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ÖZET 

BaĢkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Ankara Hastanesi’nde Kawasaki Hastalığı Tanısı 

Ġle Takip Edilen Hastaların Değerlendirilmesi 

BaĢkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı 

Uzmanlık Tezi, 2017 

Amaç: Kawasaki Hastalığı daha çok beĢ yaĢ altında görülen, nedeni tam olarak bilinmeyen 

koroner arter tutulumu nedeniyle önemli morbidite ve mortalite sebebi olan, akut sistemik 

bir vaskülittir. Klinik olarak beĢ günden uzun süren ateĢle birlikte, bilateral eksudatif 

olmayan konjonktivit, dudaklarda kızarıklık ve çatlaklar, oral mukozada eritem, vücutta 

polimorfik döküntü, ekstremite distalinde eritem ve ödem, tek taraflı servikal lenfadenopati 

ile karakterizedir. Koroner arter tutulumu ise en önemli prognostik faktördür. Bu çalıĢmada 

BaĢkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Ankara Hastanesi’ne baĢvuran ve Kawasaki Hastalığı 

tanısı alıp tedavi edilen olguların demografik özellikleri, klinik verileri, laboratuvar 

bulguları, ekokardiyografi bulguları ve kardiyak kateterizasyon bulgularının 

değerlendirilmesi amaçlanmıĢtır.  

Gereç ve Yöntem: BaĢkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Ankara Hastanesi’ne 2003-2017 

yılları arasında baĢvuran ve Kawasaki Hastalığı tanısı alıp takip edilen 56 hastanın klinik, 

laboratuvar özellikleri, tedavi ve izlem sonuçları retrospektif olarak değerlendirilmiĢtir.  

Bulgular: Kawasaki hastalığı tanısı alan hastalarda erkek/kız oranı 2,29 idi. Tanı yaĢı 

ortalama 40,1±31,8 ay olarak bulunmuĢtur. Tanı en sık ilkbahar ve yaz aylarında 

konulmuĢtur. Hastaların %68,7’ sine akut dönemde tanı konulup, intravenöz 

immunoglobulin (IVIG) ve asetil salisilik asit tedavisi baĢlanmıĢtır. Komplet/Ġnkomplet 

hasta oranı 3,25 olarak bulunmuĢtur. AteĢten sonraki en sık bulgu %90,1 hastada görülen 

dudak ve oral mukoza değiĢikliğidir. Hastaların 25’inde (%44,6) koroner arter tutulumu 

saptanmıĢtır. Kardiyak kateterizasyon 23 hastaya (%41,0) yapılmıĢtır. ÇalıĢmamızda bir 

hastada rekürrens, bir hastada da ölüm gerçekleĢmiĢtir. 

Sonuç: Kawasaki Hastalığı ile ilgili bilgi ve farkındalığın artması, hastaların daha erken 

dönemde tanı almasına olanak sağlayacak, böylece oluĢabilecek ciddi komplikasyonların 

da önüne geçilecektir. 

Anahtar Sözcükler: Kawasaki hastalığı, ateĢ, IVIG, ekokardiyografi, kardiyak 

kateterizasyon 
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ABSTRACT 

Evaluation of Patients Fallowed with Diagnosis of Kawasaki Disease in Baskent 

University Faculty of Medicine 

Baskent University Faculty of Medicine, Department of Child Health and Diseases, 

Thesis, Ankara, 2017 

Objective: The Kawasaki disease is an unknown disease that is usually seen under 5 years 

of age. It is an acute systemic vasculitis with a significant morbidity and mortality due to 

coronary artery involvement. Clinically, it is characterized by long-standing fever over five 

days, bilateral non-exudative conjunctivitis, redness and cracks in the mouth, erythema in 

the oral mucosa, polymorphic rash in the body, erythema and edema in distal extremities, 

and unilateral cervical lymphadenopathy. Coronary artery involvement is the most 

important prognostic factor. In this study, we aimed to evaluate the demographic 

characteristics, clinical data, laboratory findings, echocardiographic findings and cardiac 

catheterization findings of patients who were admitted to BaĢkent University Medical 

Faculty Ankara Hospital and treated with Kawasaki Disease. 

Material and method: Clinical, laboratory features, treatment and follow-up results of 56 

patients who were admitted to BaĢkent University Medical Faculty Ankara Hospital 

between 2003-2017 and who were followed up with Kawasaki Disease were evaluated 

retrospectively. 

Results: The male to female ratio of patients with Kawasaki disease was 2.29. The mean 

age of diagnosis was 40.1 ± 31.8 months. Diagnosis was most often made in spring and 

summer. 68.7% of the patients were diagnosed in acute period, intravenous 

immunoglobulin (IVIG) and acetyl salicylic acid treatment were started. The rate of 

complete / incomplete patient was found to be 3.25. The most common finding after fever 

was 90.1% of the patients with lip and oral mucosa changes. Coronary artery involvement 

was detected in 25 of the patients (44.6%). Cardiac catheterization was performed in 23 

patients (41.0%). One patient had recurrence and one patient died. 

Conclusion: Increased knowledge and awareness of the Kawasaki Disease will allow 

patients to be diagnosed earlier, thus avoiding serious complications. 

Key words: Kawasaki disease, fever, IVIG, echocardiography, cardiac catheterization
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1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

Kawasaki hastalığı daha çok beĢ yaĢ altında görülen, nedeni tam olarak bilinmeyen 

koroner arter tutulumu nedeniyle önemli morbidite ve mortalite sebebi olan, akut sistemik 

bir vaskülittir. Klinik olarak beĢ günden uzun süren ateĢle birlikte, bilateral eksudatif 

olmayan konjonktivit, dudaklarda kızarıklık ve çatlaklar, oral mukozada eritem, vücutta 

polimorfik döküntü, ekstremite distalinde eritem ve ödem, tek taraflı servikal lenfadenopati 

ile karakterizedir. Koroner arter tutulumu ise en önemli prognostik faktördür. Tedavi 

edilmeyen olgularda %15-25 oranında koroner arter anevrizması veya ektazi geliĢmektedir. 

Bunun sonucu olarak çocuklarda iskemik kalp hastalığı ve ani ölüm riskleri ortaya 

çıkmaktadır. Erken tanı ve tedavi ile koroner arter hastalığı geliĢme olasılığı büyük ölçüde 

azalmaktadır (1). GeliĢmiĢ ülkelerde çocukluk çağındaki edinsel kalp hastalığının en sık 

sebebidir (3). Dünyada en sık Japonya’da görülmektedir. Japonya’da 2011-2012 yıllarını 

kapsayan bir çalıĢmada insidans 265/100000 olarak saptanmıĢtır (14). 

 

Kawasaki hastalığında prognozu kardiyak tutulum belirler. Koroner arter değiĢiklikleri; 

belirti vermeyen koroner arter geniĢlemesi veya anevrizması, tromboze dev koroner arter 

anevrizması Ģeklinde görülür ve miyokard enfarktüsü, ani ölümlere neden olur (1). 

 

Bu çalıĢmada BaĢkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Ankara Hastanesi’ne baĢvuran ve 

Kawasaki hastalığı tanısı alıp tedavi edilen olguların demografik özellikleri, klinik verileri, 

laboratuvar bulguları, ekokardiyografi bulguları ve kardiyak kateterizasyon bulgularının ve 

tedavi yöntemlerinin değerlendirilmesi ve daha önce yapılan çalıĢmalarla karĢılaĢtırılması 

amaçlanmıĢtır. 
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2.GENEL BĠLGĠLER 

2.1 Kawasaki Hastalığı 

2.1.1 Tanım 

Kawasaki hastalığı (KH) ilk kez 1967 yılında Japonya'da Tomisaku Kawasaki tarafından 50 

hastada tanımlanmıĢtır (1, 2). Bir patolog olan Noburu Tanaka ise KH tanısı konup ölen 

çocuklarda yapılan otopsilerde koroner arterlerde trombüsleri göstermiĢtir (3). Kawasaki 

hastalığı; ateĢ, bilateral noneksudatif konjonktivit, dudak ve oral mukozada eritem, 

ekstremitelerde değiĢiklikler, kızarıklık ve servikal lenfadenopati ile karakterize bir 

hastalıktır (1). Japonya ve Amerika BirleĢik Devletleri gibi geliĢmiĢ ülkelerde çocuklardaki 

edinsel kalp hastalıklarının ilk sırasında yer almaktadır (3). Edinsel kalp hastalıklarının 

nedeni olarak da akut romatizmal ateĢin yerini almıĢtır (4). 

 

Kawasaki hastalığının insidansı her geçen yıl tüm dünyada artmaktadır (5). Tedavi 

edilmeyen olgularda %25’lere varan koroner arter tutulumu olması nedeni ile önemli bir 

sağlık sorunudur (6). Ayrıca miyokard iskemisi, infarktüsü, anevrizma rüptürü hatta ani 

ölümlere sebep olmaktadır (7). Erken tanı ve tedavi ile koroner arter hastalığı riski önemli 

ölçüde azalmaktadır (8). 

 

2.1.2 Epidemiyoloji 

Kawasaki hastalığında hastaların %80’ i beĢ yaĢ altındaki çocuklardır. Ancak hastalık 

yenidoğan ve ergenlik döneminde bile ortaya çıkabilir. Hastalığın bu kadar genç yaĢlarda 

ortaya çıkması duyarlılığa ve bağıĢıklık sisteminin geliĢmesine bağlı olabilir. Bu 

çocuklarda koroner arter hastalığı geliĢme riski tüm popülasyondan fazladır (9). Japonya, 

Kore ve Tayvan’da yapılan çalıĢmalarda hastalığın en sık 9-11 ay arasındaki çocuklarda 

olduğu saptanmıĢtır. Erkeklerde kızlara oranla daha sık görülmektedir (Erkek/kız oranı 1,6) 

(10). Asya’da ve Amerika’da yaĢayan Asya kökenli insanlarda daha sık görülmesi genetik 

yatkınlığı düĢündürmektedir (11). 

 

Ġnsidans farklı topluluklar arasında büyük farklılıklar gösterir (12). Hastalık kuzey 

yarımkürede tropikal olmayan enlemler üzerindeki bölgelerde diğer bölgelere göre geniĢ 

bir dağılım göstermiĢtir (13). Farklı ülkelerde KH insidansı ile ilgili olarak yapılan 

çalıĢmalar Tablo 1.1’ de özetlenmiĢtir.  
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Tablo1.1 Kawasaki hastalığı için farklı ülkelerde yapılan insidans çalıĢmaları 

 

Ülke ÇalıĢmanın 

yapıldığı zaman 

Kawasaki Hastalığı 

insidansı  

ÇalıĢmada ek özellik 

Japonya (14) 2011-2012 265/100.000 (5 yaĢ altı 

çocuklar) 

En sık kıĢ ayları 

Kore (15) 2007-2014 217/100.000(5 yaĢ altı 

çocuklar) 

Sıklık mayıs, haziran, 

temmuz, aralık ve 

ocakta artar 

Tayvan (16) 1976-2007 64/100.000(5 yaĢ altı 

çocuklar) 

Erkek/kız oranı 1,62 

Çin (17) 2000-2004 49,4/100.000(5 yaĢ altı 

çocuklar) 

En sık ilkbahar ve yaz 

ayları 

Amerika BirleĢik 

Devletleri (18) 

2009 19/100.000(5 yaĢ altı 

çocuklar) 

Asya kökenli insanlarda 

insidans daha fazla 

ABD-Hawaii (19) 1996-2006 47,5/100.000 Asya kökenli insanların 

sayısı fazla 

Ġngiltere (20) 1999-2000 8.4/100.000 (5 yaĢ altı 

çocuklar) 

Asya kökenli insanlarda 

insidans daha fazla 

Danimarka (21) 1999-2004 4.9/100.000(5 yaĢ altı 

çocuklar) 

 

Ġsveç (21) 1990-1992 6.2/100.000  

Finlandiya (21) 1982-1992 7.2/100.000  

 

Türkiye’de yapılan çalıĢmalara bakıldığında Türkiye’de KH’nın insidansı henüz tam 

olarak bilinmemektedir. Ülkemizde insidansla ilgili bir çalıĢma bulunmamakla birlikte 

değiĢik kliniklerde yapılan vaka serileri yayınlanmıĢtır. Ülkemizde; 2007 yılında Özen ve 

ark. tarafından yayınlanan bir çalıĢmada 78 vaka, Özyürek ve ark. tarafından yapılan 1999 

ve 2003 arası dönemde tanı alan 11 vaka, Ece ve ark. tarafından 2000-2012 arasında tanı 

alan 13 hasta, Topçu ve ark. tarafından 2005-2010 yıllarını kapsayan 49 vaka ve Ergüven 

ve arkadaĢları 2000-2009 tarihleri arasında tanı alan 34 hastalık bir seri bildirilmiĢtir (22, 

23, 24, 25, 26).  
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Kawasaki hastalığının mortalitesi Japonya’da %0,08 olarak bildirilmiĢtir. Amerika BirleĢik 

Devletleri’nde ise hastane mortalitesi %0 ile %0,17 arası değiĢmektedir. Mortalite 15-45 

günler arası pik yapmaktadır. Bu durum koroner arterlerin vasküliti ile olmaktadır ve 

hiperkoagülopati ve trombositoz ile iliĢkilidir (27). Morbidite ve mortalite koroner arter 

anevrizması ve trombüse, koroner arter stenozuna, miyokard iskemisine ve enfarktüsüne 

bağlıdır (28). 

 

2.1.3 Etiyoloji ve Patogenez 

Kawasaki hastalığının etiyolojisi ile ilgili birçok hipotez ortaya atılmasına karĢın halen 

etiyoloji tam olarak aydınlatılamamıĢtır. Epidemiyolojik veriler incelendiğinde hastalığın 

enfeksiyöz kaynaklı olabileceği üzerinde durulmaktadır. Hastalığın kendini sınırlayıcı 

özellikte olması, belli bir yaĢ grubunda daha sık görülmesi, kıĢ ve ilkbahar aylarında 

sıklığın artması, epidemiler yapması, coğrafik özellikler taĢıması gibi faktörler bu hipotezi 

desteklemektedir. Ancak sorumlu ajan henüz tespit edilememiĢtir (1-3). 

 

Akut hastalıkta bağıĢıklık yanıtının ortaya çıkardığı tablo hem doğal hem de kazanılmıĢ 

bağıĢıklık sistemlerinin aktivasyonu ile olur. Nötrofiller, arterlerin duvarını iĢgal eden ilk 

hücrelerdir ve onu CD8 T hücreleri, dendritik hücreler, monosit ve makrofajlar izler (29, 

30). Hastalık sırasında Ġnterlökin-1 (IL-1) düzeyinde artıĢ saptanmıĢtır (31). Kawasaki 

hastalığında iki durum öne çıkmaktadır: IL-6 / T yardımcı (Th) -17 iliĢkisi ve IL-12 / 

interferon gama iliĢkisi (32). Transforme edici büyüme faktörü beta (TGFb) ile IL-6, T 

hücrelerini Th-17 fenotipine dönüĢtürür ve bu hücrelerin damar duvarına girmesini ve 

proinflamatuvar sitokinlerin salınımını sağlar (33, 34). Koroner arter dilatasyonu geliĢen 

hastaların bir grubunda, IL-12 / interferon gama iliĢkisi aktive olur ve proinflamatuvar 

sitokinler, damar duvarında Th-1 hücrelerinin aktivasyonunu baĢlatır (35-38). Aktive olan 

immun sistem sonucu ortaya çıkan bu sitokinler ve büyüme faktörleri endotelde 

aktivasyona yol açar. Makrofaj infiltrasyonu ve matriks metalloproteinazların salınımı 

sonucunda damar duvarında lizis meydana gelir (27). 

 

Fare deneylerinde vasküler duvar inflamasyonunun akut fazını modüle etmek için 

atorvastatin kullanımı ile ilgili bir çalıĢma yayınlanmıĢtır (39). 

 

Bazı antijenlerin veya süperantijenlerin hastalığı uyardığı konusunda devam eden 

çalıĢmalar vardır (40). Hastalığı her ikisinin de tetiklediğine dair kanıtlar vardır (41). 
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Süperantijenler, immün aktivasyon ve inflamasyona yol açarak KH’nın klinikte görülen 

özelliklerine ve vasküler hasara neden olmaktadır. Kawasaki hastalığında mortalite oranları 

düĢük olduğu için otopsi serileri sınırlı sayıdadır. Yapılan çalıĢmalarda koroner arter 

duvarlarında immünoglobulin A (IgA) üreten plazma hücrelerine rastlanmıĢtır. IgA viral 

orijinlidir (42). BronĢ duvarında, antiviral yanıtlarda özellikle önemlidir. Bu bulgular 

henüz tanımlanmamıĢ bir solunum yolu virüsünün hastalığa neden olabileceğini öne 

sürmektedir (43). 

 

Hastalığın tüm dünyada görülmesine rağmen Japonlar gibi bazı etnik gruplarda daha sık 

görülmesi genetik olarak yatkınlığı düĢündürür. Genetik olarak yatkın kiĢilerde enfeksiyöz 

ajan ile karĢılaĢtıktan sonra kliniğin ortaya çıkması ile ilgili hipotezler vardır. Japon 

çocuklarda T hücre aktivasyonunu düzenleyen bir kinazı kodlayan inozitol 1,4,5-trifosfat3-

kinaz C (ITPKC) geninde polimorfizm olduğu gösterilmiĢtir. ITPKC-3 C aleli koroner 

arter tutulumu görülme sıklığında artıĢ ve intravenöz immunglobulin (IVIG) tedavisine 

direnç ile iliĢkili bulunmuĢtur (44, 45).  

 

Japonya’da ulusal çapta yapılan çalıĢmalara göre hastalığın görülme sıklığı KH geçirmiĢ 

olan ebeveynlerin çocuklarında 5-6 kat, allerjik veya atopik bünyeli çocuklarda ise 

hastalığın sıklığı normal popülasyona göre 10 kat artmıĢtır (46, 47).  

 

2.1.4 Patoloji 

Patolojik açıdan bakıldığında KH özellikle koroner arterler gibi orta boy arterleri etkileyen 

multisistemik bir vaskülittir. Atriyoventriküler ileti sistemini de içeren bir pankardit 

tablosuna neden olur. Tutulum genellikle koroner arterlerin proksimal bölgesinde görülür. 

Fuziform, sakküler, silendirik veya tespih tanesi Ģeklinde anevrizmalar görülebilir (48). 

 

Akut fazın erken döneminde, arter duvarında nötrofil infiltrasyonu görülmekte iken, 

sonrasında daha yoğun olarak CD8+ T-lenfositler, makrofajlar ve plazma hücreleri yer 

almaktadır (49). Plazma hücrelerinden salgılanan IgA vasküler ve vasküler olmayan 

dokularda inflamasyonda görev almaktadır. (50). Damar duvarı geçirgenliğindeki artıĢa 

neden olan vasküler endotelyal hücre büyüme faktörü (VEGF) damardaki ödemden 

sorumludur (51). Ġnflamasyon nedeniyle damar duvarının yapısal bütünlüğü bozulur, 

anevrizmatik dilatasyon ve lümende trombüs geliĢir (52).  
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Hastalığın baĢlangıcından yaklaĢık bir-üç ay sonra damar lümenlerinde daralma meydana 

gelir, bu durum da miyokard iskemisine ve ani ölümlere neden olabilir. Hastalıkta ayrıca 

endokardit, valvülit, miyokardit, perikardit, perikardiyal efüzyon, iskemi, kalp yetmezliği 

ve ventriküler anevrizmalar görülebilir (8,48).  

 

Otopsi çalıĢmaları sınırlı sayıdadır (53). Kawasaki hastalığı tanısı alıp ölmüĢ olan 

hastaların damar duvarlarında ve akut fazdaki hastaların cilt biyopsilerinde monosit ve 

makrofajlara rastlanılmıĢtır (54-56). Yine yapılan son çalıĢmalarda koroner arter 

duvarlarında IgA üreten plazma hücrelerine rastlanmıĢtır (42,43). 

 

2.1.5 Klinik 

Kawasaki hastalığında ateĢ genellikle 38,3° C’nin üzerindedir. Buna ek olarak genelde tek 

taraflı nonsupuratif servikal lenfadenopati, bilateral eksudatif olmayan konjonktival 

hiperemi, orofarenks mukozasında değiĢiklikler, el ve ayak sırtında eritem, ödem gibi 

değiĢiklikler, polimorfik ekzantem gibi beĢ ana kriterden dördünün görülmesi ile 

konulmaktadır (Tablo 1.2) (1,57). Perineal soyulma genelde akut fazda görülür. Parmak 

uçlarında soyulma ise elden ayaklara doğru olur ve hastalığın baĢlangıcından 2-3 hafta 

sonra ortaya çıkar (57).  

 

Hastalığın birinci haftasında görülen artrit, genellikle birden fazla eklemi tutma 

eğilimindedir. Nadir olarak periferik fasial paralizi, sensörinöral iĢitme kaybı görülebilir. 

Ġshal, kusma, karın ağrısı gibi gastrointestinal sistem bulguları hastalığın erken döneminde  

görülebilmektedir. Hastalar akut karın tablosu ile karĢımıza çıkabilir. AteĢi olan, 

döküntülü, karın ağrısı ya da hematemezi olan büyük çocuklarda ayırıcı tanıda mutlaka 

akla gelmelidir (1). Kawasaki hastalığında görülen diğer klinik ve laboratuar bulguları 

Tablo 1.3 ve 1.4’te özetlenmiĢtir. 
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Tablo 1.2 Kawasaki hastalığında klasik tanı kriterleri (57) 

 

 

 

 

 

 

 

 

5 günden uzun süren ateĢle birlikte 

yandaki temel özelliklerden en az dördünün 

bulunması 

Ekstremitelerde 

değiĢiklikler 

  

  

Akut: Avuç içi ve 

ayak tabanlarında 

eritem, el, ayak 

sırtında ödem 

 

Subakut: Hastalığın 

2. ve 3.haftalarında 

periungual soyulma 

 

Polimorfik ekzantem 

 

Bilateral eksüdasız bulbar konjonktival 

hiperemi 

 

Dudaklarda ve ağız 

boĢluğunda 

değiĢiklikler 

 

Eritem, dudak 

çatlaması, çilek dili, 

ağız ve farinks 

mukozasında yaygın 

kızarıklık 

 

Boyun bölgesinde lenfadenopati (> 1,5 cm 

çapında), genellikle tek taraflı 

 

Benzer bulgulara sahip diğer hastalıkların 

dıĢlanması 
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Tablo 1.3 Kawasaki hastalığında diğer klinik bulgular (57) 

Kardiyovasküler bulgular 

 
 Konjestif kalp yetmezliği 

Miyokardit 

Perikardit 

Kapak yetersizlikleri 

Koroner arter anomalileri 

Koroner arter dıĢı orta boy arterlerin 

anevrizmaları 

Raynaud fenomeni 

Periferal gangren 

Kas Ġskelet Sistemi 

 
 Artrit, artralji 

 

Gastrointestinal sistem 

 
 Diyare, kusma, karın ağrısı 

 Karaciğer iĢlev bozukluğu 

 Safra kesesi hidropsu 

Merkezi sinir sistemi 

 

AĢırı huzursuzluk 

Aseptik menenjit 

Sensorinöral iĢitme kaybı 

Genitoüriner sistem Üretrit 

Penis ucu iltihabı 

Diğer bulgular 

  

  

 

Eritem 

 Bacille Calmette-Guérin (BCG) aĢı yerinde 

kızarıklık, endurasyon 

Anterior üveit (hafif) 

Kasık bölgesinde soyulma 

 

 

Tablo 1.4 Akut Kawasaki hastalığında laboratuvar bulguları (57) 

Nötrofil yüksekliği ve immatür formların eĢlik ettiği lökositoz  

Yüksek eritrosit sedimantasyon hızı (ESH) 

C-Reaktif Protein (CRP) yüksekliği 

Anemi 

Anormal plazma lipidleri 

Hipoalbüminemi 

Hiponatremi 

1 haftadan sonra ortaya çıkan trombositoz 

Steril piyüri 

Yüksek serum transaminazları 

Serum gama glutamil transferaz (GGT) düzeyinde artıĢ 

Beyin omurilik sıvısında pleositoz 

Sinovyal sıvıda lökositoz 
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Hastalığın klinik seyri akut, subakut ve konvelasan evre olmak üzere üç evreye ayrılabilir 

(1, 57). 

 

1. Akut Evre: AteĢ ve diğer akut hastalık belirtileri görülür, bir-iki hafta devam eder. Bu 

evrede miyokardiyal tutulum olabilir. Hastalık aniden baĢlar, ateĢ genellikle 39° C’nin 

üzerindedir, çoğu vakada da 40° C’nin üzerindedir. Tedavi edilmeyen olgularda ateĢ 

ortalama 11 gün devam eder. Ancak bazı olgularda 3-4 hafta, daha nadir olarak da daha 

uzun süreli olabilir. Uygun tedavi verildiğinde genellikle iki gün içinde normale döner. Bu 

dönemde eritrosit sedimentasyon hızı (ESH), lökosit sayısı, serum CRP seviyesi gibi 

nonspesifik akut faz mediatörleri artar. Bu dönem önemlidir; ateĢ ortaya çıktıktan sonraki 

ilk 10 gün içinde uygulanan yüksek doz IVIG tedavisi ile koroner arter tutulumu geliĢme 

riski azalmaktadır (27,57). AteĢin baĢlangıcından kısa bir süre sonra bilateral, noneksüdatif 

konjonktivit ortaya çıkar. Bazı olgularda anterior üveit konjonktivite eĢlik edebilir (57).  

 

Mukokutanöz değiĢiklikler hastaların yaklaĢık %90’ında görülür. AteĢin ilk bir-iki günü 

içerisinde dudaklarda ve ağız içinde değiĢiklikler meydana gelir. Dudaklarda eritem, 

kuruluk, çatlama ve kanama görülür. Dilde ise kızılda görüldüğü gibi çilek dili görünümü, 

orofarenks mukozasında da yaygın eritem meydana gelir.  Oral ülserler ve faringeal eksuda 

görülmez (27,57).  

 

AteĢin ilk günlerinde el ve ayaklarda periferik kısımlarda değiĢiklikler görülür. Avuç içi ve 

ayak tabanında eritem, ödem ve ağrılı endurasyon geliĢir. Çocuklar bu dönemde ellerini 

kullanmak istemez ve ayakları üzerine basamazlar. El ve ayaklarda soyulma ise daha geç 

dönemde, genellikle 2-3 hafta içerisinde oluĢur (57). 

 

Döküntü ateĢin baĢlangıcından sonraki 3-5 gün içinde görülür ve aynı hastada bile çok 

farklı formlarda seyredebilir ancak büllöz ve veziküler karakterde döküntüler görülmez. 

PeteĢi de nadir olarak görülür. En sık nonspesifik yaygın makulopapüler erüpsiyon 

Ģeklinde görülmektedir. Döküntünün dağılımı yaygındır, gövde ve ekstremitelerde, 

özellikle de perine bölgesinde yoğunlaĢmıĢtır, soyulmalar genellikle ateĢin baĢlangıcından 

2-3 hafta sonra görülür ancak perinede daha erken dönemde soyulmalar meydana gelebilir 

(57). 
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Servikal lenf nodu büyümesi temel klinik özellikler arasında en az sıklıkta görülendir.  

Hastaların yaklaĢık %50’sinde görülür. Lenfadenopati genellikle tek taraflıdır ve 1,5 cm 

çapından büyük, ağrısız, nonsüpüratif karakterdedir. Genellikle birden fazla lenf nodu, 

anterior servikal üçgende yerleĢim göstermektedir (48). 

 

Kawasaki hastalığında miyokardite bağlı kardiyomegali, taĢikardi, gallop ritmi gibi kalp 

yetersizliği bulguları görülebilir. Bazı hastalar, ileri derecede miyokard iĢlev bozukluğuna 

bağlı düĢük debi ve Ģok tablosu ile karĢımıza çıkabilirler. Perikardiyal effüzyon geliĢebilir 

ve mitral kapak yetmezliğine bağlı üfürüm duyulabilir. Koroner arter tutulumu genellikle 

birinci haftanın sonu ile ikinci hafta boyunca ortaya çıkabilir. Elektrokardiyografide (EKG) 

nonspesifik ST ve T dalga değiĢiklikleri, PR uzaması ve aritmi gözlenebilir (48, 57). 

 

2. Subakut evre: YaklaĢık üç hafta sürer. AteĢ, döküntü ve lenfadenopati gibi akut 

hastalık belirtileri hızla geriler, irritabilite, iĢtahsızlık ve konjesyon gibi bulgular devam 

edebilir. El ve ayak parmağı uçlarında ve perineal bölgede soyulmalar meydana gelir. Bu 

evrede kalp ile ilgili önemli değiĢiklikler meydana gelir. Koroner arter anevrizması, 

perikardiyal effüzyon, konjestif kalp yetersizliği ve miyokard infarktüsü görülebilir. Ani 

ölümler ortaya çıkabilir. Trombositoz bu dönemde ortaya çıkar (57). 

 

3. Konvelesan Evre: YaklaĢık 6-8 hafta sonra ortaya çıkar. Klinik bulgular kaybolur. ESH 

ve trombosit sayısı normale döner (57). El ve ayak tırnaklarında transvers çizgiler (Beau 

çizgileri) görülebilir (58). 

 

2.1.6 Laboratuvar 

Kawasaki hastalığında laboratuvar sonuçları hastalık için patognomonik olmasa da tanı 

konulmasında yardımcıdır. Hastalığın akut döneminde nötrofili, matür ve immatür 

granülositlerin hakim olduğu lökositoz, nadiren lökopeni, ESH, CRP ve diğer akut faz 

reaktanlarında yükseklik saptanır. Hastaların %50' sinde beyaz küre sayısı 15000/mm
3
' ün 

üzerindedir. Normokromik normositer bir anemi vardır. Bazı olgularda nadiren de olsa 

IVIG ile iliĢkili ve transfüzyon gerektiren ağır bir hemolitik anemi geliĢir (59). CRP ve 

ESH yükseklikleri ortalama 6-10 haftada normale döner. Hastalığın ikinci evresinde 

trombositoz (>500.000/mm
3
) görülür. Hastalığın yaklaĢık üçüncü haftasında en yüksek 

değerlere ulaĢır ve 4-8 hafta sonra normale döner. Ortalama değer 700.000/mm
3
 tür. Eğer 
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akut dönemde trombositopeni görülürse akla dissemine intravasküler koagülasyon 

gelmelidir.  

 

Akut dönemde total kolesterol ve yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol 

düzeylerinde azalma saptanabilir (60). 

 

Hastaların %67’ sinde safra kesesi hidropsu, pankreatit, hepatit nedeni ile GGT artıĢı 

görülmektedir (61). Hastaların %40'ında serum transaminaz düzeylerinde orta derecede 

artıĢ görülmektedir, %10’ unda ise hiperbilirubinemi görülür (62). Ağır ve uzamıĢ akut 

hastalığa bağlı hipoalbuminemi sıktır.  Üretrite bağlı olarak piyüri görülebilir. Beyin 

omurilik sıvısının incelenmesinde aseptik menenjitle uyumlu bulgular gözlenebilir (63). 

 

Akut dönemde miyokard hasarının göstergesi olarak serum Troponin I değerinde artıĢ 

görülebilir (64).  

 

2.1.7 Ekokardiyografi bulguları 

Kawasaki hastalığındaki en önemli prognostik faktör koroner arter tutulumudur. Bu 

nedenle uzun süreli nedeni belirlenemeyen ateĢ varlığında kardiyak durumu 

ekokardiyografi (EKO) ile değerlendirmek son derece önemlidir. Sol ana koroner arter 

(LMCA) ve sağ koroner arter (RCA) anormalliklerinin tespitinde yüksek duyarlılık ve 

özgüllüğe sahiptir. 

 

Koroner anevrizmalar sıklıkla proksimal sol anterior inen koroner arter (LAD) ve 

proksimal LMCA, sol sirkumfleks koroner arter (LCX), ve distal RCA ve RCA ile arka 

inen koroner arter arasındaki bölgelerde görülür (1). 

 

Anevrizmalar Ģu Ģekilde sınıflandırılır; aksiyel ve lateral çapları yaklaĢık olarak eĢit ise 

sakküler, proksimal ve distalde kademeli olarak daralma ile simetrik dilatasyon 

gösteriyorsa fuziform anevrizma olarak adlandırılır. Eğer koroner arter, anevrizma 

olmaksızın daha geniĢ ise ektatik olarak kabul edilir. Amerikan Kalp Birliği (AHA) 

tarafından kabul edilen kriterlere bakacak olursak 5 mm’nin altındaki geniĢleme küçük, 5-8 

mm arası orta, 8 mm’nin üzerindeki geniĢleme ise dev koroner arter anevrizması olarak 

tanımlanmıĢtır. Japonya Sağlık Bakanlığı tarafından bildirilen kriterlerde ise; koroner arter 
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çapının 5 yaĢından küçük olan çocuklarda 3 mm, 5 yaĢ ve daha büyük çocuklarda 4 

mm’nin üzerinde olması, bir koroner arter segmentinin iç çapının komĢu segmentin iç 

çapından 1,5 kat veya daha geniĢ olması veya koroner arter lümeninde düzensizlik olması 

bulunmaktadır (Tablo 1.5). Bu kriterlerle koroner arter tutulumlarının gösterilmesinde 

eksiklikler ortaya çıkmaktadır ve tüm dünyada AHA tarafından kabul edilen vücut yüzey 

alanına göre hesaplanmıĢ proksimal koroner arter segment çapları kullanılmaktadır (ġekil 

1.1) (1).  

 

Ekokardiyografide görüntüleme sırasında perivasküler ekojenite artıĢı veya parlaklık da 

tespit edilebilir. (65). Kawasaki hastalığında miyokardit sıktır. Yapılan EKO ile aort kökü, 

AHA tarafından kabul edilen vücut yüzey alanına göre düzenlenmiĢ referans değerleri ile 

karĢılaĢtırılarak ölçülmelidir. Kawasaki hastalarında hafif düzeyde de olsa aort kökü 

geniĢlemesi görülebilecek bir bulgudur (66). Kawasaki hastalığında perikardit de 

görülebilir, perikardiyal efüzyon varlığı araĢtırılmalıdır. 

 

Ekokardiyografik inceleme tanı anında (akut dönem), hastalığın baĢlangıcından 2 hafta 

sonra (subakut dönem) ve 6-8 hafta sonra (konvelesan dönem) yapılmalıdır. Eğer eĢlik 

eden risk faktörleri varsa daha sık yapılabilir. 

 

Amerika’da yapılan bir çalıĢmada dördüncü ve sekizinci haftada yapılan EKO sonucu 

normal bulguları olan bir hastanın, ateĢin baĢlangıcından bir yıl sonra yapılan kontrol 

ekokardiyografisinde koroner arter geniĢlemesinin ortaya çıkma olasılığının çok düĢük 

olduğu sonucuna varılmıĢtır (67, 68).  
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ġekil 1.1 Vücut yüzey alanına göre koroner arter boyutları (LAD: Sol anterior inen koroner 

arter, RCA. Sağ ana koroner arter, LCMA: Sol ana koroner arter) (1) 
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Tablo 1.5 Japonya Sağlık Bakanlığı tarafından koroner arterde anevrizma varlığı için 

bildirilen kriterler 

 

Koroner arter çapının  

        <5 yaĢ için 3 mm’nin üzerinde olması 

        >5 yaĢ için 4 mm’nin üzerinde olması 

  
Bir koroner arter segmentinin iç çapının komĢu segmentin iç çapından 1,5 kat veya daha 

geniĢ olması 

 
Koroner arter lümeninde düzensizlik olması 

 
 

 

2.1.8 Kardiyak Kateterizasyon 

Koroner anjiyografi, koroner arteryel anatominin EKO’ ya göre daha ayrıntılı bir Ģekilde 

değerlendirilmesini sağlar. Eğer hastada hafif ektazi veya küçük fuziform anevrizmalar 

varsa bu durum için EKO yapmak yeterlidir, koroner anjiyografinin üstünlüğü yoktur. 

Kompleks lezyonlarda ise akut inflamasyonun çözülmesinden sonra anjiyografi yapmak 

yararlı olacaktır. Merkezden merkeze değiĢmekle birlikte kalp kateterizasyonun 

zamanlaması genellikle hastalığın baĢlangıcından 6 ila 12 ay sonra veya klinik olarak 

endikasyon varsa daha erken önerilir (1). 

 

Anevrizmalar koroner arter dıĢındaki arterlerde de meydana gelebilir. En sık subklaviyen, 

brakiyal, aksiller, iliak veya femoral damarlar ve bazen de abdominal aorta ve böbrek 

arterlerinde görülür. Bu nedene KH’da abdominal aortografi ve subklavian arteriografi 

çekilmesi önerilir (1). 

 

2.1.9 Tanı 

Kawasaki Hastalığının spesifik bir tanı koydurucu testi olmadığı için tanı konulmasına 

yardımcı olan kriterler geliĢtirilmiĢtir. Klasik KH’da ateĢle birlikte diğer beĢ temel 

kriterden en az dördünün bulunması, anamnez, fizik inceleme ve laboratuvar bulguları ile 

benzer bulguları olan hastalıkların ekarte edilmesi ile konur (Tablo 1.2). AteĢli çocuklarda 

diğer kriterlerin dördünden daha azını gösterenlerde yardımcı laboratuvar bulgularıyla ve 

EKO ile koroner arter anomalilerinin varlığının gösterilmesiyle de tanı konulabilir. Bu 

hastalar inkomplet veya atipik KH olarak adlandırılmaktadır. Ġnkomplet vakalar özellikle 
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erken yaĢlarda daha sık görülmektedir (57). Özellikle altı aydan küçük çocuklarda uzun 

süren ve nedeni açıklanamayan durumlarda EKO yapılması önerilmektedir (1).  

 

Amerikan Kalp Birliği 2004 yılında inkomplet KH’nı tamamlayıcı bir takım laboratuvar 

verileri yayınlamıĢtır (Tablo 1.6) (69). 

 

Tablo 1.6 Ġnkomplet Kawasaki hastalığı için tamamlayıcı laboratuvar verileri (69) 

 

En az 5 gündür ateĢi olan, ateĢ dıĢındaki ölçütlerden iki veya üçünün bulunduğu bir 

hastaya; 

  CRP>3 mg/dL’nin ve/veya ESH>40 mm/saat’in üstünde olması 

 

Buna ek olarak; 

     Albumin<3.0 g/dl 

     YaĢa göre anemi 

     Alanin aminotransferaz (ALT) düzeyinde artıĢ 

     7 günden sonra platelet>450000 /mm3 

     Beyaz küre >15000/mm3 

     Tam idrar analizinde >10 lökosit 

  

Eğer >3 kriter varsa, EKO yapılmadan önce IVIG verilebilir 

 
 

Koroner arter tutulumunu öngörebilmek için Harada ve ark.’ları risk skorlaması 

geliĢtirmiĢ, aĢağıdaki yedi kriterden dört tanesine ilk dokuz günde sahip olan hastalarda 

koroner arter anevrizması geliĢme riskinin yüksek olduğunu saptamıĢlardır (Tablo 1.7) 

(70). 

 

Tablo 1.7 Koroner arter tutulumu için Harada risk skorlaması (70) 

Beyaz küre sayısı  >12.000/mm
3
 

Trombosit sayısı  >350.000/mm
3
 

CRP değeri  >3 mg/dL 

Hematokrit değeri  <%35 

Albümin değeri  <3.5 g/dL 

YaĢ <12 ay 

Cinsiyet  Erkek 
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2.1.10 Ayırıcı Tanı 

Hastalığın tanısında kullanılan kriterlerin tam olarak hastalığa spesifik olmaması ve 

laboratuvar bulgularının birçok hastalıkta da görülmesi nedeni ile KH birçok hastalık ile 

karıĢmaktadır (Tablo 1.8) (57).  

 

Kawasaki Hastalığı sıklıkla adenovirus enfeksiyonu ile karıĢmaktadır. Adenovirus 

enfeksiyonunda tipik olarak eksudatif farenjit ve eksudatif konjonktivit vardır. Bu durum 

ile KH’dan ayrılır. Kızılda ise hasta antibiyotik tedavisine çok hızlı bir Ģekilde yanıt verir. 

Kızılda oküler bulgular nadirdir. Kızamıkta karakteristik olarak eksudatif konjonktivit, 

Koplik lekesi vardır. Döküntüler saçlı deriden, kulak arkasından baĢlar ve vücuda yayılır. 

Genellikle lökopeni görülür. Diğer enfeksiyöz nedenler ise çok nadirdir.  

 

Kawasaki hastalarında toksik Ģok sendromunda olduğu gibi hipotansiyon görülebilir. Renal 

yetmezlik, koagülopati, pansitopeni, miyozit gibi bulgular toksik Ģok sendromunda 

görülürken, KH’da bu bulgular sıklıkla görülmez. Ġlaç reaksiyonları ve Stevens-Johnson 

sendromunda periorbital ödem, oral ülserasyonlar, sedimantasyon değerinin normal olması 

veya minimal artıĢı beklenirken, KH’da beklenmez. Sistemik baĢlangıçlı juvenil idiopatik 

artritlerde hepatospenomegali, koagülopati, fibrin yıkım ürünlerinde artıĢ ve ferritin 

yüksekliği görülebilir. Behçet hastalığında, sitomegalovirus (CMV) enfeksiyonunda ve 

meningokoksemide koroner anevrizma birlikteliği gösterilmiĢtir (57). 
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Tablo 1.8 Kawasaki hastalığında ayırıcı tanı (57) 

 

 

  

Viral Enfeksiyonlar Kızamık 

Epstein-Barr virus enfeksiyonları 

Sitomegalovirus enfeksiyonları 

Adenovirus enfeksiyonları 

Enterovirus enfeksiyonları 

 

Bakteriyel Enfeksiyonlar Bakteriyel servikal lenfadenit 

Meningokoksemi 

Kızıl 

Kayalık Dağlar Benekli AteĢi 

Leptospiroz 

Romatolojik Hastalıklar 

 

Behçet Hastalığı 

Sistemik baĢlangıçlı juvenil idiopatik artritler 

Diğer durumlar Ġlaç reaksiyonları 

Stevens-Johnson sendromu 

Toksik Ģok sendromu 

Stafilokoksik haĢlanmıĢ deri sendromu 
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2.1.11 Tedavi 

Kawasaki hastalığının akut dönemindeki tüm hastalara tek doz 2 g/kg IVIG 10-12 saatlik 

infüzyon Ģeklinde ve 80-100 mg/kg/gün dört doza bölünmüĢ oral asetilsalisilik asit (ASA) 

baĢlanmalıdır. IVIG mekanizması halen tam olarak bilinmemektedir ancak hastaların %85’ 

inde klinik bulguların gerilemesine neden olur (57). Tek baĢına ASA tedavisinin koroner 

arter anevrizması geliĢimini azaltmadığı bilinmektedir (8). Tek baĢına ASA kullanan 

hastalarda koroner arter hastalıklarının ortaya çıkma riski %25 iken, IVIG ve ASA beraber 

kullanıldığında bu risk %5’ ten daha aza inmektedir (57). Bu durum KH’nda temel 

tedavinin IVIG olduğunu desteklemektedir. IVIG tedavisi ilk 10 gün, mümkünse ilk 7gün 

içerisinde verilmelidir. Dört gün günde 400 mg/kg IVIG ile 80-100 mg/kg/gün ASA 

kombine tedavisi ile tek doz 2 g/kg/gün IVIG yine aynı doz ASA kombine tedavisi ile 

yapılan karĢılaĢtırmalı çalıĢmalarda tek doz 2 g/kg IVIG’in daha üstün olduğu 

gösterilmiĢtir (8).  

 

Günümüzde IVIG tedavisi standart olarak 2 g/kg/doz 10-12 saat süreyle infüzyon Ģeklinde 

tek doz olarak uygulanmaktadır (5). Yapılan çalıĢmalar, hastalığın beĢinci günü veya 

öncesinde uygulanan IVIG tedavisinin, hastalığın klinik semptomlarının süresinde azalma 

ve koroner arter tutulumunun önlenmesi ile sonuçlandığını göstermiĢtir (71). Uzun süreli 

ve nedeni belirlenemeyen ateĢi olan her çocuk için KH olasılığı akılda tutulmalı, tanı 10. 

günden sonra konmuĢ dahi olsa, akut faz reaktanlarında yükseklik saptandıysa tedaviye 

baĢlanılmalıdır. Avrupa’da yapılan bir çalıĢma 10. günden sonra uygulanan IVIG 

tedavisinin de yarar sağladığı bildirmiĢtir (72). 

 

IVIG’in etki mekanizması ile ilgili çalıĢmalarda, antiinflamatuvar etkinliği, endotelyal 

hücre blokajı yaptığı, adezyon moleküllerinin, kemokinler ve sitokinlerin sentezini 

engellediği, bakteriyel süperantijen ve diğer etiyolojik ajanların nötralizasyonunu 

sağladığı, regülatuvar T hücre aktivitesini arttırdığı, antikor sentezini suprese ettiği 

gösterilmiĢtir (1). IVIG sonrasında hastaların üçte ikisi 24 saat, %90’ı 48saat içerisinde 

afebril hale gelir (57). Ġlk 10 günde IVIG tedavisi alan olguların %5’inde geçici koroner 

arter dilatasyonu ve %1’inde de anevrizma geliĢebilir (1). 

 

IVIG uygulanan çocuklarda kızamık ve suçiçeği gibi canlı virüs aĢıları en az 11 ay sonra 

yapılmalıdır (57, 73). 
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Asetil salisilik asit, yüksek dozda inflamasyonu baskılamak ve düĢük dozda da trombosit 

agregasyonunu inhibe etmek amacıyla kullanılmaktadır. Koroner arter anevrizma geliĢimi 

üzerinde etkisi kanıtlanmamıĢtır. IVIG verildiği gün tedaviye baĢlanır, hastanın ateĢi 

normale döndükten 48-72 saat sonra antiagregan tedavi dozu olan, günde 3-5 mg/kg, tek 

doza geçilir. Hastada koroner arter değiĢikliği olmadığı gösterilene kadar 6-8 hafta süreyle 

devam edilir. Koroner arter tutulumu olan hastalar sürekli olarak ASA kullanmalıdır (57). 

Uzun süre ASA tedavisi alacak olan hastalara Reye sendromu geliĢme riski açısından 

influenza aĢısı yapılmalıdır. 

 

Uygun tedaviye rağmen hastaların %10-15’inde, dirençli ve tekrarlayan ateĢ görülebilir. 

Böyle bir vakada birinci IVIG dozunun tamamlanmasından 48-72saat sonra tekrar 2 g/kg 

IVIG tedavisi uygulanmalıdır (74). 

 

AteĢin devam ettiği vakalarda yüksek doz metilprednizolon (30 mg/kg, üç gün) tedavisi 

halen tartıĢmalıdır. Furusho ve arkadaĢları ilk kez 1984 yılında KH tedavisinde IVIG 

kullanımını bildirmiĢlerdir (75). Kato ve arkadaĢları, tek baĢına steroid kullanan hastalarda 

%65 oranında koroner arter anevrizması geliĢtiğini göstermiĢlerdir (76). Sonuçta ek doz 

IVIG tedavisine rağmen ateĢi düĢmeyen hastalarda metilprednizolon kullanılabilir (48). 

 

Siklosporin, plazmaferez ve tümör nekrozis faktör alfaya (TNF-α) karĢı monoklonal 

antikorlar (Ġnfliksimab, etanercept) gibi tedaviler halen deneme aĢamasındadır. 

Plazmaferez metilprednizolon gibi ek doz IVIG tedavisine dirençli ve kontrol altına 

alınamayan hastalarda kullanılabilir ancak çalıĢmaların sınırlı olması nedeni ile 

önerilmemektedir (1). 

 

Ulinastatin bir insan tripsin inhibitörüdür ve nötrofil elastazı mesajcı ribonükleik asit 

(mRNA) seviyesinde inhibe etmektedir. Japonya'da kullanılmakla birlikte çalıĢmalar 

sınırlıdır (77). 

 

Trombosit glikoprotein IIb/IIIa reseptör inhibitörü olan absiksimabın akut dönemde 

kullanılması durumunda standart tedavi alan hastalara göre 4-6 aylık izlemin sonucunda 

anevrizma regresyonunun daha iyi olduğu bildirilmiĢtir (78). 
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Koroner arter tutulumu olan ağır olgularda warfarin veya düĢük molekül ağırlıklı heparin 

gibi antikoagülanlar kullanılabilir (48). 

 

2.1.12 Komplikasyonlar 

Çoğu vaka sekelsiz iyileĢmektedir. Miyokard enfarktüsü de anevrizma olan bölgede oluĢan 

koroner arter stenozu nedeniyle ortaya çıkmaktadır. Adolesan çocuklarda ani kardiyak 

ölümün ardından yapılan otopsilerde tespit edilen koroner arter anevrizmaları, daha önce 

geçirilmiĢ KH’na bağlı olabilir. Kawasaki hastalığı sırasında ortaya çıkabilecek diğer 

komplikasyonlar ise aĢağıda listelenmiĢtir (79) (Tablo 1.9). 

 

Tablo 1.9 Kawasaki hastalığı sırasında ortaya çıkabilecek diğer komplikasyonlar (79) 

Koroner arter trombozu 

Periferik arter anevrizması 

Koroner arter anevrizmaları 

Miyokardiyal enfarktüs 

Miyokardit/perikardit 

Kalp yetmezliği 

Safra kesesi hidropsu 

Aseptik menenjit 

Sinirlilik 

Artrit 

Steril piyüri (üretrit) 

Trombositoz (geç) 

Ġshal 

Pankreatit 

Periferik gangren 
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2.1.13 Ġzlem 

Kawasaki hastalığında prognozu kardiyak tutulum belirler. Bu açıdan düzenli 

ekokardiyografi kontrolleri bu olgularda oldukça önemlidir. Uzun süreli takipte AHA’nın 

önerileri tüm dünyada kabul edilmektedir (Tablo 1.10) (1). 

 

Tablo 1.10 Uzun süreli izlemde risk sınıflaması (1) 

1.Risk düzeyi Koroner arter tutulumu yoktur veya geçici tutulum vardır.  

Bu hastalarda 6-8 hafta sonra aspirin kesilir. 

Takipte baĢka bir tanısal teste gerek yoktur. Bu olgulara 5 yılda bir periyodik izlem önerilir.  

2.Risk düzeyi Koroner arter dilatasyonu geçicidir ve hafif bir geniĢleme vardır.  

Bu hastalarda 6-8 hafta sonra aspirin kesilir. 

6-8 haftadan sonra aktivite kısıtlanmaz.  

3-5 yıl aralar ile kardiyolojik muayene yapılır. 

3.Risk düzeyi Major koroner arterde küçük veya orta büyüklükte anevrizma geliĢimi vardır. 

DüĢük doz aspirin anevrizma geliĢiminin gerilemesine kadar devam edilir.  

11 yaĢından önce aktivite kısıtlaması yapılmaz.  

11 yaĢından büyük çocuklarda 2 yıl aralarla efor testi ve miyokard perfüzyon görüntülemesi 

yapılıp, sonrasında aktivitesi düzenlenir.  

Yıllık kardiyolojik muayene önerilir. 

Stenoz ve iskemi durumunda anjiyografi yapılır.  

4.Risk düzeyi Birden fazla geniĢ veya dev anevrizma, multipl anevrizmalar veya koroner arterde 

obstrüksiyon olmaksızın kompleks anevrizmalar mevcuttur.  

Uzun süreli düĢük doz aspirin ve warfarin (hedef INR2.0-2,5), düĢük molekül ağırlıklı 

heparin (Anti faktör Xa düzeyi 0,5-1.0 U/mL) kombine edilebilir. 

Kanama riski nedeni ile temas sporlarından kaçınılmalı, diğer fiziksel aktiviteler yıllık efor 

testi veya miyokard perfüzyon görüntülemelerine göre düzenlenmelidir.  

Altı ayda bir EKO ve EKG, yılda bir efor testi ve miyokard perfüzyon görüntülemesi 

yapılmalıdır.  

Ġlk anjiyografi 6-12. ayda veya klinik olarak endike ise daha erken yapılmalıdır. 

5.Risk düzeyi Koroner arter obstrüksiyonu vardır.  

Uzun süreli düĢük doz aspirin ve anevrizma devam ediyorsa warfarin veya düĢük molekül 

ağırlıklı heparin, miyokardın oksijen tüketimini azaltmak için de beta bloker verilebilir. 

Kanama riski nedeni ile temas sporlarından kaçınılmalı, diğer fiziksel aktiviteler yıllık efor 

testi veya miyokard perfüzyon görüntülemelerine göre düzenlenmelidir. 

Altı ayda bir EKO ve EKG, yılda bir efor testi ve miyokard perfüzyon görüntülemesi 

yapılmalıdır.  

Tedavi seçeneklerini değerlendirmek için anjiyografi önerilir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

AraĢtırmamız BaĢkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Ankara Hastanesi Etik Kurulu tarafından 

15.02.2017 tarihinde onaylandı. Etik kurul dosya no: KA17/40.  

Bu çalıĢmaya 2003-2017 tarihleri arasında BaĢkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Ankara 

Hastanesi’ne baĢvuran ve KH tanısı alıp tedavi edilen 56 olgu dahil edilmiĢtir. Tanı AHA 

tanı kriterlerine göre konulmuĢtur. Hasta dosyalarından anamnezleri, fizik muayeneleri, 

laboratuvar bulguları, elektrokardiyografi, ekokardiyografi ve kardiyak kateterizasyon 

bulguları kaydedilmiĢtir.  

Komplet KH en az beĢ gün süren ateĢ ve beraberinde tek taraflı nonsupuratif servikal 

lenfadenopati, bilateral noneksudatif konjunktival hiperemi, orofarenks mukozasında 

değiĢiklikler, el ve ayak sırtında eritem, ödem gibi değiĢiklikler, polimorfik ekzantem gibi 

beĢ ana kriterden dördünün görülmesi ile konulmuĢtur. Nedeni açıklanamayan en az beĢ 

gün süren ateĢ ile beraber tanı kriterlerini tam olarak karĢılamayan hastalar da inkomplet 

KH olarak kabul edilmiĢtir. 

 

Demografik veri olarak tanı yaĢı, cinsiyet, tanı konulduğu mevsim değerlendirilmiĢtir. 

ġikayetin baĢlangıcından hastaneye baĢvuruna kadar geçen süre, baĢvuru anındaki ateĢin 

süresi, derecesi, ateĢin tedavi sonrası kaçıncı günde düĢtüğü, hastanede yatıĢ süresi 

değerlendirilmiĢtir. 

 

Hastaların kilo, boy, vücut yüzey alanı, kalp hızı ve tansiyon ölçümleri yapılmıĢtır. 

 

Laboratuvar tetkikleri olarak hemoglobin değeri, hematokrit değeri, beyaz küre sayısı, 

trombosit sayısı, 1, 2, 3. haftalar, 1. ve 2. aydaki trombosit sayıları, CRP değeri, ESH 

değeri, CRP ve ESH' nin düĢme zamanı, albumin değeri, aspartat transaminaz (AST), 

ALT, GGT değerleri ve tam idrar analizi sonuçları incelenmiĢtir. Koroner arter tutulumu 

ile bunlar arasındaki iliĢkiler araĢtırılmıĢtır. 

 

Harada skorlamasına göre yedi kriterden en az dört tanesine ilk dokuz günde sahip olan 

hastalar, koroner arter anevrizması geliĢmesi yönünden yüksek riskli olarak kabul 

edilmiĢtir. 
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Hastalara baĢvuru anında, 1. ayda ve 6. ayda EKO yapılmıĢtır. Koroner arter tutulumu 

demek için Japon Sağlık Bakanlığı’nın esas aldığı kriterler kabul edilmiĢtir. Bu kriterler; 

koroner arter çapının 5 yaĢından küçük olan çocuklarda 3 mm, 5 yaĢ ve daha büyük 

çocuklarda 4 mm’nin üzerinde olması, bir koroner arter segmentinin iç çapının komĢu 

segmentin iç çapından 1,5 kat veya daha geniĢ olması veya koroner arter lümeninde 

düzensizlik olması Ģeklindedir. 8 mm’nin üzerindeki geniĢleme ise dev koroner arter 

anevrizması olarak tanımlanmıĢtır. 

 

Kardiyak kateterizasyon yapılan 23 hastadaki aort sistolik ve diyastolik basınçları, 

ortalama değerleri değerlendirilmiĢtir. Kalp kateterizasyonu sırasında koroner arterlerde 

geniĢleme, anevrizma, darlık, tıkanıklık bulguları araĢtırılmıĢ, sinüs valsalva ve çıkan aorta 

çapları ölçülmüĢ ve vücut kitle indekslerine göre z- skorları belirlenmiĢ ve sinüs valsalva 

düzeyinde ve çıkan aortada dilatasyon varlığı araĢtırılmıĢtır. 

 

Hastalara tedavide standart olarak uygulanan IVIG ve ASA’ya olan cevap, diğer tedavi 

yöntemleri değerlendirilmiĢtir. Hastaların tedaviye verdikleri yanıt değerlendirilmiĢ, ateĢin 

tedavi sonrası kaçıncı günde düĢtüğü araĢtırılmıĢtır.  

 

Verilerin değerlendirilmesinde istatistiksel analiz için Microsoft Excel 2016 versiyonu ve 

SPSS 22.0 versiyonu kullanıldı. Kategorik veriler için Pearson’un Ki-Kare testi kullanıldı. 

Çok değiĢkenli verilerde Friedman’ın iki yönlü varyans analizi yapıldı. Ġkili değiĢkenlerin 

analizinde Mann-Whitney U testi kullanıldı. Korelasyon ölçümleri Spearman’ın 

korelasyon testi ile yapıldı. Sonuçlar %95 güven aralığında, anlamlılık p<0,05 düzeyinde 

kabul edilerek değerlendirildi.  
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4. BULGULAR 

2003-2017 tarihleri arasında BaĢkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Ankara Hastanesi'ne 

baĢvuran ve Kawasaki hastalığı tanısı konan 56 hasta retrospektif olarak incelenmiĢtir. Bu 

hastaların 39’u erkek, (%69,6) 17’si kız (%30,4) dı. Erkeklerin kızlara oranı 2,29 idi. Tanı 

yaĢı 3 ay ile 122 ay arasında, ortanca 29 ay, ortalama 40,1±31,8 ay idi. Tanı anında 

hastaların %23,2’si bir yaĢ altında, %50’si 1-5 yaĢ arasında, %26,7’si beĢ yaĢın 

üzerindeydi (ġekil 2.1). 

 

 

ġekil 2.1 YaĢlara göre hastalık görülme sıklığı  

 

Hastaların vücut ağırlıkları 5,3 ile 44 kg arasında olup, ortanca 14 kg, ortalama 15,3±7,7 

kg idi. Hastaların boyu 58-147 cm arasında olup, ortanca 94 cm, ortalama 94,9±21,6 cm 

idi. Kalp hızları ortalama 120,3±20,0/dk olup, 83-183/dk arasındaydı. Sistolik kan basıncı 

ortalamaları 94,8±7,9 mmHg, diyastolik kan basıncı ortalamaları 59,1±5,8 mmHg idi.  

 

On sekiz hasta ilkbahar (%32,7), 18 hasta yaz (%32,7), 12 hasta kıĢ (%21,8) ve 7 hasta da 

sonbahar mevsiminde tanı almıĢtır (%12,7) (ġekil 2.2 ve 2.3).   

 

 

1 yaş altı 

1-5 yaş arası  

5 yaş üstü  
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ġekil 2.2 Hastalığın görülme sıklığının aylara göre dağılımı 

 

 

ġekil 2.3 Hastalığın görülme sıklığının mevsimlere göre dağılımı 

 

4.1 Tanı koydurucu bulgular 

ġikayetlerin baĢlangıcından hastaneye baĢvurana kadar geçen süre 1-22 gün arasında, 

ortanca 6 gün, ortalama 6,8±4,4 gün idi. 33 hasta (%58,9) ilk 10 gün olan akut dönemde, 

15 hasta da (%26,7) 10 gün geçtikten sonraki subakut dönemde tanı almıĢtır. Sekiz 

hastanın tanı alma süresi ile ilgili veriye ulaĢılamamıĢtır. 

 

Hastaların baĢvuru anında vücut sıcaklığı 38°-41° C arasında olup, ortanca 39° C, ortalama 

39,0±0,6 °C idi. AteĢ süresi 5-20 gün arasında değiĢmekte olup, ortalama 8,2±3,3 gündü.  
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Dudak ve oral mukoza değiĢiklikleri 46 hastada (%82,1) vardı. Bu hastaların 33’ünde 

dudaklarda ve ağız içinde kızarıklık (%58,9), 27’sinde çilek dili (%48,2), 10’unda 

dudaklarda çatlama (%17,8) mevcuttu. Konjonktivit 45 hastada saptanmıĢtı (%80,3). 

Döküntüleri olan 42 hasta tüm hastaların %75’i idi. 36 hastada (%64,2) ekstremite 

değiĢiklikleri vardı (ġekil 2.4). Bunların %50,9’unda deskuamasyon, %21,5’inde ödem 

mevcuttu. Hastaların birinde BCG skarında hiperemi saptanmıĢtı. Lenfadenopati 36 

hastada mevcuttu, bu da tüm hastaların %64,2’si idi ve en az görülen bulgu olarak 

kaydedildi. Perianal bölgede soyulma 9 hastada saptandı. 

 

 

 

ġekil 2.4 Kawasaki hastalığında tanı koydurucu bulguların dağılımı 

 

Otuz dokuz hasta komplet (%69,6), 12 hasta inkomplet (%21,4) KH olarak kabul edildi 

(ġekil 2.5). Komplet/inkomplet hasta oranı 3,25 olarak hesaplandı.  
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ġekil 2.5 Kawasaki hastalığında komplet, inkomplet vakaların dağılımı 

 

4.2 Kardiyak muayene bulguları 

Fizik muayenede 5 hastada (%8,9) üfürüm tespit edildi. Diğer hastaların kardiyolojik 

muayeneleri normaldi.  

 

4.3 Ekstrakardiyak bulgular 

Hastalarda klasik tanı kriterlerinin yanında eĢlik eden bulgular da incelendi. On altı hastada 

ekstrakardiyak bulgu saptandı. Ek bulgu tespit edilme oranı %30,1 idi. 5 hastada ishal, 5 

hastada artralji, 2 hastada küçük eklem tutulumu ile seyreden artrit, 2 hastada büyük eklem 

tutulumu ile seyreden artrit saptandı. Daha seyrek olarak birer hastada subklavian arterde 

dilatasyon, pnömoni, plevral effüzyon, karın ağrısı, hepatosplenomegali, splenomegali, 

kolesistit, kolelitiazis, iridosiklit, akut otitis media, saptandı. Ġdrar tetkiki yapılan 26 

hastanın 15’inde steril piyüri, 6’sında proteinüri tespit edildi. 

 

Ekstrakardiyak bulgusu olan hastaların %75’i komplet (n=12), %25’i inkomplet (n=4) 

vakalardı. Ekstrakardiyak bulguların görülme sıklığı açısından iki grup arasında anlamlı 

fark yoktu (p=0,867). 

 

4.4 Laboratuvar bulguları 

BaĢvuru sırasında bakılan hemoglobin değerleri ortalama 11,0±1,0 olup, 20 hastada 

(%35,7) yaĢ grubuna göre anemi vardı. Hematokrit değerleri ortalama 32,4±2,8 idi ve 30 

hastada %35 in altında tespit edildi (%53,5). Beyaz küre değerleri ortalama 16.014±6.604 

idi. 26 hastada (%46,4) >12.000/mm
3
 olarak saptandı. Trombosit sayısı 208.000-925.000 
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arasında olup, ortalama 473.076±180.542 idi. 26 hastada >350.000/mm
3
 olarak saptandı 

(%46,4). Trombosit değerlerine tanı anında, 1. haftada, 2. haftada, 3. haftada, 1. ayda ve 2. 

ayda bakıldı. En yüksek trombosit sayısı ortalaması 2. haftada oldu (695.695±297.261) 

(ġekil 2.6). Bu istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,001). Tüm trombosit değerlerine 

bakıldığında en yüksek değer 1.285.000 olarak saptandı. 

 

Eritrosit sedimantasyon hızı ortalama 75,5±25,4 olup, ESH bakılan 36 hastanın % 

97,2’sinde 20 mm/saat’in üzerindeydi. Sadece bir hastada 7 mm/saat olarak saptandı. En 

yüksek değeri ise 120 mm/saat olarak saptandı. CRP değeri ortalama 121,13±83,2 mg/L 

olup CRP bakılan hastaların %97,3’ünde 5 mg/L’nin üzerindeydi. En yüksek 323 mg/L 

olarak ölçüldü. CRP değerinin düĢme süresi ortalama 13,8±11,3 gün, ESH değerinin 

düĢme süresi ortalama 30,04±20,3 gündü (Tablo 2.1). 

 

Tablo 2.1 Hastaların laboratuvar değerleri 

Laboratuvar verileri Ortalama±Standart Sapma Ortanca Aralık 

Hemoglobin (g/dl) 11±1 11,2 8,2-13,2 

Hematokrit (%) 32,4±2,8 32,7 24,8-37,4 

Beyaz Küre Sayısı (x10³/mm³ ) 16±6 15 7-41 

Trombosit Sayısı (x10³/mm³ ) 473±180 464 208-925 

1.hafta trombosit sayısı(x10³/mm³ ) 682±271 649 298-1285 

2.hafta trombosit sayısı(x10³/mm³ ) 695±297 615 285-1253 

3.hafta trombosit sayısı(x10³/mm³ ) 518±290 449 202-1214 

1.ay trombosit sayısı(x10³/mm³ ) 431±123 409 294-691 

2.ay trombosit sayısı(x10³/mm³ ) 404±70 408 291-510 

CRP (mg/L) 121,1±83,2 117,8 3,2-323 

CRP'nin düĢme zamanı (gün) 13,8±11,3 10 5-59 

ESH (mm/saat) 75,5±25,4 75,5 7-120 

ESH'nin DüĢme Zamanı (gün) 30±20,3 25 2 -60 
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ġekil 2.6 Hastaların farklı zamanlarda bakılan trombosit değerlerinin ortalamaları 

 

Biyokimyasal tetkiklerin sonuçları aĢağıda listelenmiĢtir (Tablo 2.2).  

 

Tablo 2.2 Hastaların karaciğer fonksiyon testleri sonuçları 

 

 
Ortalama±Standart Sapma Ortanca Minimum-Maksimum 

AST (U/L) 66,5±85,1 37 13-463 

ALT (U/L) 88,3±96,6 63 6-485 

Albumin 

(mg/dl) 
3,4±0,5 3,5 2,3-4,2 

GGT 

(U/L) 
94,4±88,5 58 12-326 

 

 

AST yüksekliği 8 hastada, ALT yüksekliği 21 hastada, Albumin düĢüklüğü 14 hastada, 

GGT yüksekliği 16 hastada tespit edilmiĢtir. Bu sonuçlar KH’ larında AST yüksekliği 

muhakkak görülür demek için yeterli değildir (p=0,808). ALT ve GGT yüksekliği ise 

olgularımızda anlamlı olarak yüksektir (p=0,003 ve p=0,004). Albumin düĢüklüğü demek 

için çıkan sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı değildir (p=0,667).  
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4.5 Ekokardiyografi bulguları 

Hastalara yapılan EKO’da 11 hastada minimal mitral yetersizlik (MY), 6 hastada 1. derece 

MY, 1 hastada 2. derece MY tespit edildi. 10 hastada minimal triküspit yetersizlik (TY), 5 

hastada 1. derece TY saptandı. Dört hastada minimal aort yetersizliği (AY), 1 hastada 

minimal pulmoner kapak yetersizliği (PY), 1 hastada da 1. derece PY tespit edildi. BeĢ 

hastada miyokardit, 2 hastada trombüs ve birer hastada olmak üzere perikardiyal effüzyon, 

koroner arterde darlık, sistolik fonksiyon bozukluğu, sol ventrikülde geniĢleme, duvar 

parlaklığı ve miyokard enfarktüsü saptandı. 

 

Yirmi beĢ hastada (%44,6) koroner arter tutulumu görüldü. Bu hastaların yaĢ ortalamaları 

38,5±31,4 ay idi. Hastaların 21’i (%84) erkek, 4’ü (%16) kızdı. Hastaların %60,9’u 

komplet, %39,1’i inkomplet vakalardı. Komplet vakaların %34,9’unda, inkomplet 

vakaların %75’inde koroner arter tutulumu vardı. Ġstatistiksel olarak atipik hastalarda 

koroner arter tutulumu anlamlı olarak yüksekti (p=0,017) 

 

Bu hastaların 22’sinde koroner arter dilatasyonu (%39,2), 19’unda koroner arter 

anevrizması (%33,9), 2’sinde de dev koroner arter anevrizma (%3,5) vardı. Altı hastada 

sadece sol koroner arterde, bir hastada sadece sağ koroner arterde, 15 hastada her iki 

koroner arterde de dilatasyon tespit edildi. En geniĢ koroner arter çapı tanı anında 12 mm 

olarak ölçüldü. Dört hastada sadece sol koroner arterde, 3 hastada sadece sağ koroner 

arterde, 12 hastada her iki koroner arterde de anevrizma tespit edildi. Ġki hastada LAD de 

anevrizma saptandı. On altı hastada hem dilatasyon hem de anevrizma vardı.  

 

Hastaların EKO ile saptanan kardiyolojik bulguları Tablo 2.3’ de belirtilmiĢtir. 
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Tablo 2.3 Hastaların EKO ile saptanan kardiyolojik bulguları 

 

Kardiyolojik bulgular Hasta sayısı (%) 

Koroner arterlerde dilatasyon  22 (%39,28) 

Koroner arterlerde anevrizma 19 (%33,92) 

Mitral yetersizlik 18 (%32,14) 

Triküspit yetersizlik 15 (%26,78) 

Miyokardit 5 (%8,92) 

Dev anevrizma 2 (%3,57) 

Trombüs 2 (%3,57) 

Perikardiyal effüzyon 1(%1,78) 

Koroner arterde darlık 1 (%1,78) 

Sistolik fonksiyon bozukluğu 1 (%1,78) 

Duvar parlaklığı 1 (%1,78) 

Sol ventrikülde geniĢleme 1 (%1,78) 

 

 

Hastalık baĢlangıcından sonraki ilk 9 günde baĢvuran 40 hastada Harada skorlaması 

yapıldı. Bu hastaların 22’sinde skor 4 ve üzerinde saptandı. 22 hastanın 14’ünde koroner 

arter tutulumu görülmezken, 8’inde koroner arter tutulumu vardı. Bizim çalıĢmamızda ilk 9 

günde baĢvuran hastalarda Harada skorlaması ile koroner arter tutulumu arasındaki iliĢki 

gösterilememiĢtir. Ancak baĢvuru süresi göz önünde bulundurulmaksızın tüm hastalara 

Harada skorlaması yapıldığında skor arttıkça koroner arter tutulumunun arttığı görüldü 

(p=0,02). 

 

Koroner arter tutulumu ile verilerin iliĢkilerine bakıldığında yaĢ ile koroner arter tutulumu 

arasında iliĢki gösterilememiĢtir (p=0,442). Koroner arter tutulumu olan hastalarda 

hemoglobin ve hematokrit değerleri arasında iliĢki saptanmıĢtır. Bu hastalarda hemoglobin 
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ve hematokrit değerleri anlamlı olarak daha düĢük bulunmuĢtur (p=0,006 ve p=0,006). 

Koroner arter tutulumu ile beyaz küre yüksekliği, trombosit yüksekliği, CRP ve ESH 

yüksekliği arasında anlamlı bir iliĢki bulunamamıĢtır (p=0,26, p=0,161, p=0,699 ve 

p=0,08). 

 

Hastaların 21’inde (%37,5) tanı anındaki EKO normaldi. Hastaların baĢvuru anında, ilk 

ayda yapılan ilk kontrolde, 2. ayda yapılan 2. kontrolde ve 6. ayda yapılan 3. kontrolde 

bakılan koroner arter çapları aĢağıdaki tabloda verilmiĢtir (Tablo 2.4). BaĢvuru anındaki 

değerler ve kontrol değerler karĢılaĢtırıldığında LMCA en yüksek 2. ayda, RCA ise en 

yüksek 6. Ayda saptanmıĢtır. LMCA ortalamaları arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı iken (p=0,02), RCA ölçümleri arasındaki fark anlamlı değildir (p=0,306).  

 

Tablo 2.4 Kawasaki Hastalarında koroner arter çap ölçümleri 

 

 Ortalama±Standart 

sapma (mm) 

Ortanca 

(mm) 

Minimum- 

Maksimum (mm) 

BaĢvuru anında 

   LMCA 

   RCA 

 

3,8±1,9 

3,4±1,9 

 

3,3 

2,7 

 

1,8-12 

1,5-10 

1.Kontrol EKO (1.ay) 

   LMCA 

   RCA 

 

3,8±1,8 

3,6±1,8 

 

3,5 

3,0 

 

2-10 

2-8 

2.Kontrol EKO (2.ay) 

   LMCA 

   RCA 

 

4,3±2,8 

3,6±2,1 

 

3,5 

2,9 

 

2-14 

              1,3-9 

3. Kontrol EKO (6.ay) 

   LMCA 

   RCA 

 

4,3±3,4 

3,9±2,2 

 

3,4 

2,9 

 

2,2-14,4 

2,2-  7,4 
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Tablo 2.5 Tanı anındaki EKO’da koroner arter tutulumu olan hastaların yaĢa göre koroner 

arter çapları 

 

5 yaĢ altı (n=30) 5 yaĢ ve üstü (n=12) 

 Ortalama Minimum Maksimum Ortalama Minimum Maksimum 

LMCA 4,3 1,8 9 6 2,9 12 

RCA 4,2 1,5 8 5,2 2,4 10 

 

 

4.6 Kardiyak kateterizasyon bulguları 

Yirmi üç hastaya kardiyak kateterizasyon yapılmıĢtır (%41,0). On bir hastada normal 

bulgular saptandı. On bir hastada koroner arter dilatasyonu, 6 hastada koroner arter 

anevrizması, 1 hastada perikardiyal effüzyon, 1 hastada LAD de darlık, 1 hastada da sol 

ventrikül fonksiyon bozukluğu saptandı. 

 

Kateterizasyon sırasında yapılan ölçümlerden aorta sistolik basıncı ortalama 104±15 

mmHg, diyastolik basıncı ise ortalama 63±15 mmHg olarak ölçüldü. Aort basıncı 

ortalaması ortalama 82±14 mmHg idi. 

 

Sinüs valsalva geniĢliği 14,4-28,8 mm arasında olup, ortalama 19,1±3,5 mm olarak 

ölçüldü. Sinüs valsalva için z skoru ortalama 1,8±1,9 idi. Yedi hastada z skoru 2’nin 

üzerindeydi. Bu yükseklik istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,004). Çıkan aorta geniĢliği 

10,1-18,2 mm arasında olup, ortalama 14,6±2,4 mm olarak ölçüldü. Çıkan aorta için z 

skoru ortalama 0,32±2,2 idi. 4 hastada z skoru 2’nin üzerindeydi. Bu bulgu da geniĢleme 

var demek için istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,04). 

 

Hastaların hastanede kalıĢ süresi ortalama 12,6±14,3 gündü. Koroner arter tutulumu olan 

hastaların hastanede ortalama yatıĢ süresi 20,2±20,3 gündü ve koroner arter tutulumu 

olmayan hastalarla kıyaslandığında yatıĢ süresi açısından anlamlı fark vardı. Koroner arter 

tutulumu olan hastalar hastanede daha uzun süre yatmıĢlardır (p=0,001).  
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Hastalara tedavi olarak IVIG ve ASA verilmiĢti. Elli üç hasta IVIG, 47 hasta ASA tedavisi 

almıĢtır. Kırk altı hasta hem IVIG hem de ASA tedavisi almıĢtır. Tedavi Ģikayetlerin 

baĢlangıcından 3-25 gün sonra, ortalama 9,4±4,6 günde verilmiĢtir. Otuz üç hastada ateĢi 

takip eden ilk 10 gün içerisinde tedaviye baĢlanmıĢtır. On beĢ hastada ise tedavi 10 günden 

sonra verilmiĢtir. AteĢ 36 hastada tedaviye baĢladıktan sonraki 24 saat içerisinde, 44 

hastada ise ilk 48 saat içerisinde normale dönmüĢtür. Altı hastaya klasik tedavi dıĢında 

kortikosteroid tedavisi verilmiĢtir. Yedi hasta enoksaparin sodyum, 5 hasta ise warfarin 

sodyum tedavisi almıĢtır. Miyokard enfarktüsü geçiren bir hastaya tedavi olarak 

kortikosteroid, enoksaparin sodyum ve varfarin sodyum verilmiĢtir. Bir hastaya koroner 

arterlerde tüm trasede fusiform anevrizma ve tıkanıklık varlığı nedeni ile doku plazminojen 

aktivatörü (alteplaz) ve heparin tedavisi uygulanmıĢtır.   

 

Hastaların birinde rekürrens görülmüĢtür. Hastalardan bir diğerinde baĢvuru anında 

kardiyak tamponat mevcuttu ve hasta yoğun bakım ünitesine yatırılarak takip edildi. 

Hastada saatler içerisinde kardiyak yetmezlik geliĢerek ölüm gerçekleĢmiĢtir. 
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5. TARTIġMA 

Kawasaki hastalığı beĢ günden uzun süren ateĢ, konjonktivit, dudak ve oral mukoza 

değiĢiklikleri, ekstremitede değiĢiklikler, polimorfik döküntü ve servikal lenfadenopati ile 

karakterize bir vaskülittir. Etiyolojisi halen aydınlatılmıĢ olsa da enfeksiyon etkenler ve 

genetik yatkınlık suçlanmaktadır. 

 

Makino ve ark. yaptığı çalıĢmada hastalık kıĢ ve yaz aylarında pik yapmaktadır (14). 

Amerika’da yapılan çalıĢmalarda da hastalığın Kasım ve Mayıs ayları arasında daha sık 

görüldüğü belirtilmiĢtir (80, 81). Türkiye’de yapılan diğer çalıĢmalara bakıldığında 

Binnetoğlu ve ark. hastalığın ilkbahar ve kıĢ aylarında, Özyürek ve ark. ise sonbahar 

aylarında daha sık görüldüğünü bildirmiĢlerdir (82, 23). Topçu ve ark. sonbahar ve kıĢ 

döneminde, Ergüven ve ark. kıĢ döneminde hastalığı daha sık saptamıĢtır (25, 26). Bizim 

çalıĢmamızda ise en sık ilkbahar ve yaz aylarında hastalık ortaya çıkmıĢtır.  

  

Kawasaki hastalığı erkek çocuklarında daha sık görülmektedir. Japonya’da 2012 yılında 

yapılmıĢ ulusal düzeydeki çalıĢmada erkek/kız oranı 1,37 olarak bulunmuĢtur (14). 

YurtdıĢında yapılan çalıĢmalara bakıldığında Brezilya’da Alves ve ark.’nın 115 vakalık 

serisinde bu oran 2 olarak saptanmıĢtır (83). Ürdün’den Al-Ammouri ve ark. nın yapmıĢ 

olduğu çalıĢmada ise hastaların %67 sinin erkek olduğu belirtilmiĢtir (84). Türkiye’de 

yayınlanan serilere bakıldığında Özyürek ve ark. yaptıkları çalıĢmada erkek/kız oranını 

2,6, Ece ve ark. 1,6, Binnetoğlu ve ark. 1,18, Erol ve ark. 1,87, Arat ve ark. 2,5 olarak 

bildirilmiĢlerdir (23, 24, 82, 85, 86). Bizim çalıĢmamızda ise erkek/kız oranı literatür ile 

uyumlu olarak 2,29 olarak saptanmıĢtır. 

 

Kawasaki hastalığı genel olarak beĢ yaĢın altında görülmektedir. Alves ve ark. yaptığı 

çalıĢmada hastaların %89’u 5 yaĢın altındadır (83). Tanı yaĢı ortalama 3,2 yıl (2 ay-11 yıl) 

olarak bulunuĢtur. Al Ammouri ve ark çalıĢmasında ise hastaların %75’i 4 yaĢın altındadır 

(84). Ortalama tanı yaĢı 19 ay (2 ay-8 yaĢ) olarak saptanmıĢtır. Özyürek ve ark., hastaların 

%73’ünün 5 yaĢından küçük olduğunu vurgulamıĢlardır ve ortalama tanı yaĢı 3,2±2,7 yıl 

(1-9 yıl) olarak bildirilmiĢtir (23). Ergüven ve ark. serisinde hastaların %85’i 5 yaĢın 

altındadır (26). Erol ve ark.’nın çalıĢmasında hastaların yaĢları 2 ay ile 144 ay arasında 

değiĢmekte olup, ortalama 40,4±2,3 ay olarak hesaplanmıĢtır (85). Bizim çalıĢmamızda 

hastaların tanı yaĢı ortalama 40,1±31.8 ay (3-122 ay) olarak bulunmuĢtur. Hastaların 
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%73.2 si (n=41) beĢ yaĢın altındadır. %21.4’ü bir yaĢın altındadır (n=12). Bulgularımız 

literatürle uyumludur. 

 

Hastalığın bulguları genellikle akut dönemde görülmektedir. BeĢ günden uzun süren ateĢ 

çalıĢmamızdaki tüm hastalarda görülmekteydi. Kawasaki Hastalığında ateĢ genellikle 

39°C’den daha fazla, bazı vakalarda da 40°C’nin üzerindedir (1). AteĢin tanı anındaki 

ortalama değeri literatür ile uyumlu olarak 39.0±0.78°C olarak bulunmuĢtur. Yapılan 

çalıĢmalarda farklılıklar göstermekle birlikte Japonya’da yapılmıĢ bir çalıĢmada hastalığın 

ateĢ dıĢındaki en sık bulgusu döküntüdür (69). Bizim çalıĢmamızda hastaların %90,1’inde 

dudak ve oral mukoza değiĢiklikleri en sık bulgu olarak saptandı. Hastaların % 88,2’sinde 

konjonktivit, %80,7 sinde ise döküntü mevcuttu. Hastaların %70,5’inde ekstremite 

değiĢiklikleri ve en az olarak da %70,5 ‘inde lenfadenopati mevcuttu. Diğer çalıĢmalardaki 

en sık bulgulara bakacak olursak Özyürek ve ark. yaptığı çalıĢmada %91 oranında oral 

mukoza değiĢiklikleri, Ece ve ark.’nın çalıĢmasında %84,6 oranında döküntü, Topçu ve 

ark.’nın çalıĢmasında %79,6 oranı ile oral mukoza değiĢiklikleri, Binnetoğlu ve ark. 

yaptığı çalıĢmada hastaların %91,6’sında konjonktival hiperemi görülmüĢtür (23, 24, 25, 

82). Yavuz ve ark.’nın serisinde %97 oranında konjonktival hiperemi en sık bulgu 

olmuĢtur (6). Bulgular arasında en az görüleni lenfadenopatidir ve bizim çalıĢmamız da 

literatür ile uyumludur. 

 

Hastalarımızın Ģikayetlerinin baĢlangıcından hastaneye baĢvurana kadar geçen süresi 

ortalama 6,8±4,4 gündür. Ülkemizde yapılan çalıĢmalara bakıldığında Özyürek ve ark.’nın 

çalıĢmasında ise 8,02±2 gün, Binnetoğlu ve ark.’nın çalıĢmasında tanı alma süresi ortalama 

9,2±4,6 gün olarak saptanmıĢtır (23, 82). YurtdıĢında yapılan çalıĢmalarda ise tanı alma 

süresi hakkında herhangi bir veri bulunmamaktadır. 

 

ÇalıĢmamızda 33 hasta ilk 10 günde, 15 hasta da 10 günden sonra tanı almıĢtır. 

Yüzdelerine bakacak olursak hastaların %68,7’si akut, %31,3’ü subakut dönemde tanı 

almıĢtır. Özyürek ve ark.’nın çalıĢmasında hastaların %81,8’i akut dönemde, Topçu ve 

ark.’nın çalıĢmasında %84’ü akut dönemde, Ergüven ve ark.’nın serisinde ise %62 si akut 

dönemde tanı almıĢtır (23, 25, 26). Alves ve ark.’nın çalıĢmasında hastaların %58’si akut 

dönemde tanı almıĢtır ve tümüne IVIG tedavisi uygulanmıĢtır (83). Bizim çalıĢmamızda 

kliniğimizde Kawasaki Hastalığı tanısının çoğunlukla ilk on günde yani zamanında 
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konulabildiği ve tedaviye uygun zamanlarda baĢlanması konusunda yoğun gayret 

gösterildiği anlaĢılmıĢtır. 

Literatüre bakıldığında KH’da inkomplet olgular komplet olgulara göre daha az sıklıkta 

görülmektedir. Al-Ammouri ve ark.’nın yapmıĢ olduğu çalıĢmada hastaların %35’i 

inkomplet vakalardır (84). Ülkemizdeki çalıĢmalarda Topçu ve ark. serisinde hastaların 

%31’i inkomplet vakalardır (25). Binnetoğlu ve ark.’nın çalıĢmasında hastaların %16,6’sı, 

Arat ve ark.’nın çalıĢmasında ise hastaların %19,1’i inkomplet vakalardır (82, 86). Bizim 

çalıĢmamızda literatürle uyumlu olarak hastaların %76,5’i komplet, %23,5’i inkomplet 

vakalardı. Koroner arter tutulumu saptanan hastaların %60,8’i komplet, %39,2’si 

inkomplet Kawasaki hastasıydı. Bu durum beĢ günden uzun süren ve açıklanamayan ateĢi 

olan çocuklarda EKO yapılmasının önemini ortaya koymuĢtur.  

 

Komplet vakaların %34,9’unda, inkomplet vakaların %75’inde koroner arter tutulumu 

vardı. Ġstatistiksel olarak atipik hastalarda koroner arter tutulumu anlamlı olarak yüksekti 

(p=0,017). Literatüre baktığımızda Sudo ve ark.’ nın Japonya’da yaptığı çalıĢmada 

inkomplet vakalarda koroner arter tutulumunun daha yüksek olduğu saptanmıĢtır (98). Çin’ 

de ve Kanada’da yapılan çalıĢmalarda ise iki grup arasında anlamlı fark bulunmamıĢtır (96, 

97).     

 

Bu çalıĢmada olguların %52,6’sında yaĢa göre anemi tespit edilmiĢtir (n=20). Ece ve ark. 

çalıĢmasında bu oran %61,5 (n=8), Binnetoğlu ve ark. nın çalıĢmasında %58,3 

(n=14)olarak saptanmıĢtır (24, 82). 

  

Harada ve ark., ilk dokuz günde hastaneye baĢvuran hastalarda koroner arter tutulumu riski 

açısından bir skorlama geliĢtirmiĢlerdir ve hematokritin %35’in altında olması koroner 

tutulum için risk faktörü olarak kabul edilmiĢtir (70). Bizim çalıĢmamızdaki vakaların 

hematokrit ortalaması %32,4±2,8 idi ve 30 hastada %35’in altında saptandı. Beken ve 

ark.’nın 37 hastayı kapsayan çalıĢmasında hematokrit ortalaması %31,5±3,8 olarak 

saptanmıĢtır (87).  

 

ÇalıĢmamızda hastaların %66,6’sında lökosit değeri 12.000/mm
3
’ün, %51,2’ sinde 

15.000/mm
3
’ün üzerindeydi. Bu yükseklik koroner arter tutulumu ile istatistiksel olarak 

iliĢkili değildi. Ece ve ark.’nın çalıĢmasında hastaların %76,9’unda lökositoz tespit 
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edilmiĢtir (24). Binnetoğlu ve ark.’nın yaptığı çalıĢmada hastaların %62,5’inde lökosit 

sayısı 15.000/mm
3
’ün üzerinde saptanmıĢtır (82). 

 

Trombosit değeri Kawasaki hastalığında akut dönemde normal olabilir ve genellikle geç 

dönemde artıĢ gösterir. Ortalama 3.haftada pik yapar ve 4-8 haftada normale döner (1). 

Bizim çalıĢmamızda hastaların %66,6’sında (n=26) trombosit değeri 350.000/mm
3
’ün, 

%51,2’sinde (n=20) 450.000/mm
3
’ün üzerindeydi ve ortalama 473.076,9±180542,9/mm

3
 

olarak bulundu. Trombosit sayısının bazı vakalarda normal değerde olmasının nedeni, 

hastaların akut dönemde tanı almasındandır. Trombositlerin birinci, ikinci ve üçüncü 

haftalarda ve birinci, ikinci aylarda bakılan değerleri karĢılaĢtırıldığında en yüksek 

trombosit değeri ortalaması ikinci haftada oldu (695.695,6±297.261,8). Bizim 

çalıĢmamızda KH’ da trombositlerin tepe noktasına ulaĢtığı zamanın ikinci hafta olduğu 

anlaĢıldı. Bu istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,001). Yavuz ve ark. nın yaptığı çalıĢmada 

23 hastada (%68), Binnetoğlu ve ark.’nın yaptığı çalıĢmada hastaların %62,5’inde 

trombosit değeri 450.000/mm
3
’ün üzerinde saptanmıĢtır (6, 82). 

 

Akut faz reaktanlarından CRP ve ESH değerlerine bakacak olursak bu değerler Kawasaki 

hastalığında genelde yüksek seyreder ve 6-10 haftada normale döner (1). Japonya’da 

yapılmıĢ bir çalıĢmada hastaların %96,4’ünde CRP yüksekliği saptanmıĢtır (88). Ece ve 

ark.’nın yaptığı çalıĢmada hastaların %76,3’ünde CRP yüksekliği mevcuttur (24). Bizim 

çalıĢmamızda CRP değeri ortalama 121,1±83,2 mg/L’dir ve 1 hasta hariç tüm hastalarda 5 

mg/L’nin üzerinde bulunmuĢtur.  

 

Ece ve ark.’nın çalıĢmasında hastaların %92,3’ünde, Yavuz ve ark.’nın çalıĢmasında ise 34 

vakanın tamamında ESH yüksekliği saptanmıĢtır (24, 6). Bizim çalıĢmamızda ise ESH’nin 

değeri ortalama 75,5±25,4 olup, %97,2 hastada 20 mm/saat’in, %91,6 hastada 40 

mm/saat’in üzerinde bulunmuĢtur. CRP’nin normale dönme süresi ortalama 13,8±11,3 

gün, ESH’nin normale dönme süresi ortalama 30,04±20,3 gündür. 

 

Karaciğer fonksiyon testlerindeki değiĢikliklere baktığımızda bu çalıĢmada hastaların % 

21,6’sında AST, %56,7’sında ALT ve %43,22sinde GGT yüksekliği tespit edilmiĢtir. 

Literatüre baktığımızda Özyürek ve ark.’nın yaptığı çalıĢmada hastaların %18,2’sinde 

karaciğer fonksiyon testlerinde yükseklik saptanmıĢtır (23). Ece ve ark.’nın serisinde 

%46,2 oranında AST, %30,8 oranında ALT yüksek bulunmuĢtur (24). Yavuz ve ark.’nın 
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çalıĢmasında %17,6’sında, Ergüven ve ark.’nın çalıĢmasında ise hastaların %41,4’ünde 

yükselme saptanmıĢtır (6, 26). 2011 yılında ElAdawy ve ark.’nın Amerika’da yapmıĢ 

olduğu bir çalıĢmada %45,4’ünde en az bir karaciğer fonksiyon testinde anormallik 

saptanmıĢtır (89). 

 

Kawasaki hastalığında albümin düĢüklüğüne dair veriler de bulunmaktadır (1). Bizim 

çalıĢmamızda hastaların %35,8’inde hipoalbuminemi saptanmıĢtır. Ülkemizde yapılan 

çalıĢmalarda bununla ilgili veriye ulaĢılamamıĢtır.  

 

Kawasaki hastalığına eĢlik eden birtakım ek bulgular olabilir. Üretrite bağlı steril piyüri, 

aseptik menenjit, artralji/artrit, plevral veya perikardiyal effüzyon, hepatosplenomegali, 

safra kesesi hidropsu, üfürüm, ishal, karın ağrısı, BCG aĢı skarında kızarıklık görülebilir 

(1). Yavuz ve ark.’nın çalıĢmasında 5 hastada steril piyüri, 3 hastada ishal, 3 hastada 

aseptik menenjit, 3 hastada artrit, 1 hastada konvülziyon bildirilmiĢtir (6). Ece ve ark.’nın 

serilerinde ise 12 hastada hepatosplenomegali, 5 hastada artrit, 1 hastada konvülziyon ve 1 

hastada solunum sıkıntısı saptanmıĢtır (24). Binnetoğlu ve ark. yaptığı çalıĢmada 6 hastada 

ishal, 3 hastada steril piyüri, 2 hastada safra kesesi hidropsu ve birer hastada artrit, aseptik 

menenjit, BCG aĢı yerinde endurasyon ve plevral effüzyon saptanmıĢtır (82). Bizim 

çalıĢmamızda ise 5 hastada ishal, 5 hastada artralji, 2 hastada küçük eklem tutulumu ile 

seyreden artrit, iki hastada büyük eklem tutulumu ile seyreden artrit saptandı. Daha seyrek 

olarak birer hastada olmak üzere subklavian arterde dilatasyon, pnömoni, plevral effüzyon, 

karın ağrısı, hepatosplenomegali, splenomegali, kolesistit, kolelitiazis, iridosiklit, akut 

otitis media, BCG aĢı yerinde endurasyon saptandı. Ġdrar tetkiki yapılan 26 hastanın 

15’inde steril piyüri tespit edildi. 

 

Kawasaki hastalığında EKG de birtakım değiĢiklikler meydana gelebilir. Bunlar 

nonspesifik ST değiĢiklikleri, PR uzaması ve aritmidir (1). ÇalıĢmamızda hastalardan 

sadece birinde ST yükselmesi görülmüĢtür ve hastaya kardiyak kateterizasyon yapılmıĢtır.  

 

Bu çalıĢmada ekokardiyografide koroner arter tutulumunu değerlendirmek için Japon 

Sağlık Bakanlığı'nın kabul ettiği kriterler göz önünde bulundurulmuĢtur. 5 yaĢın altında 3 

mm’den 5 yaĢın üstünde 4 mm’den büyük geniĢlemeler tutulum olarak kabul edilmiĢtir. 

Ayrıca komĢu segmentten 1,5 kat fazla geniĢlemeler ve arter lümendeki düzensizlikler de 

tutulum olarak kabul edilmiĢtir. Bu çalıĢmada 25 hastada (%45,4) koroner arter tutulumu 
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vardır. Bunların %88’inde koroner arter dilatasyonu, %76’sında koroner arter anevrizması 

tespit edildi. Ġki hastada dev koroner arter anevrizması vardı. Özyürek ve ark.’nın 

çalıĢmasında hastaların %27,2’sinde koroner arter tutulumu, Binnetoğlu ve ark.’nın yaptığı 

çalıĢmada ise hastaların %12,5’inde tutulum saptanmıĢtır (23, 82). Ece ve ark.’nın yaptığı 

çalıĢmada bu oran %38,4 olarak saptanmıĢtır (24). Yavuz ve ark.’nda %32,3, Arat ve 

ark.’larında %28,5 oranında tutulum bildirilmiĢtir (6, 86). Alves ve ark. yaptığı çalıĢmada 

%21,7 oranında tutulum izlenmiĢtir (83). ÇalıĢmamızda koroner arter tutulum oranının 

diğer serilere göre yüksek çıkmasının nedeni, merkezimizin Pediatrik Kardiyoloji için 

referans merkez olmasından kaynaklanıyor olabilir.  

 

Bizim çalıĢmamızda koroner arter tutulumu olan hastaların %60,9’u komplet,%39,1’i 

inkomplet vakalardı. Portekiz’de Caballero-Mora ve ark.’nın yaptığı çalıĢmada 12 hastanın 

8’i komplet, 4’ü inkomplet olarak bildirilmiĢtir (90). ÇalıĢmamızda koroner arter tutulumu 

olan hastaların 6’sında sadece sol koroner arterde (%10,7), bir hastada sadece sağ koroner 

arterde (%1,7), 15 hastada her iki koroner arterde de dilatasyon (%26,7) tespit edildi. Dört 

hastada sadece sol koroner arterde (%7,1), 3 hastada sadece sağ koroner arterde (%5,3), 12 

hastada her iki koroner arterde de anevrizma (%21,4) tespit edildi. Alves ve ark.’nın 

yaptığı çalıĢmada hastaların %17,3’ünde sadece sol ana koroner arterde, %1’inde sadece 

sağ koroner arterde, %3,5’inde ise hem sol hem sağ koroner arterde anevrizma tespit 

edilmiĢtir (83). ÇalıĢmamızda literatür ile uyumlu olarak sol koroner arter tutulumu daha 

sık görülmüĢtür. 

 

Koroner arter tutulumu olan hastaların yaĢ ortalamaları 38,5±31,4 ay idi. Hastaların 21’i 

(%84) erkek, 4’ü (%16) kızdı. Literatürde erkek cinsiyet koroner arter tutulumu için risk 

faktörü kabul edilmektedir (1,57). 

 

Koroner arter tutulumu olan hastalarda Harada risk skorlaması yapıldı ve ilk dokuz günde 

baĢvuran hastalardan 22’sinde skor >4 idi. Bu hastaların 8’inde koroner arter tutulumu 

görülürken, 14’ünde tutulum yoktu. Binnetoğlu ve ark.’nın yaptığı çalıĢmada koroner arter 

tutulumu olan hasta sayısı 3’tür ve bunlardan 1’inde Harada skoru 4’ün üzerindedir (82). 

 

Literatürde Kawasaki hastalığında yaĢ azaldıkça koroner arter tutulumunun arttığına dair 

veriler bulunmaktadır (91). Bizim çalıĢmamızda koroner arter tutulumu olan hastaların yaĢ 

ortalaması genel ortalamadan daha düĢük çıkmıĢtır fakat bu durum istatistiksel olarak 
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anlamlı değildir (p=0,442). Çin’de yapılan bir çalıĢmada tutulum ile hemoglobin 

düĢüklüğü arasında anlamlı iliĢki bulunmaktadır (92). Bizim çalıĢmamızda da koroner arter 

tutulumu olan hastalarda hemoglobin ve hematokrit değerleri arasında iliĢki saptanmıĢtır. 

Bu hastalarda hemoglobin ve hematokrit değerleri anlamlı olarak daha düĢük bulunmuĢtur 

(p=0,006 ve p=0,006). Koroner arter tutulumu ile beyaz küre yüksekliği, trombosit 

yüksekliği, CRP ve ESH yüksekliği arasında anlamlı bir iliĢki bulunamamıĢtır (p=0,26, 

p=0,161, p=0,699 ve p=0,08). 

 

Hastaların 21’inde (%37,5) tanı anındaki EKO normaldi. Hastalara baĢvuru anında, 1. 

Ayda, 2. Ayda ve 6. Ayda EKO yapılmıĢtır. BaĢvuru anındaki değerler ve kontrol değerler 

karĢılaĢtırıldığında LMCA en yüksek 2. ayda, RCA ise en yüksek 6. Ayda saptanmıĢtır. 

LMCA ortalamaları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı iken (p=0,02), RCA 

ölçümleri arasındaki fark anlamlı değildir (p=0,306). 

 

Hastaların 23’ üne kardiyak kateterizasyon yapılmıĢtır. Bunların 11’inde koroner arterler 

normal iken (%47,9), 12’sinde koroner arter tutulumu saptanmıĢtır (%52,1). Hastaların 

11’inde koroner arter dilatasyonu, 6’sında koroner arter anevrizması, birinde perikardiyal 

effüzyon, birinde LAD de darlık, birinde de sol ventrikül fonksiyon bozukluğu 

saptanmıĢtır. 1982 yılında Kato ve ark.’nın Japonya’da yaptığı bir çalıĢmada Kawasaki 

Hastalığı tanısı almıĢ 290 hastaya kardiyak kateterizasyon yapılmıĢ, 43’ünde (%14,8) 

koroner arter anevrizması tespit edilmiĢtir (93). Suzuki ve ark. nın yaptığı çalıĢmada ise 

kardiyak kateterizasyon yapılan 1100 hastanın 262’sinde koroner arter tutulumu 

saptanmıĢtır (%23,8). Bu hastaların %35,5’inde anevrizma, %27,5 dilatasyon, %23,7’sinde 

lokal stenoz, %7,6’sında oklüzyon ve %5,7’sinde segmental stenoz saptanmıĢtır (94). Pahl 

ve ark.’nın çalıĢmasında ise 205 hastanın 29’una kateterizasyon yapılmıĢ, 22 hastada 

anormallik saptanmıĢtır (%75,8). Yirmi hastada sol, 19 hastada sağ koroner arterde tutulum 

saptanmıĢtır. Ġki hastaya Bypass cerrahisi uygulanmıĢtır (95).  

 

Kalp kateterizasyonu yapılan anjiyogramlarda yapılan ölçümlerde; sinüs valsalva geniĢliği 

14,4-28,8 mm arasında olup, ortalama 19,1±3,5 mm olarak ölçüldü. Sinüs valsalva için z 

skoru ortalama 1,8±1,9 idi. Yedi hastada z skoru 2’nin üzerindeydi. Çıkan aorta geniĢliği 

10,1-18,2 mm arasında olup, ortalama 14,6±2,4 mm olarak ölçüldü. Çıkan aorta için z 

skoru ortalama 0,32±2,2 idi. Altı hastada z skoru 2’nin üzerindeydi. Kardiyak 

kateterizasyon ile ilgili yapılan çalıĢmalara bakıldığında Ravekes ve ark.’nın 2001 yılında 
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yayınladığı çalıĢmada Kawasaki hastalığı tanısı almıĢ 100 hastaya bir yıl içerisinde dört 

ayrı dönemde vücut yüzey alanına göre aort kökü ölçümü yapılmıĢ ve çıkan sonuçlara göre 

aort kökü geniĢlemesi KH için anlamlı bulunmuĢtur (p<0,001). Bu çalıĢmada geniĢlemenin 

ilk bir yılda devam ettiği üzerinde durulmuĢtur (66). Bizim çalıĢmamızda farklı zamanlarda 

yapılan ölçümlerde sinüs valsalva ve çıkan aorta ölçümlerinin hastalarda yüksek 

saptandığı, bu nedenle KH tanısı alan hastalarda ekokardiyografi ile aortayla ilgili 

ölçümlerin her kontrolde yapılması ve yakından izlenmesinin gerektiği anlaĢılmıĢtır. 

 

Kawasaki hastalığında standart tedavi IVIG ve asetil salisilik asittir. Hastaların %76,7’sine 

akut dönem olan ilk on gün içerisinde, %33,3’üne subakut dönem olan 10 günden sonra 

tedavi verilmiĢtir. AteĢ tedaviden sonra ortalama 1,3±0,59 günde düĢmüĢtür. %83,0 

hastada tedaviden sonraki 48 saat içerisinde yanıt alınmıĢtır. Tüm hastalarda tedaviden 

sonraki ilk 72 saat içerisinde ateĢ düĢmüĢtür. Binnetoğlu ve ark. çalıĢmalarında bir hastanın 

dıĢındaki tüm hastaların tedaviden sonraki ilk 48 saatte ateĢinin düĢtüğünü belirtmiĢlerdir 

(82). 

 

Kawasaki hastalığında %15 oranında ikinci kez IVIG uygulanması gerekebilir (69). 

ÇalıĢmamızda dört hastaya (%7,1) ikinci kez IVIG uygulanmıĢtır. Bir hastaya ise ikinci 

kez IVIG verilmesine rağmen hastanın ateĢi dirençli seyretmiĢtir ve bu hastada IVIG 

direnci olduğu kabul edilmiĢtir. Literatüre baktığımızda Al Ammouri ve ark.’ nın 

çalıĢmasında %18 oranında IVIG direnci olduğu belirtilmiĢtir (84). Topçu ve ark.’ nın 

çalıĢmasında ise bu oran %2,0 olarak bulunmuĢtur (25). 

 

ÇalıĢmamızda 6 hastaya tedavi sonrasındaki ilk 72 saatlik sürede ateĢlerinin dirençli 

seyretmesi üzerine klasik tedavi dıĢında kortikosteroid tedavisi verilmiĢtir. Ek tedavi 

olarak, koroner arter anevrizması varlığı sebebi ile 7 hasta enoksaparin sodyum, 5 hasta ise 

varfarin sodyum tedavisi almıĢtır. Miyokard enfarktüsü geçiren bir hastaya tedavi olarak 

kortikosteroid, enoksaparin sodyum ve varfarin sodyum verilmiĢtir. Bir hastaya da koroner 

arterlerde tüm trasede fusiform anevrizma ve tıkanıklık varlığı nedeni ile doku plazminojen 

aktivatörü (alteplaz) ve heparin tedavisi uygulanmıĢtır. 

 

Kawasaki hastalığında rekürrens görülme oranı %0,8 ile %3 arasındadır (69). Bizim 

vakalarımızdan sadece birinde rekürrens meydana gelmiĢ (%1,7) ve ilk tedaviden iki ay 

sonra tekrar Kawasaki düĢündüren bulgularla yatırılarak ikinci kez IVIG tedavisi verilmesi 
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gerekmiĢtir. Özyürek ve ark.’nın yaptığı çalıĢmada bir hastada (%9,0), Ergüven ve ark.’nın 

yaptığı çalıĢmada iki hastada (%5,8) rekürrens görülmüĢtür (23, 26). 

 

Kawasaki hastalığının mortalitesi Japonya’da %0,08 olarak bildirilmiĢtir. ÇalıĢmamızda 

bir hastada Kawasaki hastalığı nedeni ile ölüm gerçekleĢmiĢtir (%1,7). Ülkemizde yapılan 

çalıĢmalarda ölüm oranı ile ilgili veri bulunmamaktadır.  
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6. SONUÇ ve ÖNERĠLER 

1. ÇalıĢmaya 39’ u erkek, 17’ si kız 56 olgu alındı.  

2. Kawasaki hastalarının tanı anındaki yaĢı 40,1±31,8 aydı. Hastaların 41’ i (%73,2) 5 

yaĢın altındaydı. Olguların %50’ si 1-5 yaĢ arası, %23,2’ si 1 yaĢ ve altında idi. 

3. Hastaların %68,7’ si ilk 10 günde, %31,3’ ü 10 günden sonra tanı almıĢtı. 

4. Olguların %32,7’ si ilkbahar, %32,7’ si yaz, %21, 8’ i kıĢ ve %12,7’ si sonbahar ayında 

Kawasaki tanısı almıĢtı. 

5. Hastaların hastaneye baĢvuru süresi ortalama 6,8±4,4 gün idi.  

6. Kawasakili olguların baĢvuru sırasındaki ateĢli gün sayısı 7,9±3,6 gün idi. 

7. Olgularımızın %90,1’ inde dudak ve oral mukoza değiĢiklikleri, %88,2’ sinde 

konjonktivit, %80,7’ sinde döküntü, %70,5’ inde ekstremite değiĢiklikleri, %70,5’ inde 

servikal lenfadenopati vardı.  

8. Olguların %52,6’sında anemi mevcut olup hemoglobin değeri ortalama 11,0±1,0 mg/dl 

idi. 

9. Beyaz küre sayısı 26 hastada 12.000/mm³’ ün üzerindeydi ve ortalama 

16.014,6±6604/mm³ olarak saptandı. Olgularımızın %46,4’ ünde trombosit sayısı 

350.000/mm³’ ün üzerinde olup ortalama trombosit sayısı 473.076,9±180.542,9/mm³idi. 

10. Kawasaki tanısı almıĢ olgularımızda sedimentasyon değeri ortalama 75,5±25,4 mm/saat 

(7-120 mm/saat), CRP değeri ortalama 13,8±11,3 mg/L (3,2-323 mg/L) olarak 

saptanmıĢtı. 

11. Kawasakili olguların akut hastalık sırasında 25’ inde koroner tutulum vardı. Koroner 

tutulum olan olguların 21’ i erkek, 4’ü kız idi. Bunların 19’ unda koroner arter 

anevrizması saptandı. 

12. Koroner arter tutulumu olan hastaların RCA ortalaması 4,5±2,1 mm, LCA ortalaması 

4,8±2,2 mm idi.  

13. Kardiyak kateterizasyon yapılan hastalarda sinüs valsalva ve çıkan aorta çapları normal 

popülasyona göre geniĢ bulundu. 

14. Olgularda IVIG+asetil salisilik asit tedavisine baĢlama süresi ortalama 9,4±4,6 gündü. 

Tedavi sonrasında tüm hastaların ateĢi 72 saat içerisinde kontrol altına alındı. 

15. Hastaların birinde IVIG direnci saptanmıĢtır. 

16. Hastaların birinde rekürrens, birinde ölüm gözlendi. 
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ÇalıĢmamız retrospektif bir analiz olduğu için bazı verilere ulaĢılamamıĢtır. Kawasaki 

hastalığı için tanı anında yararlanılabilecek standart bir form geliĢtirilmesi hem klinisyen 

için, hem de hastalığın takibi için faydalı olacaktır.  

 

Sonuç olarak antibiyotiğe rağmen 5 günden uzun süren ateĢi olan çocuklarda eĢlik eden 

bulgular da değerlendirilerek ayırıcı tanıda Kawasaki hastalığı mutlaka akla gelmelidir. 

Ciddi komplikasyonlar geliĢebileceği için erken tanı ve tedavi bu olgular için son derece 

önemlidir. ġüphelenildiği anda bile hastalara EKO kontrolü yapılması hayat kurtarıcıdır. 

Tanı konulduğu andan itibaren bu hastalar düzenli görüntülemeye alınmalı ve yakın takip 

edilmelidir. Tanı anında özellikle hemogram, idrar tetkikleri, akut faz reaktanları ve 

karaciğer fonksiyon testlerinin yapılması önemlidir. Kawasaki hastalığı tanısı konmuĢ 

hastalar Çocuk Kardiyoloji bölümünce takibe alınmalıdır. Koroner anjiyografi, seçilmiĢ 

hastalarda koroner arter yapısının EKO ya göre daha ayrıntılı bir Ģekilde 

değerlendirilmesini sağladığı için önemli veriler sağlar. Ayrıca ekokardiyografi ile bu 

hastalarda aort kökü ve çıkan aorta çaplarının düzenli olarak ölçülmesi ve dilatasyon 

yönünden takip edilmesinin de gerektiği bu çalıĢma sonucunda anlaĢılmıĢtır. Böylece 

geliĢebilecek önemli komplikasyonlar fark edilebilir ve tedavileri planlanabilir. 
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