
Öz
Kawasaki hastalığı çocukluk çağında ortaya çıkan, ülkemizde ikinci sıklıkta gö-

rülen orta çaplı damar vaskülitidir. Hastalığın etiyolojisi tam olarak bilinmemekle
birlikte çeşitli enfeksiyon ajanları ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. Kullanılan an-
tibiyotik ve antipiretik tedavilerine yanıtsız en az 5 gün süren yüksek ateş, hastalı-
ğın ana klinik bulgusudur. Akut dönemde ateşe hastalık tanı ölçütlerinde yer alan di-
ğer klinik bulgular eşlik eder: bilateral seröz konjunktivit, tek taraflı servikal mik-
ro-lenfadenopati, ağız içi ve dudak değişiklikleri, gövdeye yerleşen yaygın, ekzan-
tamatöz makülopapüler döküntü, el ve ayak değişiklikleri. Başlangıçta yumuşak doku
ödemi olarak ortaya çıkan el-ayak şişliği daha sonra kendisini parmak uçlarından baş-
layan soyulma ile gösterir. Hastalık akut dönemde tanılandırılmaz ya da tedavide ge-
cikilirse ciddi komplikasyonlar ile sonuçlanabilir. Hastalığın subakut döneminde or-
taya çıkan, ciddi mortalite ve morbiditeye yol açabilen en önemli klinik bulgusu kar-
diyovasküler sistem tutulumudur. Burada öncelikli olarak koroner arter tutulumu gö-
rülse de daha düşük oranda miyokardit, perikardit gibi komplikasyonlar da ortaya
çıkabilir. Hastalığın akut döneminde (ilk 10 gün) verilen intravenöz immünglobu-
lin (IVIG) tedavisi, mortalite ve morbiditeyi azaltmak açısından son derecede önem-
lidir. IVIG ile beraber anti-inflamatuvar dozunda asetilsalisilik asit (ASA) başlan-
maktadır. Klinik gidişine göre ASA dozu ve kullanım süresi değişmektedir. Hasta-
lık etkin ve zamanında tedavi edilir ve tedavi başarılı sonuçlanırsa uzun erimde cid-
di bir sorun oluşturmamaktadır.

Abstract
Kawasaki disease is the second most common childhood vasculitis in our country,

affecting the walls of medium-sized arteries. Despite the unknown etiology of the
disease, a various types of infectious agents have been blamed for the emergence of
clinical symptoms. Prolonged fever (lasting longer than 5 days), unresponsive to an-
tibiotics and antipyretics represents the cornerstone of the disease clinical manife-
stations. Fever is accompanied with variety of symptoms, including: nonexudative
bilateral conjunctivitis, unilateral cervical lymphadenopathy, erythema and edema
on the hands and feet, strawberry tongue and lip fissures. Initial reddening or ede-
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ma of the palms and soles is generally followed by mem-
branous desquamation of the finger and toe tips or trans-
verse grooves across the fingernails and toenails. The mis-
diagnosis during the acute febrile phase and treatment de-
lay could lead to severe complications. The cardio-vas-
cular involvement, expecting generally during the sub-
acute phase of the disease, represent the leading cause of
morbidity and mortality.

Apart from the coronary artery involvement, which is
the most significant cardiovascular complication, myo-
carditis, pericarditis could be seen as well. Intravenous
immunoglobulin (IVIG) treatment given during the acu-
te phase of the disease significantly decreases the mor-
bidity and mortality. The IVIG treatment is generally ac-
companied with the acetylsalicylic acid (ASA), given in
an anti-inflammatory doses. The doses and the duration
of ASA treatment varies, depending on clinical course.

Timely, appropriate treatment enables the favorable
prognosis, without severe complications.

Giriş
Kawasaki hastalığı çocukluk çağında ortaya çıkan ve

Henoch-Schönlein purpurasından sonra ülkemizde ikin-
ci sıklıkta görülen çocukluk çağı vaskülitidir (1-5). Has-
talık ilk olarak Japonya’da 1967 yılında Tomisaku Kawa-
saki tarafından tanımlanmıştır. İlk tanımlandığı yıllarda has-
talık infantil poliarteritis nodosa adı ile de adlandırılmış-
tır. Hastalık daha sık erken çocukluk çağında ortaya çıkan
akut ateşli bir tablo ile karakterizedir. Hastalık akut dö-
nemde tanılandırılmaz ya da tedavide gecikilirse ciddi
komplikasyonlar ile sonuçlanabilir (1,2). Çocukluk çağın-
daki edinsel kalp hastalıkları arasında ilk sırayı alan has-
talıktır. Hastalık en sık Japonya, Amerika Birleşik Dev-
letleri ve Uzakdoğu ülkelerinde görülmektedir. Ülkemiz-
de ise göreceli olarak daha az sıklıkta görülmektedir. Has-
talık dünyanın belli yörelerinde daha sık görülmekte ve be-
lirgin olarak ağır bir tablo ile ortaya çıkmaktadır. Ortala-
ma görülme hızı 100,000’de 9 olarak bulunmuştur (1-5).

Etiyoloji
Hastalığın etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir.

Başlangıçta akut bir ateşli tablonun olması daha çok en-
feksiyon ajanlarını düşündürse de aradaki net enfeksi-
yon ilişkisi gösterilememiştir. Hastalığa yol açabilecek
bakteriler ve viral ajanlar araştırılmış, fakat anlamlı ola-
bilecek veriler olarak koronaviruslar, Propriobacterium
acnes ve riketsiya ilişkisi gösterilmişse de bu verilerde
tam olarak doğrulanamamıştır. Hastalık sırasında tam bir
yangısal uyarı ortaya çıkar. Bunun sonucu olarak has-
talarda inflamasyonun bulgusu olan pro-inflamatuvar si-

tokin düzeyleri belirgin olarak yükselir. Hastalarda ba-
ğışıklık sisteminin farklı katmanlarda etkilenmesi de be-
lirgin olarak gösterilebilir. Asıl hastalığın oluşumunda
konağın etkilenmesi de göz önüne alınmalıdır. Hastalı-
ğın oluşumunda genetik geçiş gösterilememiştir (6-7).
İkiz eşlerinde Kawasaki hastalığı genellikle birlikte oluş-
maz, çoğunlukla daha sonra da hastalık bulguları orta-
ya çıkmaz.

Klinik Bulgular
Hastalık kendisini tüm antibiyotik tedavilerine karşın

düşmeyen ateşle gösterir. Hastalığın başladığı andan itiba-
ren ilk 10 günlük dönem akut dönem olarak adlandırılır.
Bunu izleyen ikinci 10 günlük dönem ise subakut dönem-
dir. Hastalığın birçok kalıcı sekeli bu dönemde ortaya çı-
kar.  Bunu izleyen dönem ise eğer hastalık tedavi edilmez
ise kalıcı sekellerin oluştuğu dönemdir (1-4).

Hastalarda ortaya çıkan ana bulgu süreklilik gösteren
bir ateştir. Çoğunlukla 39–40 derece arasında değişir. Kul-
lanılan antibiyotik ve antipiretik tedavilerine yanıtsızdır. Bun-
dan ötürü de 4 yaşın altındaki,  antibiyotik tedavisine ya-
nıtsız ve tanılandırılamayan yüksek ateşi olan her çocuk-
ta mutlaka Kawasaki hastalığı düşünülmelidir. Tedavi edil-
meyen ateşli durum ortalama 10–14 gün sürer. Ateş sık-
lıkla intravenöz immünglobulin (IVIG) infüzyonu sırasın-
da düşer (8).

Akut dönemde ateşe hastalık tanı ölçütlerinde yer alan
diğer klinik bulgular eşlik eder. Çocukların %82’inde tek
ya da çoğunlukla çift taraflı konjunktival kanlanma izle-
nir. Konjunktivit pürülan özellikli değildir. Biyomikrosko-
pik incelemede yüzeyel kanlanma dışında bir özellik sap-
tanmaz (1-5). (Resim I).

Resim 1. Kawasaki hastalığında konjunktival tutulumun görünümü 
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Kawasaki hastalıklı çocukların %88’inde ağız içi ve du-
dak değişiklikleri saptanır. Bu bulgu kendisini dudaklar-
da çatlama ve ağız içi değişiklikler ile gösterir. Ağız için-
de yaygın bir aftöz stomatit hali ve kızarıklık vardır. Has-
talarda çoğunlukla kriptik tonsillit ya da tonsil üzerinde en-
feksiyonu düşündüren değişiklikler görülmez. Bu veri en-
feksiyonlarla olan ayırıcı tanıda çok değerlidir. Hastalığı
en özgün görünümü dudaklarda oluşan, kanamalı olabilen
çatlaklardır (Resim II).

Kawasaki hastalıklı çocukların %94’ünde ise gövdeye
yerleşen yaygın, ekzantamatöz kızamığı düşündüren ma-
külopapüler bir döküntü eşlik etmektedir (Resim III). Göv-
deye yerleşen döküntü ateşin belirginleşmesi ile daha gö-

rünür hale gelir. Döküntü olarak nadiren veziküllerde göz-
lenebilir (1-5).

Hastaların %88’inde ise el ve ayak değişiklikleri klinik
tabloya eşlik eder. Başlangıçta yumuşak doku ödemi ola-
rak ortaya çıkan bu tablo daha sonra kendisini parmak uç-
larından başlayan soyulma ile gösterir (Resim IV-Resim V).
Çift taraflı olarak oluşan el ve ayak sırtındaki ödemler ço-
cukluk çağında görülen vaskülitik tablolar için tipiktir. Has-
taların hemen hemen tümünde aynı dönemde perineal böl-
gede belirgin olan diaper dermatit hali ve perineal soyul-
ma da gözlenir. %81 olguda ise akut dönemde boyunda ço-
ğunlukla tek taraflı nadiren de çift taraflı olan servikal len-
fadenopati saptanmaktadır. Akut dönemde görülen en

Resim 3. Kawasaki hastalığında döküntü Resim 4. Kawasaki hastalığında ayak sırtında ödem 

Resim 2. Kawasaki hastalığında dudakların görünümü 
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önemli klinik bulgulardan birisi de iritabilitedir. Kawasa-
ki hastalıklı çocukların yaklaşık %70’inde BCG skarı be-
lirgin hale gelir (Resim VI). Bu veride hastalık tanısı açı-
sından önemli bir bulgu olarak karşımıza çıkar (1-4).

Diğer Klinik Bulgular
Hastalığın subakut döneminde ortaya çıkan, akut dö-

nemde ve uzun erimde ciddi mortalite ve morbiditeye yol
açabilen en önemli klinik bulgusu kardiyovasküler sis-
tem tutulumudur. Burada öncelikli olarak koroner arter
tutulumu görülse de daha düşük oranda miyokardit, pe-
rikardit gibi komplikasyonlar da ortaya çıkabilir. Koro-
ner arter tutulumu ülkemizdeki Kawasaki hastalığı olgu-
larının %18’inde görülmekte ve selim bir gidiş sergile-
mektedir. Klasik koroner arter tutulumu anevrizma şek-
linde olsa da klinik deneyimimiz olarak daha sık koro-
ner genişleme şeklinde görmekteyiz (9). Hastalığın
akut dönemde tanınması ve intravenöz immünglobulin
(IVIG) uygulanması ile anevrizma oluşma riski belirgin
olarak düşürülmektedir. Koroner arter hastalığı özellik-
le de anevrizma oluşumu çocukluk çağı edinsel kalp has-
talıkları arasında ilk sırayı almaktadır (9-12). Bundan ötü-
rü uzamış ve odağı bulunamayan ateşi çocuklarda mut-
laka çocuk kardiyoloji danışımı yapılmalıdır. Koroner ar-

ter tutulumunun oluşmasındaki en önemli risk faktörle-
ri olarak erkek çocuklar, küçük yaş, uzun süreli olarak
oluşan ateş, tanıda gecikme, tedavi sonrası ateşin sürek-
lilik göstermesi, düşük hemoglobin düzeyi, yüksek lö-
kosit sayısı, yüksek akut faz düzeyi, düşük trombosit sa-
yısı ve düşük albümin düzeyi olarak sayılabilir (1,2).

Subakut dönemdeki en önemli bulgulardan biriside ek-
lem tutulumudur. Olgularda oligoartrit ya da poliartrit tü-
ründe eklem tutulumu oluşur. Eklem tutulumuna miyalji-
de eşlik edebilir. Çocuklarda özellikle hastalık bulguları-
nın başlamasından on gün sonra belirgin olan alt ekstremi-
te artriti gözlenir. Artrit tedaviye tanıtılıdır ve sekel bırak-
madan düzelir.

Olguların %10’unda sarılıkla birlikte oluşan safra ke-
sesi hidropsu görülebilir. Bu tablo sıklıkla kolanjit ve ko-
lesistitle karışabilir. Özellikle çocukluk çağında ateşli
safra kesesi tutulumunda vaskülitik tablolar düşünülmeli-
dir. Daha az sıklıkta klinik tabloya meningoensefalitin eş-
lik ettiği aseptik menenjit bulguları, üretrit, skrotal ödem
ve testis tutulumu eşlik edebilir. Kawasaki hastalığının gi-
dişi sırasında hastalarda Makrofaj aktivasyonu sendromu
bulguları da görülebilir (12).

Laboratuvar Bulguları
Hastalığın özgün bir laboratuvar verisi bulunmamak-

tadır. Başlangıç döneminde steril piyüri ve transaminaz dü-
zeylerinde hafif yükselme olabilir. Akut faz göstergele-
rinde yükselme ve tedavi edilmediği sürece süreklilik gös-
termesi oldukça belirgindir. Hastalığın en özgün olan la-
boratuvar verisi ise başlangıçta normal olan trombosit sa-
yısının hızla yükselmesi ve 1,000,000/mm3 düzeylerine
gelmesidir. Kawasaki hastalığı olan çocuklarda trombo-
sitopenin saptanması ise kötü prognozun göstergesi ola-
rak değerlendirilebilir. Kawasaki hastalığı olan çocuklar-
da anemi, lökositoz ve sola kayma ile birlikte olan nötro-
fili görülebilir. Ateşli bir çocukta ateş nedeni bulunamaz
ve trombositoz saptanırsa Kawasaki hastalığı olasılığı hep
akılda tutulmalıdır. Vaskülitle ilintili olan otoantikorların

Resim 5. Kawasaki hastalığının subakut döneminde ortaya çıkan parmak uçlarında belirgin olan soyulmalar

Resim 6. Kawasaki hastalığında belirginleşen BCG skarı  
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hiçbirisi hastalık için özgün pozitif bulgu vermez. BOS in-
celemesinde pleositoz görülebilir (1-4,13).

Tanı ve Ayırıcı Tanı
Hastalığın tanısı Tablo 1’de tanımlanan tanı ölçütle-

rinin 5’inden 4’ünün pozitif olması ile konulur. Tanı ta-
mamı ile klinik verilere dayalıdır. Ayırıcı tanıda unutul-
maması gereken en önemli hastalık ise stafilokoksik tok-
sik şok sendromudur. Vücutta herhangi bir odakta stafi-
lokok enfeksiyonu varken salgılanan toksinler sonucu Ka-
wasaki hastalığını yansılayan bir tablo ortaya çıkar ki ta-
nıda gecikilirse bu hastalıkta ölümcül olabilir. Hastalığın
Stevens Johnson sendromu ile de ayırıcı tanısının yapıl-
ması önemlidir. Daha az sıklıkta hastalık viral enfeksiyon-
lar (Kızamık, EBV enfeksiyonu), bakteriyel enfeksiyon-
lar ve ilaç alerjileri ile karışabilir (Tablo 2) (1-4,10-12).
Grubumuzun tarafından yakın zamanda bir çalışmada sis-
temik jüvenil idiyopatik artrit ve Kawasaki hastalığı ara-
sında ortak özellikler vurgulanmıştır. Özellikle tekrarla-
yan uzamış ateşin eşlik ettiği makülopapüller döküntü atak-
ları olan hastalarda, ayrıcı tanıda sistemik jüvenil idiyo-
patik artriti de düşünmek gerekir (7).

İnkomplet Kawasaki Hastalığı
Klinik ölçütlerin tam olmadığı ama Kawasaki hasta-

lığından şüphelenildiği dönemde çocukta koroner arter et-
kilenmesi var ise inkomplet ya da atipik Kawasaki has-
talığından şüphelenilir. Bu tabloda belirgin sistemik in-
flamasyon bulgularının tabloya eşlik etmesi ve açıklaya-

bilecek herhangi bir nedenin bulunamaması ana koşuldur.
İnkomplet Kawasaki hastalığı özellikle sütçocukluğu dö-
neminde ortaya çıkar. Yüksek trombosit sayısı ve akut faz
yanıtı önemli ölçütlerden birisidir (1-3).

Tedavi
Hastalığın tanısı konulur konulmaz hemen IVIG teda-

visi uygulanmalıdır. IVIG’in kullanım dozu 2 gr/kg/doz
(en üst doz 40 gr/doz)’dur. IVIG uygulaması sırasında has-
tanın ateşi hızla düşer ve sistemik bulguların tümü hızla
kaybolmaya başlar. IVIG ile birlikte hastaya asetil sali-
silik asit (ASA) tedavisi de 60–80 mg/kg/gün dozundan
başlanır. ASA tedavisi ortalama olarak 21 gün ya da has-
tanın klinik durumuna göre daha kısa sürede sürdürülür.
Ardından ASA dozu anti-agregan doza (3–5 mg/kg/gün,
en üst doz 80–100 mg/gün) indirilmelidir. Anti-agregan
dozdan ASA tedavisi koroner etkilenme varsa yaşam boyu
yok ise bir yıl süre ile sürdürülmelidir (10-12). ASA te-
davisinin ne dozda ve ne süre ile kullanılacağı hala tar-
tışmalı bir konu olarak süregelmektedir.

İlk IVIG uygulamasından sonra sistemik bulgular ge-
rilemez ise 2. doz IVIG uygulaması yapılmalıdır. Buna
karşın sistemik bulgular sürüyorsa tedaviye kortikoste-
roidler (2 mg/kg/gün) eklenmelidir. 1980’li yıllardan bu
yana kortikosteroid kullanımına çekinceli davranılmışsa
da artık bu kanı tamamı ile ortadan kalkmıştır. Yine de
yanıtsız olgularda TNF-alfa karşıtları (infliksimab), sik-
lofosfamit ve azotiopurin de tedaviye eklenebilir. Son dö-
nemde IVIG dirençli Kawasaki hastalığı bulunan çocuk-

Tablo 2. Kawasaki Hastalığında Ayırıcı Tanı.

1- Enfeksiyonlar 
Viral enfeksiyonlar: Adenovirus enfeksiyonları, kızamık, 
Epstein-Barr virus enfeksiyonu, enterovirus enfeksiyonu, 
influenza, roseola infantum
Bakteriyel enfeksiyonlar: Stafilokoksik toksik şok sendromu, 
stafilokoksik enfeksiyonlar, kızıl, leptospiroz
Riketsiyal enfeksiyonlar: Kayalık dağlar benekli humması

2- Bağ Dokusu Hastalıkları
Sistemik jüvenil idiyopatik artrit
Stevens-Johnson sendromu
Serum hastalığı
Vaskülitler (Poliarteritis nodosa)
Sistemik lupus eritematozus

3- Oto-inflamatuvar Hastalıklar
Kriyoprinopatiler
Hiper immünglobulin D sendromu
TNF reseptörü ile ilişkili periyodik sendrom

3- Oto-inflamatuvar Hastalıklar
Kurşun ve cıva zehirlenmesi

Tablo 1. Kawasaki Hastalığı Tanı Ölçütleri.

Klasik/Komplet Kawasaki Hastalığı 
Beş günden uzun süren antibiyotik ve ateş düşürücülere yanıtsız
ateş
1- Bilateral, non-eksüdatif konjunktival enjeksiyon
2- Ağız içi mukoza değişiklikleri (en az birisinin varlığı)

a.Çilek dili ile uyumlu değişiklikler
b.Orofarengeal mukozada yaygın kızarıklık 
c.Dudaklarda çatlak ya da kızarıklık 

3- El ve ayak değişiklikleri
a.El ve ayak ayalarında kızarıklık ya da ödem
b.Subakut dönemde parmak uçlarından başlayan soyulma 

4- Gövdeye yerleşen kızamığı yansılayan makülopapüler 
döküntü

5- Servikal lenfadenopati
* Tanı ateşe ek olarak 5 ölçütten 4’ünün varlığı ile konur.

İnkomplet Kawasaki Hastalığı
* 5 günden uzun süren ateş ile birlikte olan yukarıdaki 
2 ya da 3 klinik ölçütün varlığı (Koroner arter değişikliği ile
birlikte)

Atipik Kawasaki Hastalığı

* Tam olarak tanı ölçütlerini dolduran ama hastalık gidişi ile
uyumlu olmayan farklı klinik bulguların eşlik ettiği hastalık
durumu (örn. Meningoensefalit, böbrek tutulumu)
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larda anti-interlökin-1 ilaçlar (Anakinra, kanakunimab)
kullanılabilir (10-12). Ülkemizde olduğu gibi IVIG’in sağ-
lanma zorlukları bulunduğu dönemlerde tedavide korti-
kosteroidler kullanılabilir (1,3). Hastanın klinik tablosu-
na Makrofaj aktivasyon sendromu eşlik ediyor ise teda-
viye mutlaka siklosporin A eklenmelidir (10-12).

Hastalık etkin ve zamanında tedavi edilir ve tedavi ba-
şarılı sonuçlanırsa uzun erimde ciddi bir sorun oluşturma-
maktadır. Oluşmuş olan koroner etkilenme ise zamanla
gerilemekte ve uzun dönemde bir sorun oluşturmamak-
tadır.
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