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Kawasaki hastalığı: Erzurum ilinde izlenen çocuk 
hastaların değerlendirilmesi
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ÖZ

Amaç: Kawasaki hastalığı (KH) çocukluk çağında edinilmiş kalp hastalıklarının en sık 
nedenlerindendir. Ülkemizdeki insidansı bilinmeyen hastalık multisistemik vaskülitik bir 
sendrom olup, pek çok organı ve sistemi etkilemektedir. 
Yöntem: Erzurum Bölge Eğitim ve Araştırma Hastanesinde KH tanısı konulan hastaların 
klinik ve laboratuvar bulguları retrospektif olarak incelendi.
Bulgular: Hastaların yaş ortalaması 4,1±2,4 yıldı, 8’i (%66,6) erkek, 4’ü (%33,3) kızdı. 
Hastaların başvuruda ortalamaları 8,5±3,5 gündü, semptomları mevcuttu. On (%83,3) 
hastaya akut, 2 (%16,6) hastaya subakut KH (12 ve 17 gün) tanısı konuldu. Hastaneye en 
sık başvuru üçer olguyla 4. ve 9. aylarda oldu. Tüm hastaların en az 5 günden beri süren 
ateşi ve oral mukoza değişiklikleri mevcuttu. Diğer sık bulgular, on birer (%91,7) hastada 
konjunktivit ve polimorfik ekzantemdi. On (%83,3) hastanın komplet, 2 (%16,6) hastanın 
inkomplet KH vardı. İkişer (%16,6) hastada safra kesesi hidropsu ve BCG aşısı reaktivas-
yonu saptandı. Çalışmada, beyaz küre sayısı, C-reaktif protein ve eritrosit sedimentasyon 
hızı ortalama değerleri normal sınırların üzerindeydi. Trombositoz 4 (%33,3), hiponatremi 
8 (%66,6), hipoalbüminemi 3 (%25) ve steril piyüri 3 (%25) hastada gözlendi. Dört 
(%33,3) hastada ekokardiyografide bulgu (2’sinde sol koroner arterde dilatasyon, 
2’sindeyse intravenöz immünglobulin [IVIG] tedavisiyle gerilemiş olan hafif mitral yetmez-
lik ve sol ventrikül fonksiyonlarında azalma) saptandı. Tüm hastalara tanı anında IVIG, 
hastaların 9’una yüksek doz, 3’üne düşük doz asetil salisilat başlandı. Bir (%8,3) hastaya 
ikinci doz IVIG verildi. Koroner dilatasyonu bulgularının 3. ve 6. aydaki kontrollerde 
gerilese de devam ettiği görülerek asetil salisilat tedavilerine devam edildi. 
Sonuç: Nadir görülen ancak yüksek morbidite riskine sahip KH ülkemizde Doğu Anadolu 
bölgesinde de görülmektedir. Hızlı tedaviyle komplikasyonlar önlenebileceği için hastalığın 
hakkında farkındalığın artması önemlidir. 

Anahtar kelimeler: Asetil salisilat, intravenöz immünglobulin, Kawasaki hastalığı

ABSTRACT

Objective: Kawasaki disease (KD) is a frequently seen acquired childhood heart disease. 
This multisystemic vasculitic syndrome involves most organs and systems. The incidence in 
Turkey is unknown.
Methods: Patients with KD at the Erzurum Regional Training and Research Hospital were 
retrospectively evaluated. 
Results: Patients’ mean age was 4.1±2.4 years; eight (66.6%) patients were male and four 
(33.3%) female. Symptoms persisted for a mean 8.5±3.5 days. Ten (83.3%) patients were 
diagnosed with acute KD and two (16.6%) with subacute KD. Admission was most common 
in the 4th and 9th months with three cases each. All patients had fever for at least five days 
and oral mucosa changes. Other findings were conjunctivitis and polymorphic exanthems 
in 11 (91.7%) patients. Ten (83.3%) patients had complete KD and two 2 (16.6%) incomp-
lete KD. Two (16.6%) patients had gallbladder hydrops and two (16.6%) had BCG vaccine 
reactivation. White blood cell count, CRP, and ESR were above normal limits. 
Thrombocytosis was present in four (33.3%), hyponatremia in eight (66.6%), hypoalbumi-
nemia in three (25%), and sterile pyuria in three (25%) patients. Four (33.3%) patients 
had abnormal echocardiography findings (two patients had left coronary artery dilation, 
and two minimal mitral insufficiency and decrement in left ventricular functions that were 
reversed with IVIG treatment). All patients received IVIG; nine received high-dose and 
three low-dose acetylsalicylic acid. One (8.3%) patient received a secondary dose of IVIG. 
Coronary findings persisted, although these regressed on check-ups on the 3rd and 6th 
months, and acetylsalicylylic acid treatment was continued.  
Conclusion: It is important to raise awareness of KD, as rapid treatment can prevent 
complications. 
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 GİrİŞ 

 Multisistemik akut febril bir vaskülitik sendrom 
olan Kawasaki hastalığı (KH), dünya genelinde 
çocukluk çağında akut romatizmal kalp hastalığı ile 
birlikte kazanılmış kalp hastalıklarının en sık neden-
lerinden biridir. Mukokütanöz lenf nodu sendromu 
olarak da bilinen hastalık en sık Asya ülkelerinde 
görülmektedir. Hastalığın sıklığı konusunda ülkemiz-
de veri bulunmamakla birlikte, en sık görülen ülke-
lerden biri olan Japonya’da yıllık insidans 100000 
kişide 264.8’e kadar çıkmaktadır (1). İlk olarak 1961 
yılında Dr. Tomisaku Kawasaki tarafından tanımla-
nan hastalık için her ne kadar enfeksiyöz nedenler 
sorumlu tutulsa da etiyolojisi net değildir. Çoğunlukla 
kendi kendini sınırlayabilen hastalığın önemi koroner 
arterit, koroner arterde anevrizma, stenoz, tromboz, 
anevrizma ve miyokard enfarktüsü gibi ciddi kompli-
kasyonlara ve ölüme yol açmasıdır (2). İntravenöz 
immünglobulin (IVIG) verilmediğinde subakut 
dönemde görülen koroner arter anomalileri %26.8’e 
kadar çıkmaktadır (3). Ancak erken dönemde, özellik-
le ilk on gün içinde verilen tedaviyle bu risk azalmak-
tadır. 
 Hastalığa özgü tek bir klinik ya da laboratuvar 
bulgusu olmayıp, tanı ateş, cilt döküntüsü, servikal 
lenfadenopati, konjunktiva, dudak, oral mukoza ve 
ekstremite bulgularının içinde yer aldığı tanı kriterle-
ri yoluyla konulmaktadır (4). KH, jüvenil romatoid 
artrit gibi romatolojik hastalıklar ve kızamık, adeno-
virüs ve Grup A streptokokal enfeksiyonlar gibi 
enfeksiyonlarla karışabilmektedir (5-7). Sıklıkla 6 ay - 
5 yaş arasında görülse de her yaşta KH görülebilmek-
tedir. Literatürde erişkinlerde bile olgular bildirilmiş-
tir (8). 
 Özellikle koroner arterler tutulduğunda %2’ye 
varan mortalite oranları bildirilen KH, dünya gene-
linde edinsel kalp hastalıkları arasında önemli bir yer 
kazanmıştır (9). Bu çalışmada, çocukluk çağında sık 
görülen ve erken dönemde tedavi verilmediğinde ağır 
sonuçları olabilen KH tanısı konulmuş ve kliniğimiz-
de izlenmiş çocuk hastaların klinik ve laboratuvar 
bulguları değerlendirilmiştir. 

 GErEÇ ve YÖnTEM

 Hastanemizde Şubat 2015 - Eylül 2016 tarihleri 
arasında Çocuk Enfeksiyon Hastalıkları Kliniğinde 
yatırılarak izlenen 12 Kawasaki hastasının kayıtları 
incelenerek geriye dönük olarak incelendi. Çalışma 
için lokal Etik Kurul onayı alındı.
 Hastalığın tanısı KH için belirlenen tanı kriterleri-
ne göre yapıldı (4): 

- En az 5 gün süren ateş ve beraberinde aşağıda-
kilerden en az 4’ünün bulunması,

- Bilateral konjunktival enjeksiyon,
- Polimorfik ekzantem,
- Dudak ve oral kavitede değişiklikler (eritem, dudak-

larda çatlama, orofaringeal eritem, çilek dili),
- Periferal ekstremite değişiklikleri (el ve ayak-

larda eritem ve ödem, daha sonraki dönemde 
periungal deskuamasyon, Beau çizgileri),

- Servikal lenfadenopati (en az 1,5 cm ve üzerin-
de çapta),

- Diğer benzer hastalıkların ekartasyonu.
 Hastalar bu kriterleri sağlıyorsa, komplet KH; en 
az 5 gün süren ateşe 4’ten az sayıda kriter eşlik edi-
yorsa inkomplet KH olarak tanımlandı. Semptomlar 
başladıktan sonra hastaneye başvuru süresine göre ilk 
on günde başvuran olgular akut, onuncu günden son-
raki başvurular subakut olarak sınıflandırıldı (10).
 Çalışmaya dahil edilen olguların yaşı, cinsiyeti, 
kronik hastalık varlığı, başvurudaki semptom ve fizik 
muayene bulguları, semptom süreleri, başvuru tarihle-
ri, laboratuvar bulguları (tam kan sayımı, eritrosit 
sedimentasyon hızı [ESH], C-reaktif protein [CRP], 
aspartat aminotransferaz [AST], alanin aminotransfe-
raz [ALT], gama glutamil transferaz [GGT], serum 
albumin, sodyum ve tam idrar incelemesi), elektro-
kardiyografi (EKG) ve ekokardiyografi (EKO) bulgu-
ları, verilen tedaviler ve klinik seyirleri kaydedildi.
 Tüm hastalar için, koroner arter tutulumunu tah-
min etmede kullanılan ve 7 kriterden (beyaz küre 
sayısı >12,000/mm3, trombosit sayısı <350,000/mm3, 
CRP>3 mg/dL, hematokrit <%35, albümin <3,5 g/
dL, yaş<12 ay ve erkek cinsiyet) oluşan skorun 4 ve 
üzerinde olması durumunda, hastada koroner arter 
anevrizması gelişme riskinin yüksek olduğu düşünü-
len Harada skorlaması yapıldı (11).
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 Tüm hastalara çocuk kardiyoloji uzmanı tarafın-
dan tanı anında, tanıdan 2 ve 6 hafta sonra EKO 
incelemesi yapıldı. İncelemeler, Vivid S6 EKO cihazı 
(GE Healthcare Vingmed Ultrasound AS, Horten, 
Norway) ile hastanın yaşı ve kilosuna göre 3,5-8 
MHz frekans aralığında pediatrik 7S veya 1,5-3,6 
MHz frekans aralığında M4S-RS kardiyak sektör 
prob ile hasta sol lateral dekübitus pozisyonda yatırı-
larak yapıldı. Amerikan Ekokardiyografi Derneğinin 
pediatrik EKO kılavuzuna göre konvansiyonel EKO 
tetkikini takiben parasternal kısa eksen pozisyonda 
sağ ve sol koroner arterler detaylı olarak değerlendi-
rildi (12). Ekokardiyografide pozitiflik; i) sol ön inen 
(LAD) veya sağ koroner (RCA) arter Z-skorlarının 
≥2,5 olması, ii) anevrizma olması, iii) koroner arter 
dilatasyonu minimal/yok ise koroner arter Z-skorunun 
2-2.4 arasında olması, perivasküler parlaklık bulun-
ması, sol ventrikül fonksiyonlarında azalma ve peri-
kardiyal efüzyon bulgularından en az 3’ünün bulun-
ması olarak tanımlandı (4).

 Çalışma verilerinin istatistiksel analizi Statistical 
Package for Social Science (SPSS) 18.0 programı 
yardımıyla yapıldı. Değişkenlerin normal dağılıma 
uygunluğu Kolmogrov-Smirnov/Shapiro-Wilk testle-
ri ile incelendikten sonra, normal dağılan değişkenler 
için ortalama±standart sapma, normal dağılmayanlar 
değişkenler için ortanca (minimum-maksimum) 
değerler verildi. Kategorik değişkenler ise “%” ola-
rak belirtildi.

 BUlGUlAr

 Yaş ortalaması 4,1±2,4 yıl olan hastaların yaşları 
10 ay ile 8.6 yaş arasında değişmekteydi. Sekiz 
(%66,6) hasta 5 yaş altındaydı. Hastaların 8’i (%66,6) 
erkek, 4’ü (%33,3) kızdı. Hiçbir hastada altta yatan 
kronik bir hastalık yoktu. Hastaların başvurduğu sıra-
da ortalama 8,5±3,5 gündür semptomları mevcuttu 
(Tablo 1). On (%83,3) hastaya akut KH, 2 (%16,6) 
hastaya subakut KH (12 ve 17 gün) tanısı konuldu. 

Tablo 1. Kawasakii hastalığı olan çocuk hastaların özellikleri.

Klinik ve demografik özellikler
Yaş (yıl), ortalama±SD
Erkek cinsiyet, n (%)
Semptom süresi (gün), ortalama±SD
Ateş dışındaki diğer kriterleri sağlayan hasta sayısı, n (%)
5 kriteri sağlayan hasta sayısı
4 kriteri sağlayan hasta sayısı
3 kriteri sağlayan hasta sayısı
2 kriteri sağlayan hasta sayısı
αDiğer organ/sistem tutulumu, n (%)

laboratuvar özellikleri
Beyaz küre sayısı (/uL), ortalama±SD
Hemoglobin değeri (g/dL), ortalama±SD
Trombosit değeri (/uL), ortalama±SD
C-reaktif protein değeri (0-5 mg/dL), ortalama±SD
Eritrosit sedimentasyon hızı (0-20 mm/saat), ortalama±SD
Serum Na değeri (136-145 mmol/L), ortalama±SD
Serum albumin değeri (3,5-5.0 g/dL), ortalama±SD
Serum AST değeri (5-34 U/L), ortanca (min-maks)
Serum ALT değeri (0-55 U/L), ortanca (min-maks)
Serum GGT değeri (12-64 U/L), ortanca (min-maks)
βSteril pyüri varlığı, n (%) 
Harada skoru ≥4 olması, n (%)
Elektrokardiyografi bulgusu, n (%)
#Ekokardiyografi bulgusu, n (%) 

4,1±2,4
8 (%66,6)
8,5±3,5

8 (%66,6)
2 (%16,6)
2 (%16,6)

0 (%0)
4 (%33,3)

15,622±7,482
11,9±1,4

425,108±196,880
10,1±6,3
43±20,5

134,8±3,2
3,4±0,3

34 (21-255)
23,5 (9-432)
38,0 (12-698)

3 (%25)
5 (%41,6)

0 (%0)
4 (%33,3)

SD: standart deviasyon, α: 2 hastada safra kesesi hidropsu, 2 hastada ise bacille Calmette-Guerin (BCG) aşı bölgesinde reaksiyon sap-
tanmıştır, Na: sodyum, AST: aspartat aminotransferaz, ALT: alanin aminotransferaz, GGT: gama glutamil transferaz, β: santrifuj edilme-
miş örnekte hemositometrede mm3’te ≥10 lökosit varlığı, #: Ekokardiyografide saptanan bulgular 2 hastada sol koroner arterde dilatasyon 
ve 2 hastada IVIG tedavisi sonrası gerilemiş olan hafif mitral yetmezlik ve sol ventrikül fonksiyonlarında hafif azalma.
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Hastaların başvuru aylarına bakıldığında, olguların 
en sık üçer olgu ile 4. ve 9. aylarda görüldüğü, 1., 3., 
5., 7. ve 10. aylarda ise hiç olgu görülmediği saptandı 
(Şekil 1). 
 Tüm hastaların en az 5 günden beri süren ateşi ve 
dudak ve oral mukoza değişiklikleri mevcuttu (Tablo 
2). On birer (%91,7) hastada ise konjunktivit ve poli-
morfik ekzantem bulunmaktaydı. Hastaların 8’i 
(%66) ateş dışındaki tanı kriterlerinden 5 kriteri, 2’si 
(%16,6) 4 kriteri, 2’si (%16,6) 3 kriteri karşılamak-
taydı. Bu nedenle 10 (%83,3) hastada komplet KH, 2 
(%16,6) hastada inkomplet KH tanısı konuldu. 
Başvuru anında hastaların tanı kriterleri dışında en 
sık klinik bulgusu huzursuzluktu (n=7, %58,7). İki 
(%16,6) hastada safra kesesi hidropsu, 2 (%16,6) 
hastada ise bacille Calmette-Guerin (BCG) aşı bölge-
sinde reaktivasyon (endürasyon ve eritem) saptandı. 

Hastaların hiçbirinde artrit, santral sinir sistemi tutu-
lumu (ensefalit, aseptik menenjit, vb.) ve solunum 
sistemi tutulumu (pulmoner infiltrasyon, solunum 
sıkıntısı, vb.) gibi hastalığa ait olabilecek diğer 
komplikasyon ve sistemik bulgular saptanmadı. 
Çalışmada, beyaz küre sayısı, CRP ve ESH ortalama 
değerleri normal sınırların üzerinde idi. Altı (%50) 
hastada hemoglobin değeri 12 g/dL’nin altındaydı. 
Trombositopenisi olan hasta yokken, 4 (%33,3) has-
tada trombositoz (>450000/uL) mevcuttu. Ortalama 
serum sodyum değeri 4 hastada normal sınırlarda 
iken, 8 (%66,6) hastada hiponatremi gözlendi. 
Ortalama serum albumin değeri normalin hafif altın-
da iken, 3 (%25) hastada hipoalbüminemi görüldü. 
Karaciğer fonksiyon testleri ortanca değerleri normal 
sınırlarda iken, 2 (%16,6) hastada AST+ALT+GGT 
yüksekliği, 1 (%8.3) hastada yalnızca GGT yüksekli-
ği görüldü. Üç (%25) hastada steril piyüri vardı.
 Hastaların hiçbirisinde EKG bulgusu yoktu. Dört 
(%33,3) hastada EKO’da bulgu saptandı. Bu bulgu-
lar, 2 hastada sol koroner arterde dilatasyon ve 2 
hastada ise IVIG tedavisi sonrası gerilemiş olan hafif 
mitral yetmezlik ve sol ventrikül fonksiyonlarında 
hafif azalma idi. Tanı anında sol ana koroner arterde 
saptanan dilatasyona ait görüntü Şekil 2’de gösteril-
miştir. Harada skorlamalarında 4 ve üzeri skoru olan 
5 (%41,6) hasta saptandı, bunlardan yalnızca skoru 5 
olan 8,5 yaşındaki hastanın EKO’sunda bulgu vardı 
(sol koroner arter dilatasyonu). Koroner arter dilatas-
yonu olan hastaların 3. ve 6. aydaki kontrollerinde 
EKO bulgularında gerileme görülmekle birlikte, dila-

!
"#$%&!

!ekil 1. Kawasaki tanısı konulan olguların ba!vuru aylarına göre da"ılımı 
Şekil 1. Kawasaki tanısı konulan olguların başvuru aylarına 
göre dağılımı.

Tablo 2. Kawasaki hastalarının başvuru sırasındaki semptom 
ve bulguları.

Ateş
Dudak ve oral mukoza değişiklikleri
Konjunktivit
Polimorfik ekzantem
Periferal ekstremitelerde ödem ve hiperemi
Servikal lenfadenopati
Huzursuzluk
Periferik ekstremitelerde soyulma
Anal soyulma
İshal 
Viral ÜSYE bulgusu
BCG aşı bölgesinde reaksiyon
Safra kesesi hidropsu
Artralji

n (%)

12 (100)
12 (100)
11 (91,7)
11 (91,7)
7 (58,3)
4 (33,3)
7 (58,7)
3 (25,0)
2 (16.,7)
2 (16,7)
2 (16,7)
2 (16,7)
2 (16,7)
1 (8,3)

ÜSYE: üst solunum yolu enfeksiyonu, BCG: bacille Calmette-
Guerin.

Şekil 2. Parasternal kısa eksen pozisyonda sol ana koroner 
arterin dilate (arter çapı 4.5 mm) olduğu görülmüştür.
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tasyonun devam ettiği görüldü. Bu hastaların 3 aylık 
periyodlar halinde takiplerine devam edildi. 
 Hastaların tümüne tanı anında intravenöz immüng-
lobulin (IVIG) 2 g/kg/doz 12 saatte intravenöz yavaş 
infüzyonla verildi. İntravenöz immünglobulin tedavi-
si sonrası 48. saatte hala ateşi devam eden 1 (%8,3) 
hastaya ikinci kez aynı dozda IVIG tedavisi verildi. 
İntravenöz immünglobuline bağlı yan etki görülmedi. 
Hiçbir hastaya IVIG’e ek olarak steroid veya başka 
bir immünosüpresif ilaç tedavisi verilmedi. Akut KH 
tanısı olan 9 hastaya asetil salisilat (ASA) 100 mg/kg/
gün olarak yüksek dozda başlanırken, subakut KH 
olan 2 hastaya ASA olarak düşük (anti-agregan) (5 
mg/kg/gün) dozda başlandı. Yüksek doz ASA başla-
nan hastaların tedavileri 14 gün devam edilip, sonra-
sında 6 hafta süreyle anti-agregan dozda devam 
edildi. Bir hastada tanı anında transaminaz düzeyleri 
yüksek olduğu için ASA başlanmayıp IVIG tedavisi 
sonrası normal düzeyler görüldükten sonra anti-
agregan dozda ASA başlandı. Koroner arter bulguları 
olan iki hastanın ASA tedavileri kesilmeyerek düzen-
li olarak devam edildi. 

 TArTIŞMA

 Kawasaki hastalığı 1960’larda Dr. Kawasaki tara-
fından Japon çocuklarda klinik bulguları ile tanım-
lanmadan önce, patologlar tarafından bir otopsi tanısı 
olarak bilinmekte ve “infantil periarteritis nodoza” 
olarak tanımlanmaktaydı (13). Ülkemizde ise hastalık 
ilk kez 1976 yılında bildirilmiştir (14). Hastalığın insi-
dansı 3 ay altında ve 8 yaş üzerinde oldukça düşük-
tür. Demir ve ark. (15) 43 günlük bir olguda tipik KH 
tespit etmiştir. Ancak belirtilen bu yaş gruplarında 
inkomplet KH daha sıktır (9). Bu çalışmada, hastaların 
yaş ortalaması 4.1 yaş olarak bulunurken, en küçük 
hasta 10 aylıktı ve bu hastada inkomplet KH tanısı 
kondu. Çalışmada, 8 yaş üzerindeyse bir hasta mev-
cut olup, bu hastanın tanısı komplet KH idi. Bu çalış-
mada, hastaların %66,6’sı erkekti. Bu sonuç daha 
önce ülkemizde yapılan çalışmalarla benzer bulundu 
(16-18). Başvurudaki semptom sürelerine bakıldığında 
hastaların ortalamaları 8,5 gündür yakınmaları mev-
cuttu ve hastaların %83,3’ü akut evrede tanı aldı. 
Topçu ve ark.’nın (16) çalışmasında da ortalama semp-

tom süresi benzer bulunmuş, koroner tutulumda ateş 
süresinin daha uzun olduğu saptansa da tutulum 
olmayan hastalara göre anlamlı farklılık olmadığı 
görülmüştür. Kawasaki hastalığı Japonya’da Ocak 
ayında ve Haziran-Temmuz aylarında mevsimsellik 
gösterirken, Amerika Birleşik Devletleri’nde kış ve 
erken ilkbahar aylarında daha sık görülür (19). 
Çalışmamızda ise, olgular en sık Nisan ve Eylül ayla-
rında görülse de olgu sayısının az olması ve çalışma-
nın yapıldığı bölgenin coğrafi konumu nedeniyle bu 
bulgunun ülke genelini yansıtmadığı düşünülmüştür. 
Sonuç olarak, ülkemizin değişik bölgelerinden yapı-
lan çalışmalarda da hastalığın sonbahar, kış ve ilkba-
har aylarında olmak üzere değişik dağılımları bildi-
rilmiştir (16,17,20). Kawasaki hastalığı etiyolojisinde pek 
çok neden suçlanmaktadır. Staphylococcus aureus, 
Streptococcus pyogenes, Epstein-Barr virüs, parvovi-
rüs B19, adenovirüs ve coronavirüs gibi patojenlerin 
gösterdiği bölgesel ve mevsimsel değişikliklerin bu 
dağılımda rolü olduğu düşünülmüştür (21).
 Günümüzde KH tanısında ve yönetiminde, 2004 
yılında güncellenmiş olan Amerikan Kalp Cemiyetinin 
(AHA) ve 2010’da yayınlanan Japon Dolaşım Sistemi 
Cemiyeti Çalışma Grubunun rehberleri kullanılmak-
tadır (10,22). Tanı kriterleri içerisinde ateş ana kriterdir. 
Çalışmada da hastaların tümünde ateş kriteri mevcut-
ken, en sık eşlik eden kriterin dudak ve oral mukoza 
değişiklikleri olduğu görüldü. Konjonktivit ve cilt 
döküntüsü de diğer sık bulgulardı. Hastalarımızda 
nonspesifik multipl simetrik eritematöz döküntü sap-
tandı. Ancak KH’de nadiren eritema multiforme 
görülen olgular da bildirilmiştir (15). Hastalık tanı kri-
terleri doğrultusunda hastaların %83,3’ünde komplet 
KH, %16,6’sında inkomplet KH tanısı konuldu. 
Makino ve ark.’nın (1) yaptığı toplum tabanlı epidemi-
yolojik çalışmada da benzer oranlarda sonuçlar elde 
edilmiş olup, 26691 hastanın %80,2’sinin komplet, 
%19,8’inin imkomplet olgular olduğu bildirilmiştir. 
Çalışmadaki hastaların, tanı kriterleri dışındaki en sık 
klinik bulgusu huzursuzluktu (n=7, %58,7). Topçu ve 
ark.’nın (16) yaptığı çalışmada da hastaların %89’unda 
bu bulgu saptanmış olup, bu durumun komplet ve 
inkomplet olgular arasında farklı olmadığı görülmüş-
tür. KH’de klasik bulgular dışında görülen diğer sis-
temik bulgular da sıktır ve tanıda yardımcıdır. Safra 
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kesesi hidropsu ve BCG aşı bölgesinde reaktivasyo-
nu gösteren endürasyon ve eritem bunlardandır ve 
çalışmada ikişer hastada bu bulgulara rastlanmıştır 
(19). Bu çalışmada görülmese de artrit ve aseptik 
menenjit KH’de beklenen diğer önemli tutulumlardır 
(16,17).
Kawasaki hastalığının tipik bir semptom ya da mua-
yene bulgusu olmadığı gibi, tipik bir laboratuvar 
bulgusu da bulunmamaktadır. Lökositoz (>15000), 
normokromik normositik anemi, trombositoz 
(>450000), artmış CRP, ESH, ALT, AST, GGT ve 
ferritin düzeyleri, hipoalbüminemi (<3 g/dL) ve steril 
piyüri hastalığın beklenen laboratuvar bulgularıdır 
(19). Çalışmada, beyaz küre sayısı, CRP ve ESH orta-
lama değerleri normal sınırların üzerinde saptandı. 
Ülkemizde Ece ve ark.’nın (23) yaptığı çalışmada da, 
hastaların %75’ten fazlasında lökositoz, CRP ve ESH 
yüksekliği saptanmıştır. Bu çalışmada, hastaların 
%50’sinde anemi ve %33,3’ünde trombositoz var-
ken, Ece ve ark.’nın (23) çalışmasında, daha yüksek 
oranlar bildirildiği görüldü. KH’da en önemli komp-
likasyonlardan biri olan koroner arter anevrizma 
gelişiminde trombositopeni önemli bir risk faktörü 
olarak bilinmektedir (10). Bu çalışmada, trombositope-
nisi olan hasta saptanmadı.
 Çalışmadaki hastaların %33,3’ünde EKO bulgu-
suna rastlandı. KH’da tüm sistemler tutulabilmekte, 
kalbin de en bilinen koroner tutulumu dışında, miyo-
kard, perikard, kalp kapakçıkları gibi diğer kısımları 
da tutulabilmektedir. Ülkemizde Uysal ve ark.’nın (18) 
çalışmasında, %36,8 gibi yüksek oranda koroner 
arter tutulumu bildirilirken, bu çalışmada iki hastada 
(%16,6) koroner arterde dilatasyon saptandı, iki has-
tada (%16,6) da reversibl mitral yetmezlik ve sol 
ventrikül fonksiyonlarında hafif azalma görüldü. 
Erkek cinsiyet, 1 yaş altında veya büyük yaşta olma, 
inkomplet KH ve tanı anında trombositoz, yüksek 
CRP ve düşük albümin düzeyleri kardiyak lezyon 
gelişimi için risk faktörleri olarak tanımlanmıştır 
(24,25). Hastaneye geç başvuru, ilk IVIG dozuna yanıt-
sızlık durumlarında da koroner arter anevrizması 
riski artmaktadır (25). Maric ve ark.’nın (26) yaptığı 
çalışmada, hastalığın ikinci haftasındaki trombositoz 
da koroner arter lezyonu için risk faktörü iken, aynı 
çalışmada hastaların %2,7’sinde kalp kapağı yetmez-

liği ve %3,6’sında konjestif kalp yetmezliği bildiril-
miştir. Çalışmamızda, 5 (%41,6) hastada Harada 
skoru pozitif saptanırken, bunlardan yalnızca birinde 
koroner tutulum vardı. Binnetoğlu ve ark.’nın (27) 

yaptığı çalışmada da, tüm KH hastalarında Harada 
skoru hesaplamış, pozitiflik %58,3 olarak bildirilmiş, 
koroner tutulumu olan 3 hastanın yalnızca birinde 
Harada skoru yüksek bulunmuştur. Bu da diğer bazı 
skorlamalar gibi Harada skorlamasının da geçerliliği-
nin sorgulanması gerektiğini düşündürmüştür. 
Literatürde koroner lezyonu olan Kawasaki hastaları-
nın ortalama 3 yıllık takiplerinde koroner lezyonla-
rında %80’in üzerinde gerileme olduğu bildirilmek-
tedir (18). Bu çalışmada da, koroner dilatasyonu olan 
hastaların 3. ve 6. aydaki kontrollerinde dilatasyonda 
gerileme olduğu ancak tamamen kaybolmadığı görül-
dü. Son dönemde KH’nin genç erişkinlerde akut 
miyokard enfarktüsünün önemli nedenlerinden biri 
olduğu bilinmektedir. Koroner tutulumu olan 
Kawasaki hastalarının uzun dönemde yaklaşık 
%5’inde iskemik kalp hastalığı gelişmektedir (28). Bu 
nedenle çalışmadaki bu hastaların yakın takibine 
devam edildi ve aileler bu doğrultuda bilgilendirildi. 
 Kawasaki hastalığının akut döneminde yüksek 
doz ASA’ya ilaveten en temel tedavi IVIG infüzyo-
nudur. Çalışmada tüm hastalara ilk gün IVIG tedavisi 
başlandı. Hızlı başlanan IVIG tedavisinin koroner 
arter komplikasyonlarını önlemede oldukça etkin 
olduğu belirtilmiştir (29). Subakut dönemde IVIG 
tedavisi endike olmamakla birlikte, kesin kontraendi-
ke olmadığı ve aileden alınan anamnezler ve semp-
tom süreleri güvenilir olmayabileceği için subakut 
dönemde başvuran iki hastaya da tek doz IVIG teda-
visi verildi. Akut dönemdeki bir (%8,3) hastada ilk 
doz IVIG’e yanıt alınamadı ve doz yinelemesi yapıl-
dı. Ekici ve ark.’nın (30) yaptığı çalışmada, Kawasaki 
nedeniyle IVIG verilen hastaların %11,6’sında ilk 
doza yanıtsızlık bildirilmiştir. Literatürde IVIG önce-
si yüksek D-dimer ve GGT düzeylerinin ve IVIG’ten 
sonra sebat eden D-dimer yüksekliğinin ve yüksek 
CRP, AST ve ALT düzeyleri, hipoalbüminemi ve 
hiponatremi bulunmasının IVIG’e yanıtsızlık için 
riskli bulunduğu görülmüştür (31). Bu hastada D-dimer 
düzeyleri incelenmese de söz edilen diğer riskler sap-
tanmadı. Akut dönemde, AHA rehberi KH için 48-72 
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saat süreyle ateşsiz olana kadar ya da toplam 14 gün 
süreyle yüksek doz ASA önermektedir (10). Sonrasında 
ASA 6-8 hafta süreyle düşük dozda devam edilmek-
te, koroner tutulum varsa bu süre sınırsız olmaktadır 
(32). Yakın zamanda koroner komplikasyonları önle-
mede daha düşük ASA dozlarının ya da diğer non-
steroidal anti-inflamatuvar ilaçların da yararlı olabi-
leceği, hatta akut dönemde hiç aspirin kullanmama-
nın IVIG’e yanıtı, inflamasyonun yatışmasını ve 
koroner anevrizma gelişmesini etkilemediği ileri 
sürülmüştür (19). Ancak bu çalışmada akut KH olan 
hastalara 100 mg/kg/gün dozunda aspirin başlandı ve 
koroner arter bulguları olan hastaların ASA tedavileri 
kesilmeyerek düzenli olarak devam edildi. Başlangıç 
tedavide IVIG’le beraber steroid verilmesi Japon 
hastalarda yarar sağladığı gösterilse de ülkemizdeki 
gibi heterojen popülasyonlarda risk gruplarını belir-
lemedeki zorluklar nedeniyle bu tedavi hala tartışma-
lıdır (33). İki doz IVIG’e yanıt vermeyen hastalarda 
kesin kanıt bulunmamakla birlikte, infliximab, sik-
losporin ve metotreksat gibi immünsüpresif ilaçlar 
denenmektedir. Çalışmamızda, hiçbir hastaya ek bir 
immünosüpresif ilaç tedavisi verilmedi. Kawasaki 
hastalığının bazı çalışmalarda %4-5 oranlarında, 
bazen 3-4 kereye varan rekürensleri bildirilmiştir (34). 
Ancak bu çalışmada, olgularda KH rekürensi görül-
medi. 
 Sonuç olarak, çocuklarda nadir görülen ancak 
yüksek morbidite riski taşıyan KH ülkemizde diğer 
bölgelerde olduğu gibi Doğu Anadolu bölgesinde de 
görülmektedir. Önemli bir edinsel kalp hastalığı 
olması ve hızlı tedavinin komplikasyonları önleme-
deki önemi nedeniyle antibiyotik tedavisine yanıtsız, 
uzun süren ateşi, huzursuzluğu, döküntüsü ve diğer 
tanı kriterlerine sahip olan hastalarda farkındalığın 
artması, ayırıcı tanının hızla yapılıp tanının konulma-
sı oldukça önemlidir. 
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