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ÖZET
Kawasaki hastalığı steril piyüri, mikroskopik hematüri ve proteinüri gibi idrar bulgularının sık görüldüğü bir 
sistemik vaskülittir.  Bu olgu sunumunda, piyüri, ateş ve yüksek akut faz reaktanları nedeni ile antibiyotik te-
davisi başlanan, izleminde Kawasaki hastalığı tanısı alarak IVIG tedavisi uygulanan ve tedavi ile koroner ar-
terdeki perivasküler ekojenite artışı gerileyen beş yaşında bir erkek hasta sunuldu.
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GİRİŞ

Kawasaki hastalığı (KH), sıklıkla beş yaş altı çocuk-
larda rastlanan, orta büyüklükteki arterleri tutan, nedeni 
bilinmeyen, ateş, ekstremite değişiklikleri, dudak ve ağız 
mukazasında eritem, servikal lenfadenopati, döküntü ve 
bilateral nonpürülan konjuktivit ile karakterize sistemik 
bir vaskülittir (1,2). Tedavi edilmeyen olguların yakla-
şık %15-25’inde koroner arter anevrizması veya ekta-
zisi gelişmektedir, buda iskemik kalp hastalığı veya ani 
ölüme neden olabilmektedir (2). Hastalarda steril piyüri, 
mikroskopik hematüri ve proteinüri gibi idrar bulguları-
na sıklıkla rastlanmaktadır (3). Steril piyüriye eşlik eden 
ateş ve akut faz reaktanları ile piyelonefrit ön tanısı kon-
masına yol açabilmektedir. Tedaviye yanıtsızlık ve takip-
te ortaya çıkan sistemik bulgular klinisyeni KH tanısına 
yönlendirmelidir. Burada piyelonefrit tanısı ile antibiyo-

tik tedavisi altında iken izleminde KH tanısı alarak IVIG 
tedavisi uygulanan ve tedavi ile koroner arterde sapta-
nan perivasküler ekojenite artışı gerileyen bir hasta su-
nulmuştur.

OLGU SUNUMU
Üç gündür devam eden ateş yüksekliği yakınması ile 

getirilen beş yaşındaki erkek hastanın, son üç gündür so-
lunum yolu enfeksiyonu tanısı ile antibiyotik tedavisi al-
makta olduğu öğrenildi. Fizik bakısında ateş yüksekliği 
(39ºC), orofarinkste hiperemi saptanan hastanın ilk la-
boratuvar incelemelerinde idrar tetkikinde dansite 1029, 
pH 6, protein (+), kan (+), lökosit (+++), nitrit (-) olup, 
mikroskopik bakısında bol eritrosit ve lökosite rastlandı. 
Tam kan sayımında hemoglobin 12.1 gr/dL, beyaz küre 
15300/mm3  (%78 nötrofil), trombosit 279000/mm3,  erit-
rosit sedimentasyon hızı (ESH) 26 mm/h, C-reaktif pro-
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tein (CRP) 139 mg/L idi. Böbrek ve karaciğer fonksiyon 
testleri normal aralıkta bulundu. Batın ultrasonografisin-
de (USG) sağ böbrekte grade 1 ekojenite artışı saptanan 
hastaya pyelonefrit ön tanısı ile intravenöz seftriakson te-
davisi başlandı. 

İzleminin ikinci günü hematüri ve proteinürisi geri-
leyen, bakılan tübüler fonksiyon testlerinden idrar kal-
siyum/kreatinin 0.003 (N<0.21), protein/kreatinin 0.13 
(N<0.2), ürik asit/kreatinin 0.82 (N: 0.8-1.9), tübüler fos-
for reabsorbsiyonu %95 (N>%85), fraksiyonel sodyum 
atılımı %0.3 (N<%1) ve eozinofil (-) saptanan  hastanın 
idrar kültüründe üreme olmadı. İdrar kültüründe üreme 
olmamasının kullanmakta olduğu antibiyotik ile ilişkili 
olabileceği düşünüldü ve ayrım için çekilen dimercap-
tosuccinic acid (DMSA) sintigrafisi normal bulundu. Bu 
bulgular ile akut pyelonefrit tanısından uzaklaşıldı. Aynı 
gün devam eden ateş yüksekliğine ek olarak özellikle 
sırtta belirgin olmak üzere tüm vücudunda yaygın, hipe-
remik, kaşıntısız, basmakla solan, birbiri ile birleşme eği-
liminde olan, kaz derisi görünümünde döküntü belirdi. 
Ateş yüksekliği, döküntü, orofarinkste hiperemi, akut faz 
reaktanlarında yükseklik, piyüri ve renal ekojenite artışı 
nedeni ile vaskülitik durumların ve streptokoksik enfek-
siyonun ayırıcı tanısı için ileri laboratuvar incelemele-
ri yapıldı. Anti-nükleer antikor (ANA), anti-sitoplazmik 
antikor (ANCA) ve anti-dsDNA negatif, C3 düzeyi 133 
mg/dl (N: 77-195) ve C4 düzeyi 39 mg/dl (N: 10-40),  
anti-streptolizin O (ASO) antikoru negatif bulundu. 

Ateş ve enfeksiyon kriterlerinin yüksekliği devam et-
tiği için tedaviye teikoplanin eklendi. İzleminin beşinci 
günü çilek dili, nonpürülan konjuktivit, genital bölge ve 
bacak arasında deskuamasyon başlayan hastada Kawasa-
ki hastalığı (KH) düşünülerek ekokardiyografik (EKO) 
inceleme yapıldı. EKO’da sağ koroner arterde perivaskü-
ler ekojenite artışı saptanan hastaya akut KH tanısı konu-
larak 2 gr/kg dozunda intravenöz immünglobulin (IVIG) 
uygulandı ve 80 mg/kg/gün asetilsalisilik asit tedavisi 
başlandı. IVIG sonrası ateş yüksekliği, piyüri bulgusu ve 
CRP yüksekliği geriledi. İkinci hafta sonunda trombosi-
tozu (565000/mm3) saptanan hastanın fizik muayenesi,  
batın USG ve EKO incelemesi normal bulundu. Asetil-
salisilik asit dozu 5 mg/kg/gün’e azaltılarak 6 hafta daha 
kullanması planlanan hasta ayaktan takibe alındı. 

TARTIŞMA
Kawasaki hastalığı koroner arter, kalp, eklemler, ka-

raciğer, merkezi sinir sistemi, kas ve böbrekleri içeren 
organ ve dokuların tutulduğu sistemik bir vaskülittir (1). 
Kawasaki hastalığı tanısı, beş günü geçen ateş ile birlik-
te, ekstremite (el-ayak ödemi, palmar eritem, periungal 
soyulma) ve dudak-ağız (eritem, dudaklarda çatlak, çi-
lek dili) değişiklikleri, servikal lenfadenopati, polimorf 
ekzantem, bilateral nonpürülan konjuktiviti içeren beş 
klinik bulgudan en az dördünün veya EKO/koroner an-
jiografide koroner arter tutulumunun gösterilmesiyle bir-
likte dörtten az klinik bulgunun olması (atipik Kawasa-
ki) ile konulur (2). Laboratuvar bulguları lökositoz (nöt-
rofil hakimiyeti), ESH, CRP, transaminaz, gama gluta-
mil transaminaz yüksekliği, trombositoz, hipoalbumine-
mi, hiponatremi, serebrospinal sıvıda pleositoz, steril pi-
yüriyi içerir (2). Hastamızda KH’nın tanı kriterlerinden 
beş günü geçen ateş yüksekliğine ek olarak ekstremite-
de soyulma, çilek dili, bilateral nonpürülan konjuktivit, 
döküntü ve EKO’da koroner arter tutulumu, laboratuvar 
bulgularından lökositoz, CRP, ESH yüksekliği, trombo-
sitoz ve steril piyüri saptanmıştır. 

Kawasaki hastalığında en önemli klinik bulgu EKO 
ile saptanan koroner arter anevrizması ya da erken bulgu 
olan perivasküler ekojenite artışıdır (2). Hastalığın ilk 10 
(özellikle ilk 7) gününde IVIG verilmesi kardiyak seke-
li ve tekrarlayan IVIG tedavi ihtiyacını azaltmaktadır (1). 
Hastamıza izleminin beşinci (ateş yüksekliğinin sekizin-
ci) günü uygulanan IVIG tedavisi sonrası koroner arter 
tutulumunda gerileme izlenmiştir.   

Steril piyüri, KH’nın en yaygın idrar bulgusu olup in-
sidansı %10-%63 arasında değişmektedir (4). Bu piyüri-
nin nötrofillerden ziyade mononükleer hücrelerden oluş-
tuğu bilinmektedir (1,3). Melish ve arkadaşları tarafın-
dan yapılan çalışmada, piyürisi olan Kawasaki hastala-
rının sonda ile alınan idrar örneklerinde piyüriye rastlan-
maması piyürinin üretral inflamasyona bağlı olduğunu 
düşündürmüştür (5). Ohta ve arkadaşları, KH’ı olan has-
talarda idrar interlökin-6, N-asetil-β-D-glukozaminidaz 
ve β-2 mikroglobulin düzeylerini yüksek bulmuş ve bunu 
sistemik vaskülite bağlı gelişen tübülointerstisyel nefrit 
ile ilişkilendirmişlerdir (6). Wang ve arkadaşları akut faz-
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da DMSA çalışması yaptıklarında Kawasaki hastalarının 
%52’sinde renal inflamasyon odaklarına rastlamışlardır 
(7). Tüm bu veriler birlikte değerlendirildiğinde KH’da 
görülen steril piyüri nedeninin vaskülit ilişkili subklinik 
renal hasar veya üretrit olabileceği düşünülmüştür (1).

Kawasaki hastalığı esnasında nadiren İYE ilişkili pi-
yüriye de rastlanabilmektedir. Shiono ve ark. tarafından 
E. Coli’ye bağlı pyelonefrit geçiren bir olgu sunulmuş, 
Wu C-H ve ark. 285 KH hastasının %10.7’sinde bakteri-
yel piyüriye rastlamıştır (8,9). KH’de steril piyüri dışın-
da hastamızda da izlenen mikroskopik hematüri ve prote-
inüri görülebilmektedir (1). Proteinüri genellikle glome-
rüler ve tübüler kaynaklı patolojiler sonucu ortaya çık-
makta, ancak üretrit gibi alt üriner sistem inflamasyon-
larında da sekretuar proteinüriye rastlanabilmektedir (1). 
Kawasaki hastalığında rastlanan proteinüri, glomerüler 
veya tübüler disfonksiyondan ziyade ateş ve idrarın fiz-
yolojik konsantrasyonu sonucu artan idrar dansitesine ya 
da ürertal inflamasyona bağlı olabilmektedir (10). Salce-
do  ve arkadaşlarının çalışmasında ise KH’nın akut dö-
neminde glomerüler histopatolojik bulgular ortaya ko-
nulmuş ve nefrotoksik etkinin immün-komplekslere se-
konder geliştiği düşünülmüştür (11). Shike ve arkadaşla-
rının yaptığı çalışmada proteinüri miktarı KH olan has-
talar ve kontrol grubunu oluşturan ateşli hastalarda ben-
zer derecede yüksek bulunmuştur (10). Kawasaki hasta-
lığında renal vasküler tutulum, tübülointerstisiyel nef-
rit ya da sistemik inflamasyon bulgularının yansımasına 
bağlı olarak olgular, pyelonefrit benzeri klinik ve labo-
ratuar bulgularıyla başvurabilmektedirler. Hastamızın ilk 
başvurusunda izlenen ateş, piyüri ve renal ekojenite artışı 
İYE şüphesi uyandırmış, ancak izleminde idrar kültürün-
de üreme olmaması, DMSA incelemesinin normal olma-
sı akut pyelonefrit tanısından uzaklaştırmıştır. Olgumuz-
da izlenen proteinürinin hızla gerilemesi, nefrotik düzey-
de olmaması, bakılan tübüler fonksiyon testlerinin nor-
mal aralıkta olması ve idrar konsantrasyon yeteneğinin 
korunmuş olması nedeni ile mevcut renal bulguların KH 
ile ilişkili olduğu düşünülmüştür. 

Daha nadir görülen ciddi renal komplikasyonlar in-
terstisyel nefrit, akut böbrek yetmezliği, nefrotik send-
rom, renal parankimin IgA salgılayan plazma hücreleri 
ile asemptomatik infiltrasyonu, hemolitik üremik send-

rom ve renovasküler hipertansiyondur (7,12-16). Kawa-
saki hastalığında böbrek tutulumu hafif olup çoğunlukla 
subklinik bir hasar bulunmaktadır (1). Nardi ve arkadaş-
ları, böbrek fonksiyon testleri bozuk olan ve/veya prote-
inürisi bulunan 4 Kawasaki olgusunu USG ile inceledik-
lerinde böbreklerin büyük ve ödemli olduğunu ve kor-
tikal ekojenitenin arttığını göstermişlerdir (17). Wang 
ve arkadaşları, 50 Kawasaki hastasına DMSA sintigra-
fisi yapmış ve akut dönemde 26 (%52) hastada renal inf-
lamasyona rastlamışlardır (7). Bu çalışmada sadece 5 
(%10) hastada USG’de anormal bulgular (artmış korti-
kal ekojenite, büyümüş böbrekler, artmış kortikomedül-
ler diferansiyasyon) saptanmış olup bu beş hastanın bi-
rinde DMSA normal bulunmuştur.  Aynı çalışmada piyü-
ri veya hematüri ile renal inflamasyon arasında önemli 
bir korelasyona rastlanmamıştır. Yine Papadodima ve ar-
kadaşlarının yapmış olduğu bir olgu sunumunda, 11 ya-
şında bir erkek hastanın otopsi incelemesinde koroner ar-
terlerde multipl trombüslerin, intramural dens polimorfo-
nukleer inflamatuvar infiltrasyonun olduğunu ancak böb-
rekte glomerüllerin normal, mesangial matrikste ise hafif 
genişlik, interstisyel lenfosit, plazmosit ve eosinofil in-
filtrasyonu olduğu gösterilmiştir (18). Hastamızın ilk çe-
kilen USG’de sağ böbrekte ekojenite artışı saptanmasına 
karşın DMSA ve ikinci USG’sinin normal olması, prote-
inüri ve hematürinin hızla gerilemesi nedeniyle renal inf-
lamasyon düşünülmemiştir. 

Kawasaki hastalığının klinik bulguları ciddi infeksi-
yonlara benzer ve erken dönemde sepsis, pyelonefrit gibi 
infeksiyonlardan ayırmak zordur (8). Ateş, piyüri, akut 
faz reaktanlarının yüksekliği KH’nın erken bulguları ola-
bilir ve klasik mukokutanöz semptomlar oluşmadan or-
taya çıkabilir (19). Genel pediatri pratiğinde bu hasta-
lara kültür sonucu beklenmeksizin İYE tedavisi başlan-
ması uygundur (4). Antibiyotiğe yanıt alınamaz, idrar 
kültüründe üreme olmaz veya ateş devam ederse özel-
likle KH’nın daha sık görüldüğü Japonya gibi ülkelerde 
KH’ya ait diğer bulguların ortaya çıkışı açısından dikkat-
li olunması önerilmektedir (4,19). Literatürde de piyelo-
nefrit kliniği ile başvuran ve KH ya da atipik KH tanısı 
alan nadir olgu sunumlarına rastlanmaktadır (19,20). Pi-
yelonefrit kliniği ile başvuran ve antibiyotik tedavisi baş-
lanan hastamızda da birkaç gün içinde KH’nın diğer bul-
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gularının ortaya çıkması üzerine piyelonefrit tanısından 
uzaklaşılmıştır.

Sonuç olarak, KH başlangıçta ateş, piyüri ve yüksek 
akut faz reaktanlarını içeren piyelonefrit kliniği ile kar-
şımıza çıkabilmekte, takip eden günlerde diğer tanı kri-
terleri kliniğe eklenebilmektedir. Ateş yüksekliği devam 
eden, antibiyotik tedavisine yanıt alınamayan ve idrar 
kültüründe üreme saptanmayan hastalarda ayırıcı tanıda 
özellikle erken tedavinin etkinliği nedeni ile KH düşü-
nülmeli ve EKO yapılmalıdır. Piyelonefrit kliniği ile baş-
vuran hastamızda ateşe ek olarak 5 kriterin 4 tanesi iler-
leyen günlerde tamamlanmış, yapılan EKO değerlendir-
mede koroner tutulum için erken bulgu olan perivaskü-
ler ekojenite artışı saptanmış ve IVIG tedavisi sonrası bu 
bulguda gerileme gözlenmiştir. Olgumuz, sebat eden kli-
nik bulgular varlığında KH’nın akılda tutulması ve IVIG 
tedavisinin faydasına dikkat çekmek amacı ile sunulmuş-
tur.
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