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ÖZET
Giriş: Kawasaki hastalığı etyolojisi tam olarak bilinmeyen akut febril sistemik bir vaskülittir. Gelişmiş ülke-
lerde en sık edinsel kalp hastalığı nedenidir. Çalışmamızın amacı Kawasaki hastalığı tanısı alan hastalarımızın 
klinik farklılıklarını gözden geçirmektir.
Metod: Aralık 2004 – Ocak 2009 tarihleri arasında hastanemizde Kawasaki hastalığı tanısı alıp, tedavi edilen 
hastaların demografik, klinik, laboratuvar ve tedavi sonuçları retrospektif olarak değerlendirildi.
Bulgular: Kawasaki hastalığı tanısı alan 35 hastanın 10’u kız (% 28.6), 25’i erkek (%71.4) olup erkek/kız ora-
nı 2.5, yaş ortancası 4 yıl olarak bulundu. Hastalarda ateşe en sık eşlik eden bulgular olarak deri döküntüsü (% 
88.6) saptandı. Üç hastada (% 8.6) koroner arter anomalisi tespit edildi. Hastaların % 51.4’ü klasik, %48.6’sı 
inkomplet Kawasaki hastalığı tanısı aldı. Konjonktivit, orofarenks ve periferal ekstremite değişiklikleri klasik 
Kawasaki hastalığı grubunda daha yüksek oranda bulunmakla birlikte sadece periferal ekstremite değişik-
likleri yönünden istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p=0.041). Her iki grup arasında yaş, cinsiyet, ateş 
süresi, İVİG tedavisi alma zamanı, kan sayımı ve akut faz reaktanları yönünden bir fark gözlenmedi (p>0.05).
Sonuç: Kawasaki hastalığında mortalite ve morbiditenin başlıca nedeni olan kardiyovasküler komplikasyon-
ların önlenmesi için tanı ve tedavisinin zamanında yapılması önemlidir.  
Anahtar kelimeler: Kawasaki hastalığı, klasik form, inkomplet form
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ABSTRACT
Background: Kawasaki disease (KD) is a febrile systemic vasculitis of childhood and its etiology remains 
unknown. The leading cause of KD is acquired heart disease in developed countries. The aim of this study 
is to describe clinical and epidemiological characteristics of children with Kawasaki disease in our hospital.
Material and method: Between December 2004 and January 2009; the medical records of the patients treat-
ed for KD at Dr. Sami Ulus Children’s Training and Research Hospital were reviewed retrospectively fort this 
study.
Results: Thirty five patients were diagnosed as having Kawasaki disease in our center. Male to female ratio 
was 2.5. The median age at diagnosis was 4 years. Skin rash (88.6%) was the leading accompying finding 
to fever. Coronary artery anomaly was detected in 3 (8.6%) patients. Classical KD and incomplete KD was 
found in 51.4% and 48.6% of the patients, respectively. Although conjunctivitis, oropharyngeal and peripheral 
extremity findings were more common in the classical KD group, the difference was statistically significant 
for only peripheral extremity findings between classical and incomplete KD groups (p=0.041). Age, gender, 
duration of fever, time for IVIG treatment, and laboratory findings were not different between two groups 
(p>0.05).   
Conclusion: Early diagnosis and appropriate treatment of KD is important in terms of avoiding the cardiovas-
cular complications; the leading cause of mortality and morbidity. 
Key words: Kawasaki disease, classical form, incomplete form

GİRİŞ

Kawasaki hastalığı (mukokutanöz lenf nodu send-
romu) ilk olarak 1967 yılında Dr. Tomisaku Kawasaki 
tarafından tanımlanmıştır (1). Kawasaki hastalığı küçük 
ve orta çaplı arterleri tutan bir vaskülittir. Henoch Schö-
enlein purpura (HSP) ile birlikte çocukluk çağının en sık 
primer vaskülit grubunu oluşturur ve gelişmiş ülkelerde 
en sık edinsel kalp hastalığı nedenidir (2-5). Olguların 
%85’i 5 yaşın altında olup erkeklerde daha fazla görül-
mektedir. İnsidansı coğrafi bölgelere göre 5-150 /100000 
arasında bildirilmekte olup en sık Japonya’da görülmek-
tedir (4-6). Kawasaki hastalığında birçok sisteme ait 
bulgular görülebilir. Bulguların tamamı aynı anda ortaya 
çıkmayabilir. Hastalığa özgü bir laboratuvar testi yoktur, 
tanı klinik kriterlerle konur. Laboratuar testleri diğer ola-
sı nedenleri dışlamada faydalı olabilir.

Çalışmamızda hastanemizde Kawasaki hastalığı ta-
nısı alarak tedavi verilen hastaların klinik, demografik 
özellikleri ve sonuçları sunulmaktadır.

GEREÇ VE YÖNTEM

Hasta grubu: Aralık 2004 – Ocak 2009 tarihleri ara-
sında hastanemizde Kawasaki hastalığı tanısı alıp, tedavi 
edilen hastaların demografik, klinik, laboratuvar ve teda-
vi sonuçları retrospektif olarak değerlendirildi.

Tanı: Klasik Kawasaki hastalığı (KKH) tanısı “Ame-
rican Heart Association (AHA)” tarafından 1993 yılında 
belirtilen kriterlere göre konuldu (Tablo 1) (4,5,7). Has-
talar en az 5 gün süren ateşe eşlik eden kriterlerden 4’ten 
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daha azının olması durumunda inkomplet Kawasaki 
hastalığı (İKH) tanısı aldı. Kawasaki hastalığından şüp-
he edilip tedavi verilen ancak viral veya mikrobiyolojik 
çalışmalarda pozitif bulgu saptanan hastalar değerlendi-
rilmeye alınmadı.

Tablo 1. Klasik Kawasaki hastalığı tanı kriterleri

*En az 5 gün süren ateş

*Aşağıdaki bulgulardan en az dördü:

I Bilateral purulan olmayan konjonktival enfeksiyon

II
Orofarinks mukozasında değişiklikler (orofarinkste 
difüz eritem, çilek dili, dudaklarda kırmızılık, 
kuruluk ve çatlaklar)

III
Periferik ekstremite değişiklikleri (el ve ayaklarda 
ödem, eritem, genellikle periungual başlayan 
deskuamasyon)

IV Genellikle gövdede olan polimorfik veziküler 
olmayan döküntü

V Servikal LAP (>1.5 cm)

*Başka bir nedenle açıklanamayan hastalık

Koroner arter anomalisi:Tüm hastaların tanı anında 
ve izleminde yapılan ekokardiyografi bulguları incelendi. 
Ekokardiyografide; koroner arter iç lümen çapının vücut 
yüzey alanına göre belirlenen normal değerin 2.5 SD üs-
tünde olması durumunda koroner arter dilatasyonu olarak 
değerlendirildi (7). Koroner arter anevrizması, dilatasyo-
nun 4 mm üstünde olması durumunda kabul edildi (7).

Tedavi:Tanı konulan tüm hastalara 2gr/kg intravenöz 
immünglobulin (İVİG) ve 2 hafta 80mg/kg ve izlemde 6 
hafta 5mg/kg dozunda asetil salisilik asit tedavisi verildi. 

BULGULAR

Aralık 2004-Ocak 2009 tarihleri arasında 10’u kız 
(%28.6), 25’i erkek (%71.4) toplam 35 hasta Kawasa-
ki hastalığı tanısı ile izlenerek tedavi edildi. Hastaların 
yaşları 6 ay ile 12 yıl ( ortalama 4yıl 2 ay ±2 yıl, ortanca 

4 yıl) arasında değişmekte idi. Hastaların %14.3’ü 2 yaş 
altında, %62.8’i 2-5 yaş arasında, %22.8’i ise 5 yaş üs-
tündeydi. 

Hastalarda ateşe en sık eşlik eden bulgular; döküntü 
(%88.6), orofarenks değişiklikleri (%82.6) ve periferik 
ekstremite değişiklikleri (%80) olarak bulundu. Tanı kri-
terleri dışında 8 hastada aseptik menenjit (%22.9) bul-
guları gözlendi. Hastaların klinik bulgularının dağılımı 
tablo 2’de verilmektedir.

Tablo 2. Hastaların klinik bulgularının dağılımı

Bulgu (n) %

Ateş 35 100

Döküntü 31 88.6

Konjonktivit 20 57.1

Lenfadenopati 10 28.6

Orofarenks değişiklikleri 29 82.6

Periferik ekstremite değişiklikleri 28 80.0

Aseptik menenjit 8 22.9

Safra kesesi hidropsu 2 5.4

Steril pyüri 6 17

Karaciğer fonksiyon testlerinde yükseklik 9 25

Hastaların ortalama hemoglobin değeri 10.89±1.39 
gr/dl, beyaz küre sayısı 15.42±7.26 x 10³/mm³, trombo-
sit sayısı 473.2±138 x 10³/mm³, C-reaktif protein (CRP) 
değeri 82.8±26 mg/L, eritrosit sedimantasyon hızı (ESH) 
74.3±36.8 mm/saat olarak bulundu. İzlemde hastaların 
%45’inde trombosit değerlerinin 400000/mm³ üzerinde 
idi. Hastaların 9’unda (%25) karaciğer fonksiyon testle-
rinde yükseklik, 6 hastada (%17)  idrar mikroskopisinde 
kültür negatif lökositüri saptandı. İki hastada (%5.4) ult-
rasonografik incelemede safra kesesinde hidrops gözlen-
di. Hastaların laboratuar değerlerine ait veriler tablo 3’de 
gösterilmiştir. 
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Tablo 3. Klinik bulguların klasik ve inkomplet KH 
grubuna göre dağılımı

Klasik KH 
(n=18)

İnkomplet KH 
(n=17) P değeri

Döküntü 17 (%94) 14 (%82) 0.338
Konjonktivit 13 (%72) 7 (%41) 0.064
Lenfadenopati 6 (%33) 4 (%23) 0.711

Orofarenks 
değişiklikleri 17 (%94) 11 (%65) 0.088

Periferik 
ekstremite 
değişiklikleri

17 (%94) 10  (%58) *0.041

Aseptik menenjit 4 (%22) 5 (%29) 1.0

Steril pyüri 3 (%16) 3 (%17) 1.0

Hastalar tanı kriterlerine göre değerlendirildiğin-
de, %51.4’ü KKH (18/35), %48.6’sı İKH (17/35) ola-
rak kabul edildi. KKH tanısı alan grupta yaş ortalama-
sı 52±23.4 ay, İKH tanısı alan grupta 47±26 ay olarak 
bulundu. Klasik ve inkomplet KH tanısı alan hastaların 
klinik bulguları karşılaştırıldığında, konjonktivit, orofa-
renks ve periferal ekstremite değişiklikleri İKH grubun-
da daha düşük oranda bulunmakla birlikte sadece perife-

ral ekstremite değişiklikleri yönünden istatistiksel olarak 
anlamlı fark bulundu (p=0.041). Her iki grup arasında 
yaş, cinsiyet, ateş süresi ve İVİG tedavisi alma zamanı 
yönünden bir fark gözlenmedi (p>0.05). Hastaların tanı 
gruplarına göre laboratuvar bulgularının karşılaştırılması 
tablo 4’te verilmiştir.

Hastalarda ateşin başlangıcından tanı konulana kadar 
geçen süre 4-14 gün (ortalama 7.02±2.4 gün) arasında 
değişmekte idi. Hastaların tümüne tanı konulduktan son-
ra 2gr/kg dozunda intravenöz immunglobulin ve 2 haf-
ta süreyle 80mg/kg ve izlemde 8 haftaya tamamlanmak 
üzere 5mg/kg dozunda asetil salsilik asit verildi. Ateşin 
başlangıcı ve İVİG tedavisi arasında geçen süre 5-15 gün 
(ort. 9.42±2.7 gün)  olarak bulundu. Tüm hastalarda ilk 
doz İVİG tedavisi sonrası ateşin gerilediği görüldü, 3 
hastada (%8.6) İVİG tedavisi sonrasında döküntü geliş-
ti. Koroner arter anomalisi saptanan hastaların ikisinde, 
ateşin tekrarlaması nedeniyle ilk dozdan 9 ve 4 gün sonra 
olmak üzere ikinci doz İVİG tedavisi verildi.

Kawasaki hastalığı tanısı alan tüm hastalar koroner 
arter anomalisi yönünden ekokardiyografi ile değerlendi-
rildi. Her hastaya en az iki kez olmak üzere ekokardiyog-
rafi yapıldı. İzlemde 3 hastada (%8.6) sol koroner arter 
(LCA) proksimalinde dilatasyon saptandı, bu hastalar-
dan birinde safra kesesi hidropsu ve karaciğer fonksiyon 

Tablo 4. Tanı gruplarına göre laboratuvar sonuçlarının karşılaştırılması

Tüm hastalar (n=35) KKH (n=18) İKH (n=17) P değeri

Hemoglobin (gr/dl) 10.89±1.39 10.77±1.38 11.03±1.44 0.690

Beyaz küre (x10³/mm3) 15420±7260 15280±6250 15590±8570 0.411

Trombosit (x10³/ mm3) 473200±138800 445000±137000 504000±138000 0.903

CRP (mg/L) 82.8±26 106±97 57±70 0.586

ESH (mm/saat) 74.3±36.8 81±32 65±41 0.132

CK/MB (U/L) 14±1.3 14±1.4 12±11 0.877

ALT (IU/dl) 56±72 40±37 0.314

AST (IU/dl) 51±58 44±44 0.442

*CRP:c reaktif protein, ESH; eritrosit sedimentasyon hızı, CK/MB;Kreatinin kinaz MB, ALT; Alanin aminotransferaz, AST; Aspartat 
aminotransferaz 
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testlerinde yükseklik bulundu. Koroner arter dilatasyonu 
saptanan hastalara ait özellikler tablo 5’te gösterilmiştir.  

Tablo-5: Koroner arter anomalisi tespit edilen 
hastaların özellikleri

Hasta 1. hasta 2. hasta 3. hasta

Cinsiyet Erkek Erkek Erkek

Yaş (yıl) 12 7.5 1.2

Tanı KKH İKH KKH

Ateş süresi (gün) 4 14 7

İVİG başlama 
zamanı (gün) 5 14 10

Hemoglobin
(gr/dl) 10.4 12.5 9.3

Beyaz küre
(x103/mm³) 22.5 14 22.1

Trombosit
(x103/mm³) 420 548 420

CRP (mg/L) 122 3 185

ESH (mm/st) 85 85 35

Ekokardiyografi 
bulgusu

LCA’da 
dilatasyon

LCA’da 
dilatasyon

LCA’da 
dilatasyon

2. doz İVİG 14. gün - 18.gün

*KKH: Klasik Kawasaki Hastalığı, İKH: İnkomplet Kawasaki 
Hastalığı, CRP:c reaktif protein, ESH:eritrosit sedimentasyon hızı, 
İVİG: inravenöz immünglobulin, LCA; sol koroner arter

TARTIŞMA:

Kawasaki hastalığının etyolojisi net olarak bilinme-
mekle birlikte; hastalığın seyri ve kliniğinin toksin iliş-
kili bazı enfeksiyoz hastalıklara benzemesi, mevsimsel 
farklılık göstermesi, endemi ve epidemilerinin olması ve 
görülme yaşı nedeniyle çeşitli enfeksiyöz ajanlar suçlan-
mıştır. Diğer olası etkenler olarak; poliklonal B hücre ak-
tivasyonu, aşırı proinflamatuar sitokin üretimi ve T hücre 
aktivasyonuna neden olabilen süperantijenler, selektif 
immün yanıt gelişim defekti, antiendotel hücre antikor 
gelişimi ve çevresel faktörler suçlanmıştır. Hastaların 

yaklaşık %1’inde aile öyküsünün olması genetik yatkın-
lığı düşündürmektedir (4,5,7-9).

Olguların %85’inin 5 yaşın altında olduğu bildiril-
mektedir.  ABD’de en sık 18-24 ay arasında görülürken, 
Japonya’da 6-12 ay arasında sık görülmektedir (2-5). 
Literatürde erkeklerde daha sık olduğu bildirilmektedir 
(4,5,9,10). Ülkemizde Kawasaki hastalığı sıklığı net ol-
mamakla birlikte küçük seriler ve olgu sunumları bildi-
rilmiştir (10,11). Özdemir ve ark.’nın yapmış oldukları 
çalışmada, hastaların tanı anındaki yaş ortancası 2, erkek/
kız oranı 1.4 olarak bildirilmiştir (10). Bizim çalışma-
mızda yaş gruplarına göre değerlendirildiğinde; olgula-
rın %77.2’sinin 5 yaş altında olmakla birlikte en sık 2-5 
yaş (% 62.8) arasında olduğu ve ortancanın 4 yıl olduğu 
saptanmıştır. Çalışmamızda da literatürle uyumlu olarak 
erkek kız oranı 2.5 olarak bulunmuştur. 

Klasik Kawasaki hastalığı kriterlerini tam olarak 
karşılamayan buna karşın kliniği açıklayacak başka ne-
denlerin bulunamadığı durumlarda İKH tanımının akılda 
tutulması gerektiği belirtilmektedir (5,6,12-14). Yapılan 
çalışmalarda özellikle infantlarda inkomplet formun daha 
sık olduğu görülmüştür. Tseng ve ark.’nın çalışmasında 1 
yaş altında İKH %31.2, 1 yaş üstünde ise %7.5 olarak 
verilmiştir (13). Joffe ve ark.’nın çalışmasında da benzer 
sonuç bulunmuş ve 1 yaş altında %56, 1 yaş üstünde ise 
%20 olarak bildirilmiştir (14). Japonya’da 15.857 olguyu 
içeren bir çalışmada İKH oranı %16.1 olarak bildirilmiş-
tir (15). Çalışmamızda da tanı kriterlerine göre değer-
lendirildiğinde hastaların %48.6’sı inkomplet KH olarak 
sınıflanmış ve tedavi verilmiştir. Hastalığın insidansının, 
görülme yaşının coğrafi bölgelere göre değişiklik gös-
termesi literatürde verilen oranların farklılığının nedeni 
olabilir. 

Klasik Kawasaki hastalığı ve İKH olgularında koro-
ner arter anomali oranları birbirine yakın olarak bildi-
rilmekle birlikte klinik bulgularda farklılık görülmüştür 
(10,14,16). Perrin ve ark.’nın çalışmasında inkomplet 
formda periferik ekstremite değişikliği, konjonktivit ve 
döküntü oranının KKH’na göre daha düşük olduğu bil-
dirilmiştir (16). Çalışmamızda orofarenks, periferik eks-
tremite bulguları ve konjonktivit İKH olgularında daha 
düşük oranda saptanmıştır. 
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Tedavi almayan olgularda koroner arter anomali ge-
lişme riski %20-25 iken, tedavi alan grupta %5 civarın-
da olduğu belirtilmektedir (4,5,17,18). Çalışmamızda 
koroner arter anomalisi oranı %8.6 olarak saptanmıştır. 
Japonya’da yapılan bir çalışmada koroner arter anoma-
lisi oranı KKH olgularında %14.2, İKH olgularında ise 
%18.1 olarak bulunmuştur (15). Ülkemizden yapılan 
ve 24 hastayı içeren bir çalışmada koroner arter ano-
mali oranı %33.3 olarak verilmiş, klasik (%31.3) ve in-
komplet KH (%37.5) olguları arasında anlamlı bir fark 
saptanmamıştır (10). Koroner arter anomalisi tanımında 
kullanılan kriterlerin farklılığı buna neden olabilir. Ja-
ponya Sağlık Bakanlığı kriterlerine göre; koroner arter 
iç lümen çapının 5 yaş altında 3mm’nin, 5 yaş üstünde 
ise 4mm’nin üstünde olması, komşu segment çapının 1.5 
katından fazla olması veya koroner arter lümeninde dü-
zensizlik olması durumunda koroner arter anomalisi ola-
rak kabul edilmektedir (7). Buna karşın son dönemlerde 
vücut yüzey alanı ve ölçüm yapılan anatomik bölgeye 
göre düzenlenmiş daha gerçekçi kriterlerin belirlenmesi 
gerektiği bildirilmiştir (19).  

İntravenöz immünglobulin tedavisinin ilk 10 gün 
içinde verilmesinin etkili olduğu bildirilmektedir 
(4,5,7,9,12,18,20,21). Japonya’da yapılan bir çalışmada 
erken (ateşin 5. gününden önce) tedavi alanlar ile 5-10. 
günler arasında tedavi alan grup karşılaştırıldığında, ko-
roner arter anomalisi riski yönünden fark olmamakla bir-
likte, ek doz İVİG gereksiniminin erken tedavi alan grup-
ta daha fazla olduğu bulunmuştur (22). Tedavinin 10-14. 
günler arasında verildiği hastaların %25’inde, 15. günden 
sonra verilenlerin ise %55’inde koroner arter anomalisi 
gelişme riski olduğu belirtilmiştir (12). Çalışmamızda 27 
hasta ilk 10 gün içinde, 8 hasta ise 10. günden sonra İVİG 
tedavisi almıştır. Çalışmamızda koroner arter anomalisi 
tespit edilen 3 hastadan ikisinin ilk 10 gün içinde, birinin 
10. günden sonra İVİG tedavisi aldığı saptandı. 

Akut dönemde koroner arter anomalisi gelişen has-
taların yaklaşık  %50’sinde lezyonlarda gerileme görü-
lürken, 8 mm üzerinde anevrizma gelişen hastaların bir 
yıllık takibi sonunda %71 oranında darlıklar ve tıkanık-
lıklar geliştiği bildirilmiştir (9). İzlemde 2 hastamızda 
bulgularda gerileme görüldü ancak diğer hastamız izle-
me gelmedi. 

Akut dönemde koroner arter anomalisi saptanma-
yan hastaların uzun dönem takipleri sonucunda normal 
kontrol gruplarına göre; myokardiyal fibrozis, koroner 
ve periferik arterlerde dilatasyon kapasitesinde azalma, 
daha yüksek diyastolik ve sistolik kan basıncı olduğu gö-
rülmüştür. Kawasaki hastalığının erişkin dönemdeki ate-
rosklerozla  ilişkisi tartışılmaktadır. Bu veriler ışığında 
akut dönemde koroner arter anomalisi olmasa dahi hasta-
ların düzenli izlemine devam edilmelidir (5,9,12,23,24). 

Ekokardiyografinin tanı anında, hastalığın 2-4. ve 
6-8. haftalarında yapılması ve sonraki izlemin hastanın 
durumuna göre planlanması önerilmektedir. Ekokardi-
yografinin koroner arter anevrizması tanısında sensitivi-
tesi yüksektir, ancak stenoz için sensitivitesi %80-85’tir. 
Bu hastalarda fonksiyonel görüntüleme yöntemlerinden 
faydalanılması önerilmektedir (5,7,12).  

Sonuç; Kawasaki hastalığı gelişmiş ülkelerde en sık 
edinsel kalp hastalığı nedenidir. Mortalite ve morbidite-
nin başlıca nedeni olan kardiyovasküler komplikasyon-
ların önlenmesi için tanı ve tedavisinin zamanında yapıl-
ması önemlidir.
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