
awasaki hastalığı, akut sistemik, orta çaplı arterleri tutan bir vaskülit-
tir. Genellikle erken çocukluk döneminde ortaya çıkmaktadır. Hasta-
ların %80’i dört yaşından, %50’si iki yaşından küçüktür.1,2 Karakteristik

bulguları en az beş gün süren yüksek ateş ile birlikte ağız mukozası değişik-
likleri, el ve ayaklarda eritem, ödem, tek taraflı servikal lenfadenit, değişik
formlarda olabilen döküntü, bilateral eksüdasız konjonktivittir.1-3 Etiyolojik
nedeni kesin olarak bilinmeyen bu hastalığın kış ve ilkbahar aylarında mev-
simsel olarak pik yapması nedeni ile enfeksiyöz ve immünolojik nedenler üze-
rinde durulmuş, ancak tam olarak kanıtlanamamıştır.2 Koroner arter ektazi
ve/veya anevrizması en sık görülen kardiyak tutulumdur. Kalbin elektriksel
ileti problemleri ve aritmiler ise az sayıda hastada bildirilmiştir.
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Akselere Nodal Ritim ile Prezante Olan
Kawasaki Hastalığı Olgusu

ÖÖZZEETT  Kawasaki hastalığı, süt çocukluğu ve erken çocukluk döneminde görülen, koroner arter tu-
tulumu nedeni ile morbidite ve mortaliteye yol açan bir vaskülittir. Gelişmiş ülkelerde, çocukluk
çağı edinsel kalp hastalıklarının en sık nedenidir. Epidemiyolojik ve klinik bulgular etiyolojik ola-
rak enfeksiyöz bir nedeni kuvvetle desteklese de hastalığın nedeni tam olarak bilinmemektedir.
Koroner arter anevrizması en sık görülen kardiyak tutulumdur. Akut evrede pankardit, aritmiler,
elektrokardiyografide ST segment ve T dalga değişiklikleri ile atriyoventriküler bloklar görülebil-
mektedir. Aritmi varlığı, Kawasaki hastalığı tanısı alan olgularda nadiren bildirilmiştir. Bu çalış-
mada, elektrokardiyografisinde akselere nodal ritim saptanan inkomplet Kawasaki hastalığı tanılı 12
yaşındaki bir olgu sunulmuş ve Kawasaki hastalığında elektrokardiyografik değerlendirmenin öne-
minin vurgulanması amaçlanmıştır.

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Mukokutanöz lenf nodu sendromu; aritmiler, kardiyak;
atriyoventriküler blok  

AABBSS  TTRRAACCTT  Kawasaki disease, is a vasculitis which is leading to morbidity and mortality due to
coronary artery involvement, seen in early childhood period. It is the most common cause of child-
hood acquired heart disease in developed countries. The cause is unknown. However, the epi-
demiologic and clinical features strongly suggest an infectious cause. Coronary artery aneurysm is
the most common cardiac involvement. In acute phase, pancarditis, arrhythmias, ST segment and
T wave changes in electrocardiography and atrioventricular blocks can be observed. Arrhythmia has
been rarely reported in patients with Kawasaki disease. In this article, a 12 years-old case of 
incomplete Kawasaki disease; showing accelerated nodal rhythm, was presented. We want to 
emphasize the importance of electrocardiographic evaluation in Kawasaki disease.

KKeeyywwoorrddss::  Mucocutaneous lymph node syndrome; arrhythmias, cardiac; atrioventricular block 
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Bu çalışmada, akselere nodal ritim gibi ritim
bozuklukları ve atriyoventriküler (AV) blokların
Kawasaki hastalığı seyrinde görülebileceğinin vur-
gulanması amaçlanmıştır.

OLGU SUNUMU

On iki yaşındaki erkek olgu, yedi gün per oral an-
tibiyotik tedavisine rağmen düşmeyen 38-40°C ara-
sında ateş, üç gündür devam eden her iki gözde
kızarıklık, döküntü ve hâlsizlik yakınmalarıyla ge-
tirildi. Aralarında akrabalık olmayan ailenin birinci
çocuğu olan olgunun öz ve soy geçmişinde özellik
yoktu.

Fizik bakısında; koltuk altı ateş: 38,8°C, kardi-
yak nabız: 110/dk, solunum sayısı: 22/dk, arteriyel
kan basıncı: 110/70 mmHg idi. Dudaklarda belir-
gin kızarıklık ve çatlamalar, ağız içinde mukozit,
beyaz çilek dili görünümü ve bilateral, pürülan
olmayan bulbar konjonktivit vardı. Kolların ve
bacakların ekstansör yüzleri ile gövdede makülo-
papüler döküntüler mevcuttu. Kardiyovasküler sis-
tem muayenesinde apekste II/VI pansistolik
üfürüm saptandı. Diğer sistem bakıları olağan bu-
lundu.

Laboratuvar tetkiklerinde; hemoglobin: 15,2
g/dL, beyaz küre sayısı: 13.190/mm3, trombosit:
192.000/mm3, sedimentasyon hızı: 92 mm/saat, C-
reaktif protein (CRP) 21,6 mg/dL (N:0-0,5) idi. Pe-
riferik yaymasında %85 polimorf nüveli lökosit,

%15 lenfosit mevcuttu ve trombositleri kümeli idi.
Sodyum: 132 meq/L, potasyum: 3,4 meq/ L, klor:
103 meq/L, kalsiyum: 9,5 mg/dL ve albumin: 2,7
g/dL olarak saptandı. Karaciğer ve böbrek fonksi-
yon testleri normal bulundu. Troponin T: 0,072
mg/dL (N:0-0,014) olarak saptandı. Tam idrar tah-
lili normal bulundu. Kan ve idrar kültüründe
üreme olmadı. Ebstein-Barr virüs (EBV) IgM, sito-
megalovirüs (CMV) IgM, Toxoplasma gondii IgM,
Salmonella-Brusella aglutinasyon testleri, viral he-
patit belirleyicileri ve solunum yolu multipleks
“polimeraz chain reaction (PCR)” testleri negatif
idi.

Elektrokardiyografi (EKG)’sinde akselere
nodal (junctional) ritim saptanan (Resim 1) olgu-
nun, ekokardiyografi (EKO)’sinde sol ventrikül
ejeksiyon fraksiyonunun %53 ve mitral kapakta
ikinci derece yetmezlik olduğu görüldü. Sağ koro-
ner arter çapı 3,6 mm (z skoru: 2SD) idi, sol koro-
ner arterde hafif ektazi mevcuttu ve çapı 4,2 mm
(z skoru: >3SD) olarak saptandı. Mevcut EKO bul-
guları ile olgu, inkomplet Kawasaki hastalığı olarak
değerlendirildi. Olguya intravenöz immünglobulin
(IVIg) 2 g/kg ve asetilsalisilik asit (ASA) 80 mg/kg
tedavisi başlandı. IVIg sonrası ateşi kaybolan olgu-
nun, tedavinin üçüncü gününde sol ventrikül sis-
tolik fonksiyonları ve sol koroner arter ektazisi
düzeldi. EKG’sinde ritim sinüs idi ve birinci derece
AV blok mevcuttu. Tekrarlanan EKG’lerinde bi-
rinci derece AV blok izlenmedi (Resim 2). Trom-

Özlem GÜL ve ark. Turkiye Klinikleri J Pediatr 2017;26(3):107-10

108

RESİM 1: Akselere nodal (junctional) ritim.



bosit sayısı dokuzuncu günde 524.000/mm3, 11.
günde 739.000/mm3 idi. Olgu 5 mg/kg/gün ASA te-
davisi ile taburcu edildi.

TARTIŞMA

Kawasaki hastalığında akut dönemde miyokardit,
perikardit, endokardit; subakut ve kronik dönemde
ise koroner arter anevrizmaları görülebilmektedir.
Koroner arter tutulumunun, tedavi edilmeyen has-
taların %20-25’inde saptandığı bildirilmektedir.1-3

Komplet Kawasaki hastalığı tanısı için beş günden
uzun süren ateşe ek olarak, beş temel bulgudan
dördünün varlığı gereklidir. Ancak, ateşe ilaveten
dörtten az (iki veya üç) bulgu varlığında; hastanın
akut faz reaktanları yüksek ise, destekleyici labo-
ratuvar bulgularına bakılmalıdır. Üç veya daha
fazla destekleyici laboratuvar bulgusu varlığında
da inkomplet Kawasaki hastalığı tanısı konulabil-
mektedir. Ancak, üçten az laboratuvar bulgusu
varlığında EKO değerlendirmesi ile tanı netleştiril-
melidir.4 Olgumuzda beş günden uzun süren ateşe
eşlik eden ağız değişiklikleri, bilateral pürülan ol-
mayan konjonktivit ve döküntü bulguları saptan-
mıştır. Sedimentasyon ve CRP değerleri yüksek
saptanan olguda, destekleyici laboratuvar bulgula-
rından hipoalbuminemi ve yedinci günden sonra
saptanan trombositoz mevcudiyeti görülmüştür.
EKO değerlendirmesinde Kawasaki hastalığına
özgü sol koroner arter ektazisi ve sol ventrikül sis-
tolik fonksiyonlarında azalma saptanmış olan ol-
guya, inkomplet Kawasaki hastalığı, buna bağlı

koroner arter tutulumu ve miyokardit tanısı ko-
nulmuştur.

Kawasaki hastalığında miyokardit nadirdir ve
genellikle hastalığın akut döneminde görülmekte-
dir. Literatürde, özellikle miyokard tutulumu ile
birlikte Kawasaki hastalığı olan kişilerde az sayıda
da olsa aritmi ve AV bloklar bildirilmiştir.5-7 Yet-
miş dört hasta üzerinde geriye dönük olarak yapı-
lan bir çalışmada, Kawasaki hastalığında aritmi
görülme oranı %10,8 olarak saptanmıştır.6 Sumi-
tomo ve ark.nın 40 hastada yaptıkları çalışmada, bir
hastada ikinci derece AV blok; iki hastada sinüs
nod disfonksiyonu; bir hastada atriyal fibrilasyon;
bir hastada monomorfik ventriküler taşikardi ve bir
hastada da ventriküler fibrilasyon saptandığı bildi-
rilmiştir.5 Olgumuzda ise akselere nodal (junctio-
nal) ritim mevcudiyeti saptanmıştır.

Akselere nodal (junctional) ritmin; sinoatriyal
(SA) nodun baskılanması nedeni ile AV nodda bir
odağın “pacemaker” olarak SA nodun yerini alması
ile ortaya çıktığı düşünülmektedir. P dalgaları
QRS’nin önünde, içinde veya hemen sonrasında (ret-
rograd iletim) olabilmektedir. Genellikle ritim dü-
zenlidir. Semptomatik ve devam eden nodal ritimde
altta yatan nedenin tedavi edilmesi gerekmektedir.4

Literatürde, akselere nodal ritmin eşlik ettiği akut ro-
matizmal ateşli hastalar bildirilmiştir.8-10 Kawasaki
hastalığında ise bildirilen olgu sunumu bulunma-
maktadır. Olgumuzun başvurusunda saptanan akse-
lere nodal ritmin Kawasaki hastalığının miyokard
tutulumuna bağlı olduğu düşünülmüştür. İzleminde
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RESİM 2: Tedavi sonrası normal sınırlardaki elektrokardiyografi bulguları.



birinci derece AV blok gelişen olgunun tedavi son-
rasında ritminin normale döndüğü görülmüştür.

Kawasaki hastalığı tanı kriterleri çok net olan
bir hastalık olsa da pek çok farklı klinik bulguya yol
açabilmektedir. Ritim bozuklukları ve AV bloklar
Kawasaki hastalığının seyri sırasında görülebilece-
ğinden, bu hastaların EKG değerlendirmesinin ya-
pılması gerekmektedir.

ÇÇııkkaarr  ÇÇaattıışşmmaassıı

Yazarlar herhangi bir çıkar çatışması veya finansal destek bil-
dirmemiştir.
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