilecek
atipik bulgularla karsimiza cikabilmektedir. Boyle hastalarda
tanida KH yine de dustntlimeli ve eklenecek klinik bulgulara ve
destekleyici laboratuvar bulgularina dikkat ediimelidir. Gunku
tani zamaninda konulup tedaviye baslanilabilirse koroner arter
tutulumu bu hastalarda da &nlenebilmektedir. Hastalardaki bu
farkliliklarin aydinlatilabilmesi icin genetik ve etiyolojik calismalara
onem verilmelidir.
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