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Özet 
En s›k Japonya’da olmak üzere dünyan›n her yerinde
görülen Kawasaki hastal›¤›, 1967’de tan›mlanm›flt›r ve
temelde alt› ay-befl yafl aras› çocuklar›n hastal›¤›d›r.
Nedeni bilinmemekle birlikte, oluflumunda henüz yal›t›-
lamam›fl bir enfeksiyon etkeninin yer ald›¤› düflünülür.
Kawasaki hastal›¤›, yayg›n bir ‘sitokin f›rt›nas›’n›n yol
açt›¤›, birçok doku ve organda, koroner atardamarlar
gibi orta çapl› arterlerin tutuldu¤u yang›sal bir hastal›k-
t›r. Histopatolojik özellikleri pediyatrik periarteritis no-
doza ile benzeflir. Hastal›¤›n klasik biçiminde atefl,
konjonktivit, a¤›z mukozas› de¤ifliklikleri, el ve ayak
bulgular›, döküntü ve lenfadenopati vard›r. Seyri akut
ve subakut evreler ile iyileflme evresinden oluflur. Kla-
sik Kawasaki hastal›¤›n›n tan›s›nda en az befl gündür
süren atefl yan› s›ra konjonktivit, a¤›z mukozas› de¤i-
fliklikleri, el ve ayak bulgular›, döküntü ve lenfadenopa-
tiden en az dördünün bulunmas› gerekir. Laboratuvar
incelemesi olarak akut evre belirteçleri ve ekokardiyog-
rafi de¤erlidir.
Tan› ölçütlerinin yeterli say›da olmad›¤› eksik (atipik)
kawasaki hastalar›nda durum baflka bir hastal›¤a uy-
muyorsa ekokardiyografi yap›lmal› ve tedavi verilmeli-
dir. Tedavide intravenöz immün globülin (‹V‹G) ve aspi-
rin kullan›l›r. Tedaviye yan›t vermeyen hastalarda ‹V‹G
tekrarlanabilir. Tedavisiz b›rak›lan çocuklar›n %25’inde
koroner anevrizma geliflir. Bunlar›n yar›s›nda damar
çap› ilk y›l içinde normale döner, ancak anormal
damar›n t›kanmas› sonucu myokart enfarktüsü
geliflebilir. Nedeni bilinmedi¤inden korunma konusun-
da öneri yoktur.  (Çocuk Enf Derg 2007; 1: 20-6)
Anahtar kelimeler: Kawasaki hastal›¤›, mükokütanöz
lenf dü¤ümü sendromu, koroner, anevrizma

Summary 
Kawasaki disease was described in 1967. Although se-
en worldwide, its incidence is highest in Japan. It is en-
countered between 6 months to 5 years of age. Its eti-
ology remains to be elucidated, but there is enough evi-
dence that an unknown etiologic agent plays a role in
the pathogenesis of the disease.
Kawasaki disease is an inflammatory disorder, in which
middle-sized arteries, like coronary vessels are invol-
ved. Its histopathology is identical to that of pediatric
periarteritis nodosa.
In its classic form there is fever, conjunctivitis, oral
mucosal changes, findings concerning hands and fe-
et, rash and lymphadenopathy. Its course consists of
acute, subacute and convalescent phases. The diag-
nosis of classic Kawasaki disease necessitates the
presence of fever of at least five day duration and fo-
ur of the following criteria: conjunctivitis, oral mucosal
changes, findings concerning hands and feet, rash
and lymphadenopathy. Acute phase reactants and
echocardiography are useful in diagnosis. Incomplete
(atypical) Kawasaki disease may be confused with ot-
her diseases. If the patient characteristics do not fit
well in another clinical entity, echocardiography is in-
dicated and drug therapy is initiated. Therapy consists
of aspirin plus intravenous immune globulin. In refrac-
tory patients immune globulin dose may be repeated.
Coronary aneurysms may arise in 25% of children if
left untreated. In half of these patients, the vessel di-
ameter returns to normal within one year, but myocar-
dial infarction due to obstruction is a worrisome pos-
sibility. Prevention will not be possible as long as the
etiology remains obscure. (J Pediatr Inf 2007; 1: 20-6)
Key words: Kawasaki disease, mucocutaneous lymph
node syndrome, coronary, aneurysm

Kawasaki hastal›¤›, sütçocuklu¤u ve erken ço-
cukluk döneminin akut bir vaskülitidir. Çocukluk ça¤›
vaskülitleri aras›nda Henoch-Schönlein purpuras›n-
dan sonra ikinci s›kl›kta görülür (1). Hastal›k, 1967’de
Tomisaku Kawasaki taraf›ndan, atefl, döküntü, kon-
jonktivit, ellerde k›zar›kl›k ve fliflme, boyunda lenfade-

nopati belirti ve bulgular› olan çocuklarda tan›mlan-
m›fl ve önceleri mükokütanöz lenf dü¤ümü sendro-
mu olarak adland›r›lm›flt›r. Kawasaki hastal›¤›, günü-
müzde, geliflmifl ülkelerde, -akut romatizmal ateflin
önüne geçerek- edinilmifl kalp hastal›¤›n›n en s›k gö-
rülen nedeni durumuna gelmifltir (1,2). 
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Kawasaki hastal›¤›, ilk tan›mland›¤› y›llarda çocukluk ça-
¤›n›n birkaç haftada kendili¤inden iyileflen bir hastal›¤› ola-
rak düflünülmüfltür. Ancak iyileflen baz› çocuklar›n birdenbi-
re ölümü ve koroner damar tutulumunun zamanla daha iyi
anlafl›lmas› bu kan›y› de¤ifltirmifltir. 

Epidemiyoloji

Kawasaki hastal›¤› 6 ay-5 yafl aras› çocuklar›n hastal›¤›-
d›r. Hastal›k en s›k Japonya’da görülmektedir. Y›lda 125 bin
olgunun görüldü¤ü Japonya’da, hastal›k 1979, 1982 ve
1986’da salg›nlarla seyretmifltir. Bu ülkede 1986’dan sonra
baflka bir salg›n görülmemekle birlikte s›kl›k giderek art-
makta ve her 200 Japon çocuktan birinde, befl yafl›na ka-
dar Kawasaki hastal›¤› görülmektedir. Hastal›¤›n s›kl›¤› di-
¤er ülkelerde bu denli yüksek de¤ildir. Örne¤in ABD'de 
100,000 çocuk için 6-15, Avrupa'da 2-7 aras›ndad›r. Görül-
me s›kl›¤›, yaflam›n 9-12. aylar›nda, k›fl ve ilkbaharda doru-
¤a ulafl›r. Erkeklerde görülme s›kl›¤› k›zlar›n 1,5 kat›d›r (1,2).

Neden ve Olufluma ‹liflkin Bilgiler 

Baz› veriler, hastal›¤›n bir enfeksiyon etkeniyle olufltu¤u-
nu düflündürmektedir. ‹nsanlar aras› geçifl gösterilememifl-
tir, ancak hastal›¤›n hastalar›n kardefllerinde daha s›k, iki
yafl›n alt›nda %8-%9 s›kl›kta görülmesi dikkat çekicidir
(3,4). Bu ikincil olgular›n yar›dan ço¤u, ilk hastadan 10 gün
sonra hastalanmaktad›r. Kawasaki hastal›¤› geçiren dört
ikiz çiftinden üçünde, çocuklar ayn› gün hastalanm›flt›r (4).

Kawasaki hastal›¤›na, her yerde yayg›n olarak bulunan,
ancak belirli bir etnik köken ya da genetik temeli olanlar-
da, abart›lm›fl bir immün yan›ta yol açan bir enfeksiyon et-
keninin neden oldu¤u ileri sürülmüfltür (3). Hastal›¤›n daha
çok Japonlarda görülmesi (olas›l›kla bir enfeksiyon etkeni-
nin baz› etnik kökenlilerde hastal›¤a yol açmas› nedeniyle),
hastal›¤›n yaflam›n ilk alt› ay›nda çok seyrek görülmesi
(olas›l›kla, anneden geçen antikorlar nedeniyle), hastal›¤›n
eriflkinlerde hiç görülmemesi (olas›l›kla edinilmifl ba¤›fl›kl›k
nedeniyle), belirgin bir bulafl yolunun gösterilememesi
(olas›l›kla ço¤u kiflinin hastal›¤› belirtisiz geçirmesi nede-
niyle), hastal›¤›n virüs enfeksiyonlar› gibi mevsimsel da¤›-
l›m göstermesi, temel bulgular›n (atefl, döküntü, konjonk-
tivit, lenfadenopati) bir enfeksiyon hastal›¤› ile uyumlu ol-
mas›, dokularda CD8+ T hücreleri ve immün-globülin
A’n›n artmas›, bunun virüs nedenli solunum yolu hastal›k-
lar›nda da karfl›lafl›lan bir durum olmas› konudaki bafll›ca
belirleme ve savlard›r (3).

Hastal›¤›n oluflumunda retrovirüsler, Epstein-Barr virü-
sü, parvovirüs B19 ve klamidyalar›n yer ald›¤› savlanm›flt›r
(2). Bir olgu-denetim çal›flmas›, New Haven koronavirüsü-
nün Kawasaki hastal›¤› ile iliflkili olabilece¤ini göstermifltir
(5). Hastal›¤›n oluflumunda flampuanla hal› y›kama ve suya
yak›n bir yerde yaflaman›n risk etmeni oldu¤u konusunda
bildirilen gözlemler kan›tlanmam›flt›r (1). Ancak, bugün için
Kawasaki hastal›¤›n›n nedeni ayd›nlat›lamam›flt›r.

Kawasaki hastal›¤›nda yayg›n ve fliddetli bir sitokin et-
kinleflmesi; ‘sitokin kas›rgas›’ söz konusudur: Dolafl›mda
yüksek deriflimde interlökin (‹L) -1, tümör nekroz faktörü-α
(TNF-α), interferon-γ, ‹L-4, ‹L -6, ‹L-8 ve ‹L-10 vard›r. Se-
rumda immün-globülin G (‹gG) azal›m› hastal›k için özellik
tafl›yan bir bulgudur. Hastal›¤›n 10-21 günleri aras›nda yük-
selen ‹gG ile birlikte ‹gA, ‹gM ve ‹gE deriflimlerinde art›fl sap-
tan›r. Dolafl›mda CD8+ lenfositlerin azalmas›na karfl›n,
CD4+ lenfosit say›s› de¤iflmez; CD4/ CD8 oran› artar.

Patoloji

Kawasaki hastal›¤›, birçok doku ve organda, koroner
damarlar gibi orta çapl› atardamarlar›n tutuldu¤u bir yang›
hastal›¤›d›r (2). Hastal›¤›n erken döneminde dokuda nötro-
fillerin bask›n oldu¤u bir yang›sal hücre birikimi görülür. Bu-
nu dolafl›mdaki bask›lay›c› CD8+ lenfosit azalmas› ve doku-
da, örne¤in koroner damar duvar›nda CD8+ hücre art›m›yla
birlikte yang› öncülü (pro-enflamatuvar) sitokin deriflimleri-
nin, etkinleflmifl B lenfositlerin ve monosit etkinli¤inin artma-
s› izler. Damar duvar›nda ödem ve nekroz vard›r. Zamanla
damar›n katlar› ay›rt edilemez duruma gelir ve damar›n ba-
lonlaflmas›yla anevrizmalar oluflur (2,3). Anerizmalar y›rt›la-
bilir. Hastal›¤› izleyen birinci-üçüncü aylar aras›nda hücre
enfiltrasyonu azal›r ve damar duvar›nda fibröz ba¤ dokusu
birikmeye bafllar. Sonuç, lümenin daralmas› ve myokart en-
farktüsü ile gelen ani ölümlerdir.

Tan›mlanmas› öncesinde, patoloji uzmanlar›nca Kawa-
saki hastal›¤› pediyatrik periarteritis nodoza olarak de¤er-
lendirilmifl, sonralar› her iki hastal›¤›n patolojik incelemeyle
birbirinden ay›rt edilemeyen iki durum oldu¤u anlafl›lm›flt›r.
Kawasaki hastal›¤›nda damar d›fl› yap›lardaki yang›sal de¤i-
fliklikler kendili¤inden düzelir.

Klinik Belirti ve Bulgular

Klasik Kawasaki hastal›¤›nda atefl, konjonktivit, a¤›z mu-
kozas› de¤ifliklikleri, el ve ayak bulgular›, döküntü ve lenfa-
denopati görülür (6-9): 

Atefl: Baflka bir belirti ya da bulgu daha önce ortaya ç›k-
sa bile, ateflin ilk kez yükseldi¤i gün hastal›¤›n bafllang›c›
(birinci gün) olarak kabul edilir ve süre belirtiminde bu gün
temel al›n›r. Atefl genellikle ani bafllang›çl›d›r, 40 °C’› aflabi-
lir, günde iki-dört kez doruk yapabilir. Tedavi uygulanmaz-
sa atefl bir-iki hafta sürer, befl haftaya kadar uzayabilir, an-
cak intravenöz immün-globülin (‹V‹G) verilen hastalarda çar-
p›c› olarak 24-48 saatte düfler.

Konjonktivit: Birinci haftada gözyuvar› konjonktivas›
damarlar›nda birbirinden ayr› belirginleflme ve k›zar›kl›k (bul-
ber konjonktival injesyon) ortaya ç›kar. Konjonktivadaki k›r-
m›z›l›k irise yaklaflt›kça azal›r ve genelde irisin çevresi (lim-
bus) normal beyaz renginde görülür. ‹rin, eksüda yoktur, fo-
tofobi vard›r. Kapak konjonktivas› yang›ya kat›lmaz; palpeb-
ral konjonktivit beklenen bir durum de¤ildir. Stevens-John-
son sendromundan farkl› olarak, konjonktiva ya da korne-
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ada ülserleflme ya da nedbe oluflumu gözlenmez. Yar›kl›
(slit) lamba ile akut iridosiklit ya da ön üveyit saptanabilir. 

A¤›z mukozas› de¤ifliklikleri: ‹lk haftada dudaklarda k›-
zar›kl›k, kuruluk, çatlaklar, soyulma ve kanama, a¤›z içi ve
bo¤az mukozas›nda k›zar›kl›k, çilek dili vard›r. Koplik lekele-
ri, a¤›zda ülserler, bo¤azda eksüda bulunmaz.

El ve ayak bulgular›: Avuçlar ve ayak tabanlar›nda nor-
mal deriden sonra birdenbire bafllayan k›zar›kl›k vard›r. El ve
ayaklarda ödem ve hafif sertleflim (endürasyon) olur, hasta
cisimleri tutmay› ya da yürümeyi reddedebilir. Hastal›¤›n 
10-20. günlerinde ellerde, daha sonra ayaklarda, t›rnak çev-
resindeki deride bafllayan soyulmalar görülür. ‹V‹G tedavisi-
nin hastal›¤›n ilk 10 günü içinde uyguland›¤›nda etkin oldu-
¤u bilindi¤inden, tan›n›n t›rnak çevresindeki soyulmalar or-
taya ç›kmadan önce konulmas› önemlidir. Hastal›¤›n birinci-
ikinci ay›nda el ve ayak t›rnaklar›nda yatay çizgiler (Beau
çizgileri) gözlenebilir, bu çizgiler t›rna¤›n uzamas›yla ortadan
kalkar.

Döküntü: Döküntü akut ateflli dönemde ortaya ç›kar.
Yayg›n, eritemli ve çok biçimlidir (pleimorfik), ancak vezikü-
le rastlanmaz. Döküntü k›z›l ya da eritema multiformeyi an-
d›rabilir, k›zam›k döküntüsünden farkl› olarak bafltan aya¤a
do¤ru yay›lmaz. Bazen kas›kta soyulmayla giden bir dökün-
tü art›fl› görülebilir.

Lenfadenopati: Lenfadenopati Kawasaki hastal›¤›n›n
en seyrek görülen temel bulgusudur. Lenfadenopati boyun-
dad›r, çap› 1.5 cm’den büyüktür, üzeri k›zar›k olabilir. Len-
fadenopatinin özelli¤i, irinsiz (non-süpüratif) olmas›d›r.

Kawasaki hastal›¤› olan çocuklarda baflka belirti ve bul-
gular da görülebilir. Bunlar›n bafll›calar› olarak kusma, ishal,
kar›n a¤r›s›, karaci¤er ifllev bozuklu¤u, safra kesesi hidrop-
su, verem (BCG) afl›s› nedbesinde k›zar›kl›k ve sertleflme
(endurasyon), afl›r› huzursuzluk, aseptik menenjit, duyusinir-
sel (sensöri-nöral) iflitme kayb›, eklem a¤r›s›, artrit, üretrit,
meatit, ön üveyit, kas›kta deri soyulmas›, konjestif kalp ye-
tersizli¤i, myokartit, perikardit, kapak yetersizli¤i, koroner
atardamar bozukluklar›, koroner d›fl› orta çapl› atardamar-
larda anevrizmalar, Reynaud fenomeni, periferik gangren
say›labilir. Kawasaki hastal›¤›, akut cerrahi kar›n yak›nma ve
bulgular›yla da ortaya ç›kabilir (10).

Kawasaki hastal›¤› tedavisiz kald›¤›nda üç evreden olu-
flan bir seyir izler (6,7,9):

1. Akut ateflli dönem: ‹V‹G verilmedi¤inde 1-2 hafta sü-
rer. Huzursuzluk, konjonktivit, a¤›z ve el-ayak de¤ifliklikleri,
lenfadenopati, döküntü, myokardit ve karaci¤er bozuklukla-
r›n›n bulundu¤u dönemdir.

2. Subakut evre: Hastal›¤›n 2-4. haftalar›n› kapsayan,
hasta ateflsiz olmas›na ra¤men huzursuzluk, konjonktivit,
deri ve mukoza bulgular›n›n sürdü¤ü dönemdir. Parmaklar-
da soyulma ve trombosit say›s›n›n yükselmesi (s›kl›kla
>1.000.000/mm3) bu dönemin özellikleridir.

3. ‹yileflme evresi: Belirti ve bulgular genellikle dördüncü
haftadan itibaren geriler. Bunu akut evre belirteçlerinin deri-
fliminin düflmesi izler. Alyuvar çökelme h›z›n›n (AÇH) da nor-
male dönmesiyle iyileflme dönemi sona erer.

Laboratuvar Bulgular›

Kawasaki hastal›¤›nda laboratuvar bulgular› özgül de¤il-
dir. Bu bulgular aras›nda nötrofil art›fl›, genç akyuvarlar›n
bask›n oldu¤u bir akyuvar art›m›, AÇH ve C-reaktif protein
(CRP) yüksekli¤i, anemi, plazma ya¤lar›nda anormallik, hi-
poalbüminemi, hiponatremi, hastal›¤›n birinci haftas›ndan
sonra trombositoz (>450.000/mm3), yayg›n damariçi p›ht›-
laflma ve trombositopeni, steril pyüri, serum transaminaz
yüksekli¤i, serum gama-glütamil transpeptidaz yüksekli¤i,
beyin-omurilik s›v›s›nda hücre art›m› (pleositoz) ve sinovya
s›v›s›nda akyuvar art›m› say›labilir (6-9). Trombosit say›s›
ikinci haftadan itibaren 1 milyon/mm3 düzeyini aflabilir.
AÇH, CRP ve trombosit say›s› genellikle alt›-sekiz haftada
normale döner.

Tan›

Tan› için gereken ilk koflul en az befl gündür süren ate-
flin olmas›d›r. Atefle ek olarak, afla¤›daki befl ölçütten en az
dördünün de bulunmas› gerekir (7):

1. Avuç ve tabanlarda k›zar›kl›k, el ve ayaklarda ödem;
hastal›¤›n ikinci ve üçüncü haftas›nda el ve ayak t›rnaklar›
çevresinde soyulma

2. Çok çeflitli biçimlerde (pleimorfik) olabilen döküntü
3. ‹ki yanl›, eksüdas›z gözyuvar› konjonktiviti
4. Dudaklarda k›zar›kl›k ve çatlaklar, çilek dili, a¤›z ve bo-

¤az mukozas›nda yayg›n k›zar›kl›k
5. Boyunda, genellikle tek yanl› ve çap› 1,5 cm’i geçen

lenfadenopati
Kawasaki hastal›¤›n›n en önemli sorunu olan koroner tu-

tulumun klasik ölçütler aras›nda yer almamas› dikkate de-
¤erdir. Klasik ölçütlerden en az dördünün görüldü¤ü hasta-
larda hekimin tan›y›, deneyimine ba¤l› olarak, dördüncü
günde veya daha önce de koymas› mümkündür.

Eksik (tam olmayan, atipik) Kawasaki Hastal›¤›

Eksik ya da atipik Kawasaki hastal›¤›, en az befl gündür
süren atefl varl›¤›nda di¤er befl tan› ölçütünden üç ya da da-
ha az›n›n bulunmas› durumudur. Bulgular›n ola¤and›fl› olma-
y›p yaln›zca say›ca az olmas› nedeniyle “atipik” sözcü¤ün-
den kaç›nman›n daha uygun olaca¤› düflünülür. Küçük ço-
cuklarda eksik Kawasaki hastal›¤› ve koroner anevrizmalar›n
büyük çocuklara göre daha s›k görüldü¤ü göz önünde tutul-
du¤unda, eksik Kawasaki hastalar›nda do¤ru tan› ve zama-
n›nda tedaviye bafllanmas›n›n ne denli önemli oldu¤u ortaya
ç›kar (7-9,11,12).

Eksik Kawasaki hastal›¤›nda en s›k rastlanan bulgular
uzam›fl atefl ve parmak uçlar›nda soyulmalar, en az rastla-
nan bulgu ise boyunda lenfadenopatidir (11). Ön üveyitin
Kawasaki hastal›¤›nda göreceli s›k bir bulgu olmas› nede-
niyle, tan› sorununda hastalar›n yar›kl› lambayla muayene
edilmesi önerilmektedir (13).
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Eksik Kawasaki hastal›¤›n›n virüs enfeksiyonlar›ndan
ay›rt edilmesi zor olabilir. Bu durumda baz› özellikler hekime
yard›mc› olabilir (6,9): AÇH ve CRP yüksekli¤i, Kawasaki
hastal›¤›nda hemen her zaman varken virüs enfeksiyonla-
r›nda seyrektir. AÇH ve CRP’nin hastal›¤›n yedinci günün-
den sonra normale dönmesi, Kawasaki hastal›¤›ndan çok,
virüs hastal›klar›n› düflündürür. Trombosit ve akyuvar say›s›
azl›¤›yla lenfosit bask›nl›¤›, yayg›n damariçi p›ht›laflman›n
bulunmad›¤› durumlarda virüs enfeksiyonunu gösterir.

Konjonktivit ya da farenjitin eksüdal› olmas›, a¤›ziçi lez-
yonlar›n birbirinden ayr› ayr› görülmesi, döküntülerin bül ya
da veziküllü olmas›, yayg›n lenfadenopati, Kawasaki hasta-
l›¤›yla benzer özellikler gösteren baflka bir hastal›¤› düflün-
dürür. Bu durumda k›zam›k, adenovirüs, enterovirüs, Eps-
tein-Barr virüsü enfeksiyonlar›, k›z›l, stafilokoksik hafllanm›fl
deri sendromu, toksik flok sendromu, boyunda bakteri len-
fadeniti, ilaca ba¤l› afl›r›duyarl›k tepkimesi, Stevens-John-
son sendromu, jüvenil romatoid artrit, leptospiroz, c›vaya
ba¤l› afl›r›duyarl›k tepkimesi (akrodini) gibi hastal›klar mutla-
ka d›fllanmal›d›r. Atefl devam etti¤i sürece hasta Kawasaki
hastal›¤› yönünden her gün de¤erlendirilmelidir. 

Tam olmayan Kawasaki hastal›¤›n›n kar›flabilece¤i has-
tal›klardan adenovirüs enfeksiyonu için gelifltirilmifl h›zl›
testlerden birinin ya da virüs kültürünün pozitif olmas›, ade-
novirüsün kal›c›l›k gösteren ve daha önce enfekte olmufl ki-
flilerde zaman zaman yeniden etkinlik kazanan bir virüs ol-
mas› nedeniyle Kawasaki hastal›¤›n› d›fllatmaz.

Eksik Kawasaki hastal›¤›n›n bulgular›, jüvenil romatoid
artriti and›rabilir. Aspirin dozunun azalt›lmas›ndan sonra
atefl ve di¤er bulgular›n alevlenmesi, jüvenil romatoid artrit
lehinedir. Ayr›ca Kawasaki hastal›¤› kendini s›n›rlayan bir
vaskülit oldu¤undan hastal›¤›n 2-3 ayda iyileflmesi beklenir.
Bu süreden sonra süren bulgular, hastada Kawasaki hasta-
l›¤› d›fl›nda bir hastal›k yönünde düflünülmelidir.

Atefli süren alt› ayl›ktan büyük sütçocuklar›nda, labora-
tuvar incelemesinde sistemik bir yang›y› gösteren bulgu
varsa, atefl d›fl›ndaki ölçütler bulunmasa bile ekokardiyog-
rafi yapmak uygun olacakt›r (7). Atefli en az befl gündür sü-

ren, ancak tan› ölçütlerinin en çok üçünün bulundu¤u has-
talarda iki boyutlu ekokardiyografi ya da anjiyografiyle koro-
ner bozukluk saptanmas› tan› koydurucudur (fiekil 1) (6,7).
Koroner anevrizmalar›n hastal›¤›n 10. gününden önce orta-
ya ç›kmas› seyrektir, ancak ekokardiyografi incelemesinde
10. günden önce damar çevresinde parlakl›k görülebilir ve
bu bulgu koroner arteriti düflündürür. fiiddetli olgularda
myokart kas›lmas› azalabilir.

En az befl gündür atefli olan, di¤er ölçütlerden iki ya da
üçünün bulundu¤u bir çocukta, CRP 3.0 mg/dL’nin ve AÇH
40 mm/saat’in alt›ndaysa, hasta günlük olarak, atefl yönün-
den ve ateflin düflmesi ertesinde, Kawasaki hastal›¤› için ti-
pik olan el t›rnaklar› çevresi, daha sonra ayak parmaklar›n-
daki deri soyulmalar› için izlenir. Soyulma saptanan hasta-
larda ekokardiyografi yap›l›r. Ekokardiyografide sol ön inen
ya da sa¤ koroner atardamar›n Z skoru 2.5’un üstünde, ko-
roner atardamarlar Japon Sa¤l›k Bakanl›¤›’n›n anevrizma
ölçütlerine uyuyor ya da Kawasaki hastal›¤›n› düflündüren
di¤er özelliklerden (damar çevresinde parlakl›k, incelmenin
olmamas›, sol kar›nc›k ifllevlerinde azalma, mitral yetersizlik,
perikart efüzyonu, sol ön inen ya da sa¤ koroner atardama-
r›n Z skorlar›n›n 2-2.5 olmas›) en az üçü varsa inceleme Ka-
wasaki hastal›¤› varl›¤› yönünde yorumlan›r (6,7).

Koroner anevrizma tan›s›nda, transtorasik ekokardiyog-
rafinin görüntü niteli¤inin yeterli olmad›¤› durumlarda üç bo-
yutlu koroner manyetik rezonans görüntüleme (MRG) seçe-
nek olabilir (14).

En az befl gündür atefli olan, atefl d›fl›ndaki ölçütlerden
iki ya da üçünün bulundu¤u bir çocukta, CRP 3.0 mg/dL’nin
ya da AÇH 40 mm/saat’in üzerindeyse yard›mc› laboratuvar
ölçütlerine baflvurulur. Bu ek ölçütler, albüminin 3.0
g/dL’den düflük olmas›, yafla göre anemi varl›¤›, alanin ami-
notransferaz yüksekli¤i, hastal›¤›n yedinci gününden sonra
trombosit say›s›n›n 450,000/mm3’ten, kanda akyuvar say›s›-
n›n 15,000/mm3’ten, idrarda akyuvar say›s›n›n büyük büyüt-
mede 10’dan çok olmas›d›r (6-9).

Ek laboratuvar ölçütlerinden en az üçü varsa, Kawasaki
hastal›¤› tedavisi bafllan›r ve ekokardiyografi yap›l›r. Daha
az say›da ek ölçütün bulundu¤u hastalarda ekokardiyogra-
fi yap›l›r. Ekokardiyografi bulgular› Kawasaki hastal›¤› yö-
nünde yorumlan›rsa hastaya tedavi bafllan›r. Ekokardiyog-
rafi bulgular› Kawasaki hastal›¤›n› desteklemezse ve atefl
azal›yorsa Kawasaki hastal›¤› olas›l›¤› düflüktür. Ancak,
ekokardiyografi incelemesi Kawasaki hastal›¤›n› destekle-
mezse ve atefl sürüyorsa ekokardiyografi tekrar› ve konuda
deneyimli hekimlere dan›fl›m uygun olacakt›r (6,7).

Boyunda tek yanl› lenfadenopati olan çocuklara genel-
likle antibiyotik verildi¤inden, Kawasaki tan›s› akla getiril-
mezse, geliflen bir döküntü, yanl›fl olarak ilaç tepkimesi ola-
rak de¤erlendirilebilir. Steril pyürisi olan çocuklarda, di¤er
belirti ve bulgular da destekledi¤inde, idrar yolu enfeksiyo-
nu yan› s›ra Kawasaki hastal›¤› da düflünülmelidir. Kawasa-
ki hastal›¤› olan çocuklar›n yaklafl›k yar›s›nda beyin omurilik
s›v›s›nda (BOS), normal protein ve fleker düzeyiyle birlikte

fiekil 1. Sol ön inen atardamarda (LAD) dev anevrizma, sa¤ koroner
atardamarda (RCA) dev anevrizmayla birlikte ileri derecede daralma
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tek çekirdekli hücre bask›nl›¤› saptanm›flt›r. Bu çocuklara
aseptik ya da k›smen tedavi edilmifl menenjit tan›s› konup
Kawasaki hastal›¤› atlanabilir (6).

Tedavi

Tedavi akut evrede ‹V‹G ve aspirinden oluflur. Akut ev-
rede verildi¤inde, ‹V‹G’in koroner anevrizma oluflumunu
azaltt›¤› gösterilmifltir. Bu nedenle, koroner bozukluklar›n
önlenmesi için, Kawasaki hastal›¤› d›fllanamad›¤› ve hasta-
daki belirti ve bulgular› aç›klayabilecek baflka bir hastal›k
olas›l›¤› düflünülmedi¤inde de, özellikle hastal›¤›n ilk 10 gü-
nü içinde tedavi uygulanmal›d›r. Bu durumda baz› hastala-
ra gereksiz tedavi verilecek, ancak Kawasaki hastal›¤›n›n
neden olabilece¤i hastalanma ve ölüm önemli ölçüde en-
gellenecektir (9).

‹V‹G: ‹V‹G tedavisinin etki yolu tam anlafl›lamam›flt›r. An-
cak sitokin üretiminin düzenlenmesi, bakteri süperantijenle-
rinin etkisiz k›l›nmas›, T hücrelerinin bask›lay›c› etkinli¤inin
güçlendirilmesi ve antikor yap›m›n›n bask›lanmas› yoluyla
genel yang› karfl›t› ve ba¤›fl›kl›k düzenleyici bir etkinlik sa¤-
lad›¤› düflünülmektedir. ‹V‹G, 2 g/kg olarak, 8-12 saat süren
bir uygulamayla verilir. Uygulama öncesinde, toplardamar
yoluyla 1 mg/kg (en çok 50 mg) difenhidramin yap›lmas›
olas› alerjik tepkimeleri önleyebilir. Uygulama süresinin uzun
tutulmas›n›n nedeni, Kawasaki hastalar›n›n önemli bir k›s-
m›nda sol kar›nc›k ifllevinin azalmas› ve verilen ‹V‹G miktar›-
n›n kalp için önemli bir hacim yükü oluflturmas›d›r. ‹V‹G’in
hastal›¤›n 5-10. günleri aras›nda verilmesi önerilir (6). Beflin-
ci günden önce uygulanan ‹V‹G tedavisinin koroner anev-
rizma tehlikesini azaltmad›¤› ve ateflin sürmesi sonucunda
yeniden ‹V‹G verilmesi gerekece¤i öne sürülmüfltür (15).
Atefli ya da anevrizmayla birlikte sistemik yang› bulgular›
(CRP ve AÇH yüksekli¤i) olan hastalara, 10. günden sonra
baflvurulmufl olsa bile ‹V‹G verilmelidir (7,9). 

En az dört gündür atefli olan ve befl ölçütün oldu¤u bü-
tün hastalara ‹V‹G verilmelidir. Ekokardiyografide koroner
bozukluk saptanan hastalarda tan› ölçütü say›s› az olsa bi-
le ‹V‹G uygulanmal›d›r (7-9).

Hastalar›n yaklafl›k %10’unda ‹V‹G tedavisine yan›ts›z-
l›k görülür (8). Tedavi yan›ts›zl›¤›, ‹V‹G verilmesinin tamam-
lanmas›n› izleyen 36 saatten sonra ateflin sürmesi ya da
yeniden ortaya ç›kmas› durumudur. Bu hastalar›n koroner
anevrizma geliflimi aç›s›ndan tehlike alt›nda olmas› ve
‹V‹G’in doz-yan›t e¤risi etkisi göstermesi nedeniyle, birçok
uzman, ‹V‹G tedavisinin yinelenmesini önermektedir. ‹kinci
uygulamaya da yan›t vermeyen hastalarda üçüncü kez
‹V‹G verilebilir (7-9).

‹V‹G canl› afl›lar›n (k›zam›k-k›zam›kç›k-kabakulak ve su-
çiçe¤i) etkisini azaltabilir. Bu nedenle, uygulamay› izleyen 
11 ay içinde yap›lacak canl› afl›lar, hastal›¤a yakalanma
tehlikesi göz önünde bulundurularak ertelenmeli ya da
‹V‹G’in verilmesinden 11 ay sonra tekrarlanmal›d›r.

Steroidler: Bugün için Kawasaki hastal›¤› tedavisinde
steroid kullan›m› tart›flmal›d›r. Önceki çal›flmalarda, korti-

kosteroidler tek olarak ya da salisilat eflli¤inde uyguland›-
¤›nda koroner damar bozuklu¤u s›kl›¤›n›n artt›¤› gösteril-
mifltir. Steroidlerin koroner damar bozukluklar›na etkisi
aç›k de¤ildir, ancak Kawasaki hastal›¤›nda, baflta atefl ol-
mak üzere yang›yla iliflkili belirti ve bulgular› azaltt›¤› bilinir.
Kawasaki hastal›¤›nda aspirin ve ‹V‹G tedavisine ek olarak
kortikosteroid kullan›m›n›n, ateflin daha h›zl› düflmesini,
yang› belirteçlerinin daha çabuk düzelmesini ve hastanede
kalma süresinin azalmas›n› sa¤lad›¤› gösterilmifltir (16).

Günümüzde steroidlerin yaln›zca, 2 ya da 3 kez ‹V‹G te-
davisi uygulanm›fl, atefli süren, akut yang› belirteçleri yük-
sek düzeyde seyreden hastalarda kullan›labilece¤i düflü-
nülmektedir (7-9,18). En çok kullan›lan steroid olan metilp-
rednizolon 30 mg/kg dozunda toplardamar yoluyla 2-3 sa-
at sürede, günde bir kez, 1-3 gün verilir (7).

Aspirin: Kawasaki hastal›¤›n›n tedavisinde yüksek doz-
da yang› karfl›t›, düflük dozda trombosit karfl›t› etkileriyle
bütün hastalarda kulan›m› önerilen ikinci ilaç aspirindir.
‹V‹G’in aksine, aspirinin koroner anevrizma oluflumunu ön-
lemede etkisi yoktur.

Aspirin tedavisine, ‹V‹G’le birlikte, yüksek dozda (80-
100 mg/kg/gün), günlük doz dörde bölünerek bafllan›r, ate-
flin düflmesinden 48-72 saat sonra günde bir kez verilen
düflük doza (3-5 mg/kg/gün) geçilir. Toplam iki ay süreli as-
pirin tedavisi sonunda ekokardiyografide koroner damarla-
r›n normal oldu¤u belgelenince uygulama sonland›r›l›r. Di-
¤er bir uygulama, aspirinin, ateflin düflmesinden ba¤›ms›z
olarak, hastal›¤›n 14. gününe kadar yüksek dozda verilme-
si, sonra düflük doza inilmesidir. Koroner bozukluk geliflen
çocuklarda, aspirinin yaflam boyu düflük dozda verilmesi
önerilir. 

Dev (en az 8 mm çapl›) veya birden çok anevrizmas› ya
da tromboz öyküsü olan çocuklarda, aspirine ek olarak
varfarin kullan›m› trombosit karfl›t› etkiye katk› sa¤lay›c›d›r.
Varfarin tedavisinde ‘INR’nin (uluslararas› normallefltirilmifl
oran) 2.0-3.0 aras›nda tutulmas› amaçlan›r.

Yüksek dozda aspirin kullan›lan çocuklarda suçiçe¤i ve
influenza enfeksiyonuyla birlikte Reye sendromu görülme
tehlikesi yüksektir. Aspirini düflük dozda kullananlarda Re-
ye sendromu tehlikesinin derecesi bilinmemektedir. Bu ne-
denle, süregen aspirin tedavisinde olan bütün çocuklar gi-
bi, Kawasaki hastal›¤› nedeniyle aspirin almakta olan ço-
cuklar da y›ll›k influenza afl›s› olmal›d›r. Suçiçe¤i afl›s›ndan
sonra, do¤al enfeksiyon ertesinde görülmesine göre çok
daha az oranda Reye sendromu geliflme olas›l›¤› vard›r. Bu
nedenle, afl› karar› öncesinde, hastada afl› yan etkisi olarak
ortaya ç›kabilecek Reye sendromu ile suçiçe¤i geçirme ris-
ki tart›lmal›d›r (17). Ayr›ca Kawasaki hastalar›nda suçiçe¤i
ya da influenza olmas› olas› ateflli bir hastal›k geçirme ya
da bu hastal›klar› geçiren kiflilerle karfl›laflma durumunda,
aspirin kesilerek yerine dipiridamol (2-6 mg/kg/gün, üç eflit
doza bölünerek) veya klopidogrel (1 mg/kg/gün, en çok 75
mg/gün) gibi baflka bir trombosit karfl›t› ilaç verilmelidir.
Kawasaki hastalar›nda ibuprofenin, aspirinin trombositlere
etkisini ortadan kald›raca¤› unutulmamal›d›r.
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TNF–α bask›lay›c›lar› (pentoksifilin, infliksimab), siklo-
fosfamit, metotreksat ve koroner anevrizmalara karfl› ab-
siksimab gibi ilaçlar ve plazma de¤iflimi, belli hasta küme-
lerinde yararl› oldu¤u bildirilen, ancak etkinlik ya da güve-
nirlik düzeyleri konusunda yeterli çal›flma olmamas› nede-
niyle günlük kullan›ma girmemifl tedavi arac›lar›d›r. 

Koroner tromboz geliflimi, Kawasaki hastal›¤›nda önde
gelen ölüm nedenidir. Ekokardiyografide ya da klinik ola-
rak böyle bir durum saptand›¤›nda, hasta derhal yo¤un
bak›m birimine al›nmal›, giriflimsel kardiyoloji uzman› ve
kalp cerrahlar›yla birlikte, trombolitik tedavi ve glikoprote-
in IIb/IIIa inhibitörü verilmeli ve koroner kan ak›m› sa¤lan-
mal›d›r (6).

Trombolitik tedavide ilk seçenek olan doku plazmino-
jen aktivatörü (DPA), toplardamar yoluyla 1.25 mg/kg ve-
rilme ertesinde, 0.1-0.5 mg/kg/saat h›z›yla 6 saat süreyle
uygulan›r. Uygulama ertesinde hasta yeniden de¤erlendi-
rilir. Trombolitik ilaç olarak streptokinaz kullan›lacaksa, 30
dakikada 1,000-4,000 ünite/kg verilmesi ertesinde 1,000-
1,500 ünite/kg/saat h›z›nda uygulanmal›d›r. 

Baz› hastalara perkütan koroner anjiyoplasti, stent yer-
lefltirimi ya da rotasyonal ablasyon uygulanmas› gerekebi-
lir. Revaskülarizasyon için atardamar yamalar›, toplarda-
mar yamalar›na ye¤lenmektedir.

Kawasaki hastalar›n›n uzun süreli izlemi, hastalar›n bu-
lundu¤u koroner iskemi tehlikesine göre de¤iflir (7). Koro-
ner atardamar de¤iflikli¤i saptanmayan hastalar birinci,
geçici koroner arter genifllemesi olan ve alt›-sekiz haftada
düzelen hastalar ikinci risk düzeyindedir. Bu hastalarda al-
t›-sekiz haftal›k ilaç tedavisi ve fiziksel etkinlik k›s›tlamas›
yeterlidir. Üç-befl y›l aralarla kalp-damar riski de¤erlendir-
mesi uygundur. Giriflimsel bir inceleme gerekmez. 

Her ana koroner atardamar bafl›na bir tek küçük ya da
orta büyüklükte atardamar anevrizmas› olan hastalar
üçüncü risk düzeyindedir. Bu hastalarda -en az›ndan-
anevrizman›n geriledi¤i belgelenene de¤in düflük dozda
aspirin kullan›m› önerilir. On yafl›ndan küçük hastalarda 6-
8 haftadan sonra fiziksel etkinlik k›s›tlamas› gerekmez.
On-yirmi yafl›ndakilerde fiziksel etkinlik ölçüsü, aral›kl›
myokart perfüzyonunun de¤erlendirildi¤i stres testi k›la-
vuzlu¤unda belirlenir. Trombosit karfl›t› ilaç alan hastala-
r›n, yak›n temas gerektiren ya da yüksek etkinlikli sporlar-
la u¤raflmas› önerilmez. Üçüncü risk düzeyinde bulunan
hastalar›n y›lda bir kez elektrokardiyografi ve ekokardiyog-
rafi, iki y›lda bir myokart perfüzyonu stres testiyle izlemi ve
kalp-damar risklerinin de¤erlendirilmesi uygundur. 

Ayn› koroner atardamarda bir t›kanmas›z, genifl ya da
dev anevrizma, birden çok ya da karmafl›k anevrizman›n
bulundu¤u hastalar dördüncü risk düzeyindedir. Dev
anevrizmas› olan hastalarda uzun süreli trombosit karfl›t›
tedaviye ek olarak varfarin ya da düflük molekül a¤›rl›kl›
heparin verilmesi gerekir. Varfarin tedavisinde INR’nin 2.0-
2-5 aras›nda, düflük molekül a¤›rl›kl› heparin tedavisinde
Xa derifliminin 0.5-1.0 ünite/mL aras›nda tutulmas› amaç-
lan›r. Kanama tehlikesi nedeniyle, yak›n temas gerektiren
ya da yüksek etkinlikli sporlardan kaç›n›lmal›d›r. Fiziksel
etkinliklere iliflkin di¤er öneriler, stres testiyle myokart per-

füzyonu de¤erlendirmesine göre belirlenir. Bu hastalar y›l-
da bir ekokardiyografi ve myokart perfüzyonu de¤erlendir-
mesiyle izlenmelidir. Klinik ya da laboratuvar bulgular is-
kemiyi gösteriyorsa anjiyografi yap›lmal›d›r. 

Koroner atardamar t›kanmas› beflinci risk düzeyini
gösterir. Dev anevrizma sürüyorsa, uzun süreli düflük doz
aspirine ek olarak, varfarin ya da düflük molekül a¤›rl›kl›
heparin verilir. Myokart›n oksijen tüketimini azaltmak için
β-bloker kullan›labilir. Kanama tehlikesi nedeniyle, yak›n
temas gerektiren, yüksek etkinlik ve a¤›rl›k kald›rmal› spor-
lardan kaç›n›lmal›d›r. Fiziksel etkinliklere iliflkin di¤er öner-
iler, stres testiyle myokart perfüzyonu de¤erlendirmesine
göre belirlenir. Bu hastalar da y›lda bir ekokardiyografi ve
myokart perfüzyonu de¤erlendirmesiyle izlenmeli, tedavi
yaklafl›m›n›n belirlenmesi için anjiyografi yap›lmal›d›r.

Prognoz

Tedavisiz b›rak›ld›¤›nda Kawasaki hastal›kl› çocuklar›n
%15-%25’inde koroner atardamar anevrizmas› ya da
genifllemesi geliflir (8). Akut evrede ‹V‹G tedavisi bu oran›
%5’in alt›na indirmektedir. Atefl ne kadar yüksekse ya da
ne kadar uzun sürmüflse-özellikle 14. günden sonra-
anevrizma oluflma tehlikesi o denli çoktur.

Bafllang›çta normal olan koroner atardamarlarda,
zamanla sinsi yap›sal de¤iflmeler olabilir. Öte yandan,
koroner damarlar bafllang›çtaki bir ayda normalse, daha
sonra bir bozukluk geliflme olas›l›¤› çok düflüktür. Anevriz-
ma saptanmam›fl hastalar›n yirmi y›la yaklaflan izleminde
anevrizma geliflmedi¤i görülmüfltür. Ancak ekokardiyog-
rafide normal olsa bile, bu damarlarda endotel ifllev
bozuklu¤u, sertleflme, koroner ak›mda azalma gibi bozuk-
luklar bulunabilir.

Koroner anevrizmalar, hastalar›n yar›s›nda iki y›l içinde
normal çap›na dönmekte, ancak histopatolojik ve ifllevsel
bozukluk sürmektedir. Örne¤in, bu damarlarda egzersiz
ya da koroner damar geniflleticilere yan›t yoktur. Ayr›ca bu
damarlar zamanla büküntülü biçim alabilir, darl›k ve trom-
boz için zemin oluflturabilir. Anevrizmas› süren hastalar
koroner daralma, tromboz ve t›kanma tehlikesi alt›ndad›r.

Dev anevrizmalarda damar çap›n›n normale dönmesi
beklenmez. Di¤er anevrizmalara göre tromboz ve daral-
maya daha yatk›n olmalar› nedeniyle, dev anevrizmalarda
myokart enfarktüsü ve ölüm olas›l›¤› yüksektir. Kawasaki
hastal›¤›na ba¤l› myokart enfarktüslerinin %70’den ço¤u
ilk y›l içinde ve genellikle uyar›c› hiçbir belirti ya da bulgu
vermeden, aniden olmaktad›r.

Kawasaki hastal›¤›nda ölümün en s›k görüldü¤ü
dönem, hastal›¤›n 20-40. günleridir.

Kawasaki hastal›¤› % 1-3 oran›nda tekrarlayabilir. Tek-
rarlamalar ilk hastal›kla ayn› y›l içinde olabilece¤i gibi, y›l-
lar sonra da görülebilir (2).

Korunma

Nedeni ayd›nlat›lana de¤in Kawasaki hastal›¤›ndan
korunmak söz konusu olmayacakt›r.

Öncel ve ark.
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