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Diagnosis and follow-up of Kawasaki disease,
a common cause of acquired heart disease
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ABSTRACT

Kawasaki disease (KD) is a vascular vasculitis involving the coronary arteries. KD mostly affects young children under the
age of 5. Boys have 1.5 times the risk compared to girls. Due to the lack of a reliable laboratory test, the diagnosis of KD is
based on emerging clinical findings. These diagnostic criteria have been changed from time to time, and the most recent
guideline was recommended by the American Heart Association (AHA) in 2017. Although it is clinically self-limiting in
most cases, it can lead to serious complications such as coronary artery aneurysms and thromboembolic occlusions, and
therefore requires early diagnosis and urgent intervention to prevent them. Intravenous immunoglobulin (IVIG) alone or
in combination with acetylsalicylic acid has been presented as the first-line treatment for these cases. However, in 10-15%
of cases, this treatment may develop resistance, and additional treatments may be required. In this review, we tried to
provide up-to-date information about the diagnosis, treatment, and follow-up of KD.
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Aydogan K. Kawasaki hastaliginin tani ve takibi

Edinsel kalp hastaliginin sik sebeplerinden olan Kawasaki hastaliginin

tani ve takibi

OzZET

Kawasaki hastaligi (KD), koroner arterlerde tutulum goésteren bir damar vaskdlitidir. Cogunlukla 5 yasin altindaki kiiglik gocuklari etkiler. Erkekler, kizlara
gore 1,5 kat daha fazla risk tasir. Glvenilir bir laboratuvar testinin bulunmamasi nedeniyle, KD tanisi klinik bulgulara dayanarak konulmaktadir. Tani kriter-
leri zaman zaman degistirilmis ve son olarak Amerikan Kalp Dernegi (AHA) tarafindan 2017 yilinda glincellenmistir. Cogu vakada kendi kendini sinirlayan
bir klinik seyir olsa da, koroner arter anevrizmalari ve tromboembolik olaylar gibi ciddi komplikasyonlar ortaya gikabilir ve bu nedenle erken tani ve acil
mudahale gerektirir. Asetilsalisilik asit ile birlikte veya tek basina intraven6z immuinglobulin (IVIG) bu vakalar igin ilk tedavi segenegi olarak sunulmustur;
ancak vakalarin %10-15’inde bu tedaviye direng gelisebilmektedir ve ek tedaviler gerektirebilmektedir. Bu derlemede, KD tanisi, tedavisi ve takibi hakkinda

son glincel bilgiler verilmeye cahsiimistir.

Anahtar Kelimeler: Asetilsalisilik asit ve intraven6z immunglobulin tedavisi; Kawasaki hastaligi; koroner arter tutulumu.

GIRiS

Kawasaki hastaligi (KD), koroner arterlerde tutulum gosteren
orta genislikteki damarlari tutan bir damar vaskdlitidir. Genellik-
le 5 yasin altindaki kigik cocuklari etkiler, ayni zamanda erkek-
lerde kizlara gore 1,5 kat daha fazla risk vardir (1, 2). KD, Kuzey
Amerika, Avrupa ve Japonya’da pediatrik edinsel kalp hastaligi-
nin en sik nedenidir, su anda Hindistan ve Cin gibi hizla sanayile-
sen ulkeler de dahil olmak Uzere gesitli populasyonlarda sikhkla
teshis edilmektedir. Bunun nedeni gelisen sanayi mi, hastaligin
tanisindaki farkindaligin artmasi mi, tani yéntemlerine ulasimin
artmasi mi bilinmemektedir (3). KD tanisini koymada gliniimiz-
de kullanilabilen kesin bir laboratuvar testi bulunmamaktadir;
KD tanisi hastanin klinik bulgulari degerlendirilerek konulabil-
mektedir. Bu tani kriterleri zaman zaman degistirilmis ve son
olarak Amerikan Kalp Dernegi (AHA) tarafindan 2017 yilinda
giincel kilavuz 6nerilmistir (4). Verilen alti kriterden besinin
olmasi tani icin anlamhdir, bu kriterler: atesin =5 giin siirmesi,
bilateral konjonktival konjesyon, dudaklarda ve agiz boslugunda
degisiklikler; orofaringeal mukozal degisiklikler, kuru ve ¢atlamis
dudaklar, cilek dili ve dilin ekstdatif olmayan iltihabi, polimorf
ekzantem, periferik ekstremite degisiklikleri, akut parilan ol-
mayan servikal lenfadenopatidir (4) (Sekil 1). KD, kendi kendini
sinirlayan bir klinik olsa da, koroner arter anevrizmalari ve trom-
boembolik olaylar gibi komplikasyonlara neden olabilmektedir;
bu nedenle dogru, erken tani, tedavi ve izlemleri bu hastalarda
onem tasimaktadir. Asetilsalisilik asit, IVIG, imminmodilator-
ler, steroid, plazma exchange, antikoagiilan, antiagregan, trom-
bolitik tedavi bu vakalar icin tedavi secenekleridir. Hastalara
gore tedavisine ve takip siiresine karar verilmelidir (1).

KAWASAKi HASTALIGI ETiYOLOJiSi

KD’nin etiyolojisinde bircok viral etken saptanmistir. Adeno-
virs, kizamik virlisti, koronaviriis, solunumsal sinsityal viris,
dang virlsi, enterovirisin ¢ocuklarda KD’yi tetikledigi rapor
edilmistir. Stafilokokal ve streptokokal toksinin aracilik ettigi
hastaliklar da KD’nin etiyolojisi ile iligkili saptanmistir (4). Epide-
miyolojik ¢alismalar KD igin bazi potansiyel ¢evresel risk faktor-

lerine de dikkat cekmistir. Bulgular tekrarlanmamis olsa da KD
riskinin, ileri anne yasi, annede grup B streptokok kolonizasyonu
ve erken bebeklik doneminde bakteriyel bir hastalik nedeniyle
hastanede yatis olmasi dahil olmak Uzere perinatal maruziyet-
ler ile baglantili olabilecegi 6ne surilmustir. Bu faktorler; KD
icin 2,8 kat daha ytuiksek riskle iliskilendirilmistir (2). Aile icindeki
genetik calismalar ve genom iliskili calismalar, 6 gen veya gen
bolgesinde tek nikleotid polimorfizmlerini ortaya ¢ikarmustir,
bunlar; FcyR2a, kaspaz 3 (CASP3), insan l6kosit antijeni sinif Il
(HLA-II), B hiicreli lenfoid kinaz (BLK), inositol 1,4,5-trisfosfat ki-
naz-C (ITPKC) ve CD40 olarak belirlenmistir (2).

KAWASAKi HASTALIGINDA VASKULER TUTULUM

KD’de arteriyopati modeli, 3 patolojik sliregte tanimlanmistir;
birincisi, atesin baslamasindan sonraki 2 hafta icinde tamamla-
nan notrofilik siirecten olusan nekrotizan arterittir. Kendi ken-
dini sinirlayan sireci olusturur ve anevrizmalara neden olan
siirectir. ikinci siireg, atesin baslangicindan sonraki ilk 2 haftada
baslayan, ancak az bir hasta grubunda aylarca/yillarca devam
edebilen, daha az makrofaj iceren lenfositlerin, plazma hiicrele-
rinin ve eozinofillerin asenkron infiltrasyonu ile karakterize su-
bakut/kronik bir vaskiilittir, G¢lincii stiregle baglantihdir. Uglinci
sureg, ilk 2 haftada baslayan ve ilerleyici arteriyel stenoza neden
olma potansiyeli ile aylarca/yillarca devam eden diiz kas hiic-
relerinden Uretilen miyofibroblastik siireg ile karakterize olan
Iiminal miyofibroblastik proliferasyondur (LMP). LMP, subakut
veya kronik inflamatuar hiicrelerin eslik ettigi miyofibroblastlar-
dan ve bunlarin matriks Urtinlerinden olusur (5).

KAWASAKi HASTALIGININ KLiNiK SEMPTOMLARI

Ates tipik olarak ani baslangicli, yiksek dereceli, araliksiz olan,
antimikrobiyallere yanit vermeyen ve mukozal inflamasyonun
eslik etmedigi bir klinik durumdur. KD’li ¢ocuklarin ¢ogunun ge-
nellikle 5 glinden fazla siiren atesi olmasina ragmen, bu rakam
oldukca degiskendir. KD’li cocuklarda tani aninda kisa siireli ates
goruldigiu donem de olabilir. KD’li gocuklarda siklikla avug ici ve
ayak tabaninda spesifik olmayan eritem gorilir. El ve ayaklar-
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Sekil 1. Klasik Kawasaki hastaliginin klinik 6zellikleri. (a) Dokintu: Makiil-
opapiiler, yaygin eritrodermi veya eritema multiforme benzeri. (b) Kon-
jonktivit: Ekstidasiz bulbar konjonktival iki yonli enjeksiyon. (c) Dudak ve
dil degisiklikleri: Dudaklarda eritem ve ¢atlama (keilitis); gilek dili; oral ve
faringeal mukozanin eritemi. (d, e) Palmar ve plantar eritem: Genellikle
sislikle birlikte; subakut fazda daha sonra peri ungual deskuamasyonla
duzelir. (f) Servikal adenopati: Genellikle tek tarafli, gapi 21,5 cm’dir. (g)
Koroner arter anevrizmalari: Sol ventrikiiler ¢ikis yolunun, tikayici ol-
mayan trombis (sari ok) ile birlikte genis bir sag koroner arter (RCA)
anevrizmasini ve genis bir sol ana koroner arter (LMCA) anevrizmasini
gosteren manyetik rezonans gorintisu. (Ao: Aort; AoV, aort kapagi; LV,
sol ventrikdl; RV, sag ventrikiil.) (h) Periferik arter anevrizmalari: Aksiller
ve subklavyen arterler ile iliak ve femoral arterlerdeki anevrizmalari
gbsteren manyetik rezonans goruintusu (sari oklar). Hasta fotograflari

Kawasaki Hastalik Vakfi, Inc’in izniyle kullanilmistir (2).

daki 6dem oldukga karakteristiktir. Periungual derinin soyulma-
st KD’nin patognomonik bir belirtisidir ve genellikle hastaligin
2. ila 3. haftasinda ortaya ¢ikar. Ancak Hindistan’da periungual
pul pul dokiilme erken ortaya gikiyor gibi gériinmekte ve siklikla
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atesin 10. giiniinde saptanmaktadir. Yaygin eritematoz polimor-
fik rash genellikle hastaligin ilk birka¢ glinlinde ortaya ¢ikar ve
hastalarin %96’sinda goriliir. KD'de billéz, vezikiiler ve pete-
sival lezyonlar goriilmez. Atesli bir cocukta dudaklarda ve agiz
boslugunda dudak gatlamasi ile birlikte goriilen eritem 6nemli
bir tanisal ipucudur ve hastalarin %96’sina varan oranda goru-
IUr (4). Tek tarafli servikal lenfadenopati, KD'nin karakteristik bir
klinik belirtisidir ancak hastalarin yalnizca %60’inda goralir (6).
6 aydan kicik bebekte, uzun sireli ates ve sinirlilik, KD'nin tek
klinik belirtileri olabilir ve bu hastalarda KD tanisi koymak klinik
olarak zor olmaktadir, tani koyma sirecinin zor ve uzun olmasi
tani aninda koroner arterlerde tutulum olma olasiligini arttir-
maktadir. 10 yasindan bliylk hastalarda da kalin goégiis duvari
nedeni ile ekokardiyografi (EKO) ile tani koymak zor olmaktadir
(4). 2017 AHA kilavuzunda KD’de EKO bulgulari ve degerlendir-
meleri ile ilgili glincel yaklasimlar revize edilmistir (Tablo 1) (4).

ATiPiK KAWASAKI HASTALIGI

KD’nin pnomoni seklinde akciger tutulumuyla, artritle, steril pi-
yuriyle, nefritle, gastrointestinal sistem (hepatit, karin agrisi, kus-
ma, ishal, safra kesesi hidropsu, pankreatit, sarilik) tutulumuyla,
santral sinir sistemi (meningoensefalit, fasiyal sinir paralizisi) tu-
tulumuyla, miyozitle, lveitle, retinal vaskiilit, derin sensorinoral
isitme kaybi gibi bir veya daha fazla farkli bélge tutulumu goster-
digi klinik tablodur. Klinik olarak tanisi zor olan bu hastaligin atipik
formunda tani daha da zordur (2,4). Makrofaj aktivasyon send-
romu nadiren ortaya ¢ikar ve siklikla IVIG direnciyle iliskilidir (7).

KAWASAKi HASTALIGINDA LABORATUVAR
BULGULARI VE BiYOBELIRTEGLER

KD’de, akut faz doneminde yiiksek eritrosit sedimantasyon hizi
(ESR) ve C-reaktif protein (CRP) gibi akut faz reaktanlarinda yuk-
seklik saptanmistir. Diger bulgular; notrofilik 16kositoz, normosi-
tik normokromik anemi ve trombositozdur (=450000). ESR, IVIG
tedavisiyle yikselir ve bu nedenle takip sirasindaki ESR, IVIG te-
davisine yaniti degerlendirmek icin kullanilmamalidir. CRP, akut
hastaligin tedavisinden sonra inflamasyonun seyrini takip et-
mekte daha glvenilir bir belirtegtir (2). Hiponatreminin olumsuz
koroner sonuglari 6ngdérdigi bildirilmektedir (1). KD’de farkh
biyobelirteglerin klinik ile iliskisi degerlendirilmistir. T helper 1
(Th1) ve T helper 2 (Th2), interlékin 6 (IL-6), interlokin 20 (IL-20),
tiimor nekroz faktéri-a (TNF-a) ve interferon-c sitokinlerinin
KD’nin akut faz déneminde yikseldigi ve IVIG tedavisi sonrasin-
da distligl saptanmistir. Ancak TNF-a seviyesinin IVIG sonrasin-
da da dismedigi saptanmistir. N-terminus pro-B-typenatriuretic
peptide (NT-proBNP) ve interlokin 17’nin (IL-17) tani konmamis
KD’li hastalarda ¢ocukluk ¢aginin diger atesli bulasici hastalik-
larindan ayirt etmede tanisal degerlerini arastirmis; IL-17 ve
NT-proBNP icin esik degerleri sirasiyla 11,55 pg/mL ve 225,5 pg/
dL olarak varsayildiginda baslangic déneminde olan KD'yi bulasi-
c1 hastaliklardan ayirmada duyarliligi ve 6zgulliginin %86,5 ve
94,8 oldugu saptanmistir. Ancak bunlarin higbiri klinik kullanim
acisindan farkli galismalarla kanitlanmamistir. Bu nedenle, KD
tanisinda kullanilabilen bir biyobelirte¢ hentiiz yoktur.
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Tablo 1. Kawasaki hastaliginda (KD) ekokarc

1 Hastaligin 1. haftasindaki ilk ekokardiyogramin genellikle normal oldugu ve KD tanisini ekarte etmedigi vurgulanmistir.

2 Ekokardiyografi, koroner arterlerin proksimal segmentindeki anormalliklerin saptanmasinda yliksek duyarlilik ve 6zgullige sahiptir.
Proksimal koroner arter anormalliginin yoklugunun, ciddi bir distal koroner arter tutulumunu neredeyse disladigi gézlemlenmistir.

3 Aort kokl gapinin rutin olarak élgiilmesi ve bunun igin Z-skorlarinin kullaniimasi vurgulanmistir.

4 Son kilavuzlara goére, koroner arter anormalliginin ciddiyetini derecelendirmek igin viicut ylizey alanina gére ayarlanan Z skorlarinin kul-
lanilmasi, standardizasyonun korunmasi ve tedavi kararlari igin esas alinmasi vurgulanmistir.

5 Ekokardiyografinin sinirlamalari ve daha yuksek gortinttileme yontemlerinin endikasyonlari daha net bir sekilde vurgulanmistir (6rnegin,
daha biiyiik cocuklarda distal koronerlerin degerlendirilmesinin sinirlandirilmasi, [limen ¢apinin goriintilenmesini engelleyebilen distrofik
kalsifikasyon varliginda anevrizmanin uzun sireli degerlendirilmesi).

KD’de ventrikiler sistolik ve diyastolik fonksiyonun degerlendirilmesi rutin ekokardiyografik incelemenin bir pargasi olmalidir.

7 Koroner arter anormallikleri gelisen veya belirgin olan hastalarda akut donemde degisiklikler stabil hale gelinceye kadar daha sik
ekokardiyografik degerlendirme yapilmasi gerektigi vurgulanmistir.

8 Koroner arter anormallikleri olan KD’li hastalarin ¢ogunun sadece dilatasyona veya normal ¢apa sahip olduguna dair 6nemli bir gézlem,
ancak seri koroner arter ¢api 6lglimlerinde limen ¢apindaki azalmanin gosterilmesi, koroner arterin gercekte dilate oldugunu distindirebilir.

KAWASAKI HASTALIGINDA EKOKARDIYOGRAFi

Hastahgin akut faz doneminde kardiyak tutulumu takip edebil-
mek icin EKO gereklidir. Ancak normal EKO bulgulari KD'yi hicbir
zaman diglayamaz. Hastaligin ilk 7 glininde normal ekokardi-
yografi, daha sonra koroner arter anevrizmasi gelisme olasihigini
dislamaz. Bu nedenle; kontrol EKO hastanin taburculugunda ve
iki hafta sonrasinda tekrarlanmalidir. Koroner arter anevrizma-
st icin en yaygin kabul géren siniflandirma semasi viicut ylizey
alanina gore hesaplanmis Z skoruna dayanan verilerdir (Tablo
2) (4). KD’de koroner arter ektazisi, dilatasyon ve anevrizma di-
sindaki ekokardiyografi bulgulari arasinda koroner arterlerde
daralma olmamasi, miyokardiyal disfonksiyon, perikardiyal ef-
flizyon, aort koku dilatasyonu ve kapak yetersizligi yer alir (2).

KAWASAKi HASTALIGININ AKUT DONEMINDE
TANI VE iZLEME AMAGLI KARDIYOVASKULER
DEGERLENDIRME

KD tanisi dustinildiginde ekokardiyografi yapilmalidir, ancak
yapilamamasi veya teknik kisitlamalar tedaviyi geciktirmeme-
lidir. Koroner arterler goriintilenmeli ve Z skoruna bakilarak
boyutlarinin kantitatif degerlendirmesi yapilmalidir. Komplike
olmayan hastalarda ekokardiyografi tedaviden sonraki 1 ila 2
hafta ve 4 ila 6 hafta iginde tekrarlanmalidir. Akut hastalik sira-
sinda dnemli olan ve yeni gelisen koroner arter anormallikleri
(Z skoru >2,5) tespit edilen hastalarda, tromboz riskini ve varli-
gini belirlemek i¢in [imen boyutlarinin ilerlemesi durana kadar
daha sik ekokardiyografi (haftada en az iki kez) yapilmahdir. Ko-
roner arter trombozunu saptamak icin koroner arterleri genis-
leyen blyiik veya dev anevrizmalari olan ve boyutlari hizla ge-
nisleyen hastalarda haftada iki kez, hastaligin ilk 45 giini icinde
en az haftada bir kez, sonrasinda lgiinci aya kadar ayda bir kez
ekokardiyografi yapilmasi dnerilmektedir. Clinkii anevrizmala-
rin hizla genislemesiyle birlikte tromboprofilaksinin zamaninda
artirlamamasi, morbidite ve mortalitenin birincil nedenidir (2).

Tablo 2. Z-Skor sini

Katilim yok Her zaman <2
2 ila <2,5; veya baslangicta <2 ise
takipte Z skorunda azalma 21

22,5ila<5

Yalnizca genisleme

Kiigiik anevrizma

Orta anevrizma 25 ila <10 ve mutlak boyut <8 mm

Blyuk veya dev anevrizma >10 veya mutlak boyut 28 mm

KAWASAKi HASTALIGINDA TEDAVi

Akut fazdaki tedavinin amaci inflamasyonu ve arteriyel hasari
azaltmak ve koroner arter anormallikleri olanlarda trombozu
onlemektir. Akut donemde asetilsalisilik asit (ASA) ve IVIG 6ne-
rilen tedavidir. Akut hastaligin baslangicindan akut sistemik inf-
lamasyonun ¢6ziilmesine ve koroner arter [imen boyutlarinin
stabil hale gelip artik genislemedigi doneme kadar olan tedaviyi
kapsar (2). IVIG tedavisinin zamaninda baslatiimasi, koroner ar-
ter anevrizmalarinin insidansini %25’ten %4’e distirmustir (2).

Her ne kadar IVIG baslangi¢ tedavisinin temel secenegi olsa da,
secilmis hastalarda ek birincil tedavinin rolQ tartisiimaktadir.
Hastalarin yaklasik %10 ila %20'si baslangigtaki IVIG tedavisi-
ne direnclidir ve ek tedavi gerektirir. Gelismekte olan koroner
arter anormalliklerinin dikkatli bir baslangi¢ tedavisi esastir; bu
da degerlendirme sikliginin ve tromboprofilaksinin arttirilmasi-
ni gerektirir (2). IVIG’e direncli olan hastalarda; ikinci doz IVIG
(ilk IVIG tedavisinden en az 36 saat sonra, 2g/kg), IVIG+pred-
nizolon/prednizon, infliximab, cyclosporine, anakinra, cyclop-
hosphamide, plasma exchange diger tedavi segenekleridir (2).

Akut hastalik sirasinda trombozun 6nlenmesine yonelik teda-
vide; hastaligin baslangicindan sonraki 4 ila 6 haftaya kadar
koroner arter degisikligi kaniti olmayan hastalara disik doz
ASA (3-5 mg/kg/glin) uygulanmalidir. Hizla genisleyen koroner
arter anevrizmasi veya maksimum Z skoru 210 olan hastalar
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icin, disik doz ASA’ya ek olarak dislik molekl agirlikli heparin
(LMWH) veya warfarin (uluslararasi normallestirilmis oran he-
defi 2,0-3,0) ile sistemik antikoagilasyon uygulanmalidir. Trom-
boz riski yliksek olan, 6rnegin blylik veya dev anevrizmalari (>8
mm veya Z skoru 210) ve yakin zamanda koroner arter trombozu
oykusi olan hastalar igin, Ggli tedavi verilebilir; ASA ile birlikte,
ikinci bir antitrombosit ajan warfarin ile antikoagilasyon fraksi-
yonlandirilmamis heparin (UFH) ve LMWH distnulebilir. Siklo-
oksijenaz yoluna bilinen veya potansiyel katilimi olan ibuprofen
ve diger nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar, antiplatelet etkileri
nedeniyle ASA alan hastalarda énerilmemektedir (2).

Uzun vadeli prognoz, koroner arter tutulumunun baslangi¢ ve
mevcut dizeyine gore belirlenir. Bazi hasta alt gruplari, koroner
arter trombozu ve darliklari nedeniyle miyokard iskemisi riski
altindadir. Bu tir hastalarin tibbi tedavisi, tromboprofilaksinin
akillica kullanilmasina ve gelisen darliklarin belirlenmesi igin
dikkatli olunmasina baglhdir. Secilmis hastalarda invaziv revas-
kiilarizasyon prosediirleri gerekli olabilir (2).

SONUC

Kawasaki hastaligl, cok sik karsilasilan edinsel bir kalp hastaligi-
dir. Kesin tanisinda kullanilabilen laboratuvar testinin olmamasi,
her hastada kardiyolojik degerlendirmenin zamaninda yapila-
mamasl tani ve tedavisinin gecikmesine neden olmaktadir. Giin-
cel tani kilavuzlari esliginde tani konma sikliginda artis saglan-
mistir. Bu kriterler esliginde KD tanisi konan hastalara, primer
tedavi kardiyolojik degerlendirmeyi beklemeden baslanmalidir.

KD, tedavi edilmeyen vakalarin yaklasik %25’inde koroner arter
anevrizmalarina yol agan, cocukluk caginin akut bir orta capli
damar vaskiilitidir. Dinya ¢apinda rapor edilmistir ve gelismis
Ulkelerdeki ¢cocuklarda kazanilmis kalp hastaliginin 6nde gelen
nedenidir. Anevrizmali hastalarin 6miir boyu ve kesintisiz kar-
diyoloji takibine ihtiyaclari vardir. En ylksek mortalite, 15 ila 45
yas arasinda meydana gelmektedir. Atesin baslangicindan bir-
kac¢ giin sonra, iyi yerlesmis koroner arter vaskiiliti, trombosit
sayisinda belirgin bir artis ve hiperkoagiilabilite durumuyla bir-
likte ortaya cikar. Standartlastiriimis 6lim orani (SMR; gozlem-
lenen 6lim sayisinin yasamsal istatistiklere dayali olarak bekle-
nen 6lim sayisina béllinmesiyle elde edilen oran) Japonya’da;
1982 ile 1992 yillari arasinda teshis edilen hastalarda sadece
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koroner arter anevrizmasi olan erkeklerde normalden yiksek
saptanmistir. Japonya’da yapilan daha yeni bir calisma, SMR’nin
beklenenden yiiksek oldugunu gostermistir. Kardiyak sekeli olan
tiim hastalarda bu oran yiiksek saptanmistir, bu sonuglar KD’de
uzun sureli takibin ve tedavinin 6nemini gostermektedir. Bu
derlemede de KD’nin glincel tanisi, tedavisi, takibi gbzden ge-
cirilmistir. Bu sonuglar KD tanisi konan hastalarda gecikmeden
primer tedavinin baslanmasi gerektigini gdstermektedir.
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