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Özet
Amaç: Kawasaki hastalığı, etiyolojisi tam olarak bilin-
meyen, çocuklarda Henoch-Schönlein vaskülitinden 
sonra en sık görülen akut febril bir vaskülittir. 
Çalışmamızın amacı tanı konulamadığında veya tanının 
gecikmesi durumunda ciddi komplikasyonlara veya 
mortaliteye neden olabilen Kawasaki hastalığının tanı 
ve yönetimine ait bilgi birikimine katkıda bulunmaktır.
Gereç ve Yöntemler: Ocak 2005-Aralık 2010 tarihleri 
arasında kawasaki hastalığı tanısı konularak, takip edi-
len 49 hastanın demografik ve klinik özellikleri ile labo-
ratuvar ve tedavi sonuçları retrospektif olarak değer-
lendirildi.
Bulgular: Kawasaki tanısı alan hastaların 17’si (%34,7) 
kız, 32’si (%65,3) erkek olup kız/erkek oranı 1/1,88 idi. 
Hastaların yaş ortalaması 2,89±1,95 yıl ortanca 2,5 yıl 
idi. Hastalığın sonbahar ve erken kış aylarında daha sık 
görüldüğü, ikinci bir pikin ise haziran ayında yaşandığı 
saptandı. Hastaların 34’ü (%69) komplet, 15’i (%31) 
inkomplet Kawasaki hastalığı tanısı aldı. Hastalarda 
ateşe en sık eşlik eden bulgular olarak oral kavitede 
değişiklikler (%79,6) saptandı. Kırk dokuz hastanın 
13’ünde (%26,5) koroner arter anormalliği tespit edildi. 
Koroner arter dilatasyonu saptanan 29 aylık ve dokuz 
aylık iki (%4,08) hastada dev anevrizma mevcuttu. 
Hastaların yaş grupları, ateş süresi, anemi, trombosi-
toz, eritrosit sedimentasyon hızı (ESH) ve C reaktif 
protein (CRP) yüksekliği, hepatik transaminaz yüksek-
liği, hiponatremi, hipoalbuminemi varlığı ile anormal 
ekokardiyografi bulguları karşılaştırıldığında istatistik-
sel olarak anlamlı fark bulunmadı.
Sonuç: Komplet ya da inkomplet bulgularla ortaya 
çıkabilecek Kawasaki hastalığında, erken tanı ve teda-
vi ile mortalite ve morbiditenin en önemli nedeni olan 
kardiyovasküler komplikasyonların önlenmesi müm-
kün olabilir. (J Pediatr Inf 2014; 8: 64-70)

Anahtar kelimeler: Kawasaki hastalığı, komplet tip, 
inkomplet tip, çocuk

Abstract
Objective: Kawasaki disease is the most common 
cause of an acute febrile vasculitis with unknown etiol-
ogy after Henoch-Schönlein purpura (HSP). The aim of 
our study is to contribute data on Kawasaki disease, 
which may lead to severe cardiac complications and 
death when it is misdiagnosed or not treated appropri-
ately.
Material and Methods: The demographic and clinical 
characteristics and laboratory and treatment out-
comes of patients with Kawasaki disease who were 
diagnosed between January 2005 and December 
2010 were evaluated respectively.
Results: Out of 49 patients, 17 of 49 (34.7%) were 
female and 32 of 49 (65.3%) were male. The female/
male ratio was 1.88. The average age of patients was 
2.89±1.95 years. It was detected that the frequency of 
Kawasaki disease was increased in autumn and early 
winter, and the second peak was detected in June. 
Thirty-four of 49 (69%) patients had complete 
Kawasaki disease and 15 of 49 (31%) patients had 
incomplete disease. Changes in oral cavity concomi-
tant fewer were the most frequent clinical findings 
(79.6%). Coronary artery abnormalities were detected 
in 13 of 49 patients (26.5%). Any significant correlation 
was found between abnormal echocardiography out-
comes, and risk factors average age, duration of 
fewer, anemia, thrombocytosis, elevated erythrocyte 
sedimentation rate, positive C-reactive protein, elevat-
ed serum transaminases, hyponatremia, and hypoal-
buminemia.
Conclusion: The cardiovascular complications in 
patients with Kawasaki disease are the reason that 
morbidity and mortality might be prevented by early 
diagnosis and treatment. (J Pediatr Inf 2014; 8: 64-70)
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Giriş

Kawasaki hastalığı diğer adlarıyla “Mukokütanöz Lenf 
Nodu Sendromu” ya da “İnfantil Poliarteritis Nodosa” 
1967’de Dr. Tomisaku Kawasaki tarafından tanımlanmış-
tır (1). Ateş, ekstremite periferindeki değişiklikler, polimor-
fik ekzantem, bilateral konjonktival konjesyon, orofarenks 
mukozasındaki değişiklikler ve servikal lenfadenopati 
(LAP) ile karakterize sıklıkla bebekleri ve küçük çocukları 
etkileyen, etiyolojisi tam olarak bilinmeyen, kendini sınır-
layan, akut febril bir vaskülittir (2). Çocukluk çağında 
Henoch-Schönlein vaskülitinden sonra en sık görülen 
vaskülittir (3, 4). Tüm dünyada görülmesine rağmen özel-
likle Asya kökenlilerde daha sık olarak bildirilmektedir (5, 6). 
Hastalığın erken tanısı ve tedavisi sayesinde koroner arter 
hastalığı önemli derecede azalmasına rağmen, tedavi 
edilmeyen olguların %20-25’inde görülür (7). Koroner 
arter anevrizması gelişen hastaların da %20’sinde koro-
ner arter stenozu, miyokard iskemisi ve ani kardiyak 
ölümler gelişebilir (8).

Çocuklarda tanı konulamadığında veya tanının gecik-
mesi durumunda ciddi komplikasyonlara veya mortalite-
ye neden olabilen Kawasaki hastalığının tanı ve yönetimi-
ne ait bilgi birikimine katkıda bulunmak amacıyla hasta-
nemizde tanı alarak tedavi edilen Kawasaki hastalarının 
demografik, klinik, laboratuvar özellikleri sunulmuştur.

Gereç ve Yöntemler

Sami Ulus Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Eğitim 
Hastanesinde Ocak 2005-Aralık 2010 tarihleri arasında 
Çocuk Enfeksiyon Hastalıkları Kliniğinde yatırılarak izle-
nen 49 Kawasaki hastasının kayıtları incelenerek retros-
pektif kesitsel bir çalışma yapıldı. Klasik Kawasaki hasta-
lığı (KKH) tanısı “American Heart Association” (AHA) 
tarafından 2001 yılında belirtilen kriterlere göre konuldu 
(9). Beş günden uzun süren ateşe, ekstremite periferinde-
ki değişiklikler, polimorfik ekzantem, bilateral konjonktival 
konjesyon, orofarenks mukozasındaki değişiklikler ve 
servikal lenfadenopati bulgularından dördü eşlik ediyorsa 
komplet kawasaki hastalığı; beş günden uzun süren 
ateşe dörtten daha az bulgu eşlik ediyorsa inkomplet 
kawasaki hastalığı olarak tanımlandı. Ateş başladıktan 
sonra on gün içinde tedavinin başlandığı hasta grubu 
akut, onuncu günden sonra tedavinin başlandığı hasta 
grubu subakut olarak sınıflandırıldı (10). Çalışmaya alınan 
hastaların, demografik özellikleri, klinik bulguları, labora-
tuvar bulguları, aldıkları tedaviler, gelişen komplikasyon-
lar, morbidite ve mortalite değerlendirildi. Hastaların 
sosyoekonomik düzeyi Türkiye İstatistik Kurumu (TÜİK) 
verilerine göre belirlendi. Tam kan sayımı, eritrosit sedi-
mentasyon hızı (ESH), C reaktif protein (CRP), aspartat 
aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), 

serum albumin ve sodyum, kreatinin kinaz izoenzim MB 
(CK-MB) ve troponin-I düzeyi, tam idrar incelemesi, idrar, 
kan ve varsa beyin omurilik sıvısı (BOS) kültürleri, BOS 
biyokimya verileri ve BOS hücre sayısı kaydedildi. 
Hastaların klinik özelliklerine göre ayırıcı tanıda viral ve 
bakteriyel etiyoloji yönünden çeşitli incelemeler yapıldı. 
Hastaların laboratuvar bulguları ve sosyoekonomik özel-
likleri daha önce yapılan çalışmalara benzer şekilde cut-
off değerler alınarak karşılaştırmalar yapılmıştır. Bu değer-
ler; Yaş<5, Hemoglobin ≤10 gr/dL, trombosit ≥500000/
mm3, ESH≥40 mm/saat, albumin≤3 gr/dL’dir (10-12).

Hastalara pediyatrik kardiyolog tarafından 7 Hz 
probe ile Vivid Pro7 (General Electronic, CA, USA) eko-
kardiyografi cihazı kullanılarak parasternal kısa eksen 
pozisyonda ekokardiyografi (EKO) incelemesi, tanı 
sırasında ve hastalığın 2-3. haftasında yapıldı. İki EKO 
incelemesi de normalse hastalığın 6-8. haftasında ve 
ESH değerinin normale dönmesinden sonra EKO tek-
rarlandı. Koroner arterlerin tutulumunu göstermek için 
AHA tarafından kabul edilen koroner arter iç lümen 
çapının vücut yüzey alanına göre belirlenen normal 
değerin 2,5 SD üstünde olması koroner arter dilatasyo-
nu olarak değerlendirildi (10).

Kawasaki hastalığı tanısı alan hastalara 2 gr/kg intra-
venöz immunglobulin (IVIG) 12 saatlik infüzyon şeklinde 
ve 80 mg/kg/gün dört doza bölünmüş olarak asetil sali-
silik asit tedavisi verildi. Hastanın ateşi normale döndük-
ten 48-72 saat sonra aspirin dozu 3-5 mg/kg/gün olacak 
şekilde tek doza düşüldü. Antiagregan dozda aspirin 
hastada koroner arter değişikliği olmadığı gösterilene 
kadar 6-8 hafta süreyle devam edildi. Koroner arter tutu-
lumu olanlarda aspirin antiagregan dozda devamlı ola-
rak verildi. Bu tedavi protokolüne yanıtsız hastalara 30 
mg/kg metilprednisolon ve tümör nekroz faktör alfa 
(TNF-α) inhibitör tedavisi, anevrizma saptanan hastalara 
düşük molekül ağırlıklı heparin verildi. Klinik bulguları 
gerileyen hastalar ayaktan izleme alındı. Hastaların uzun 
süreli izleminde AHA’nın belirlediği beş risk düzeyine 
göre sınıflandırıldı. Koroner arterlerin tutulum derecesine 
göre aspirin antiagregan dozda devam edildi. 
Ekokardiyografik inceleme sonuçlarına göre tedavi planı 
düzenlendi.

İstatistiksel analiz
Hastaların verilerinin istatistiksel analizi Statistical 

Package for Social Science (SPSS) 16.0 paket progra-
mında yapıldı. İstatistiksel değerlendirmelerde sürekli 
değişkenlerin karşılaştırılmasında Student-t testi kullanıl-
mıştır. Kategorik veriler sayı (yüzde) olarak gösterilmiştir. 
Gruplar arasında sıklıklar bakımından fark bulunup bulun-
madığı yerine göre Ki-kare testi ya da Fisher testleri (hüc-
relerde gözlenen değerlerin Ki-kare testi varsayımlarını 
sağlamadığı durumda) kullanılarak karşılaştırıldı. Anlamlılık 
düzeyi (α) 0,05 olarak alındı.
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Sami Ulus Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Eğitim 
Hastanesi Planlama Kurulu’ndan 30.09.2010 tarihli 24 
karar numarası ile çalışma için onay alındı.

Bulgular

Çalışmaya alınan 49 hastanın 17’si (%34,7) kız, 32’si 
(%65,3) erkekti. Kız/erkek oranı 1/1,88 idi. Hastalar dört 
aylık ile sekiz yaş arasında olup ortalama yaş 2,89±1,95 
yıl idi. Hastaların 39’u (%79,5) 5 yaşından küçüktü. Otuz 

dört hasta (%69,4) komplet, 15 hasta (%30,6) inkomplet 
kawasaki tanısı aldı. Kawasaki hastalığının majör tanı kri-
terleri değerlendirildiğinde tüm hastalarda ateş görülmek-
le birlikte oral kavite değişikliği en sık görülen major tanı 
kriteri iken LAP en az sıklıkla görüldü (Tablo 1). Hastaların 
yaşları, cinsiyetleri, kırsal veya kentsel bölgede yaşama-
ları, hangi mevsimde başvurdukları, sosyoekonomik 
düzeyleri ve eğitim düzeyleri karşılaştırılmıştır. Kawasaki 
hastalığının majör tanı kriterleri olan ateş, döküntü, oral 
kavitede değişiklik, konjonktivit, LAP ve ekstremitede 
değişikliklerin görülme sıklığı Tablo 1’de gösterilmiştir. 
Hastaların yaşları, cinsiyetleri, hangi bölgeden ve hangi 
mevsimlerde başvurduğu, ebeveynlerin gelir düzeyi, eği-
tim düzeyleri ve bu sayılan parametrelerin inkomplet ve 
komplet Kawasaki hastalığında görülme oranları Tablo 2’de 
gösterilmiştir (Tablo 2). Huzursuzluk, steril piyüri, aseptik 
menenjit, safra kesesi hidropsu inkomplet ve komplet 
Kawasaki hastalığında benzer bulunmuştur (Tablo 3). 
Hastaların başvuru sırasındaki beyaz küre, hemoglobin, 
ESH, CRP, AST, ALT değerleri ile trombosit sayımının 
başvuru sırasındaki ve 1. haftadaki sonuçları Tablo 4’te 
gösterilmiştir.

Tüm hastalar değerlendirildiğinde ortalama ateş süresi 
8,16±2,31 (3-18) gün idi. Koroner arter tutulumu olan 
hastaların ortalama ateş süresi, tutulum olmayan hastala-
ra göre daha uzundu (8,92±3,77 gün- 7,89±3,00 gün). 
Ancak gruplar arasında ateş süreleri arasındaki fark ista-
tistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,326). 

Hastaların 36’sında (%73,5) EKO normal olarak sap-
tandı. Hastaların dördünde (%8,2) sağ koroner arterde 
dilatasyon, altısında (%12,2) sol koroner arterde dilatas-
yon, üçünde (%6,1) hem sağ hem de sol koroner arterde 
dilatasyon saptandı. Kırk dokuz hastanın 43’üne (%87,7) 

Tablo 1. Kawasaki Hastalığının Major Tanı Kriterlerinin Görülme 
Sıklığı

Klinik Bulgular	 Hasta sayısı n=49 (%)

Ateşa	 49 (100)

Döküntü	 38 (77,6)

Oral kavitede değişiklikb	 39 (79,6)

Konjonktivitc	 29 (59,2)

Lenfadenopati	 23 (46,9)

Ekstremitede değişiklikd	 25 (51,0)
aEn az beş gün devam ateş, b: Dudaklarda ve ağız içindeki değişiklikler: 
eritem, dudaklarda çatlama, çilek dili, oral ve faringeal mukozada 
yaygın kızarıklık, c: Bilateral eksüdasız bulber konjonktival hiperemi,  
d: Akut: avuç içi ve ayak tabanında eritem, ellerde ve ayaklarda 
endüratif ödem. Subakut: periungal bölgeden başlayan el ve ayak 
parmaklarında soyulma

Tablo 2. Kawasaki hastalığının ve tiplerinin sosyodemografik 
özelliklerin karşılaştırılması

	 Komplet tip 	 İnkomplet tip 
	 hasta sayısı	 hasta sayısı	 p 
	 n=34 (%)	 n=15 (%)	 değeri

Yaş<5 (n=39)	 27 (69,2)	 12 (30,8)	 1,000*

Yaş≥5 (n=10)	 7 (70,0)	 3 (30,0)

Erkek (n=32)	 22 (68,7)	 10 (31,3)	 0,894α

Kız (n=17)	 12 (70,5)	 5 (29,5)	

Kırsal (n=11)	 6 (54,5)	 5 (44,5)	 0,275*

Kent (n=38)	 28 (73,6)	 10 (26,4)

Kış-yaz (n=19)	 11 (57,9)	 8 (42,1)	 0,165α

İlkbahar-sonbahar 	 23 (76,6)	 7 (23,4) 
(n=30)

Yoksulluk sınırı 	 7 (58,3)	 5 (41,7)	 0,293* 
altında (n=12)

Yoksulluk sınırı	 27 (73,0)	 10 (27,0) 
üstü (n=37)

lköğretim ve Lise	 28 (68,3)	 13 (31,7)	 1,000* 
(n=41)

Üniversite mezunu 	 6 (75,0)	 2 (25,0) 
(n=8)
a: TÜİK verilerine göre hesaplanmıştır, b: babaların eğitim seviyesi baz 
alınmıştır, p<0.05: anlamlı kabul edilmiştir , α: ki-kare testi kullanılmıştır, 
*: Fisher-kesin testi kullanılmıştır.

Tablo 3. Atipik bulgular açısından komplet ve inkomplet 
Kawasaki hastalığının karşılaştırılması

	 Komplet tip 	 İnkomplet tip 
	 hasta sayısı	 hasta sayısı	 p 
	 n=34 (%)	 n=15 (%)	 değeri

Huzursuzluk var	 31 (70,5)	 13 (29,5)	 0,635* 
(n=44)

Huzursuzluk yok	 3 (60)	 2 (40) 
(n=5)

Steril piyüri var	 11 (91,7)	 1 (8,3)	 0,075* 
(n=12)

Steril piyüri yok	 23 (62,2)	 14 (37,8) 
(n=37)

Aseptik menenjit	 5 (71,4)	 2 (28,6)	 1,000* 
var (n=7)

Aseptik menenjit	 29 (69,0)	 13 (31,0) 
yok (n=42)

Veriler belirtilen değerler için n (%); n: belirtilen bulgulara sahip hasta 
sayısı, (%); belirtilen bulgulara sahip hasta yüzdesi. 
*: Fisher-kesin testi kullanılmıştır
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IVIG tedavisi hastalığın akut döneminde başlandı. EKO’ 
da anormallik saptanan 13 hastanın 11’ine (%25,5) akut 
dönemde, ikisine (%33,3) ise subakut dönemde IVIG 
tedavisi başlandı. Beş yaş altındaki 39 hastanın 11’inde 
(%28,2) ve beş yaş ve üstü 10 hastanın ikisinde (%20) 
koroner arter tutulumu saptanmıştır. İnkomplet tip 
Kawasaki hastalığının subakut formunda akut formuna 
göre daha yüksek oranda koroner arter tutulumu olması-
na rağmen bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı 
(Tablo 4). Komplet tip Kawasaki hastalığının akut ve 
subakut formlarında da benzer oranda koroner arter tutu-
lumu gözlendi (Tablo 4). Kawasaki hastalığının komplet 
ve inkomplet tiplerinin, subakut ve akut formları ile, has-
taların yaşı ve laboratuvar sonuçlarının anormal EKO 
bulguları ile ilişkisi Tablo 4’de gösterildi. Çalışmamızda 
yaş ile koroner arter tutulumu arasında anlamlı bir ilişki 
bulunmadı (p=0,709). EKO’da dev anevrizma saptanan 
29 aylık erkek hasta, ilk IVIG tedavisine yanıt vermedi. Bu 

hastanın ikinci IVIG tedavisine de yanıtı olmadı ve ek ola-
rak 30 mg/kg metilprednisolon ve TNF-α inhibitörü teda-
visi aldı. Ancak hasta, hastalığın 59. gününde koroner 
arter trombozuna bağlı miyokard enfarktüsü nedeniyle 
kaybedildi.

Tartışma

Kawasaki hastalığı ülkemizde ilk kez 1976 yılında bir 
hastada bildirilmiştir (13). Daha sonraki yıllarda ülkemiz-
den Kawasaki hastalığı hakkında çeşitli çalışmalar yayın-
lanmıştır (14-18).

Kawasaki hastalığının erkek çocuklarda kızlara oranla 
(erkek/kız oranı 1,5/1 ile 1,7/1) daha sık görüldüğü bildiril-
miştir (19, 20). Bizim çalışmamızda daha önce bildirilen 
vaka serilerine benzer şekilde erkek, kız oranı 1,88 olarak 
bulundu. Kawasaki hastalarının %85’i beş yaşın altındadır 
ve üç aydan küçük ve beş yaşın üstündeki çocuklarda 
daha az sıklıkta ortaya çıktığı bildirilmiştir (21, 22). 
Hastalığın Japonya’da 6-12 ay arasında, Amerika Birleşik 
Devletleri’nde (ABD) ise 18-24 ay arasında daha sık görül-
düğü bildirilmiştir (23). Çalışmamızda da literatürle uyumlu 
olarak hastaların yaklaşık %85’i beş yaşın altındaydı. 
Japonya’dan yapılan iki ayrı epidemiyolojik çalışmada 
Kawasaki hastalığında koroner arter anormalliği varlığı 
değerlendirildiğinde bebek yaş grubunun daha çok sayıda 
olduğu bildirilmiştir (24). İnkomplet Kawasaki hastalığı 
koroner arter tutulumunun da daha sık görüldüğü infant-
larda daha yüksek oranda görülür. Çalışmamızda inkomp-
let Kawasaki tanısı alan hastaların yarısından fazlasının iki 
yaşından küçük olmasıyla birlikte 5 yaş üstünde 3 hastaya 
inkomplet Kawasaki hastalığı tanısı konulmuştur.

Çalışmamızda Kawasaki hastalığının yaz ve ilkbahar 
mevsiminde daha sık olduğu görüldü. Japonya’da yapı-
lan Kawasaki hastalığının epidemiyolojik özelliklerini konu 
alan geniş kapsamlı bir çalışmada, çalışmamızdan farklı 
olarak hastalığın en sık kış mevsiminde, daha az olmakla 
birlikte ikinci bir artışın ise yaz aylarında olduğu bildiril-
miştir (19). Hastalığın ortaya çıkmasının, bazı bakteriyel 
ve viral enfeksiyonlarda olduğu gibi mevsimsel değişken-
lik göstermesi etiyolojisinde enfeksiyöz bir ajanın rol 
oynayabileceğini düşündürmesine rağmen hastalığa 
etken olabilecek bir enfeksiyöz ajan henüz saptanmamış-
tır (25).

ABD’de yapılan bazı çalışmalarda Kawasaki hastalığı-
nın orta ve yüksek sosyoekonomik düzeye sahip hasta-
larda görüldüğü bildirilmiştir (26, 27). Bu durum araştır-
maların yapıldığı merkezlere başvuran hasta profilinin orta 
ve yüksek sosyoekonomik düzeye sahip olmalarından 
kaynaklanabilir. Çalışmamızda sosyoekonomik statüyü 
belirlemek için yoksulluk sınırı verileri kullanılmış ve 
Kawasaki hastalarının çoğunun yoksulluk sınırının üzerin-
de bulunması istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Bu 
durum ülkemizde sosyoekonomik durumu yoksulluk sını-

Tablo 4. Kawasaki hastalığının tipi, hastaların yaşı ve laboratuvar 
sonuçlarıyla anormal EKO bulguları arasındaki ilişkiler

	 Anormal 	 Normal 
	 EKO	 EKO	 p 
	 N (%)	 N (%)	 değeri

Komplet (n=34)	 11 (32,3)	 23 (67,7)	 0,293*

İnkomplet (n=15)	 2 (13,3)	 13 (86,7)

Yaş<5 (yıl) (n=39)	 11 (28,2)	 28 (61,8)	 0,709*

Yaş ≥5 (yıl) (n=10)	 2 (20,0)	 8 (80,0)

Hb≤10 gr/dL (n=16)	 4 (25,0)	 12 (75,0)	 *1,000

Hb>10 (n=33)	 9 (27,3)	 24 (72,7)

Trombosit ≥500000/mm3	 5 (25,0)	 15 (75,0)	 0,840α 
(BS) (n=20)

Trombosit <500000/mm3	 8 (27,6)	 21 (72,4) 
(BS) (n=29)

Trombosit ≥500000/mm3	 10 (25,0)	 30 (75,0)	 0,683* 
(BBH) (n=40)

Trombosit <500000/mm3	 3 (3,3)	 6 (66,6) 
(BBH) (n=9)

ESH ≥40 (mm/saat)	 10 (25,0)	 30 (75,0)	 0,683* 
(n=40)

ESH <40 (mm/saat) (n=9)	 3 (33,3)	 6 (66,7)

AST≥40U/I (n=11)	 2 (18,2)	 9 (81,8)	 0,703*

AST<40U/I (n=38)	 11 (28,9)	 27 (71,1)
αAlbumin≤3 (gr/dL) (n=20)	 7 (35,0)	 13 (65,0)	 0,265
αAlbumin>3 (gr/dL (n=29)	 6 (20,7)	 23 (79,3)
bAteş süresi	 8,92±3,77	 7,89±3,00	 0,326

ESH: Eritrosit Sedimantasyon Hızı, BS: İlk Başvuru sırasında, BBH: İlk 
Başvurudan Bir Hafta Sonra, Veriler belirtilen değerler için n (%);  
n: belirtilen değere sahip hasta sayısı, (%); belirtilen değere sahip hasta 
yüzdesi, 
α: ki-kare testi kullanılmıştır, b: student- t testi kullanılmıştır, *: fisher-
kesin testi kullanılmıştır.
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rının altında olan hastaların ileri tetkik için hastanelere 
başvurma güçlüğünden ve tanı alamamalarından kaynak-
lanıyor olabilir. Ülkemizden yapılan diğer çalışmalarda 
Kawasaki hastalarının sosyoekonomik statüleri değerlen-
dirilmemiştir (13-18).

Tayvan, Kanada ve Kore’den yapılan çalışmalarda 
%15 ile %56,6 arasında inkomplet Kawasaki hastalığı 
bildirilmiştir (28-30). Çalışmamızda da benzer olarak has-
taların yaklaşık üçte biri inkomplet Kawasaki tanısı aldı. 
İnkomplet Kawasaki hastalığı, tanı ve tedavideki gecikme 
nedeniyle, daha fazla koroner arter lezyonu riski taşır (31). 
Japonya’da 2007-2008 yılları ulusal verilerin değerlendi-
rildiği bir çalışmada 23,363 hastanın %80’inin komplet 
Kawaski hastalığı tanısı aldığı, %14,2’sinin dört ana krite-
re, %4,6’sının üç kritere, %1,2’sinin sadece bir veya iki 
kritere sahip olduğu saptanmıştır (32). Koroner arter lez-
yonu inkomplet vakalarda daha fazla bulunmuş ve araş-
tırmacılar, inkomplet vakalara erken tanı koymanın öne-
mini vurgulamıştır (33). Çalışmamızdaki 15 inkomplet tip 
Kawasaki hastasından ikisi subakut dönemde başvurdu 
ve bunlardan birinde (%50) koroner arter tutulumu sap-
tandı. İnkomplet grupta akut dönemde başvuran 13 has-
tadan birinde (%7,6) koroner arter tutulumu izlendi. 
Komplet tip Kawasaki hastalığı olan gruptaki hastaların 
30’una akut dönemde, dördüne de subakut dönemde 
tedavi başlandı. İnkomplet tip Kawasaki vakalarında 
koroner arter tutumunun daha fazla görülmesinin en 
büyük nedeni tanıda ve tedavide gecikme yaşanmasıdır 
(31). Oysa çalışmamızda 15 inkomplet Kawasaki olgu-
sundan sadece ikisine subakut dönemde tedavi başlandı. 
Bu durum inkomplet Kawasaki grubunda, erken tanı ile 
subakut dönemde tedavi başlanan hasta sayısının az 
olması ve bu nedenle koroner arter tutulumunun yalnızca 
bir hastada görülmesi ile açıklanabilir.

Çalışmamızda daha önceki serilere benzer olarak LAP 
en az görülen klinik bulgu; dudaklarda eritem, kuruluk, 
çatlama ve kanama, çilek dili görünümü, orofarenks 
mukozasında yaygın eritemi kapsayan oral mukoza deği-
şiklikleri ise diğer Kawasaki vaka serilerine benzer olarak 
en sık görülen klinik bulgu olarak bulundu (34-36). 
Vaskülite, ağrılı ödeme veya iskemiye bağlı olabileceği 
bildirilen huzursuzluk yakınması Kawasaki hastalığında 
sık görülür (37). Çalışmamızda hastaların %90’ında huzur-
suzluk vardı. Safra kesesi hidropsu Kawasaki hastalığın-
da tanımlanmış ve ana tanı kriterlerinin dışında diğer 
bulgular arasında yer almış olup her on Kawasaki hasta-
sının birinde görülür (38). Türkiye’den yapılan 24 vakalık 
bir çalışmada safra kesesinde hidrops %12,5 oranında 
görülürken bizim çalışmamızda %4,1 hastada görülmüş-
tür (16). Tayvan’dan yapılan bir çalışmada BCG aşı yerin-
de kızarıklık ve kabuklanma Kawasaki hastalığının genetik 
yatkınlığı ile ilişkili olan ITPKC SNP rs28493229 geninin C 
alleli ile ilişkili bulunmuştur. Bu genin, hiperimmüniteye 

yatkınlığı artırarak BCG aşı yerindeki reaktivasyona yol 
açtığı araştırıcılar tarafından düşünülmektedir (39). 
Çalışmamızda BCG aşı yerinde kızarıklık ve kabuklanma-
nın sadece bir hastada görülmesi bizim hastalarımızda 
genetik yatkınlık olmaması ile ilişkili olabilir. Aseptik 
menenjitin Kawasaki hastalığında %40 oranında görüldü-
ğü bildirilmiştir (38). Çalışmamızda yaklaşık %15 hastada 
aseptik menenjit bulguları olmakla birlikte hastalarımızın 
izleminde nörolojik sekel ortaya çıkmamıştır. Steril piyüri 
Kawasaki hastalığındaki inflamasyona bağlı olarak üretra 
veya subklinik böbrek hasarına bağlı renal kaynaklı olabi-
lir (40).

Kawasaki hastalığında ESH ve CRP’nin yüksek sey-
rettiği ve akut faz reaktanları 6-10 hafta içerisinde norma-
le döndüğü gösterilmiştir (34). Bizim çalışmamıza benzer 
şekilde koroner arter anormalliği ile ESH değerlerinin 
karşılaştırıldığı bir çalışmada bunlar arasında bir ilişki 
bulunamamıştır (36) ancak çalışmamızda Kawasaki has-
talarının ortalama ESH, CRP ve periferik kan beyaz küre 
değerleri yüksek bulunmuştur. Kawasaki hastalığının ikin-
ci haftasında trombositoz gelişir, 21. günde pik yapar ve 
komplike olmayan vakalarda 4-8 hafta sonra normale 
döner (25). Serimizde en yüksek ortalama trombosit 
değerinin birinci haftada görüldüğü, birinci ayda yüksek-
liğin azalarak devam ettiği ve ortalama trombosit değeri-
nin yaklaşık üçüncü ayda normale döndüğü gözlendi. 
Çalışmamızda trombositoz ile koroner arter anormalliği 
karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptan-
masa da koroner arter anormalliği olan 13 hastanın 
10’unda birinci haftadan sonra trombositoz tespit edildi.

Kawasaki hastalığının prognozunu belirleyen ve mor-
taliteye neden olan en önemli komplikasyonu vaskülite 
bağlı gelişen koroner arter tutulumudur (31). İlk 10-14 gün 
içinde IVIG ile tedavi edilmeyen olguların %15-25’inde, 
tedavi edilenlerin ise %4-5’inde ekokardiyografi ile koro-
ner arter anormalliği tespit edilir (24). Türkiye’den yapılan 
çalışmalarda koroner arter anormalliği %13-33 arasında 
değişmektedir (14-18). Çalışmamızda ilk on gün içinde 
yani akut dönemde tedavi almayan altı hastanın ikisinde 
(%33,3) koroner arter tutulumu görülürken akut dönemde 
tedavi alan 43 hastanın 11’inde (%25,5) koroner arter 
tutulumu görülmüştür. Akut dönemde tedavi alan grupta 
koroner arter tutulumu daha az görülmesine rağmen ara-
daki fark istatiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Subakut 
dönemde tedavi alan hasta grubunda literatürle uyumlu 
bir oranda koroner arter tutulumu saptanmıştır (10, 41), 
ancak akut dönemde tedavi alan hastalarımızda literatür-
den farklı şekilde daha fazla oranda koroner arter tutulu-
mu izlenmiştir. Bu farklılık çalışmamızdaki hasta sayısının 
az olmasından veya diğer çalışmalardaki hasta grupları-
nın genetik farklılıklarından dolayı tedaviye yanıtlarının 
değişken olmasından kaynaklanıyor olabilir. Kawasaki 
hastalığında vaskülitin ilerlemesi ile ilişkili olarak ateşin 
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uzun sürmesi koroner arter anevrizması gelişimi açısın-
dan önemli bir risk faktörüdür (24, 42, 43). Çalışmamızda 
koroner arter tutulumu ile ateş süreleri arasında istatistik-
sel olarak anlamlı fark bulunmadı ancak koroner arterde 
dev anevrizma gelişen ve kaybedilen hastanın ateş süresi 
15 gündü.

Özellikle beş yaşın altında, beş günden uzun süren 
ateş yakınması ile birlikte, en az dört klinik kritere sahip 
hastalara komplet Kawasaki hastalığı, daha az kritere 
sahip ancak destekleyici bulguları olan hastalara inkomp-
let Kawasaki hastalığı tanısının konulmasında pediyatrist-
lerin “yüksek şüphe indeksine“ sahip olması önemlidir. 
Avutulamayan huzursuzluğu olan hastalarda ayırıcı tanıda 
hastalığın erken düşünülmesi önemlidir. Akut faz reaktan-
ları yüksekliği ve trombositoz tanısal olmasa da tanıyı 
destekleyicidir. Tanı konulur konulmaz uygulanan IVIG ve 
asetil salisilik asit tedavisi verilmesi kardiyak komplikas-
yonları azaltır. Ateş süresinin uzunluğu morbidite ve mor-
talite ile ilişkilidir. Erken IVIG tedavisinin etkinliği göz 
önünde tutularak hastalığın tüm belirtilerinin gözlenmesi 
beklenmemeli, diğer klinik ve laboratuvar bulguları dikkate 
alınarak tedaviye başlama konusunda karar verilmelidir.

Sonuç

İnatçı ateş ile gelen, belirgin huzursuzluğu olan özellik-
le 5 yaş altı çocuklarda, ateş etiyolojisinde Kawasaki 
hastalığı ayırıcı tanılar arasında mutlaka düşünülmeli ve 
erken tanı ve tedaviyle Kawasaki hastalığının ciddi kardi-
yak komplikasyonlarının önlenebileceği unutulmamalıdır. 
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