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ÖZET 

 

Çocuklarda Multisistem Enflamatuvar Sendromu (MIS-C) Hastalarında Serum 

Tenascin-C ve Osteopontin Düzeylerinin Değerlendirilmesi: Kardiyak 

Tutulumun Öngörülmesi ve Progresyon ile İlişkisi 

 

Dr. Hacer İNCİ SOYSAL 

COVID-19 enfeksiyonu sonrasında gelişen Multisistem Enflamatuvar 

Sendromu (MIS-C), çocuklarda ciddi kardiyak ve sistemik inflamasyon belirtileri ile 

ortaya çıkan, yeni tanımlanmış bir sendromdur. Bu hastalığın patofizyolojisinin 

anlaşılması, özellikle hastalık şiddeti ve kardiyak tutulum ile ilişkili biyobelirteçlerin 

değerlendirilmesi önem arz etmektedir. Bu çalışmanın amacı; MIS-C hastalarında 

serum Tenascin-C (TNC) ve Osteopontin (OPN) düzeylerinin değerlendirilmesi, bu 

belirteçlerin hastalığın şiddeti ve kardiyak tutulumu öngörmedeki rollerini, tanı ve 

tedavi süreçlerine etkilerini araştırmaktır. 

Çalışmaya, MIS-C tanısı konmuş 56 hasta ve 20 sağlıklı kontrol dahil edildi. 

Hastalar hafif-orta MISC ve ağır MIS-C olarak ve ayrıca kardiyak tutulumu olan ve 

olmayan olarak gruplara ayrıldı. Hastaların demografik özellikleri, antropometrik 

ölçümleri, vital bulguları, klinik semptom ve bulguları, sistematik tutulumları 

değerlendirildi. Hemogram, biyokimya, koagülasyon ve kardiyak parametreleri; 

serum TNC ve OPN düzeyleri ölçüldü. Elektrokardiyografik ve ekokardiyografik 

incelemeleri yapıldı.  

Ağır MIS-C grubunda ateş süresinin daha uzun olduğu, oral mukoza 

değişiklikleri, solunum sıkıntısı ve hipotansiyonun hafif-orta gruba göre daha sık 

görüldüğü (p<0,05) ve kardiyak tutulumu olan hastalarda ateş süresinin daha uzun, 

konjonktivitin daha sık, lenfadenopatinin az sıklıkta olduğu (p<0,05) tespit edilmiştir. 

En sık sistem tutulumunun hematolojik sistem olduğu, ağır MIS-C grubunda 

dermatolojik ve kardiyak tutulumun daha yaygın olduğu görülmüştür (p<0,05). 

Hemogram parametrelerinde trombositopeni ve lenfopeninin ağır grupta daha sık 

olduğu (p<0,05), biyokimya parametrelerinde ise AST ve lipaz değerlerinin yüksek, 

Na’nın düşük olduğu (p<0,05), hiponatremi ve hipoalbumineminin ağır grupta daha 

sık görüldüğü (p<0,05) saptanmıştır. Ağır grupta prokalsitonin daha yüksek 

bulunmuştur (p=0,01). Kardiyak parametrelerde NT Pro-BNP, troponin ve CK-MB 
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değerlerinin hem ağır grupta hem de kardiyak tutulumu olan hastalarda anlamlı olarak 

yüksek olduğu (p<0,05) tespit edilmiştir. TNC ve OPN değerleri MIS-C grubunda 

kontrol grubuna göre ve kardiyak tutulumu olan grupta olmayan gruba göre yüksek 

olmasına rağmen; anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05). Ancak ağır MIS-C grubunda 

TNC seviyeleri hafif-orta gruba göre anlamlı olarak yüksek olarak 

görülmüştür (p<0,05). ROC analizinde, TNC'nin 1290,37 ng/L kesim değerinde ağır 

hastaları ayırt etmede %61,5 duyarlı ve %76,7 seçici olduğu görüldü. Altıncı ay 

değerlendirmede EKO bulguları devam edenler ile etmeyenlerin 6.aydaki TNC ve 

OPN değerleri benzerdi (p>0,05). 

Sonuç olarak, çalışmamızda serum Tenascin-C düzeylerinin hastalık şiddeti ile 

anlamlı bir ilişki gösterdiği ve hastalığın prognozunu değerlendirmede potansiyel bir 

biyobelirteç olarak kullanılabileceği bulunmuştur. Tenascin-C’nin; kritik 

enflamatuvar hastalıklarda diğer enflamatuvar biyobelirteçler ile birlikte 

değerlendirilmesi, klinik karar süreçlerine yardımcı olabilecek bir yol gösterici 

olabilir. 
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SUMMARY 

 

Evaluation of Serum Tenascin-C and Osteopontin Levels in Pediatric Patients 

with Multisystem Inflammatory Syndrome in Children (MIS-C): Prediction of 

Cardiac Involvement and its Relationship with Progression 

 

Dr. Hacer İNCİ SOYSAL 
 

Multisystem Inflammatory Syndrome in Children (MIS-C), which emerges 

following COVID-19 infection, is a newly identified syndrome characterized by 

severe cardiac and systemic inflammatory symptoms in children. Understanding the 

pathophysiology of this disease, particularly the evaluation of biomarkers associated 

with disease severity and cardiac involvement, is crucial. The aim of this study is to 

assess serum Tenascin-C (TNC) and Osteopontin (OPN) levels in MIS-C patients, and 

to investigate the role of these biomarkers in predicting disease severity and cardiac 

involvement, as well as their impact on diagnostic and therapeutic processes. 

The study included 56 MIS-C patients and 20 healthy controls. Patients were 

divided into mild-moderate MIS-C and severe MIS-C groups, as well as those with 

and without cardiac involvement. Demographic characteristics, anthropometric 

measurements, vital signs, clinical symptoms, and system involvement were 

evaluated. Hemogram, biochemical, coagulation, and cardiac parameters were 

measured, along with serum TNC and OPN levels. Electrocardiographic (ECG) and 

echocardiographic (ECHO) assessments were also performed. 

In this study, it was found that patients in the severe MIS-C group had a longer 

duration of fever, and oral mucosal changes, respiratory distress, and hypotension were 

more frequently observed compared to the mild-moderate group (p<0.05). Among 

patients with cardiac involvement, fever duration was longer, conjunctivitis was more 

frequent, and lymphadenopathy was less common (p<0.05). The most frequently 

involved system was the hematologic system, and dermatologic and cardiac 

involvement were more prevalent in the severe MIS-C group (p<0.05). Among 

hemogram parameters, thrombocytopenia and lymphopenia were more common in the 

severe group (p<0.05), while biochemical findings showed elevated AST and lipase 

levels, decreased sodium levels (p<0.05), and more frequent occurrences of 

hyponatremia and hypoalbuminemia in the severe group (p<0.05). Procalcitonin levels 
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were higher in the severe group (p=0.01). Cardiac parameters, including NT-proBNP, 

troponin, and CK-MB, were significantly higher in both the severe group and in 

patients with cardiac involvement (p<0.05). Although TNC and OPN levels were 

higher in the MIS-C group compared to the control group, and in the group with 

cardiac involvement compared to the group without cardiac involvement, no 

significant difference was found (p>0.05). However, TNC levels were significantly 

higher in the severe MIS-C group compared to the mild-moderate group (p<0.05). 

ROC analysis revealed that at a cutoff value of 1290.37 ng/L, TNC could distinguish 

severe cases with 61.5% sensitivity and 76.7% specificity. 

In conclusion, our study found that serum Tenascin-C levels were significantly 

associated with disease severity and could potentially serve as a biomarker for 

evaluating disease prognosis. Tenascin-C, when assessed alongside other 

inflammatory biomarkers in critical inflammatory diseases, may serve as a valuable 

tool to aid clinical decision-making. 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Şiddetli Akut Solunum Yolu Sendromu Koronavirüsü-2 (SARS-CoV-2) Aralık 

2019’da Çin’in Wuhan şehrinde keşfedilen yeni bir koronavirüstür. SARS-CoV-2’nin 

oluşturduğu COVID-19 hastalığı (koronavirüs 2019 hastalığı) 11 Mart 2020’de Dünya 

Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından küresel salgın olarak ilan edilmiştir (1). Çocuklarda 

Multisistem Enflamatuvar Sendromu (MIS-C), COVID-19 enfeksiyonunu takiben 

oluşan yeni bir pediatrik enflamatuvar sendromdur (2). Klinikte ateş, miyalji, 

konjonktivit, lenfadenopati, stomatit, ekstremitelerde soyulma, döküntü, baş ağrısı, 

meninks iritasyon bulgusu, letarji, miyokardit, hipoperfüzyon, taşikardi, hipoksemi 

göğüs ağrısı, mide bulantısı, kusma, karın ağrısı, ishal, böbrek yetmezliği 

görülebilmektedir (3).  

MIS-C hastalarında kardiyak tutulum miyokardit, perikardit, miyokardiyal 

disfonksiyon, koroner tutulum, aritmiler, hipotansiyon/kardiyojenik şok şeklinde 

karşımıza çıkabilmektedir (4). Literatürde MIS-C hastalarının %35-100’ünde 

miyokardiyal disfonksiyon, %6-24’ünde koroner arter dilatasyonu veya anevrizması, 

%7-60’sında aritmi bildirilmiştir. Hastalarda kardiyak tutulumun öngörülmesi ve 

hastalığın şiddetinin belirlenmesi önem arz etmektedir (4).  

Tenascin-C (TNC), hücre dışı matriks glikoproteinlerinin bir üyesidir (5). 

TNC’nin embriyogenez sırasında geçici olarak ekspresyonu artar ve doğumu takip 

eden dönemde ekspresyonu azalır. Patolojik koşullar altında ise TNC ekspresyonunun 

arttığı bilinmektedir ve bu artış özellikle kalpte belirgindir (6). Miyokarditli olgularda 

TNC düzeyinin arttığı, takiplerde ise belirgin düzeyde azaldığı tespit edilmiştir (7).  

Yapılan bir çalışmada; COVID-19 hastalarının plazmalarından elde edilen 

eksozomların, TNC ve fibrinojen-β (FGB) proteinlerini içerdiği ve bu proteinlerin, 

NF-κB sinyal yolunu aktive ederek proenflamatuvar sitokinlerin (TNF-α, IL-6 ve 

CCL5) üretimini artırdığı bulunmuştur (8).  

Osteopontin (OPN); fibroblastlar, makrofajlar ve T hücreleri dahil olmak üzere 

çeşitli hücrelerden salgılanan matriks hücre proteinidir ve sitokin benzeri özelliklere 

sahiptir (9). Literatürde miyokarditli hastalarda tanı anında bakılan osteopontin 

düzeyinin yüksek olduğunu, takiplerinde azaldığını gösteren çalışmalar bulunmaktadır 

(10). Hastane yatışı gereken COVID-19’lu hastalarda yapılan bir çalışmada ise yüksek 
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OPN seviyelerinin daha kötü klinik sonuçlar gösterdiği ve yoğun bakım yatışı 

olanlarda OPN seviyesinin daha yüksek olduğu gösterilmiştir (11).  

Tüm bu bilgiler ışığında; çalışmamızda MIS-C hastalarında serum TNC ve OPN 

düzeylerinin değerlendirilmesi; ağır hastalığın ve kardiyak tutulumun 

öngörülmesindeki rolünün araştırılması amaçlandı.  

MIS-C olarak adlandırılan bu hastalık; COVID-19 enfeksiyonunu takiben oluşan 

yeni tanımlanmış bir sendromdur. Hastalığın şiddetinin ve kardiyak tutulumun 

öngörülmesi ile ilişkili belirteçlerin belirlenmesi; sonuçların ulusal/uluslararası 

platformlarda paylaşılması MIS-C ile ilgili bilinenlere ilave bilgiler katacaktır. 

 

 

  



3 

 

2.GENEL BİLGİLER 

2.1.KORONAVİRÜSLER 

Koronavirüsler (CoV’ler), nidovirales takımı, coronaviridae ailesi, 

orthocoronavirinae alt ailesi içerisinde yer alan, tek iplikli, pozitif sarmallı 26-32 

kilobaz ile bilinen en büyük genoma sahip zarflı RNA virüslerdir. Adını elektron 

mikroskobunda gözlemlenen taç benzeri görünüşünden alırlar (12). Hem hayvanları 

hem insanları enfekte edebilen koranavirüsler filogenetik olarak alfa, beta, gama ve 

delta olmak üzere dört gruba ayrılmaktadırlar ve bunlardan alfa ve betanın insanlarda 

enfeksiyona neden olduğu bilinmektedir (13). 

Koronavirüslerin insanlarda bulunan, insandan insana kolaylıkla bulaşabilen 

çeşitli alt tipleri (HCoV-229E, HCoV-OC43, HCoV-NL63 ve HKU1-CoV) 

bulunmaktadır. İnsanlar arasında dolaşan bu alt türler çoğunlukla soğuk algınlığına 

sebep olan virüslerdir. Koronavirüs öksürme, hapşırma, konuşmayla yoluyla yayılan 

damlacıkların solunması veya virüs bulunan yüzeylere dokunduktan sonra ellerin 

burun, ağız ve göze götürülmesi yoluyla bulaşır. Hastalığın herhangi bir belirti 

göstermeden de insandan insana bulaşabileceğine dair bulgular mevcuttur (14).  

Koronavirüsler, yüksek genetik rekombinasyon ve mutasyon oranlarına sahip 

olmalarıyla dikkat çeken bir RNA virüs ailesidir. Bu özellikler, onların genetik 

materyallerinde hızlı değişikliklere yol açar (15). Hayvanlarda da saptanan birçok 

koronavirüs alt türü mevcuttur ve bu virüslerin hayvanlardan insanlara geçerek 

insanlarda ağır hastalık tablolarına neden olabildiği bilinmektedir. 2003 yılında 

Şiddetli Akut Solunum Yolu Sendromu Koronavirüsü (SARS-CoV)’nün misk 

kedilerinden, 2012’de de Orta Doğu Solunum Sendromu Koronavirüsü (MERS-

CoV)’nün ise tek hörgüçlü develerden insanlara bulaştığı ortaya çıkmış ve yüzlerce 

insanın ölmesine neden olan epidemiler görülmüştür (16). 

DSÖ tarafından 31 Aralık 2019’da Çin’in Hubei eyaletinin Wuhan şehrinde 

etiyolojisi bilinmeyen pnömoni vakaları bildirmiştir ve yeni bir koronavirüs (2019-

nCoV) olarak tanımlanmıştır (1). Bu virüsün SARS-CoV’e yakın benzerliğinden 

dolayı SARS-CoV-2 olarak isimlendirilmiştir (17).  
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2.2. SARS-CoV-2 

Viral genomlar 5' ve 3' terminal bölgelerinden oluşmaktadır. 5ʹ terminali 

genomun büyük bir bölümünü oluşturur ve viral replikasyondan sorumlu proteinleri 

kodlayan açık okuma çerçeveleri içerir. 3ʹ terminali ise başak proteini (S), membran 

proteini (M), nükleokapsid proteini (N), zarf proteini (E) ve hemaglutinin-esteraz (HE) 

proteini adı verilen beş yapısal protein içerir (18). S proteini, virüs ile konakçı hücre 

zarı arasında ve ayrıca enfekte olmuş ve komşu enfekte olmamış hücreler arasında bir 

bağlanma ve füzyona aracılık eder. Antikorları nötralize etmek için ana 

indükleyicilerdir. N proteini, virüsün transkripsiyonuna ve toplanmasına yardımcı olan 

RNA kompleksleri oluşturur. M proteini, en bol bulunan yapısal proteindir ve aynı 

zamanda viral zarf şeklini de tanımlar. E proteini, viral replikasyon döngüsü sırasında 

enfekte hücre içinde yüksek oranda eksprese edilen, ana yapısal proteinlerin en 

küçüğüdür. HE proteini, reseptör bağlanmasından ve konakçı spesifikliğinden 

sorumludur (19). SARS-CoV-2 genomu ise, dokuz aksesuar proteini kodlayan 14 açık 

okuma çerçevesi, dört yapısal protein (S, M, N ve E proteini) ve 16 yapısal olmayan 

proteinden oluşmaktadır (20). 

S proteini anjiyotensin dönüştürücü enzim 2 (ACE2) ile doğrudan temas ederek 

SARS-CoV-2'nin konak hücre girişine aracılık eder. Ayrıca, transmembran proteaz 

serin 2 ve katepsin L de plazma membran yüzeyinde ve endozomal kompartmanlarda 

SARS-CoV-2’nin hücresel girişini kolaylaştırabilir (16,20). SARS-CoV-2 hücre içine 

girdikten sonra, konağın doğal immün sistemi hızla aktive olur ve ardından adaptif 

immün sistemi devreye girer. Doğal immün sistemi hücreleri (natural killer hücreler, 

makrofajlar, monositler, dendritik hücreler ve nötrofiller), enfeksiyon bölgesine hızla 

toplanır ve etkinleştirilir. Bunun sonucunda tip I interferonlar (IFN'ler) gibi antiviral 

etkinliklere sahip enflamatuvar sitokinlerin üretilmesini sağlar. Daha sonra, B ve T 

lenfositleri immün hafızasının oluşturulması için aktive edilir (20,21). 

Doğal immün sisteminde patern tanıma reseptörü olarak işlev görev toll-like 

reseptörler (TLR’ler) ve nükleotid bağlayıcı oligomerizasyon alanı (NOD) benzeri 

reseptörler (NLR'ler) de SARS-Cov2’ye yanıt vermede rol oynar (20). Klasik bir doğal 

immün sinyali olarak TLR'ler, doku hücrelerinden doğal immün hücrelerine yaygın 

bir şekilde eksprese edilir ve proenflamatuvar sitokinlerin transkripsiyonel 
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aktivasyonuna aracılık eder. TLR2, E proteinini algılayarak enflamatuvar yanıtları 

artırır, TLR4 ise S proteini ile aktive olup sitokin salınımına katkıda bulunur. COVID-

19 hastalarında, NLRP3 inflamazom aktivasyonu ve buna IL-1β salgılandığı 

gösterilmiştir. Hem TLR hem de NLR’ler çeşitli yolakları aktivasyonu ile IFN’ler, 

TNF, IL-6, IL-1β, IL-12 ve IL-17 dahil olmak üzere çok sayıda proenflamatuvar 

sitokinin ekspresyonunu indüklenir. Bu sitokinler, virüs enfeksiyonlarını temizlemeye 

yardımcı olmanın yanı sıra sitokin fırtınası olarak bilinen yaşamı tehdit eden duruma 

da katkıda bulunur. TNF-α ve IFN-γ kombinasyonu, enflamatuvar programlanmış 

hücre ölümünü (panapotosis) teşvik eder ve bu da ciddi COVID-19 hastalarında 

gözlenen multiorgan hasarına yol açar (20). 

Konak hücreye girdikten sonra, SARS-CoV-2'nin RNA genomunun sitozol 

salınımı aktive olur ve çoğalmaya başlar. Daha sonra yeni viryonlar bir araya getirilir 

ve komşu hücrelerin enfeksiyonu için hücreler arası boşluğa salgılanır (22). 

2.3. COVID-19 HASTALIĞI 

SARS-CoV-2 adlı betakoranavirüsün neden olduğu bu yeni hastalığa DSÖ 

tarafından 11 Şubat 2020'de koronavirüs hastalığı 2019 (COVID-19) adı verildi. Virüs 

daha sonra tüm dünyaya yayıldı ve 11 Mart 2020'de DSÖ tarafından pandemi ilan 

edildi (1). Ağustos 2022 itibariyle, dünya genelinde 59 milyondan fazla doğrulanmış 

COVID-19 vakası ve 6 milyondan fazla COVID-19 bağlantılı ölüm gerçekleşmiştir. 

Toplam 1,2 milyar aşı dozu uygulanmış olmasına rağmen, etkili tıbbi tedavi eksikliği 

nedeniyle COVID-19 yaşam için büyük bir tehdit oluşturmuştur (20). Mayıs 2023’te 

ise DSÖ Acil Durum Komitesi COVID-19 küresel acil durumunun bittiğini ilan 

etmiştir (23). 

COVID-19’un türler arası ve insandan insana bulaşması esas olarak başak 

proteini reseptör bağlanma alanına ve onun konakçı reseptörü ACE2'ye bağlıdır (24). 

ACE-2 reseptörü özellikle solunum sistemi ve gastrointestinal sistem, üriner 

sistemdeki hücrelerde görülürken; goblet hücreleri, tip-2 pnömositler, enterositler 

ACE2 enzimini içermesi sebebiyle virüsün en sık yerleşim gösterdiği yerlerdir (25). 

Bunların dışında; özofagusta, ileumda, kolonda, böbrekte (proksimal kıvrımlı 

tübüller), miyokardda, mesanede (ürotelyal hücreler) ve oral mukozada yüksek ACE2 

ekspresyonu tanımlanmıştır (26). 
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SARS-CoV-2’nin hücre içine girdikten sonraki seyri üç evrede incelebilir. Evre 

1 erken enfeksiyon, evre 2 pulmoner dönem ve evre 3 hiperimmün yanıt dönemi 

şeklindedir. Evre 1, soğuk algınlığı benzeri semptomların görüldüğü dönemdir. Evre 

2’de viral enfeksiyondan kaynaklanan doğrudan hücresel hasar vardır ve ciddi 

solunum yetmezliği olan ve tipik olarak hastalığın başlangıcından yaklaşık bir hafta 

sonra klinik kötüleşme ile seyreder. Evre 3’te ise erken enfeksiyondaki makrofaj 

aktivasyonunu ve T-helper hücrelerinin uyarılması ile oluşan sitokin salınımı, 

makrofajların, nötrofillerin ve monositlerin uyarılması, B hücresi ve plazma hücresi 

aktivasyonu ve antikor üretimi şeklinde devam eden hiperimmün yanıt görülür (3). 

SARS-CoV-2'nin kuluçka süresi ortalama 6,4 gündür (27). Üst solunum yolunda 

baskın bir viral yüke sahiptir. Bu viral yük, semptomların başlangıcında en yüksek 

seviyededir ve semptomların başlangıcından 5-6 gün sonra azalır (28). İnsandan insana 

bulaşma; doğrudan bulaşma, temas yoluyla bulaşma ve aerosoller yoluyla ve tıbbi 

prosedürler sırasında hava yoluyla bulaşma gibi yollarla gerçekleşmektedir. Öksürme, 

hapşırma, damlacıkların solunması, ağız, burun ve göz mukozalarıyla temas yaygın 

yayılma yollarıdır. Viral saçılma solunum yolu, tükürük, dışkı ve idrardan meydana 

gelir ve bu da diğer virüsün diğer yollarla da yayılmasına yol açar (29,30). Şiddetli 

COVID-19 hastalarında viral yük daha yüksek ve daha uzun sürelidir (31). 

Hastalardan, enfekte hastalarla yakın temasta bulunan sağlık çalışanlarına ve uçuş 

görevlilerine de COVID-19'un yayıldığı bildirilmiştir (32).  

COVID-19 hastalığı; genellikle baş ağrısı, ateş, boğaz ağrısı, sırt ağrısı, öksürük 

ve tat veya koku kaybı gibi grip benzeri semptomlara yol açar. Birçok vaka 

asemptomatik veya hafif seyretse de sistemik enflamasyon, akut solunum sıkıntısı 

sendromu, doku hasarı ve kalp hasarı ile ilişkili ciddi sonuçlar gösteren bazı vakalar 

da bildirilmiştir (33). Multiorgan hasarı ile seyreden ciddi COVID-19 hastalığı 

ölümcül olabilmekte ve bu risk büyük ölçüde diyabet, obezite, hipertansiyon vb. 

komorbiditelere bağlı olarak görülmektedir (20,34). 

COVID-19 hastalığı tüm dünyada hızla yayılırken, çocuklardaki vakalar 

genellikle asemptomatikti veya hafif üst solunum yolu enfeksiyonu şeklindeydi. 

Çin'de COVID-19 pozitif 2000'den fazla pediatrik hastayı kapsayan geniş bir kohort 

çalışması, hastaların %4'ünün asemptomatik olduğunu; %51'inin ateş, öksürük, miyalji 
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veya yorgunluk gibi hafif semptomlarla; %5'inin dispne ve hipoksi gibi ciddi hastalık 

belirtileriyle ve %0,6'sının solunum yetmezliği, akut solunum sıkıntısı sendromu, şok 

ve/veya çoklu organ disfonksiyonu gibi kritik hastalıklarla başvurduğunu belirtmiştir 

ve bu çalışma klinik sunumda geniş bir çeşitlilik olduğunu ortaya koymuştur (35). 

Çocukların daha sağlıklı akciğerlere sahip olması ve yetişkinlere göre çocuklarda 

ACE2 reseptör gen ekspresyonun daha az görülmesi nedeni ile yetişkinlere göre daha 

az pulmoner belirtiler gösterdiği düşünülmektedir (3). Önceki belirli viral 

enfeksiyonların sonraki ateşli solunum yolu hastalığına karşı sağladığı kısa süreli 

göreceli çapraz korumanın varlığını araştıran bir çalışmada; adenovirüs pozitif 

katılımcıların adenovirüs, koronavirüs, enterovirüs, rinovirüs ve influenza virüsü ile 

sonraki enfeksiyona karşı korunma eğiliminde olduğunu göstermiştir (36). Bu nedenle 

diğer koronavirüsler de dahil olmak üzere diğer virüslerle kazanılmış bağışıklığın 

pediatrik popülasyon için SARS-COV2'ye karşı çapraz immünite oluşturabileceği 

düşünülmektedir (3). 

2.4. MIS-C 

2.4.1.MIS-C’nin Tanımı 

Nisan 2020’den itibaren çocuklar ateş, gastrointestinal semptomlar ve koroner 

arter anevrizmaları, miyokardit gibi bulgular ile başvurmaya başladı (37). Bu durumla 

ilgili ilk raporlar Birleşik Krallık'ta (38) ortaya çıkarken, ardından Amerika ve 

Avrupa’nın diğer bölgelerinde vakalar ortaya çıkmaya başladı (39,40). Başlangıçta, bu 

hastalarda Kawasaki Hastalığı (KH) veya Toksik Şok Sendromu (TSS) düşünüldü. 

Daha sonra bu hastalığın SARS-CoV-2’nin neden olduğu yeni bir pediatrik 

enflamatuvar sendrom olduğu anlaşıldı. Çocuklarda Multisistem Enflamatuvar 

Sendrom (MIS-C) olarak adlandırılan hastalık; tipik olarak akut enfeksiyondan birkaç 

hafta sonra ortaya çıkan SARS-CoV-2 enfeksiyonuna karşı hiperenflamatuvar bir 

yanıttır. Ateş, yüksek enflamatuvar belirteçler, sitokin fırtınası ve çoklu organ 

tutulumu ile karakterizedir (41). 

2.4.2. MIS-C’nin Epidemiyolojisi 

Nisan 2020'de ilk kez İngiltere'den, inkomplet KH veya COVID-19 ile ilişkili 

olduğu düşünülen TSS’ye benzeyen vakalar rapor edilmiştir (42). Daha sonra Amerika 
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Birleşik Devletleri (ABD) başta olmak üzere dünyanın çeşitli ülkelerinden benzer 

vakaların raporlanmasında artış gözlendi (40). İngiltere, ABD ve İtalya'dan alınan 

epidemiyolojik verilere dayanarak, toplumda COVID-19 vakalarının en yaygın olduğu 

zaman ile MIS-C vakalarının sayısının en yüksek olduğu zaman arasında birkaç 

haftalık bir gecikme olduğu da kaydedildi (39,40,42). Epidemiyolojik veriler 

değerlendirildiğinde; SARS-CoV-2'nin, genellikle enfeksiyondan yaklaşık bir ay 

sonra ortaya çıkan MIS-C'yi tetiklediğini açıkça göstermektedir (43). 

30 Kasım 2022 itibarıyla, ABD’de 2020 Hastalık Kontrol Merkezi (CDC) 

tarafından MIS-C vaka tanımını karşılayan, yaklaşık 9.000 MIS-C vakası rapor 

edilmiştir (44).  

2.4.3. MIS-C’nin Patogenezi 

MIS-C'nin kesin patofizyolojisi hala bilinmemektedir. Ancak, hastaların 

çoğunluğunun immünmodülatör ajanlarla önemli ölçüde iyileştiği göz önüne 

alındığında, enfeksiyon sonrası oluşan immün disregülasyonun rol oynadığı 

düşünülmektedir (45). Araştırmalar, SARS-CoV-2 başak proteininin stafilokok süper 

antijenine benzer bir yapısı olduğunu ve bu yapının immün sistemi üzerinde hiperaktif 

bir etkisi olabileceğini öne sürmektedir (46). Hastalarda IL-1β yolunun aktivasyonu 

ve IL-6, IL-8, IL-18, tümör nekroz faktörü (TNF-α), interferon γ (IFN-γ) gibi 

proenflamatuvar sitokinlerin seviyelerinde yükselme bildirilmiş ve hastalıkta sitokin 

fırtınasının önemli rol oynadığı düşünülmektedir. Bu sitokin fırtınası, özellikle 

kardiyak hasar ile MIS-C hastalarında görülen çoklu organ tutulumuna yol açmaktadır 

(2,45). Benzer şekilde, Carter ve ark., MIS-C hastalarının akut fazında IL-1β, IL-6, IL-

8, IL-10, IL-17 ve IFN γ'nın yükseldiğini ve T ve B hücrelerinin azaldığını, 

takiplerinde seviyelerin normale döndüğünü bulmuşlardır (45,47).  Bununla birlikte; 

MIS-C’nin KH’na benzer şekilde otoantikor aracılı immün kompleksleri ve Fc-γ 

reseptör aktivasyonu yoluyla endotel hasarına yol açabildiği düşünülmekte ve bu 

düşünce MIS-C hastalarının intravenöz immünglobulin (IVIG)’e yanıtının olması ile 

desteklenmektedir (45). SARS-CoV-2'nin endotel hücrelerini enfekte ederek endotel 

hasarı ve tromboz riskini artırdığı görülmüştür. Bu durum, organ hasarına yol açarak 

MIS-C hastalarında çoklu organ yetmezliği gibi komplikasyonların gelişmesine neden 

olabilir (3). 
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2.4.4. MIS-C’de Klinik Bulgular 

Şiddetli COVID-19 vakaları çoğunlukla altta yatan bir komorbiditesi olan 

çocuklarda görülse de MIS-C vakaların çoğu önceden sağlıklı olan çocuklarda 

görülmüştür (43). MIS-C’ye en sık eşlik eden komorbite ise obezite ve astım olarak 

izlenmiştir (48). 

Başvuru anında en sık görülen yakınma ve semptom ateştir (40,48,49). 

Karakteristik olarak daha yüksek derece ve uzun süre devam etmesi ile ön plana 

çıkmaktadır (50). Ateşe ek olarak; gastrointestinal semptomlar (ishal, karın ağrısı, 

kusma vb.), mukokutanöz bulgular (döküntü, kırmızı ve/veya çatlamış dudaklar, çilek 

dili veya orofaringeal mukozal eritem, el ve ayakta ödem vb.), kardiyorespiratuar 

semptomlar ve nörolojik semptomlar (baş ağrısı, bilinç bulanıklığı, meningismus, 

nöbet) görülebilir (40,49,51,52). Bu semptom ve bulgular diğer enfeksiyöz 

hastalıklarla veya onkolojik/enflamatuvar durumlarla da ortaya çıkabilir, spesifik 

değildir (50). Hastaların bir kısmının hipotansiyon ve şok ile başvurduğu ve sıklıkla 

inotrop desteği verilerek yoğun bakım ünitesinde takip edildiği bilinmektedir (40,49). 

MIS-C’de solunum semptomları genellikle ön planda değildir, fakat bazen şok veya 

kardiyojenik pulmoner ödem ve nadiren doğrudan pulmoner tutulum nedeniyle 

görülebilmektedir. Bazı hastalarda solunum sıkıntısına bağlı noninvaziv/invaziv 

mekanik ventilasyon desteği gerekebilmektedir (3,52).  Mezenterik, servikal, aksiller 

gibi bölgelerde bildirilen lenfadenopati MIS-C’li çocuklarda bir enflamasyon belirtisi 

olarak sıklıkla kaydedilmiştir (3). 

2.4.5. MIS-C’de Sistemik Tutulumlar 

2.4.5.1. Kardiyovaskuler Sistem Tutulumu 

Kardiyak sistem bulgusu MIS-C’de sık görülmektedir ve hastalığı şiddeti ile 

orantılı olduğu düşünülmektedir. Kardiyak değerlendirme için; elektrokardiyogram 

(EKG), kardiyak enzim tetkikleri (troponin, N-terminal pro-B tip natriüretik peptit 

(NT Pro-BNP)) ve ekokardiyografi (EKO) önerilmektedir (50). 

Akut miyokardiyal disfonksiyon, MIS-C'li hastalarda en sık görülen kardiyak 

bulgudur (53). Birleşik Krallık ve İtalya'dan yapılan ilk vaka serilerinde, sekiz hastanın 

altısında ve on hastanın beşinde sol ventrikül (LV) sistolik disfonksiyonu olduğu 
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bildirilmiştir (38). Daha sonraki daha geniş vaka serilerinde, yaklaşık %50-60 

oranında düşük LV ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) bildirilmiştir ve şokla başvuran 

hastalarda LV disfonksiyonu riski en yüksek olduğu belirtilmiştir (52–55). Hastaların 

yaklaşık %50'sinin şokla geldiği ve inotropik destek veya ekstrakorporeal membran 

oksijenasyonuna (ECMO) ihtiyaç duyduğu görülmüştür (39,40,49). MIS-C 

hastalarında artmış troponin (%64-95) ve NT Pro-BNP (%73-95) de yaygın olarak 

bildirilmiş; bu durumun şok ve LV disfonksiyonu ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (53). 

MIS-C'de koroner arter dilatasyonu ve anevrizmalar da görülebilmektedir 

(40,49,52,55). Koroner arter anormalliklerinin insidansı raporlar arasında önemli 

ölçüde değişmektedir. Geniş serilerde çoğu hastaların %8-24'ünde koroner 

anormallikler bildirmiştir (53,56–59). Hastaların çoğunluğunda küçük anevrizmalar (z 

skoru 2,5-5) gösterilmiş olsa da büyük/dev anevrizmalar (z skoru ≥10) ve iyileşme 

döneminde gelişen anevrizmalar da nadiren vaka şeklinde bildirilmiştir (39,52). MIS-

C'deki koroner arter dilatasyonu ve anevrizmasının, ateş ve dolaşan enflamatuvar 

mediyatörlerle ilişkili olabileceği veya KH’da görüldüğü gibi arter duvarının 

enflamasyonu ve bozulmasına bağlı olabileceği düşünülmektedir (53). 

MIS-C'de atrioventriküler (AV) blok dahil olmak üzere EKG anormallikleri ve 

aritmiler bildirilmiştir (38). Ayrıca ST segment değişiklikleri, QT uzaması ve T dalgası 

anormallikleri de bildirilmiştir (55). 

Altta yatan kardiyak tutulumu olan yetişkinlerde şiddetli COVID-19 riskinin 

artması göz önüne alındığında, konjenital kalp hastalığı (KKH) olan hastaların da 

şiddetli enfeksiyon riskinin artmış olabileceği konusunda endişe vardır ancak yapılan 

bir vaka serisinde, KKH’nın MIS-C için net bir risk faktörü olarak ortaya çıkmadığı 

görülmüştür (53,60). 

2.4.5.2. Gastrointestinal Sistem Tutulumu 

Gastrointestinal sistem tutulumu, MIS-C’de en sık sistem tutulumudur. Hastalar 

çoğunlukla karın ağrısı, ishal ve kusma gibi akut gastroenterit veya enflamatuvar 

barsak hastalığını andıran semptomlarla başvururlar (3,51). Karaciğer fonksiyon 

testleri (KCFT)’nde yükseklikler veya pankreatik enzim yükseklikleri görülebilir (51) 

ve hastalarda pankreatit gelişebilir (61). Batın görüntülemelerinde en sık görülen 
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bulguların asit, mezenterik enflamasyon, bağırsak duvar kalınlaşması, 

hepatosplenomegali, periportal ödem ve ekojenitesi artmış böbrekler olduğu 

bildirilmiştir (62). 

2.4.5.3. Mukokutanöz Sistem Tutulumu 

MIS-C hastalarında en sık görülen mukokutanöz bulgular; döküntü, 

konjonktival kızarıklık, palmoplantar eritem, dudaklarda hiperemi, dudak çatlakları, 

periorbital eritem ve ödem, çilek dili, malar eritemdir (63). Eritematöz mukoz 

membranlar en sık görülen oral bulgudur; diğerleri oral ülseratif lezyonlar (aftöz 

stomatit), kuru, şiş, çatlak dudaklar ve çilek dilidir (64). MIS-C hastalarındaki 

döküntüler çoğunlukla makulopapüler tipte olmakla birlikte purpurik, morbilliform, 

ürtikeryal, skarlatiniform ve retiküler formlar da olabilmektedir (63). 

(PAÜTF Çocuk Kardiyoloji arşivinden alınmıştır.) 

Şekil 1. Bir MIS-C Hastasına Ait Çilek Dil Görünümü 

 

 

(PAÜTF Çocuk Kardiyoloji arşivinden alınmıştır.) 

      Şekil 2. Oral Mukoza Değişiklikleri Olan Bir MIS-C Hastası 
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(PAÜTF Çocuk Kardiyoloji arşivinden alınmıştır.) 

Şekil 3. Ürtikeryal Döküntü Örneği Olan Bir MIS-C Hastası 

 

               (PAÜTF Çocuk Kardiyoloji arşivinden alınmıştır.) 

Şekil 4. Polimorfik Döküntü İzlenen Bir MIS-C Hastası 

2.4.5.4. Hematolojik Sistem Tutulumu 

COVID-19 enfeksiyonu yaygın endotel hasara ve yüksek fibrinojen, D-dimer, 

Faktör VIII seviyesi ve düşük antitrombin III ile sonuçlanan pıhtılaşma aktivasyonuna 

neden olur. Bu yüzden derin ven trombozları, pulmoner emboli, arteriyel tromboz, 

mikrovasküler tromboz ve felçler dahil olmak üzere yüksek oranlarda tromboembolik 

olaylarla ilişkilendirilmiştir. MIS-C hastalarında da benzer laboratuvar bulgularının 

olması nedeni ile yüksek tromboemboli riskine sahip olabileceği düşünülmektedir 

ancak tromboembolitik olaylar sık görülmemiştir (65). Ayrıca lenfopeni, nötrofili, 

anemi, trombositopeni, pansitopeni, hemoliz ve periferik yaymada saptanan şistositler 

de diğer hematolojik bulgular arasında izlenmektedir (3). 
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2.4.5.5. Nörolojik Sistem Tutulumu 

MIS-C hastalarında sık görülen nörolojik semptomlar arasında baş ağrısı, bilinç 

bulanıklığı, ensefalopati ve meningismus yer alır. Ayrıca, aseptik meningoensefalit 

gibi beyin dokusunu etkileyen durumlar da yaygındır (66,67). Bunun yanında, 

nörolojik bulgular arasında görme bozuklukları, fotofobi, sinirlilik, dizartri, disfaji ve 

kas güçsüzlüğü sayılabilir. Kraniyal sinir felci, diplopi ve periferik nöropati de 

hastalarda görülebilen daha nadir belirtiler arasındadır. Bunların yanı sıra, MIS-C 

vakalarında menenjit, inme, akut serebellit, felç, koma ve nöbetler gibi nörolojik 

bozukluklar daha az sıklıkla karşılaşılan ancak önemli durumlardır (66,67).  

2.4.5.6. Pulmoner Sistem Tutulumu 

Ağır COVID-19 hastalarında solunum semptomları yaygın olarak görülse de 

MIS-C hastalarında bu belirtiler oldukça nadirdir (43). Bazı MIS-C vakalarında ise 

nefes darlığı, takipne, öksürük, solunum sıkıntısı gibi semptomlar rapor edildiği 

bilinmektedir (68); ancak bu hastaların ilk akciğer grafileri çoğunlukla normaldir. Bazı 

durumlarda, akciğer grafisi veya toraks bilgisayarlı tomografi (BT)’de plevral 

efüzyon, kardiyomegali, konjestif kalp yetmezliği, kardiyojenik pulmoner ödem, 

atelektazi ve akut respiratuar disstres sendromu (ARDS) ve pnömoni ile uyumlu 

görüntüler gözlenmiştir (69). MIS-C hastalarındaki solunum sıkıntısı ve 

invaziv/noninvaziv mekanik ventilasyon ihtiyacı genellikle kalp disfonksiyonu 

ilişkilidir (3,51).  

2.4.5.7. Renal Sistem Tutulumu 

COVID-19 yetişkinlerde akut böbrek hasarı (ABH), proteinüri ve hematüri 

yaygın olarak gözlemlenmiştir (70). ABH, enfekte hastaların dörtte birinde görülmüş 

ve olumsuz bir prognostik belirteç olarak tanımlanmıştır. Yapılan böbrek biyopsileri, 

değişen derecelerde tübüler nekroz ve nadiren glomerüler tutulum göstermiştir 

(71,72). Çocuklarda COVID-19 ile ilişkili böbrek komplikasyonları daha az 

belgelenmiş olup, akut tübüler nekroz, nefrotik proteinüri ve C3 glomerülopati gibi 

sorunlar rapor edilmiştir (71). MIS-C'li çocukların yaklaşık %20'sinde ABH 

gelişirken, bu vakaların %5-37'sinde diyaliz tedavisine ihtiyaç duyulmuştur (72). 
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2.4.6. MIS-C’nin Tanımı 

MIS-C hastalığı tanımlandıktan sonra CDC (73), DSÖ (74) ve Türkiye 

Cumhuriyeti Sağlık Bakanlığı (TCSB) (75) birbirlerine benzer fakat birkaç farklı 

noktası bulunan MIS-C tanı kriterlerini yayınladılar.  

CDC’ye göre 21 yaş ve altında olan; en az 24 saattir 38 ℃ ölçülen veya 24 

saatten uzun süredir subjektif ateş bulgusu olan; laboratuvar parametrelerinde 

enflamatuvar belirteçleri (CRP, ESR, fibrinojen, prokalsitonin, D-dimer, ferritin, 

laktat dehidrogenaz (LDH), IL-6 seviyelerinde yükselme, nötrofili, lenfositopeni, 

hipoalbuminemi) saptanan; kardiyovasküler, solunum, renal, nörolojik, hematolojik, 

gastrointestinal, mukokutanöz sistemlerinden en az ikisinde tutulumu olan; hastane 

yatışı gerektiren şiddetli hastalığı olan; anlamlı ve alternatif başka tanısı olmayan; 

geçirilmiş veya mevcut SARS-CoV-2 kanıtı olan hastalar MIS-C kabul edilmektedir 

(73), (Tablo 1). 

DSÖ’ye göre 20 yaşından küçük; en az üç gündür ateş yüksekliği olan; en az iki 

multisistem klinik belirtisi olan (döküntü, bilateral pürülan olmayan konjonktivit veya 

el, ayak veya ağızda mukokutanöz enflamasyon bulgusu, hipotansiyon veya şok, 

kardiyak disfonksiyon, perikardit, valvülit veya koroner anomaliler, koagülopati 

kanıtının olması, akut gastrointestinal semptomlar); enflamatuvar belirteçleri yüksek; 

bakteriyel enfeksiyonların dışlandığı ve SARS-CoV-2 enfeksiyonu kanıtı belirlenen 

vakalar MIS-C kabul edilmektedir (74), (Tablo 1). 

TCSB’ye göre 21 yaş ve altında olan; 24 saatten uzun süren 38 ℃ ve üzeri ateş; 

subjektif ateş veya ailenin ateş varlığını bildirdiği; laboratuvar parametrelerinde 

enflamatuvar belirteçleri (CRP, ESR, fibrinojen, prokalsitonin, D-dimer, ferritin, 

LDH, IL-6 seviyelerinde yükselme, nötrofili, lenfositopeni, hipoalbuminemi) 

saptanan; kardiyovasküler, solunum, renal, nörolojik, hematolojik, gastrointestinal, 

dermatolojik sistemlerinden en az ikisinde tutulumu olan; hastane yatışı gerektiren 

şiddetli hastalığı olan, anlamlı ve alternatif başka tanısı olmayan; geçirilmiş veya 

mevcut SARS-CoV-2 kanıtı olan hastalar MIS-C kabul edilmektedir (75), (Tablo 1). 
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Tablo 1. CDC, DSÖ ve TCSB’ye göre MIS-C tanımları 

KRİTER CDC DSÖ TCSB 

YAŞ ≤21 yaş 0-18 yaş 0-21 yaş 

ATEŞ 

>38 ℃ (Dökümente edilmiş) 
 + 

≥24 saat süren /beyan edilen 

 
≥3 gün süreli ateş 

 

≥24 saat 
+ 

>38.0°C ölçülmüş/bildirilen 

ENFLAMASYON 

BELİRTECİ 

≥1 Belirteç 

CRP ↑ 

Sedimentasyon ↑ 
Prokalsitonin ↑ 

IL-6 ↑ 

Fibrinojen ↑ 
D-dimer ↑ 

Ferritin ↑ 

LDH ↑ 
Nötrofili 

Lenfositopeni 
Hipoalbuminemi 

≥1 Belirteç 

CRP ↑ 

Sedimentasyon ↑ 
Prokalsitonin ↑ 

≥2 Belirteç 

CRP ↑ 

Sedimantasyon↑ 
Fibrinojen ↑ 

D-dimer ↑ 

Prokalsitonin ↑ 
IL-6 ↑ 

Ferritin ↑ 

LDH ↑ 
Nötrofili 

Lenfositopeni 
Hipoalbuminemi 

SİSTEMİK TUTULUM 

Hastane Yatış Endikasyonu 

+ 

≥2 Sistem Tutulumu 

 
-Kardiyak Sistem: 

NT Pro-BNP Yüksekliği, Şok, 

Troponin Yüksekliği, Aritmi, 
EKO Anormalliği 

-Pulmoner Sistem: 

Pnömoni, ARDS, Emboli 
-Renal Sistem: 

ABH 

-Nörolojik Sistem: 
Konvulsiyon, Felç, Aseptik 

Menenjit 

-Hematolojik Sistem: 
Koagülopati, D-Dimer 

Yüksekliği 

-Gastrointestinal Sistem: 
Karın Ağrısı, Kusma, İshal, 

İleus, Kanama, KCFT 

Yüksekliği 
-Mukokutanöz Sistem: 

Eritrodermi, Döküntü, 

Mukozit 
 

 

≥2 Sistem Tutulumu 
 

 
-Cilt: Döküntü, Bilateral 

Nonpürülan Konjonktivit, 

Mukokutanöz Bulgular 
-Hipotansiyon/Şok 

-Kardiyak Disfonksiyon, 

Perikardit, Valvulit, EKO 
Anormalliği, NT Pro-BNP 

Yüksekliği, Troponin 

Yüksekliği 
-Koagülopati (PT, APTT 

uzaması, D-Dimer 

yüksekliği) 
-Akut GİS Semptomları 

(Diyare, Kusma, Karın 

Ağrısı) 
 

 

≥2 Sistem Tutulumu 

 

 
-Kardiyak Sistem: 

NT Pro-BNP Yüksekliği, 

Şok, Troponin Yüksekliği, 
Aritmi, EKO Anormalliği 

-Pulmoner Sistem: 

Pnömoni, ARDS, Emboli 
-Renal Sistem: 

ABH 

-Nörolojik Sistem: 
Konvulsiyon, Felç, Aseptik 

Menenjit 

-Hematolojik Sistem: 
Koagülopati, D-Dimer 

Yüksekliği 

-Gastrointestinal Sistem: 
Karın Ağrısı, Kusma, İshal, 

İleus, Kanama, KCFT 

Yüksekliği 
-Mukokutanöz Sistem: 

Eritrodermi, Döküntü, 

Mukozit 
 

 

SARS-COV-2 

İLİŞKİSİ 

Mevcut veya Yeni Bulgu 

(≥1 Adet) 

 

-PCR pozitifliği 
-Seroloji pozitifliği 

-Antijen testi pozitifliği 

-Son 4 haftada temas öyküsü 
 

COVID-19 Lehine Kanıt 

(≥1 Adet) 

 

-PCR pozitifliği 
-Seroloji pozitifliği 

-Antijen testi pozitifliği 

-Muhtemel COVID-19 
teması 

 

Geçirilmiş veya Yeni 

SARS-CoV-2 Kanıtı 

(≥1 Adet) 

 

-RT-PCR pozitifliği 

-Seroloji pozitifliği 

-Antijen testi pozitifliği 
-Semptomlardan önceki 4 

haftada SARS-CoV-2 

teması 
 

DIŞLAMA 

KRİTERİ 

Alternatif başka bir tanı 

olmaması 
 

Saptanabilen mikrobiyal 

bir nedenin olmaması 
 

Alternatif başka tanı 

olmaması (bakteriyel sepsis, 
enterovirüs enfeksiyonu gibi 

miyokardit ile ilişkili 

enfeksiyonlar, stafilokoksik 
veya streptokoksik toksik 

şok sendromları gibi) 
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Mevcut tanımlamalar hastalığın ilk tanımlanmasından sonra yapıldıktan sonra 

izlem süresince hastalık anlaşıldıktan sonra 2022’de CDC ve Eyalet ve Bölge 

Epidemiyologları Konseyi (CSTE) 1 Ocak 2023 tarihinde yürürlüğe giren yeni bir 

sürveyans vaka tanımı oluşturmuştur (44). Bu tanımlamaya göre; 21 yaşının altında 

olan, 38 ℃ ve üzeri ateşi olan, enflamatuvar belirteçlerden CRP yüksekliği olan, en az 

iki sistem tutulumu olan (kardiyak, mukokutanöz, gastrointestinal, hematolojik sistem 

ve şok), SARS-Cov-2 pozitifliği kanıtlanan, COVID-19 pozitif kişi ile yakın teması 

olan, ölüm belgesinde MIS-C ile ölüm kanıtlanmış ve alternatif tanısı olmayan hastalar 

MIS-C tanısı almaktadır (44), (Tablo 2).  

 

Tablo 2. CDC ve CSTE'ye Göre Yeni MIS-C Tanımı 

      MIS-C tanısı için, <21 Yaş ve alternatif tanı yokluğunda aşağıdaki kriterler karşılanmalıdır. 

Klinik Kriterler Ateş ≥38°C 

Klinik Şiddet Hastaneye yatış veya Ölüm 

Enflamatuvar Belirteç CRP >3,0 mg/dL 

Sistem Tutulumu (≥2 adet) -Kardiyak Sistem: 
LVEF<%55, Koroner Arter Anevrizması 

-Mukokutanöz Sistem: Döküntü, 

Mukozal İnflamasyon 
-Gastrointestinal Sistem: 

Karın Ağrısı, Kusma, İshal 

-Hematolojik Sistem: 
Trombositopeni, Lenfopeni  

-Şok (klinisyen tarafından tanımlanması 

yeterli) 

Laboratuvar Kriterleri SARS-CoV-2 Pozitifliği 60 gün içinde PCR, antijen testi veya 

antikor testiyle doğrulanmış SARS-

CoV-2 enfeksiyonu 

Epidemiyolojik Bağlantı COVID-19 Pozitif Kişiyle Yakın 

Temas 

Hasta, hastaneye yatıştan önceki 60 gün 

içinde COVID-19 pozitif biriyle yakın 

temas kurmuş olmalıdır. 

Ölüm Belgesi Kriterleri MIS-C ile Ölüm 21 yaş altı hastanın ölüm belgesinde, 
MIS-C’nin doğrudan ölüm nedeni 

olduğu belirtilmelidir. 

 

 

2.4.7. MIS-C’nin Ayırıcı Tanısı 

MIS-C hastaları ile KH ve TSS gibi iyi tanımlanmış diğer sendromlar arasındaki 

benzerlikler mevcuttur ve bu durum patogenezle ilgili hipotezler oluşturulmasına 

olanak tanımakta ve tedaviye rehberlik etmeye yardımcı olabilmektedir. Tablo 3’te 

MIS-C, KH, Kawasaki Hastalığı Şok Sendromu (KHSS) ve TSS arasındaki ortak 

klinik ve laboratuvar bulguları karşılaştırılmaktadır (3), (Tablo 3). 
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Tablo 3. MIS-C, KH, KHSS ve TSS Karşılaştırılması 

Özelikler MIS-C KH KHSS TSS 

Hipotansiyon + - ++ ++ 

Mukozal Membran 

Tutulumu 
± + + ± 

Döküntü + + + Genellikle Eritroderma 

Lökosit Değişiklikleri Nötrofili, Lenfopeni Nötrofili Nötrofili Nötrofili 

Trombosit Sayısı ↓ ↓, Normal veya ↑ ↓, Normal veya ↑ ↓ 

PT/PTT ↑ Normal Normal veya ↑ ↑ 

Fibrinojen ↓, Normal veya ↑ Normal Normal veya ↑ ↓ 

D-Dimer ↑ Normal ↑ ↑ 

ALT Normal veya ↑ Normal veya ↑ Normal veya ↑ Normal veya ↑ 

Kreatinin ↑ Normal ↑ Normal 

Troponin ↑ Normal ↑ YV 

NT Pro-BNP ↑↑ Normal veya ↑ ↑↑ YV 

Ferritin ↑ Normal ↑ Normal 

CRP ↑↑ ↑↑ ↑↑ ↑ 

Koroner Arter 

Anevrizması/ 

Dilatasyonu 

++ + + - 

Ventrikül 

Disfonksiyonu 
++ - ++ Nadir 

Kardiyak Kapak 

Yetmezliği 
++ - ++ Nadir 

Kısaltmalar: +, genellikle mevcuttur; ++, hemen hemen her zaman mevcuttur; −, genellikle mevcut değildir; ±, mevcut olabilir 

veya olmayabilir; ↑ artmış; ⇈, çok artmış; ↓ azalmış; YV, yetersiz veri 

 

2.4.7.1. Kawasaki Hastalığı 

Kawasaki Hastalığı, koroner arterleri etkileyen bir vaskülit olup, gelişmiş 

ülkelerde çocukluk çağında görülen kalp hastalıklarının en yaygın nedenlerinden 

biridir (76). KH hastalarında genellikle döküntü, servikal lenf nodu büyümesi ve 

oral/oküler mukozal değişiklikler görülürken, karaciğer ve merkezi sinir sistemi gibi 

birçok organın da etkilenebildiği bilinmektedir. KH, CRP seviyelerindeki artışla 

birlikte nötrofil ağırlıklı lökositoz ve trombositoz eğilimindedir, trombositopeni ise 

nadirdir (77). KH’nin kardiyak etkileri MIS-C’den farklıdır; MIS-C hastalarında 

kardiyak disfonksiyon ve hipotansiyon daha sık görülürken, KH’de koroner arter 

anormallikleri daha yaygındır. KH’nin kesin nedeni henüz bilinmemekle birlikte, viral 

enfeksiyonların genetik yatkın çocuklarda bu hastalığı tetiklediği düşünülmektedir 

(78). 
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KH’deki enflamatuvar süreçlerin tetikleyicilerini anlamaya yönelik kapsamlı 

araştırmalara rağmen, hastalığın kesin nedeni henüz keşfedilememiştir. Ancak, viral 

enfeksiyonların genetik yatkınlığa sahip çocuklarda enflamatuvar bir yanıtı 

tetikleyebileceğine dair kanıtlar mevcuttur. Özellikle, solunum virüslerinin kış ve 

ilkbahar aylarında yaygın olması ve bu dönemde KH vakalarının artış göstermesi, viral 

bir tetikleyici olasılığını desteklemektedir. Ayrıca, önceden var olan bağışıklık 

zayıflığına sahip küçük çocukların hastalığa daha yatkın olduğu gözlemlenmiştir (77). 

KH'li çocukların tedavisi genellikle IVIG uygulaması ve yüksek doz aspirin ile 

yapılmaktadır. Bazı durumlarda, ek immünmodülatör ilaçlar da kullanılabilir. 

IVIG’nin nasıl etki gösterdiği tam olarak anlaşılamamış olsa da bu tedavi yönteminin 

T-düzenleyici hücreler üzerinde immünmodülatör etkiler yaratabileceği 

düşünülmektedir (79). 

Kawasaki hastalığı şok sendromu (KHSS) ise KH’nin %5’inden azını oluşturan 

bakteriyel sepsise benzeyen şok/hipotansiyon ile gelen tablodur. KH’li çocuklara göre 

olan hastaların daha yüksek nötrofil sayısı ve CRP seviyeleri, daha düşük trombosit 

sayıları ve hemoglobin seviyeleri mevcuttur. Ayrıca koroner arter dilatasyonu ve 

kardiyak ventriküler fonksiyon anormalliklerine sahip olma olasılıkları daha yüksektir. 

KH hastalarının bu alt kümesi, yeni tanımlanan MIS-C ile çeşitli benzerliklere sahiptir 

(3). 

2.4.7.2. Toksik Şok Sendromu 

Toksik Şok Sendromu (TSS), immün sisteminin kontrolsüz bir şekilde 

aktifleşmesine yol açan süperantijenler adı verilen proteinlerin, T hücrelerini seçici 

olmaksızın uyararak büyük miktarda sitokin salınımına neden olmasıyla ortaya çıkar. 

Staphylococcus aureus ve Streptococcus pyogenes gibi bazı bakteri türlerinin bu tür 

süperantijenler üreten ekzotoksinler salgıladığı bilinmektedir. Bununla birlikte, 

virüsler de süperantijen rolü üstlenebilir. TSS'nin klinik tablosu genellikle 

hipotansiyon, yaygın eritrodermik döküntü, mukozal tutulum ve böbrek, karaciğer, 

hematolojik, solunum, kas ve sinir sistemi gibi birçok organın disfonksiyonu ile 

karakterizedir. TSS'nin tedavisi genellikle sıvı resüsitasyonu, tetikleyici enfeksiyona 

yönelik antimikrobiyal ajanların kullanımı ve dirençli hipotansiyonu olan hastalarda 

IVIG uygulamasını içerir. IVIG'in etkili mekanizmaları arasında bakteriyel 
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süperantijenlerin nötralizasyonu ve aşırı aktif bağışıklık yanıtının baskılanması yer 

almaktadır (80). 

TSS'li hastalarda, KHSS hastalarına kıyasla normal hemoglobin seviyeleri, daha 

düşük trombosit sayıları ve daha yüksek kreatinin değerleri yaygın olarak görülür. Öte 

yandan, KHSS'li hastalarda ise TSS'ye kıyasla EKO’da koroner arter değişiklikleri, 

valvülit ve ventriküler fonksiyon bozuklukları daha sık gözlemlenmektedir (3). 

2.4.7.3. Hemofagositik Lenfohistiyositoz/Makrofaj Aktivasyon Sendromu 

Hemofagositik lenfohistiyositoz (HLH), vücudun aşırı ve kontrol edilemeyen 

bağışıklık tepkisiyle ortaya çıkan ciddi bir durumdur. Primer HLH, bağışıklık 

hücrelerinin düzgün çalışmasını sağlayan genetik anormalliklerden kaynaklanır ve bu 

sitotoksik CD8+ lenfositlerin ve natural killer hücrelerin işlev bozukluğuna yol açar. 

Bu hücrelerin görevlerini yerine getirememesi, immün sisteminin aşırı aktif hale 

gelmesine neden olarak sitokin fırtınasına yol açar. Özellikle IFN-γ, IL-18 ve IL-1 gibi 

enflamatuvar sitokinlerin yüksek seviyeleri, immün sistemindeki diğer hücreleri de 

aktive ederek organ hasarına ve hemofagositoza neden olur. Sekonder HLH, 

enfeksiyonlar, maligniteler veya otoimmün durumlar gibi çeşitli nedenlerle tetiklenir 

(3). HLH’nin sonucunda ortaya çıkan ve makrofaj aktivasyon sendromu (MAS) olarak 

adlandırılan otoenflamatuvar durum ise otoimmün süreçlerde ortaya çıkar ve ateş, 

splenomegali, sitopeni, hiperferritinemi, hipertrigliseridemi, hipofibrinojenemi ile 

karakterizedir (3,81). MIS-C ve MAS’ta ortak enflamatuvar özellikler olsa da MIS-C 

hastalarında kalp tutulumu, gastrointestinal semptomlar ve nötrofili MAS’a göre daha 

sık görülür. Laboratuvar bulguları açısından bakıldığında, MAS hastalarında ferritin 

seviyeleri daha yüksek, fibrinojen seviyeleri ise daha düşük izlenir. Ayrıca, MIS-C’li 

hastalarda kalp fonksiyonlarında anlamlı düşüşler gözlemlenirken, MAS hastalarında 

bu daha nadirdir (81,82). 

2.4.8. MIS-C Hastalarında Yönetim 

MIS-C'li hastalar, hızla ciddi hastalık ve hipotansiyon geliştirme riski 

taşıdığından, pediatrik yoğun bakım imkânları bulunan bir merkezde tedavi edilmeleri 

gerekmektedir. Bu hastalarda genel enflamasyon, multisistem tutulumları ve olası 

enfeksiyonlar için laboratuvar testleri yapılması uygundur. Özellikle kardiyak 
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fonksiyonlar, solunum durumu, nörolojik bulgular ve böbrek fonksiyonlarının 

yakından izlenmesi büyük önem taşır (3). Organların tutulduğu duruma göre, pediatrik 

yoğun bakım uzmanlarıyla birlikte kardiyoloji, romatoloji, enfeksiyon hastalıkları, 

immünoloji ve nöroloji uzmanlarının erken dönemde konsültasyonuna başvurulması 

düşünülmelidir. Bu hastalarda dikkat edilmesi gerekenler Tablo 4’te özetlenmiştir. 

SARS-CoV-2 için pozitif bir testin veya pozitif bir epidemiyolojik maruziyetin 

bulunmaması durumunda, alternatif tanıların değerlendirilmesini önerilmektedir. 

Seroloji 2-4 hafta sonra tekrarlanabilir ve eğer sonuçlar negatifse ancak şüphe 

yüksekse seroloji farklı bir test kullanılarak tekrarlanabilir. Evdeki temaslıların test 

edilmesi aynı zamanda maruziyetin kanıtlarını da ortaya çıkarabilir (3,81). 

Kısa süreli ateşi olan (<4 gün), kritik düzeyde hasta olmayan ve çoklu sistem 

tutulumu göstermeyen çocuklarda ilk değerlendirmenin ayaktan yapılması 

önerilmektedir. Tam kan sayımı, karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri, elektrolitler, 

CRP, sedimantasyon hızı (ESR), idrar tahlili ve SARS-CoV-2 nazofarengeal PCR ve 

serolojiyi içeren bir ön laboratuvar çalışması, daha ileri değerlendirme veya hastaneye 

yatışın gerekli olup olmadığına karar vermek için yardımcı olabilmektedir. 

Semptomlara neden olabilecek diğer ateş nedenleri (örn. solunum yolu virüsleri, 

streptokok farenjiti) dışlanmalıdır. İnatçı ateşi veya yeni semptomları olan çocuklar 

için, klinik değerlendirme ve laboratuvar testleri her 24 saatte bir ayaktan 

tekrarlanmalıdır. Anormal laboratuvar değerleri veya klinik durumdaki değişik olan 

hastalar yatış için değerlendirilmelidir. Ayrıca genel durum bozukluğu, şok, 

multiorgan yetmezliği gibi ciddi klinik tabloda olan hastalar yoğun bakım ünitesinde 

takip edilmelidir (82,83). 
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Tablo 4. MIS-C Hastalarında İzlem Önerileri 

                                                                                                                                                             ÖNERİLER 

       

KARDİYAK VE SOLUNUM  

Solunum ve kardiyolojik fonksiyonları izleyebilecek bir birimde 
izlenmeli 

 

LABORATUVAR 

-Tam kan sayımı  
-BFT, elektrolitler  

-KCFT (ALT, AST, albümin, bilirubin)  

-Kardiyak belirteçler: Troponin, BNP  
-İdrar kültürü ve idrar tahlili  

-Laktatlı kan gazı  

-Enflamasyon belirteçleri: ESR, CRP, Prokalsitonin, Ferritin, 
Trigiliseritler, IL-6  

-Koagülasyon paneli: PT, aPTT, Fibrinojen, D-dimer  

-Kreatinin kinaz, LDH  
-Kan kültürü  

-SARS-CoV-2 için seroloji 

-SARS-CoV-2, RT-PCR (nazofarenfeal sürüntü/ alt solunum yolu 

örneği/ dışkı örneği) 

-Ek çalışmalar: Solunum patojen paneli, miyokardit için viral kan 

PCR’ları veya serolojiler, HLH için genetik testler  
 

GÖRÜNTÜLEME 

-Akciğer Grafisi 

-Batın Ultrasonu 
-BT taraması (semptomlara göre)  

 

EKG 
12 derivasyonlu EKG 

 

EKO 
Transtorasik EKO 

 

ERKEN KONSÜLTASYON 

Yoğun Bakım 

Kardiyoloji 
Romatoloji 

Enfeksiyon Hastalıkları  

Alerji/İmmünoloji 
Nöroloji 

 

 

2.4.9. MIS-C Hastalarında Tedavi 

MIS-C hastalarında tedavinin amacı, yaşamı tehdit eden durumları kontrol altına 

almak ve sistem tutulumunu düzeltmek için enflamasyonu baskılamak ve mortalite ile 

morbiditeyi azaltmaktır. 

IVIG ve kortikosteroidler, MIS-C hastalarında hiperenflamasyonu baskılamak 

için ilk tercih edilen immünmodülatör tedavi yöntemleridir (51). Bununla birlikte, 

MIS-C için en etkili birinci basamak tedavinin hangisi olduğunu belirlemek için yeterli 

kanıt bulunmamaktadır. Jonat ve ark. tarafından yapılan çok merkezli retrospektif 

kohort çalışması, MIS-C hastalarında kortikosteroidler ve IVIG'in erken kullanımının 

hastanede kalış süresinin önemli ölçüde kısalttığını ve bundan yola çıkarak; MIS-C'li 

çocukların hem IVIG hem de kortikosteroidlerle erken tedavi edilmesinin önemini 

göstermişlerdir (84).  
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IVIG'in hiperenflamasyonu tedavi etmede; nötrofil öldürme ve ardından IL-1β 

inhibisyonu, kompleman birikimi, T hücre inhibisyonu ve endotel hücre baskılanması 

dahil olmak üzere birden fazla teorize edilmiş etki mekanizması vardır. IVIG'in diğer 

hastalıklarda olduğu gibi MIS-C hastalarında da otoantikor üretimini inhibe etmesi 

veya temizlenmesini hızlandırmak için doğrudan otoantikorları nötralize ettiği 

düşünülmektedir (83). IVIG kullanımı çeşitli çalışmalarda %80-100'e kadar yükselmiş 

ve bu hastalarda düşük mortalite oranları görülmüştür (83,85–87).  Şok veya 

multiorgan yetmezliği olmayan stabil MIS-C hastaları ve kortikosteroidler için 

kontrendikasyonları olan hastalar için IVIG monoterapisi tercih edilebilir. Ayrıca 

MIS-C'yi KH’den ayırmak zor olduğundan; tanı ve tedavideki gecikme durumunda 

kardiyojenik şok gelişebileceğinden; KH fenotipi ve koroner arter lezyonları olan 

hastalarda IVIG özellikle ilk tedavi olarak önerilmektedir (83). Amerikan Romatoloji 

Derneği, hastanede yatan ve/veya KH kriterlerini karşılayan hastalara IVIG tedavisi 

uygulanmasını tavsiye etmektedir. Ayrıca, şok ve kardiyak tutulum belirtileri 

göstermeyen hastaların IVIG tedavisi öncesinde izlenmesi gerektiği, ancak 

enflamatuvar belirteçlerin yüksek kalması ve ateşin devam etmesi durumunda IVIG 

tedavisi uygulanabileceği belirtilmektedir. IVIG tedavisinin yüksek dozda (2 g/kg) 

uygulanması önerilmektedir. Tedavi öncesinde hastanın kardiyak durumu mutlaka 

kontrol edilmeli ve kardiyak disfonksiyonu olan hastalar IVIG alırken dikkatle 

izlenmeli, gerektiğinde diüretik tedavi uygulanmalı veya dozlar bölünerek 

verilmelidir. İlk IVIG tedavisinin etkili olmaması durumunda; aseptik menenjit, hacim 

yüklenmesi, nötropeni, hemolitik anemi ve diğer yan etki riskleri nedeniyle ikinci bir 

IVIG tedavisi önerilmemekte, bunun yerine diğer immünmodülatör tedavilerin 

ayarlanması önerilmektedir (50).   

Kortikosteroidler; immünmodülatör tedavide IVIG ile birinci basamak tedavinin 

diğer ayağıdır. Glukokortikoidler; sitokin üretimini engellemek için proenflamatuvar 

genleri aktive ederek bağışıklık ve endotel hücreleri üzerinde etkili olan güçlü 

immünmodülatörlerdir. Ayrıca; bağışıklık hücresi aktivitesinde ve enflamasyonda bir 

azalmaya yol açarak hastaların enflamasyon yanıtını kontrol etmede faydalı olduğu 

varsayılmaktadır (83,88). Glukokortikoidlerin muhtemelen sitokin fırtınalarının 

özelliklerini tedavi etme etkilerinin bir sonucu olarak, çeşitli gözlemsel çalışmalarda 

MIS-C hastalarında fayda gösterdiği görülmüştür (89). Bu nedenle düşük-orta 
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dozlarda (1-2 mg/kg) glukokortikoidlerin birçok MIS-C hastasının tedavisinde yeterli 

olduğu belirtilmiştir. IVIG ve düşük doz glukokortikoid tedavisine yanıt vermeyen 

veya yoğun bakımda takip edilip inotrop desteği gerektiren hastalarda, glukokortikoid 

tedavisi yüksek dozlarda (10-30 mg/kg) verilebilir. Steroid tedavisi verilen dozdan 

bağımsız olarak rebound enflamasyonu önlemek için iki-üç hafta içerisinde azaltılarak 

kesilmelidir (50). Avrupa KH kılavuzlarına göre, IVIG'den ≥ 48 saat sonra ateş veya 

kalıcı enflamasyon, Kobayashi skoru ≥ 5, sekonder HLH özellikleri (örn. ferritin> 500 

ng/mL), şok, yaş <1 veya tanı anında koroner veya periferik anevrizmalar ile 

tanımlanan şiddetli KH özellikleri olan çocuklar için kortikosteroidler düşünülmelidir 

(3). 

Antiplatelet ve antikoagülan tedaviler; MIS-C’nin tedavisinde immünmodülatör 

ilaçlar ile birlikte kullanılmaktadır. Aspirin gibi antiplatelet ajanlar KH kliniği olan 

hastalarda kullanılmalıdır. Amerikan Romatoloji Derneği bu hastalarda düşük doz (3-

5 mg/kg) aspirin başlanmasını önermektedir. Aktif kanaması veya kanama riski 

yüksek olan hastalarda dikkatli olunmalıdır. Aspirin tedavisi trombositoz olan 

hastalarda trombosit sayısı normale dönene kadar; EKO’sunda koroner arterlerde 

anormallik olan hastalarda ise EKO normal olana kadar devam edilmelidir. EKO’da 

koroner arter Z skoru >10 olan hastalar ile orta ve şiddetli sol ventrikül disfonksiyonu 

olan hastalar tromboz için yüksek riskli gruptadırlar. Bu hastalarda aspirin tedavisi ile 

enoksaparin tedavisi de başlanmalı ve en az 14 gün süre ile tedaviye devam edilmelidir 

(50). 

Anakinra; IL-1 reseptör antagonisti bir ilaçtır. IVIG ve glukokortikoidlere 

dirençli hastalar için önerilen bir tedavidir. Amerikan Romatoloji Derneği bu 

hastalarda yüksek doz (>4 mg/kg/gün) verilebileceğini belirtmiştir. Ek olarak uzun 

süreli glukokortikoid kullanması kontrendike olan hastalarda da anakinra tedavisi 

düşünülebilir (50). Tocilizumab, refrakter KH ortamında kullanılmış bir IL-6 

inhibitörüdür, ancak bir raporda tedaviyi takiben dört hastadan ikisinde hızlı koroner 

arter anevrizması gelişimi gösterilmiştir, bu da KH hastalarında bu ajanla dikkatli 

olunmasını önermektedir. Bu ilişkiye yönelik kanıtların zayıf olduğunu ve 

yetişkinlerde büyük hücreli vaskülit tedavisinde tosilizumab ile elde edilen olumlu 

sonuçlarla çeliştiğini belirtmek önemlidir (3). 



24 

 

Şok gelişen hastalarda şok protokollerine göre tedavi düzenlemesi yapılmalıdır. 

İntravenöz sıvı tedavisine rağmen şok kliniğinde olan hastalara adrenalin ve 

noradrenalin gibi ajanlarla inotrop desteği sağlanabilir. Sol ventrikül fonksiyon 

bozukluğu olan hastalarda adrenalin tercih edilebilir. Hastalar; hastalığın aktivitesinin 

yoğun olduğu dönemlerde özellikle aritmi, emboli gibi komplikasyonlar açısından 

yakın takibe alınmalı, monitorize edilerek izlenmeli, EKG tekrarı, EKO tekrarı ve 

kardiyak enzim düzeylerinin takibi yapılmalıdır (2,90). 

SARS-CoV-2'ye karşı in vitro aktiviteye sahip bir nükleotid analoğu olan 

remdesivir ile antiviral tedavi, SARS-CoV-2 RT-PCR pozitif hastalar için 

düşünülebilir. PCR negatif olan hastalar için faydalı olması muhtemel değildir, çünkü 

çalışmalar hastalığın erken döneminde uygulandığında faydasının en yüksek olduğunu 

göstermiştir (46) 

Hastaların çoğunun bakteriyel sepsis ile uyumlu klinik özellikler ve laboratuvar 

bulguları ile başvurduğu göz önüne alındığında, geniş antimikrobiyallerle başlangıç 

tedavisi uygundur. Ancak, bir hastada MIS-C olduğu anlaşıldığında ve bakteri 

kültürleri negatif çıktığında antimikrobiyal tedavinin kesilmesini önerilir (3). 

2.4.10. MIS-C Hastalarında İzlem 

Genel durumu iyi olan bir çocuk için enflamasyon belirteçlerinde gerilemenin 

ve stabil kardiyak fonksiyona sahip olması ve 24-48 saattir ateş ve kan kültüründe 

üreme olmaması, oral alımı tolere edebilmesi ve oksijen ihtiyacının olmamasının 

hastaneden taburcu olma kriterleri olduğu konusunda fikir birliğine varılmıştır (91). 

Koroner arter anevrizmaları hafif hastalık seyrinden sonra bile görülebildiğinden, 

EKO takip sırasında önemli bir değerlendirme yöntemidir. Hastaların taburcu olduktan 

bir-iki hafta ve altı hafta sonra klinik olarak izlenmesi gerektiği belirtilmiştir (91). 

Miyokard hasarı açısından tanı anından itibaren altıncı aya kadar izlem önerilmektedir 

(92). Jose ve ark.’nın yaptığı bir derlemede; 2020-2022 yılları arasında yayımlanan 11 

çalışma incelenmiş. 343 hastanın taburculuk sonrası kardiyak izleminde; ilk takip 

vizitlerinde, hastaların %2-13'ünde düşük sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) 

devam ederken, %3-28'inde koroner arter dilatasyonu gözlemlenmiş. İkinci takipte ise 

hastaların %3-4'ünde düşük LVEF devam etmiş, ancak çoğu hasta iyileşme 
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göstermiştir. Bazı çalışmalarda, takiplerde koroner arter genişlemesinin tamamen 

çözüldüğü rapor edilmiştir (93). 

2.5. Tenascin-C 

Tenascinler; tenascin-C, R, X ve W şeklindeki 4 üyeden oluşan büyük bir hücre 

dışı matris (ECM) glikoprotein ailesidir (94). Tenascin-C (TNC), tenascin gen 

ailesinin kurucu üyesidir. Glioblastomlar, miyotendinöz bağlantı ve gelişen merkezi 

sinir sistemi üzerine araştırma yapan bilim insanları tarafından bağımsız olarak 

keşfedilmiştir ve adını, TNC’nin belirgin olarak eksprese edildiği iki bölgeyi olan 

tendon ve embriyodan alır.  ‘C’ harfi ise önceki adı olan “sitotaktin”den türetilmiştir 

(95). TNC, tenascin ailesinin en karakterize üyesi olmakla birlikte aynı zamanda 

trombosondin-1 ve SPARC (salgılanan asidik ve sistein bakımından zengin protein; 

osteonektin) ile matrisellüler protein ailesinin orijinal bir üyesidir (96).  Tenascin-C 

hekzamerik yapıya sahiptir ve multimodüler yapısı, farklı bağlanma bölgeleri 

sayesinde hücre yüzey reseptörleri ve diğer hücre dışı matriks bileşenleri ile 

etkileşimini sağlar. Spesifik olarak, fibronektin ve proteoglikanlar gibi matriks 

bileşenlerine bağlanabilir (95). 

Karmaşık bir yapıya sahip olan TNC, hücreler ve ECM bileşenleri, integrinler, 

fibronektin ve büyüme faktörleri gibi çeşitli yapılarla etkileşime girer. Özellikle doku 

gelişimi, yara iyileşmesi ve enflamasyon süreçlerinde önemli bir rol oynar. Tenascin-

C, hücre yapışmasını modüle eder ve hücre sinyal yollarını etkiler. Özellikle, hücre 

göçü, proliferasyonu ve doku onarımında önemli roller üstlenir (95,96). Akciğer, 

karaciğer ve böbrek gibi organlarda toll-like reseptör 4 (TLR4) ve integrin reseptörleri 

ile etkileşim yoluyla kronik enflamasyonu ve fibrozisi indükler. TNC, enflamatuvar 

NF-κB sinyal yoluyla etkileşim yoluyla proenflamatuvar sitokin üretimini indükler 

(8). TNC’nin gen ekspresyonu embriyonik gelişim sırasında yaygın olarak 

bulunurken, yetişkin dokularda daha sınırlı bir dağılım gösterir ve genellikle kök hücre 

nişlerinde ve enflamasyon bölgelerinde yüksek oranda eksprese edilir. Ayrıca, TNC 

çeşitli patolojik durumlarda, özellikle kronik enflamasyon ve kanserle 

ilişkilendirilmiştir (95,96). 

TNC’nin patolojik koşullardaki ekspresyonu kalpteki fibroblastlarda belirgindir 

ve TNC'nin kardiyak patofizyolojideki rolü, enflamasyon ve kalp doku onarımını 
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düzenleme yeteneği ile ön plana çıkmaktadır (6,97). Özellikle miyokard hasarı 

sonrasında artan TNC seviyeleri, olumsuz ventriküler yeniden şekillenme ve kötü 

prognoz ile ilişkilendirilir (6,97). Bununla birlikte TNC'nin kardiyovasküler 

hastalıklar üzerine etkilerini inceleyen çalışmaların çelişkili sonuçlar da vardır (6,98). 

Örneğin, aterosklerozda TNC, TLR4 bağımlı köpük hücre (lipid yüklü makrofajlar) 

oluşumunu artırarak aterojenik bir rol oynayabilmektedir (97). Bununla birlikte, 

TNC'nin eksik olduğu durumlarda mast hücre birikimi ve plak içi kanama gibi anti-

aterojenik etkiler gözlemlenmiştir. Bu çelişkili bulgular, TNC'nin hastalık tetikleyici, 

hastalığı önleyici veya nötr roller oynayabileceğini göstermektedir (6).  

Enflamasyonun çeşitli kalp hastalıklarının patofizyolojik süreçlerindeki önemli 

rolü, ilk kez 1990 yılında kalp yetmezliği olan hastalarda yüksek TNF seviyelerinin 

rapor edilmesinden bu yana dikkat çekmektedir (99). Çeşitli enfeksiyöz patojenler 

veya iskemi ve hemodinamik aşırı yüklenme gibi çevresel yaralanmalar, farklı türde 

enflamatuvar/immün yanıtlara neden olur. Enflamasyon, anormal koşullara 

adaptasyonu kolaylaştıran ve homeostazı ve kardiyovasküler fonksiyonu geri 

kazandıran bir yanıttır. Bununla birlikte, düzensiz enflamasyon kollateral 

miyokardiyal hasara yol açarak sonuçta ilerleyici ventriküler disfonksiyon ve olumsuz 

ventriküler yeniden şekillenme ile sonuçlanır (98). 

TNC de miyokard infarktüsü, hipertansif kardiyomiyopati, viral veya otoimmün 

miyokardit ve dilate kardiyomiyopati gibi çeşitli enflamatuvar kalp hastalıklarında 

önemli bir rol oynar Klinik çalışmalarda, yüksek TNC seviyelerinin kalp 

hastalıklarında olumsuz yeniden şekillenme ve kötü prognozla ilişkili olduğu 

gösterilmiştir. TNC'nin, miyokard hastalığı koşullarının sınıflandırılmasında ve uygun 

tedavi yöntemlerinin seçiminde potansiyel bir biyobelirteç olarak kullanılması 

üzerinde durulmaktadır (6). 

 Saint Louis Üniversitesi’nde yapılan bir çalışmada; 20 COVID-19 hastası ve 

sekiz sağlıklı bireyin plazma örneklerinde eksozomlar ayrıştırılmış ve COVID-19 

hastalarından alınan eksozomların, TNC ve fibrinojen-β (FGB) proteinlerini içerdiği 

ve bu proteinlerin, NF-κB sinyal yolunu aktive ederek proenflamatuvar sitokinlerin 

(TNF-α, IL-6 ve CCL5) üretimini artırdığı bulunmuştur. Bu çalışma sonucunda; 
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COVID-19 plazmasından izole edilen eksozomların uzak organlarda sitokin üretimini 

tetiklediğini ve bunun TNC ve FGB ile ilişkili olduğunu gösterilmiştir (8). 

2.6. Osteopontin 

"Kemik" anlamına gelen "osteo" ve "köprü" anlamına gelen "pontin" 

kelimelerinin birleşiminden oluşan osteopontin (OPN), sağlıkta önemli rollere sahiptir 

(9). Franzén ve arkadaşları tarafından kemik dokusunda tanımlanan ilk hücre dışı 

matriks proteini olan OPN, yüksek oranda fosforile bir glikoproteindir (9,100). 

OPN'nin bir arginin-glisin-aspartik asit bağlama bölgesi, iki heparin bağlama bölgesi, 

bir trombin bağlama bölgesi ve bir kalsiyum bağlama bölgesi olduğu kabul 

edilmektedir. Ayrıca matriks metalloproteaz 3 ve 7 (MMP-3,7) de OPN ile 

bağlantılıdır. Osteopontin, N-terminal ve C-terminal olmak üzere iki terminal bölgeye 

sahiptir. C-terminali iki heparin molekülünün yanı sıra CD44 varyantlarını da 

bağlarken, N-terminali integrin reseptör bağlanma bölgelerini içerir (9,101). 

Osteopontin tükürük, süt, safra, dişin dentin tabakası, böbrek, beyin, kemik iliği, 

endotel hücresi, düz kas hücreleri, iskelet kası hücresi, meme bezi hücreleri, koryonik 

villus, uterusun desidua tabakası, iç kulaktaki gangliyonlar, tükürük bezleri, safra ve 

pankreas yolları gibi çok sayıda dokuda bulunur (103). Ayrıca, kemik dokusundaki 

OPN, kemik yapılanmasında rol oynayan osteoblast ve osteoklastlardan salınmaktadır. 

Bununla birlikte, osteoklastlardan salınan OPN'nin hidroksiapatiti inhibe ettiği 

bilinmektedir, bu da OPN'nin kemik yıkımı ile ilişkili olduğunu göstermektedir (102). 

Farklı çalışmalar OPN'nin enflamasyon durumunda makrofajları ve T 

hücrelerini arttırdığını göstermiştir (9,10,102–104). Ayrıca, OPN'nin ektopik 

kalsifikasyonu ve aşırı mineralizasyonu baskıladığını, yara iyileşmesinde ve böbrek 

taşı oluşumunu önlemede aktif rol aldığını öne süren çalışmalar da bulunmaktadır 

(9,105). Bununla birlikte, OPN'nin olumlu etkilerini gösteren birçok çalışmanın yanı 

sıra, tümör gelişimi ve metastaz sırasında OPN salınımını artması gibi olumsuz 

etkilerini ele alan çalışmalar da mevcuttur (9,105–107). 

OPN salınımının modülasyon mekanizması henüz tam olarak açıklığa 

kavuşmamış olsa da salınım seviyelerinin farklı hücre tiplerinde farklı olduğu 

bildirilmektedir (9). Ayrıca, yaralanma ve enfeksiyon durumunda artan OPN salınımı 
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sitokinlerle ilişkilidir ve makrofajlar, tümör nekroz faktörü-α (TNFα) ve interlökin-1β 

(IL-1β) OPN genlerinin transkripsiyonunu ve salınımını uyarır (103). 

Osteopontin farklı mekanizmalarla enflamasyon, biyomineralizasyon, 

kardiyovasküler hastalıklar, hücresel canlılık, kanser, diyabet ve böbrek taşı 

hastalığında önemli roller üstlendiği bildirilmiştir (9). Enflamasyon sürecinde 

makrofajlardan, aktive T hücrelerinden, epitel ve endotel hücrelerinden ve düz kas 

hücrelerinden OPN salınımında artış olduğu bildirilmektedir. Bununla birlikte OPN, 

enflamasyon alanlarında makrofaj ve T hücrelerinin artışında rol alır (102). OPN 

glikoproteinlerinin enflamasyon sürecindeki rollerine odaklanan birçok çalışma 

bulunmaktadır ve bunların sonucunda akut ve kronik enflamatuvar hastalıklarda 

enflamasyonu artırabileceği düşünülmektedir (104). 

Yapılan bir çalışmada akut ve kronik miyokardit hastalarında, makrofajlarda 

aktif enflamatuvar süreçleri gösteren yüksek OPN ekspresyonu bulunmuş. Dolayısıyla 

kardiyak OPN ekspresyonu, fibrozis ve kalbin yeniden şekillenmesinden önce devam 

eden kardiyak enflamasyonu gösteren bir biyobelirteç olarak düşünülmüştür (10) .  

COVID-19 pozitif erişkinlerde yapılan bir çalışmada; hastalar hafif-orta ve ağır 

şiddette hastalığı olanlar olarak iki gruba ayrılmış ve osteopontin düzeyleri incelenmiş. 

Kritik hastalarda OPN seviyeleri, hafif hastalara göre anlamlı derecede daha yüksek 

bulunmuştur. Bu bulgularla, OPN'nin COVID-19'un kötüleşen klinik seyrini 

öngörmede etkili bir biyobelirteç olabileceğini düşünmüşlerdir (108).  



29 

 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamız tek merkezli olarak planlandı ve Pamukkale Üniversitesi Hastanesi 

Çocuk Kardiyoloji Bilim dalınca MIS-C tanısı ile yatırılarak tedavi verilen hastalarda 

yapıldı. Hastalar tanı anında Pamukkale Üniversitesi Çocuk Acil Servisi, Çocuk 

Kardiyoloji Servisi ve Çocuk Yoğun Bakım Ünitesinde; altıncı ayda Çocuk 

Kardiyoloji Polikliniğinde prospektif olarak değerlendirildi.  

Çalışma planlandıktan sonra Pamukkale Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulundan onay alındı (Evrak Tarih ve Sayısı: 11.02.2022-

E.168768). Çalışmaya dahil edilen çocukların aileleri çalışma hakkında bilgilendirildi 

ve Helsinki Bildirgesi öncülüğünde oluşturulan imzalı onamları alındı. Çalışma 

Pamukkale Üniversitesi Bilimsel Araştırma Fonu tarafından desteklendi. 

3.1. HASTALARIN BELİRLENMESİ 

Hastalara MIS-C tanısı TCSB (77) ve CDC (112) kılavuzlarına göre konuldu. 

Dahil Edilme Kriterleri 

 0-21 yaş arası MIS-C hastaları 

 Aileden rıza ve onam alınması 

Dışlama Kriterleri 

 Bilinen konjenital veya edinilmiş kalp hastalığı olanlar 

 EKO’da konjenital kalp hastalığı saptananlar 

 Kronik hastalığı olanlar 

 Bilinen otoenflamatuvar hastalığı olanlar 

 Aktif malignite tanısı ve tedavisi 

 Yakın tarihli cerrahi girişim 

 Sigara içenler 

 Ailelerin rıza ve onam vermemesi  

Hastaların toplandığı bu süreçte Pamukkale Üniversitesi Çocuk Kardiyoloji 

Polikliniği’ne çeşitli sebeplerle başvuran (masum üfürüm, presenkop, göğüs ağrısı vb.) 

ve fizik muayenelerinde patolojik bulgu saptanmayan, yapılan EKO ve EKG 

değerlendirmelerinde kardiyak patoloji bulunmayan ve çalışma grubu ile benzer yaş 

ve cinsiyetlerdeki sağlıklı çocuklar ise kontrol grubu olarak çalışmaya dahil edildi.  



30 

 

Kontrol grubunda yer alan hastalardan; son 15 gün içinde enfeksiyon geçiren, ilaç 

kullanmış olan veya kronik sistemik hastalığı bulunanlar çalışmaya dahil edilmedi. 

3.2. ÇALIŞMA DÜZENİ 

Çalışma prospektif olarak yapıldı. Toplam 62 hasta çalışmaya alınırken bu 

hastalardan 45 tanesi altıncı ay kontrollerine devam etti. 25 sağlıklı gönüllü kontrol 

grubu için belirlendi.  Altı hastanın tanı anındaki kanları; beş hastanın altıncı ay 

kontrollerindeki kanları ve beş sağlıklı gönüllü kontrol grubunun kanları referans 

değerlerin dışında olması nedeni ile uygunsuz numune kabul edildi ve çalışmadan 

çıkarıldı.  Çalışmaya toplam 56 hasta (40 altıncı ay kontrolü) ve 20 sağlıklı çocuk 

alınarak devam edildi. 

Çalışmaya alınan tüm olguların, fizik muayene ve laboratuvar bulguları tarih 

sırasına göre daha önce basılmış formlara kaydedildi. Başvuru anında hastaların ve 

kontrol grubunun; demografik bilgileri, anamnez, ayrıntılı tıbbi özgeçmiş, soygeçmiş 

özellikleri sorgulandı. Şikayetleri ve şikayetlerinin ne zaman başladığı, bilinen kalp 

hastalığı ve ek hastalık, sigara kullanım öyküsü, kullanılan ilaçlar ve ailede kalp 

hastalığı öyküsü öğrenildi.  

3.3. FİZİK MUAYENE 

Tüm olguların ayrıntılı fizik muayeneleri, vücut ağırlığı, boy, nabız ve arteriyel 

kan basıncı ölçümleri hep aynı çocuk doktoru tarafından yapıldı. Antropometrik 

ölçümler Pamukkale Üniversitesi Çocuk Kardiyoloji Servisinde ve Polikliniğinde 

değerlendirildi. Ağırlık ölçümü 100 gram aralıkla ölçüm yapabilen “Dikomsan 

(İstanbul, Türkiye)” marka tartı ile kilogram cinsinden ölçüldü. Boy ölçümü 0,1 

milimetre aralıkla ölçüm yapabilen, “Dikomsan stadiometre (İstanbul, Türkiye)” ile 

ölçülerek santimetre cinsinden kaydedildi.  

Kan basıncı ölçümü hastalar sakin bir pozisyondayken, 15 dakikalık dinlenme 

periyodunun ardından çocuğun yaşına uygun manşon kullanılarak sfigmomanometre 

ile noninvaziv olarak yapıldı. Birinci korotkoff sesinin duyulduğu değer sistolik kan 

basıncı, korotkoff seslerinin kaybolduğu değer diyastolik kan basıncı olarak 

kaydedildi.  
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3.4. VENÖZ KAN ÖRNEKLEMESİ 

Çalışma grubundaki olguların yatışı sırasında takibi ve tedavisi için gerekli 

laboratuvar incelemeleri yapıldı ve bu değerler çalışmamız için kaydedildi. Ek bütçe 

harcanmadı. Kontrol grubundaki olgularda da aynı parametreler çalışılmasına dikkat 

edildi. Tüm olgulardan hemoglobin, hematokrit, platelet sayısı, beyaz küre sayısı 

değerlerini içeren tam kan sayımı, karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri, koagülasyon 

parametreleri, elektrolit değerleri, sedimentasyon, CRP, IL-6, ferritin, D-dimer, 

troponin ve NT Pro-BNP düzeyleri çalışıldı. Tam kan sayımı “ADVIA 2120’i 

hematology system (Siemens)’’ kan sayım cihazında; biyokimyasal parametreler, CRP, 

IL-6 düzeyleri “Cobas 8000 modular analyzer (Roche Hitachi)” biyokimya analizör 

sisteminde; troponin ve BNP düzeyleri “Cobas 8001 modular analyzer (Roche 

Hitachi” hormon analizör sisteminde; sedimentasyon hızı değerleri ''Thermane 

Linear” sedimentasyon cihazında, D-Dimer ve kogülasyon parametreleri “Siemens 

Sysmex CN-6000” sisteminde ölçüldü. 

Tam kan sayımı incelemesindeki yükseklikler ve düşüklükler yaşa göre 

aralıklara göre değerlendirildi. Sedimantasyon hızı 40 mm/sa ve üzerinde olanlar, CRP 

değeri 0.5 mg/dL ve üzerinde olanlar, prokalsitonin değeri 0.5 ng/mL ve üzerinde 

olanlar, D-dimer değeri 0.55 mg/L FEU ve üzerinde olanlar, IL-6 değeri 7 pg/mL ve 

üzerinde olanlar, troponin değeri 14 ng/L üzerinde olanlar ve NT Pro-BNP değeri 125 

ng/L üzerinde olanlar yüksek olarak değerlendirildi.  

3.5 COVID-19 TEMASININ BELİRLENMESİ 

Olgulardaki kanıtının belirlenebilmesi için “Real Time PCR” yöntemi ile 

“Rotar-Gene Q” ve “LightCycler 480” cihazları ile reverse transkriptaz PCR çalışıldı, 

pozitif olanlar aktif enfeksiyon geçiyor kabul edildi. COVID-19 antikoru için serolojik 

testler “Architect i2000sr” cihazında “Kemilüminesan manyetik mikropartikül 

immünoassay” yöntemiyle “Abbott SARS COV-2 Ig G” kitiyle çalışıldı. Ayrıca son 

dört hafta içindeki temas sorgulandı.  

3.6. TENASCİN-C VE OSTEOPONTİN ÇALIŞILMASI 

Çalışma ve kontrol grubundaki katılımcılardan 10 cc venöz kan biyokimya 

tüpüne alındı örnekler yaklaşık 15 dakika oda sıcaklığında bekletildikten sonra 10 
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dakika boyunca 3500 devirde santrifüj edildi ve elde edilen serum örnekleri insan 

Osteopontin ve Tenascin-C düzeyleri için analiz yapılana kadar -80 °C’ de saklandı. 

Örnekler epandorf tüplerine konularak yalnızca bir araştırmacı tarafından bilinen 

numaralar ile sınıflandırılmış ve kaydedilmiştir. Çalışma sonunda tüm örnekler 

biyokimya laboratuvarında aynı anda çalışılmıştır.  Çalışmaya dahil olan biyokimya 

uzmanına hasta ve kontrol grubu ayrımı yapılmaksızın tüm serum örnekleri kod 

numaraları verilerek teslim edilmiş ve kör katılımı sağlanmıştır.  

İnsan Osteopontin ve Tenascin-C düzeyleri “BT Lab (Bioassay Technology 

Laboratory,Shangai, China)” ticari kitleri kullanılarak çalışıldı. Her iki analitin 

çalışma prensibi sadiviç immün ölçüm tekniği ile gerçekleştirildi. Analiz öncesi 

toplanan bütün örnekler ve kitler oda sıcaklığına getirildi. Çalışmada kullanılan 

kitlerin standart ve kimyasalları hazırlandıktan sonra mikroplakada bulunan 

kuyucuklara standartlar ve örnekler pipetlendi. Ardından prospektüste anlatılan 

adımlar izlenerek örneklerin testlerin konsantrasyonlarına göre renklendirilmesi 

sağlandı. Renk oluşumu gözlendikten sonra “450 nanometrede (nm) Biotek Elx800 

Mikroplaka okuyucu “(BioTek Instruments Inc., USA)” kullanılarak kuyucukların 

absorbans değerleri okundu. Gen5 data analiz programı ile serum absorbans değerleri 

kullanılarak konsantrasyonlar hesaplandı. Bulunan değerler Osteopontin için ng/mL 

ve Tenascin-C düzeyleri ng/L birimleri şeklinde kaydedildi.  

3.7. ELEKTROKARDİYOGRAFİK DEĞERLENDİRME 

Elektrokardiyografik değerlendirme ''Edan SE-1200 markalı''   EKG cihazı ile 

25 mm/s hızında ve 10 mm/mV amplitütte elde edilen 12 derivasyonlu kayıt ile yapıldı.  

Küçük çocukların EKG çekimi kendi uykusunda ya da sakin olduğu zaman diliminde 

yapıldı. Hiçbir çocuğun sedatize edilmesi gerekmedi.  Kalp hızı, ritim, aks, PR 

mesafesi, QRS kompleksi, ST segmenti ve T dalgası değerlendirildi. QTc hesaplandı 

(Şekil 5). QT intervali, Q dalgasının başlangıcından T dalgasının izoelektrik hatta 

döndüğü nokta olarak alındı. Düzeltilmiş QT (QTc) Modifiye Bazett formülü ile 

hesaplandı (109). 
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     Modifiye Bazett Formülü: Düzeltilmiş OT süresi (QTc)= QT/√RR 

Şekil 5. QT intervalinin hesaplanması 

 

3.8. EKOKARDİYOGRAFİK DEĞERLENDİRME 

Çalışma grubuna alınan tüm hastalar tanı anında; altıncı ay kontrolüne devam 

eden hastalar poliklinik kontrollerinde ve kontrol grubuna alınan sağlıklı gönüllüler 

başvurusunda aynı Çocuk Kardiyoloji uzmanı tarafından ekokardiyografik 

değerlendirmeye alındı.  

Ekokardiyografik çalışmalar “GE Vingmed Vivid Pro 7 (GE Vingmed 

Ultrasond, Horten, Norway)” EKO cihazı ile 2,5-3,5 MHz ve 2,7-8 MHz problar 

kullanılarak yapıldı. İncelemeler yapılırken hastalar sol yan pozisyona alındı. Her 

hastanın önce sakinleşmesi beklendi ve inceleme yaklaşık 20 dakika sürdü. Her bir 

katılımcıya, Amerikan ve Avrupa EKO Derneği kılavuzlarında bulunan standart 

görüntü ve tekniklere uygun olarak EKO yapıldı. 

Ekokardiyografik görüntüler uygun “gain” ayarları yapılarak, parasternal uzun 

eksen, kısa eksen ve apikal dört boşluk pencereler kullanılarak elde edildi. Kardiyak 

ölçüm ve hareketlerin değerlendirilmesinde, 2D teknikleri kullanıldı.  

Ekokardiyografik değerlendirmede düşük ejeksiyon fraksiyonu, kapak 

yetersizlikleri, koroner arter lezyonu, miyokardit ve perikardiyal efüzyon 

bulgularından herhangi birinin bulunması patolojik olarak kaydedildi. Ejeksiyon 

fraksiyonunun %55’in altında olması düşük olarak değerlendirildi (58).   
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3.9. HASTALARIN SINIFLANDIRILMASI 

MIS-C hastaları, solunum veya hemodinamik desteğin düzeyine ve organ 

hasarının ciddiyetine göre sınıflandırıldı. Hafif MIS-C, solunum veya kardiyovasküler 

desteğe ihtiyaç duymayan ya da çok az desteğe ihtiyaç duyan ve minimal organ hasarı 

bulunan; orta MIS-C yine solunum veya kardiyovasküler desteğe çok az ihtiyaç duyan 

ancak hafif organ hasarı olan ve ağır MIS-C solunum desteğine, vazoaktif ya da 

inotropik desteğe ihtiyaç duyan veya ciddi organ hasarı bulunan ve yoğun bakım 

gerektiren hastalar olarak tanımlandı (110). Bu hastalar, hafif-orta ve ağır MIS-C 

olarak iki ana gruba ayrıldı ve ayrıca kardiyak tutulum olanlar ve olmayanlar olarak 

da farklı gruplarda değerlendirildi. 

3.10. İSTATİKSEL ANALİZ 

Veriler SPSS 25.0 (IBM SPSS Statistics 25 software (Armonk, NY: IBM Corp.)) 

paket programıyla analiz edilmiştir. Sürekli değişkenler ortalama±standart sapma, 

ortanca (IQR: 25.-75. yüzdelikler) ve en küçük-en büyük değerler ile kategorik 

değişkenler ise sayı ve yüzde olarak ifade edilmiştir.  Verilerin normal dağılıma 

uygunluğu Shapiro-Wilk ve Kolmogorov Smirnov testleri ile incelenmiştir.  

Parametrik test varsayımları sağlandığında bağımsız grup farklılıklarının 

karşılaştırılmasında Bağımsız gruplarda t testi ve Tek yönlü varyans analizi (post hoc: 

Tukey testi) kullanılmıştır. Parametrik test varsayımları sağlanmadığında ise bağımsız 

grup farklılıklarının karşılaştırılmasında Mann Whitney U testi ve Kruskal Wallis 

Varyans Analizi (post hoc: Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney U testi) 

kullanılmıştır. Ayrıca kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında Ki kare testi 

kullanılmıştır. Tanı ve altıncı ay bulgularının değerlendirilmesinde parametrik test 

varsayımları sağlandığında bağımlı gruplarda t testi, parametrik test varsayımları 

sağlanmadığında ise Wilcoxon eşleştirilmiş iki örnek testi kullanılmıştır. Tenascin-C 

ve osteopontin ayırt ediciliklerinin belirlenmesi için ROC analizi yöntemi 

kullanılmıştır. Tüm analizlerde p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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4.BULGULAR 

4.1. MIS-C ÇALIŞMA GRUBUNUN VE KONTROL GRUBUNUN 

DEĞERLENDİRİLMESİ  

MIS-C tanısı ile takip edilen 56 hasta ve 20 sağlıklı kontrol hastası çalışmaya 

dahil edildi. Hastaların yaş ortalaması 8,34±4,15 ve kız/erkek oranı 20/36 şeklinde 

saptanırken, kontrol grubunun yaş ortalaması 9,83±3,46 ve kız/erkek oranı 6/14 idi. 

Çalışma ve kontrol grubu arasında yaş ortalaması ve cinsiyet açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05), (Tablo 5).  

Antropometrik ölçümler değerlendirildiğinde; hasta çocukların vücut ağırlığı 

ortalaması 34,86±19,87 kg, boy ortalaması 129,34±25,96 cm şeklinde saptanırken, 

kontrol grubundaki çocukların vücut ağırlığı ortalaması 38,7±16,97 kg, boy ortalaması 

140,2±19,36 cm saptandı ve gruplar arasında vücut ağırlığı ve boy açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu (p>0,05), (Tablo 5). 

MIS-C hastalarından kırk beşinin (%80,4) kış, yedisinin (%12,5) ilkbahar, 

üçünün (%5,4) sonbahar ve birinin (%1,8) yaz mevsiminde tanı aldığı görüldü. 

Çalışma grubunda vücut sıcaklığı, kalp tepe atımı ve solunum sayısı değerleri kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulundu (p<0,05), (Tablo 5). 

Hastaların tümünde tanı anında ateş mevcuttu (n:56, %100), Ortalama en yüksek vücut 

sıcaklığı 39,26±0,61 ℃ ve ateşli gün sayısı 4,16±1,85 gündü.  
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Tablo 5. MIS-C ve Kontrol Grubunun Demografik Verileri ve Vital Bulguları 

  MIS-C (n:56) Kontrol (n:20) p 

Cinsiyet 
Kız 20  (%35,7) 6 (%30) 

0,277 (kk=2,564) 
Erkek 36 (%64,3) 14 (%70) 

Yaş (yıl) 

AO±SS 8,34±4,15 9,83±3,46 

0,071 (z=-1,807) Med  (IQR) 7,5 (5,13-10,5) 9,75 (8-11,88) 

Min.-Maks. 2-17,5 3-17 

Vücut Ağırlığı 

(kg) 

AO±SS 34,86±19,87 38,7±16,97 

0,135 (z=-1,493) Med (IQR) 27 (20-48,75) 36 (27,25-45,25) 

Min.- Maks 12-97 16 - 90 

Boy (cm) 

AO±SS 129,34±25,96 140,2±19,36 

0,092 (t=-1,706) Med (IQR) 124,5 (111,25-147,25) 138 (128,5-152) 

Min.- Maks. 52-186 96-180 

Vücut Sıcaklığı 

(℃) 

AO±SS 37,23±0,88 36,63±0,36 

0,009* (z=-2,618) Med (IQR) 37 (36,6-38) 36,6 (36,3-36,9) 

Min-Maks. 36-39,5 36,1-37,3 

Sistolik Kan 
Basıncı (mmHg) 

AO±SS 104,27±13,21 107,25±8,09 

0,24 (z=-1,175) Med (IQR) 101 (95-115,75) 106 (100,25-114,25) 

Min.- Maks. 80-134 94-121 

Diastolik Kan 

Basıncı (mmHg) 

AO±SS 64,09±13,91 64,15±7,69 
0,981 (t=-0,024) 

 Med (IQR) 61 (55-74,75) 63 (57,25-69,5) 

Min.-Maks. 32-93 54-82 

Kalp Tepe Atımı 

(atım/dk) 

AO±SS 112,95±19,34 84,4±14,04 
0,0001* (t=7,021) 

 Med (IQR) 115 (100-129,25) 82,5 (76,5-92,25) 

Min.- Maks. 70-150 60-115 

Solunum Sayısı 

(kez/dk) 

AO±SS 23,84±3,43 21,65±2,58 

0,017* (z=-2,383) Med (IQR) 24 (22-25) 22 (20-24) 

Min.- Maks. 18-32 18-26 

SPO2 (%) 

AO±SS 98,36±1,23 98,65±1,14 
0,471 (z=-0,72) 

 
Med (IQR) 99 (98-99) 99 (98-100) 

Min.- Maks. 94-100 97-100 

En Yüksek Ateş 

(℃) 

AO±SS 39,26±0,61 - 

 Med (IQR) 39 (39-39,95) - 

Min.- Maks. 38-40,5 - 

Ateşli Gün 
Sayısı 

AO±SS 4,16±1,85 - 

 Med (IQR) 4 (3-6) - 

Min.- Maks 1 - 10 - 

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı farklılık, AO: aritmetik ortalama; SS: standart sapma, Med (IQR): ortanca (25.–75. 
Yüzdelikler), min–maks: en küçük–en büyük değerler, z: Mann Whitney U testi, t: Bağımsız gruplarda t testi, kk: Ki-kare testi 

 

Hastaların klinik bulgularını değerlendirdiğimizde; sık görülen diğer 

bulgulardan konjonktivit 33 (%58,4), döküntü 29 (%51,8), kusma 28 (%50), ishal ve 

karın ağrısı 23’er (%41,1), baş ağrısı 19 (%33,9), oral mukoza değişikliği 16 (%28,6), 

hipotansiyon 17 (%30,4) ve solunum sıkıntısı 12 (%21,4) hastada izlendi. Daha az 

sıklıkta görülen bulgulardan servikal lenfadenopati yedi (%12,5), öksürük beş (%8,9), 

meningismus dört (%7,1), artrit, bilinç değişikliği ve hematüri ikişer (%3,6), 

konvülsiyon bir (%1,8) hastada vardı (Tablo 6). 

MIS-C hastalarında sistem tutulumları değerlendirildiğinde en sık hematolojik 

sistem tutulmuştu (n:52, %92,85). Diğer sistem tutulumları ise sırasıyla 
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gastrointestinal (n:46, %82,14), mukokutanöz (n:44, %78,57), kardiyak (n:43, %76,7), 

nörolojik (n:23, %41,07), pulmoner (n:12, %21,42) ve renal (n:5, %8,92) tutulum 

şeklindeydi (Tablo 6). Hematolojik tutulumu olan hastaların; 44’ünde (%84,6) D-

dimer yüksekliği, 22’sinde (%42,3) lenfopeni, 21’inde (%40,4) nötrofili, 11’inde 

(%21,2) trombositopeni izlendi. Gastrointestinal sistem tutulumu olan hastaların ise 

28’inde (%60,9) kusma, 23’erinde (%50) karın ağrısı ve ishal, beşinde (%10,9) KCFT 

yüksekliği izlendi. Kardiyak tutulumu olan hastaların 16’sında (%37,2) hipotansiyon 

vardı. Mukokutanöz tutulumu olan hastaların bulgularında ise sırasıyla; 32 (%72,7) 

hastada konjonktivit, 29 (%65,9) hastada döküntü ve 16 (%36,4) hastada oral mukoza 

değişikliği izlendi. Nörolojik tutulumu olan hastalarda en sık baş ağrısı (n:19, %82,6) 

görülürken, diğer bulgular sıklık sırası ile meningismus (n:4, %17,4), bilinç değişikliği 

(n:2, %8,7), konvülsiyon (n:1, %4,3) şeklindeydi. Pulmoner tutulumu olan hastaların 

on ikisinde (%100) solunum sıkıntısı izlenirken beşinde (%20) öksürük görüldü. Renal 

tutulum olanlarda da hematüri (n:2, %40) ve BFT yüksekliği (n:3, %60) vardı. (Tablo 

6) 

Tablo 6. MIS-C Hasta Grubunda Semptomlar, Bulgular ve Sistem Tutulumları 

  MIS-C (n:56) (%) 

Klinik Semptom ve Bulgular Konjonktivit 

Döküntü 
Kusma 

Karın Ağrısı 

İshal 
Baş Ağrısı 

Hipotansiyon 

Oral Mukoza Değişikliği 
Solunum Sıkıntısı 

Lenfadenopati 

Öksürük 
Meningismus 

Bilinç Değişikliği 

Hematüri 
Artrit 

Konvulsiyon 

33 (%58,9) 

29 (%51,8) 
28 (%50) 

23 (%41,1) 

23 (%41,1) 
19 (%33,9) 

17 (%30,4) 

16 (%28,6) 
12 (%21,4) 

7 (%12,5) 

5 (%8,9) 
4 (%7,1) 

2 (%3,6) 

2 (%3,6) 
2 (%3,6) 

1 (%1,8) 

Sistem Tutulumları  Hematolojik Tutulum 
Dermatolojik Tutulum 

Gastrointestinal Tutulum 

Kardiyak Tutulum 

Nörolojik Tutulum 

Pulmoner Tutulum 

Renal Tutulum 
 

52 (%92,9) 
44 (%78,6) 

46 (%82,1) 

43 (%76,8) 

23 (%41,1) 

12 (%21,4) 

5 (%8,9) 
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SARS-CoV-2 kanıtı açısından değerlendirildiğinde; COVID PCR pozitiflik 

oranı %7,1 (n:4) iken, COVID IgG pozitifliği %96,4 (n:54) hastada izlendi. Sadece 2 

hastada laboratuvar kanıtı olmasa da SARS-CoV-2 pozitifliği olan kişilerle temas 

öyküsü vardı.  

Hastaların ortalama hastane yatış süresi 10,8 (5-30) gündü. Hastaların 

%28.6’sının (n:16) yoğun bakım ihtiyacı oldu ve yoğun bakımda ortalama yatış süresi 

4,1 (2-10) gündü. İnotrop ihtiyacı olan 22 (%39,3) hasta takip edildi. Tedavi 

protokolleri incelendiğinde 42 (%75) hastanın IVIG, 54 (%96,4) hastanın steroid, 10 

(%17,9) hastanın anakinra aldığı görüldü. 

4.2. ÇALIŞMA GRUBUNUN HASTALIK ŞİDDETİNE GÖRE 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

MIS-C hastaları, kendi aralarında hastalık şiddetine göre gruplandırıldığında; 36 

hasta hafif-orta grupta ve 20 hasta ağır grupta yer aldı. Hafif-orta grupta yaş ortalaması 

7,67±4,42 yıl ve kız/erkek oranı 8/22 iken; ağır grupta yaş ortalaması 9,12±3,75 yıl ve 

kız/erkek oranı 12/14 olarak izlendi. Antropometrik ölçümlerde ise; hafif-orta gruptaki 

çocuklarda, vücut ağırlığı ortalaması 32,62±18,76 kg ve boy ortalaması 126,83±24,57 

cm bulundu. Ağır gruptaki çocuklarda vücut ağırlığı ortalaması 37,44±21,16 kg ve boy 

ortalaması 132,23±27,68 cm saptandı. Grupların demografik özellikleri benzerdi 

(p>0,05), (Tablo 7).  

Klinik bulgular değerlendirildiğinde; hafif-orta grupta tanı anındaki en yüksek 

ateş 39,31±0,67 (38-40,5) ℃ ve ağır grupta 39,2±0,55 (38-40) ℃ idi. Ateş süresi hafif 

orta grupta 3,7±1,7 (1-7) gün ve ağır grupta 4,69±1,89 (2-10) gündü. Ateş süresi ağır 

grupta istatistiksel anlamlı olarak daha uzundu (p=0,049), (Tablo 7).  
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Tablo 7. Hafif-Orta ve Ağır MIS-C grubunun Demografik Özellikleri ve Vital Bulguları 

  Hafif-Orta (n:30) (1) Ağır (n:26) (2) Kontrol (n:20) (3) p 

Cinsiyet 
Kız 8 (%26,7) 12 (%46,2) 6 (%30) 

0,277 (kk=2,564) 
Erkek 22 (%73,3) 14 (%53,8) 14 (%70) 

Yaş (yıl) 

AO±SS 7,67±4,42 9,12±3,75 9,83±3,46 
0,047* 

(kw=6,136) (1-3) 
Med (IQR) 6,6 (4,5-10,5) 8,5 (6,38-11,13) 9,75 (8-11,88) 

Min.-Maks. 2-17,5 3-17,5 3-17 

Vücut 

Ağırlığı (kg) 

AO±SS 32,62±18,76 37,44±21,16 38,7±16,97 

0,185 (kw=3,378) Med (IQR) 24 (19,88-49) 29 (20,75-48,25) 36 (27,25-45,25) 

Min.-Maks. 12-75 15-97 16-90 

Boy (cm) 

AO±SS 126,83±24,57 132,23±27,68 140,2±19,36 

0,175 (f=1,787) Med (IQR) 122 (109-145,75) 132 (113,75-152,5) 138 (128,5-152) 

Min.-Maks. 83-186 52-184 96-180 

Vücut 

Sıcaklığı 

(℃) 

AO±SS 37,4±0,88 37,04±0,85 36,63±0,36 
0,009* (kw=9,364) 

(1-3) 
Med (IQR) 37,1 (36,7-38,03) 36,85 (36,3-37,53) 36,6 (36,3-36,9) 

Min.-Maks. 36-39,5 36-38,7 36,1-37,3 

Sistolik Kan 

Basıncı 
(mmHg) 

AO±SS 108,93±11,09 98,88±13,59 107,25±8,09 
0,003* (kw=11,697) 

(1-3, 2-3) 
Med (IQR) 109,5 (100-119,25) 96 (90-106,25) 106 (100,25-114,25) 

Min.-Maks. 90-134 80-127 94-121 

Diastolik 
Kan Basıncı 

(mmHg) 

AO±SS 69,33±12,01 58,04±13,69 64,15±7,69 
0,003* 

(f=6,495) 

(1-2) 

Med (IQR) 66,5 (60-77) 55 (50-65,25) 63 (57,25-69,5) 

Min.-Maks. 50-93 32-84 54–82 

Kalp Tepe 
Atımı 

(atım/dk) 

AO±SS 110,5±19,32 115,77±19,35 84,4±14,04 
0,0001* 

(f=18,908) 

(1-3,2-3) 

Med (IQR) 110,5 (97,25-126,25) 120,5 (100-130,75) 82,5 (76,5-92,25) 

Min.-Maks. 70-140 80-150 60-115 

Solunum 

Sayısı 

(kez/dk) 

AO±SS 23,73±3,23 23,96±3,71 21,65±2,58 

0,058 (kw=5,682) Med (IQR) 24 (21,5-25) 24 (21,75-25) 22 (20-24) 

Min.-Maks. 20-32 18-32 18-26 

SPO2 (%) 

AO±SS 98,27±1,36 98,46±1,07 98,65±1,14 

0,705 (kw=0,7) Med (IQR) 98 (98-99) 99 (98-99) 99 (98-100) 

Min.-Maks. 94-100 96-100 97-100 

En Yüksek 

Ateş (℃) 

AO±SS 39,31±0,67 39,2±0,55 - 

0,743 (z=-0,328) Med (IQR) 39 (38,8-40) 39 (39-39,53) - 

Min.-Maks. 38-40,5 38-40 - 

Ateşli Gün 

Sayısı 

AO±SS 3,7±1,7 4,69±1,89 - 

0,049* (z=-1,971) Med (IQR) 3 (2-5,25) 4 (3-6) - 

Min.-Maks. 1-7 2-10 - 

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı farklılık; A.O: aritmetik ortalama; S.S: standart sapma; Med (IQR): ortanca (25. – 75. 

Yüzdelikler); min – maks: en küçük – en büyük değerler; z: Mann Whitney U testi; kw: Kruskal Wallis varyans analizi; f: Tek 
yönlü varyans analizi, kk: Ki-kare testi 

 

Hafif-orta grupta konjonktivit on beş hastada (%50), döküntü on üç hastada 

(%43,3), kusma on iki hastada (%40), karın ağrısı ve ishal on birer hastada (%36,7), 

baş ağrısı 10 hastada (%33,3), lenfadenopati beş hastada (%16,7), oral mukoza 

değişikliği dört hastada (%13,3), solunum sıkıntısı ve öksürük üç hastada (%10), 

meningismus ve hematüri ikişer hastada (%6,7), artrit bir hastada (%3,3) gözlendi. 

Ağır gruptaki 26 hastanın ise on sekizinde (%69,2) konjonktivit, on yedisinde (%65,4) 

hipotansiyon, on altısında (%61,5) döküntü, on ikişerinde (%46,2) oral mukoza 
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değişikliği, kusma, karın ağrısı ve ishal, dokuzarında (%34,6) baş ağrısı ve solunum 

sıkıntısı, yedisinde (%34,6) lenfadenopati, ikişerinde (%7,7) öksürük ve meningismus, 

birerinde (%3,8) artrit, konvülsiyon ve bilinç değişikliği izlendi. Ağır grupta oral 

mukoza değişiklikleri, solunum sıkıntısı ve hipotansiyon hafif-orta gruba göre 

istatistiksel olarak anlamlı olarak daha sık bulundu (sırası ile p=0,007, p=0,025, 

p=0,0001), (Tablo 8). 

Hafif-orta gruptaki 26 (%86,7) hastada hematolojik tutulum, 24 (%80) hastada 

gastrointestinal tutulum, 19’ar (%63.3) hastada dermatolojik ve kardiyak tutulum, 10 

(%33,3) hastada nörolojik tutulum, üç (%10) hastada pulmoner tutulum ve iki (%6,7) 

hastada renal tutulum izlendi. Ağır grupta ise hastaların hepsinde (n:26, %100) 

hematolojik tutulum, 25’inde (%96,2) dermatolojik tutulum, 24’ünde (%92,3) 

kardiyak tutulum, 22’sinde (%84.6) gastrointestinal tutulum, 13’ünde (%50) nörolojik 

tutulum, dokuzunda (%34,6) pulmoner tutulum ve üçünde (%11,5) renal tutulum 

vardı. Hafif-orta ve ağır grup karşılaştırıldığında; ağır grupta dermatolojik tutulum ve 

kardiyak tutulumun istatistiksel olarak daha yüksek olduğu görüldü (sırası ile p=0,003, 

p=0,01), (Tablo 8). 

Tablo 8. Hafif-Orta ve Ağır MIS-C Gruplarında Semptomlar, Bulgular ve Sistem Tutulumları 

  Hafif-Orta (n:30) (%) Ağır (n:26) (%) p 

Klinik 

Semptom ve 
Bulgular 

Konjonktivit 

Döküntü 
Kusma 

Karın Ağrısı 

İshal 
Baş Ağrısı 

Hipotansiyon 

Oral Mukoza Değişikliği 
Solunum Sıkıntısı 

Lenfadenopati 

Öksürük 
Meningismus 

Bilinç Değişikliği 

Hematüri 
Artrit 

Konvulsiyon 

15 (%50) 

13 (%43,3) 
12 (%40) 

11 (%36,7) 

11 (%36,7) 
10 (%33,3) 

- 

4 (%13,3) 
3 (%10) 

5 (%16,7) 

3 (%10) 
2 (%6,7) 

- 

2 (%6,7) 
1 (%3,3) 

- 

18 (%69,2) 

16 (%61,5) 
16 (%61,5) 

12 (%46,2) 

12 (%46,2) 
9 (%34,6) 

17 (%65,4) 

12 (%46,2) 
9 (%34,6) 

2 (%7,7) 

2 (%7,7) 
2 (%7,7) 

2 (%7,7) 

- 
1 (%3,8) 

1 (%3,8) 

0,145 (kk=2,128) 

0,174 (kk=1,849) 
0,108 (kk=2,585) 

0,472 (kk=0,518) 

0,472 (kk=0,518) 
0,92 (kk=0,01) 

0,0001* (kk=28,166) 

0,007* (kk=7,352) 

0,025* (kk=5,013) 

0,431 

0,343 
1 

0,211 

0,494 
1 

0,464 

Sistem 

Tutulumları  

Hematolojik Tutulum 

Dermatolojik Tutulum 
Gastrointestinal Tutulum 

Kardiyak Tutulum 

Nörolojik Tutulum 
Pulmoner Tutulum 

Renal Tutulum 

 

26 (%86,7) 

19 (%63,3) 
24 (%80) 

19 (%63,3) 

3 (%10) 
10 (%33,3) 

2 (%6,7) 

26 (%100) 

25 (%96,2) 
22 (%84,6) 

24 (%92,3) 

9 (%34,6) 
13 (%50) 

3 (%11,5) 

0,115 

0,003* (kk=8,911) 

0,737 

0,01* (kk=6,56) 

0,025 (kk=5,013) 
0,206 (kk=1,599) 

0,655 

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı farklılık; kk: Ki-kare testi 
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Hafif-orta grupta COVID PCR pozitiflik oranı %10 (n:3) iken, COVID IgG 

pozitifliği %96,7 (n:29) hastada izlendi. Ağır grupta ise bir (%3,8) hastada COVID 

PCR pozitifliği ve 25 (%96,2) hastada COVID IgG poztifliği izlendi. Grupların SARS-

CoV-2 kanıtı özellikleri benzerdi (p>0,05). 

Hastaların ortalama hastane yatış süresi değerlendirildiğinde; hafif-orta grupta 

ortalama 4,2 günken ağır grupta 16,8 gündü. Yoğun bakımda yatan hastalardan on 

dördü ağır grupta yer alırken ikisi hafif-orta grupta yer aldı ve bu farklılık anlamlı idi 

(p=0,0001). İnotrop ihtiyacı olan ağır grupta 20 hasta (%76,9) mevcutken, hafif grupta 

2 hasta (%6,7) vardı. Tedavi protokolleri incelendiğinde hafif grupta 20 (%66,7) 

hastanın IVIG aldığı, 28 (%93,3) hastanın steroid, bir (%3,3) hastanın anakinra aldığı 

görüldü. Ağır grupta bu tedavilerden steroid 26 (%100) kişi, IVIG 22 (%76,9) kişi ve 

anakinra dokuz (%34,6) çocuğa verildi. Tedavi protokolleri incelendiğinde yine ağır 

grupta hafif-orta gruba göre; inotrop tedavisi ve anakinra tedavisi alma oranının 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu görüldü (sırası ile p=0,0001, p=0,004). 

4.3. ÇALIŞMA GRUBUNUN KARDİYAK TUTULUMA GÖRE 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

MIS-C hastaları, kendi aralarında kardiyak tutulumlarına göre 

sınıflandırıldığında; 43 hastada kardiyak tutulum varken, 13 hastada tutulum yoktu.  

Kardiyak tutulum olan grupta yaş ortalaması 8,38±3,94 yıl ve kız/erkek oranı 20/23 

iken; olmayan grupta yaş ortalaması 8,20±4,94 yıl ve kız/erkek oranı 5/8 olarak 

bulundu (Tablo 9). Antropometrik ölçümlerde ise; kardiyak tutulum olan çocukların, 

vücut ağırlığı ortalaması 33,10±19,80 kg ve boy ortalaması 127,51±26,186 cm iken 

tutulum olmayan çocukların vücut ağırlığı ortalaması 40,65±19,73 kg ve boy 

ortalaması 135,38±25,25 cm saptandı. Grupların demografik özellikleri benzerdi 

(p>0,05), (Tablo 9). 

Klinik bulgular değerlendirildiğinde; kardiyak tutulumu olan grupta tanı 

anındaki en yüksek ateş 39,3±0,63 ℃ ve olmayan grupta 39,13±0,56 ℃ idi. Ateş 

süresi tutulum olan grupta 4,47±1,83 (1-10) gün ve olmayan grupta 13±1,57 (1-7) 

gündü. Ateş süresi kardiyak tutulum olan grupta istatistiksel anlamlı olarak daha 

uzundu (p=0,018), (Tablo 9)  
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Tablo 9. Kardiyak Tutulumu Olan ve Olmayan MIS-C Hastalarında Demografik Bilgiler ve Vital Bulgular 

  
Kardiyak Tutulum Var 

(n:43) 

Kardiyak Tutulum Yok 

(n:13) 
p 

Cinsiyet 
Kız 20 (%46,5) 5 (%38,4) 

0,567(z=-0,760) 
Erkek 23 (%53,4) 8 (%61,5) 

Yaş (yıl) 

AO±SS 8,38±3,94 8,20±4,94 

0,497(z=-0,680) Med (IQR) 8 (5,5-10,5) 6,5 (4,5-13) 

Min.-Maks. 2-17,5 3,0-17,5 

Vücut 

Ağırlığı(kg) 

AO±SS 33,10±19,80 40,65±19,73 

0,196(z=-1,292) Med (IQR) 27 (19,5-42) 46 (21-55) 

Min.-Maks. 12-97 17,5-75,0 

Boy (cm) 

AO±SS 127,51±26,186 135,38±25,25 

0,343(t=0,957) Med (IQR) 123 (110-145) 130 (115-157) 

Min.-Maks. 52-184 104-186 

Vücut 

Sıcaklığı (℃) 

AO±SS 37,26±0,90 37,12±0,79 

0,521(z=-0,642) Med (IQR) 37 (36,6-38,1) 36,7 (36,6-38,0) 

Min.-Maks. 36,0-39,5 36,0-38,5 

Sistolik Kan 
Basıncı 

(mmHg) 

AO±SS 101,91±13,21 112,08±10,10 

0,014*(t=2,552) Med (IQR) 100 (92-111) 110 (104,5-122) 

Min.-Maks. 80-134 95-127 

Diastolik Kan 
Basıncı 

(mmHg) 

AO±SS 61,60±13,71 72,31±11,54 

0,014*(t=2,550) Med (IQR) 60 (51-72) 70 (60,5-81,5) 

Min.-Maks. 32-90 60-93 

Kalp Tepe 

Atımı 

(atım/dk) 

AO±SS 111,02±19,23 119,31±19,03 

0,178(t=1,364) Med (IQR) 110 (100-124) 123 (105-137,5) 

Min.-Maks. 70-150 87-140 

Solunum 

Sayısı 
(kez/dk) 

AO±SS 23,88±3,47 23,69±3,43 

0,898(z=-0,129) Med (IQR) 24 (22-25) 24 (21-25) 

Min.-Maks. 18-32 20-32 

SPO2 (%) 

AO±SS 98,37±1,36 98,31±0,63 

0,357(z=-0,921) Med (IQR) 99(98-99) 98 (98-99) 

Min.-Maks. 94-100 97-99 

En Yüksek 

Ateş (℃) 

AO±SS 39,3±0,63 39,13±0,56 

0,325(z=-0,984) Med (IQR) 39 (39-40) 39 (38,6-39,7) 

Min.-Maks. 38-40,5 38,5-40 

Ateşli Gün 
Sayısı 

AO±SS 4,47±1,83 13±1,57 

0,018*(z=-2,368) Med (IQR) 4 (3-6) 3 (2-4) 

Min.-Maks. 1-10 1-7 

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı farklılık; A.O: aritmetik ortalama; S.S: standart sapma; Med (IQR): ortanca (25.–75. 
Yüzdelikler); min.–maks: en küçük–en büyük değerler; z: Mann Whitney U testi; t: Bağımsız gruplarda t testi 

 

Kardiyak tutulumu olan hastaların klinik özelliklerini incelediğimizde; 

konjonktivit 29 (%67,4), döküntü 24 (%55,8), kusma 20 (%46,5), karın ağrısı 18 

(%41,9), baş ağrısı 17 (%39,5), hipotansiyon 16 (%37,2), ishal 15 (%34,9), oral 

mukoza değişikliği 14 (%32,6), solunum sıkıntısı 11 (%25,6), meningismus üç (%7), 

bilinç değişikliği iki (%4,7), hematüri iki (%4,7), artrit bir (%2,3) kişide görüldü. 

Konjonktivitin kardiyak tutulumu olanlarda 29 (%67,4) hastaya karşın 4 (%30,8) hasta 

ile daha sık olduğu bulundu (p=0,019). Lenfadenopati ise kardiyak tutulumu olanlarda 
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3 üçe (%7) karşı dört (%30,8) hasta ile   daha az sıklıkta idi (p=0,043). (Tablo 10) 

Diğer sistem tutulumları ile birlikteliğini incelediğimizde kardiyak tutulumu olanların 

42’sinde (%97,7) olmayanların ise hematolojik tutulumun da olduğu görüldü ve bu 

durum anlamlı bulundu (p=0,035). Kardiyak sistem tutulum olanların 36’sında 

(%83,7) dermatolojik, 35’inde (%81,4) gastrointestinal, beşinde (%11,6) renal, 

20’sinde (%46,5), 11’inde (%25,6) pulmoner tutulum olduğu görüldü ve diğer sistem 

tutulumları kardiyak tutulumu olmayan hastalarla benzerdi (p>0,05), (Tablo 10). 

Tablo 10. Kardiyak Tutulumu Olan ve Olmayan Hastalarda Klinik Semptomlar, Bulgular ve Sistem 

Tutulumları 

  Kardiyak Tutulum 

Var (n:43) 

Kardiyak Tutulum 

Yok (n:13) 
p 

Klinik 

Semptom ve 

Bulgular 

Konjonktivit 
Döküntü 

Kusma 

Karın Ağrısı 
İshal 

Baş Ağrısı 
Hipotansiyon 

Oral Mukoza Değişikliği 

Solunum Sıkıntısı 
Lenfadenopati 

Öksürük 

Meningismus 
Bilinç Değişikliği 

Hematüri 

Artrit 
Konvulsiyon 

29 (%67,4) 
24 (%55,8) 

20 (%46,5) 

18 (%41,9) 
15 (%34,9) 

17 (%39,5) 
16 (%37,2) 

14 (%32,6 

11 (%25,6) 
3 (%7,0) 

3 (%7,0) 

3 (%7,0) 
2 (%4,7) 

2 (%4,7) 

1 (%2,3) 
- 

4 (%30,8) 
5 (%38,5) 

8 (%61,5) 

5 (%38,5) 
8 (%61,5) 

2 (%15,4) 
1 (%7,7) 

2 (%15,4) 

1 (%7,7) 
4 (%30,8) 

2 (%15,4) 

1 (%7,7) 
- 

- 

1 (%7,7) 
1 (%7,7) 

0,019* 

0,273 

0,342 

0,827 
0,087 

0,181 
0,082 

0,308 

0,258 

0,043* 

0,086 

1,000 
1,000 

1,000 

0,414 
0,232 

Sistem 

Tutulumları  

Hematolojik Tutulum 

Dermatolojik Tutulum 

Gastrointestinal Tutulum 
Nörolojik Tutulum 

Pulmoner Tutulum 

Renal Tutulum 
 

42 (%97,7) 

36 (%83,7) 

35 (%81,4) 
20 (%46,5) 

11 (%25,6) 

5 (%11,6) 

10 (%76,9) 

8 (%61,5) 

11 (%84,6) 
3 (%23,1) 

1 (%7,7) 

- 

0,035* 

0,124 

1,000 
0,132 

0,258 

0,580 

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı farklılık; 

4.4. LABORATUVAR BULGULARI 

MIS-C hastalarında hemogram parametreleri incelendiğinde; ortalama 

hemoglobin 11,91±1,55 g/dL, hematokrit %34,84±4,43, lökosit 11,97±5,84 K/uL, 

nötrofil 9,9±5,11 K/uL, lenfosit 1,39±0,94 K/uL, nötrofil/lenfosit oranı (NLO) 9,38 ± 

6,24 ve trombosit 227,3±116,13 K/uL olarak bulundu. Kontrol grubunda ise; ortalama 

hemoglobin 13,25±0,72 g/dL, hematokrit 39,42±2,25 lökosit 7,84±2,47 K/uL, nötrofil 

3,97 ± 1,82 K/uL, lenfosit 3,32 ± 1,12 K/uL, NLO 1,29 ± 0,76 ve trombosit 297,35 ± 

76 K/uL olarak izlendi. MIS-C hastalarında; hemoglobin, hematokrit ve lenfosit 

değeri, kontrol grubuna göre anlamlı düşük (sırası ile p= 0,0001, p=0,0001, p=0001); 
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lökosit, nötrofil, NLO ve trombosit değerleri ise kontrol grubuna göre anlamlı olarak 

yüksek (sırası ile p=0,005, p=0,0001, p=0,001) bulundu (Tablo 11).  

Tablo 11. MIS-C ve Kontrol Grubunun Hemogram Değerlendirmesi 

  MIS-C (n:56) Kontrol (n:20) p 

Hemoglobin (g/dL) 

AO±SS 11,91±1,55 13,25±0,72 
0,0001*(t=-5,086) 

 
Med (IQR) 11,9 (10,9-12,78) 13,3 (12,9-13,8) 

Min.-Maks. 8,7-16,2 11,7-14,4 

Hematokrit (%) 

AO±SS 34,84±4,43 39,42±2,25 
0,0001*(t=-5,892) 

 
Med (IQR) 34,4 (31,85-37,35) 39,65 (37,55-41,25) 

Min.-Maks. 24,6-45,4 34,7-43 

Lökosit (K/uL) 

AO±SS 11,97±5,84 7,84±2,47 
0,005*(z=-2,819) 

 
Med (IQR) 10,26 (6,95-15,68) 7,36 (5,65-10,65) 

Min.-Maks. 2,56-28,87 3,97-11,58 

Nötrofil (K/uL) 

AO±SS 9,9±5,11 3,97±1,82 
0,0001*(z=-4,819) 

 
Med (IQR) 8,27 (5,65-13,71) 3,78 (2,76-4,53) 

Min.-Maks. 2,17-23,09 1,27-8,66 

Lenfosit (K/uL) 

AO±SS 1,39±0,94 3,32±1,12 
0,0001*(z=-5,539) 

 
Med (IQR) 1,11 (0,75-1,81) 3 (2,34-4,41) 

Min.-Maks. 0,26-5,15 2,04-5,39 

Nötrofil/Lenfosit (NLO) 

AO±SS 9,38±6,24 1,29±0,76 
0,0001*(z=-6,182) 

 
Med (IQR) 9,17 (4,22-12,83) 1,11 (0,81-1,56) 

Min.-Maks. 1,25-30,72 0,54-3,95 

Trombosit (K/uL) 

AO±SS 227,3±116,13 297,35±76 
0,001*(z=-3,215) 

 
Med (IQR) 223,5 (154,25-268) 289 (242,25-346,5) 

Min.-Maks. 70-567 155-440 

Nötrofili n, (%) 23 (%41,1)   

Lenfopeni n, (%) 23 (%41,1)   

Trombositopeni n, (%) 11 (%19,6)   

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı farklılık; A.O: aritmetik ortalama; S.S: standart sapma; Med (IQR): ortanca (25. – 75. 
Yüzdelikler); min – maks: en küçük – en büyük değerler; z: Mann Whitney U testi; t: Bağımsız gruplarda t testi 

Hafif-orta ve ağır grup kendi içlerinde ve kontrol grubuyla karşılaştırıldığında; 

hafif-orta grupta; ortalama hemoglobin 12,14±1,42 g/dL, hematokrit %35,75±4,17, 

lökosit 12,75±6,16 K/uL, nötrofil 9,92±5,23 K/uL, lenfosit 1,72±02 K/uL, NLO 

7,68±5,61 ve trombosit 269,3±136,51 K/uL idi. Ağır grupta ise; hemoglobin 

11,65±1,75 (8,7-16,2) g/dL, hematokrit %33,7±4,85, lökosit 11,06±5,37 K/uL, 

nötrofil 9,86±5,01 K/uL, lenfosit 1,01±0,57 K/uL, NLO 11,34±7,08 ve trombosit 

178,85±98,55 K/uL olarak bulundu. Yaşa göre hemogram parametreleri 

değerlendirildiğinde; MIS-C hasta grubunda nötrofili 23 (%41,1) hastada, lenfopeni 

23 (%41,1) hastada, trombositopeni 11 (%19,6) hastada; hafif-orta grupta nötrofili 13 

(%43,3) hastada, lenfopeni 10 (%33,3) hastada, trombositopeni iki (%6,7) hastada ve 

ağır grupta nötrofili 10 (%38,5) hatada, lenfopeni 13 (%50) hastada, trombositopeni 

dokuz (%34,6) hastada izlendi. Hafif-orta, ağır ve kontrol grupları arasında hemogram 

parametreleri değerlendirildiğinde; hemoglobin, hematokrit parametrelerinin hem 
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hafif-orta hem de ağır grupta, kontrol grubuna göre anlamlı şekilde düşük; nötrofil, 

NLO’nun ise yüksek olduğu görüldü (sırası ile p=0,001, p=0,0001, p=0,0001, 

p=0001). Lökosit ise sadece hafif-orta grupta, kontrol grubuna göre anlamlı yüksekti 

(p=0,015). Trombosit değerleri; ağır grupta hem hafif-orta hem de kontrol grubuna 

göre daha düşüktü (sırası ile p=0,0001, p=0,0001). Lenfosit parametrelerinin, ağır 

grupta hem hafif-orta hem de kontrol grubuna göre anlamlı şekilde düşük olduğu 

bulundu (sırası ile p=0,0001, p=0,0001). Hafif-orta ve ağır grupları kendi içinde 

karşılaştırıldığında; ağır grupta %34,6 ya karşılık %6,7 ile trombositopeninin daha sık 

olduğu görüldü (p=0,009), (Tablo 12).  

Tablo 12. Hafif-Orta ve Ağır MIS-C Grubunun Hemogram Değerlendirmesi 

  
Hafif-Orta 

(n:30) (1) 

Ağır  

(n:26) (2) 

Kontrol  

(n:20) (3) 
p 

Hemoglobin (g/dL) 

AO±SS 12,14±1,47 11,65±1,64 13,25±0,72 
0,001* (f=7,761) 

(1-3, 2-3) 
Med (IQR) 12,34 (11-12,8) 11,35 (10,68-1243) 13,3 (12,9-13,8) 

Min.-Maks. 9-15,2 8,7-16,2 11,7-14,4 

Hematokrit (%) 

AO±SS 35,75±4,15 33,79±4,59 39,42±2,25 

0,0001* (f=11,77) 

(1-3, 2-3) 
Med (IQR) 36,2 (33,2-37,6) 33,1 (31-35,61) 

39,65 (37,55-

41,25) 

Min.-Maks. 27,4-43,9 24,6-45,4 34,7-43 

Lökosit (K/uL) 

AO±SS 12,75±6,39 11,06±5,12 7,84±2,47 

0,015* (kw=8,452) 

(1-3) 
Med (IQR) 11,93 (6,7-16,3) 9,41 (6,97-14,87) 

7,36 (5,65-

10,65) 

Min.-Maks. 4,64-28,87 2,56-23,16 3,97-11,58 

Nötrofil (K/uL) 

AO±SS 9,92±5,73 9,86±4,4 3,97±1,82 
0,0001* 

(kw=23,294) 

(1-3, 2-3) 

Med (IQR) 8,41 (4,4-13,75) 8,08 (6,61-13,14) 3,78 (2,76-4,53) 

Min.-Maks. 2,17-23,09 3,06-20,4 1,27-8,66 

Lenfosit (K/uL) 

AO±SS 1,72±1,09 1,01±0,53 3,32±1,12 
0,0001* 

(kw=36,927) 

(1-2, 1-3, 2-3) 

Med (IQR) 1,44 (0,86-2,39) 0,92 (0,5-1,46) 3 (2,34-4,41) 

Min.-Maks. 0,51-5,15 0,26-2,17 2,04-5,39 

Nötrofil/Lenfosit 
(NLO) 

AO±SS 7,68±5,96 11,34±6,07 1,29±0,76 
0,0001* 

(kw=41,622) 

(1-3, 2-3) 

Med (IQR) 5,3 (2,83-11,65) 11,97 (7,35-15,4) 1,11 (0,81-1,56) 

Min.-Maks. 1,25-26,5 1,4-30,72 0,54-3,95 

Trombosit (K/uL) 

AO±SS 269,3±126,21 178,85±81,44 297,35±76 
0,0001* 

(kw=18,569) 

(1-2, 2-3) 

Med (IQR) 
238,5  

(173-325,5) 

184  

(100,5-238,75) 

289  

(242,25-346,5) 

Min.-Maks. 84-567 70-414 155-440 

Nötrofili n, (%) 13 (%43,3) 10 (%38,5)  0,712 (kk=0,137 

Lenfopeni n, (%) 10 (%33,3) 13 (%50)  0,206 (kk=1,599) 

Trombositopeni n, (%) 2 (%6,7) 9 (%34,6)  0,009* (kk=6,893) 

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı farklılık; A.O: aritmetik ortalama; S.S: standart sapma; Med (IQR): ortanca (25. – 75. 

Yüzdelikler); min – maks: en küçük – en büyük değerler; kw: Kruskal Wallis varyans analizi; f: Tek yönlü varyans analizi, kk: 

Ki-kare testi 

Kardiyak tutulumu olan ve olmayan grubun hemogram değerleri 

incelendiğinde; tutulum olan grupta ortalama hemoglobin 11,77±1,58 g/dL, 

hematokrit %34,25±4,33, lökosit 11,81±6,03 K/uL, nötrofil 9,96±5,02 K/uL, lenfosit 
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1,37±0,99 K/uL, NLO 9,68±6,56 ve trombosit 217,88±111,64 K/uL izlenirken; 

tutulum olmayan grupta hemoglobin 12,39±1,4 g/dL, hematokrit %36,78±4,38, 

lökosit 12,48±5,04 K/uL, nötrofil 9,68±5,61 K/uL, lenfosit 1,48±0,81 K/uL, NLO 

8,39±5,1 ve trombosit 258,46±129,69 K/uL bulundu. Kardiyak tutulumu olan grupta 

hematokrit istatistiksel olarak düşük iken (p=0,02), diğer parametreler benzerdi 

(p>0,05), (Tablo 13) 

Tablo 13. Kardiyak Tutulum Olan ve Olmayan Grupta Hemogram Parametrelerinin Değerlendirilmesi 

  
Kardiyak Tutulumu 

Olan (n:43) 

Kardiyak Tutulumu 

Olmayan (n:13) 
p 

Hemoglobin (g/dL) 

AO±SS 11,77±1,587 12,39±1,4 

0,089(z=-1,699) 
Med (IQR) 11,5 (10,7-12,8) 12,37 (12,05-12,65) 

Min.-Maks. 8,7-16,2 8,7-14,7 

Hematokrit (%) 

AO±SS 34,25±4,33 36,78±4,38 

0,02*(z=-2,319) Med (IQR) 33,5 (31,5-37) 36,8(35,57-39,55) 

Min.-Maks. 24,6-45,4 25,4-42,5 

Lökosit (K/uL) 

AO±SS 11,81±6,03 12,48±5,4 

0,662(z=-0,437) Med (IQR) 9,82 (6,63-16,28) 11,86 (8,89-15,4) 

Min.-Maks. 2,56-28,87 4,64-25,54 

Nötrofil (K/uL) 

AO±SS 9,96±5,02 9,68±5,61 

0,771(z=-0,291) Med (IQR) 8,49 (5,51-13,75) 7,95 (5,87-13,51) 

Min.-Maks. 3,06-22,64 2,17-23,09 

Lenfosit (K/uL) 

AO±SS 1,37±0,99 1,48±0,81 

0,461(z=-0,738) Med (IQR) 1,01 (0,69-1,77) 1,37 (0,77-2,03) 

Min.-Maks. 0,26-5,15 0,51-3,29 

Nötrofil/Lenfosit 

(NLO) 

AO±SS 9,68±6,56 8,39±5,1 

0,535(z=-0,621) Med (IQR) 9 (4,3-13,3) 9,57 (3,2-11,9) 

Min.-Maks. 1,25-30,72 1,33-16,4 

Trombosit (K/uL) 

AO±SS 217,88±111,64 258,46±129,69 

0,332(z=-0,97) Med (IQR) 204 (139-249) 225 (164-361,5) 

Min.-Maks. 70-567 85-503 

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı farklılık; A.O: aritmetik ortalama; S.S: standart sapma; Med (IQR): ortanca (25.–75. Yüzdelikler); min – maks: 

en küçük – en büyük değerler; z: Mann Whitney U testi 

Karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri incelendiğinde; MIS-C hastalarında, ALT 

28,3±32,52 IU/L, AST 33,48±43,53 IU/L, kreatinin 0,55±0,19 mg/dL, üre 

24,84±14,45 mg/dL bulundu. Kontrol grubunda; AST 19,35±5,48 IU/L, ALT 

14,75±7,5 IU/L, kreatinin 0,49±0,1 mg/dL, üre 22,6±5,73 mg/dL idi. Bu 

parametrelerden sadece AST MIS-C hastalarında kontrol grubuna göre anlamlı derece 

yüksekti (p=0,019), (Tablo 14). Hafif-orta grupta ALT 29,4±35,76 IU/L, AST 

37,7±57,28 IU/L, kreatinin 0,53±0,16 mg/dl, üre 19,43±5,49 mg/dl izlenirken; ağır 

grupta ALT 27,04±28,98 IU/L, AST 28,62±17,77 IU/L, kreatinin 0,58±0,22 mg/dl, 

üre 31,08±18,68 mg/dl izlendi. Hafif-orta, ağır ve kontrol grupları arasında sadece üre, 
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ağır grupta, hafif orta gruba göre yüksekti (p=0,018). Bu değerler yorumlandığında; 

KCFT yüksekliği MIS-C hastalarında yedi (%12,5) çocukta, hafif-orta grupta dört 

(%13,3) çocukta, ağır grupta üç (%11,5) çocukta görüldü ve BFT yüksekliği MIS-C 

hastalarında üç (%5,4) hastada ağır grupta üç (%11,5) hastada görülürken hafif-orta 

grupta izlenmedi ancak farklılık anlamlı değildi (p>0,05), (Tablo 15). Kardiyak 

tutulum olan grupta; ALT 28,33±26,39 IU/L, AST 29,91±16,77 IU/L, kreatinin 

0,54±0,19 mg/dl, üre 25,37±16,25 mg/dl iken; olmayan grupta ALT 28,23±49,08 

IU/L, AST 45,31±86,62 IU/L, kreatinin 0,57±0,18 mg/dl, üre 23,08,08±5,36 mg/dl idi 

ve gruplar arasında anlamlı farklılık yoktu (p>0,05), (Tablo 16).  

Elektrolitler ve diğer biyokimyasal parametreler incelendiğinde; MIS-C 

grubunda Na 134,34±4,93 mmol/L, albumin 36,25±6,5 g/L, LDH 282±66,62 U/L, 

Amilaz 45,43±26,31 U/L, Lipaz 27,87±38,18 U/L izlendi, (Tablo 14). Hafif-orta 

grupta Na 135,53±3,75 mmol/L, albumin 4,18 g/L, LDH 284,67±54,08 U/L, amilaz 

39,13±15,83 U/L, lipaz 17,79±9,87 U/L ve ağır grupta Na 132,96±5,78 mmol/L, 

albumin 34,18±7,22 g/L, LDH 278,92±79,7 U/L, amilaz 52,69±33,62 U/L, lipaz 

39,5±53,22 U/L şeklindeydi. Bu parametrelerden ağır grupta Na değerinin sınırda 

anlamlı düşük olduğu görülürken (p=0,05), lipazın ise yüksek olduğu görüldü 

(p=0,027). MIS-C hastalarında; hiponatremi 21 (%37,5) hastada, hipoalbuminemi 13 

(%23,2) hastada izlendi. Hafif-orta grupta hiponatremi yedi (%23,3) hastada, 

hipoalbuminemi iki (%6,7) hastada izlenirken; ağır grupta sırasıyla 14 (%53,8) ve 11 

(%42,3) hastada izlendi. Hem hiponatreminin hem de hipoalbumineminin ağır grup 

daha sık görüldüğü bulundu (sırası ile p=0,019, p=0,002), (Tablo 15). Kardiyak 

tutulum olanlarda Na 133,84±4,97 mmol/L, albumin 35,17±6,67 g/L, LDH 

284,02±68,58 U/L, amilaz 46,53±28,69 U/L, lipaz 31,43±42,82 U/L ve olmayanlarda 

Na 136,84±4,56 mmol/L, albumin 39,83±4,47 g/L, LDH 275,31±61,76 U/L, amilaz 

41,77±16,54 U/L, Lipaz 41,77±16,54 U/L şeklindeydi. Bu parametrelerden albumin 

değerinin tutulum olan grupta anlamlı düşük olduğu görüldü (p=0,037), diğer 

parametrelerde anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05), (Tablo 16). 
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Tablo 14. MIS-C ve Kontrol Grubunun Biyokimyasal Parametreleri 

  MIS-C (n:56) Kontrol (n:20) p 

ALT(IU/L) 

AO±SS 28,3±32,52 14,75±7,5 

0,069 (z=-1,819) Med (IQR) 15,5 (11,25-32,75) 12,5 (11-18,5) 

Min.-Maks. 6-189 6-40 

AST(IU/L) 

AO±SS 33,48±43,53 19,35±5,48 

0,019* (z=-2,35) Med (IQR) 24(17,25-35) 19 (15-23) 

Min.-Maks. 10-333 11-32 

Kreatinin(mg/dl) 

AO±SS 0,55±0,19 0,49±0,1 

0,084 (t=1,755) Med (IQR) 0,51 (0,37-0,67) 0,51 (0,41-0,57) 

Min.-Maks. 0,27-1,05 0,27-0,67 

Üre(mg/dl) 

AO±SS 24,84±14,45 22,6±5,73 

0,727 (z=-0,349) Med (IQR) 21,5 (16-27,5) 23 (18,25-26,75) 

Min.-Maks. 8-90 13-35 

Na(mmol/L) 

AO±SS 134,34±4,93 - 

 Med (IQR) 134,5 (131,25-137) - 

Min.-Maks. 121-146 - 

Albumin(g/L) 

AO±SS 36,25±6,5 - 

 Med (IQR) 37,55 (30,37-42,04) - 

Min.-Maks. 21,9-46,9 - 

LDH(U/L) 

AO±SS 282±66,62 - 

 Med (IQR) 281,5 (240,25-302) - 

Min.-Maks. 142–480 - 

Amilaz(U/L) 

AO±SS 45,43±26,31 - 

 Med (IQR) 39 (31,25-54,75) - 

Min.-Maks. 13–180 - 

Lipaz(U/L) 

AO±SS 27,87±38,18 - 

 Med (IQR) 16,9 (11,45-29,53) - 

Min.-Maks. 5,8-237 - 

KCFT Yüksekliği n (%) 7 (%12,5)   

BFT Yüksekliği n (%) 3 (%5,4)   

Hiponatremi n (%) 21 (%37,5)   

Hipoalbuminemi n (%) 13 (%23,2)   

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı farklılık; AO: aritmetik ortalama; SS: standart sapma; Med (IQR): ortanca (25. – 75. Yüzdelikler); min – maks: 

en küçük – en büyük değerler; z: Mann Whitney U testi; t: Bağımsız gruplarda t testi 
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Tablo 15. Hafif-Orta ve Ağır MIS-C Grubunun Biyokimyasal Parametreleri 

  
Hafif-Orta (n:30) 

(1) 
Ağır (n:26) (2) 

Kontrol 

(n:20) (3) 
p 

ALT (IU/L) 

AO±SS 29,4±35,76 27,04±28,98 14,75±7,5 
0,191 

(kw=3,315) 
Med (IQR) 16 (10,5-34,5) 14,5 (11,75-26,75) 12,5 (11-18,5) 

Min.-Maks. 6-189 8-139 6-40 

AST (IU/L) 

AO±SS 37,7±57,28 28,62±17,77 19,35±5,48 
0,061 

(kw=5,608) 
Med (IQR) 24 (18-38) 24,5 (16,75-33,5) 19 (15-23) 

Min.-Maks. 10-333 10-83 11-32 

Kreatinin 

(mg/dl) 

AO±SS 0,53±0,16 0,58±0,22 0,49±0,1 
0,561 

(kw=1,155) 
Med (IQR) 0,51 (0,38-0,64) 0,56 (0,36-0,71) 0,51 (0,41-0,57) 

Min.-Maks. 0,27-0,88 0,28-1,05 0,27-0,67 

Üre (mg/dl) 

AO±SS 19,43±5,49 31,08±18,68 22,6±5,73 
0,018* 

(kw=7,981) 

(1-2) 

Med (IQR) 20 (14,75-24) 25,5 (18,5-41,75) 23 (18,25-26,75) 

Min.-Maks. 8-30 10-90 13-35 

Na (mmol/L) 

AO±SS 135,53±3,75 132,96±5,78 - 

0,05* 

(t=2,001) 
Med (IQR) 135,5 (133-137,25) 

133 

(129,75136,25) 
- 

Min.-Maks. 128-143 121-146 - 

Albumin (g/L) 

AO±SS 38,05±5,3 34,18±7,22 - 

0,056 

(z=-1,914) 
Med (IQR) 38,5 (34,06-43,03) 

33,55 (28,25-

40,95) 
- 

Min.-Maks. 26,9-46,9 21,9-45,2 - 

LDH (U/L) 

AO±SS 284,67±54,08 278,92±79,7 - 

0,289 

(z=-1,06) 
Med (IQR) 284 (253,75-304,5) 

273,5 (224,25-

302) 
- 

Min.-Maks. 142-445 142-480 - 

Amilaz (U/L) 

AO±SS 39,13±15,83 52,69±33,62 - 
0,094 

(z=-1,676) 
Med (IQR) 36 (30,75-46,5) 49,5 (31-62,75) - 

Min.-Maks. 13-81 14-180 - 

Lipaz (U/L) 

AO±SS 17,79±9,87 39,5±53,22 - 
0,027* 

(z=-2,218) 

 

Med (IQR) 13,65 (11-22,03) 22,5 (11,93-45,18) - 

Min.-Maks. 8,5-49,6 5,8-237 - 

KCFT 
Yüksekliği 

n (%) 4 (%13,3) 3 (%11,5)  1γ 

BFT Yüksekliği n (%) - 3 (%11,5)  0,094γ 

Hiponatremi n (%) 7 (%23,3) 14 (%53,8)  
0,019* 

(kk=5,533) 

Hipoalbuminemi n (%) 2(%6,7) 11 (%42,3)  
0,002* 

(kk=9,926) 
*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı farklılık; A.O: aritmetik ortalama; S.S: standart sapma; Med (IQR): ortanca (25. – 75. Yüzdelikler); min – maks: 

en küçük – en büyük değerler; z: Mann Whitney U testi; t: Bağımsız gruplarda t testi, kw: Kruskal Wallis varyans analizi; kk: Ki-kare testi; γ: Fisher 

kesin ki-kare testi 
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Tablo 16. Kardiyak Tutulumu Olanlar ve Olmayanların Biyokimyasal Parametreleri 

  
Kardiyak Tutulumu Olan 

(n:43) 

Kardiyak Tutulumu 

Olmayan (n:13) 
p 

ALT(IU/L) 

AO±SS 28,33±26,39 28,23±49,08 

0,177 (z=-1,351 Med (IQR) 17 (12-39) 15 (9-17) 

Min.-Maks. 6-139 7-189 

AST(IU/L) 

AO±SS 29,91±16,77 45,31±86,62 

0,455 (z=-0,748) Med (IQR) 25 (17-41) 22 (18-28) 

Min.-Maks. 10-83 10-333 

Kreatinin(mg/dl) 

AO±SS 0,54±0,19 0,57±0,18 

0,432 (z=-0,786) Med (IQR) 0,5 (0,37-0,65) 0,63 (0,44-0,71) 

Min.-Maks. 0,28-1,05 0,27-0,88 

Üre(mg/dl) 

AO±SS 25,37±16,25 23,08±5,36 

0,553 (z=-0,593) Med (IQR) 20 (15-28) 23 (20-25,5) 

Min.-Maks. 8-90 14-37 

Na(mmol/L) 

AO±SS 133,84±4,97 136±4,56 

0,167 (t=1,399) Med (IQR) 134 (131-137) 136 (133,5-137,5) 

Min.-Maks. 121-144 128-146 

Albumin(g/L) 

AO±SS 35,17±6,67 39,83±4,47 

0,037* (z=-2,086 Med (IQR) 35 (28,5-41,3) 40,4 (38,3-43,1) 

Min.-Maks. 21,9-46,9 27,4-45,1 

LDH(U/L) 

AO±SS 284,02±68,58 275,31±61,76 

0,801 (z=-0,252) Med (IQR) 283 (239-302) 271 (242-300,5) 

Min.-Maks. 142-480 142-386 

Amilaz(U/L) 

AO±SS 46,53±28,69 41,77±16,54 

0,662 (z=-0,437) Med (IQR) 42 (29-55) 34 (32-48,5) 

Min.-Maks. 13-180 28-88 

Lipaz(U/L) 

AO±SS 31,43±42,82 16,07±8,23 

0,125 (z=-1,534) Med (IQR) 18,3 (11,6-32,9) 12,3 (11,25-17,9) 

Min.-Maks. 5,8-237 9,1-38,8 

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı farklılık; A.O: aritmetik ortalama; S.S: standart sapma; Med (IQR): ortanca (25. – 75. Yüzdelikler); min – maks: 

en küçük – en büyük değerler 

 

 

Akut faz reaktanlarını incelediğimizde; MIS-C grubunda eritrosit sedimantasyon 

hızı (ESR) 38,2±19,79 mm/sa, CRP 152,41±82,75 mg/dl, prokalsitonin 9,74±20,6 

ng/mL, IL-6 191,78±245,78 pg/mL, ferritin 365,41±286,75 ug/L ve kontrol grubunda 

sedimantasyon 11,75±3,54 mm/sa, CRP 2,38±3,35 mg/dl izlendi. MIS-C grubunda 

kontrol grubuna göre CRP ve ESR anlamlı yüksek izlendi (sırası ile p=0,0001, 

p=0,0001), (Tablo 17). 
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Tablo 17. MIS-C ve Kontrol Grubunun Akut Faz Reaktanları 

  MIS-C(n:56) Kontrol(n:20) p 

ESR (mm/sa) 

AO±SS 38,2±19,79 11,75±3,54 
0,0001* (t=9,583) 

 
Med (IQR) 36,5 (22-54,75) 11,5(9,25-15,5) 

Min.-Maks. 2–83 5-18 

CRP (mg/dl) 

AO±SS 152,41±82,75 2,38±3,35 

0,0001* (z=-6,571) Med (IQR) 150,5 (90,06-219,65) 1,04(0,36-2,75) 

Min.-Maks. 8,16–339 0,19–12 

Ferritin (ug/L) 
AO±SS 365,41±286,75  

 Med (IQR) 286,5 (169,75-518,75)  

Min.- Maks 29,4 - 1669  

Prokalsitonin(ng/mL) 

AO±SS 9,74±20,6 - 

 Med (IQR) 1,69 (0,64-9,06) - 

Min.-Maks. 0,05–100 - 

IL-6(pg/ml) 

AO±SS 191,78±245,78 - 

 Med (IQR) 124 (14,25-236,5) - 

Min.-Maks. 2,65-1022 - 

ESR Yüksekliği n (%) 45 (%80,4)   

CRP Yüksekliği n (%) 56 (%100)   

Prokalsitonin Yüksekliği n (%) 47 (%83,9)   

Ferritin Yüksekliği n (%) 54 (%96,4)   

IL-6 Yüksekliği n (%) 41 (%93,2)   

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı farklılık; A.O: aritmetik ortalama; S.S: standart sapma; Med (IQR): ortanca (25. – 75. Yüzdelikler); min – maks: 

en küçük – en büyük değerler; z: Mann Whitney U testi; t: Bağımsız gruplarda t testi 

 

Hafif-orta grupta ESR 39,13±21,48 mm/sa, CRP 136,57±74,47 mg/dl, 

prokalsitonin 9,6±25,6 ng/ml, IL-6 201,39±285,07 pg/ml, ferritin 349,59±348,66 ug/L 

ve ağır grupta ESR 37,12±17,99 mm/sa, CRP 170,68±89,36 mg/dl, prokalsitonin 

9,91±13,17 ng/dl, IL-6 181,74±203,06 pg/ml, ferritin 383,65±198,08 ug/L olarak 

görüldü. Prokalsitonin ağır grupta hafif-orta gruba göre anlamlı derece yüksek olduğu 

izlendi (p=0,01). Akut faz reaktanları ayrıca tekrar değerlendirildiğinde; Hasta 

grubunda ESR yüksekliği 45 (%80,4), CRP yüksekliği 56 (%100), prokalsitonin 

yüksekliği 47 (%83,9), ferritin yüksekliği 54 (%96,4), IL-6 yüksekliği 41 (%73,2) 

hastada görüldü. Gruplar arası değerlendirmede ise anlamlı bir fark görülmedi 

(p>0,05), (Tablo 18).  

Bu parametreleri kardiyak tutulumlara göre incelediğimizde; tutulum olan 

grupta ESR 39,42±19,63 mm/sa, CRP 136,57±74,47 mg/dl, prokalsitonin 9,6±25,6 

ng/ml, IL-6 195,45±232,86 pg/ml, ferritin 386,98±295,72 ug/L ve tutulum olmayan 

grupta ESR 34,15±20,57 mm/sa, CRP 161,83±90,44 mg/dl, prokalsitonin 3,87±6,22 

ng/ml, IL-6 178,93±300,41 pg/ml, ferritin 294,06±252,22 ug/L bulundu, gruplar 

arasında fark izlenmedi (p>0,05), (Tablo 19). 
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Tablo 18. Hafif-Orta ve Ağır MIS-C Grubunun Akut Faz Reaktanları 

  
Hafif-Orta 

(n:30) (1) 

Ağır 

(n:26) (2) 

Kontrol 

(n:20) (3) 
p 

ESR (mm/sa) 

AO±SS 39,13±21,48 37,12±17,99 11,75±3,54 
0,0001* 

(f=17,421) 

(1-3,2-3) 

Med (IQR) 37 (18,75-57) 35,5 (22-54,25) 11,5 (9,25-15,5) 

Min.-Maks. 8-83 2-78 5-18 

CRP (mg/dl) 

AO±SS 136,57±74,47 170,68±89,36 2,38±3,35 
0,0001* 

(kw=44,498) 

(1-3,2-3) 

Med (IQR) 
128,85 

(83,8-159,25) 

165,84  

(103,83-252,5) 
1,04 (0,36-2,75) 

Min.-Maks. 18,17-339 8,16-298 0,19-12 

Prokalsitonin 
(ng/mL) 

AO±SS 9,6±25,6 9,91±13,17 - 
0,01* 

(z=-2,588) 
Med (IQR) 0,85 (0,43-2,96) 4,12 (1,1-13,4) - 

Min.-Maks. 0,05-100 0,11-50,3 - 

IL-6 (pg/ml) 

AO±SS 201,39±285,07 181,74±203,06 - 
0,847 

(z=-0,193) 
Med (IQR) 124 (14,5-271) 121 (10,93-241,75) - 

Min.-Maks. 3,1-1022 2,65-630 - 

Ferritin (ug/L) 

AO±SS 349,59±348,66 383,65±198,08 - 
0,076 

(z=-1,774) 
Med (IQR) 199,5 (131-444,75) 336 (241,25-544,5) - 

Min.-Maks. 77,2-1669 29,4-780 - 

ESR Yüksekliği n (%) 22 (%73,3) 23 (%88,5)  0,155 (kk=2,02) 

CRP Yüksekliği n (%) 30 (%100) 26 (%100)  - 

Prokalsitonin 

Yüksekliği 
n (%) 23 (%76,7) 24 (%92,3)  0,154γ 

Ferritin Yüksekliği n (%) 30 (%100) 24 (%92,3)  0,211γ 

IL-6 Yüksekliği n (%) 21 (%95,5) 20 (%90,9)  1γ 

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı farklılık; A.O: aritmetik ortalama; S.S: standart sapma; Med (IQR): ortanca (25. – 75. Yüzdelikler); min – maks: 

en küçük – en büyük değerler; z: Mann Whitney U testi; t: Bağımsız gruplarda t testi, kw: Kruskal Wallis varyans analizi; kk: Ki-kare testi; γ: Fisher 

kesin ki-kare testi, ; f: Tek yönlü varyans analizi 

Tablo 19. Kardiyak Tutulumu Olan ve Olmayan Grupta Akut Faz Reaktanları 

  
Kardiyak Tutulumu 

Olan (n:43) 

Kardiyak Tutulumu 

Olmayan (n:13) 
p 

ESR (mm/sa) 

AO±SS 39,42±19,63 34,15±20,57 

0,406 (t=-0,838) Med (IQR) 38 (24-55) 30 (14,5-51,5) 

Min.-Maks. 2-83 11-72 

CRP (mg/dl) 

AO±SS 149,56±81,21 161,83±90,44 

0,644 (t=0,465) Med (IQR) 151 (88,14-202) 150 (88,81-235,44) 

Min.-Maks. 8,16-298 44,27-339 

Prokalsitonin (ng/mL) 

AO±SS 11,52±23,04 3,87±6,22 

0,109 (z=-1,601) Med (IQR) 1,87 (0,86-11,3) 0,79 (0,29-4,7) 

Min.-Maks. 0,05-100 0,17-17,9 

IL-6 (pg/ml) 

AO±SS 195,45±232,86 178,93±300,41 

0,657 (z=-0,45) Med (IQR) 126 (14-271) 81,2 (22,88-169,75) 

Min.-Maks. 2,65-1022 3,1-999 

Ferritin (ug/L) 

AO±SS 386,98±295,72 294,06±252,22 

0,177 (z=-1,349) Med (IQR) 301 (175-600) 212 (128,1-362,5) 

Min.-Maks. 29,4-1669 77,2-913 

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı farklılık; A.O: aritmetik ortalama; S.S: standart sapma; Med (IQR): ortanca (25. – 75. Yüzdelikler); min – maks: 

en küçük – en büyük değerler; z: Mann Whitney U testi; t: Bağımsız gruplarda t testi 

Koagülasyon parametrelerinde hasta grubunda D-dimer 1662,27±2291,17 

ng/ml ve fibrinojen 575,29±170,96 mg/dl izlenirken; hafif-orta grupta D-dimer 

982,47±664,19 ng/mL, fibrinojen 565,43±143,49 mg/dL ve ağır grupta D-dimer 
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2446,65±3137,3 ng/ml ve fibrinojen 586,65±200,42 mg/dL olarak bulundu. Gruplar 

arasında istatistiksel farklılık izlenmedi (p>0,05). Kardiyak tutulum olan grupta D-

dimer 1860,33±2522,91ng/ml ve fibrinojen 578,02±178,67 mg/dl ve olmayan grupta 

grubunda D-dimer 1007,15±1084,78,17 ng/ml ve fibrinojen 566,23±148,73mg/dL idi, 

Gruplar arasında anlamlı farklılık yoktu (p>0,05), (Tablo 20). 

Tablo 20. Hasta Gruplarında Koagülasyon Parametreleri 

  MIS-C (n:56)  p 

D-dimer (ng/mL) 

AO±SS 1662,27±2291,17  

 Med (IQR) 900 (540,75-1812,25)  

Min.-Maks. 206–11834  

Fibrinojen (mg/dL) 

AO±SS 575,29±170,96  

 Med (IQR) 568,5 (462,5-652,25)  

Min.-Maks. 226–1095  

D-dimer Yüksekliği n (%) 44 (%78,6)   

Fibrinojen Yüksekliği n (%) 53 (%94,6)   

  Hafif-Orta(n:30) Ağır(n:26) p 

D-dimer (ng/mL) 

AO±SS 982,47±664,19 2446,65±3137,3 

0,089 (z=-1,7) Med (IQR) 890,5 (427,75-1428,5) 924 (583,5-3489,5) 

Min.-Maks. 206-2908 283-11834 

Fibrinojen (mg/dL) 

AO±SS 565,43±143,49 586,65±200,42 

0,647 (t=-0,46) Med (IQR) 564,5 (471,25-630,25) 573,5 (453-683,25) 

Min.-Maks. 306-941 226-1095 

D-dimer Yüksekliği n (%) 22 (%73,3) 22 (%84,6) 0,305 (kk=1,053) 

Fibrinojen Yüksekliği n (%) 29 (%96,7) 24 (%92,3) 0,592γ 

Kardiyak Tutulum  Olan (n:43) Olmayan (n:13) p 

D-dimer (ng/mL) 

AO±SS 1860,33±2522,91 1007,15±1084,78 

0,159 (z=-1,407) Med (IQR) 1008 (573-1857) 617 (451,5-989,5) 

Min.-Maks. 206-11834 232-4301 

Fibrinojen (mg/dL) 

AO±SS 578,02±178,67 566,23±148,73 

0,83 (t=-0,216) Med (IQR) 570 (460-678) 567 (438,5-618) 

Min.-Maks. 226-1095 384-941 
*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı farklılık; A.O: aritmetik ortalama; S.S: standart sapma; Med (IQR): ortanca (25. – 75. Yüzdelikler); min – maks: 

en küçük – en büyük değerler; z: Mann Whitney U testi; t: Bağımsız gruplarda t testi; kk: Ki-kare testi; γ: Fisher kesin ki-kare testi 

Kardiyak parametreler değerlendirildiğinde; MIS-C grubunda NT Pro-BNP 

3378,25±5303,26 ng/L, troponin 35,47±80,73 ng/L, CK-MB 14,98±52,38 ug/L 

izlendi. Hafif-orta şiddetteki MIS-C hastalarında NT Pro-BNP 863,41±1224,94 ng/L, 

troponin 11,36±18,06 ng/L, CK-MB 5±19,5 ug/L ve ağır şiddetteki MIS-C 

hastalarında NT Pro-BNP 6279,99±6617,2 ng/L, troponin 63,29±111,61 ng/L, CK-

MB 26,51±73,06 ug/L izlendi. Kardiyak parametrelerin tümünün ağır grupta daha 

yüksek olduğu görüldü (sırası ile p=0,0001, p=0,001, p=0,011), (Tablo 21). Hasta 

grupta NT Pro-BNP yüksekliği 42 (%75) çocukta troponin yüksekliği 20 (%35,7) 

çocukta hafif-orta grupta, NT Pro-BNP yüksekliği 18 (%60) kişide, troponin 
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yüksekliği yedi (%23,3) kişide; ağır grupta, NT Pro-BNP yüksekliği 24 (%92,3) 

kişide, troponin yüksekliği 13 (%50) kişide görüldü. Hem NT Pro-BNP hem de 

troponin yüksekliği ağır grupta istatiksel anlamlı olarak daha sıktı (sırası ile p=0,005, 

p=0,038). Kardiyak tutulum olan ve olmayan gruplara göre kardiyak parametreler 

incelendiğinde; tutulum izlenen grupta NT Pro-BNP 4126,81±5654,28 ng/L, troponin 

44,24±90,39ng/L, CK-MB 19,09±59,32 ug/L ve tutulum izlenmeyen grupta NT Pro-

BNP 902,27±2890,83 ng/L, troponin 6,46±9,27 ng/L, CK-MB 1,42±1,54 ug/L olarak 

izlendi. Kardiyak tutulum olan grupta bu parametrelerin tümünün daha yüksek olduğu 

görüldü (sırası ile p=0,0001, p=0,002, p=0,035), (Tablo 21). 

Tablo 21. Hasta Gruplarının Kardiyak Parametreleri 

  MIS-C(n:56)  p 

NTPro-BNP(ng/L) 

AO±SS 3378,25±5303,26  

 Med (IQR) 759(173,5-3508,5)  

Min.-Maks. 13,4–19781  

Troponin(ng/L) 

AO±SS 35,47±80,73  

 Med (IQR) 6,64(3,95-21,38)  

Min.-Maks. 3–523  

CK-MB(ug/L) 

AO±SS 14,98±52,38  

 Med (IQR) 1,33(0,79-3,5)  

Min.-Maks. 0,3–362  

NTPro-BNPYüksekliği n (%) 42(%75)   

TroponinYüksekliği n (%) 20(%35,7)   

  Hafif-Orta(n:30) Ağır(n:26) p 

NT Pro-BNP(ng/L) 

AO±SS 863,41±1224,94 6279,99±6617,2 
0,0001*(z=-

4,009) Med (IQR) 270(89,78-1031,25) 3275(472,5-12073) 

Min.-Maks. 13,4-4930 92,8-19781 

Troponin(ng/L) 

AO±SS 11,36±18,06 63,29±111,61 

0,001*(z=-3,41) Med (IQR) 4,53(3-11,3) 16,9(6,24-102,25) 

Min.-Maks. 3-93,3 3-523 

CK-MB(ug/L) 

AO±SS 5±19,5 26,51±73,06 

0,011*(z=-2,538) Med (IQR) 0,91(0,65-1,66) 1,58(1,08-12,8) 

Min.-Maks. 0,3-108 0,4-362 

NT Pro-BNP Yüksekliği n (%) 18(%60) 24(%92,3) 0,005*(kk=7,754) 

Troponin Yüksekliği n (%) 7(%23,3) 13(%50) 0,038*(kk=4,314) 

Kardiyak Tutulum  Olan (n:43) Olmayan (n:13) p 

NT Pro-BNP (ng/L) 

AO±SS 4126,81±5654,28 902,27±2890,83 
0,0001* 

(z=-4,279) Med (IQR) 1722 (426-4662) 91,7 (51,15-181) 

Min.-Maks. 37,9-19781 13,4-10521 

Troponin(ng/L) 

AO±SS 44,24±90,39 6,46±9,27 

0,002*(z=-3,114) Med (IQR) 14,4 (4,85-26,7) 3,95 (3-4,72) 

Min.-Maks. 3-523 3-37,1 

CK-MB(ug/L) 

AO±SS 19,09±59,32 1,42±1,54 

0,035*(z=-2,106) Med (IQR) 1,39 (0,83-3,62) 0,75 (0,52-1,53) 

Min.-Maks. 0,35-362 0,3-5,4 
*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı farklılık; A.O: aritmetik ortalama; S.S: standart sapma; Med (IQR): ortanca (25. – 75. Yüzdelikler); min – maks: 

en küçük – en büyük değerler; z: Mann Whitney U testi; kk: Ki-kare testi 
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MIS-C grubunun tanı anındaki ortalama TNC değeri 1598,34±1263,8 ng/L 

iken, kontrol grubunun ortalaması 953,41±230,08 ng/L ile MIS-C grubuna göre 

düşüktü ancak farklılık istatiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). Hafif-orta grupta yer 

alan hastaların tanı anındaki TNC ortalamaları 1121,61±574,26 ng/L ve ağır grupta ise 

2148,42±1594,95 ng/L bulundu ve ağır grubun tanı anındaki TNC değeri hafif-orta 

gruba göre anlamlı yüksekti (p=0,002), (Tablo 22).  

MIS-C grubunun tanı anındaki ortalama OPN değeri 16,3±19,19 ng/ml 

izlenirken, kontrol grubunda OPN 9,19±2,45 ng/mL idi. Kontrol grubunda MISC 

grubuna göre düşüktü ancak farklılık istatiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). Hafif-

orta grupta yer alan hastaların tanı anındaki OPN ortalamaları 10,66±5,91 ng/mL, ağır 

grubun ise tanı anı ortalaması 21,95±25,49 ng/mL olarak izlendi. Hafif orta grubuna 

göre ağır grupta OPN değeri yüksekti ancak farklılık istatiksel olarak anlamlı değildi 

(p>0,05), (Tablo 22).  

Kardiyak tutuluma göre TNC değerleri karşılaştırıldığında; tutulum olan 

grubunun tanı anındaki ortalama tenascin-C değeri 1615,89±1256,16ng/L iken, 

tutulum olmayan grubunun ortalaması 1540,3±1339,02 ng/L idi. Osteopontin 

ortalamalarına bakıldığında; tutulum olan grupta 16,55±18,22 ng/ml iken tutulum 

olmayan grupta 15,56±22,65 ng/ml bulundu. Her iki parametre de kardiyak tutulum 

olan grupta daha yüksek olsa da gruplar arasında anlamlı bir farklılık izlenmedi 

(p>0,05), (Tablo 22). 

Anakinra tedavisi alan hastalarda TNC düzeyi ortalama 1859,74±1369,51 ng/L 

ve OPN düzeyi ortalama 17,33±18,11ng/mL saptanırken anakinra tedavisi almayan 

grupta bu değerler TNC için 1541,52±1248,41 ng/L ve OPN için 16,09±19,61 idi. 

Anakinra alan grupta her iki parametre daha yüksek olsa da bu farklılık istatiksel 

olarak anlamlı değildi (sırası ile p=0,295, p=0,617). 
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Tablo 22. Hasta Gruplarında Tenascin-C ve Osteopontin Değerleri 

  MIS-C (n:56) Kontrol (n:20)  p 

Tenascin–C 

(ng/L) 

AO±SS 1598,34±1263,8 953,41±230,08  

0,064 (z=-1,856) 

 
Med (IQR) 

1136,71 

(878,74-1641,98) 

957,12 

(882,12-1097,46) 
 

Min.-Maks. 297,03-5950,5 404,36-1282,6  

Osteopontin 

(ng/ml) 

AO±SS 16,3±19,19 9,19±2,45  

0,81 (z=-0,241) 
Med (IQR) 9,13 (6,4-13,41) 8,67 (7,71-10,79)  

Min.-Maks. 4,65-89,65 5,13-14,89  

Med (IQR) 9,34 (7-16,98) 8,67 (7,71-10,79)  

  Hafif-Orta 

(n:30) (1) 

Ağır 

(n:26) (2) 
Kontrol(n:20) (3) p 

Tenascin–C 

(ng/L) 

AO±SS 1121,61±574,26 2148,42±1594,95 953,41±230,08 
0,002* 

(kw=12,759) 

(1-2,2-3) 
Med (IQR) 944,5 

(810,16-1294,22) 
1388,13  

(1007,21-3348,57) 
957,12 

(882,12-1097,46) 

Min.-Maks. 297,03-3317,34 666,26-5950,5 404,36-1282,6 

Osteopontin 

(ng/ml) 

AO±SS 10,66±5,91 21,95±25,49 9,19±2,45 

0,78 (kw=0,496) Med (IQR) 8,7 (6,93-11,2) 9,73 (6,38-33,35) 8,67 (7,71-10,79) 

Min.-Maks. 4,65-26,72 4,75-89,65 5,13-14,89 

  
Kardiyak 

Tutulumu Olan 

(n:43) 

Kardiyak Tutulumu 

Olmayan (n:43) 

 
p 

Tenascin–C 

(ng/L) 

AO±SS 1615,89±1256,16 1540,3±1339,02  

0,409 (z=-0,825) Med (IQR) 1193,16 
(878,16-1668,41 

938,65 
(853,61-1631,69) 

 

Min.-Maks. 297,03-5950,5 648,02-5313,37  

Osteopontin 

(ng/ml) 

AO±SS 16,55±18,22 15,56±22,65  

0,547 (z=-0,602) Med (IQR) 9,73 (6,39-19,98) 8,55 (6,36-10,5)  

Min.-Maks. 4,75-89,65 4,65-88,65  
*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı farklılık; A.O: aritmetik ortalama; S.S: standart sapma; Med (IQR): ortanca (25. – 75. Yüzdelikler); min – maks: 

en küçük – en büyük değerler; z: Mann Whitney U testi; kw: Kruskal Wallis varyans analizi 

 

Tenascin-C ve osteopontinin diğer akut faz reaktanları ve kardiyak parametreler 

ile korelasyonu incelendiğinde; tenascin-C değerleri ile NLO (p=0,0049), 

prokalsitonin (p=0,042) ve NT Pro-BNP (p=0,041) değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı, pozitif yönde zayıf düzeyde korelasyon mevcuttu. Osteopontin 

değerleri ile trombosit (p=0,046) değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif 

yönde zayıf düzeyde korelasyon izlenirken; ferritin (p=0,016) ile negatif yönde zayıf 

düzeyde korelasyon izlendi.   

Tek değişkenli analizlerde; hastalığın ağır MIS-C grubu üzerinde istatistiksel 

olarak anlamlı etkisi olan faktörler incelendi ve tenascin-C, üre, lipaz, D-dimer, NT 

Pro-BNP ve troponin değerlerinin yükselmesinin ağır MIS-C görülme riskine arttırıcı 

yönde etki ettiği görüldü. Ayrıca lenfosit, trombosit, albümin ve LVEF değerlerinin 

yükselmesinin ağır MIS-C görülme riskine düşürücü yönde etki ettiği görüldü. Tek 

değişkenli modellerde anlamlı etkisi olan değişkenler ile kurulan çok değişkenli model 
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sonucunda ağır MIS-C grubu üzerinde istatistiksel olarak anlamlı etkisi olan bağımsız 

faktörlerin trombosit ve troponin olduğu görüldü. Trombosit artışının hastalığın ağır 

olması riski üzerinde düşürücü yönde, troponin artışının ise hastalığın ağır olması riski 

üzerinde arttırıcı yönde etki ettiği görüldü. 

Tenascin-C ve osteopontin değerlerinin MIS-C hastalığın ağır olması durumunu 

ayırt ediciliği ROC analizi ile incelenmiştir. Osteopontinin istatistiksel olarak anlamlı 

bir ayırt ediciliği olmadığı görülmüştür. Tenascin-C’nin ise hastalığın ağır olması 

durumunun %73,3 (AUC) düzeyinde ayırt ettiği tespit edilmiştir. TNC değerleri için 

iki ayrı kesim noktası önerisine bakıldığında 965,03 ng/L değerine göre kesim 

yapıldığında ağır hastaları ayırt etmede %80,8 duyarlı ve %53,3 seçici olduğu; 1290,37 

ng/L değerine göre kesim yapıldığında ise ağır hastaları ayırt etmede %61,5 duyarlı ve 

%76,7 seçici olduğu görüldü. 

 

 

Şekil 6. Tenascin-C ve Hastalık Şiddeti Arasındaki ROC Analizi 

 

4.5. ALTINCI AY LABORATUVAR BULGULARININ 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

Hastalarımızın altıncı ay poliklinik kontrollerinde bakılan hemogram 

parametreleri, KCFT ve BFT, biyokimyasal parametreleri, koagülasyon parametreleri 

ve kardiyak parametrelerinin belirgin şekilde düşerek normale döndüğü görüldü 

(Tablo 23). Hastaların 6.ay kontrollerindeki ortalama TNC ise 1421,6±1118,42 ng/L 

bulundu ve kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı fark görülmedi (p>0,05). 
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Altıncı ay kontrollerinde bakılan OPN ortalaması 16,07±17,55 ng/L olarak görülürken 

bu parametre için de kontrol grubu ile arasında anlamlı farklılık izlenmedi (p>0,05), 

(Tablo 23). 

Tablo 23. Hastaların 6.Ay Laboratuvar Bulguları 

 
Tanı  

(AO±SS) 

6. Ay 

(AO±SS) 

Tanı  

Med (IQR) 

6. Ay  

Med (IQR) 

Tanı  

Min-

Maks 

6. Ay 

Min-

Maks 

Grup İçi 

p Değeri 

Hemoglobin 

(g/dL) 
12,07±1,64 13,02±1,33 

12,81  

(12,03-13,85) 

12,81 

(12,03-13,85) 
10,8-16,7 10,8-16,7 0,0001** 

Hematokrit (%) 38,74±4,88 40,13±3,78 
37,8 

(36,58-40,78) 

37,8 

(36,58-40,78) 
32,6-50,1 32,6-50,1 0,0001** 

Lökosit (K/uL) 12,31± 6,52 8,76±2,77 
11,32 

(6,82-15,4) 

7,49 

(5,27-9,67) 
2,56-28,87 

2,49-

14,43 
0,0001** 

Nötrofil (K/uL) 9,78±6,22 7,94±5,29 
8,49 

(6,45-13,33) 

8,49 

(6,45-13,33) 
2,17-23,09 

2,17-

23,09 
0,0001** 

Trombosit (K/uL) 227,41±123,46 314,55±74,33 
223,5 

(154-249) 

315,5 

(248,25-367) 
81-567 200-479 0,0001** 

NLO  9,12±5,99 
1,59±1,15 

9,29 

(3,65-13,05) 

1,2 

(0,88-1,8) 
1,25-26,5 0,54-5,98 

0,0001* 

(t=7,842) 

ALT (U/L) 28,75 ± 27,37 17,11 ± 25,05 
17,1 

(6,25-25,75) 

17,1 

(6,25-25,75) 
6-133 6-83 0,006** 

AST (U/L) 30,68 ± 16,96 26,51 ± 15,75 
26,5 

(15,75-41,75) 

26,5 

(15,75-41,75) 
10-83 10-63 0,008** 

Kreatinin (mg/ml) 0,53±0,14 0,47±0,10 
0,44  

(0,40-0,55) 

0,44 

(0,40-0,55) 
0,27-0,96 0,27-0,96 0,002** 

Üre (mg/ml) 26,1±15,38 22,35±5,26 22,5  

(17,25-28) 

22 

(19,25-25,75) 

10-90 6-34 0,769 

(z=-,293) 

Na (mmol/ml) 134,7±4,5 139,75±2,24 135,5 

(132-137) 

140 

(138-141) 123-146 

135-144 
0,0001* 

(t=-6,709) 

Albumin (gr/dl) 37,02±6,41 

43,21±4,75 
38,15 

(31,65-43,08) 

43,8 

(39,05-46,98) 

24,1-46,9 32,7-49,9 
0,0001* 

(t=-6,219) 

ESR (mm/sa) 37,13±19,98 10±12,42 
38  

(20,25-54,75) 

5 

(3-10,75) 

2-80 2-64 
0,0001* 

(t=7,362) 

CRP (mg/dl) 121,84 ± 145,16 0,70±2,68 
0,70  

(0,28-1,59) 

0,70 

(0,28-1,59) 
0,1-260 0,1-260 0,0001** 

Ferritin (ug/L)  306,57 ± 624,9 286,15±519,3 

286,15 

(159,9-

586,26) 

286,15 

(159,9-586,26) 
4,29-1669 4,29-1669 0,163 

D-dimer (ng/L) 959,88 ± 72,72 919,61±120,75 
919,61 

(91,5-120,75) 

919,61 

(91,5-120,75) 
1,9-1387 1,9-1387 0,910 

BNP (ng/L) 312,64±5185,03 36,39±21,65 
36,39  

(21,65-68,43) 

36,39 

(21,65-68,43) 
5,56-318 5,56-318 0,0001** 

Troponin (ng/L) 37,97±89,01 

3,46±0,9 
6,21 

(3,61-21,65) 

3 

(3-3,43) 

3-523 3-6,49 0,0001* 

(z=-4,454) 

Tenascin-C (ng/L) 1659,62±1407,36 1421,6±1118,42 

1051,62 

(873,82-

1907,9) 

1011 

(846,49-

1543,96) 

97,03-

5950,5 

706,19-

5991,94 
0,946 

Osteopontin 

(ng/mL) 
17,38 ± 21,41 16,07±17,55 

8,83 

(8,36-18,74) 

9,34 

(7,96-18,98) 
5,58-89,65 

5,88-

89,65 
0,338 

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı farklılık; A.O: aritmetik ortalama; S.S: standart sapma; Med (IQR): ortanca (25. – 75. Yüzdelikler); min – maks: 

en küçük – en büyük değerler; z: Wilcoxon eşleştirilmiş iki örnek testi, t: Bağımlı gruplarda t testi 

4.6. GÖRÜNTÜLEME BULGULARININ DEĞERLENDİRİLMESİ 

Hastaların EKG bulguları değerlendirildiğinde; tüm çalışma grubunda 15 

(%26,8) kişide, hafif-orta grupta, 4 (%13,3) kişide ve ağır grupta 11 (%42,3) hastada 

EKG anormalliği görüldü. Gruplar arası karşılaştırmada EKG anormalliğinin ağır 
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grupta daha sık olduğu bulundu (p=0,015), (Tablo 24) Ekokardiyografilerinde 

anormallik bulunan hasta sayısı MIS-C grubunda 33 (%58,9), hafif-orta grupta 12 

(%40) ve ağır grupta 21 (%80,8) idi. Ağır grupta görülen EKO anormalliğinin 

istatiksel olarak daha yüksek olduğu izlendi (p=0,0001). Yapılan EKO’larda; MIS-C 

hastalarının tanı anındaki LVEF ortalaması %61,25±6,38 iken kontrol grubunun EF 

ortalaması %70,05±3,78 olarak izlendi ve hasta grupta anlamlı olarak düşük bulundu 

(p=0001). (Tablo 24) 

LVEF düşüklüğü 19 hastada (%33,9), perikardiyal efüzyon 18 hastada (%32,1), 

mitral yetmezlik 16 hastada (%28,6), koroner arter lezyonu 14 hastada (%25), izlendi. 

Koroner arter lezyonu olan 14 (%25) hastanın on birinde (%19,6) koroner arter 

dilatasyonu izlenirken, üçünde (%5,4) koroner arter anevrizması mevcuttu. (Tablo..) 

Hafif-orta grubun EKO incelemelerine bakıldığında LVEF düşüklüğü iki (%6,7) 

kişide, perikardiyal efüzyon ve koroner arter lezyonu altışar (%20) kişide, koroner 

arter dilatasyonu beş (%16,7) kişide, koroner arter anevrizması, mitral yetmezlik birer 

(%3,3) kişide görüldü. Ağır grupta; LVEF düşüklüğü 17 (%65,4) kişide, mitral 

yetmezlik 15 (%57,7) kişide, perikardiyal efüzyon 12 (%46,2) kişide, dokuz (%34,6) 

kişide, koroner arter lezyonu sekiz (%30,8) kişide, koroner arter dilatasyonu altı 

(%23,1) kişide, koroner arter anevrizması iki (%7,7) kişide vardı. Bu EKO bulguları 

karşılaştırıldığında; ağır grupta LVEF düşüklüğü, perikardiyal efüzyon ve mitral 

yetmezlik daha sıktı (sırası ile p=0,0001, p=0,004, p=0,037), (Tablo 24). 

Tablo 24. Görüntüleme Bulguları 

 MIS-C (n:56) (%) Hafif-Orta (n:30) (%) Ağır (n:26) (%) p 

EKG Anormalliği 15 (%26,8) 4 (%13,3) 11 (%42,3) 0,015*(kk=5,963) 

EKO Anormalliği 33 (%58,9) 12 (%40) 21 (%80,8) 0,0001*(kk=30,254) 

Düşük LVEF 19 (%33,9) 2 (%6,7) 17 (%65,4) 0,0001*(kk=34,66) 

Perikardiyal Efüzyon 18 (%32,1) 6 (%20) 12 (%46,2) 0,037*(kk=4,368) 

Koroner Arter Lezyonu 14 (%25) 6 (%20) 8 (%30,8) 0,353(kk=0,862) 

Koroner Arter Anevrizması 3 (%5,4) 1 (%3,3) 2 (%7,7) 0,592γ 

Koroner Arter Dilatasyonu 11 (%19,6) 5 (%16,7) 6 (%23,1) 0,547(kk=0,363) 

Mitral Yetmezlik 16 (%28,6) 1 (%3,3) 15 (%57,7) 0,0001*(kk=20,167) 

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı farklılık; A.O: aritmetik ortalama; S.S: standart sapma; Med (IQR): ortanca (25. – 75. Yüzdelikler); min – maks: 

en küçük – en büyük değerler; ; kk: Ki-kare testi 
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Hastalar 6.ayda EKO ile değerlendirildiğinde tanı anında anormallik olanların; 

hastaların tümünde LVEF düzelmişti, sadece iki hastada mitral yetmezliğin, birer 

hastada perikardiyal efüzyon ve koroner arter dilatasyonun devam ettiği görüldü. 

Altıncı ay LVEF ortalamaları %66,68±2,95 olarak saptandı. 

Yapılan EKO’larda düşük LVEF saptanan hastalar ve normal LVEF oranı olan 

hastalara baktığımızda; LVEF düşüklüğü olan grupta TNC ortalama 1763,48±1183,67 

ng/L, olmayan grupta 1513,55±1310,67 ng/L ve OPN ortalama düşüklük olan grupta 

14,77±14,76 ng/mL, olmayan grupta 17,19±21,5 ng/mL bulundu. Gruplar arasında 

değerler benzerdi (p>0,05). 

Koroner arter lezyonu (CAL) olan ve olmayan hastaların TNC ve OPN değerleri 

karşılaştırıldı. CAL olan grupta TNC 1471,71±946,65 ng/L ve OPN 

14,39±16,15ng/mL olarak izlenirken, olmayan grupta TNC 1640,56±1360,56 ng/L ve 

OPN 16,88±20,16 olarak izlendi. Gruplar arasında TNC ve OPN değerleri arasında 

anlamlı farklılık izlenmedi (sırası ile p= 0,835 p=0,656). 

Altıncı ay kontrollerinde hastalarımıza yaptığımız EKO’larda patolojik bulgusu 

olan hastalarda ortalama TNC 1514,45±663,4 ng/L ve OPN 8,02±3,45 ng/mL iken; 

EKO bulguları normal olan hastalarda ortalama TNC 1675,75±1471,94 ng/L ve OPN 

18,55±22,43ng/mL idi. Her iki grup arasında TNC ve OPN düzeyleri benzerdi 

(p>0,05). 
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5.TARTIŞMA 

MIS-C, tipik olarak akut enfeksiyondan birkaç hafta sonra ortaya çıkan SARS-

CoV-2 enfeksiyonuna karşı, enfeksiyon sonrası ortaya çıkan hiperenflamatuvar bir 

yanıttır. Ateş, yüksek enflamatuvar belirteçler, sitokin fırtınası ve çoklu organ 

tutulumu ile karakterizedir (41). MIS-C, yenidoğan döneminden genç erişkinliğe kadar 

geniş bir yaş aralığında görülür. Okul çağındaki çocuklarda daha sık görüldüğü ve 

vakaların büyük çoğunluğunun 5-14 yaş grubunda olduğu bilinmektedir (111). Hoste 

ve ark.’nın Ghent Üniversitesi Hastanesi’nde yaptığı bir çalışmada 953 MIS-C vakası 

incelenmiş ve yaş ortalaması 8,4 yıl bulunmuştur (112). Çiftdoğan ve ark.’nın 

Türkiye'nin 17 şehrinde 25 farklı hastanede gerçekleştirdiği bir çalışmada ise 

hastaların yaş ortalaması 7 yıl olarak bulunmuştur (87). Santos ve ark.’nın 98 makaleyi 

inceleyerek yaptığı bir sistematik incelemede de 2275 MIS-C hastasının ortanca yaşı 

8,9 yıldı (113). Çalışmamızda da hastalarımızın yaş ortalaması literatüre benzer 

şekilde 8,34±4,15 (min-maks: 2-17,5) yıl olarak saptadık. 

MIS-C vakalarının, cinsiyet dağılımında anlamlı farklılık bulunmamakla 

birlikte, erkek çocuklar daha yüksek oranda etkilenmektedir (111). Farklı çalışmalarda 

erkek cinsiyet oranı %43-82,5 arasında bildirilmiştir (40,84,90,114,115). Bizim 

çalışmamızda da literatürle uyumlu olarak erkek çocuklar daha fazla etkilenmişti, 

ancak farklılık anlamlı değildi.  

MIS-C hastalarında geliş vital bulgularının, hastalığın şiddetini ve seyrini 

belirlemede önemli olduğu bilinmektedir. Bu hastalar genellikle ateş, taşikardi ve 

hipotansiyon gibi bulgularla başvururlar.  Ateş, diğer enflamatuvar hastalıklarda 

olduğu gibi MIS-C'de de önemli bir klinik belirti olarak öne çıkar. MIS-C hastalarının 

neredeyse tamamında görülen ateş, hastalığın sistemik enflamasyon ve bağışıklık 

tepkisi ile ilişkisini desteklemektedir. Ateşin, vücudun enfeksiyona veya 

enflamasyona karşı bir savunma mekanizması olarak ortaya çıktığı bilinmektedir 

(45,46). Literatürdeki çalışmalar incelendiğinde tüm MIS-C hastalarında en sık 

semptomun ateş olduğu görülmektedir (40,49,87,111,116–118). Hasta grubumuzun da 

tamamında (n:56, %100) ateş izlendi ve ortalama en yüksek vücut sıcaklığı 39,26±0,61 

℃ idi. Taşikardi, enflamatuvar yanıtın kardiyovasküler sisteme etkisiyle ilişkilidir ve 

hastaların %54-%72’sinde görülmektedir (40,49,82,119). MIS-C hastalarında 

hipotansiyon %30-43 hastada görüldüğü bilinmekte ve bazen şok tablosu ile yoğun 
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bakım ihtiyacı gerektirebilmektedir. Takipne ise diğer görülebilen bulgulardandır 

ancak sıklığının diğerleri kadar belirgin olmadığı bilinmektedir (40,49).  

Hastalarımızda literatüre uygun şekilde, MIS-C hastalarında kalp tepe atımı ve 

solunum sayısı değerlerinin anlamlı şekilde yüksek olduğu görüldü.  

Bilindiği üzere MIS-C, SARS-CovV-2 enfeksiyondan sonra ortaya çıkan 

çocuklarda sistemik tutulumlarla karakterize bir hastalıktır. Literatürü incelediğimizde 

en sık sistem tutulumun gastrointestinal sistem tutulumu, kardiyovasküler sistem 

tutulumu ve hematolojik sistem tutulumu olduğu görülmektedir (51,87,120). Bizim 

çalışmamızda ise en sık hematolojik tutulum vardı.   

Hematolojik tutulum, MIS-C hastalarında sık görülmekte ve hastalığın 

ciddiyetini artıran faktörlerden olarak bilinmektedir. Hastaların hemogram 

bulgularında anemi, trombositopeni, lenfopeni ve nötrofili rapor edilmiştir. Aneminin, 

enflamatuvar yanıtın bir sonucu olarak geliştiği ve trombositopeninin vasküler 

disfonksiyon ve pıhtılaşma bozuklukları sonucunda geliştiği bilinmektedir. Yapılan 

çalışmalarda MIS-C hastalarında trombositopeni %12-45 oranında görülmüştür 

(51,112,121). Hastalarımızda literatüre benzer şekilde hemoglobin, hematokrit ve 

lenfosit değerleri anlamlı olarak düşükken nötrofil değeri anlamlı olarak yüksekti.  

Trombosit değerlerinde anlamlı farklılık izlenmese de hastaların %19,6’sında 

trombositopeni mevcuttu. Ağır gruptaki hastalarımızda lökosit ve trombosit sayısı 

anlamlı olarak yüksekti. Yapılan çalışmalarda da ağır MIS-C hastalarında daha sık 

lenfopeni (112) ve daha yüksek lökosit, nötrofil sayıları bildirilmiştir (121).  

MIS-C hastalarında D-dimer seviyelerinin belirgin şekilde yüksek olması ile 

tromboembolik komplikasyonların riskinin olduğu bilinmektedir (113). MIS-C 

hastalarında D-dimer yüksekliği %60-80 oranında rapor edilmiştir (49,86,122). Buna 

rağmen literatürde tromboembolik olay saptanan MIS-C hastası oldukça azdır. Güner 

Özenen ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada hastaların %2,1’inde trombolitik olay 

izlenmiştir (123). Literatür ile uyumlu olarak hastalarımızda %84 oranında D-dimer 

yüksekliği olmasına karşın bilinç değişikliği olan iki (%3,6) hastamızda tromboz 

saptandı.  

Gastrointestinal semptomlar, MIS-C hastalarında oldukça yaygın olup, 

literatürde önemli bir yer tutmaktadır. MIS-C vakalarının yaklaşık %60-90'ında mide 
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bulantısı, kusma, ishal ve karın ağrısı gibi gastrointestinal bulgular rapor edilmiştir 

(45,51,113,118,124). Özellikle abdominal ağrı, bazı çalışmalarda daha belirgin bir 

semptom olarak ortaya çıkmış ve bu vakaların bir kısmında apendektomiye kadar 

ilerleyen cerrahi müdahaleler gerekmiştir (124). Literatürde bu semptomların yüksek 

prevalansı, MIS-C’nin bağışıklık sistemi üzerinde yarattığı aşırı enflamatuvar yanıttan 

kaynaklandığı düşünülmektedir. Hastalarımız da benzer şekilde kliniğimize kusma 

(n:28, %50), ishal ve karın ağrısı (n:23, %41,1) gibi şikayetlerle başvurdu. GIS 

tutulumu hastaların %82’sinde vardı. Bu hastaların beşinde (%10,9) KCFT yüksekliği 

vardı.   

Mukokutanöz bulgular, özellikle konjonktivit ve döküntüler MIS-C hastalarında 

yaygın görülen belirtiler arasındadır. Yapılan araştırmalarda, konjonktivit, çilek dil, 

periorbital ödem, çilek dili ve palmoplantar eritem gibi semptomlarla karakterize 

dermatolojik tutulum hastaların %45-83’ünde görüldüğü tespit edilmiştir 

(87,125,126). Döküntüler değişkenlik gösterse de en sık makulopapüler döküntü 

izlenir (119,127–129). Hasta grubumuzda da benzer şekilde konjonktivit 33 (%58,4), 

döküntü 29 (%51,8) ve oral mukoza değişikliği 16 (%28,6) hastada görüldü.   

MIS-C hastalarında nörolojik semptomlar da görülmektedir, nörolojik sistem 

tutulumu hastaların %30-50'sinde vardır. En sık görülen nörolojik semptomlar; baş 

ağrısı, nöbetler, ensefalopati ve kas güçsüzlüğüdür (130). Panda ve ark. tarafından 

yayınlanan bir derlemede, 3707 hastanın %16,7'sinde hafif ve spesifik olmayan 

nörolojik belirtiler görülmüştür. Bu hastaların sadece %1'inde ensefalopati, nöbetler 

ve meningeal belirtiler gibi ciddi nörolojik komplikasyonlar görülmüştür (131). 

Nörolojik tutulum, genellikle diğer organ sistemlerindeki enflamasyonla ilişkili 

olduğu düşünülmektedir (131,132). LaRovere ve ark.’nın, MIS-C veya COVID-19 

nedeniyle hastaneye yatırılan 1695 pediatrik hastanın tıbbi kayıtlarından elde edilen 

çalışmasında; 365 (%22) hastada nörolojik tutulum vardı (132). Hastalarımızda 

nörolojik tutulum oranı %41,07 (n:23) idi ve bu hastalar baş ağrısı, meningismus, 

bilinç değişikliği ve konvülsiyon ile başvurmuştu. 

MIS-C hastalarında pulmoner semptomlar erişkin hastalar kadar sık olmasa da 

yapılan çalışmalarda, hastaların yaklaşık %29-31'inde nefes darlığı, %10-12'sinde 

öksürük gibi solunum semptomlarının ortaya çıktığı rapor edilmiştir (113,118). 
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Hastalarımızda da benzer şekilde semptomları arasında solunum sıkıntısı olan 12 

(%21,4), öksürük olan beş (%8,9) hasta vardı.  

MIS-C hastalarında renal tutulum, önemli komplikasyonlardan biri olarak 

tanımlanmıştır. Literatürde, MIS-C hastalarının yaklaşık %10-60'sinde BFT 

yüksekliği ile seyreden akut böbrek hasarı rapor edilmiştir ve bu vakaların %1-

12’sinde diyaliz tedavisi gerektiği bildirilmiştir (70,72,133). Ayrıca hematüri de MIS-

C hastalarında %20-35 oranında görülmüş olup böbrek tutulumunun şiddetini 

öngörmede yardımcı bir belirteç olarak kabul edilmektedir (72,133). Hastalarımızın 

renal %8,9’unda renal tutulum vardı ve bu hastalarda tutulum şekilleri hematüri (n:2, 

%3,6) ve BFT yüksekliği (n:3, %5,4) şeklindeydi.  

MIS-C hastalarında lenfadenopati, diğer belirtilerle birlikte görülmektedir, 

ancak MIS-C'deki sıklığı, Kawasaki hastalığına göre daha düşüktür. Kawasaki 

hastalığında lenfadenopati %50-78 oranında görülürken (77,134–136). MIS-C 

hastalarında bu oran %4-10 (3,51,87) arasındadır. Bu farklılık, iki hastalığın farklı 

patofizyolojik mekanizmalarını yansıtabilir. MIS-C'deki lenfadenopati genellikle 

servikal bölge ile sınırlıdır ve enflamatuvar yanıtın bir parçası olarak ortaya 

çıkmaktadır. Çalışmamızda da literatür ile uyumlu olarak servikal lenfadenopati ile 

gelen hasta sayımız yedi (%12,5) idi. MIS-C hastalarında lenfadenopati, diğer 

semptomlarla birlikte değerlendirildiğinde, tanı sürecinde önemli bir ipucu olabilir. 

Ancak, lenfadenopati sıklığı Kawasaki hastalığındaki kadar yüksek olmadığından, 

yalnızca bu bulguya dayanarak kesin tanı koymak zor olabilir.  

MIS-C hastalarında artrit ve eklem ağrıları yaygın olarak görülen 

komplikasyonlar arasında yer almakta ve bu durum, COVID-19’a karşı gelişen aşırı 

immün yanıt ile ilişkilendirilmektedir. MIS-C’nin neden olduğu sistemik 

enflamasyon, eklem ve kas dokularını etkileyerek artrit semptomlarına yol açabilir 

(137). MIS-C hastalarında da kas iskelet sistemi tutulumları bildirilmiştir. MIS-C’li 

çocuklarda %20-70 oranında kas iskelet sistemine ait semptomlar gözlenmiştir 

(87,138).  Ülkemizde yapılan çok merkezli iki farklı çalışmada %9,1-10,9 oranında 

artrit saptanmıştır (87,117). Bizim çalışmamızda iki hastada (%3,6) vardı.  

MIS-C hastalarındaki kardiyak sistem tutulumunu ayrıntılı şekilde 

incelediğimizde; oldukça yaygın olduğu ve kliniğe ciddi klinik tablolar ile 
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başvurabildiği bilinmektedir. Literatüre göre, MIS-C hastalarının yaklaşık %50-

80'inde kardiyak tutulum görülmektedir (57–59). En sık karşılaşılan kardiyak sorunlar 

arasında ventriküler disfonksiyon, miyokardit, koroner arter lezyonları, kapak 

yetersizliği ve aritmi bulunmaktadır (53,57). Yasuhara ve ark’nın yaptığı bir 

derlemede; hastaların %46,8’inde düşük LVEF izlenmiş. Aynı zamanda ortalama 

LVEF ise %54,1 olarak görülmüş (58). Hastalarımızda da literatüre benzer şekilde 

LVEF düşüklüğü olan 19 hasta (%33,9) vardı. Ortalama LVEF %61,25±6,38 idi ve 

MIS-C hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı bir düşüktü.  

Kawasaki hastalığına benzer şekilde MIS-C hastalarında da koroner arter 

dilatasyonu ve anevrizmaları gibi koroner arter lezyonları görülebilmektedir. Ancak 

vakaların çoğunda, KH’ından farklı olarak, bu anomaliler tedavi sonrasında hızla 

düzelmektedir. Koroner arter tutulumunun MIS-C hastalarının %6-32'side 

gözlemlendiği rapor edilmiştir (53,54,139). Literatürle uyumlu olarak koroner arter 

lezyonu olan 14 (%25) hastamız varken bu hastalardan on birinde (%19,6) koroner 

arter dilatasyonu ve üçünde (%5,4) koroner arter anevrizması vardı.  

Aritmiler ve EKG anomalileri de oldukça yaygındır ve hastaların %24-67'sinde 

bildirilmiştir (139). Bu bulgular, MIS-C'deki kardiyak tutulumun önemini, erken tanı 

ve tedavi süreçlerinde EKG izleminin gerekliliğini ortaya koymaktadır. Çalışmamızda 

hastaların 15’inde (%26,8) EKG bulguları mevcuttu ve sonuçlar literatür ile 

uyumluydu.  

Kardiyak tutulumu olan hastalarda diğer laboratuvar parametreleri 

değerlendirildiğinde, kardiyak tutulumu olan hastalarda troponin ve NT Pro-BNP 

anlamlı yüksek saptanırken, albumin anlamlı olarak düşüktü. Troponin ve NT Pro-

BNP kardiyak tutuluma ek olarak ağır grupta da yüksekti. Bu sonuç hastalık şiddetini 

ve yoğun bakım ihtiyacını öngörmede kardiyak tutulumun önemini göstermektedir. 

Kardiyak tutulumu olan hastalarda ortalama albumin değerinin düşük olması, kalp 

yetmezliğindeki hidrostatik basınç artışının bir sonucu olabilir (2,45,53,112). 

Bildiğimiz kadarıyla bu çalışma MIS-C hastalarında kardiyak tutulum olan ve 

olmayan hastalarda laboratuvar parametrelerinin değerlendirildiği ilk çalışmadır.  

MIS-C hiperenflamasyon ile seyreden bir hastalık olarak bilinir. SARS-CoV-2 

enfeksiyonundan sonra ortaya çıkan bu sendromda, hiperenflamasyon çoklu organ 



66 

 

yetmezliğine yol açabilir. Kalp, akciğerler, gastrointestinal sistem ve böbrekler gibi 

organlar hastalıktan etkilenirken, ciddi vakalarda enflamatuvar yanıt daha karmaşık 

bir hal alır ve sitokin fırtınası denilen yoğun bir immün yanıt ortaya çıkar. Bu sitokin 

fırtınası, vücuttaki bağışıklık hücrelerinin aşırı aktive olmasına neden olarak organ 

hasarını hızlandırır ve hastalığın seyrini kötüleştirebilir (3). Hastalığın şiddetini 

öngörmede kullanılan birçok enflamatuvar mediyatör tanımlanmıştır. Bu mediyatörler 

arasında IL-6, IL-10, CRP, ferritin ve D-dimer öne çıkmaktadır. Özellikle IL-6 

seviyelerinin yüksekliği, MIS-C'nin ağır formlarında daha belirgin olup, enflamatuvar 

yanıtın derecesini ölçmede önemli bir gösterge olarak kabul edilir (52,81). 

Çalışmamızda literatüre uygun şekilde hasta grubunda CRP ve ESR anlamı şekilde 

yüksekti.  Yapılan çalışmalarda şiddetli MIS-C hastalarında CRP, D-dimer ve ferritin 

değerlerinin yüksek olduğu görülmüştür (3,112,113). Kohortumuzu hastalık şiddetine 

göre ayırdığımızda gruplarda akut faz reaktanlarından sadece prokalsitonini şiddetli 

grupta anlamlı yüksek saptadık. 

MIS-C hastalarında amilaz seviyelerinin yükselmesi, pankreatik tutulumun 

önemli bir belirtisi olarak rapor edilmiştir. Pankreatik enzimler (amilaz ve lipaz) MIS-

C hastalarında sıkça yükselir ve bu durum pankreasın enflamatuvar bir süreçten 

etkilendiğini göstermektedir (140). Giannattasio ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada, 

MIS-C hastalarının %35'inde amilaz ve lipazın yükseldiği tespit edilmiştir. Ayrıca, 

daha uzun süre hastanede kalan çocuklarda pankreatik yaralanmanın daha sık 

görüldüğü ve bunun amilaz seviyelerindeki artışla ilişkilendirildiği bulunmuştur 

(140,141). Amilaz ve lipaz seviyelerindeki yükselmenin, özellikle daha şiddetli 

vakalarda ortaya çıktığı ve bu hastaların daha uzun süre hastanede yatış gerektirdiği 

belirtilmiştir. Ancak, genellikle bu pankreatik yaralanmaların hafif olduğu ve 

çocukların büyük kısmında tam iyileşme sağlandığı görülmüştür (141). Bizim 

hastalarımızda da literatürle uyumlu şekilde amilaz ve lipaz seviyelerin anlamlı yüksek 

olduğu ve ağır MIS-C hastalarında lipaz seviyelerinin anlamlı yüksek olduğunu 

bulduk. Bizim bulgularımız da şiddetli vakalarda pankreas tutulumunun ve lipaz 

yüksekliğinin daha sık ortaya çıktığını destekler niteliktedir.  

MIS-C hastalarında hipoalbuminemi sık görülen bir bulgudur ve enflamatuvar 

süreçle yakından ilişkilidir. Hipoalbumineminin genellikle MIS-C'nin şiddetini ve 

hastalık prognozunu belirlemede önemli olduğu görülmüştür. Araştırmalar, bu 
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hastalarda hipoproteinemi ve hipoalbumineminin daha sık olduğunu ve düşük albümin 

seviyelerinin ciddi kardiyak ve renal komplikasyonlarla ilişkili olabileceğini 

göstermektedir (2,45). Hipoalbumineminin temel nedeni, MIS-C'deki sistemik 

enflamasyon ve vasküler geçirgenliğin artmasıdır. Bu, albumin gibi büyük proteinlerin 

damar dışına kaçmasına neden olur ve plazma albümin seviyelerinde düşüşe yol açar. 

MIS-C hastalarında düşük albümin seviyeleri, aynı zamanda daha yüksek C-reaktif 

protein (CRP) ve ferritin seviyeleriyle ilişkili bulunmuştur. Ayrıca, 

hipoalbumineminin MIS-C hastalarında daha uzun hastanede kalış süresi ve yoğun 

bakım gereksinimiyle de bağlantılı olduğu belirlenmiştir (2,45,112). Hastalarımızda 

literatür ile uyumlu şekilde hipoalbuminemi olduğunu ve ağır MIS-C grubumuzda 

hipoalbumineminin anlamlı olarak yüksek olduğu görüldü. 

MIS-C hastalarında hiponatremi sıkça görülen bir bulgu olarak tanımlanmıştır. 

Hiponatreminin hiperenflamasyon ile yakından ilişkili olduğu düşünülmektedir. MIS-

C hastalarında hiponatreminin görülme oranı %35-63 arasında değişmektedir. 

Hiponatremi, bu hastalığın klinik şiddetiyle ilişkili olup, daha yüksek C-reaktif protein 

(CRP) seviyeleri ve düşük albümin seviyeleri ile ilişkilidir (2,45). Hiponatremi, 

özellikle şiddetli MIS-C vakalarında yaygın olup, bu hastalarda yoğun bakım 

gereksinimi daha fazla olmaktadır. Bu süreç, hastalığın sistemik etkilerinin bir parçası 

olarak tanımlanmıştır (138,142). Çalışmamızda da ağır MIS-C hastalarında, hem 

ortalama Na düzeyi sınırda düşük hem de hiponatremi anlamlı olarak sıktı.  

Tenascin-C (TNC), büyük bir ekstrasellüler matriks glikoproteini olup, 

dokuların gelişimi, onarımı ve yeniden şekillendirilmesi gibi süreçlerde rol oynar. 

Tenascin-C'nin temel işlevleri arasında hücre proliferasyonu, hareketi, doku 

yenilenmesi ve bağışıklık yanıtlarının düzenlenmesi yer almaktadır. Ayrıca kanser, 

kardiyovasküler hastalıklar ve otoimmün bozukluklarda önemli bir rol oynadığı 

bilinmektedir. Özellikle yaralanmalardan sonra doku onarımında ve enflamatuvar 

süreçlerde yoğun olarak eksprese edilmektedir (6,95,143). Bildiğimiz kadarıyla 

literatürde MIS-C hastalarında; tenascin-C’nin çalışıldığı bir çalışma 

bulunmamaktadır. COVID-19 hastalarının plazma örneklerinde eksozomlar 

ayrıştırıldığı bir çalışmada; COVID-19 hastalarından alınan eksozomların, Tenascin-

C (TNC) ve fibrinojen-β (FGB) proteinlerini içerdiği bildirilmiştir (8).  Zeng ve 

ark.’nın yaptığı çalışmada ise COVID-19 hastalarının bronkoalveolar lavaj 
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örneklerinde TNC düzeyi yüksek bulunmuştur (144). Çalışmamız da MIS-C 

hastalarında TNC’nin çalışıldığı ilk çalışmadır. MIS-C hastalarında TNC yüksek 

bulunsa da farklılık anlamlı bulunmamıştır. Bu farklılığın MIS-C’nin COVID-19 

hastalığına göre altta yatan farklı patofizyolojik mekanizmalara sahip olmasından 

kaynaklanabileceğini düşündük. MIS-C ve COVID-19, SARS-CoV-2 enfeksiyonu ile 

ilişkilendirilen ancak farklı klinik özelliklere sahip iki ayrı hastalıktır. COVID-19, 

genellikle solunum yolu enfeksiyonlarına neden olurken, MIS-C çoklu organ 

sistemlerini etkileyen ve aşırı enflamatuvar bir yanıtla seyreden bir hastalık olarak 

tanımlanır. MIS-C, COVID-19'dan daha yüksek düzeyde sistemik enflamasyon ile 

seyreder. Laboratuvar bulgularında, ciddi enflamasyon belirteçlerinin (CRP, ferritin) 

yüksekliği dikkat çeker. COVID-19'da ise enflamasyon daha çok solunum yollarında 

lokalize olur. MIS-C ve COVID-19’un benzer özellikleri olsa da özellikle sistemik 

enflamasyon, organ tutulumları ve klinik seyir açısından önemli farklılıklar gösterir 

(116,136).  

MIS-C ile benzer klinik özelliklere sahip Kawasaki hastalığında TNC düzeyinin 

incelendiği sınırlı sayıda çalışma bulunmaktadır. Yoshikane ve ark. 111 Kawasaki 

hastası ve 23 sağlıklı kontrolde TNC seviyelerini değerlendirmiş ve TNC seviyelerini 

KH’da sağlıklı kontrol grubuna göre anlamlı şekilde daha yüksek bulmuştur (145). 

Bizim çalışmamızda da TNC seviyeleri sağlıklı kontrollere göre daha yüksekti ancak 

anlamlı farklılık yoktu. Bu durumun mevcut hasta sayımızın az olması ile ilişkili 

olabileceğini düşündük. Ek olarak birçok klinik bulgusu örtüşse de KH ve MIS-C 

hastalığının farklı patofizyolojik mekanizmalara sahip olduğu savunulmaktadır.  MIS-

C'de immün disfonksiyon daha belirgin bir özellik olarak öne çıkar ve lenfopeni ve 

sitokin fırtınası sıklıkla görülmektedir. Özellikle IL-6, IL-10, TNF-a ve IFN-g gibi 

enflamatuvar sitokinlerin MIS-C hastalarında daha yüksek olduğu rapor edilmiştir. 

Bunun sonucunda yaygın olarak kalp, akciğer, gastrointestinal sistem ve diğer hayati 

organlarda multisistem organ hasarına neden olmaktadır. KH’daki immun yanıt ise 

genellikle hafif ya da orta şiddette damar hasarına yol açar ve bu durumun vaskülit ve 

koroner arter anevrizmaları ile ilişkili olduğu belirtilmiştir (116,136). 

Literatürde MIS-C şiddeti ve TNC arasındaki ilişkiyi değerlendirilen bir 

çalışmaya rastlamadık. Ancak TNC’nin yara iyileşmesi ve enflamasyon süreçlerinde 

önemli rol oynadığı ve TNC’nin hücre yapışmasını modüle ettiği, hücre sinyal 
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yolaklarını modüle ettiği bildirilmiştir. Ek olarak hücre göçü, hücre proliferasyonu ve 

doku onarımında önemli roller üstlendiği bilinmektedir (95,96). Daha önce sepsisli 

yoğun bakım hastalarında prognostik bir belirteç olarak bildirilen TNC ile yetişkin 

COVID-19 mortalitesi arasında pozitif ilişki bulunmuştur (146,147). Yuan ve ark. 167 

sepsis ve 80 sepsis dışı ağır hastalığı olan yoğun bakım hastasında yaptıkları 

çalışmada; serum TNC seviyelerinin sepsis hastalarında yüksek olduğunu ve bu artışın 

sepsisin şiddetini ve organ hasarını yansıttığını bildirmişlerdir. Ayrıca yüksek serum 

TNC seviyelerinin, kötü prognoz ile ilişkili olduğu ve 30 günlük mortaliteyi 

öngörmede bağımsız bir belirleyici olarak kullanılabileceğini ifade etmişlerdir (147).  

Meijer ve ark. sağlıklı kontrolleri de dahil ettiklerinde çalışmalarında 895 yoğun bakım 

hastasını değerlendirmişlerdi (146). Bu çalışmada sepsis hastalarında TNC seviyeleri, 

sağlıklı gönüllülere göre anlamlı şekilde daha yüksek bulunmuştur ve sepsis dışı kritik 

hastalarda da TNC seviyeleri sepsis hastalarındaki kadar olmasa da yüksek 

bulunmuştur. Ayrıca TNC seviyeleri mortalite ve hastalık şiddeti ile ilişkili 

bulunmuştur . Acil ve yoğun bakıma başvuran 142 kritik hastanın ve 60 sağlıklı bireyin 

dahil edildiği farklı bir çalışmada da kritik hastalarda TNC seviyeleri sağlıklı bireylere 

göre anlamlı yüksek bulunmuştur. Diğer çalışmaya benzer şekilde yüksek TNC 

seviyeleri mortalite ve organ hasarı ile ilişkili bulunmuştur (148). TNC, yaralanma 

veya doku hasarı durumlarında TNC, hasar bölgesinde yoğun olarak eksprese edilir ve 

bağışıklık hücrelerinin aktivasyonu ile ilgili süreçlerde yer alır. TNC, özellikle 

makrofajlar, fibroblastlar ve lenfositler gibi immün hücrelerin dokuya göçünü 

destekler ve enflamasyonun gelişmesini sağlar. Bu süreç, akut enflamatuvar yanıtın 

hızlanmasına ve kronik enflamasyona dönüşme riskine yol açabilir. İnflamasyon 

sırasında sitokin salınımı ve hücresel proliferasyon süreçleriyle ilişkili olan bu protein, 

özellikle fibrozis ve doku onarımı süreçlerinde etkilidir (6,95,96). Bu bağlamda 

değerlendirdiğimizde, çalışmamızdaki ağır MIS-C grubunda TNC seviyeleri hafif-orta 

gruba göre daha yüksek bulundu ve bunun ağır gruptaki enflamasyon şiddetinin daha 

fazla olmasından kaynaklı olduğu düşünülmektedir. Ayrıca TNC ile enflamasyon 

parametrelerinden NLR, prokalsitonin arasında korelasyon bulduk. Bulgularımız, 

TNC’nin enflamatuvar hastalıkların şiddetini belirlemede biyobelirteç olarak 

kullanılmasını destekler niteliktedir. Diğer enflamasyon parametrelerine ek olarak 

TNC’nin kullanılması enflamasyonla seyreden kritik hastalarda, yoğun bakım ihtiyacı 
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olan hastanın belirlenmesinde ve tedavinin planlanmasında klinisyene yardımcı bir 

parametre olabilir. Yaptığımız ROC analizinde Tenascin-C’nin ise hastalığın ağır 

olması durumunun %73,3 (AUC) düzeyinde ayırt ettiği görüldü. Bu analizle birlikte; 

enflamasyonla giden diğer hastalıklarda da TNC’nin progresyonu belirlemede 

kullanabilecek bir biyobelirteç olabileceğini düşündük.  

Normal kalplerde eksprese edilmeyen TNC’nin, kalp yetmezliği, miyokard 

enfarktüsü, miyokardit ve koroner arter hastalığı gibi çeşitli kardiyovasküler 

hastalıklarda eksprese edildiği gösterilmiştir. Özellikle miyokardiyal hasar ve 

miyokardiyal enflamasyon süreçlerinde TNC’nin önemli bir biyobelirteç olarak 

kullanılabileceği düşünülmektedir (6,97,149). Kalp yetmezliği olanlarda; yüksek TNC 

seviyelerinin, sol ventrikül disfonksiyonunu öngörmede yardımcı olabileceği 

savunulmaktadır. MI sonrası, TNC enflamatuvar yanıtı düzenler ve doku onarımı 

sırasında erken evrelerde önemli bir rol oynar. Doku iyileşme sürecinde enflamasyon 

ve fibrozise katkıda bulunarak ventriküler yeniden şekillenmeyi etkiler. MI sonrası, 

TNC seviyelerinin akut dönemde artması, kötü prognoz ve ventriküler dilatasyonla 

ilişkilendirilmiştir. Miyokardit gelişiminde de TNC, enflamatuvar süreçlerin 

düzenlenmesi ve bağışıklık hücrelerinin aktive edilmesinde rol oynamaktadır. TNC, 

miyokardiyal enflamasyona yanıt olarak dendritik hücreleri aktive eder ve otoimmün 

reaksiyonları tetikler (6,149). Literatürde MIS-C hastalarında TNC ve kardiyak 

tutulumun değerlendirildiği bir çalışmaya rastlamadık. Kardiyak tutulumu olan ve 

olmayan hastalarda TNC düzeyini karşılaştırdığımızda kardiyak tutulumu olan grupta 

TNC daha yüksekti ancak farklılık anlamlı bulunmadı. Hastaları ekokardiyografik 

bulgularına göre değerlendirdiğimizde de hem sol ventrikül disfonksiyonu olan 

hastalarda hem de koroner dilatasyonu olan hastalarda TNC yüksekliği anlamlı 

değildi. Tenascin-C’nin kalp yetmezliğinde LVEF düşüklüğü olan hastaların 

belirlenmesinde önemli bir rol oynadığına dair literatürde çeşitli çalışmalar 

bulunmaktadır. Erer ve ark’nın erişkinlerde yaptığı bir çalışmada, yüksek TNC 

seviyeleri ile LVEF düşüklüğü arasında anlamlı bir ilişki bulunmuştur (150).  Benzer 

şekilde TNC'nin, miyokardiyal hasar ve remodeling süreçlerinde önemli bir rol 

oynadığı ve TNC seviyelerinin kalp yetmezliği olan hastalarda prognostik bir gösterge 

olarak kullanılabileceğini savunan çalışmalar mevcut olmasına karşın, farklı kardiyak 

hastalıklarda TNC ile LVEF arasındaki ilişki olmadığını da gösteren çalışmalar vardır 
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(98,150–153). Niebroj-Dobosz ve ark. ile Kitaoka ve ark.’nın yaptığı iki farklı 

çalışmada LVEF dahil olmak üzere ekokardiyografi parametreleri ile TNC arasında 

ilişkinin bulunmadığı bildirilmiştir  (98,151). Sol ventrikül sistolik disfonksiyonunda 

TNC’nin rolünün değerlendirilmesi için daha fazla çalışmaya ihtiyaç olduğunu 

düşünmekteyiz.  

MIS-C ve KH her ikisi de çocuklarda koroner arter lezyonlarına neden olabilen 

enflamatuvar hastalıklardır. Ancak, bu iki hastalığın koroner arterlerdeki etkileri ve 

mekanizmaları farklılık gösterir. KH, özellikle çocuklarda koroner arter 

anevrizmalarına yol açabilen primer bir vaskülittir. Koroner arterlerde dilatasyon ve 

anevrizmalar KH’nin karakteristik bulgularındandır. KH’de koroner arter lezyonları 

yaklaşık %15-25 oranında görülür ve kalıcı arter anevrizmaları gibi ciddi kardiyak 

komplikasyonlara yol açabilir (135). MIS-C hastalarında koroner arter genişlemeleri 

ve anevrizmalar daha az sıklıkta görülür ve bunlar genellikle erken dönemde tedaviye 

yanıt verir ve sıklıkla düzelir. MIS-C vakalarında koroner arter anomalileri %6-24 

oranında bildirilmiştir (53,54). Literatürde KH’da koroner arter tutulumunu 

değerlendiren sadece üç çalışma vardır. 2019’da Yokouchi ve ark.’nın yaptığı 

postmortem bir çalışmada, 25 KH olan hastanın otopsileri incelenmiş ve 

kardiyovasküler lezyonlarda enflamasyon derecesi ile TNC ekspresyonu arasında bir 

korelasyon bulunmuştur (154). Li ve ark.’nın TNC’nin, KH’da IVIG direnci ve 

koroner arter lezyonlarını (CAL) öngörmedeki rolünü değerlendirdikleri bir 

çalışmada; 261 KH hastası incelenmiş ve TNC düzeylerinin hastalarda kontrollere 

göre daha yüksek olduğu görülmüştür. Aynı zamanda CAL olan ve IVIG direnci olan 

grupta da TNC düzeyleri daha yüksek bulunmuştur (155). Yoshikane ve ark.’nın 

yaptığı bir çalışmada ise 181 KH incelenmiş ve IVIG direnç riski yüksek olan 

hastalarda TNC seviyelerinin daha yüksek olduğu görülmüştür (145). Bizim 

çalışmamızda ise koroner arter tutulumu olan ve olmayan hastalar arasında anlamlı bir 

farklılık görülmedi. Kawasaki hastalığından farklı olarak MIS-C’deki koroner 

tutulumun daha az olması ve koroner arter tutulumu olan hastaların sayısının az olması 

nın sonuçlarımızı etkileyebildiğini düşündük. Çalışmamız, bildiğimiz kadarıyla MIS-

C hastalarında koroner arter tutulumu ile TNC arasındaki ilişkiyi değerlendiren ilk 

çalışmadır. 
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Osteopontin, enflamasyonda önemli bir rol oynayan, multifonksiyonel bir 

glikoproteindir. Enflamatuvar süreçlerde osteopontin, bağışıklık hücrelerinin 

(özellikle makrofajlar ve T hücreleri) birikimini ve aktivasyonunu artırarak bağışıklık 

yanıtını destekler. Hücre yüzeyindeki integrinler ve CD44 reseptörleri aracılığıyla 

bağlanarak hücresel göçü ve adezyonu teşvik eder. Ayrıca, sitokin ve kemokin 

üretimini artırarak enflamatuvar yanıtın sürdürülmesine katkıda bulunur. Osteopontin, 

kronik enflamasyonla ilişkili hastalıklarda (örn. ateroskleroz, otoimmün hastalıklar, 

kanser) yüksek seviyelerde bulunur ve bu durum, dokularda fibrozis ve hasarın 

artmasına yol açabilir. Enflamatuvar süreçlerin ilerlemesi sırasında hem kemik 

metabolizması hem de immünomodülasyon üzerinde etkili bir faktör olarak öne çıkar 

(9,104,106). 

Erişkinlerde COVID ve OPN ilişki ile ilgili literatürü taradığımızda üç çalışma 

ile karşılaştık. Yüksek OPN düzeyleri COVID-19 hastalığının şiddeti ve kötü prognoz 

ile ilişkili bulunmuştur (11,108,156). Literatürde OPN’nin COVID-19’lu çocuklarda 

ve MIS-C’li hastalarda değerlendirilen sadece bir adet çalışma vardır. Reisner ve 

ark.’nın yaptığı bu çalışmada OPN seviyeleri MIS-C hastalarında ve ağır COVID-

19’lu hastalarında yüksek bulunmuştur (157).  Osteopontin (OPN), bir glikoprotein 

olarak sepsis patogenezinde önemli bir rol oynar. OPN, özellikle makrofajlar ve T 

hücreleri gibi immün hücrelerle etkileşime girerek enflamasyonu şiddetlendirir (106). 

Sepsisli hastalarda yapılan çalışmalarda, OPN seviyelerinin önemli ölçüde yüksek 

olduğu bulunmuş ve bu durum hastalığın şiddeti ile ilişkilendirilmiştir. Sepsis gelişen 

kritik hastalarda OPN düzeyleri, prognozu öngörmede yardımcı bir biyobelirteç olarak 

değerlendirilmiştir. Yüksek OPN seviyeleri genellikle kötü sonuçlarla 

ilişkilendirilmiştir (158–160). Çalışmamızda hem MIS-C hastalarında kontrol grubuna 

göre hem de ağır MIS-C hastalarında hafif-orta gruba göre OPN yüksek olsa da bu 

fark anlamlı değildi.  

Osteopontin (OPN), bir glikoprotein olarak, kardiyak hastalıklarda önemli bir 

rol oynar. Enflamatuvar süreçlerde bağışıklık hücrelerinin birikimi ve aktivasyonu 

üzerinde etkili olan osteopontin, özellikle kardiyovasküler hastalıklarda immün yanıtı 

düzenleyici bir molekül olarak öne çıkar. OPN, ateroskleroz, miyokardit ve kalp 

yetmezliği gibi kardiyak durumlarda yüksek düzeylerde bulunur ve doku hasarı ile 

fibrozis gelişimini teşvik eder (10). Aterosklerozda OPN, plak stabilitesini etkileyerek 
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plakların yırtılmasına neden olabilir. Bu durum, kardiyovasküler olayların, özellikle 

miyokard enfarktüsünün tetiklenmesine yol açabilir (161). Aynı zamanda OPN, 

miyokardit gibi enflamatuvar kardiyak hastalıklarda da makrofaj ve T hücreleri 

aracılığıyla doku hasarını hızlandırır ve kalp kası fonksiyon bozukluğuna katkıda 

bulunur. Kalp yetmezliği durumlarında ise OPN, ventriküler yeniden şekillenme ve 

fibrozise katkı sağlar. Kalp kasının fibrotik hale gelmesi, ventrikül duvarının 

kalınlaşmasına ve pompalama kapasitesinin azalmasına neden olarak kalp yetmezliği 

semptomlarını kötüleştirebilir (10). Bu bulgular, osteopeninin kardiyak hastalıkların 

patogenezinde ve ilerlemesinde kilit rol oynayan bir molekül olduğunu ve potansiyel 

bir tedavi hedefi olabileceğini göstermektedir. Çalışmamızda kardiyak tutulumu olan 

ve olmayan MIS-C hastalarında OPN seviyelerini benzer bulduk.  

Hem TNC hem de OPN’nin kardiyak remodiling ve fibrozis üzerine etkili 

olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (6,10). Biz de bundan yola çıkarak 6.ay 

kontrolünde hastalarımızın hem TNC ve OPN düzeylerini hem de EKO 

parametrelerini değerlendirdik. Kardiyak tutulumu devam eden az sayıda (n:4, %7.1) 

hasta vardı. Kardiyak tutulumu devam eden ve kardiyak tutulumu olmayan hastaların 

6. ay kontroldeki TNC ve OPN düzeyleri ile arasında bir ilişki saptamadık. Bu 

durumun kardiyak tutulumu devam eden hasta sayımızın az olması ile ilişkili 

olabileceğini düşündük. 

Sonuç olarak; çalışmamızda serum Tenascin-C düzeylerinin hastalık şiddeti ile 

anlamlı bir ilişki gösterdiği ve hastalığın prognozunu değerlendirmede potansiyel bir 

biyobelirteç olarak kullanılabileceği bulunmuştur. Tenascin-C’nin; kritik 

enflamatuvar hastalıklarda diğer enflamatuvar biyobelirteçler ile değerlendirilmesi, 

klinik karar süreçlerine yardımcı olabilecek bir yol gösterici olabilir, ancak kardiyak 

tutulumu olan hastalarda olmayanlara göre TNC ve OPN yüksek olsa da farklılık 

anlamlı saptanmamıştır. Enflamatuvar hastalıklarda kardiyak tutulumu ön 

görülmesinde, TNC ve OPN’nin rolünün değerlendirilmesi için daha geniş serilerde 

daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır.  

5.1. ÇALIŞMANIN KISITLILIKLARI 

Bu çalışmanın kısıtlılıkları, çalışmanın tek merkezli olması ve hasta sayısının 

sınırlı olması, sonuçların genellenebilirliğini kısıtlayabilir.   
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6.SONUÇLAR 

MIS-C hastalarının klinik ve laboratuvar parametrelerinin değerlendirildiği 

çalışmamızda aşağıdaki sonuçlar elde edilmiştir: 

1. Çalışmaya 56 MIS-C hastası ve 20 sağlıklı gönüllü kontrol grubu olarak 

alınmıştır.  

2. Hastalar hastalık şiddetine göre hafif-orta MIS-C (30 hasta) ve ağır MIS-C 

(26 hasta) olarak ve kardiyak tutulumu olan (43 hasta) ve olmayan (13 

hasta) olarak gruplara ayrılarak incelenmiştir.  

3. Çalışma grubu ile kontrol grubu arasında yaş, cinsiyet, vücut ağırlığı ve 

boy parametreleri istatistiksel olarak benzerdi (p>0,05). Hastaların 

başvurudaki sen sık semptom ve bulguları ateş, konjonktivit, döküntü, 

kusma, karın ağrısı, ishal, baş ağrısı, oral mukoza değişikliği, hipotansiyon 

ve solunum sıkıntısı şeklindeydi. Ağır grupta ateş süresinin daha uzun 

olduğu görülürken; oral mukoza değişiklikleri, solunum sıkıntısı ve 

hipotansiyon hafif-orta gruba göre istatistiksel olarak anlamlı olarak daha 

sık bulundu (sırası ile p=0,049, p=0,007, p=0,025, p=0,0001).  Kardiyak 

tutulumu olan hastalarda ateş süresi daha uzunken (p=0,018); konjonktivit 

daha sık (p=0,019) ve lenfadenopati daha azdı (p=0,043).  

4. En sık sistem tutulumu hematolojik sistem iken; bu takip eden diğer 

sistemler gastrointestinal, mukokutanöz ve kardiyak sistem idi. Ağır MIS-

C grubunda; dermatolojik tutulum ve kardiyak tutulumun istatistiksel 

olarak daha yüksek olduğu görüldü (sırası ile p=0,003, p=0,01). Kardiyak 

tutulumu olan hastalarda hematolojik tutulumun da anlamlı olduğu görüldü 

(p=0,035). 

5. Yoğun bakım yatışı olan hasta sayısı, inotrop tedavisi alan hasta sayısı ve 

anakinra tedavisi alan hasta sayısı ortalamaları ağır MIS-C grubunda daha 

fazlaydı (sırası ile p=0,0001, p=0,0001, p=0,004). 

6. Hemogram parametrelerinde; MIS-C hastalarında; hemoglobin, hematokrit 

ve lenfosit değeri, kontrol grubuna göre anlamlı düşük (sırası ile p= 0,0001, 

p=0,0001, p=0001); lökosit, nötrofil, NLO ve trombosit değerleri ise 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek (sırası ile p=0,005, p=0,0001, 

p=0,001) bulundu.  Ağır grupta, hafif-orta gruba göre trombosit ve lenfosit 
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değerleri daha düşüktü (sırası ile p=0,0001, p=0,0001) ve trombositopeni 

daha sıktı (p=0,009). Kardiyak tutulumu olanlarda ise sadece hemoglobinin 

istatiksel olarak düşük olduğu görüldü (p=0,02). 

7. Biyokimya parametrelerinde; MIS-C hastalarına göre AST anlamlı olarak 

yüksek izlendi (p=0,019). BFT yüksekliği hafif-orta MIS-C grubunda hiç 

yoktu ancak ağır gruba göre istatistiksel anlamlı bir fark yoktu (p>0,05). 

Ağır MIS-C grubunda lipaz anlamlı olarak yüksekken (p=0,027); Na 

sınırda anlamlı düşük (p=0,05) idi ve hiponatreminin ile 

hipoalbumineminin ağır grupta daha sık görüldüğü bulundu (sırası ile 

p=0,019, p=0,002). Kardiyak tutulumu olan hastalarda sadece albumin 

anlamlı olarak düşük izlendi (p=0,037).  

8. Akut faz reaktanlarını incelediğimizde; MIS-C grubunda kontrol grubuna 

göre CRP ve ESR anlamlı yüksek izlendi (sırası ile p=0,0001, p=0,0001). 

Ağır MIS-C grubu ile hafif-orta MIS-C grubu arasında; sadece 

prokalsitonin ağırda daha yüksekti (p=0,01). 

9. Koagülasyon parametrelerinde, gruplar arasında farklılık yoktu (p>0,05).  

10. Kardiyak parametrelerde; sırası ile NT Pro-BNP, troponin ve CK-MB 

değerlendirildi. Ağır MIS-C grubunda hafif-orta gruba göre (sırası ile 

p=0,0001, p=0,001, p=0,011) ve kardiyak tutulumu olanlarda olmayanlara 

göre (sırası ile p=0,0001, p=0,002, p=0,035) tüm parametreler istatistiksel 

anlamlı olarak daha yüksekti.  

11. Hastaların TNC düzeyleri incelendiğinde; kontrol grubunda MIS-C 

grubuna göre düşüktü ancak farklılık istatiksel olarak anlamlı değildi 

(p>0,05). Ağır MIS-C grubunun tanı anındaki TNC değeri, hafif-orta MIS-

C gruba göre anlamlı yüksekti (p=0,002). TNC kardiyak tutulum olan 

grupta daha yüksek olsa da gruplar arasında anlamlı bir farklılık izlenmedi 

(p>0,05). 

12. Kontrol grubunda OPN ortalaması; MIS-C grubuna göre düşüktü ancak 

farklılık istatiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). Hafif-orta MIS-C 

grubuna göre ağır MIS-C grubunda ortalama OPN yüksekti ancak farklılık 

istatiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). OPN de kardiyak tutulum olan 
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grupta daha yüksek olsa da gruplar arasında anlamlı bir farklılık izlenmedi 

(p>0,05).  

13. Anakinra tedavisi alan hastalar ile almayan hastaların TNC ve OPN 

ortalamaları karşılaştırıldığında farklılık istatiksel olarak anlamlı değildi 

(p>0,05). 

14. Korelasyon analizinde TNC ile NLO, prokalsitonin ve NT Pro-BNP 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde zayıf düzeyde 

korelasyon mevcuttu.  

15. Osteopontin için yapılan korelasyon analizinde OPN değerleri ile trombosit 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde zayıf düzeyde 

korelasyon izlenirken; ferritin ile negatif yönde zayıf düzeyde korelasyon 

izlendi.   

16. Tek değişkenli analizlerde; TNC, üre, lipaz, D-dimer, NT Pro-BNP ve 

troponin değerlerinin yükselmesinin ağır MIS-C görülme riskine arttırıcı 

yönde etki ettiği görüldü. Ayrıca lenfosit, trombosit, albümin ve LVEF 

değerlerinin yükselmesinin ağır MIS-C görülme riskine düşürücü yönde 

etki ettiği görüldü.  

17. Çok değişkenli analizlerde; trombosit artışının hastalığın ağır olması riski 

üzerinde düşürücü yönde, troponin artışının ise hastalığın ağır olması riski 

üzerinde arttırıcı yönde etki ettiği görüldü. 

18. ROC analizi değerlendirmesinde; TNC’nin hastalığın ağır olması 

durumunun %73,3 (AUC) düzeyinde ayırt ettiği tespit edilmiştir. TNC 

değerleri için iki ayrı kesim noktası önerisine bakıldığında 965,03 değerine 

göre kesim yapıldığında ağır hastaları ayırt etmede %80,8 duyarlı ve %53,3 

seçici olduğu; 1290,37 değerine göre kesim yapıldığında ise ağır hastaları 

ayırt etmede %61,5 duyarlı ve %76,7 seçici olduğu görüldü. 

19. Hastalarımızın altıncı ay poliklinik kontrollerinde bakılan hemogram 

parametreleri, KCFT ve BFT, biyokimyasal parametreleri, koagülasyon 

parametreleri ve kardiyak parametrelerinin belirgin şekilde düşerek 

normale döndüğü görüldü (grup içi p=<0,05). Altıncı ayda bakılan TNC ve 

OPN değerleri ile kontrol grubu arasında ise istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık izlenmedi (p>0,05) 
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20. Görüntüleme bulguları değerlendirildiğinde; Ağır MIS-C grubunda, hafif-

orta gruba göre; EKG anormalliklerinin ve EKO anormalliklerinin daha sık 

olduğu görüldü (sırası ile p=0,015, p=0,0001). EKO bulguları 

karşılaştırıldığında; ağır grupta LVEF düşüklüğü, perikardiyal efüzyon ve 

mitral yetmezlik daha sıktı (sırası ile p=0,0001, p=0,004, p=0,037).  

21. Tanı anında patolojik EKO bulguları olan ve olmayan hastalar; LVEF 

düşüklüğü olan ve olmayan hastalar ve altıncı ay kontrollerinde patolojik 

EKO bulgusu olan ve olmayan hastaların kendi içlerinde TNC ve OPN 

değerleri karşılaştırıldığında, istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

izlenmedi (p>0,05) 

22. Hastalar 6.ayda EKO ile değerlendirildiğinde tanı anında anormallik 

olanların; hastaların tümünde LVEF düzelmişti, sadece iki hastada mitral 

yetmezliğin, birer hastada perikardiyal efüzyon ve koroner arter 

dilatasyonun devam ettiği görüldü. 
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