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ÖZET 

KAWASAKİ HASTALIĞI TANISI İLE İZLENEN HASTALARDA KLİNİK 

VE LABORATUVAR BULGULARININ VE HEMATOLOJİK 

PARAMETRELERİNİN KLİNİK TABLOYA ETKİSİNİN RETROSPEKTİF 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

Amaç: Kawasaki hastalığı çocuklarda akut ateş ile giden bir vaskülittir. 

Hastalık özellikle koroner arterler üzerindeki etkileri nedeniyle önemli morbidite ve 

mortalite nedenidir. Klinik bulgularla tanı konulduğundan ve tanısal gecikme, 

mortalite ve morbiditeyi arttırdığından hastalığı ve seyrini gösterebilecek klinik ve 

laboratuvar parametrelerin varlığına ihtiyaç duyulmaktadır. Çalışmamızda klinik, 

laboratuvar ve ekokardiyografi bulguların birbiri ile ilişkisini değerlendirerek hastalığı 

erken dönemde tanımaya yönelik ipucu bulunması, prognozu gösteren değişkenlerin 

saptanması amaçlanmıştır. 

Materyal ve Metot: Çalışmamıza, Ocak 2011 - Ocak 2021 tarihleri arasında, 

Bezmialem Vakıf Üniversitesi Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Ana Bilim 

Dalı’nda Kawasaki Hastalığı tanısı ile takip edilen, başka ek hastalığı olmayan 72 

hasta ve kronik hastalığı bulunmayan ve son 15 gün içinde ateşli hastalığı olmayan 72 

sağlıklı çocuk dahil edildi. Hastaların elektronik dosya kayıtlarından demografik, 

klinik, laboratuvar, ekokardiyografi, batın USG bulguları ve hastalığın 

komplikasyonları incelendi. Komplet-inkomplet Kawasaki hastalığı, kardiyak tutulum 

olan-olmayan, koroner arter tutulumu olan-olmayan, IVIG direnci olan-olmayan hasta 

grupları laboratuvar, görülme sıklığı, yaş, cinsiyet, klinik bulgular açısından 

karşılaştırıldı. Bu gruplar arasında laboratuvar tetkiklerinden elde edilen NLR, PLR, 

LMR, MPV/L, MPV/PDW, MPV/PC, Hb/RDW, AST/ALT, Fibrinojen/Albümin, 

CRP/Albümin oranları karşılaştırıldı. Tüm hastalar ile kontrol grubu arasında yaş, 

cinsiyet ve hemogram parametreleri ve NLR, PLR, LMR, MPV/L, MPV/PDW, 

MPV/PC, Hb/RDW oranları karşılaştırıldı. İstatistik analizlerin tamamı R yazılımı 

(versiyon 4.2.0) ile gerçekleştirildi. İstatistik analizlerde rstatix v0.7.0 ve gtsummary 

v1.6.0 paketleri kullanıldı. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro Wilk 

testi ile Q-Q plot ve histogram grafikleri ile denetlendi. Sürekli veriler bağımsız 

gruplar için Mann Whitney U ve Student t-testi ile analiz edilirken bağımlı gruplar için 

Wilcoxon testi ve bağımlı gruplarda t testi ile analiz edildi. Kategorik veriler için 
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gözlem sayısının yeterli olduğu durumlarda Pearson Ki-kare testi, gözlem sayılarının 

yetersiz olduğu durumlarda Fisher’in kesin testi kullanıldı. 

Bulgular: Çalışmamıza katılan hastalarda erkek /kız oranı 1:1idi. Hastaların 

yaşları 1,5 ay ile 142 ay arasında değişmekteydi. Hastaların yaş ortalaması 39,6±30,9 

ayken ortancası 30 (19-56.2) aydı. Çalışmamızda hastaların %16,7’si 1 yaş altında 

%78’i ise 5 yaş altındaydı. 

Kawasaki hastalığı tanı kriteri olan klinik özellikleri dağılımları 

değerlendirildiğinde, orofaringeal değişiklikler en sık, el ayaklarda eritem ve ödem en 

az görülen bulguydu. Hasta grubu ile kontrol grubu laboratuvar parametreleri 

açısından karşılaştırıldığında hasta grubunda WBC, nötrofil sayısı, monosit sayısı, 

RDW, PLT, MPV, Plateletkrit, NLR, PLR, MPV/L, MPV/PDW oranı kontrol grubuna 

göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu. Lenfosit sayısı, 

Hemoglobin, Hematokrit, PDW, LMR, Hb/RDW oranı hasta grubunda kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düşük bulundu (p<0,01). 

Kawasaki hastalarının tanı günü (0. gün) laboratuvar parametreleri ile tanıdan 

sonra 10. günden sonraki laboratuvar parametreleri karşılaştırıldığında hastaların 0. 

gün laboratuvar parametrelerinden WBC (p<0,01), nötrofil (p<0,01), monosit 

(p=0,09), MPV (p<0,01), PDW (p<0,01), CRP (p<0,01), ESR (p<0,01), NLR 

(p<0,01), PLR (p=0,021), MPV/L (p<0,01), MPV/PC (p<0,01) ve hemoglobin/RDW 

oranı (p=0,02) 10. günden sonra olanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 

daha yüksek, Lenfosit (p<0,01), RDW(p<0,01), Platelet (p<0,01), Plateletkrit 

(p<0,01), LMR(p<0,01) ise 10. günden sonra olanlara göre daha düşüktü.  

Hastaların %38.9’i inkomplet Kawasaki hastasıydı. Komplet ve inkomplet 

Kawasaki hastalığı olgularının laboratuvar özellikleri karşılaştırıldığında ESR 

inkomplet Kawasaki hastalığı olgu grubunda istatistiksel olarak anlamlı derecede daha 

yüksek bulundu (p=0.048). Nötrofil/lenfosit oranı ise inkomplet Kawasaki hastalığı 

olgularında istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düşüktü (p=0.040). Komplet ve 

inkomplet Kawasaki hastalığı olgularının tanıdan 10 gün veya daha sonrasında alınan 

kan tetkikleri karşılaştırıldı. İnkomplet Kawasaki hastalığı olgu grubunda RDW, MPV 

ve MPV/PDW oranı istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek bulundu 

(p<0,05). Komplet ve inkomplet Kawasaki hastalığı olgularının tanı günü laboratuvar 

parametreleri ile 10. günden sonraki laboratuvar parametreleri farkları (10. günden 

sonraki değer- 0. günkü değer) karşılaştırıldığında fark PDW değeri istatistiksel olarak 
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anlamlı derecede inkomplet Kawasaki grubunda daha yüksek, fark NLR, PLR ve 

MPV/PDW oranı ise inkomplet Kawasaki grubunda komplet Kawasaki grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düşüktü (p<0,05).  

Olguların %20,8’inde IVIG direnci vardı. IVIG direnci olanların 5 (%33)’i 1 

yaş altındaydı. IVIG direnci olmayan grupta 5 (%12) hasta 1 yaş altındaydı. Hastaların 

IVIG direncine göre klinik özellikleri değerlendirildiğinde ateş-IVIG süresi, hastane 

yatış süresi, çocuk yoğun bakıma yatış oranı ve hepatomegali IVIG direnci olan grupta 

olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu. Tanı anında 

alınan laboratuvar sonuçları değerlendirildiğinde PDW, IVIG direnci olan grupta 

olmayan gruba göre istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulundu. IVIG 

direncine göre olguların tanıdan 10 günden sonrasında bakılan laboratuvar 

parametreleri ve oranları karşılaştırıldığında IVIG direnci olan grupta monosit sayısı, 

CRP, ESR, MPV/PDW oranı IVIG direnci olmayan gruba göre istatistiksel olarak 

anlamlı derecede daha yüksek bulundu. PDW değeri, IVIG direnci olan grupta 

olmayan gruba göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düşüktü.  

Hastaların ekokardiyografi bulguları incelendiğinde 24 (%33,3)’ünün kardiyak 

tutulumu olduğu saptandı. Kardiyak tutulumu olan 8 (%33,3) hastada koroner arterde 

ekojenite artışı, 9 (%37,5) hastada koroner arter dilatasyonu, 5 (%21) hastada mitral 

yetmezlik, 2 (%8,3) hastada koroner arter anevrizması görüldü. Tüm hastaların 

%15,3’ünde koroner arter tutulumu görüldü. Tüm hastaların %12,5 ‘unda koroner arter 

dilatasyonu, %2,8 inde koroner arter anevrizması görüldü.  

Kardiyak tutulumu olan ve olmayan gruplar laboratuvar özellikleri açısından 

değerlendirildiğinde RDW değeri kardiyak tutulumu olan grupta olmayanlara göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek (p=0.043), Hb/RDW (p=0,038) ve 

kreatinin kinaz (p=0,035) ise daha düşük bulundu. Koroner arter tutulumu olan 

hastaların ateş-tanı şüphe süresi ortancası 10 (6-12,5) koroner arter tutulumu olmayan 

hastaların 6 (5-8) gündü. Çalışmamızda koroner tutulumu olanlarda olmayanlara göre 

istatistiksel olarak tanıdan daha geç şüphelenildiği görülmüştür. Koroner arter 

tutulumu olanlarda nötrofil, hemoglobin, hematokrit, Hb/RDW ve platelet değeri 

koroner arter tutulumu olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük 

bulunurken RDW ortancası, MPV/PC oranı yüksek bulundu.  

Hastalardan viral seroloji verisine ulaşılabilen hastaların 32 hastanın 8 (%25)’i 

pozitiftir. Pozitiflerden 3 (pozitiflerin %37,5)’ü parvovirus, 2 (%25)’i CMV, 1 

(%12,5)’i EBV, 1 (%12,5)’i İnfluenza A, 1 (%12,5)’i mumps virüs pozitiftir. 
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Sonuç: Olgularımızın klinik bulguları literatür ile uyumludur ve koroner arter 

tulumu sık olduğundan bu komplikasyonu öngörmek önemlidir. Çalışmamızda, 

Kawasaki olgularımız hasta-kontrol grubu, koroner tutulumu olan-olmayan, IVIG 

direnci olan-olmayan, komplet-inkomplet olarak kendi içlerinde karşılaştırıldığında; 

bu hasta gruplarında bazıları daha önce hiç çalışılmayan NLR, PLR, LMR, MPV/L, 

MPV/PDW, MPV/PC, Hb/RDW gibi bazı hematolojik parametrelerin hastalığı, klinik 

seyri ve prognozu öngörmede katkısı olabileceği sonucuna vardık. 

 Anahtar Sözcükler: Kawasaki hastalığı, kardiovasküler 

komplikasyonlar, nötrofil/ lenfosit oranı, platelet/ lenfosit oranı, Hb/RDW oranı 
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ABSTRACT 

 
RETROSPECTIVE EVALUATION OF THE EFFECT OF CLINICAL AND 

LABORATORY FINDINGS AND HEMATOLOGICAL PARAMETERS ON 

CLINICAL PICTURE IN PATIENTS WHO ARE BEING FOLLOWED UP 

WITH A DIAGNOSIS OF KAWASAKI DISEASE  

Objective: Kawasaki disease is a vasculitis that is characterized by acute fever in 

children. The disease is a significant cause of morbidity and mortality especially 

because of its effects on the coronary arteries. Presence of clinical and laboratory 

parameters, which could indicate the disease and its course, is needed, because the 

diagnosis is made with clinical findings, and diagnostic delay increases mortality and 

morbidity. In our study, we aimed to find clues, which could detect the disease in the 

early period, and specify the variables, which indicate the prognosis, by evaluating the 

relationship of clinical, laboratory and echocardiographic findings with each other. 

Material and Method: Seventy two patients who were followed up between 

January 2011 and January 2021 at Bezmialem Foundation University Hospital, 

Department of Pediatrics with a diagnosis of Kawasaki disease, who did not have other 

comorbidities, and 72 healthy children, who did not have any chronic disease and 

febrile illness in the last 15 days, were included in the study. The patients’ 

demographic, clinical, laboratory, echocardiographic and abdominal USG findings, 

and the complications of the disease were examined from electronic file records. The 

patient groups who had complete and incomplete kawasaki disease, who did and did 

not have cardiac involvement, who did and did not have coronary artery involvement, 

and who did and did not have IVIG resistance were compared in terms of laboratory 

findings, incidence, age, sex and clinical findings. NLR, PLR, LMR, MPV/L, 

MPV/PDW, MPV/PC, Hb/RDW, AST/ALT, Fibrinogen/Albumin, CRP/Albumin 

ratios obtained from the laboratory tests, were compared between these groups. Age, 

sex and hemogram parameters and the NLR, PLR, LMR, MPV/L, MPV/PDW, 

MPV/PC, Hb/RDW ratios were compared between all patients and the control group. 

All statistical analyses were performed using R sofware (version 4.2.0). Rstatix v0.7.0 

and gtsummary v1.6.0 packages were used in statistical analyses. Compatibility of the 

variables to normal distribution was tested using the Shapiro Wilk test and Q-Q plot 
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and histogram graphs. The continuous data were analysed using the Mann Whitney U 

and Student’s t-test for independent groups and Wilcoxon test and student’s t-test for 

dependent groups. For categorical data, the Pearson chi-square test was used when the 

number of observations was sufficient, and the Fisher’s exact test was used when the 

number of observations was insufficient. 

Results: In our study, the male/female ratio was 1:1. The patients’ ages ranged 

between 1,5 months and 142 months. The mean age was 39,6±30,9 months and the 

median age was 30 (19-56.2) months. In our study, 16,7% of the patients were under 

the age of 1 year, and 78% were under the age of 5 years. 

When the distributions of the clinical characteristics, which are the diagnostic 

criteria for Kawasaki disease, were evaluated, it was found that oropharyngeal findings 

were the most common findings and erythema and edema on bilateral hands and feet 

were the least common finding. When the patient group and control group were 

compared in terms of laboratory parameters, it was found that WBC, neutrophil count, 

monocyte count, RDW, PLT, MPV, Platelitcrit, NLR, PLR, MPV/L, MPV/PDW ratio 

were found to be statistically significantly higher in the patient group compared to the 

control group. The lymphocyte count, Hemoglobin, Hematocrit, PDW, LMR, 

Hb/RDW ratio were found to be statisticaly significantly lower in the patient group 

compared to the control group (p<0,01). 

When the laboratory parameters on the day of diagnosis (the 0th day) and the 

laboratory parameters 10 days after the diagnosis were compared in the patients with 

Kawasaki disease, it was found that WBC (p<0,01), neutrophil count (p<0,01), 

monocyte count (p=0,09), MPV (p<0,01), CRP (p<0,01), ESR (p<0,01), NLR 

(p<0,01), PLR (p=0,021), MPV/L (p<0,01), MPV/PC (p<0,01) and hemoglobin/RDW 

ratio (p=0,02) on the 0th day were statistically significantly higher and Lymphocyte 

(p<0,01), RDW (p<0,01), Platelet (p<0,01), Plateletcrit (p<0,01), LMR (p<0,01) on 

the 0th day were lower compared to the measurements after the 10th day.  

Incomplete Kawasaki disease was found in 38.9% of the patients. When the 

laboratory findings were compared between complete and incomplete Kawasaki 

patients, ESR was found to be statistically significantly higher in the patients who had 

incomplete Kawasaki disease (p=0.048). The neutrophil/lymphocyte ratio was found 

to be statistically significantly lower in the incomplete Kawasaki group (p=0.040). The 

blood tests, which were obtained on the 10th day of the diagnosis or afterwards, were 
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compared in the complete and incomplete Kawasaki patients. In the incomplete 

Kawasaki group, RDW, MPV and the MPV/PDW ratio were found to be statistically 

significantly higher (p<0,05). When the differences between the laboratory parameters 

on the day of diagnosis and the laboratory parameters after the 10th day (the value 

after the 10th day- the value on the 0th day) were compared in the complete and 

incomplete Kawasaki groups, the difference in PDW was statistically significantly 

higher and the difference in NLR, PLR and MPV/PDW ratio was statistically 

significantly lower in the incomplete Kawasaki group compared to the complete 

Kawasaki group (p<0,05). IVIG resistance was present in 20,8% of the patients. Five 

(33%) of the patients, who had IVIG resistance, were under the age of 1 year. In the 

group, who did not have IVIG resistance,5 patients (12%) were under the age of 1 

year. When the patients’ clinical characteristics were evaluated by IVIG resistance, it 

was found that fever-IVIG duration, hospitalization period, rate of hospitalization in 

pediatric intensive care unit and rate of hepatomegaly were statistically significantly 

higher in the group who had IVIG resistance compared to the group who did not have 

IVIG resistance. When the laboratory results obtained at the time of diagnosis were 

evaluated, PDW was found to be statistically significantly lower in the group who had 

IVIG resistance compared to the group who did not have IVIG resistance. When the 

patients’ laboratory parameters and ratios tested after the 10th day of diagnosis were 

compared by IVIG resistance, the monocyte count, CRP, ESR, MPV/PDW ratio were 

found to be statistically significantly higher in the group who had IVIG resistance 

compared to the group who did not have IVIG resistance. The PDW value was 

statistically significantly lower in the group who had IVIG resistance compared to the 

group who did not have IVIG resistance. When the patients’ echocardiographic 

findings were examined, it was found that 24 patients (33,3%) had cardiac 

involvement. In the patient group who had cardiac involvement, 8 patients (33,3%) 

had increased echogenicity in the coronary arteries, 9 patients (37,5%) had coronary 

artery dilatation, 5 patients (21%) had mitral insufficiency and 2 patients (8,3%) had 

coronary artery aneurysm.  Coronary artery involvement was observed in 15,3% of all 

patients. Coronary artery dilatation was observed in 12,5% of all patients and coronary 

artery aneurysm was observed in 2,8%. When the groups with and without cardiac 

involvement were compared in terms of laboratory characteristics, it was found that 

the RDW value was statistically significantly higher (p=0.043), and the Hb/RDW 

(p=0,038) value and creatinine kinase value (p=0,035) were lower in the group with 
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cardiac involvement compared to the group without cardiac involvement. The median 

fever-diagnostic suspicion duration was 10 (6-12,5) days in the patients who had 

coronary artery involvement and 6 (5-8) days in the patients who did not have coronary 

artery involvement. In our study, it was found that the diagnosis was suspected 

significantly later in the patients who had coronary involvement compared to the 

patients who did not have coronary involvement. The neutrophil, hemoglobin, 

hematocrit, Hb/RDW and platelet values were found to be statistically significantly 

lower and the median RDW value and the MPV/PC ratio were found to be higher in 

the patients who had coronary artery involvement compared to the patients who did 

not have coronary artery involvement. Among 32 patients whose viral serology data 

could be reached, 8 (25%) patients were found to be positive. In this patient group, 3 

patients (37,5% of the positive patients) were parvovirus positive, 2 patients (25%) 

were CMV positive, 1 patient (12,5%) was EBV positive, 1 patient (12,5%) was 

influenza A positive and 1 patient (12,5%) was mumps virus positive. 

Conclusion: Our patients’ clinical findings are compatible with the literature, 

and it is important to predict coronary artery involvement, because this complication 

occurs frequently. In our study, comparisons were made between the Kawasaki 

patients and healthy controls, between the patients who did and did not have coronary 

involvement, between the patients who did and did not have IVIG resistance and 

between the comlete and incomplete Kawasaki patients.We concluded that some 

hematological parameters such as NLR, PLR, LMR, MPV/L, MPV/PDW, MPV/PC, 

Hb/RDW, some of which had never been studied before in these patient groups, might 

have a contribution in predicting the disease, clinical course and prognosis. 

 Key words: Kawasaki disease, cardiovascular complications, neutrophil/ 

lymphocyte ratio, platelet/ lymphocyte ratio, Hb/RDW ratio 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Kawasaki hastalığı (KH) çoğunlukla 5 yaş altı çocuklarda görülen, akut başlangıca 

sahip ve kendini sınırlayan ateşli bir hastalıktır (1). Çevresel ve genetik çeşitli etkenler 

etiyolojide düşünülse de nedeni tam olarak bilinmemektedir. Hastalık özellikle koroner 

arterler üzerindeki etkileri nedeniyle önemli morbidite ve mortalite nedenidir. Koroner 

arter anevrizmasına bağlı mortalite ve morbidite, tedavi edilmeyen olguların %20-25’inde 

görülebilir. Gelişmiş ülkelerde edinsel kalp hastalığının en sık nedenidir (2). 

Hastalık tüm dünyada görülebilmektedir. İlk tanımlandığı Japonya’da ve bazı 

Asya ülkelerinde daha sık görülmektedir. Çeşitli ülkelerden 4,55/100.000 ile 19,6/100.000 

arasında insidans oranları bildirilmekle birlikte bu oranlar Asya ülkelerinde 

309/100.000’e kadar çıkabilmektedir (3). Ülkemizde ulusal boyutta hastalık insidansı 

bilinmemekle birlikte çocukluk çağı vaskülitlerinin %9’unu oluşturduğu tespit edilmiştir 

(4). Ayrıca çok sayıda vaka serisi de ülkemizden bildirilmiştir. 

Kawasaki hastalığının mevsimsel ve coğrafi özellikler ile ilişkileri nedenleriyle 

öne sürülmüş çeşitli çevresel etiyolojik etmenler vardır. Bunun yanında hastalığa 

duyarlılık, tedaviye yanıt ve koroner arter anevrizması (KAA) gelişiminde etkili olduğu 

saptanmış çeşitli genetik özellikleri de mevcuttur. Bu çevresel ve genetik olası etmenlere 

karşın hastalık etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Fizyopatolojik olarak hastalık orta 

büyüklükteki arterler başta olmak üzere sistemik tutulumunu çeşitli inflamatuar süreçlerle 

gerçekleştirmektedir. 

Hastalığın tanısı klinik belirti ve bulgulardan oluşan tanı kriterleri ile 

konulmaktadır. Çeşitli laboratuvar parametreleri ve görüntüleme yöntemleri tanı ve ayırıcı 

tanıda rol oynayabilmektedir. Hastalığın temel tutulumu olan koroner arterleri 

görüntülemede kullanılan ekokardiyografi (EKO) ise hastalık tanısında çok önemli rol 

oynamaktadır. Ateş, döküntüler, oral değişiklikler, el ve ayak değişiklikleri, konjonktivit 

ve servikal lenfadenopati tanı koymada kullanılan temel klinik özellikleri oluşturmaktadır. 

Bazen hastalar tanı kriterlerini dolduramayabilirler. Destekleyici laboratuvar 

bulguları ile “atipik ya da inkomplet” Kawasaki hastalığı tanısı alırlar (5). 
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Kawasaki hastalığında erken tanı ve tedavi büyük önem taşımaktadır. IVIG 

tedavisinin ateşin başlamasından sonraki 10 gün içinde verilmesinin KAA riskini yaklaşık 

%25'ten <%5'e düşürdüğünü saptamışlardır (6, 7). Günümüzde hastalık tedavisi birincil 

olarak yüksek doz IVIG ve asetil salisilik asit ile yapılmaktadır. Birincil tedavi ile kontrol 

altına alınamayan vakalarda dirençli vaka tedavisinde farklı tercihler kullanılabilmektedir. 

Bu çalışmada, Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk 

Sağlığı ve Hastalıkları Servisinde, 

Ocak 2011 ile Ocak 2021 tarihleri arasında Kawasaki Hastalığı tanısı ile izlenmiş 

olan hastalar retrospektif olarak değerlendirilerek; 

Demografik özelliklerin incelenmesi, 

Tanı, tedavi, komplikasyonlar ve hastalık süreci ile ilişkili klinik özelliklerin 

incelenmesi, 

Tedaviye dirençli vakaların, kardiyak tutulum olan vakaların ve inkomplet 

Kawasaki vakalarının öngörülmesi için geliştirilmiş klinik ve laboratuvar özelliklerin 

incelenmesi, 

Son zamanlarda başka hastalıklarda da kullanılmaya başlayan NLR, PLR, LMR, 

MPV/L, MPV/PDW, MPV/PC, Hb/RDW, AST/ALT, Fibrinojen/Albümin, 

CRP/Albümin oranlarının KH hastalarında IVIG direnci, komplet-inkomplet Kawasaki 

hastalığı ve kardiyak tutulum açısından karşılaştırılması ve ayrıca vaka grubu ile kontrol 

grubunda hematolojik parametreler açısından karşılaştırılması amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1.  Kawasaki Hastalığı 

2.1.1. Tarihçe 

Kawasaki hastalığı ilk olarak 1961 yılında Dr. Tomisaku Kawasaki tarafından 

tanımlanmıştır. Kawasaki, 1961-1967 yılları arasında uzamış yüksek ateş, tek taraflı 

servikal lenfadenopati (LAP), bilateral konjonktival hiperemi, polimorfik eritematöz 

döküntü, dudaklar ve oral kavite mukozasında değişiklikler, ekstremitelerde ödem ve 

eritem, el ve ayak parmaklarında soyulma bulgularını gösteren 50 infant ve çocuğu 

bildirmiştir. 1967 yılında Kawasaki, 50 vakalık deneyimini “El ve ayak parmaklarında 

karakteristik deskuamasyon gösteren pediatrik akut febril mukokutanöz lenf nodu 

sendromu” olarak raporlamıştır (1). 

Kawasaki hastalığında kardiyak tutulumdan ilk kez 1968 yılında, bir hastada 

gallop ritmi ile geçici taşikardi, kardiyomegali ve minor elektrokardiyografi (EKG) 

bozuklukları görüldüğünde şüphelenilmiştir (8). 1970 yılında Japonya’da yapılan ilk 

ulusal çalışmada 10 çocuğun Kawasaki hastalığı geçirdikten sonraki 30 gün içinde 

koroner anevrizması ve akut tromboz nedeniyle kaybedildiği görülmüştür. Böylece 

hastalığı geçiren ve sorunsuz iyileştiği düşünülen bazı hastaların ağır vaskülitik süreçler 

sonucu hasar gören koroner arterlerde tromboz oluşumuna bağlı akut miyokard infarktüsü 

(MI) nedeniyle ani kardiyak ölüm riskinin bulunduğu anlaşılmıştır (9). Türkiye’de ilk 

Kawasaki hastalığı vakası 1976 yılında Özsoylu ve arkadaşları tarafından bildirilmiştir 

(10). 1976 yılında iki boyutlu ekokardiyografi Kawasaki hastalığının yönetiminde 

kullanıma girmiş ve o dönemden bu yana büyük ilerleme kaydedilmiştir. 1983 yılında 

Kawasaki hastalığının tedavisinde IVIG yer almaya başlamıştır (11). 

Başlangıçta benign bir hastalık olduğu düşünülen ancak yapılan otopsilerde 

koroner arter tutulumunun gösterilmesiyle ölümcül olabileceği ortaya çıkan hastalığın 

prognozunu kardiyovasküler sistem tutulumu belirlemektedir. Tedavi edilmeyen 

hastalarda %20-25 oranında, tedavi edilenlerin ise %4’ünde vaskülit sekeli olarak koroner 

arterlerde tromboz, stenoz ve anevrizma geliştiği gösterilmiştir (12). 
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Hastalığın etiyolojisi 50 yıldır yapılan çalışmalara rağmen tam olarak 

aydınlatılamamıştır. Hastalığın tanısı klinik kriterler ile koyulur ve tanıyı doğrulamakta 

patognomonik bir test henüz yoktur (13). Dr. Tomisaku Kawasaki’nin belirlediği klinik 

kriterler halen hastalığın tanısını koymada temel tanı kriterlerini oluşturmaktadır (1). 

 

2.2. Epidemiyoloji 

2.2.1.  Dünyadaki Kawasaki hastalığı epidemiyolojisi 

Kawasaki Hastalığı insidansı tüm dünyada yıllık ortalama 5 yaş altı 100.000’de 

vaka sayısı olarak incelenmektedir 

Kawasaki hastalığı, Japonya'da 1967'de Tomisaku Kawasaki tarafından ilk 

tanımlandığından beri yaklaşık 250.000 Kawasaki hastalığı vakası kaydedilmiştir. Beş 

yaşından küçük çocuklar arasındaki insidans, 2007 ve 2008 yıllarında yılda yaklaşık 

100.000'de 215 iken, sıfır ila dört yaşındaki erkek çocuklarda insidans 100.000'de 240'a 

kadar çıkmıştır. Japonya'da 1979, 1982 ve 1986'da Kawasaki hastalığı salgınları 

görülmesine rağmen, 1986 ‘dan beri herhangi bir salgın görülmemiştir (14). 

Amerika Birleşik Devletleri’nde; Kawasaki hastalığı insidansı, 2000 yılında 

17,1/100.000, 2003 yılında 19,7/100.000, 2006 yılında 21,3/100.000, 2009 yılında 

20/100.000 ve 2012 yılında 18,1/100.000 olarak saptanmıştır (15). Ülkelerin 5 yaş altı 

100.000’de Kawasaki insidansları dünya haritasında Şekil 1’de gösterilmiştir (3). 

 

             

 



23 
 

 

Şekil 1. Ülkelerin 5 yaş altı Kawasaki insidanslarının dünya haritasında gösterimi 

(3) 

KH insidansı, çeşitli coğrafi oluşum paternlerine sahiptir. KH insidansı Japonya, 

Güney Kore, Çin ve Tayvan dahil olmak üzere Kuzeydoğu Asya ülkelerinde; Kuzey 

Amerika ve Avrupa'dan 10-30 kat daha yüksektir (3).  

Ülkelerin 5 yaş altı Kawasaki hastalığı insidansları karşılaştırmalı olarak Şekil 

2’de verilmiştir. 

 

 

 

Şekil  2. Ülkelerin 5 yaş altı Kawasaki hastalığı insidansları (3) 
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2.2.2. Türkiye’de Kawasaki hastalığı epidemiyolojisi 

Türkiye’de insidans saptamış bir çalışma mevcut değildir. Ulusal verilerin 

Kawasaki hastalığı insidansı saptanması açısından değerlendirilmesine yönelik bir 

çalışma da yoktur. Bununla birlikte 2006 yılında Türk Pediatrik Vaskülit Grubu’nun 

çalışmasında, Kawasaki hastalığının çocukluk çağı vaskülitlerinin %9’unu oluşturduğu 

gösterilmiştir (4). Son zamanlarda Türkiye’den bildirilen başlıca vaka serileri aşağıdaki 

Tablo 1’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 1. Türkiye’de yayınlanan başlıca vaka serileri (4, 16-29) 

 
 Yıllar Hastane     Vaka Sayısı 

Özdemir ve ark. 1994-2009 Ankara Üniversitesi                24 

Uysal ve ark. 1998-2014 Uludağ Üniversitesi 44 

Özyürek ve ark. 1993-2003 Ege Üniversitesi 11 

Yavuz ve ark. 2000-2005 İstanbul Üniversitesi 34 

Ergüven ve ark. 2000-2009 Göztepe E.A.H 34 

Kayiran ve ark. 2002-2010 İstanbul Amerikan Hastanesi 35 

Binnetoğlu ve ark. 2003-2009 Kocaeli Üniversitesi 24 

Yılmazer ve ark. 2004-2015 Dr Behçet Uz Çocuk Hastanesi 120 

Topçu ve ark. 2005-2010 Ankara Çocuk Hemotoloji ve Onkoloji E.A.H 49 

Aydın ve ark. 2007-2016 Hacettepe Üniversitesi 100 

Şahin ve ark. 2008-2017 Şişli Etfal Hastanesi 41 

Bozlu ve ark. 2008-2014 Mersin Üniversitesi 44 

Bozabalı ve ark. 2014-2017 Sıtkı Koçman Üniversitesi 19 

Celiloğlu ve ark.  2014-2019 Adana Şehir E.A.H 24 

Ece ve ark. 2000-2012 Dicle Üniversitesi 13 
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2.2.3. Kawasaki hastalığı ve cinsiyet ilişkisi 

Hastalığa ait ilk tanımlanan vaka 1961 yılında Dr. Tomisaku Kawasaki’nin 

bildirdiği 4 yaşında bir erkek çocuktu (1). Kawasaki hastalığı erkek çocuklarda kızlara 

oranla (erkek/kız oranı 1.5/1 ile 1,7/1) daha sık görülmektedir (5). Japonya’da 1970’ten 

beri yapılmakta olan izlemlerde erkeklerde daha yüksek insidans saptanmıştır, erkek/kız 

toplam insidans oranı 1,31 olarak izlenmiştir (30). Türkiye’den yayınlanan serilerin 

erkek/kız vaka oranlarının incelemesi aşağıdaki Şekil 3’te gösterilmiştir.  

 

 

 

Şekil  3. Türkiye’de yayınlanan vaka serilerindeki erkek/kız oranı (4, 16-18, 

20-29) 

 

2.2.4.  Kawasaki hastalığı ve yaş ile ilişkisi 

Dr. Tomisaku Kawasaki tarafından bildirilen ilk vaka 4 yaşındaydı (1). Hastalık 

her yaşta görülebilmekle birlikte, hastalık tanısı alanların %76’sının 5 yaş altında olduğu 

görülmektedir (5). Dünyadaki çalışmalara bakıldığında verilerin genel olarak benzer 

aralıkta olduğu görülmektedir. Japonya 2015-2016 verileri ayrıntılı incelendiğinde vaka 

insidansının en yüksek olduğu dönemin 9 ay ile 11 ay arasındaki dönem olduğu görülmüş, 

1,4 1,75
2,7

1,6 1,66

3,3

1,18
1,66 1,88 1,56 1,4

5,3

1,18 1,6

Erkek/kız oranı
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bu zirve sonrasında yaş ilerledikçe insidansın azaldığı saptanmıştır. Çalışmadaki yaş ile 

insidans arasındaki ilişkiye daha yakından bakıldığında; 9-11 ay arası insidans 

516,9/100.000 iken, 21-23 ay arası için bu oranın 392,1/100.000’e, 3 yaş-3 yaş 5 ay arası 

için 222/100.000’e ve 4 yaş için 140,2/100.000’e kadar gerilemiş olduğu görülmektedir. 

Sonraki yaşlar için oran gitgide daha da azalmaktadır. Çalışmada 2 yılda izlenmiş olan 

31.595 KH vakasının %91,7’sinin 5 yaş altında olduğu tespit edilmiştir (31).  

Türkiye’de yayınlanan serilerdeki yaş ortalamaları aşağıdaki Şekil 4’te 

belirtilmiştir.  

 

 

 
 

Şekil 4. Türkiye’de yayınlanan vaka serilerindeki yaş ortalaması (4, 17, 18, 

20-29) 

 

2.2.5. Kawasaki hastalığının mevsimler ve aylar ile ilişkisi 

          25 ülkenin 1970-2012 yılları arasında verilerinin değerlendirildiği Kawasaki 

Hastalığı Küresel İklim Konferansı’nda kuzey yarım kürenin tropikal olmayan 

bölgelerinde, kış ve ilkbahar başında vakalarda artış şeklinde ilişki saptanmıştır ama bu 

tropikal bölgelerde ve güney yarım kürede anlamlı seviyede izlenmemiştir (32). Güney 

yarım küre ülkelerinden de bazı çalışmalarda kış ve ilkbahar başında vakalarda artış 
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bildirilmiştir (33). Bu durumun nedeni tam bilinmese de hakim rüzgarlar, virüsler gibi 

farklı nedenlerin bu etkiye neden olabileceği öne sürülmektedir (34).  

Türkiye’den bildirilen serilerde, kış ve ilkbaharda vakalarda artış mevcuttur. 

Aşağıdaki Tablo 2’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 2. Türkiye’de yayınlanan vaka serilerinde hastalığın en sık görüldüğü 

mevsimler (16-18, 20, 22-27) 

 
 Hastalığın En Sık Görüldüğü Mevsimler 

Uysal ve ark. İlkbahar 

Özyürek ve ark. Sonbahar 

Ergüven ve ark. Kış 

Kayiran ve ark. Kış 

Binnetoğlu ve ark. İlkbahar ve kış 

Topçu ve ark. Sonbahar ve kış 

Aydın ve ark. İlkbahar ve kış 

Şahin ve ark. İlkbahar ve kış 

Bozabalı ve ark. Sonbahar ve kış 

Celiloğlu ve ark. İlkbahar 

 

2.2.6. Kawasaki hastalığı ile ilişkili morbidite ve mortalite 

Gelişmiş ülkelerde çocuklarda edinilmiş kardiyak hastalıkların en sık görülen 

sebebidir (2). Kawasaki hastalığına bağlı ölüm nedeni kardiyovasküler tutulum 

nedeniyledir. Japonya 2015-2016 ulusal verilerinde 2 hastanın kaybedilmiş olduğu 

bildirilmiş ve vaka mortalite  oranı %0,01 olarak izlenmiştir (31). İtalya’dan 2008-2013 

ve İspanya’dan 2011-2016 bildirilen ulusal verilerde Kawasaki hastalığından ölen hasta 

bildirilmemiştir (35, 36). Akut dönemdeki mortalitenin en yüksek olduğu zaman klinik 

bulguların başlangıcından 15-45 gün sonradır. Bu dönemde koroner arter vasküliti 

oturmuş, eş zamanlı olarak trombosit sayısı artmış ve hiperkoagülabilite  gelişmiştir (37). 
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Aynı zamanda hastalarda yaş büyüdükçe tanı almada gecikmede artış nedeniyle koroner 

arter lezyonu gelişimi ve mortalite riski yükselmektedir (38). Erişkin dönemde yapılan 

retrospektif incelemelerde de Kawasaki hastalığının uzun dönem etkileri ile ilgili bilgiler 

elde edinilmektedir. San Diego merkezli çalışmada 2005-2009 yılları arasında incelenen 

erişkin dönemi akut koroner hastalıklarının %5’inin altında Kawasaki hastalığı nedenli 

KAA saptanmıştır (39). Kawasaki hastalığının otoimmün hastalıklar ve kanser arasındaki 

ilişkisinin incelendiği bir çalışmada; Kawasaki hastalarında uzun vadeli iskemik kalp 

hastalığı riski, otoimmün hastalık ve kanser risklerinde ve ayrıca tüm bu nedenlere bağlı 

ölümlerde artış olduğu bildirilmiştir (40). 

Türkiye’den bildirilen önde gelen serilerde kaybedilen vaka bildirilmemiştir  (4, 

26, 27, 29). 

 

2.3. Kawasaki Hastalığında Etiyoloji ve Patogenez 

Kawasaki hastalığında birçok etken öne sürülmesine karşın hala tam olarak 

etiyolojisi aydınlatılamamıştır. Hastalık gelişiminde bakteri, virüs ve riketsiya nedenli 

enfeksiyonlar, bazı kimyasallar, deterjanlar gibi alerjenler, ev tozu akarları neden olarak 

ileri sürülmüştür. Japonya ve Amerika gibi ülkelerde kış ve ilkbahar mevsimlerinde 

belirgin artış gösterilmesi, belirli periyodlarda epidemilerin saptanması enfeksiyonla 

ilişkili olabileceğini düşündürmektedir (6, 41). 

Chang ve arkadaşlarının 2004-2010 yılları arasında Kawasaki hastalığı tanısı ile 

izledikleri 226 çocuktan aldıkları solunum yolu sürüntü polimeraz zincir reaksiyonu 

(PZR) sonuçlarını değerlendirmesinde; Kawasaki hastalığı tanısı ile izledikleri çocuklarda 

kontrol grubuna göre PZR pozitifliği daha sık saptanmıştır. Etken olarak enterovirüs, 

adenovirüs, koronavirüs ve rhinovirüs için Kawasaki hastalığı vakalarında  kontrol 

grubuna göre anlamlı derecede daha fazla saptandığı bildirilmiştir (42). Bir olgu 

sunumunda aynı zamanlarda Kawasaki hastalığı tanısı almış 9 aylık kız ve 7 yaşındaki iki 

kardeşte parvovirus IgM pozitifliği bildirilmiştir (43). Bir başka olgu sunumunda 4 

yaşındaki inkomplet Kawasaki hastalığı tanısı almış olguda mumps virüs birlikteliği 

gösterilmiştir (44). Moreira ve arkadaşlarının 7 yaşındaki komplet Kawasaki olgusunda 

hastalık ile parainfluenza virüs tip 3 birlikteliğini bildirmiştir (45). 
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Türkiye’den bildirilen çalışmalarda da enfeksiyöz etkenler olası neden olarak 

ortaya sürülmüştür. Türkay ve arkadaşları Kawasaki hastalığı ile ilişkili Epstein Bar virüs 

ve varisella zoster virüs enfeksiyonu saptamıştır (46). Güç ve arkadaşları Kawasaki 

olgusunda  sitomegalovirüs enfeksiyonu saptamıştır (47). Giray ve arkadaşları Kawasaki 

hastalığında adenovirus, koronavirüs OC43/HKU1 ve parainfluenza virus tip 3 PZR 

pozitifliği bildirmiştir (48).  Yozgat ve arkadaşları 13 yaşındaki Kawasaki şok sendromu 

olan bir olguda mumps virüs birlikteliği göstermiştir (49). 

Hayward ve arkadaşları Washington’da 1987-2007 yılları arasındaki 995 

Kawasaki hastasında  yaptıkları çalışmada; anne yaşının 35 ve üzeri olması, erken süt 

çocuğu döneminde hastane yatışı ve bakteriyel enfeksiyon nedeniyle erken süt çocuğu 

döneminde hastane yatışı özelliklerini sonraki yıllarda gelişen Kawasaki hastalığı riskini 

artıran nedenler olarak saptanmıştır (50). 

Hastalığın yaşamın ilk aylarında nadir olması, anneden transplasental yolla geçen 

antikorların koruyucu etkisine bağlı olabilir (41). Almanya’da yapılan 308 Kawasaki 

hastalığı vakası, 326 kontrol grubunda yapılan bir çalışmada D vitamini desteği ve anne 

sütü almanın koruyucu olduğu gösterilmiştir (51). 1999-2013 yılları arasında başvuran, 

tanı anında 6 aydan büyük olan ve yaşamın ilk 6 ayında anne sütü alan 249 Kawasaki  

hastasının retrospektif bir kohort çalışmasında; 6 ay veya daha uzun süre emzirmek, 

toplamda daha kısa ateş süresi ve daha düşük kalıcı koroner arter lezyonları geliştirme 

riski (%7.8'e karşı %20.2) ile ilişkilendirilmiştir (52). 

Bir derlemede sanitize edici ajanların, antibiyotiklerin ve formüla beslemenin 

artan kullanımı nedeniyle daha steril veya temiz modern yaşam ortamlarının, düşük Ig G 

ve yüksek Ig E seviyelerine yol açarak Kawasaki hastalığına risk oluşturduğu bildirilmiştir 

(53) (Tablo 3). 
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Tablo 3. Kawasaki hastalığında epidemiyolojik risk faktörleri (53) 

  
Faktör Kawasaki hastalığına etkisi 

İyi sosyoekonomik çevre 

 Yüksek gelir 

 Daha küçük nüfuslu aile 

 Kentsel yaşam 

 

Risk 

Kentsel alanlar Risk 

Gestasyonel yaş ve doğum ağırlığı 

 Preterm doğum 

 Düşük doğum ağırlığı 

 

Risk 

Aşı Koruyucu 

Anne sütü Koruyucu 

 

Başka bir çalışma da düşük vitamin D seviyesinin Kawasaki hastalığında IVIG 

direnci ile ilişkisi olduğunu göstermektedir (54). Çeşitli çalışmalarda vitamin D 

eksikliğinin Kawasaki hastalığında koroner arter lezyonlarında artışa neden olduğu öne 

sürülmektedir (55). 

Homosistein yüksekliğinin koroner arter hastalıkları açısından risk faktörü olduğu 

bilinmektedir. Çeşitli çalışmalarda vitamin B12 kullanımının homosistein seviyesini 

düşürerek indirekt yolla koroner arter hastalığı riskini azalttığı belirtilmektedir (56-58). 

Atopik çocuklarda Kawasaki hastalığının 10 kat fazla görüldüğü bildirilmiştir 

(59).   

Kawasaki hastalığının tüm etnik gruplarda görülmesine rağmen özellikle Asya 

ülkelerinde daha yüksek oranlarda saptanması genetik etmenlerin de etiyolojide önemli 

bir faktör olduğunu göstermektedir (60). Genetik çalışmalarda bazı genler aday olarak 

bildirilmiştir. Bunlar Tablo 4’te gösterilmiştir.  
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Tablo  4. Kawasaki ile ilişkili aday genler (61, 62) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ayrıca farklı genlerdeki ve gen bölgelerindeki birkaç tek nükleotid polimorfizmi 

(SNP'ler), aile bağlantısı ve genom ilişkilendirme çalışmalarında yer almıştır. Bunlar; 

kaspaz 3 (CASP3), inositol 1,4,5-trifosfat kinaz-C (ITPKC), CD40 ve B-hücresi lenfoid 

kinaz (BLK)dır.  

İnositol 1, 4, 5- trifosfat 3 kinaz koroner arter tutulumunda artış ve immünglobulin 

tedavisine direnç ile ilişkili bulunmuştur (12). Yeni tanımlanmış immun belirteçlerden 

ALPL, EDEM2 ve HIST2H2BE ; Kawasaki hastalığında tanı göstergeleri olarak 

kullanılabilir (63). 

Olguların %1’ inde pozitif aile öyküsü vardır (64, 65). Ailede ilk olgu görüldükten 

sonra kardeşlerde  ilk bir yıl içinde %2,1 oranında görülmüştür (66). Monozigot ikizlerde 

Cytokines 

IL-1β, IL-1Ra, IL-4, IL-6, IL-10, IL-18, MCP-1, TGFB2, TGFBR2, SMAD 

Chemokines 

CXCR1, CXCR2, CX3CR1, CCR2, CCR3, CCR5, CCL3LI 

Matrix metallopeptidases 

MMP2, MMP3, MMP9, MMP12, MMP13, TIMP2 

Fc fragment of IgG, low affinity 

FCGR2A, FCGR2B, FCGR3A, FCGR3B 

HLA 

Bw15, Bw22J, Bw22J2, Bw44, Bw51, B35, B37, Cw09, DRB3*031+ 

Others 

MTHFR, CRP, SLC11A1, UGT1A1, AGTR1, VEGFA, VEGF2, ACE, HMOX1, 

CD14, CD40, MICA, PAFAH, eNOS, iNOS, MBL 
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ise görülme oranı %13 bulunmuştur (66-68). İndekslerin ve ikizlerin kardeşlerinde daha 

yüksek Kawasaki hastalığı oranları ortamdaki patojenik maddeye maruz kalma ve genetik 

yatkınlıkla ilgilidir. Matsubara ve arkadaşları bir ailede 6 yıl içinde 3 kardeşte toplamda 5 

defa Kawasaki hastalığının ortaya çıktığını bildirmiştir (69). Japonya’da yapılan bir 

çalışmada rekürrens oranı %3 olarak belirtilmiştir (70). 

 

2.4. Kawasaki Hastalığında Patoloji 

Kawasaki hastalığı, özellikle orta büyüklükteki müsküler arterleri ve daha çok 

koroner arterleri etkileyen multisistemik inflamatuar bir hastalıktır. Kawasaki hastalığı 

arteriyopatisi, birbiri ile ilişkili üç vaskülopatik süreçle karakterize edilir. Bu süreçler; 

1. Akut nekrotizan arterit; en ciddi vakalarda intima ve medyanın nekrozu ile 

sonuçlanan ve dev anevrizmalara neden olabilen bir nötrofilik süreçtir. Ciddi 

anevrizmaların oluşumuna yol açmasına rağmen kendi kendini sınırlayan tek evredir.  

2. Subakut/kronik arterit; makrofajların, lenfositlerin, plazma hücrelerinin ve 

eozinofillerin infiltrasyonu ile ortaya çıkar. Bazı hastalarda aylarca yıllarca devam 

edebilir. Koroner arterler gibi orta çaplı arter segmentlerini ve venler dahil tüm damarları 

etkileyebilir.  

3. Luminal myofibroblastik proliferasyon ise modifiye medial düz kas 

hücrelerinde proliferasyon ile ilerleyici arteriyel stenoza neden olabilen bir süreçtir. Üç 

sürecin tümü aynı koroner arterin bitişik veya bitişik olmayan segmentlerinde gözlenebilir 

veya farklı koroner arterleri etkileyebilir (71). 

Koroner arter hasarının sonuçları lezyonların ciddiyetine bağlı olarak değişir. 

Hafif dilate ve inflame arterler normale dönebilir. Büyük sakküler anevrizmaların, intima, 

media ve elastik kısmını kaybetmiştir. Kalan adventisya ise yırtılabilir ya da tromboza 

neden olabilir. 

Fusiform anevrizmalar, luminal myofibroblastik proliferasyon nedenli tromboz 

veya progresif darlık geliştirebilir. Dev anevrizmalar genellikle medyanın neredeyse 

tamamını kaybetmiştir, sadece adventisya kenarı kalmıştır. Bu anevrizmalar, kalan 
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adventisyaya en yakın en eski trombüsün organizasyonu ve kalsifikasyonuyla art arda 

trombüs tabakaları geliştirir.  

Dev anevrizmalar ateşin başlamasından sonraki ilk 2-3 hafta içinde nadiren 

yırtılabilir. Luminal myofibroblastik proliferasyonun neden olduğu darlık kaynaklı akut 

miyokard enfarktüsü veya ilerleyici tromboz görülebilir.  

Japonya'da son 50 yıldaki pediatrik vaskülit ölümleri üzerine yapılan bir araştırma, 

bu ölümlerin büyük çoğunluğunun Kawasaki hastalığının sonucu olduğunu ve ölüm 

oranlarının, IVIG tedavisinin ortaya çıktığı dönemde belirgin şekilde azaldığını 

göstermiştir (72). 

2.5. Klinik Özellikler 

2.5.1. Kawasaki hastalarında tanı kriterleri 

            Kawasaki Hastalığı tanısı klinik özelliklere göre konulmaktadır. Beş ya da 

daha fazla gün süren ateş (ateşin başladığı gün 1. gün) ve 5 klinik özellikten en az 4 

tanesinin bulunması ile komplet (klasik, tipik) Kawasaki hastalığı tanısı konulur (73). 

McCrindle ve arkadaşlarının geliştirdiği algoritmada; en az 5 gün süren ateşe ilave olarak 

2 ya da 3 klinik kriter varlığında ve eşlik eden 3 ve daha fazla destekleyici laboratuvar 

bulgusu varsa inkomplet Kawasaki hastalığı olarak tanımlanmakta, laboratuvar bulgusu 

üçten az ise EKO’ da pozitif bulgu olması kriteri sağlanmakta ve inkomplet KH tanısı 

konulmaktadır ve tedavi önerilmektedir (5). Tanı kriterleri Tablo 5’te   gösterilmiştir. 
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Tablo 5. Kawasaki tanı kriterleri (5, 25, 73)  

 

Komplet Kawasaki Tanı Kriterleri 

En az 5 gündür devam eden ateşe varlığına ilave olarak aşağıdaki 5 kriterden 4’ü 

olmalı 

1. El ve ayak değişiklikleri: Akut dönemde el ayası, ayak tabanında ödem, Subakut fazda 

(2. ve 3. haftalarda) el ve ayak parmaklarında soyulma 

2. Dudak ve ağız içi mukozasında değişiklikler: Eritematöz ve çatlamış dudaklar, çilek 

dili görünümü 

3. Bilateral bulbar konjunktivit 

4. Servikal lenfadenopati (genellikle tek taraflı 1,5 cm çapından büyük) 

5. Döküntü: Polimorf ekzantem (veziküler ve büllöz olmayan) 

 

İnkomplet Kawasaki Tanı Kriterleri 

Beş günden uzun süren ateş varlığında tanı kriterlerinden 2 ya da 3 kriter sağlandığı 

durumda CRP>3 mg/dL ve /veya ESH>40 mm/sa ise aşağıdaki laboratuvar bulgularından 

3 ve üzerini sağlayanlar inkomplet Kawasaki hastalığı tanısı alırlar. 

1. Anemi (hastanın yaşına göre) 

2. Trombositoz (>450.000/mm3 yedinci günden sonra) 

3. Albumin <3 g/dL 

4. Alanin aminotransferaz (ALT) yüksekliği 

5. Lökosit sayısı (WBC)>15.000/ mm3 

6. Piyüri (her sahada>10 lökosit) 
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Kawasaki hastalığı vakalarının yaklaşık %90'ında oral mukoz membran bulguları 

%70-90'ında polimorf döküntü, %50-85'inde ekstremite değişiklikleri, %75'in üzerinde 

oküler değişiklikler ve %25-70'inde servikal lenfadenopati görülür (4, 74-76). 

 

2.5.2. Kawasaki hastalığının klinik özellikleri 

Ateş, Kawasaki hastalığının temel özelliğidir. Ateş, antipiretik ajanlara minimum 

düzeyde yanıt verir ve hastalığın seyrinde çoğunlukla 38.5ºC'nin (101,3ºF) üzerinde kalır. 

Öte yandan, ateş aralıklı da olabilir ve bu durumda ebeveynler tarafından gözden 

kaçırılabilir. Bu nedenle, uzamış, açıklanamayan ateşi ≥5 gün olan tüm çocuklarda tanı 

düşünülmeli, ancak Kawasaki hastalığı ile uyumlu başka bulguları olan görünüşte afebril 

çocuklarda yine de Kawasaki hastalığından şüphelenilmelidir. Yoshino ve arkadaşları 

koroner arter dilatasyonu gelişen iki afebril Kawasaki olgusu bildirmiştir (77). 

Limbusun korunduğu ve eksüda içermeyen bilateral konjonktivit önemli ve 

spesifik bir klinik işarettir ve sıklıkla klinik tanı koymaya yardımcı olur (Şekil 5). Ağırlıklı 

olarak bulbar konjonktivit, tipik olarak ateşin başlamasından sonraki günler içinde başlar. 

Hastaların %89 kadarında görülebilir (78). Çocuklar da sıklıkla fotofobi mevcuttur. 

Ayrıca oküler bulguları olan çocukların %70 kadarında ön üveit gelişebilir (75, 79). 

Üveitin varlığı, Kawasaki hastalığında benzer prezantasyonlara sahip diğer hastalıklardan 

daha sık görüldüğünden, Kawasaki hastalığı tanısı için daha fazla kanıt sağlar. 

 
 

Şekil 5. Bilateral konjonktivit (Bezmialem Vakıf Üniversitesi Çocuk Acili -

Hasta yakınından izin alınmıştır) 
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Mukozit genellikle Kawasaki hastalığı ilerledikçe belirginleşir. Eritematöz ve 

çatlamış dudaklar ve "çilek dili" karakteristiktir (Şekil 6). Çilek dili, filiform papillaların 

dökülmesinin ve iltihaplı glossal dokunun soyulmasının bir sonucudur. Oral mukozitin bu 

belirtileri tek başına, çok hafif bir biçimde ortaya çıkabilir veya hiç oluşmayabilir. 

Veziküller veya ülserler gibi ayrı ağız lezyonları ve tonsillar eksüda Kawasaki hastalığı 

dışında bir hastalık sürecini düşündürür (80). 

 

 
 

Şekil 6. Çatlamış dudak ve çilek dili görünümü (49) 

 

Kawasaki hastalığının deri bulguları polimorftur. Döküntü genellikle hastalığın ilk 

birkaç gününde, tipik olarak perineal eritem ve deskuamasyon olarak başlar, bunu gövde 

ve ekstremitelerde maküler, morbiliform veya target şeklinde deri lezyonları izler (Şekil 

7). Veziküler veya büllöz lezyonlar genellikle gözlenmez, ancak Kawasaki hastalığı daha 

önce sedef hastalığı olduğu fark edilmeyen çocuklarda psoriaziform döküntüleri 

tetikleyebilir (81). 
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Şekil 7. Döküntü (49) 

 

Ekstremitelerdeki değişiklikler genellikle en son ortaya çıkar. Çocuklarda el ve 

ayak dorsumunda sertleşmiş ödem; avuç içi ve ayak tabanlarında yaygın eritem gelişir. 

Kawasaki hastalığının nekahat dönemi genellikle ellerin ve ayakların periungual 

bölgesinde başlayan tabaka benzeri pullanma ve lineer tırnak kıvrımları (Beau çizgileri) 

ile karakterizedir. Kawasaki hastalarında periungual deskuamasyon prevalansının %68-

98 arasında değiştiği bildirilmiştir (82). El ayak değişiklikleri Şekil 8‘de gösterilmiştir. 

 

 
 

Şekil 8.  El ve ayaklarda ödem ve soyulma (83) 

 

Servikal lenfadenopati, Kawasaki hastalığının tanı kriterleri içinde en az görülen 

bulgusudur. Lenfadenopati görülenlerde öncelikle sternokleidomastoid kasların üzerini 

örten anterior servikal nodları tutma eğilimindedir (84). Hastaların yaklaşık yarısında 
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mevcuttur. Genellikle tek taraflıdır (Şekil 9). Sert olup 1,5 cm çapından büyüktür.  Boynun 

ultrason görüntülemesi tipik olarak bir üzüm salkımı gibi düzenlenmiş çok sayıda ayrı lenf 

nodu ortaya çıksa da, sıklıkla yalnızca tek bir büyük lenf nodu palpe edilebilir (85). 

Diffüz lenfadenopati veya diğer retiküloendotelyal tutulum belirtileri (örn: 

splenomegali) alternatif tanılar düşünülmelidir. 

 

 
    Şekil 9. Tek taraflı servikal lenfadenopati (49) 

 

Artrit, Kawasaki hastaların %7,5-25'inde bildirilmiştir (86, 87). Çin’de 1420 

Kawasaki hastasında yapılan bir çalışmada artrit hastaların %10,6’sında saptanmıştır. 

Aynı çalışmada artrit gelişen 151 hastanın 101'inde (%66,9) oligoartiküler tutulum, 50 

hastada (%33,1) poliartiküler tutulum izlenmiştir. Erken başlangıçlı artrit ve geç 

başlangıçlı artrit sırasıyla 123 (%81,45) ve 28 (%18.54) hastada gözlenmiştir. Artritli 

Kawasaki hastalarında inflamatuar belirteç seviyeleri önemli ölçüde arttığı ve artriti 

olanlarda (%7.28), artriti olmayanlara (%2,75) kıyasla daha yüksek bir koroner arter 

anevrizması insidansı gözlemlenmiştir (p = 0.003).  

Kawasaki hastalığında artritin kendi kendini sınırladığı, sekel bırakmadığı ve ek 

ilaç gerektirmediği izlenmiştir. Artritli Kawasaki hastalarının, artriti olmayan hastalara 

göre koroner arter anevrizmaları olma olasılığı daha yüksek olması nedeniyle Kawasaki 

hastalığında eklemlerin incelenmesi önemlidir (88).  

Bacille Calmette-Guérin aşılama bölgesinde eritem (Şekil 10), Kawasaki 

hastalarının %49,87’sinde bulunmuştur. BCG aşı yerinde endurasyonun mikobakteri ısı 

şok proteini HSP65 ile insandaki homoloğu olan HSP63 arasındaki çapraz reaksiyon 

nedeniyle olduğu öne sürülmüştür (89). 
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Şekil 10. BCG aşı bölgesinde endurasyon (89) 

 

702 Kawasaki hastası ile yapılan bir çalışmada steril piyüri hastaların %9’unda 

saptanmış ve aynı çalışmada steril piyüri olan hastalarda daha şiddetli bir inflamatuar yanıt 

olduğu ve IVIG direnci ve orta/dev koroner arter anevrizması geliştirme olasılıkları daha 

yüksek olduğu bulunmuştur (90). 

Kawasaki hastalığına spesifik olmayan diğer semptomlar, tipik mukokutanöz 

özelliklerin gelişmesinden 7-10 gün önce, genellikle hastalığın prodromu sırasında ortaya 

çıkar. Bunlardan; ishal, kusma veya karın ağrısı hastaların %61’inde, irritabilite hastaların 

%50’sinde (Kawasaki hastalığında daha büyük çocuklarda irritabilite yerine letarji daha 

sık görülür) yalnız kusma hastaların %44’ünde, öksürük veya burun akıntısı hastaların 

%35’inde, azalmış oral alım hastaların %37’sinde, eklem ağrısı hastaların %15’inde 

görülür (5, 91). 

Gastrointestinal tutulumu olan hastalarda radyolojik çalışmalarda sıklıkla 

psödoobstrüksiyon vardır. Gastrointestinal semptomların Kawasaki hastalığının tipik 

özelliklerinden önce ortaya çıkması tanıyı geciktirebilir ve gereksiz cerrahi girişimlere yol 

açabilir (92). 

Fasiyal sinir paralizi, Kawasaki hastalığında oldukça nadirdir ve insidansı sadece 

%0,9-1.3'tür. Ancak bir çalışmada Kawasaki hastaları arasında fasiyal paralizisi olanlarda 

olmayanlara göre koroner arter lezyonu gelişme riski anlamlı olarak artmıştır (93).  

Geçici sensörinöral işitme kaybı (20-35 dB) akut Kawasaki hastalığının sık 

görülen bir komplikasyonudur ve bazı hastalarda salisilat toksisitesi ile ilişkili olabilir. 

Kalıcı sensörinöral işitme kaybı nadirdir (94). 

Makrofaj aktivasyon sendromu (MAS), Kawasaki hastalığının nadir görülen, 

yaşamı tehdit eden bir komplikasyonudur. MAS gelişen Kawasaki hastalarında artmış 
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IVIG direnci ve koroner komplikasyonlar ile ilişkilidir. 10 günden uzun süren ateş, 

Kawasaki hastalığında MAS gelişimi ile yüksek oranda ilişkilidir. MAS gelişen Kawasaki 

hastalarının üçte ikisinden fazlasında splenomegali gözlenir. Trombositopeni genellikle 

makrofaj aktivasyon sendromunun en erken laboratuvar bulgusudur. Hiperferritinemi, 

Kawasaki hastalığında makrofaj aktivasyon sendromunu saptamak için oldukça spesifik 

ve duyarlıdır; bu nedenle Kawasaki hastalarında açıklanamayan klinik alevlenmeler varsa 

ferritin düzeylerine bakılmalıdır. Kawasaki hastalığında makrofaj aktivasyon 

sendromunun yeterince tanınmadığı göz önüne alındığında, dirençli Kawasaki hastalığını 

gizli/subklinik MAS olarak değerlendirmek gerekebilir (95).  

Tanı kriteri olmayan fakat Kawasaki hastalığında görülebilen belirti ve bulgular 

Tablo 6 ve Şekil 11’de özetlenmiştir. 

 

Tablo 6. Kawasaki hastalığında görülen tanı kriteri olmayan klinik özellikler (5) 

 
Kardiovasküler 

Myokardit, perikardit, valvüler regürjitasyon, şok 

Koroner arter anomalileri, Sistemik arter anevrizması 

Aort kökü genişlemesi 

EKG’de uzamış PR intervali veya nonspesifik ST ve T dalga değişiklikleri, aritmi 
Reynaud fenomeni, periferik gangren 

Solunum Sistemi 

Akciğer grafisinde peribronşial ve/veya interstisyel infiltrasyon 

Pulmoner nodul 

Gastrointestinal Sistem 

İshal, kusma, karın ağrısı 

Hepatit, sarılık 

Safra kesesi hidropsu, pankreatit 

Kas-İskelet Sistemi 

Artrit, artralji (sinovial sıvının pleostozu) 

Sinir Sistemi 

Aşırı irritabilite 

Aseptik menenjit 
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Fasiyal sinir paralizi 

Sensorinöral işitme kaybı 

Genitoüriner Sistem 

Üretrit, meatit, hidrosel 

Diğer 

Gluteal bölgede deskuamasyon ve raş 

Retrofaringeal flegmon 

BCG aşı yerinde eritem veya endurasyon 

Anterior üveit 

 

 

 
 
 

 
 
 

Şekil 11. Kawasaki hastalığında görülen tanı kriteri olmayan klinik özellikler (96) 
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CRP<3.0 mg/ dL ve ESH<40 mm/s 

2.5.3 İnkomplet (nonklasik, atipik) Kawasaki hastalığı  

5 günden daha uzun süre ateşi olan çocukların Kawasaki hastalığı kriterlerin 

tamamını karşılamaması durumunda inkomplet veya atipik Kawasaki hastalığı tanımı 

ortaya çıkmıştır. Uzamış ateş ve tanı kriterlerinden birinin olması durumunda inkomplet 

Kawasaki hastalığı düşünülmeli ve KAA açısından EKO planlanmalıdır. Fakat koroner 

arter değişikliklerinin ilk hafta henüz ortaya çıkmamış olma olasılığı nedeniyle Kawasaki 

hastalığı dışlanmamalıdır. Bu hastalar için 2004’te Amerikan Kalp Birliği tarafından 

yaklaşım algoritması geliştirilmiştir. Bu algoritma Şekil 12’de gösterilmiştir. 
 

İnkomplet Kawasaki Hastalığına Yaklaşım Algoritması 
 
 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Hayır 

 

 

 

Evet 

 

 

Şekil 12. İnkomplet Kawasaki hastalığına yaklaşım (5) 

 

5 gün ve üzeri ateşi ve 2 ya da 3 tanı kriteri olan çocuklar 

YA DA 

7 gün ve üzeri sebebi belli olmayan ateşi olan infantlar1 

CRP≥3.0 mg/ dL ve/veya ESH≥40 mm/s 

3 ya da daha fazla laboratuvar bulgusu: 

1)Yaşa göre anemi 

2) Ateşin 7. gününden sonra trombosit 

sayısı ≥ 450.000/ mm³ 

3) Artmış alanin transaminaz, 

4) Albümin ≤ 3.0 g/dL, 

5) İdrarda lökosit ≥10WBC/hpf, 

6) Lökosit sayısı ≥15.000/mm³ 

  YA DA 

 Pozitif ekokardiyografi3 
     Tedavi et5 

Ateş devam ediyorsa klinik2 ve 

laboratuvarı tekrar değerlendir, 

tipik soyulma4 geliştiyse 

ekokardiyografi yap 
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1. 6 aylık veya daha küçük süt çocuklarında 7 gün ve üzeri ateş durumunda klinik kriterler 

bulunmasa bile laboratuvar tetkikleri yapılmalı ve inflamasyonu gösteriyorsa ekokardiyografi çekilmelidir. 

Bu çocuklarda koroner arter anormallikleri gelişme riski yüksektir. 

2. Hastanın klinik değerlendirmesi Kawasaki kriterlerine göre yapılmalıdır. (Tablo 5) Hastada 

eksüdatif konjuktivit, eksüdatif farenjit, jeneralize lenfoadenopati, büllöz ve veziküler döküntüler olması 

durumunda Kawasaki hastalığından başka tanılar düşünülmelidir. 

3. Ekokardiyografi şu üç durumun birinin varlığında pozitif kabul edilir: 

a) LAD veya RCA’nın z skorlamasının ≥2.5 olması  

b) Japon Sağlık Bakanlığı’nın kriterlerine göre anevrizma ile uyumlu lezyon tespit edilmesi  

c) Perivasküler parlaklık, damarın incelmesinin gözlenmemesi, sol ventrikül fonksiyonlarında 

azalma, mitral yetersizlik, perikardiyal efüzyon ve LAD veya RCA z skorunun 2-2.5 olması durumlarının 

üçünün gözlenmesi  

4. Tipik soyulma tırnak yataklarından başlamaktadır.  

5. Ekokardiyografi pozitif ise, ateşin başlamasından sonraki 10 gün içinde tedavi verilmelidir. 

Devam eden inflamasyonun klinik ve laboratuvar bulguları (C-reaktif protein [CRP], eritrosit 

sedimantasyon hızı [ESR]) varlığında ateşin onuncu gününden sonra da tedavi verilmelidir. 

 

2.5.4. Lenf nodu bulgularının öncelikli izlendiği Kawasaki hastalığı 

Kawasaki hastalığı bazen sadece ateş ve lenfadenopati bulguları ile ortaya 

çıkabilir. Lenf nodu öncelikli adı verilen bu durumda vakanın ayırıcı tanısı zorlaşır. 

Hastalar sıklıkla bakteriyel veya viral lenfadenit tanısı alır. Bu durum Kawasaki hastalığı 

tanısı gecikebilir. Ayırıcı tanıda ateşin ve lenfadenopatinin antibiyoterapiye cevap 

vermemesi, Kawasaki hastalığına ait diğer semptomların gelişmesi ve radyolojik ipuçları 

yol göstericidir. Ultrasonografi ve bilgisayarlı tomografide Kawasaki hastalığında çok 

sayıda lenf nodunda büyüme, retrofaringeal ödem ve flegmon sıklıkla saptanırken 

bakteriyel lenfadenitte hipoekoik tek bir lenf nodu saptanır. Lenf nodu öncelikli Kawasaki 

hastalığı; bakteriyel lenfadenit ve komplet Kawasaki hastalarına göre daha büyük 

çocuklarda görülür, ateşin devam ettiği gün sayısı daha fazladır. Bir çalışmada bakteriyel 

lenfadeniti olan hastalarla karşılaştırıldığında, lenf nodu öncelikli Kawasaki hastalığında 

daha düşük lökosit, hemoglobin ve trombosit sayıları ve daha yüksek MNS, CRP, ESR 

ALT ve GGT seviyeleri izlenmiştir. Aynı çalışmada lenf nodu öncelikli Kawasaki 

hastalarında %33’unun bakteriyel adenit veya abse tanısı aldığı saptanmıştır (85) . 
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2.5.5. Kawasaki hastalığının kardiyak tutulum özellikleri 

Kawasaki hastalığı tedavi olmaksızın ortalama 12 gün süren ateş ve akut 

inflamasyon belirtileri ile tipik olarak kendi kendini sınırlayan bir durumdur. Ancak 

kardiyak tutulum Kawasaki hastalığının en önemli klinik tablosudur. Kawasaki 

hastalığının majör komplikasyonu, dilatasyon, anevrizma ve/veya stenozu içerebilen 

koroner arter anormallikleridir Kardiyovasküler bulgular, Kawasaki hastalığının tanı 

kriterlerinin bir parçası değildir, ancak Kawasaki hastalığını taklit eden durumların 

çoğunda kalp tutulumu olmaması nedeniyle tanıyı destekler. Hastalığın ilk haftası ile 10 

günü arasındaki kardiyak belirtiler, ateş ve gallop seslerinin derecesiyle orantılı olmayan 

taşikardiyi içerebilir (6). Hastalar ayrıca akut fazda deprese ventriküler fonksiyon, kapak 

yetersizliği ve perikardiyal efüzyonlar geliştirebilir. Bu fizik muayene bulguları, 

Kawasaki hastalığı olan çocuklarda görülen lenfositik miyokarditin sonucudur. 

Kawasaki hastalığı olan çocukların yaklaşık %30'unda saptanan perikardiyal 

efüzyon nedeniyle kalp sesleri derinden gelebilir. Bu tür efüzyonlar genellikle küçüktür; 

önemli sıvı koleksiyonları ve tamponad nadirdir. Koroner arter tutulumundan bağımsız 

olarak kapak fonksiyon bozuklukları hastaların yaklaşık %25’inde görülür ve en sık 

genellikle mitral kapak tutulur. Klinik olarak ciddi mitral yetmezliği olan çocuklarda 

sternumun sol alt kenarı ve apeksin ortasında en iyi duyulabilen pansistolik üfürüm 

saptanabilir (97). 

Gelişmiş ekokardiyografik teknikler ve koroner arter çapları için yaş ve cinsiyet 

normlarının daha iyi anlaşılmasıyla, Kawasaki hastalarının yaklaşık %30'unda tanı anında 

koroner arter dilatasyonu olduğu bulunmuştur (97, 98).Frank anevrizmaları genellikle 

hastalığın 10. gününe kadar görülmez. Sistemik arterlerde de anevrizmalar görülebilir, en 

sık görüldükleri yerler aksiller, popliteal ve iliak arterlerdir Ağır hastalarda, özellikle 

küçük bebeklerde, en karakteristik olarak brakial arterleri tutan diğer viseral olmayan orta 

büyüklükteki arterlerin iğ şeklinde anevrizmaları gelişebilir. Bunlar, genişlemiş lenf 

nodları ile karıştırılabilmelerine rağmen, aksillada kolayca palpe edilebilir veya 

görülebilir. KAA Kawasaki hastalığının en ciddi komplikasyonudur.  

KAA Z-skoruna göre sınıflandırılır (cinsiyet ve vücut yüzey alanı için ayarlanmış 

popülasyon ortalama koroner çapının altındaki veya üstündeki standart sapmaların sayısı) 

(Tablo 7). KAA tipik olarak hastalık başlangıcından sonraki ilk 4-6 hafta içinde artar ve 
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sonraki 2 yıl içinde yaklaşık yarısı normal lümen çapına geriler. Bir anevrizmanın normal 

lümen çapına (Z-skoru <2) gerileme olasılığı, en güçlü şekilde maksimum çapıyla 

ilişkilidir. Dev anevrizmaların (5 yaşın altındaki çocuklarda Z-skoru >10, tipik olarak <4 

mm iç çap olarak tanımlanır) gerileme olasılığı en düşüktür. En yüksek morbidite ve 

mortalite riski ile ilişkilidirler. Bu tür anevrizmaların %50 kadarı tıkanarak miyokard 

enfarktüsüne, aritmilere veya ani ölüme yol açar.  

 

Tablo 7. Kawasaki hastalığı olan çocuklarda koroner arter anormalliklerinin 

sınıflandırılması (5, 99) 

 
SINIFLAMA KORONER ARTER ANORMALLİĞİNİN BOYUTU 

Tutulum yok Z-skoru her zaman <2  

Sadece dilatasyon Z-skoru 2 ila 2,5 arasında veya başlangıçta <2 ise, takip 

sırasında Z-skorunda ≥1 azalma 

Küçük anevrizma Z-skoru ≥ 2,5 ila <5 

Orta anevrizma Z-skoru ≥5 ila <10 ve internal lümen çapı <8 mm 

Geniş veya dev anevrizma Z-skoru ≥10 veya internal lümen çapı ≥8 mm 

 

Mevcut çalışmalarda rapor edilen, artan KAA riski ile ilişkili faktörler arasında 

şunlar yer alır (100-102) 

 Geç tanı 

 IVIG ile gecikmiş tedavi 

 Bir yaşından küçük veya dokuz yaşından büyük olmak 

 Erkek cinsiyeti 

 Ateş ≥14 günden uzun sürmesi 

 Serum sodyum konsantrasyonu <135 mEq/L 

 Hematokrit <%35 

 Lökosit sayısı>12.000/mm3 
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Kawasaki hastalığında koroner arter anevrizmalarının sıklığı ve buna bağlı 

mortalite, intravenöz immün globulin (IVIG) tedavisinin bir sonucu olarak çarpıcı 

biçimde azalmıştır (103). Hastalığın ilk 10 günü içinde IVIG ile tedavi edilen hastalarda 

koroner arter anevrizması gelişme riskinde yaklaşık %75'lik bir azalma ve mortalitede 

yüzde %95'in üzerinde bir azalma vardır. IVIG döneminde Kawasaki hastalarının yaklaşık 

dörtte birinde KAA meydana gelirken, bu hastaların çoğunda gerçek anevrizmalar değil, 

küçük, geri dönüşümlü koroner arter dilatasyonu vardır 

Hafif ile orta derecede ventriküler disfonksiyon, Kawasaki hastalığının akut fazı 

sırasında ekokardiyografide yaygın olarak görülür. Nadiren, ciddi şekilde deprese olabilir. 

Akut faz sırasında deprese ventriküler fonksiyon, hidrasyon ile daha belirgin hale gelen 

bir S3 gallop olarak ortaya çıkabilir. Nadir durumlarda kalp yetmezliğine kadar 

ilerleyebilir. Deprese ventriküler fonksiyon, doğrudan miyokardiyal inflamasyondan 

(yani miyokardit) veya sistemik inflamatuar yanıtın dolaylı negatif inotropik etkilerinden 

kaynaklanabilir. IVIG ile tedavi genellikle normal ventriküler fonksiyonu hızla eski haline 

getirir (104). Öte yandan, özellikle IVIG almayan çocuklarda akut hastalıktan yıllar sonra 

bile endomiyokardiyal biyopside bazen lenfositik infiltratlar veya fibrozis görülür (105). 

Ayrıca miyokard enfarktüsü sonrası koroner arter anevrizması olan hastalarda iskemik 

kardiyomiyopati gelişebilir. 

Ek olarak, infantlar, azalmış perfüzyon nedeniyle el ve ayaklarda soğuk, soluk 

veya siyanotik parmaklara sahip olabilir. Gangren, nadir durumlarda, bu akut dönemde el 

veya ayak parmaklarının kaybına neden olabilir. 

 

2.5.6. Kawasaki hastalığının klinik seyri 

Kawasaki hastalığının klinik seyri akut, subakut ve konvelesan olmak üzere üç 

evreye ayrılır. Hastalığın her bir evresi kendine özgü belirti ve bulgulara sahiptir.  

Birinci dönem akut dönemdir. Ateş ve diğer Kawasaki hastalığı bulgularının 

görüldüğü dönemdir 1-2 hafta sürer.  

İkinci faz subakut dönemdir. Subakut dönem 3 hafta kadar sürer. Trombositoz, 

deskuamasyonlar ve KAA gelişimi görülür. Bu dönemde koroner arter anevrizması ve 

koroner arter trombozuna bağlı miyokard infarktüsü ve ani ölüm riski fazladır. 
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Üçüncü ve son dönem ise konvelesan dönemdir. 6-8 hafta sürer. Bu dönemde 

klinik bulgular geriler ve ESR yüksekliği normale döner. 

 

2.5.7. Kawasaki hastalığında laboratuvar özellikleri 

Kawasaki hastalığı, belirlenmiş tanı kriterlerine dayanan klinik bir tanıdır. 

Laboratuvar bulguları, spesifik olmamasına rağmen, özellikle klasik klinik belirtiler 

olmadığında Kawasaki hastalığı tanısını desteklemede faydalıdır. Tablo 8’de Kawasaki 

hastalığının farklı evrelerinde görülen birkaç yaygın laboratuvar bulgusunu 

özetlenmektedir (106, 107).  

  
Tablo 8. Kawasaki hastalığında ortak laboratuvar bulguları 
 
 

WBC> 15,000 / mm3 (immatür nötrofil hakimiyetinde) 

Hemoglobin: yaşa göre anemi  

PLT> 450,000/ mm3 (3. haftada pik) 

ESR>40 mm/h 

CRP> 3.0 g/dL 

Albümin <3.0 g/dL 

Ferritin, ALT ve GGT yüksekliği 

İdrar lökosit> 10 her sahada 

Beyin omurilik sıvısında hipoglikoraşi ve/veya yüksek protein içermeyen mononükleer 

pleositoz 

 
 
 

Kawasaki hastalarının çoğu tipik olarak akut fazda lökositoz (artmış immatür ve 

matur granülositler) ile kendini gösterir. Lenfosit sayıları tipik olarak Kawasaki 

hastalığının akut fazı sırasında düşer, ardından konvalesan döneminde çarpıcı biçimde 

yükselir. 587 Kawasaki hastasında yapılan bir çalışmada Nötrofil/Lenfosit oranının 

koroner anevrizma gelişen veya IVIG direnci olan hastalarda anlamlı olarak yüksek 

saptanmıştır (108). Hastalığın erken döneminde, nötrofil hakimiyetinden ziyade lenfositik 

bir tam kan sayımı, viral bir hastalığı daha çok düşündürür. 
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Anemi başka bir yaygın bulgudur ve normositik ve normokromik olma 

eğilimindedir. Birkaç çalışmada hemoglobin, Kawasaki hastalığı şok sendromunda diğer 

Kawasaki hastalarına göre daha düşük bulunmuştur (109, 110). Hastalığın ilk 2 haftasında 

hastaların yarısında yaş ortalamasının ikiden fazla standart sapma altında hemoglobin 

konsantrasyonları izlenmiştir. Tablo 9’da yaşa göre normal değerler gösterilmiştir. 

 
Tablo 9. Çocuklarda hemotolojik parametrelerin normal değerleri (111) 

 

Yaş 

Hemoglobin 
(g/dL) Hematokrit (%) MCV (fL) RDW (%) 

Alt 
Sınır 

Üst 
Sınır 

Alt 
Sınır 

Üst 
Sınır 

Alt 
Sınır 

Üst 
Sınır 

Alt 
Sınır 

Üst 
Sınır 

6 ay ila <2 yaş 11.0 13.5 31 42 73 85 12.3 15.6 

2- 6 yaş 11.0 13.7 34 44 75 86 12.0 14.6 

6 -12 yaş 11.2 14.5 35 44 78 90 11.9 13.8 

12 yaş ila <18 yaş 

Kadın 11.4 14.7 36 46 80 96 11.9 14.6 

Erkek 12.4 16.4 40 51 80 96 11.9 13.7 

 
 
Trombositoz, semptomların ilk haftasından sonra sık görülür; üçüncü haftada 

zirveye ulaşır ve subakut ila konvelesan fazında normalleşmeden önce 1.000.000/mm3’a 

(ortalama ~ 700.000 mm3'e) ulaşabilir. Bazı çalışmalarda, trombositoz derecesi, Kawasaki 

hastalığında koroner arter lezyonları riski ile ilişkilidir. Öte yandan, bazı Kawasaki 

hastalarında tüketim koagülopatisi nedeniyle trombositopeni geliştirir. Bu hastalar, 

özellikle koroner arter lezyonlarının gelişimi olmak üzere, önemli ölçüde artmış morbidite 

ve mortalite riski altındadır (112). 

Akut faz reaktanları, Kawasaki hastalığı olan hemen hemen her hastada değişen 

derecelerde yükselir.  

CRP yüksekliği, ESR'den çok önce düzelir. Bununla birlikte, daha şiddetli 

hastalığı olan hastalar, haftalarca sürekli olarak yüksek CRP seviyelerine sahip olabilir. 

Birkaç çalışmada CRP, Kawasaki hastalığı şok sendromunda diğer Kawasaki hastalarına 

göre daha yüksek bulunmuştur (109, 110). CRP/Albümin oranı bir çalışmada IVIG direnci 

olan Kawasaki hastalarında anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (113). IVIG ile tedavi 
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genellikle ESR'yi yükseltir. Enflamasyonun IVIG tarafından kontrol edilmesi, CRP'deki 

düşüşü hızlandırarak, tedavi edilen bir çocukta bunu hastalık aktivitesinin daha kullanışlı 

bir belirteci haline getirir. 

Ferritin, Kawasaki hastalığı gibi inflamatuar durumlarda genellikle normalin üst 

sınırının beş katından daha az yükselen bir akut faz reaktanıdır. Makrofaj aktivasyon 

sendromunda çok daha yüksek değerler, tipik olarak >5000 ng/mL görülür. Bu 

büyüklükteki yükselmeler, esasen Kawasaki hastalığı zemininde gelişen makrofaj 

aktivasyon sendromunu düşündürmelidir. Kawasaki hastalığının bu ciddi ancak nadir 

komplikasyonu, IVIG tedavisine artan direnç ve artan koroner arter lezyonları riski ile 

ilişkilidir.  

Serum transaminazları veya gama-glutamil transpeptidaz yükselmeleri hastaların 

%40-60'ında görülür (114). 

İdrar tahlilinde hastaların %80 kadarında steril bir piyüri gösterebilir (115). Piyüri 

genellikle üretral orijinlidir ve bu nedenle kateterizasyon ile elde edilen idrar analizlerinde 

gözden kaçabilir. WBC'ler polimorfonükleer lökositler değildir ve bu nedenle lökosit 

esteraz için dipstick testleri ile saptanmaz. Bu nedenle, Kawasaki hastalığından 

şüphelenilen çocukların bu karakteristik özelliği tespit etmek için mikroskobik inceleme 

için torba idrar örneği alması gerekir (116). 

Kawasaki hastalığındaki artrit bulgusu olan eklemlerin artrosentezinde, başlıca 

nötrofiller olmak üzere 125.000-300.000 WBC/mm3 ile tipik olarak bir pleositoz görülür 

(87). 

Kawasaki hastalarında çeşitli enfeksiyöz ve inflamatuar koşullarda sıklıkla 

gözlendiği gibi, yüksek trigliserit ve LDL ve düşük HDL dahil olmak üzere serum lipid 

profillerinde önemli değişiklikler gelişir. Normale dönüş genellikle haftalar içinde 

gerçekleşir (5). 

Hiponatremi (serum sodyum <135 mEq/L) görülebilir ve artmış koroner arter 

anevrizması riski ile ilişkilidir (100). Bazı çalışmalarda hiponatremi, Kawasaki hastalığı 

şok sendromunda diğer Kawasaki hastalarına göre daha fazla görülmüştür (109, 110). 

Bazı çalışmalar, akut fazda Kawasaki hastalığının yardımcı bir tanısal belirteci 

olarak N-terminal brain natriüretik peptidinin kullanılmasını önermektedir. Kawasaki 

hastalığı şüphesi olan açıklanamayan uzun süreli ateşi olan hastalarda pediatrik acil 
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serviste kullanımı önerilmiştir. Ancak, pozitif sonuç için spesifik olmayan bir testtir 

(117).Yakın tarihli bir çalışmada, trombosit aktive edici faktör (PAF) ve onun asetil-

hidrolazının (PAF-AH) Kawasaki hastalığını öngörmede kullanımını araştırılmıştır. Bu 

çalışmada yazarlar, kontrollere kıyasla Kawasaki hastalarında akut fazda PAF ve PAF-

AH düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı bir yükseklik saptanmıştır (118). 

 

2.6. Kawasaki Hastalığında Ayırıcı Tanı 

Benzer klinik özelliklere sahip diğer hastalıklar (Tablo 10), Kawasaki hastalığı 

tanısı konmadan önce düşünülmelidir, çünkü tanı kriterlerini karşılayan başlıca klinik 

bulgular spesifik değildir. 

Bulaşıcı hastalıklar ve Kawasaki hastalığının diğer ayırıcı tanısında olan 

hastalıklar, Kawasaki hastalığında yaygın olarak bulunmayan aşağıdaki klinik özelliklere 

sahip olabilir (5).  

• Eksüdatif konjonktivit (örn: adenovirüs) 

• Eksüdatif farenjit (örn: streptokokal farenjit) 

• Ağız içi lezyonlar (örn: Kızamıktaki Koplik lekeleri) 

• Büllöz veya veziküler döküntü (örn: Stevens-Johnson sendromu) 

• Generalize lenfadenopati (örn: Epstein-Barr virüsü enfeksiyonu) 

Bu bulgulardan herhangi birinin varlığı ve/veya ateşin olmaması Kawasaki 

hastalığı dışında bir tanıyı düşündürmelidir. Dikkat çekici bir şekilde, bir çalışmada 

Kawasaki hastalığı olan çocukların %33’ünde hem viral hem de bakteriyel enfeksiyonlar 

eşzamanlı saptanmıştır. Toronto'da 129 Kawasaki hastasının retrospektif analizinde, tanı 

anında olan enfeksiyonun tedaviye yanıtı ve koroner arter tutulumunu etkilemediği 

izlenmiştir (119). Enfeksiyonun olması, Kawasaki hastalığı tanısının konmasını 

engellemez. 

Kawasaki hastalığının ayırıcı tanısı şunları içerir (Tablo 10): 

●Kızamık, ekovirüs, adenovirüs ve EBV – Bu viral hastalıklar mukokutanöz 

inflamasyonun birçok belirtisini paylaşabilir, ancak tipik olarak sistemik inflamasyona 

dair daha az kanıta sahiptirler ve genellikle Kawasaki hastalığında görülen ekstremite 

değişikliklerinden yoksundurlar. Ek olarak, EBV tipik olarak bir poliklonal gammopatiye 
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neden olurken, Kawasaki hastalığında serum immünoglobulin G genellikle düşük veya 

düşük normaldir (120). 

Adenovirüsler (özellikle C türü) tonsilla veya adenoid dokusunda persiste edebilir, 

sonraki ateşli bir hastalığının tanısında kafa karıştırıcı olabilir (121). Ateşi, eksüdatif 

farenjiti, eksüdatif konjonktiviti ve solunum PZR testiyle adenovirüs için pozitif olan bir 

nazofaringeal numunesi olan bir hastada Kawasaki hastalığı tanısı çok olası değildir; 

ancak eksüdatif olmayan farenjitli bir hastada adenovirüs saptanırsa Kawasaki hastalığı 

tanısı yine de düşünülmelidir. Adenovirüs enfeksiyonunda Kawasaki hastalığının diğer 

tanısal özelliklerinden el ve ayaklarda eritem ve ödem, çilek dili ve perineal 

deskuamasyon genellikle gözlenmez (122). 

●Toksin aracılı hastalıklar, özellikle A grubu streptokok enfeksiyonları (örneğin, 

kızıl ve toksik şok sendromu) – Stafilokokal toksik şok sendromu olan hastalarda bazen 

konjonktival eritem olsa da bunlarda genellikle Kawasaki hastalığında olan oküler ve 

eklem tutulumu yoktur. Toksik şok sendromu olan hastalarda genellikle genel ödem 

vardır. Kawasaki hastalarında olduğu gibi ödem nadiren el ve ayaklarla sınırlıdır. Kızıl 

hastalığı olan hastalarda periungual deskuamasyon olabilir. Kawasaki hastalığının bazı 

klinik özellikleri olan ve pozitif hızlı test veya kültür pozitifliği olan çocuklarda 24 ila 48 

saatlik etkili antibiyotik tedavisinden sonra (streptokok taşıyıcıları) hastalarda antibiyotik 

yanıtı olmaması durumunda Kawasaki hastalığı tanısı tekrar düşünülmelidir.  

●Kayalık dağlar benekli ateşi ve leptospirosis – Baş ağrısı ve gastrointestinal 

şikayetler tipik olarak bu enfeksiyonların belirgin özellikleridir 

●SJS veya serum hastalığı gibi ilaç reaksiyonları – Bunlar Kawasaki hastalığını 

taklit edebilir, ancak Kawasaki hastalığındaki üveitten ziyade SJS'de keratit gibi oküler 

belirtiler olabilir. Ayrıca, enflamasyonun laboratuvar belirteçleri genellikle normaldir 

veya sadece hafifçe yükselmiştir.  

●Sistemik jüvenil idiyopatik artrit (JIA) – Bu durumdaki çocuklar genellikle 

Kawasaki hastalığının konjonktival ve oral bulgularından yoksundur. Lenfadenopati de 

jeneralizedir ve Kawasaki hastalığından farklı olarak splenomegali eşlik edebilir. Sistemik 

JİA genellikle perikardit dışında kardiyak tutulum ile ilişkili olmasada, sistemik JİA'lı 

çocuklarda orta derecede koroner tutulumu (Z-skoru <3.0) olan bildirilmiş  birkaç olgu 

sunumu vardır (123). 
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●Bakteriyel menenjit- Kawasaki hastalığı olan hastalarda aseptik menenjitin ayırt 

edici özelliklerini bakteriyel menenjit hastalarıyla karşılaştırıldığı 38 Kawasaki hastası ve 

126 bakteriyel menenjit hastasının retrospektif olarak incelemesinde kusma ve ense 

sertliği bakteriyel menenjiti olan hastalarda daha yaygın bulunmuştur. Aseptik menenjiti 

olan Kawasaki hastaları, erken ateşli dönemde yüksek kan lökosit sayıları ve C-reaktif 

protein seviyeleri izlenmiştir. BOS glukozu, aseptik menenjiti olan Kawasaki hastalarına 

kıyasla bakteriyel menenjiti olan hastalarda anlamlı olarak daha düşük saptanmıştır (124).  

●Çocuklarda multisistem inflamatuar sendrom (MIS-C): Çocuklarda COVID-19 

genellikle hafif seyreder. Bununla birlikte, nadir durumlarda çocuklar ciddi şekilde 

etkilenebilir ve klinik belirtiler yetişkinlerden farklı olabilir. Nisan 2020'de Birleşik 

Krallık'tan gelen olgu sunumlarında, çocuklarda COVİD-19 ile ilişkili inkomplet 

Kawasaki hastalığına veya toksik şok sendromuna benzer bir durum bildirilmiştir (125). 

Bu durum çocuklarda multisistem inflamatuar sendrom (MIS-C) olarak da adlandırılır. 

MIS-C ve Kawasaki hastalığı ile önemli ölçüde benzerlikleri vardır. Mevcut vaka 

serilerinde, MIS-C'li çocukların yaklaşık %40-50'si komplet veya inkomplet Kawasaki 

hastalığı kriterlerini karşılamıştır (126). Ancak; 

MIS-C genellikle daha büyük çocukları ve ergenleri etkilerken, Kawasaki hastalığı 

tipik olarak infantları ve küçük çocukları etkiler.  

MIS-C'de, Asyalı çocuklar vakaların yalnızca küçük bir kısmını oluşturmaktadır. 

Buna karşılık, Kawasaki hastalığı Doğu Asya'da ve Asya kökenli çocuklarda daha yüksek 

bir insidansa sahiptir.  

Mide-bağırsak semptomları (özellikle karın ağrısı) MIS-C'de çok sık görülürken, 

bu semptomlar Kawasaki hastalığında daha az belirgindir.  

Miyokardiyal disfonksiyon ve şok, Kawasaki hastalığına kıyasla MIS-C'de daha 

sık görülür. 

İnflamatuar belirteçler (özellikle CRP, ferritin ve D-dimer), Kawasaki hastalığı ve 

Kawasaki Şok Sendromu ile karşılaştırıldığında MIS-C'de daha yüksek olma 

eğilimindedir. Ek olarak, mutlak lenfosit ve trombosit sayıları Kawasaki hastalığı ile 

karşılaştırıldığında MIS-C'de daha düşük olma eğilimindedir (127). 
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Tablo 10. Kawasaki hastalığında ayırıcı tanı 
 
 

Viral Enfeksiyonlar Ebstein barr virüs 

Adenovirüs  

Enterovirüs 

Kızamık 

Kızamıkçık  

Sitomegalovirüs 

Roseola infantum (6.hastalık)  

MIS-C 

Bakteriyel Enfeksiyonlar Kızıl 

Leptospiroz  

Meningokoksemi  

Bakteriyel servikal lenfadenit  

İdrar yolu enfeksiyonu 

Romatolojik Hastalıklar Akut romatizmal ateş  

Juvenil idiopatik artrit 

Behçet Hastalığı  

Sitemik lupus eritamatozus 

Poliarteritis nodosa 

Diğer Toksik şok sendromları 

Stafilokokal haşlanmış deri sendromu 

Serum hastalığı 

Makrofaj aktivasyon sendromu  

Stevens-Johnson sendromu  

Aseptik menenjit 

Cıvaya karşı aşırı duyarlılık reaksiyonu (acrodynia) 
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2.7. Tedavi 

Akut fazda tedavi ile inflamasyon ve arteriyel hasarı azaltmak ve koroner arter 

anormallikleri gelişenlerde trombozu önlemek hedeflenir. 

 

2.7.1 Primer tedaviler 

Komplet KH veya inkomplet KH tanısı konan tüm çocuklar, tanı anında 

kontrendike olmadıkça IVIG ve asetil salisilik asit (ASA) ile tedavi edilir (41). 

 

İntravenöz immün globulin (İVİG): Kawasaki hastalarında IVIG tedavisi 

kullanımı 1983'te bildirilmiştir (128). Randomize kontrollü çalışmalar ve meta-analizler, 

IVIG tedavisinin ateşin başlamasından sonraki 10 gün içinde verilmesinin koroner arter 

anevrizması riskini yaklaşık %25'ten <%5'e düşürdüğünü saptamışlardır (6, 7). IVIG 

tedavisinin Kawasaki hastalığında görülen lenfositik miyokarditin hızlı düzelmesi gibi 

olumlu etkileri vardır. Yeni Kawasaki hastalığı tanısı konan hastaların tedavisi için 

önerilen IVIG dozu, bir randomize kontrol çalışmasında tek bir 2 g/kg dozun, günde 400 

mg/kg/gün’lük beş dozla karşılaştırıldığında ateşin daha hızlı düşmesi, akut 

inflamasyonun laboratuvar bulgularının normalleşmesi ve düşük koroner arter 

anormallikleri riski açısından üstün olduğu saptanmıştır (120). AHA ve AAP kılavuzları, 

Kawasaki hastalarında hastalığın ilk 10 günü içinde ve mümkünse hastalığın ilk yedi günü 

içinde IVIG verilmesini önermektedir, çünkü Kawasaki hastalarında anevrizma gelişme 

oranı 9. günden sonra önemli ölçüde artmaktadır. Ancak ateşi, devam eden sistemik 

inflamasyon belirtileri ve/veya koroner arter anormallikleri olan hastalarda 10 gün 

sonrasında da verilebilir. IVIG, 8-12 saat boyunca tek bir infüzyon olarak verilir. 

IVIG tedavisinin etki mekanizması tam olarak bilinmemektedir. IVIG, ateşi ve C-

reaktif protein ve fibrinojen gibi akut faz reaktanlarını azaltan genel bir anti-inflamatuar 

etkiye sahip gibi görünmektedir. Bununla birlikte, eritrosit sedimantasyon hızı IVIG 

tedavisinden sonra daha da yükselebilir, çünkü immünoglobulinler gibi pozitif yüklü 

proteinler, inflamasyonun derecesinden bağımsız olarak eritrositlerin sedimentasyonunu 

arttırır (129). IVIG tedavisinin Kawasaki hastalığında iyileştirdiği olası mekanizmalar 

arasında sitokin düzeylerinin ve üretiminin modüle edilmesi, T hücre supresör 
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aktivitesinin arttırılması, antikor sentezinin down regülasyonu ve anti-idiotipik 

antikorların sağlanması yer alır (130-132). Şekil 13’ te IVIG tedavisinin etkileri 

gösterilmiştir. 

 

 
 

Şekil 13. Kawasaki hastalığında IVIG tedavisinin etkileri (133) 

 

IVIG tedavisinin aseptik menenjit ve O kan grubu dışında kan grubu olan 

hastalarda coombs pozitif hemolitik anemi gibi yan etkileri görülebilir. Tedavi sonrası 

suçiçeği ve kızamık aşısı en erken 11 ay sonra yapılmalıdır (134). 

 

Asetilsalisilik asit (ASA): Asetil salisilik asit, Kawasaki hastalığı tedavisinde 

uzun yıllardan beri kullanılmaktadır. ASA önemli antiinflamatuar aktiviteye (yüksek 

dozlarda) ve antiplatelet aktiviteye (düşük dozlarda) sahip olmasına rağmen, koroner 

anormalliklerin gelişme sıklığını azaltmamaktadır (135). Hastalığın akut fazında, günlük 

dört doza bölünmüş şekilde ASA verilir. Amerika Birleşik Devletleri'ndeki merkezlerde 

toplam 80-100 mg/kg/gün verilirken, Japonya ve Batı Avrupa'daki merkezlerde 30-50 

mg/kg/gün verilir. Her iki ASA dozunun da üstün olduğunu gösteren hiçbir veri yoktur. 

Hastanın ateşi normale döndükten 48-72 saat sonra aspirin dozu antiagregan tedavi olan 
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günde 3-5 mg/kg/gün, tek doza geçilir. Bazı merkezlerde yüksek doz aspirin hastalığın 

14. gününe kadar verilebilmektedir. Bir meta analizde Kawasaki hastalığının başlangıç 

tedavisinde düşük doz aspirin+IVIG kullanımının yüksek doz aspirin + IVIG kadar etkili 

olduğu gösterilmiştir (136). Antiagregan dozda aspirin tedavisine hastada koroner arter 

değişikliği olmadığı kanıtlanana kadar 6-8 hafta süreyle devam edilir. Koroner arter 

tutulumu olanlarda aspirin süresiz olarak antiagregan dozda verilmelidir (51). İbuprofen 

ile birlikte kullanımı, ASA tarafından indüklenen geri dönüşümsüz trombosit 

inhibisyonunu antagonize eder; bu nedenle, antiplatelet etkileri için ASA alan koroner 

arter anevrizmaları olan çocuklarda ibuprofen kullanımından genellikle kaçınılmalıdır 

(137). 

Yüksek doz aspirin alanlarda kan salisilât düzeyi kontrolleri yapılması 

önerilmektedir. 

ASA tedavisinin riskleri düşüktür ve yüksek transaminaz ile seyreden kimyasal 

hepatit, geçici işitme kaybı, doza bağlı hemolitik anemi ve nadiren Reye sendromu 

görülebilmektedir.  

Reye sendromu yağlı dejeneratif karaciğer yetmezliği ve akut noninflamatuar 

ensefalopati ile giden bir hastalıktır. Yüksek dozda aspirin kullanılan çocuklarda suçiçeği 

ve influenza enfeksiyonuyla birlikte Reye sendromu görülme riski fazladır. Düşük dozda 

aspirin kullananlarda ise risk bilinmemektedir. Bu nedenle uzun süreli ASA almakta olan 

6 ay ile 18 yaş arasındaki çocukların ve aynı zamanda temaslı yakınlarının yıllık inaktif 

influenza aşısı olmalıdır. Suçiçeği aşısı için üretici firma aşı sonrasında 6 hafta süreyle 

asetilsalisilik asit alımının kesilmesini önermekle birlikte hastanın risk durumuna göre 

değerlendirme yapılması gerekmektedir. Kawasaki hastalarında suçiçeği ya da influenza 

olması olası ateşli bir hastalık geçirme ya da bu hastalıkları geçiren kişilerle karşılaşma 

durumunda, aspirin kesilerek yerine warfarin, klopidogrel veya dipiridamol gibi başka bir 

antiagregan ilaç verilmelidir (5). 

 

2.7.1.1. Primere ek tedaviler 

Koroner arter anevrizmaları gelişimi açısından yüksek risk altında olduğuna 

inanılan hastalar, primer yardımcı tedaviden fayda görebilir. 
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Glukokortikoidler: Glukokortikoidlerin, IVIG direnci açısından yüksek risk 

altındaki Kawasaki hastalığı olan Japon hastalarda koroner arter anormalliklerinin oranını 

azalttığı gösterilmiştir (138). Ancak glukokortikoidlerin faydalarına ilişkin bulgular, 

Kawasaki hastalığı olan diğer hastalarda ve farklı glukokortikoid rejimlerinde değişkendir 

(139). 

Kortikosteroid kullanımında ateş süresinin belirgin azalmış olduğu saptanmıştır. 

IVIG, ASA tedavisine intravenöz prednizolon (2 mg/kg/g) eklenerek tedavi edilen 178 

çocukta yapılan prospektif randomize bir çalışmada steroid alan grupta koroner arter 

anormalliklerinde azalma, ateş süresinin kısalması ve CRP düzeylerinde daha hızlı düşüş 

bildirmiştir (140). Ancak IVIG tedavisinden 2-3 gün sonra glukokortikoid eklenmesi 

durumunda bu etkiler daha az görülmektedir. 

İnfliximab: Japonya'dan yapılan ilk çalışmalar, akut Kawasaki hastalarının 

plazmasında yüksek proinflamatuar sitokin TNF-α düzeylerini göstermişlerdir (141). 

Koroner arter anormallikleri geliştirmeye devam eden hastalarda TNF-α düzeyleri en 

yüksek bulunmuştur. TNF-a'ya yüksek afinite ile bağlanan kimerik bir monoklonal antikor 

olan Infliximab, pediatrik hastalar için onaylanan ilk anti-TNF-a monoklonal antikor 

tedavisidir. 

Çok sayıda olgu sunumu ve küçük seriler, yüksek dirençli Kawasaki hastalığında 

inflamasyonu durdurmak için infliksimabın başarılı kullanımını tanımlamıştır. Bir 

çalışmada infliksimabın sistemik inflamasyon seviyelerini düşürmede etkili olduğu, ancak 

vasküliti baskılamada etkili olmadığı gösterilmiştir. IVIG ile başlangıç tedavisine 

infliksimabın eklenmesi güvenlidir ancak tekrarlayan ateşi önlemez (5). 

Etanercept: Kuzey Amerika'da sekiz merkezde 201 hastayı kapsayan ve IVIG + 

etanersept ile IVIG + plasebo ile başlangıç tedavisini karşılaştıran randomize bir çalışma, 

tedavi direncinde genel olarak anlamlı bir fark göstermediğini saptamıştır (142). 

Etanercept ile ilgili başlatılan diğer çalışmalar devam etmektedir. 

 

2.7.2. IVIG direnci 

IVIG direnci; IVIG infüzyonu bitiminden 36 saat sonra ateşin hala devam etmesi 

durumuna denir. Bu oran %10 ile 20 arasında bildirilmiştir. Birçok çalışma IVIG direnci 

olan hastalarda koroner arter anormalliği açısından risk artışı olduğunu göstermektedir. 
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Pik IVIG direnci 1 yaş altında özellikle 9-11 ay aralığında görülmektedir (31). IVIG 

tedavisinin etki mekanizması tam bilinmediğinden IVIG direncinin immünolojik temeli 

de çözülememiştir. Fc gamma reseptör polimorfizmi gibi genetik sebepler IVIG 

direncinde rol oynamaktadır (143). Ayrıca 759 KH’ da yapılan bir çalışma sonucu 

P2RY12 rs6809699 polimorfizminin, IVIG direncini ön görmede bir biyobelirteç olarak 

kullanılabileceğini göstermektedir (144). IVIG direncini öngörmede bazı skorlama 

sistemleri kullanılmaktadır (145-150). Bunlar Tablo 11’de gösterilmiştir. Harada 1991’de 

Tokyo’daki Kawasaki hastalarında yaptığı çalışmada kendi geliştirdiği Harada skorlama 

sisteminin Koroner arter lezyonu gelişmesi açısından  duyarlılığını %90 bulunmuştur 

(146). Kobayashi skoru, Japonya'daki IVIG direnci olan Kawasaki hastası Japon 

çocukların %95‘ini tanımlamıştır (147). Ancak IVIG direnci ve anevrizmalar için 

kullanılan Japon skorlama sistemleri Kuzey Amerika’daki Kawasaki hastaları üzerinde 

düşük özgüllüğe sahiptir (151). Bu nedenle Japonya dışındaki ülkelerdeki yüksek riskli 

çocukların tanımlanması için ileri incelemeye ihtiyaç vardır. 

 
Tablo 11. Kawasaki hastalığı risk skorlama sistemleri (145-150) 

 
Skorlama Sistemi Parametreler Puan değeri Yüksek risk 

Harada BK>12.000/ mm3 

PLT<350.000/ mm3 

CRP>3 mg/dL 

Hematokrit<%35 

Albümin<3.5 g/dL 

Yaş ≤ 12 ay 

Cinsiyet: Erkek 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

≥4 puan 

Kobayashi Na≤133 mmol/L 

Tedavi günü ≤4 gün 

AST≥100IU/L 

Nötrofil oranı≥%80 

CRP≥10 mg/dL  

Yaş≤12 ay 

Plt≤300.000/ mm3 

2 

2 

2 

2 

1 

1 

1 

≥4 puan 
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San Diego Tedavi günü≤4 gün 

GGT≥60IU/L 

zHb ≤-2 

İT oranı ≥0,2 

1 

1 

1 

2 

≥2 puan  

Egami Tedavi günü≤4 gün 

Yaş ≤6 ay 

Plt≤300.000/ mm3 

ALT ≥80 IU/L 

CRP ≥8 mg/dL  

1 

1 

1 

2 

1 

≥3 puan 

Sano CRP ≥7 mg/dL  

TB ≥0,9 mg/dL  

AST ≥200 IU/L 

1 

1 

1 

≥2 puan  

Formosa Lenfadenopati  

Albümin <3,5 g/dL  

Nötrofil≥ %60  

1 

1 

2 

≥3 puan  

 

2.7.2.1. IVIG direnci tedavisi 

İkinci doz IVIG verilmesi: IVIG tedavisinin doza bağlı etkisinden dolayı çoğu 

otorite 2. doz 2g/kg IVIG ile tedaviyi önermektedir. Bununla ilgili retrospektif çalışmalar 

mevcut olsa da yeterli randomize kontrollü çalışma yoktur (152).  

 

Kortikosteroid: Kortikosteroidler de Kawasaki hastalığının standart tedavisine 

yanıt vermeyen hastalarda kullanılabilinir. Furukawa ve arkadaşları 63 IVIG dirençli 

hastanın 44’üne intravenöz metilprednizolon (30 mg/kg/g 3 gün) ardından 7 güne 

azaltılarak tamamlanan oral metilprednizolon vermiş, 19 hastaya da 2. doz IVIG vermiştir. 

Bu hastalar arasında koroner arter anormalliği ve tedavi başarısızlığı oranı benzer 

bulunmuştur (153). Ogata ve arkadaşları IVIG tedavisine dirençli 27 hasta için tedavi 

stratejilerinin etkinliğini karşılaştırdığı çalışmada 14 hastaya 2. doz IVIG (1 gün boyunca 

2 g/kg) ve 13 hasta pulse intravenöz metilprednizolon (ardışık 3 gün boyunca 30 mg/kg) 

ile tedavi uygulamışlardır. Steroid grubundaki hastalarda daha kısa ateş süresi ve daha 

düşük tıbbi maliyet izlenmiştir (154). İlk veya ikinci doz IVIG tedavisine yanıt vermeyen 

hastalar için farklı steroid rejimlerini karşılaştıran hiçbir klinik çalışma olmamasına 
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rağmen, Japon çalışmalarında daha uzun steroid kürü ile ilişkili daha iyi sonuçların kalıcı 

vasküler inflamasyonun baskılanmasına bağlanabileceği varsayılmaktadır. Bu nedenle 

optimal steroid rejimi bilinmemektedir ve hem pulse steroid hem de uzun vadeli steroid 

tedavisi seçenekler arasında olmaya devam etmektedir. 

 

İnfliximab: Retrospektif yapılan çalışmalara dayanarak, İnfliximab IVIG dirençli 

hastalar için ikinci bir IVIG infüzyonuna alternatif olarak düşünülebilir (155). 

 

Diğer tedaviler  

 

İkinci doz IVIG, steroid veya infliksimab infüzyonuna cevap veremeyen 

hastalarda, enflamasyonu kontrol etmek için ek tedavi uygulamak gerekir. 

 

Ulinastatin: Ulinastatin üriner tripsin inhibitörüdür. Kanai ve arkadaşları 2011 

yılında Japonya'da ulinastatinin Kawasaki hastalığına karşı etkinliğini bildirmiştir (156). 

IVIG tedavisine dirençli vakalarda ve koroner arter anomalileri ile ilişkili vakalarda 

gecikmiş yüksek elastaz seviyeleri hakkında çok sayıda rapor vardır. Nötrofillerin içinde 

ve dışında elastaz salgısını baskılayan ve inaktive eden ulinastinin vasküler endotelyal 

disfonksiyonu baskıladığına inanılır ve bir tedavi seçeneği olarak kabul edilir. IVIG ile 

kombinasyon halinde, ikinci seçenek destekleyici tedavi olarak kullanılabilir. 

 

Siklosporin: Siklosporin T hücre aktivasyonunun sinyal iletiminde önemli bir rol 

oynayan kalsinörine bağlanan ve aktivasyonunu inhibe eden bir immünosupresif ajandır; 

ancak henüz akut evre Kawasaki hastalığının tedavisi için onaylanmamıştır. 2001 yılında 

Raman ve arkadaşları immünosupresif tedavide siklosporin kullanımının şiddetli 

Kawasaki hastalığına karşı etkili olabileceğini bildirmiştir (157). Daha sonra, Kawasaki 

hastalığına duyarlı genler (ITPKC, CASP3) 2008'den sonra başlıca Onouchi ve 

arkadaşları tarafından keşfedilmiştir (158). İlk başta bu genlerin T hücrelerinde hücre 

aktivasyonunu baskılama işlevine sahip olduğuna inanılıyordu ve bu genlerdeki 

anormalliklerin neden olduğu T hücrelerinin aşırı aktivasyonunun Kawasaki hastalığının 

patolojisinde rol oynadığını düşündüler. Ancak son yıllarda bu genlerin sadece T 
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hücrelerinde değil aynı zamanda vasküler endotel hücrelerinde ve doğal bağışıklıkta görev 

alan hücrelerde de eksprese edildiği ortaya çıktı. 2011'de Suzuki ve arkadaşlarının 

siklosporinin kalsinörinin fosforilasyonunun ITPKC'nin down regülasyonuna etki ettiğini 

ve Kawasaki hastalığına karşı etkili bir tedavi olabileceğini düşünmüş ve bu nedenle IVIG 

dirençli vakalarına karşı siklosporinin kullanımını içeren bir protokol hazırlamış ve bir 

çalışmayı yürütmüştür. Siklosporin (4 mg/kg/gün), birinci basamak IVIG tedavisine 

dirençli hastalarda üçüncü basamak olarak oral yoldan uygulandı ve bunların arasında 

%78,6'sında ateşin düştüğü izlendi. Böylece siklosporinin etkili bir tedavi seçeneği 

olabileceği düşünülmüştür (159). Hamada ve arkadaşlarının yaptığı “KAICA” 

çalışmasında; IVIG tedavisine karşı direnç gelişmesi beklenen vakalarda IVIG ve 

siklosporinin kombine kullanımı koroner arter sonuçları açısından güvenli ve yararlı 

bulunmuştur (160). Siklosporin veya takrolimus gibi kalsinörin inhibitörlerinin koroner 

arter anevrizması oranını düşürüp düşürmediğini belirlemek için daha fazla randomize 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 

Diğer monoklonal antikor tedavisi: İki olgu sunumunda, dirençli KH tedavisi 

için anakinranın başarılı bir şekilde kullanıldığı gösterilmiştir (161).  

 

Plazma değişim tedavisi: Bazı klinik çalışmalarda plazma değişiminin IVIG 

tedavisine dirençli hastalarda etkili bir tedavi olup  koroner arter anevrizmasının görülme 

sıklığını azalttığı bildirilmiştir (162). Ancak diğer tedavilerden daha invaziv olması ve 

artmış riskleri nedeniyle, tüm tıbbi tedavilere yanıtsız olan hastalar için plazma değişimi 

yapılmalıdır. 

 

Sitotoksik ajanlar: Oral steroidlerle birlikte siklofosfamid gibi sitotoksik ajanlar, 

özellikle refrakter akut Kawasaki hastalığı olan koroner arter anevrizması gelişen hastalar 

için kullanılmıştır. Bu tedavi, diğer ciddi vaskülitleri tedavi etmek için yaygın olarak 

kullanılır. Halyabar ve arkadaşları diğer ajanlara dirençli ilerleyici koroner arter 

anevrizması olan 7 erkek Kawasaki hastasında siklofosfamid kullanımının koroner arter 

anevrizma ilerlemesini önlediğini göstermişlerdir (163). Siklofosfamidin Kawasaki 
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hastalarında kullanımı için geniş kapsamlı çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. Bu nedenle 

kullanımı sadece diğer ajanlara dirençli olan en ağır vakalarda olmalıdır. 

Bir diğer sitotoksik ajan olan metotreksatın Kawasaki hastalığında C-reaktif 

proteini , eritrosit sedimantasyon hızını düşürdüğüne ve IL-1 ve IL-6 salınımını bloke 

ettiğine inanılmaktadır (164). Lee ve arkadaşları ilk olarak dirençli Kawasaki hastalığı 

olan 6 yaşındaki bir çocukta metotreksatın başarılı kullanımını bildirmiştir. Bu hastanın 

birden fazla IVIG dozuna yanıt vermediği  daha sonra hastalığın 38. gününde 

deksametazon ile birlikte metotreksat başlandığı ve bu tedavi ile inflamasyonun kademeli 

olarak azaldığı saptanmıştır (165).  Daha sonraki birkaç olgu sunumu, herhangi bir yan 

etki olmaksızın Kawasaki hastalığının metotreksat ile başarılı bir şekilde tedavi edildiğini 

de bildirmiştir (166, 167). 

 

2.7.3. Trombozu önleme tedavisi 

Koroner arter lezyonu olmayan hastalarda, hastalığın akut fazı boyunca düşük doz 

ASA tedavisine devam edilir. 6-8 haftalık takip sonrası kontrolde son 

ekokardiyografisinde herhangi bir olumsuz değişiklik görülmediği sürece ASA kesilebilir. 

Küçük koroner arter lezyonları olan hastalar tipik olarak bu dönemden sonra düşük doz 

ASA monoterapisine devam eder. Orta büyüklükte anevrizmaları olanlar ASA ve bir ADP 

reseptör antagonisti, yani klopidogrel ile tedavi edilir. Kalıcı büyük veya dev 

anevrizmaları (iç lümen çapı ≥8 mm) olan çocuklar, bir antiplatelet ajan ve antikoagülan 

tedavi (warfarin veya LMWH) ile tedavi edilebilir. İkinci rejimler, pediatrik hematoloji 

uzmanları ile iş birliği içinde uygulanmaktadır. Siklooksijenaz yolunu kullanan nonsteroid 

antiinflamatuar ilaçların asetilsalisilik asitin antiplatelet etkisine müdahale edebileceğini 

ve bunlardan kaçınılması gerektiğini belirtmek önemlidir. Kawasaki hastalığı ve koroner 

arter lezyonu olan çocuklarda 3-hidroksi-3-metilglutaril koenzim A redüktaz inhibitörleri 

(statinler)nin rolünü değerlendiren çalışmalar devam etmektedir. Statinler bilinen 

kolesterol düşürücü etkilerine ek olarak inflamasyon, trombosit agregasyonu, pıhtılaşma 

ve endotel fonksiyonu üzerinde potansiyel yararlı etkilere sahip olabilir. Çalışmalarda 

hem güvenliği hem de tolere edilebilirliği gösterilmiştir ancak Kawasaki hastalığında rutin 

kullanımlarını önermeden önce uzun süreçli prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır (168). 

Büyük ve dev anevrizmalarda beta bloker kullanımı düşünülebilir. 
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2.8. Prognoz ve Uzun Süreli İzlem 

Kawasaki hastalığı teşhisi konan çocukların prognozu, öncelikle tanı ve takip 

sırasında koroner arter tutulumunun yaygınlığına ve ciddiyetine bağlıdır. Amerika 

Birleşik Devletleri ve Japonya'da vaka ölüm oranı %0,2'den azdır ve başlıca ölüm nedeni 

koroner arter oklüzyonundan kaynaklanan miyokard enfarktüsüdür (169). Kawasaki 

hastalığının teşhisi, tedavisi ve yönetimi için AHA 2017 kılavuzları, takip rehberliği için 

kullanılabilecek ayrıntılı bir risk sınıflandırma şeması sağlar (5). Tablo 12‘de 

gösterilmiştir.
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Tablo 12. Uzun süreli izlem algoritması (5) 
 

 
 
 
 

Risk derecesi 

 
 
 

İzlem sıklığı* 

 
İndüklenebilir 
miyokard iskemisi 
değerlendirilmesi α 

 
Ek kardiyolojik 
değerlendirme 

         sıklığı 

Kardiyovasküler 

Risk faktörü 
Değerlendirme + 

 
 
 

Fiziksel aktivite & 

 
 
 
Gebelik 

danışmanlığı 

1: koroner etkilenme 

yok 

4 hafta ile 12 ay 
arasında takipten 
çıkabilir 

Önerilmez Önerilmez 1.Yılda değerlendir Her ziyarette 
danışmanlık 

Değişiklik olmadan 

yaşa uygun danışma 

 

2: sadece dilatasyon 

Normalse 1 yıl sonra 

takipten çıkabilir, 

devam ediyorsa her 2-

5 yılda bir değerlendir 

Önerilmez Önerilmez 1.Yılda değerlendir Her ziyarette 
danışmanlık 

Değişiklik 

olmadan yaşa 

uygun danışma 

3.1: küçük anevrizma 
yeni oluşmuş ya da 
kalıcı 

6. ayda değerlendir, 
sonrasında senelik takip 

2-3 yılda bir 3-5 yılda bir düşün 1.Yılda değerlendir Her ziyarette 
danışmanlık, teması 
sınırla 

Doğum kontrolü 
ve gebelik için 
önlemler 

3.2: küçük 

anevrizma, normale 

dönmüş veya sadece 

dilatasyon 

1–3 yılda bir 
değerlendir 
(ekokardiyografi ihmal 
edilebilir) 

3-5 yılda bir Uyarılabilir iskemi 

varsa düşünülebilir 

1.Yılda değerlendir, 

sonra her iki yılda bir 

Her ziyarette 
danışmanlık 

Değişiklik 
olmadan yaşa 
uygun danışma 

4.1: Orta 
anevrizma, 
güncel veya 
kalıcı 

3., 6. ve 12. ayda 
değerlendir sonra 
yıllık takip 

1-3 yılda bir 2-5 yılda bir düşün 1.Yılda değerlendir Her ziyarette 
danışmanlık, teması 
kısıtla, kendi kendini 
sınırlama 

Doğum kontrolü 
ve gebelik için 
önlemler 
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  Sarı renk sınıf IIA (yapılması uygun), turuncu renk sınıf IIB (yapılabilir) öneriyi temsil etmektedir. 
*Öykü, fizik muayene, ekokardiyografi ve elektrokardiyografiyi içerir. 
α Stres ekokardiyografi, stres elektrokardiyografisi, stres ile manyetik rezonans perfüzyon görüntüleme ve stres ile nükleer tıp perfüzyon görüntülemeyi 

içerebilir. 
+ Her ziyarette genel sağlıklı yaşam danışmanlığı verilmelidir. 
&Temas kısıtlamaları; antikoagülan veya çift antiplatelet tedavi alan hastalar için geçerlidir. Kendi kendini sınırlama; zorlama ya da baskı olmadan kendi 

makul aktivitelerine devam edilebileceğini belirtmektedir. 

 

 

Risk derecesi 

 

 

İzlem sıklığı* 

 

İndüklenebilir 
miyokard iskemisi 
değerlendirilmesi α 

 

 

Ek kardiyolojik 
değerlendirme 

sıklığı 

 

Kardiyovasküler 
Risk faktörü 

Değerlendirme + 

 

 

Fiziksel aktivite & 

 

 

Gebelik danışmanlığı 

4.2: Orta anevrizma, 
küçük anevrizma 
gerilemiş  

Yıllık değerlendir 2-3 yılda bir 3-5 yılda bir düşün Yıllık Her ziyarette 
danışmanlık, teması 
kısıtla, kendi kendini 
sınırlama 

 

Doğum kontrolü ve 
gebelik için önlemler  

4.3: Orta anevrizma, 
normale dönmüş veya 
sadece dilatasyon  

1–2 yılda bir 
değerlendir 
(ekokardiyografi ihmal 
edilebilir.)  

2-4 yılda bir Uyarılabilir iskemi 
varsa düşünülebilir  

Her iki yılda bir Her ziyarette 
danışmanlık, teması 
kısıtla, kendi kendini 
sınırlama  

Doğum kontrolü ve 
gebelik için önlemler  

5.1: Büyük veya dev 
anevrizma, güncel veya 
kalıcı  

3, 6, 9 ve 12. Ayda 
değerlendir, sonra 3-6 
ayda bir  

6-12 ayda bir 2-6 ay içinde bazal; her 
1-5 yılda bir düşünebilir  

Her 6-12 ayda bir  Her ziyarette 
danışmanlık, teması 
kısıtla, kendi kendini 
sınırlama  

Doğum kontrolü ve 
gebelik için önlemler  

5.2: Büyük veya dev 
anevrizmalar, orta 
anevrizmaya gerilemiş 

Her 6-12 ayda bir 
değerlendir  

Yıllık  2-5 yılda bir düşün Yıllık  Her ziyarette 
danışmanlık, teması 
kısıtla, kendi kendini 
sınırlama  

Doğum kontrolü ve 
gebelik için önlemler  

5.3: Büyük veya dev 
anevrizma, küçük 
anevrizmaya gerilemiş 

Her 6-12 ayda bir 
değerlendir  

1-2 yılda bir 2-5 yılda bir düşün Yıllık  Her ziyarette 
danışmanlık, teması 
kısıtla, kendi kendini 
sınırlama  

Doğum kontrolü ve 
gebelik için önlemler  

5.4: Büyük veya dev 
anevrizma, normale 
dönmüş veya sadece 
dilatasyon  

Her 6-12 ayda bir 
değerlendir  

2-3 yılda bir 2-5 yılda bir düşün Her iki yılda bir  Her ziyarette 
danışmanlık, teması 
kısıtla, kendi kendini 
sınırlama  

Doğum kontrolü ve 
gebelik için önlemler  
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 Çalışmamızda, Ocak 2011 - Ocak 2021 tarihleri arasında, Bezmialem Vakıf 

Üniversitesi Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Ana Bilim Dalı’nda Kawasaki 

Hastalığı tanısı ile takip edilen, başka ek hastalığı olmayan 72 hastanın verileri geriye 

dönük olarak incelendi.  

2019 yılında sağlam çocuk takibi ile Çocuk Sağlığı polikliniğine başvuran 

hasta grubu ile aynı yaş grubunda olan son 15 gün içinde ateşli hastalığı ve kronik bir 

hastalığı olmayan 72 sağlıklı çocuk kontrol grubu olarak çalışmaya dahil edildi. 

Nükleus ve Bizmed bilgisayar sistemlerindeki verilerden hastaların anamnez, 

fizik muayene, laboratuvar, ekokardiyografi bulguları, hastalığın komplikasyonları, 

uygulanan tedavi, hastalığın prognozu, mortalite ve morbidite bilgileri kaydedildi. 

Komplet Kawasaki hastalığı tanısı Amerikan Kalp Birliği tanı kriterleri olan beş 

günlük ateş ile en az dört (tek taraflı servikal lenfadenopati, bilateral eksüdatif olmayan 

konjonktivit, polimorfik ekzantem, orofaringeal mukoza ve dudak değişiklikleri, 

ekstremitelerde eritem, ödem ve soyulma gibi değişiklikler) kriterin varlığına 

dayanılarak konuldu. Klasik tanı kriterlerin hastalarda görülme sıklığı değerlendirildi. 

Ateşli ve 4’ten az klinik bulgusu ve koroner arter dilatasyonu veya anevrizması olan 

veya laboratuvar olarak sistemik enflamasyon bulgusunun (C-reaktif protein 

≥3.0mg/dL ve/veya ESR≥40 mm/s) 3 yardımcı laboratuvar bulgusu ile birlikte olduğu 

vakalar (bunlar: (1) artmış alanin transaminaz, (2) albümin<3.0 g / dL, (3) lökositüri 

(≥10WBC/hpf), (4) yaş için anemi, (5) lökosit sayısı ≥15.000/mm³ ve (6) 7. günden 

sonra trombositoz (≥450.000/mm³)) “İnkomplet” ya da “atipik” olarak değerlendirildi. 

Kardiyak tutulum olan hastalar grubuna hastaların EKO görüntülemesinden elde 

edilen koroner arter ekojenite artışı, koroner arter dilatasyonu, koroner arter 

anevrizması ve mitral yetmezlik dahil edildi. Koroner arter dilatasyonu veya 

anevrizması olan hastalar koroner arter tutulumu olarak kabul edildi.  

IVIG 2 g/kg dozda 12 saatlik infüzyon şeklinde ve 80 mg/kg/gün dört doza 

bölünmüş olarak asetilsalisilik asit tedavisi verildi. Tedavi sonrasındaki 36. saatte ateş 

yanıtı olmayan hastalar dirençli olgular olarak kabul edildi ve ikinci doz IVIG 

uygulandı. Hastanın ateşi normale döndükten 48-72 saat sonra aspirin dozu 3-5 

mg/kg/gün olacak şekilde tek doza düşüldü. Antiagregan dozda aspirin hastada 



67 
 

koroner arter tutulumu olmadığı gösterilene kadar 6-8 hafta süreyle devam edildi. 

Koroner arter tutulumu olanlarda aspirin antiagregan dozda devamlı olarak verildi. 

Mevsim, yaş, cinsiyet özellikleri, ateş-tanı şüphe, ateş-IVIG, hastane yatış günleri ve 

yoğun bakıma yatış durumu kaydedildi. Klasik tanı kriterleri dışında hastalarda 

görülen diğer klinik bulgular da belirlendi. Komplet ve inkomplet Kawasaki hastalığı, 

kardiyak tutulum olan ve olmayan, koroner arter tutulumu olan ve olmayan, IVIG 

direnci olan ve olmayan hasta grupları laboratuvar, görülme sıklığı, yaş cinsiyet, klinik 

bulgular açısından karşılaştırıldı. Hastaların laboratuvar tetkiklerinden elde edilen 

NLR, PLR, LMR, MPV/L, MPV/PDW, MPV/PC, Hb/RDW, AST/ALT, 

Fibrinojen/Albümin, CRP/Albümin oranları hasta grupları arasında karşılaştırıldı. 

Tüm hastalar ile kontrol grubu arasında yaş, cinsiyet ve hemogram parametreleri ve 

NLR, PLR, LMR, MPV/L, MPV/PDW, MPV/PC, Hb/RDW oranları karşılaştırıldı. 

Hastaların tanı konulduğu gün alınan kan tetkikleri 0. gün kabul edildi. Bu tarihten 10 

günden sonrasında alınan laboratuvar tetkikleri hem tüm hastalarda hem de komplet 

ve inkomplet Kawasaki Hastalığı, IVIG direnci olan ve olmayan, kardiyak tutulumu 

olan ve olmayan hasta gruplarında karşılaştırıldı. Bu iki farklı günlerde alınan 

laboratuvar tetkiki parametre farkları da aynı gruplarda karşılaştırıldı. Viral serolojisi 

bakılan hastalar incelendi. Viral etkenlerin Ig M pozitifliğine göre hastalar sayısal ve 

% olarak belirlendi. Seroloji pozitifliğine göre hastalar komplet-inkomplet Kawasaki 

hastalığı, kardiyak tutulum ve IVIG direnci açısından karşılaştırıldı. 

Etik kurul onayı 

           Çalışmamıza, hastanemizin etik kurulu tarafından 05.10.2021 tarihinde 

2021/343 karar numarası ile onay verilmiş ve hasta ailelerinden bilgilendirilmiş onam 

alınmıştır. 

İstatistiksel yöntem 

İstatistik analizlerin tamamı R yazılımı (versiyon 4.2.0) ile gerçekleştirildi (R: 

A language and environment for statistical computing. R Foundation for Statistical 

Computing, Vienna, Austria, Available online: http/www.r-project.org/). İstatistik 

analizlerde rstatix v0.7.0 ve gtsummary v1.6.0  paketleri kullanıldı (170, 171). 

Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro Wilk testi ile Q-Q plot ve 

histogram grafikleri ile denetlendi. Sürekli değişkenler ortanca (min-maks veya 25.-

75. çeyrek) ve ortalama ± standart sapma olarak raporlandı. Kategorik değişkenler 
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frekans (yüzde) ile sunuldu. Sürekli veriler bağımsız gruplar için Mann Whitney U ve 

Student t-testi ile analiz edilirken bağımlı gruplar için Wilcoxon testi ve bağımlı 

gruplarda t testi ile analiz edildi. Kategorik veriler için gözlem sayısının yeterli olduğu 

durumlarda Pearson Ki-kare testi, gözlem sayılarının yetersiz olduğu durumlarda 

Fisher’in kesin testi kullanıldı. p<0,05 anlamlı olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamızda 72 hasta ve 72 kontrol grubu olmak üzere toplam 144 çocuğun 

verileri değerlendirildi. Hasta grubunun 36 (%50)’si kadın iken 36 (%50)’si erkekti. 

Kadın /erkek oranı 1:1 idi. Kontrol grubu da benzerdi. 2 grubun toplamının yaş 

ortalaması 39.6 ± 29,4 ay, ortancası 31.5 (17.8-55) aydı. Hasta grubunda ortalama 39,6 

± 30,9 ayken ortancası 30 (19-56.2) aydı. Kontrol grubu yaş ortancası 38.5 (15.5-54.5) 

aydı. Hastaların %16,7 ‘si 1 yaş altında, %78’i ise 5 yaş altındaydı.  

Ateş ile başvuru arasında geçen süre en az 1 gün en fazla 20 gün idi. Ortalaması 

5,59 ± 3,65 gün idi.  Ateş ile tanıdan şüphelenilen gün arasında geçen süre en az 3 gün 

en fazla 20 gün idi. Ortalaması 7,61 ± 3,4 gün idi. Ateş ile IVIG verilen gün arasında 

geçen süre en az 5 en fazla 20 gün idi. Ortalaması 8,03 ± 3,4 gün idi. Tüm hastalara 

tanı konduğu gün içinde (ateşin 5. günü ve sonrası) IVIG tedavisi verildi. Hastane yatış 

süresi ortalaması 6,55 ± 4,01 gün idi. 6 (%8,3) hastanın izleminde çocuk yoğun bakım 

yatışı gerekti. Çocuk yoğun bakımda izlenen hastaların 4 (%66)’ünde IVIG direnci 

görülürken 3 (%50)’ünde inkomplet Kawasaki vardı. 

Hastaların başvuru ayları incelendiğinde 8 (%11,1)’i Ocak, 10 (%13,9)’u 

Şubat, 9 (%12,5)’u Mart, 10 (%13,9)’u Nisan, 9 (%12,5)’u Mayıs, 3 (%4,2)’ü Haziran, 

4 (%5,6)’ü Temmuz, 2 (%2,8)’si Ağustos, 7 (%9,7)’si Eylül, 2 (%2,8)’si Ekim, 3 

(%4,2)’ü Kasım ve 5 (%6,9)’i Aralık ayında olduğu görüldü (Şekil 14). 

 

               

 

Şekil 14. Hastaların aylara göre dağılımı 
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Mevsimsel açıdan hastaların 28 (%38,9)’i ilkbahar, 23 (%31,9)’ü kış, 12 

(%16,7)’si sonbahar, 9 (%12,5)’u yazın başvurdu (Şekil 15). 

 

                    

 Şekil 15. Hastaların mevsimlere göre dağılımı 
 

Hastaların geldiği bölgeler değerlendirildiğinde en yüksek başvuru yapılan 

bölge 23 (%31,9) hasta ile Marmara bölgesi olurken, onu sırasıyla 15 (%20,8) hasta 

ile Karadeniz, 14 (%19,4) hastayla Doğu Anadolu, 10 (%13,9) hastayla İç Anadolu, 5 

(%6,9) hastayla Güneydoğu, 3 (%4,2) hastayla Akdeniz ve 1 (%1,4) hasta ile Ege 

bölgesi izledi. 1(%1,4) hasta ise yabancı uyrukluydu (Şekil 16). 

                     

 

 
       Şekil 16. Hastaların geldiği bölgelere göre dağılımı 
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Hastaların geldiği iller incelendiğinde en yüksek başvuru 17 (%23,6) hasta ile 

İstanbul’dan yapılırken, onu sırasıyla 5 (%6,9) hasta ile Konya, 4 (%5,6) hasta ile 

Kastamonu, 4 (%5,6) hasta ile Malatya, 3 (%4,2) hasta ile Edirne, 3 (%4,2) hasta ile 

Sinop ve 3 (%4,2) hasta ile Sivas takip etti. 33 (%45,3) hasta ise diğer illerden 

gelmişlerdi (Şekil 17). 

 

 

 

Şekil 17. Hastaların geldiği illere göre dağılımı 
 

Hastaların semptomları Kawasaki hastalığı tanı kriteri olan klinik özellikler ve 

Kawasaki hastalığı tanı kriteri olmayan özellikler olarak iki başlık altında kategorize 

edildi. Kawasaki hastalığı tanı kriteri olan klinik özellikleri dağılımları; 63 (%88) hastada 

eritematöz ve çatlamış dudaklar, çilek dili veya orofaringeal mukozalarda eritem, 60 

(%85) hastada bilateral eksüdasız bulbar konjonktivit, 58 (%81) hastada makülopapüler 

döküntü, diffüz eritrodermi veya eritema multiforme benzeri döküntü, 36 (%51) hastada 

genellikle tek taraflı süpüratif olmayan en az 1,5 cm çapından büyük servikal 

lenfadenopati, 32 (%45) hastada el ayaklarda eritem ve ödem şeklindedir (Tablo 13). 
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Tablo 13.  KH tanı kriteri olan klinik özelliklerin dağılımları 

 

 

Kawasaki hastalığı tanı kriteri olmayan özelliklerin dağılımları ise 35 (%49) 

hastada irritabilite,19 (%34,5) hastada steril piyüri 15 (%26) hastada kusma, 14 (%24) 

hastada ishal, 11 (%19) hastada öksürük, 10 (%18) hastada artralji, 10 (%18) hastada 

perianal soyulma, 8 (%15) hastada hepatomegali, 7 (%12) hastada artrit, 6 (%10,5) 

hastada aseptik menenjit, 4 (%7,8) hastada splenomegali, 1 (%3,7) hastada safra 

kesesinde hidrops şeklindedir (Şekil 18). 

 

Şekil 18. KH tanı kriteri olmayan klinik özellikleri dağılımları 

 

 

 Klinik Özellikler N = 72 

KH tanı kriteri olan klinik 
özellikler 

Eritematöz ve çatlamış dudaklar, çilek dili veya 
orofaringeal mukozalarda eritem 

63 (%88) 

 Bilateral eksüdasız bulbar konjonktivit 60 (%85) 

 Makülopapüler döküntü, diffüz eritrodermi veya 
eritema multiforme benzeri döküntü 

58 (%81) 

 Genellikle tek taraflı, süpüratif olmayan ve en az 1,5cm boyutunda 
servikal lenfadenopati 

36 (%51) 

 El ayaklarda eritem ve ödem 32 (%45) 
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Kontrol ve hasta grubu karşılaştırıldığında kontrol grubunda 36 (%50) kadın 

36 (%50) erkek hasta varken, hasta grubunda 36 (%50) kadın 36 (%50) erkek hasta 

vardı ve arada istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p>0.999). Kontrol grubu yaş 

ortancası 38.5 (15.5-54.5) ayken, hasta grubunda 30 (19-56.2) aydı ve arada 

istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=0.829).  

Kontrol grubu WBC ortancası 8.3 (7.5-10.5) 103/µL, hasta grubunda 15.2 

(11.2-20.8) 103/µL ve arada istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0.001).  

Kontrol grubu nötrofil ortancası 2.9 (2.3-3.6) 103/µL, hasta grubunda 11.8 

(7.9-17.6) 103/µL ve arada istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0.001). 

 Kontrol grubu lenfosit ortancası 4.4 (3.5-5.9) 103/µL, hasta grubunda 2.6 (1.8-

4.1) 103/µL ve arada istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0.001). 

 Kontrol grubu monosit ortancası 0.7 (0.6-0.9) 103/µL, hasta grubunda 1.1 

(0.8-1.5) 103/µL ve arada istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0.001).  

Kontrol grubu hemoglobin ortalaması 12.2 ± 0.8 g/dL, hasta grubunda 10.7 ± 

1.3 g/dL ve arada istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0.001).  

Kontrol grubu hematokrit ortalaması %36.9 ± 2.3, hasta grubunda %32 ± 3.5 

ve arada istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0.001).  

Kontrol grubu MCV ortalaması 78.8 ± 3.6 fL, hasta grubunda 77.9 ± 5 fL ve 

arada istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=0.220). 

 Kontrol grubu RDW ortancası %12 (11.4-12.8), hasta grubunda %13.7 (12.4-

15.1) ve arada istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0.001). 

 Kontrol grubu platelet ortancası 334 (291.8-374) 103/µL, hasta grubunda 442 

(321.2-522) 103/µL ve arada istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0.001).  

Kontrol grubu MPV ortancası 6.4 (6-7.1) fL, hasta grubunda 7.7 (6.1-9.2) fL 

ve arada istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0.001).  

Kontrol grubu PDW ortancası %18.7 (18.2-19.3), hasta grubunda %16.6 (11.1-

18) ve arada istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0.001).  
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Kontrol grubu plateletkrit ortancası %0.2 (0.2-0.2) hasta grubunda %0.3 (0.2-

0.4) ve arada istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0.001).  

Kontrol grubu nötrofil/lenfosit oranı ortancası 0.6 (0.4-0.9), hasta grubunda 4.2 

(2.4-7.9) ve arada istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0.001). 

 Kontrol grubu platelet/lenfosit oranı ortancası 73.8 (57.1-95.4), hasta 

grubunda 163.8 (97.6-209.8) ve arada istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0.001). 

 Kontrol grubu lenfosit/monosit oranı ortancası 6.2 (4.8-8.7), hasta grubunda 

2.8 (1.8-4.5) ve arada istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0.001).  

Kontrol grubu MPV/lenfosit oranı ortancası 1.5 (1-2), hasta grubunda 2.7 (1.6-

4.1) ve arada istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0.001).  

Kontrol grubu MPV/PDW oranı ortancası 0.3 (0.3-0.4), hasta grubunda 0.5 

(0.3-0.9) ve arada istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0.001). 

 Kontrol grubu MPV/PC oranı ortancası 0.019 (0.017-0.023), hasta grubunda 

0.018 (0.013-0.025) ve arada istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=0.162).  

Kontrol grubu hemoglobin/RDW oranı ortalaması 1 ± 0.1, hasta grubunda 0.8 

± 0.2 ve arada istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0.001). 
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Tablo 14. Kontrol ve hasta gruplarının laboratuvar özelliklerinin kıyaslanması 

 

 

  

Özellikler Kontrol, N = 721 Hasta, N = 721 p-değeri 

Cinsiyet   >0.9992 

Kadın 36 (%50) 36 (%50)  

Erkek 36 (%50) 36 (%50)  

Yaş, ay 38.5 (15.5-54.2) 30.0 (19.0-56.2) 0.8293 

WBC, 103/µL 8.3 (7.5-10.5) 15.2 (11.2-20.8) <0.0013 

Nötrofil, 103/µL 2.9 (2.3-3.6) 11.8 (7.9-17.6) <0.0013 

Lenfosit, 103/µL 4.4 (3.5-5.9) 2.6 (1.8-4.1) <0.0013 

Monosit, 103/µL 0.7 (0.6-0.9) 1.1 (0.8-1.5) <0.0013 

Hemoglobin, g/dL 12.2 ± 0.8 10.7 ± 1.3 <0.0014 

Hematokrit, % 36.9 ± 2.3 32.0 ± 3.5 <0.0014 

Mean Corpuscular Volume, fL 78.8 ± 3.6 77.9 ± 5.0 0.2204 

Red Blood Cell Distribution Width, % 12.0 (11.4-12.8) 13.7 (12.4-15.1) <0.0013 

Platelet, 103/µL 334.0 (291.8-374.0) 442.0 (321.2-522.0) <0.0013 

Mean Platelet Volume, fL 6.4 (6.0-7.1) 7.7 (6.1-9.2) <0.0013 

Platelet Distribution Width, % 18.7 (18.2-19.3) 16.6 (11.1-18.0) <0.0013 

Plateletkrit, % 0.2 (0.2-0.2) 0.3 (0.2-0.4) <0.0013 

Nötrofil/Lenfosit oranı (NLR) 0.6 (0.4-0.9) 4.2 (2.4-7.9) <0.0013 

Platelet/Lenfosit oranı (PLR) 73.8 (57.1-95.4) 163.8 (97.6-209.8) <0.0013 

Lenfosit/Monosit oranı (LMR) 6.2 (4.8-8.7) 2.8 (1.8-4.5) <0.0013 

Mean Platelet Volume/Lenfosit oranı (MPV/L) 1.5 (1.0-2.0) 2.7 (1.6-4.1) <0.0013 

Mean Platelet Volume/Platelet Distribution Width 
oranı (MPV/PDW) 

0.3 (0.3-0.4) 0.5 (0.3-0.9) <0.0013 

Mean Platelet Volume/Platelet Count oranı 
(MPV/PC) 

0.019 (0.017-0.023) 0.018 (0.013-0.025) 0.1623 

Hemoglobin/Red Blood Cell Distribution Width 
oranı (HBG/RDW) 

1.0 ± 0.1 0.8 ± 0.2 <0.0014 

1n (%); Ortanca (25.-75. çeyrekler); Ortalama ± standart sapma 

2Pearson Ki-kare testi 

3Mann-Whitney U testi 
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Tablo 15‘te tüm hastaların 0. gün ve 10. günden sonraki laboratuvar 

parametrelerinin kıyaslanmıştır.  

Hastaların 0. gün WBC ortancası 15.2 (11.2-20.8) 103/µL, 10. günden sonraki 

WBC ortancası 10.6 (8.3-13.0) 103/µL idi ve aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p<0.001).  

Hastaların 0. gün nötrofil ortancası 11.8 (7.9-17.6) 103/µL, 10. günden sonraki 

nötrofil ortancası 4.7 (2.9-7.0) 103/µL idi ve aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p<0.001).  

Hastaların 0. gün lenfosit ortancası 2.6 (1.8-4.1) 103/µL, 10. günden sonraki 

lenfosit ortancası 4.3 (3.4-6.6) 103/µL idi ve aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p<0.001).  

Hastaların 0. gün monosit ortancası 1.1 (0.8-1.5) 103/µL, 10. günden sonraki 

monosit ortancası 0.7 (0.6-1.1) 103/µL idi ve aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p=0.009).  

Hastaların 0. gün hemoglobin ortancası 10.7 (10.1-11.5) g/dL, 10. günden 

sonraki hemoglobin ortancası 10.9 (9.5-11.7) g/dL idi ve aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p=0.886). 

 Hastaların 0. gün hematokrit ortancası %32.4 (30.2-34.1), 10. günden sonraki 

hematokrit ortancası %33.0 (29.1-34.7) idi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (p=0.734).  

Hastaların 0. gün MCV ortalaması 77.9 ± 5.0 fL, 10. günden sonraki MCV 

ortalaması 78.4 ± 4.4 fL idi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p=0.108).  

Hastaların 0. gün RDW ortancası %13.7 (12.4-15.1), 10. günden sonraki RDW 

ortancası %14.9 (13.7-16.8) idi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p<0.001).  

Hastaların 0. gün platelet ortancası 442.0 (321.2-522.0) 10^3/µL, 10. günden 

sonraki platelet ortancası 570.0 (477.8-682.2) 103/µL idi ve aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p<0.001).  



77 
 

Hastaların 0. gün MPV ortancası 7.7 (6.1-9.2) fL, 10. günden sonraki MPV 

ortancası 7.1 (6.0-8.8) fL idi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.001).  

Hastaların 0. gün PDW ortancası %16.6 (11.1-18.0), 10. günden sonraki PDW 

ortancası %16.6 (10.3-17.6) idi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p<0.001).  

Hastaların 0. gün plateletkrit ortancası %0.3 (0.2-0.4) ng/mL, 10. günden 

sonraki plateletkrit ortancası %0.4 (0.3-0.5) idi ve aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p<0.001).  

Hastaların 0. gün CRP ortancası 102.0 (50.0-172.8) mg/dL, 10. günden sonraki 

CRP ortancası 6.0 (0.5-28.5) mg/dL idi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p<0.001).  

Hastaların 0. gün ESR ortancası 65.0 (49.0-79.8) mm/saat, 10. günden sonraki 

ESR ortancası 55.0 (31.5-86.5) mm/saat idi ve aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p=0.025). 

  Hastaların 0. gün nötrofil/lenfosit oranı ortancası 4.2 (2.4-7.9), 10. günden 

sonraki nötrofil/lenfosit oranı ortancası 0.9 (0.5-1.7) idi ve aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p<0.001).  

Hastaların 0. gün platelet/lenfosit oranı ortancası 163.8 (97.6-209.8), 10. 

günden sonraki platelet/lenfosit oranı ortancası 143.2 (91.5-166.2) idi ve aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.021).  

Hastaların 0. gün lenfosit/monosit oranı ortancası 2.8 (1.8-4.5), 10. günden 

sonraki lenfosit/monosit oranı ortancası 5.7 (3.7-8.2) idi ve aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p<0.001).  

Hastaların 0. gün MPV/lenfosit oranı ortancası 2.7 (1.6-4.1), 10. günden 

sonraki MPV/lenfosit oranı ortancası 1.5 (1.1-2.0) idi ve aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p<0.001).  

Hastaların 0. gün MPV/PDW oranı ortancası 0.5 (0.3-0.9), 10. günden sonraki 

MPV/PDW oranı ortancası 0.4 (0.3-0.9) idi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (p=0.316).  
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Hastaların 0. gün MPV/PC oranı ortancası 0.018 (0.013-0.025), 10. günden 

sonraki MPV/PC oranı ortancası 0.012 (0.009-0.016) idi ve aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p<0.001).  

Hastaların 0. gün hemoglobin/RDW oranı ortalaması 0.8 ± 0.2, 10. günden 

sonraki hemoglobin/RDW oranı ortalaması 0.7 ± 0.2 idi ve aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p=0.002). 
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Tablo 15. Tüm hastaların 0. gün ve 10. günden sonraki laboratuvar 

parametrelerinin kıyaslanması 

                 Zaman   

Özellikler 0. Gün, N = 721 
10. Günden Sonraki 

, N = 721 
p-değeri 

WBC, 103/µL  15.2 (11.2-20.8) 10.6 (8.3-13.0) <0.0012 

Nötrofil, 103/µL 11.8 (7.9-17.6) 4.7 (2.9-7.0) <0.0012 

Lenfosit, 103/µL 2.6 (1.8-4.1) 4.3 (3.4-6.6) <0.0012 

Monosit, 103/µL 1.1 (0.8-1.5) 0.7 (0.6-1.1) 0.0092 

Hemoglobin, g/dL 10.7 (10.1-11.5) 10.9 (9.5-11.7) 0.8862 

Hematokrit, % 32.4 (30.2-34.1) 33.0 (29.1-34.7) 0.7342 

Mean Corpuscular Volume, fL 77.9 ± 5.0 78.4 ± 4.4 0.1083 

Red Blood Cell Distribution Width, % 13.7 (12.4-15.1) 14.9 (13.7-16.8) <0.0012 

Platelet, 103/µL 442.0 (321.2-522.0) 570.0 (477.8-682.2) <0.0012 

Mean Platelet Volume, fL 7.7 (6.1-9.2) 7.1 (6.0-8.8) <0.0012 

Platelet Distribution Width, % 16.6 (11.1-18.0) 16.6 (10.3-17.6) <0.0012 

Plateletkrit, % 0.3 (0.2-0.4) 0.4 (0.3-0.5) <0.0012 

CRP, mg/dL 102.0 (50.0-172.8) 6.0 (0.5-28.5) <0.0012 

ESR, mm/saat 65.0 (49.0-79.8) 55.0 (31.5-86.5) 0.0252 

Nötrofil/Lenfosit oranı (NLR) 4.2 (2.4-7.9) 0.9 (0.5-1.7) <0.0012 

Platelet/Lenfosit oranı (PLR) 163.8 (97.6-209.8) 143.2 (91.5-166.2) 0.0212 

Lenfosit/Monosit oranı (LMR) 2.8 (1.8-4.5) 5.7 (3.7-8.2) <0.0012 

Mean Platelet Volume/Lenfosit oranı 
(MPV/L) 

2.7 (1.6-4.1) 1.5 (1.1-2.0) <0.0012 

Mean Platelet Volume/Platelet 
Distribution Width oranı (MPV/PDW) 

0.5 (0.3-0.9) 0.4 (0.3-0.9) 0.3162 

Mean Platelet Volume/Platelet Count 
oranı (MPV/PC) 

0.018 (0.013-0.025) 0.012 (0.009-0.016) <0.0012 

Hemoglobin/Red Blood Cell 
Distribution Width oranı (HBG/RDW) 

0.8 ± 0.2 0.7 ± 0.2 0.0023 

1Ortanca (25.-75. çeyrekler); Ortalama ± standart sapma 

2Wilcoxon testi 

3Bağımlı gruplarda t-testi 
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Hastaların 41 (%56.9)’i komplet Kawasaki hastası, 28 (%38.9)’i inkomplet 

Kawasaki hastasıydı ve 3 erkek (%4.2) hastanın verisine ulaşılamadı. Komplet 

Kawasaki hastalarının %14,6’sı 1 yaş altında, inkomplet Kawasaki hastalarının ise 

%17,8’i 1 yaş altındaydı. Komplet Kawasaki hastalarının 17 (%41)’si kız 24 (%59)’ü 

erkek iken, inkomplet Kawasaki hastalarının 19 (%68)’u kız 9 (%32)’u erkekti ve 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.031) (Şekil 19). 

 

 

 

Şekil 19. Komplet ve inkomplet Kawasaki hastalığı gruplarının cinsiyet 

açısından karşılaştırılması 

Komplet ve inkomplet Kawasaki hastalığı olgularının yaş ortancası 

bakımından aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.279). Komplet 

Kawasaki hastalığı olgu grubunda inkomplet Kawasaki hastalığı grubuna göre tanı 

kriteri olan 5 klinik özelliğin her biri istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek 

oranda gözlendi (p<0,05) 

Kawasaki hastalığı tanı kriteri olmayan klinik özellikleri dağılımlarına 

bakıldığında komplet ve inkomplet Kawasaki hastaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı derecede bir fark yoktu (p>0,05). Komplet ve inkomplet Kawasaki hastaları 
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arasında kardiyak tutulum ve İVİG direnci açısından istatiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p>0,05) (Tablo 16) 

Tablo 16. Komplet ve inkomplet Kawasaki hastalığı gruplarının klinik olarak 

karşılaştırılması 

 

Özellikler 
Komplet KH 
N = 411 

İnkomplet KH 
N = 281 

p-değeri 

Cinsiyet   0.031 

Kız 17 (%41) 19 (%68)  

Erkek 24 (%59) 9 (%32)  

Yaş, ay 34.0 (24.0-48.0) 23.0 (17.8-62.0) 0.279 

Ateş tanı şüphe süresi, 
gün 

7.0 (5.0-10.0) 6.5 (5.0-10.0) 0.862 

Ateş başvuru süresi, gün 6.0 (3.0-7.0) 5.0 (3.0-6.0) 0.500 

Ateş IVIG süresi, gün 7.0 (6.0-10.0) 7.0 (5.0-10.0) 0.795 

Hastane yatış süresi, gün 5.0 (4.0-7.2) 5.0 (4.0-8.0) 0.678 

Çocuk yoğun bakıma 
yatış 

3 (%8.3) 3 (%14) 0.664 

Dudaklarda eritem ve 
çatlak, çilek dili veya 
orofaringeal mukozalarda 
eritem 

40 (%98) 23 (%82) 0.037 

Bilateral eksüdasız bulbar 
konjonktivit 

38 (%95) 21 (%75) 0.027 

Makülopapüler döküntü, 
diffüz eritrodermi veya 
eritema multiforme 
benzeri döküntü 

40 (%98) 17 (%61) <0.001 

Genellikle tek taraflı, 
süpüratif olmayan ve en 
az 1,5cm boyutunda 
servikal lenfadenopati 

29 (%72) 7 (%25) <0.001 

El ayaklarda eritem ve ödem 29 (%72) 3 (%11) <0.001 

Kardiyak tutulum 11 (%27) 13 (%46) 0.093 

  IVIG direnci 7 (%19) 8 (%38) 0.123 
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Komplet ve inkomplet Kawasaki hastalığı olgularının laboratuvar özellikleri 

karşılaştırıldığında ESR inkomplet Kawasaki hastalığı olgu grubunda istatistiksel 

olarak anlamlı derecede daha yüksek bulundu (p=0.048). 

 Nötrofil/lenfosit oranı ise inkomplet Kawasaki hastalığı olgularında 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düşüktü (p=0.040) (Tablo 17). 

Tablo 17. Komplet ve inkomplet Kawasaki hastalığı gruplarının laboratuvar 

olarak karşılaştırılması 

 Kawasaki Hastalığı   

Özellikler 
Komplet KH 

           N = 411 
İnkomplet KH 

 N = 281 
p-değeri 

CRP, mg/dL 100.0 (55.0-155.0) 109.0 (48.5-200.8) 0.669 

ESR, mm/saat 61.0 (45.5-73.2) 74.0 (55.0-82.5) 0.048 

Nötrofil/Lenfosit oranı (NLR) 5.5 (2.7-9.0) 2.8 (1.4-4.6) 0.040 

Platelet/Lenfosit oranı (PLR) 194.4 (120.3-273.0) 134.5 (73.4-189.3) 0.087 

Lenfosit/Monosit oranı (LMR) 2.7 (1.7-4.6) 3.4 (2.1-4.3) 0.208 

Mean Platelet 
Volume/Lenfosit oranı 
(MPV/L) 

2.8 (1.9-4.4) 2.7 (1.3-4.1) 0.388 

Mean Platelet Volume/Platelet 
Distribution Width oranı 
(MPV/PDW) 

0.4 (0.3-0.7) 0.6 (0.3-0.9) 0.356 

Mean Platelet Volume/Platelet 
Count oranı (MPV/PC) 

0.017 (0.013-0.023) 0.020 (0.013-0.026) 0.509 

Hemoglobin/Red Blood Cell 
Distribution Width oranı 
(Hb/RDW) 

0.8 (0.7-1.0) 0.7 (0.7-0.8) 0.353 

AST/ALT oranı 1.2 (0.8-1.9) 1.2 (0.8-1.8) 0.728 

Fibrinojen/Albümin oranı 126.6 (91.8-141.0) 93.9 (65.6-121.3) 0.203 

CRP/Albümin oranı 31.0 (16.9-44.0) 39.7 (15.6-77.9) 0.249 

 

Komplet ve inkomplet Kawasaki hastalığı olgularının tanıdan 10 gün veya 

daha sonrasında alınan kan tetkikleri karşılaştırıldı. İnkomplet Kawasaki hastalığı olgu 
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grubunda RDW, MPV, MPV/PDW oranı istatistiksel olarak anlamlı derecede daha 

yüksek bulundu (p<0,05) (Tablo 18). 

Tablo 18. Komplet ve inkomplet Kawasaki hastalarının 10. günden sonraki 

laboratuvar parametrelerinin kıyaslanması 

         Kawasaki Hastalığı   

Özellikler 
Komplet KH 

        N = 411 
İnkomplet KH 

 N = 281 
p-değeri 

Red Blood Cell Distribution Width, % 14.4 (13.4-16.1) 15.8 (14.5-17.3) 0.044 

Mean Platelet Volume, fL 6.5 (5.6-8.2) 8.4 (6.8-9.2) 0.008 

Mean Platelet Volume/Platelet 
Distribution Width oranı (MPV/PDW) 

0.4 (0.3-0.9) 0.8 (0.4-0.9) 0.036 

 

Komplet ve inkomplet Kawasaki hastalığı olgularının tanı günü laboratuvar 

parametreleri ile 10. günden sonraki laboratuvar parametreleri farkları (10. günden 

sonraki değer - 0. günkü değer) karşılaştırıldı. Komplet Kawasaki hastalığı olgularının 

fark PDW ortancası %-0.3 (-0.7-0.3), inkomplet Kawasaki hastalığı olgularının fark 

PDW ortancası %-1.0 (-1.7–0.2) idi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p=0.012).  

Komplet Kawasaki hastalığı olgularının fark nötrofil/lenfosit oranı ortancası -

4.8 (-7.9–1.9), inkomplet Kawasaki hastalığı olgularının fark nötrofil/lenfosit oranı 

ortancası -1.6 (-3.2–0.1) idi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.006). 

 Komplet Kawasaki hastalığı olgularının fark platelet/lenfosit oranı ortancası -

41.4 (-130.7-8.4), inkomplet Kawasaki hastalığı olgularının fark platelet/lenfosit oranı 

ortancası 6.0 (-39.8-76.1) idi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.031).  

Komplet Kawasaki hastalığı olgularının fark MPV/PDW oranı ortancası -0.002 

(0.0-0.0), inkomplet Kawasaki hastalığı olgularının fark MPV/PDW oranı ortancası 

0.017 (0.0-0.1) idi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.010) (Tablo 19). 

 Diğer parametre ve oranlardaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p> 

0,05).  

 



84 
 

 

Tablo 19. Komplet ve inkomplet Kawasaki hastalarının 0. ve 10. günden sonraki 

laboratuvar parametre farklarının kıyaslanması 

Olgularının 42 (%58.4)’sinde IVIG direnci yokken, 15 (%20.8)’inde IVIG 

direnci vardı ve 15 (%20.8) hastanın verisine ulaşılamadı. IVIG direnci olan 5 (%33)’i 

1 yaş altındaydı. IVIG direnci olmayan grupta 5(%12) hasta 1 yaş altındaydı.  

IVIG direncine göre olguların klinik özellikleri karşılaştırıldı. IVIG direnci 

olmayan olgularının 20 (%48)’si kız 22 (%52)’si erkek iken, IVIG direnci olan 

olguların 7 (%47)’si kız 8 (%53)’i erkekti ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (p=0.949).  

IVIG direnci olmayan olguların ateş IVIG süresi ortancası 6 (5-9) gün, IVIG 

direnci olan olguların ateş IVIG süresi ortancası 8 (6.5-11.5) gündü ve aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.046).  

IVIG direnci olmayan olguların hastane yatış süresi ortancası 5 (4-6) gün, IVIG 

direnci olan olguların hastane yatış süresi ortancası 8 (6-10.5) gündü ve aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.010).  

IVIG direnci olmayan olguların çocuk yoğun bakıma yatma sayısı 2 (%4.8) 

iken, IVIG direnci olan olguların çocuk yoğun bakıma yatma sayısı 4 (%27) idi ve 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.036).   

IVIG direnci olan-olmayan Kawasaki Hastalığı olguların klinik tanı kriteri olan 

ve olmayan özellikler açısından karşılaştırıldığında hepatomegali dışında istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktu. IVIG direnci olmayan olguların 2 (%5.4)’sinde 

                         Kawasaki Hastalığı   

Fark Parametreleri 
Komplet KH 

         N = 411 
İnkomplet KH 

 N = 281 
p-değeri 

Platelet Distribution Width, % -0.3 (-0.7-0.3) -1.0 (-1.7--0.2) 0.012 

Nötrofil/Lenfosit oranı (NLR) -4.8 (-7.9--1.9) -1.6 (-3.2--0.1) 0.006 

Platelet/Lenfosit oranı (PLR) -41.4 (-130.7-8.4) 6.0 (-39.8-76.1) 0.031 

Mean Platelet Volume/Platelet Distribution Width 
oranı (MPV/PDW) 

-0.002 (0.0-0.0) 0.0017 (0.0-0.1) 0.010 
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hepatomegali görülürken iken, IVIG direnci olan olguların 6 (%43)’sında görüldü ve 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.003) 

IVIG direnci olmayan olguların 14 (%33)’ünde kardiyak tutulum görülürken 

IVIG direnci olan olguların 4 (%27)’ünde görüldü ve aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p=0.753).  

IVIG direnci olmayan olguların 29 (%69)’u komplet Kawasaki hastası, 13 

(%31)’ü inkomplet Kawasaki hastası iken, IVIG direnci olan olguların 7 (%47)’unda 

komplet Kawasaki hastalığı, 8 (%53)’ünde inkomplet Kawasaki hastalığı görüldü ve 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0.123) (Tablo 20). 

Tablo 20. IVIG direncine göre klinik özelliklerin kıyaslanması 

                                             IVIG Direnci   

Özellikler Olmayan, N = 421 Olan, N = 151 p-değeri 

Cinsiyet   0.949 

Kız 20 (%48) 7 (%47)  

Erkek 22 (%52) 8 (%53)  

Yaş, ay 30.0 (19.0-58.5) 28.0 (8.5-52.5) 0.430 

Ateş IVIG günü 6.0 (5.0-9.0) 8.0 (6.5-11.5) 0.046 

Hastane yatış süresi 5.0 (4.0-6.0) 8.0 (6.0-10.5) 0.010 

ÇYBÜ yatışı 2 (%4.8) 4 (%27) 0.036 

Hepatomegali 2 (%5.4) 6 (%43) 0.003 

Kardiyak tutulum 14 (%33) 4 (%27) 0.753 

Kawasaki                                                                
0.123 

Komplet   29 (%69)                                                7 (%47) 

İnkomplet 13 (%31)                                                 8 (%53) 

IVIG direncine göre olguların laboratuvar özellikleri karşılaştırıldı. IVIG 

direnci olmayanlarda PDW ortancası %17.5 (16.3-18.1), IVIG direnci olanlarda 

%15.9 (10.3-17.7) ve arada istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p=0.049). 

 Diğer parametre ve oranlardaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p>0,05) 
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IVIG direnci olan ve olmayan olguların 10. günden sonraki laboratuvar 

parametreleri kıyaslanmıştır. IVIG direnci olmayan olguların monosit ortancası 0.7 

(0.5-1.0) 103/µL, IVIG direnci olan olguların monosit ortancası 1.1 (0.6-1.5) 103/µL 

idi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.022). 

 IVIG direnci olmayan olguların PDW ortancası %17.2 (13.3-18.0), IVIG 

direnci olan olguların PDW ortancası %11.4 (9.5-17.0) idi ve aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p=0.0292).  

IVIG direnci olmayan olguların CRP ortancası 3.0 (0.2-12.3) mg/dL, IVIG 

direnci olan olguların CRP ortancası 15.0 (5.2-41.5) mg/dL idi ve aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.045).  

IVIG direnci olmayan olguların ESR ortancası 48.0 (28.0-69.0) mm/saat, IVIG 

direnci olan olguların ESR ortancası 93.0 (56.5-104.5) mm/saat idi ve aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.013).  

IVIG direnci olmayan olguların MPV/PDW oranı ortancası 0.4 (0.3-0.5), IVIG 

direnci olan olguların MPV/PDW oranı ortancası 0.9 (0.4-0.9) idi ve aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.024) (Tablo 21).  

IVIG direncine göre olguların tanı günü laboratuvar parametreleri ile 10. 

günden sonraki laboratuvar parametreleri farkları (10. günden sonraki değer-0. Gün 

değer) karşılaştırıldığında 2 grup arasındaki farklar istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p>0,05). 

Tablo 21. IVIG direncine göre hastaların 10. günden sonraki laboratuvar 
parametrelerinin kıyaslanması 
 

               IVIG direnci   

Özellikler Olmayan, N = 421 Olan N = 151 p-değeri 

Monosit, 103/µL 0.7 (0.5-1.0) 1.1 (0.6-1.5) 0.022 

Platelet Distribution Width, % 17.2 (13.3-18.0) 11.4 (9.5-17.0) 0.029 

CRP, mg/dL 3.0 (0.2-12.3) 15.0 (5.2-41.5) 0.045 

ESR, mm/saat 48.0 (28.0-69.0) 93.0 (56.5-104.5) 0.013 

Mean Platelet Volume/Platelet 
Distribution Width oranı 
(MPV/PDW) 

0.4 (0.3-0.5) 0.9 (0.4-0.9) 0.024 



87 
 

Hastaların ekokardiyografi bulguları incelendiğinde 24 (%33.3) hastaların 

kardiyak tutulumu olduğu saptandı. Ekokardiyografide 9 (%37,5) hastada koroner 

arter dilatasyonu, 8 (%33,3) hastada ekojenite artışı, 5 (%21) hastada mitral yetmezlik, 

2 (%8.3) hastada koroner arter anevrizması görüldü (Şekil 20). 

Tüm hastaların %15,3’ünde koroner arter tutulumu görüldü. Tüm hastaların 

%12,5’inde koroner arter dilatasyonu, %2,8 inde koroner arter anevrizması görüldü. 

Koroner arter anevrizması olan iki hastadan biri 1,5 aylık diğeri 142 aylık erkek 

hastalardı. 

 

Şekil 20. Kawasaki hastalarının kardiyak tutulum tipleri 

Kardiyak tutulumuna göre olguların klinik özellikleri karşılaştırıldı. Olguların 

24 (%33.3)’ünde kardiyak tutulum varken, 48 (%66.6)’inde kardiyak tutulum 

saptanmadı. Kardiyak tutulumu olan olguların 12 (%50)’si kadın 12 (%50)’si erkek 

iken, kardiyak tutulumu olmayan olguların 24 (%50)’ü kadın 24 (%50)’ü erkekti ve 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0.999). 

 Kardiyak tutulumu olan olguların yaş ortancası 34 (14.8-70) ay kardiyak 

tutulum olmayan olguların yaş ortancası 29 (19-51) aydı ve aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (0,693).  

Kardiyak tutulumu olan ve olmayan gruplar, klinik özellikler açısından 

karşılaştırıldığında lenfadenopati dışında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu. 

Kardiyak tutulumu olan olguların 8 (%33)’inde genellikle tek taraflı, süpüratif 

olmayan ve en az 1,5cm boyutunda servikal lenfadenopati görülürken iken kardiyak 

tutulumu olmayan olguların 28 (%60)’inde görüldü ve aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p=0.036) 
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Kardiyak tutulum olan ve olmayan olguların laboratuvar özellikleri 

karşılaştırıldı. Kardiyak tutulum olanlarda RDW ortancası kardiyak tutulum 

olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu (p=0.043).  

Kardiyak tutulum olanlar kreatin kinaz ortancası 24 (16.2-27.8) U/L, kardiyak 

tutulum olmayanlarda 54 (26.2-357.8) U/L ve arada istatistiksel olarak anlamlı fark 

vardı (p=0.035).  

Kardiyak tutulum olanlar ile olmayanlar arasında CK-MB ortancası troponin I 

ortancası arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu. (p>0,05). 

 Kardiyak tutulum olanlar hemoglobin/RDW oranı ortancası 0.7 (0.7-0.8), 

kardiyak tutulum olmayanlarda 0.8 (0.7-0.9) ve arada istatistiksel olarak anlamlı fark 

vardı (p=0.038) (Tablo 22). 

Tablo 22. Kardiyak tutulumu olan-olmayan hastaların laboratuvar 

parametrelerinin kıyaslanması 

                     Kardiyak Tutulum   
Özellikler Var, N = 24 Yok, N = 48 p-değeri 

Red Blood Cell 
Distribution Width, % 

14.6 (13.7-15.5) 13.2 (12.2-14.7) 0.043 

Kreatin kinaz, U/L 24.0 (16.2-27.8) 54.0 (26.2-357.8) 0.035 

CK-MB, mg/L 0.9 (0.5-19.5) 1.2 (0.6-10.2) 0.961 

Troponin, mg/L 0.1 (0.1-1.1) 1.0 (0.0-1.2) 0.716 

Hemoglobin/Red Blood 
Cell Distribution Width 
oranı (Hb/RDW) 

0.7 (0.7-0.8) 0.8 (0.7-0.9) 0.038 

 

Kardiyak tutulumu olan ve olmayan olguların 10. günden sonraki laboratuvar 

parametreleri kıyaslandığında 2 grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p>0,05). 

Kardiyak tutulumu olan ve olmayan olguların tanı günü laboratuvar 

parametreleri ile 10. günden sonraki laboratuvar parametreleri farkları (10. günden 

sonraki değer-0. gün değeri) karşılaştırılmıştır. Kardiyak tutulumu olan olguların fark 

WBC ortancası -1.0 (-10.8-2.3) 103/µL, kardiyak tutulumu olmayan olguların fark 
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WBC ortancası -5.6 (-11.4–2.8) 103/µL idi ve aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p=0.042).  

Kardiyak tutulumu olan olguların fark nötrofil ortancası -2.7 (-12.5-0.9) 

103/µL, kardiyak tutulumu olmayan olguların fark nötrofil ortancası -7.6 (-13.5–4.5) 

103/µL idi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.017). 

 Kardiyak tutulumu olan olguların fark nötrofil/lenfosit oranı ortancası -1.8 (-

4.8-0.0), kardiyak tutulumu olmayan olguların fark nötrofil/lenfosit oranı ortancası -

3.9 (-7.9–1.3) idi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.032) (Tablo 23). 

 Tablo 23. Kardiyak tutulumu olan ve olmayan hastaların 0. gün ve 10. günden 

sonraki laboratuvar parametre farklarının kıyaslanması 

 

Hastaların 11 (%15,3)’inde koroner arter tutulumu varken, 61 (%84,7)’inde 

koroner arter tutulumu saptanmadı. Tüm hastaların %12,5’inde koroner arter 

dilatasyonu, %2,8 inde koroner arter anevrizması görüldü. Koroner arter anevrizması 

olan iki hastadan biri 1,5 aylık diğeri 142 aylık erkek hastalardı. 

 Koroner arter tutulumu olan hastaların 5 (%45)’i kız 6 (%55)’i erkek iken, 

koroner arter tutulumu olmayan hastaların 31 (%51)’i kız 30 (%49)’u erkekti ve 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.743).  

Koroner arter tutulumu olan hastaların yaş ortancası 18 (8,5-51) ay koroner 

arter tutulumu olmayan hastaların yaş ortancası 30 (20-55) aydı ve aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi. (p=0,208).  

Koroner arter tutulumu olan hastaların ateş-tanı şüphe süresi ortancası 10 (6-

12,5) koroner arter tutulumu olmayan hastaların 6(5-8) gündü. ve arada istatistiksel 

olarak anlamlı fark vardı (p=0,041).  

       Kardiyak Tutulum   

Fark Parametreleri Var, N = 24 Yok, N = 48 p-değeri 

WBC, 103/µL -1.0 (-10.8-2.3) -5.6 (-11.4--2.8) 0.042 

Nötrofil, 103/µL -2.7 (-12.5-0.9) -7.6 (-13.5--4.5) 0.017 

Nötrofil/Lenfosit oranı (NLR) -1.8 (-4.8-0.0) -3.9 (-7.9--1.3) 0.032 
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Koroner arter tutulumu olan ve olmayan gruplar, tanı kriteri olan ve olmayan 

klinik özellikler açısından karşılaştırıldığında lenfadenopati dışında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark yoktu. Koroner arter tutulumu olan hastaların 2(%18)’inde genellikle 

tek taraflı, süpüratif olmayan ve en az 1,5cm boyutunda servikal lenfadenopati 

görülürken iken koroner arter tutulumu olmayan hastaların 34 (%57)’inde görüldü ve 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.019)  

Koroner arter tutulumuna göre IVIG direnci olan ve olmayan, komplet ve 

inkomplet Kawasaki grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu 

(p>0,05) (Tablo 24). 

Tablo 24. Koroner arter tutulumu olan ve olmayan hastaların klinik 

özelliklerinin karşılaştırılması 

 

Koroner arter tutulumu olan ve olmayan hastaların laboratuvar özellikleri 

karşılaştırıldı. Koroner arter tutulumu olanlarda nötrofil, hemoglobin, hemotokrit ve 

platelet değeri koroner arter tutulumu olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı 

derecede düşük bulundu(p<0.05).  

Koroner arter tutulumu olanlarda RDW ortancası koroner arter tutulumu 

olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu. (p=0.029). 

 Koroner Arter Tutulumu   

Özellikler Var, N = 111 Yok, N = 611 p-değeri 

Cinsiyet   0.743 

Kız 5 (%45) 31 (%51)  

Erkek 6 (%55) 30 (%49)  

Yaş, ay 18.0 (8.5-51.0) 30.0 (20.0-55.0) 0.208 

Ateş-tanı şüphe süresi 10.0 (6.0-12.5) 6.0 (5.0-8.0) 0.041 

Lenfadenopati 2 (%18) 34 (%57) 0.019 

IVIG direnci 4 (%40) 11 (%23) 0.429 

Kawasaki   0.334 

Komplet 5 (%45) 36 (%62)  

İnkomplet 6 (%55) 22 (%38)  
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Koroner arter tutulumu olanlar hemoglobin/RDW oranı ortancası 0.7 (0.5-0.7), 

koroner arter tutulumu olmayanlarda 0.8 (0.7-0.9) ve arada istatistiksel olarak anlamlı 

fark vardı (p=0.001).  

Koroner arter tutulumu olanlarda MPV/PC oranı koroner arter tutulumu 

olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu (p=0,03) (Tablo 

25).  

Tablo 25. Koroner arter tutulumu olan ve olmayan hastaların laboratuvar 

özelliklerinin karşılaştırılması 

Hastalardan viral seroloji verisine ulaşılabilen 32 hastanın 24 (%75)’ü 

negatifken, 8 (%25)’i pozitiftir. Pozitiflerden 3 (pozitiflerin %37,5)’ü parvovirus, 

2(%25)’i CMV, 1(%12,5)’i EBV, 1(%12,5)’i İnfluenza A, 1(%12,5)’i mumps virüs 

pozitifti (Şekil 21).  

 

 Koroner Arter Tutulumu   

Özellikler Var, N = 111 Yok, N = 611 p-değeri 

Nötrofil, 103/µL 7.4 (5.7-12.3) 12.3 (8.5-18.0) 0.044 

Hemoglobin, g/dL 9.2 (8.8-10.3) 10.9 (10.4-11.6) <0.001 

Hematokrit, % 28.5 (26.6-30.2) 32.6 (30.8-34.6) <0.001 

Red Blood Cell Distribution Width, 
% 

15.0 (14.2-15.5) 13.3 (12.3-14.7) 0.029 

Platelet, 103/µL 348.0 (223.2-435.2) 454.5 (325.0-535.8) 0.026 

Mean Platelet Volume/Platelet 
Count oranı (MPV/PC) 

0.025 (0.018-0.044) 0.017 (0.013-0.023) 0.030 

Hemoglobin/Red Blood Cell 
Distribution Width oranı (Hb/RDW) 

0.7 (0.5-0.7) 0.8 (0.7-0.9)  0.001 
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Şekil 21. Seroloji durumuna göre hastaların dağılımı 

Komplet Kawasaki hastalarının 7 (%37)’si pozitifken, inkomplet Kawasaki 

hastalarının 1 (%7,7)’i pozitifti ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p=0.101).  

IVIG direnci olan hastaların 2 (%15)’sı pozitifken, IVIG direnci olmayan 

hastaların 6 (%33)’si pozitifti ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p=0.412).  

Kardiyak tutulumu olan hastaların 3 (%30)’ü pozitifken, kardiyak tutulumu 

olmayan hastaların 5 (%23)’i pozitifti ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (p=0.681) (Tablo 26). 

Tablo 26. Seroloji durumuna göre hastaların kıyaslanması 

 Seroloji   
Özellikler Negatif, N = 241 Pozitif, N = 81 p-değeri2 

Kawasaki Hastalığı   0.101 

Komplet 12 (%63) 7 (%37)  

İnkomplet 12 (%92) 1 (%7.7)  

IVIG Direnci   0.412 

Olan  11 (%85) 2 (%15)  

Olmayan 12 (%67) 6 (%33)  

Kardiyak Tutulum   0.397 

Var 7 (%64) 4 (%36)  

Yok 17 (%81) 4 (%19)  
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5. TARTIŞMA 

 

Çalışmamıza katılan 72 hastanın 36 (%50)’si erkek iken 36 (%50)’si kızdı. Erkek 

/kız oranı 1:1 idi. Literatürde Kawasaki hastalığı erkeklerde kızlara oranla (erkek/kız 

oranı 1.5/1 ile 1,7/1) daha sık görülmektedir (5). Japonya’da 1970’ten beri yapılmakta 

olan izlemlerde erkeklerde daha yüksek insidans saptanmıştır, erkek/kız toplam 

insidans oranı 1,31 olarak izlenmiştir (30). Türkiye’den bildirilen diğer serilerde 

erkek/kız oranı 1,18 ile 5,3 arasında değişmektedir (4, 16-18, 20-29). 

Hastaların yaşları 1,5 ay ile 142 ay arasında değişmekteydi. Hastaların yaş 

ortalaması 39,6±30,9 ayken ortancası 30 (19-56.2) aydı. Çalışmamızda hastaların 

%16,7‘si 1 yaş altında %78’i ise 5 yaş altındaydı. Literatürde olguların çoğunun 5 yaş 

altında olduğu görülmektedir (5, 172, 173). Türkiye’de yapılan bazı çalışmalarda yaş 

ortalaması 24 ay ile 7 yıl arasında değişmekteydi. Ergüven ve arkadaşlarının 

çalışmasında hasta ortalama yaşı 7 iken, çoğu çalışmada yaş ortalaması 5 yaşın 

altındadır(4, 17, 18, 20-29). Çalışmamızdaki hastaların yaş ortalaması ve ortancası 

literatürdeki çalışmaların çoğunda olduğu gibi 5 yaş altındaydı. 

Ateş ile başvuru arasında geçen süre en az 1 gün en fazla 20 gün idi. Ortalaması 

5,59±3,65 gün idi. Ergüven ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada başvuru süresi 

ortalama 5.3±2,02 gün bulunmuştur (22). Ateş ile tanıdan şüphelenilen gün arasında 

geçen süre en az 3 gün en fazla 20 gün ortalaması 7,61±3,4 gün idi. Ateş ile IVIG 

verilen gün arasında geçen süre en az 5 en fazla 20 gün idi. Ortalaması 8,03±3,4 gün 

idi. Hastalara tanı konduğu anda (ateşin 5. günü ve sonrası) IVIG verilmişti. 

Çalışmamızda literatürdeki pek çok çalışmaya göre ortalama tanı süresi daha kısaydı 

(17, 25, 27). Bunun nedeni İstanbul’da çok merkezi ve kolay ulaşılabilir konumda olan 

hastanemize hastaların erken dönemde başvurmuş olması olabilir. Çalışmamızda 

hastane yatış süresi ortalaması 6,55 ± 4,01 (aralık 4-21) gün idi. Celiloğlu ve 

arkadaşlarının hastanede yatış süresi 11.52 ± 4.4 (aralık 4-23) gündü. 6 (%8,3) hastanın 

izlemde çocuk yoğun bakım yatışı gerekti. Çocuk yoğun bakım ünitesinde izlenen 

hastaların 4(%66)’ünde IVIG direnci görülürken hastaların 3 (%50)’ünde inkomplet 

Kawasaki ve 3 (%50)’ünde komplet Kawasaki vardı. ÇYBÜ yatışı gereken 3 (%50) 

hastada koroner arter tutulumu vardı. Kawasaki hastaları ile yapılan bir vaka kontrol 

çalışmasında çocuk yoğun bakımda izlenen Kawasaki hastalarında IVIG direnci %64 

izlenmiştir (174).Yine çocuk yoğun bakımda yatan Kawasaki hastalarında yapılan bir 
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başka çalışmada komplet Kawasaki %53,8 olarak saptanmıştır (175). Bulgularımız 

literatür ile uyumludur. 

Hastaların başvurduğu ay ve mevsimler değerlendirildiğinde, çalışmamızda en 

fazla başvuru aylarının %13,9 ile şubat ve nisan ayı, en fazla başvuru mevsiminin 

%38,9 ile ilkbahar mevsimi olduğu bulunmuştur. İlkbahar mevsiminden sonra en çok 

başvuru kış mevsiminde (%31,9) olmuştur. 25 ülkenin 1970-2012 yılları arasında 

verilerinin değerlendirildiği Kawasaki Hastalığı Küresel İklim Konferansı’nda kuzey 

yarım kürenin tropikal olmayan bölgelerinde, kış ve ilkbahar başında vakalarda artış 

şeklinde ilişki saptanmıştır (32). Çeşitli ülkelerden bildirilen yayınlarda da ilkbahar 

mevsiminde Kawasaki hastalığı ile başvuru diğer mevsimlere göre daha fazla 

bulunmuştur (20, 27, 176). Mevsimlere göre dağılım açısından çalışmamız literatür ile 

uyumluydu. 

Kawasaki hastalığı tanı kriteri olan klinik özelliklerin dağılımları 

değerlendirildiğinde, hastaların %88‘inde orofaringeal değişiklikler en çok bulgu 

olarak görülürken, el ayaklarda eritem ve ödem en az görülen bulgu olarak hastaların 

%45’inde görülmüştür. Yılmazer ve arkadaşlarının bildirdiği bir çalışmada da 

hastaların %85 orofaringeal değişiklikler izlenirken en az görülen bulgu olarak 

hastaların %41 ekstremite değişiklikleri izlenmiştir (29). Literatürde servikal 

lenfadenopati %30 oranında en az görülen tanı kriteri olarak yer almaktadır (5, 176). 

Ancak literatürdeki bu çalışmalardan farklı olarak çalışmamızda servikal 

lenfadenopati vakalarımızın %51’inde görülmüştür. 

Çalışmamızda Kawasaki hastalığının tanı kriteri olmayan özelliklerinden 

irritabilite 35 (%49) hastada saptanmıştır. Literatürden edinilen bilgilere göre 

irritabilite %26,5-100 arasında geniş bir aralıkta bildirilmiştir (17, 23, 24, 177) 

Çalışmamızda 19 (%34,5) hastada steril piyüri saptanmıştır. Literatürde steril piyuri 

hastaların %30-80’inde görülmektedir (178, 179) Olgularımızın 15’inde (%26) kusma, 

14’ünde (%24) ishal, 11’inde (%19) öksürük saptanmıştır. Literatürde kusma %5-44, 

ishal %5-61, öksürük %35 olarak bildirilmiştir (17, 18, 28, 91). Çalışmamızda 10 

(%18) hastada artralji, 7 (%12) hastada artrit saptanmıştır. Literatürde Kawasaki 

hastalarında artrit sıklığı %10,6 olarak görülmüştür (88). Celiloğlu ve arkadaşlarının 

yaptığı bir çalışmada Kawasaki hastalarının %16,7’sinde artralji, %8,3’ünde artrit 

izlenmiştir ve oranlar bizim çalışmamızdaki oranlara yakındır (20). Çalışmamızda 10 

(%18) hastada perianal soyulma izlenmiştir. Literatürde perianal soyulma %11,4-38,5 
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arasında bildirilmiştir (17, 21, 24, 180). Çalışmamızda 8 (%15) hastada hepatomegali 

izlenmiştir. Ergüven ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada hepatomegali %14,3 olarak 

görülmüş olup bizim oranımıza çok yakındır. (22) Çalışmamızda 6 (%10,5) hastada 

aseptik menenjit saptanmıştır. Yapılan farklı çalışmalardaki, altta yatan farklı 

hastalıkları olan hastaların raporlarında IVIG sonrası aseptik menenjit sıklığı %0 ila 

%11 arasında değişmektedir (181, 182). Türkiye’den bildirilen yayınlarda Kawasaki 

hastalarındaki aseptik menenjit sıklığı %2 ila %15 arasında izlenmiştir (4, 16, 17, 20, 

26, 28). Çalışmamızda 4 (%7,8) hastada splenomegali, 1 (%3,7) hastada safra 

kesesinde hidrops izlenmiştir. Literatürde splenomegali %5-14.3, safra kesesi hidropsu 

%2,4-8 arasında görülmektedir (17, 22, 25, 183). Splenomegalinin yüksek 

inflamasyon ile ilişkisi olabildiği temel bilgisinden hareketle, çalışmalardaki bu 

farklılığın, çalışmalara alınan hastaların klinik ağırlıkları, kardiyak tutulum oranları 

gibi parametrelerin faklılığından kaynaklanabileceğini ve bunu daha iyi gösterebilmek 

için daha geniş serilerde çalışmalar gerektiğini düşünmekteyiz. 

Olgularımızın 41 (%56.9)’i komplet Kawasaki hastası, 28 (%38.9)’i inkomplet 

Kawasaki hastasıydı ve 3 erkek (%4.2) hastanın verisine ulaşılamadı. Tayvan, Kanada 

ve Kore’den yapılan çalışmalarda %15 ile %56,6 arasında inkomplet Kawasaki 

hastalığı bildirilmiştir (87, 184, 185). Ülkemizde yapılan 120 olguluk çalışmada 

komplet olguların yaklaşık %51, inkomplet olanların %49 olduğu gösterilmişti ve 

bizim çalışmamıza göre inkomplet olgu oranı daha fazlaydı (29). 

Komplet Kawasaki hastalarının %14,6’sı 1 yaş altında; inkomplet Kawasaki 

hastalarının ise %17,8’i 1 yaş altındaydı. Çalışmamızda inkomplet Kawasaki 

hastalarında koroner arter tutulumu %14,3 olarak izlendi. Literatürde inkomplet 

Kawasaki hastalarında koroner arter lezyonu %10-36 görülmüştür (186). 

Komplet Kawasaki hastalığı erkek cinsiyette daha fazla görülürken, inkomplet 

Kawasaki hastalığı kız cinsiyette daha fazla görüldü ve aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p=0.031). Çalışmamızda, komplet ve inkomplet Kawasaki hastalığı 

olgularının yaş ortancası bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=0.279) 

ve Yılmazer ve arkadaşlarının çalışmasındaki bulgular ile uyumluydu (29). Komplet 

Kawasaki hastalığı olgu grubunda inkomplet Kawasaki hastalığı grubuna göre tanı 

kriteri olan 5 klinik özelliğin her biri istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek 

oranda gözlendi (p<0,05). Çalışmamız komplet ve inkomplet Kawasaki hastaları 
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arasındaki tanı kriteri olan klinik özellikler arasındaki ilişki bakımından literatür ile 

uyumluydu (187). 

Kawasaki hastalığı tanı kriteri olmayan klinik özellikleri dağılımlarına 

bakıldığında komplet ve inkomplet Kawasaki hastaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı derecede bir fark yoktu (p>0,05). Komplet-inkomplet Kawasaki hastaları 

arasında kardiyak tutulum ve IVIG direnci açısından istatiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p>0,05). 

Olguların %20,8’inde IVIG direnci vardı. IVIG direnci olan 5 (%33)’i 1 yaş 

altındaydı. IVIG direnci olmayan grupta 5 (%12) hasta 1 yaş altındaydı. Literatürde 

Kawasaki hastalarının%10-20’sinde IVIG direnci görülmüştür (5). Yılmazer ve 

arkadaşları en geniş serilerden biri olarak 120 Kawasaki Hastalığı olgusunu 

değerlendirdiği çalışmalarında IVIG direncini %15 olarak saptamışlardır, bu oran 

bizim oranlarımıza yakındı (29). 

Hastaların IVIG direncine göre klinik özellikleri değerlendirildiğinde ateş-

IVIG süresi, hastane yatış süresi, çocuk yoğun bakıma yatış oranı ve hepatomegali 

IVIG direnci olan grupta olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulundu (p<0,05).  

Hastaların ekokardiyografi bulguları incelendiğinde 24 (%33,3)’ünün kardiyak 

tutulumu olduğu saptandı. Kardiyak tutulumu olan 8 (%33,3) hastada koroner arterde 

ekojenite artışı, 9 (%37,5) hastada koroner arter dilatasyonu, 5 (%21) hastada mitral 

yetmezlik, 2 (%8,3) hastada koroner arter anevrizması görüldü. KH seyrinde kalp 

tutulumu oranı literatürde %25, ülkemizde yapılan çalışmalarda %27.9-58 oranında 

bildirilmiştir (18, 29). Çalışmamızdaki %33.3 kardiyak tutulum oranı, klasik literatüre 

göre yüksek ancak ülkemiz verileri ile uyumludur. 

Kardiyak tutulumu olan ve olmayan gruplar, klinik özellikler açısından 

karşılaştırıldığında lenfadenopati dışında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu. 

Kardiyak tutulumu olan olguların 8 (%33)’inde tanı kriterine uyan servikal 

lenfadenopati görülürken iken kardiyak tutulumu olmayan olguların 28 (%60)’inde 

görüldü ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,036).  Olgularımızdan 

koroner tutulumu olanlarda ateş- tanı arasında geçen sürenin daha uzun olduğu da 
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düşünülünce, bunun daha yüksek inflamasyon ile ilişkili artmış lenfadenopati 

olabileceği ancak daha geniş serilerde çalışılması gerektiği sonucuna varıldı. 

Tüm hastaların %15,3’ünde koroner arter tutulumu görüldü. Tüm hastaların 

%12,5’inde koroner arter dilatasyonu, %2,8’inde koroner arter anevrizması görüldü. 

Koroner arter anevrizması olan iki hastadan biri 1,5 aylık diğeri 142 aylık erkek 

hastalardı. Binnetoğlu ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada da bizim çalışmamıza 

benzer oranda (%12,5) koroner arter dilatasyonu görülmüştür (17).  Japonya’da 

yapılan 31675 hasta içeren çalışmada 2696 hastada (%8,5), Cezayir’de yapılan 133 

hasta içeren bir çalışmada 30 hastada (%22,5) Polonya’da yapılan 27 hasta içeren bir 

çalışmada ise 9 hastada (%33,3) koroner arter tutulumu saptanmıştır (188-190). 

ABD’de  yapılan bir çalışmada; koroner arter anevrizması %2,25-3,2 oranında 

görülmüştür (191). Ülkemizde Şahin ve arkadaşlarının 41 hasta içeren çalışmasında 

25 hastada (%60,9) koroner tutulum tespit edilmiştir. Binnetoğlu ve arkadaşlarının 24 

hasta içeren çalışmasında ise 3 hastada (%12,5) koroner arter dilatasyonu saptanmıştır 

(17, 25). Bozlu ve arkadaşlarının 44 hastalık serisinde 6 hastada koroner arter 

anevrizması (%13,6), 5 hastada koroner arter dilatasyonu (%11,4) gözlemlenmiştir 

(19). Çalışmamızda koroner arter tutulumu genel olarak Türkiye’den bildirilen 

yayınlara göre daha az olsada klasik literatür ile uyumluydu. 

Koroner arter tutulumu olan hastaların ateş-tanı şüphe süresi ortancası 10 (6-

12,5) koroner arter tutulumu olmayan hastaların 6 (5-8) gündü. Wilder ve arkadaşları 

tarafından yapılan çalışmada ateş-tanı süresi koroner arter anevrizması olanlarda 

çalışmamıza benzer şekilde daha uzun bulunmuştur (192). Koroner arter tutulumu olan 

ve olmayan gruplar, tanı kriteri olan ve olmayan klinik özellikler açısından 

karşılaştırıldığında lenfadenopati dışında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu. 

Koroner arter tutulumu olan hastaların 2(%18)’inde servikal lenfadenopati görülürken 

iken koroner arter tutulumu olmayan hastaların 34 (%57)’inde görüldü ve aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.019). Sung ve arkadaşlarının yaptığı 696 Kawasaki 

hastasında yapılan bir çalışmada koroner tutulum ile lenfadenopati arasında anlamlı 

bir ilişki bulunmamıştır (76). Bu yüzden çalışmamızda, lenfadenopati olan hastalarda 

koroner arter tutulumu açısından daha dikkatli olunması gerektiği sonucuna ulaştık. 

Literatürde inkomplet Kawasaki hastalarında komplet Kawasaki hastalarına 

göre daha yüksek oranda koroner arter lezyonu izlenmektedir (193). Bir meta-analizde 
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IVIG direnci olan grupta olmayan gruba göre daha yüksek oranda koroner arter 

lezyonu saptanmıştır (194). Literatürden farklı olarak çalışmamızda koroner arter 

tutulumuna göre IVIG direnci olan-olmayan, komplet-inkomplet Kawasaki grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p>0,05). Hastalarımızda bu gruplar 

arasında koroner arter lezyonları açısından istatistiksel olarak anlamlı fark olmayışının 

nedeni vaka sayımızın kısıtlılığı olabilir. Daha geniş çalışmalarda literatürle uyumlu 

verilerin ulaşılabilme ihtimali mevcuttur. 

Hastalardan viral seroloji verisine ulaşılabilen 32 hastanın 24 (%75)’ü 

negatifken, 8 (%25)’i pozitiftir. Pozitiflerden 3 (pozitiflerin %37,5)’ü parvovirus, 

2(%25)’i CMV, 1(%12,5)’i EBV, 1(%12,5)’i İnfluenza A, 1(%12,5)’i mumps 

(kabakulak) virüs pozitifti. Seroloji bakılan hastalarda komplet-inkomplet KH, IVIG 

direnci, kardiyak tutulum açısından değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmadı (p>0,05). 

Literatürde Kawasaki hastalığında WBC sayısının artması beklenen bir 

laboratuvar bulgusudur (5, 106, 107). Bizim çalışmamızda da hasta grubunda kontrole 

göre, 0. günde 10. günden sonrakine göre WBC istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek bulumdu. Ayrıca kardiyak tutulumu olanlarda olmayanlara göre 10. günden 

sonraki ile 0. gün arasındaki (10 günden sonraki değer-0. gündeki değer) ΔWBC farkı 

kardiyak tutulum olan grupta daha düşük bulundu. Bu durum kardiyak tutulumu 

olanlarda inflamasyonun daha uzun süre devam ettiğini düşündürmektedir.  

Akut Kawasaki hastalığında  WBC sayısının yükseldiği ve bunun nötrofil 

hakimiyetinde olduğu 1980'lerden beri bilinmektedir (195, 196). Çalışmamızda da 

literatür ile uyumlu olarak nötrofil sayısı hasta grubunda kontrol grubuna göre ve 

Kawasaki olgularımızda 0. günde 10. günden sonrakine göre anlamlı derecede yüksek 

bulundu. Ayrıca çalışmamızda Δnötrofil sayısı kardiyak tutulum olanlarda 

olmayanlara göre daha düşük saptanmıştır. Bu durum nötrofil yüksekliğinin kardiyak 

tutulum olanlarda daha uzun süre devam ettiğinin bir göstergesidir ve yüksek ve uzun 

süre devam eden inflamasyona işaret edebildiği düşünülmüştür. Mori ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada kardiyak tutulumu olan hastalarda IVIG tedavisi 

sonrasında da WBC ve nötrofil yüksekliğinin devam ettiği gösterilmiştir (197). Ancak 

literatürden farklı olarak çalışmamızda koroner arter tutulumu olanlarda olmayanlara 
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göre nötrofil sayısı daha düşük bulundu. Bu durum hasta sayımızın kısıtlılığı nedeniyle 

oluşmuş olabilir. Daha çok hastanın katıldığı çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.  

Lenfosit sayısı bir hastanın bağışıklık durumunu yansıtır ve genellikle 

inflamatuar süreçlerde azalır (198). Kawasaki hastalığının akut fazında lenfosit 

sayısının azalması beklenen bir durumdur (107). Bizim çalışmamızda da lenfosit sayısı 

hem hasta grubunda kontrol grubuna göre hem de 0. günde 10. günden sonrakine göre 

literatürle uyumlu olarak düşük bulundu. Diğer gruplar arasında anlamlı bir fark 

görülmedi. 

Monosit, hemostaz ve inflamasyonun temel elemanıdır ve artmış monosit 

sayısının inflamasyonu gösterdiğini bildiren birçok çalışma vardır (199-201). 

Çalışmamızda da monosit sayısı hasta grubunda kontrol grubuna göre ve 0. günde 10. 

günden sonrakine göre anlamlı derecede yüksek bulundu. Ayrıca IVIG direnci 

olanlarda olmayanlara göre 10. günde monosit sayısı daha yüksekti. Bu durum bize 

monosit sayısının IVIG direnci olanlarda inflamasyonun daha uzun süre devam 

etmesinin bir göstergesi olabileceğini düşündürdü. Ancak literatürde çalışmamızdan 

başka böyle bir veriye ulaşılamadı. Bu nedenle bu alanda daha çok çalışma gerektiği 

düşünülmektedir. 

Kawasaki hastalığında hemoglobin düzeyinin azalması literatürde beklenen bir 

durumdur (106, 107). Chang ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ve Polonya’da 

yapılan bir çalışmada Kawasaki hastalarında koroner arter lezyonu olan hastalarda 

olmayanlara göre daha düşük hemoglobin düzeyi izlenmiştir (202) Bizim 

çalışmamızda da literatürle uyumlu olarak hasta grubunda kontrol grubuna göre ve 

koroner arter tutulumu olanlarda olmayanlara göre daha düşük hemoglobin düzeyi 

izlenmiştir. 

Hematokrit, kırmızı kan hücrelerinin hacminin, dolaşımdaki kanın hacmine 

oranıdır (203). İnflamasyon anemisi nedeniyle düştüğü de bilinmektedir. Literatürde 

Kawasaki hastalarında koroner arter tutulumu olanlarda olmayanlara göre daha düşük 

hematokrit izlenmiştir (204). Bizim çalışmamızda hasta grubunda kontrol grubuna 

göre ve koroner arter tutulumu olanlarda olmayanlara göre anlamlı derecede düşük 

bulunmuştur. 

Eritrosit dağılım genişliği (RDW) hemoliz gibi anemi nedenleri için 

kullanılmıştır; ancak son yıllarda yapılan çalışmalar, yüksek RDW’nin, 
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tromboembolik olaylar, kardiyovasküler hastalıklar ve solunum yolu hastalıkları dahil 

olmak üzere çeşitli klinik durumlarda olumsuz sonuçlarla ilişkili olduğunu 

göstermiştir (205-208). Literatürde artmış RDW’nin Kawasaki hastalarında koroner 

arter tutulumu ile ilişkisini gösteren yayınlar vardır (207, 209). Ayrıca Bozlu ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışma da Kawasaki hastalarında sağlıklı kontrol grubuna 

göre RDW daha yüksek bulunmuştur (210).Çalışmamızda da hasta grubunda kontrol 

grubuna göre, kardiyak tutulum olanlarda olmayanlara göre ve koroner arter tutulum 

olanlarda olmayanlara göre RDW anlamlı derecede yüksek bulundu. Ayrıca RDW tüm 

hastalarda 10. günden sonrakinde 0. güne göre ve 10. günden sonrakinde inkomplet 

Kawasaki grubunda komplet Kawasaki grubuna göre daha yüksek bulunmuştur ve 

RDW nin Kawasaki hastalığının varlığını, seyrini belirlemede kullanışlı bir 

biyobelirteç olabileceği, bununla ilgili geniş kapsamlı çalışmaların gerekli olduğu 

sonucuna varılmıştır. 

Trombositoz, semptomların ilk haftasından sonra sık görülür; üçüncü haftada 

zirveye ulaşır ve subakut ila konvelesan fazında normalleşmeden önce 

1.000.000/mm3’a (ortalama ~ 700.000 mm3'e) ulaşabilir. Bazı Kawasaki hastalarında 

tüketim koagülopatisi nedeniyle trombositopeni geliştirir. Bu hastalar, özellikle 

koroner arter lezyonlarının gelişimi olmak üzere, önemli ölçüde artmış morbidite ve 

mortalite riski altındadır (5, 112, 211). Bizim çalışmamızda platelet sayısı hasta 

grubunda kontrol grubuna göre, 10. günden sonrakinde 0. güne göre yüksek 

bulunmuştur. Ayrıca literatürle uyumlu olarak koroner tutulumu olanlarda 

olmayanlara göre daha düşük saptanmıştır. 

Son yıllarda yapılan ortalama trombosit  hacmini gösteren MPV’nin pek çok 

hastalıkta proinflamatuvar ve protrombotik durumları gösterebilen bir biyobelirteç 

olduğuna dair yayınlar vardır (212, 213). Literatürde MPV ve erişkin koroner arter 

hastalığı arasındaki ilişki ile ilgili olarak, artan MPV daha yüksek mortalite, çoklu 

morbidite ve majör kardiyovasküler olaylarla ilişkilendirilmiştir (214-216). Kawasaki 

hastalarında MPV ile ilgili literatürde çelişkili sonuçlar vardır. Zheng ve arkadaşlarının 

40 Kawasaki hastası, 40 febril ve 40 afebril kontrolden oluşan 120 olguluk 

çalışmalarında MPV Kawasaki grubunda diğer gruplara göre anlamlı derecede düşük 

bulurken; Kim ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ise MPV’nin anlamlı olmadığı 

sonucuna varılmıştır (217, 218). Çalışmamızda hasta grubunda kontrol grubuna göre, 

0. günde 10. günden sonrakine göre ve koroner tutulum olan grupta olmayanlara göre 

MPV düzeyi yüksek olduğu gösterilmiştir. Ayrıca 10. günden sonrasındaki laboratuvar 
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tetkikleri karşılaştırıldığında inkomplet Kawasaki grubunda komplet Kawasaki 

grubuna göre MPV daha yüksek bulundu ve sonuçlarımız çoğu çalışmada olduğu gibi, 

artan MPV’nin artan inflamasyonla olan ilişkisini destekler nitelikteydi yrıca 

hastalarda en büyük korkumuz olan koroner arter tutulumunun olup olmayacağını 

öngörmede kolay ulaşılabilen bir biyobelirteç olabileceğini düşündürdü.   

PDW (platelet dağılım genişliği), inflamatuar hastalığın şiddeti ile ters bir 

ilişkiye sahiptir (219-221). Liu ve arkadaşlarının 309 Kawasaki hastası ve 160 sağlıklı 

kontrol ile yaptığı çalışmada Kawasaki hastalarının kontrol grubuna göre  önemli 

ölçüde daha düşük PDW değerlerine sahip olduğunu göstermiştir (213). Çalışmamızda 

PDW hasta grubunda kontrol grubuna göre, IVIG direnci olanlarda hem ilk kan 

tetkiklerinde hem de 10. günden sonrakinde IVIG direnci olmayanlara göre anlamlı 

olarak daha düşük bulunmuştur. Ancak literatürden farklı olarak 0. günde 10. günden 

sonrakine göre yüksek bulunmuştur. Ayrıca inkomplet Kawasaki grubunda 10. günden 

sonraki ile 0. gün arasındaki ΔPDW farkı komplet Kawasaki grubuna göre daha 

yüksekti. Kontrolle karşılaştırıldığında hasta grubumuzda ve özellikle IVIG direnci 

olan grubumuzdaki düşük değerler bu inflamasyonu gösterebilecek belirtecin 

hastalığın varlığını ve IVIG direncini belirlemede önemli olabileceğini düşündürdü. 

Kawasaki hastalarında ΔPDW ve IVIG direnci olan Kawasaki hastalarında PDW ile 

ilgili literatürde bir çalışmaya rastlanmadı. Bu nedenle bu alanda daha fazla çalışmaya 

ihtiyaç duyulmaktadır. 

Plateletkrit  kandaki plateletlerin volum yüzdesini ifade eden ve PCT= platelet 

sayısı x MPV/10.000 ile hesaplanan bir indekstir (222). Literatürde PCT’nin vitiligo, 

behçet hastalığı, NSTEMİ gibi inflamatuar süreçlerde arttığı gösterilmiştir (223-225). 

Kim ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada Kawasaki hastalarında kontrol grubuna 

göre daha yüksek PCT bulunmuştur (217). Çalışmamızda da benzer şekilde PCT hasta 

grubunda kontrole göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. Ayrıca 

çalışmamızda 10. günden sonrakinde 0. güne göre PCT daha yüksek saptanmıştır. 

Plateletkrit ile ilgili Kawasaki hastalarında yapılan çalışmalar sınırlıdır.  

CRP inflamasyon sürecinin spesifik olmayan bir belirtecidir. CRP, karaciğer 

tarafından inflamatuar sitokinlere yanıt olarak üretilir. CRP düzeyi inflamasyon 

sürecinin yoğunluğuyla orantılı olarak yükselir. İnflamasyon düzeldiğinde hızlı bir 

düşüş olur, bu nedenle sadece tanı için değil aynı zamanda tedaviye yanıt için de 

yardımcı olur (226, 227). Kawasaki hastalarında akut fazda diğer fazlara göre CRP 

yüksekliğini gösteren pek çok çalışma vardır (107, 218). Ayrıca literatürde Kawasaki 
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hastalarında IVIG direnci ve koroner arter tutulumu ile CRP yüksekliği arasında ilişki 

vardır (197, 228). Literatürdeki gibi bizim çalışmamızda da akut 0. günde 10. güne 

göre daha yüksek CRP saptanmıştır. Ayrıca 10. günden sonraki CRP IVIG direnci 

olanlarda olmayanlara göre yüksek bulunmuştur. Ancak çalışmamızda CRP ile 

inkomplet Kawasaki, koroner arter tutulumu ve kardiyak tutulum varlığı arasında bir 

ilişki bulunamamıştır. Bu sonucun kısıtlı vaka sayımız ile ilişkili olabileceği 

düşünüldü. 

Plazmadaki eritrositlerin sedimantasyon hızının, akut faz proteinlerinin 

seviyesinden etkilendiği bilinmektedir ve bu nedenle ESR, inflamasyona yanıtın 

değerlendirilmesi için uzun yıllardır kullanılmaktadır. Sıklıkla romatolojik 

hastalıkların tanı ve izleminde kullanılır (227). Bir vaskülit olan Kawasaki hastalığında 

ESR yüksekliği hastaların ortak laboratuvar bulgularındandır (106, 107). Literatürde 

IVIG tedavisinin ESR’yi yükselttiği bildirilmiştir (129). Bai ve arkadaşlarını yaptığı 

bir çalışmada inkomplet Kawasaki hastalarında  komplet Kawasaki hastalarına göre 

ESR yüksek bulunmuştur (187).  Çalışmamızda 0. günde 10. güne göre, inkomplet 

Kawasaki grubunda komplet Kawasaki grubuna göre ve 10. günden sonra IVIG direnci 

olanlarda olmayanlara göre anlamlı derecede ESR yüksek saptanmıştır. Ghelani ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada ESR yüksekliğinin  Kawasaki hastalarındaki koroner 

arter tutulumunda bağımsız bir belirteç olabileceği öne sürülmüştür (204). Ancak 

bizim çalışmamızda koroner arter tutulumu ile ESR arasında bir ilişki bulunamadı.  

Nötrofil sayısı devam eden inflamasyonu, lenfosit sayısı da bağışıklık 

düzenleyici yanıtın göstergesi olduğundan, artmış NLR’nin artmış inflamasyon yanıtı 

lehine değerlendirilebileceğine dair pek çok çalışma vardır (198, 202, 229). SLE tanılı 

hastalarda yapılan bir çalışmada NLR ve PLR yüksek saptanmış ve NLR ve PLR’nin 

SLE hastalarında inflamatuar yanıtı ve hastalık aktivitesini yansıtabileceği öne 

sürülmüştür (230). Romatoid artritli hastalarda yapılan bir meta analizde NLR ve PLR 

sağlıklı kontrol grubuna göre daha yüksek saptanmıştır (202). Literatürde NLR 

yüksekliğinin Kawasaki hastalarında IVIG direnci ve koroner arter hastalığı varlığı ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir(108, 177, 202, 231, 232). Bizim çalışmamızda NLR hasta 

grubunda kontrole göre ve 0. gün de 10. günden sonrakine göre daha yüksekti. 

Literatürden farklı olarak IVIG direnci olması ve kardiyak tutulum olması arasında 

fark yoktu. Ancak kardiyak tutulum olan grupta 10. günden sonraki ile 0. gün 

arasındaki ΔNLR kardiyak tutulum olmayanlara göre daha düşüktü. Komplet 

Kawasaki grubunda inkomplet grubuna göre NLR ve 10. günden sonra ile 0. gün 
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arasındaki ΔNLR daha yüksekti. Sonuçlarımıza göre NLR ve ΔNLR Kawasaki 

hastalığının varlığını ve kardiyak tutuluma neden olabilecek uzamış inflamasyonu 

göstermede faydalı bir belirteç olabilir.  

PLR, akut inflamatuar ve protrombotik süreçler nedeniyle ortaya çıkan platelet 

ve lenfosit sayılarındaki değişiklikleri yansıtan bir belirteçtir. Sistemik inflamasyon, 

malignite, enfeksiyonlar, inflamatuvar ve romatolojik hastalıklarda arttığı bilinir 

(212). Kawasaki hastalığında da özellikle IVIG direnci olan ve artmış kardiyak 

komplikasyonlarla ilişkisi gösterilmiştir. NLR ve PLR‘nin Kawasaki hastalarında 

IVIG direncini belirlemede kullanılabilecek biyobelirteçler olduğu ve birbirlerine 

üstünlüğü olmadığı gösterilmiştir (233). Bizim çalışmamızda PLR’nin hasta grubunda 

kontrole göre ve hastaların 0. gününde 10. günden sonrakine göre daha yüksek olduğu 

belirlendi. İnkomplet Kawasaki olgularımızda ΔPLR daha düşüktü ve bunun NLR’ de 

olduğu gibi inkomplet olgularda daha uzun süren inflamasyonu gösterebileceği 

düşünüldü. Ancak literatürden farklı olarak IVIG direnci olan-olmayan ve kardiyak 

tutulum olan-olmayan gruplarda fark saptanmadı. Bizim bulgularımızla PLR’nin 

Kawasaki hastalığını göstermede inflamatuar marker olarak kullanılabileceği 

gösterilmiştir. Ancak çalışmamızda literatürdeki diğer çalışmalar gibi PLR’ nin IVIG 

direnci ve kardiyak tutulumun varlığı ile ilişkili bulunmadı. Bu sonucun kısıtlı vaka 

sayımız ile ilişkili olabileceği düşünüldü.  

Literatürde LMR inflamasyonun bir göstergesidir ve düşük LMR artmış 

inflamasyonla ilişkilidir. İskemik inmede intravenöz tromboliz tedavi yanıtını 

izlemede, parotis bezi kanseri ve dil kanserinde prognozu öngörmede, koroner arter 

hastalığının ağırlığını belirlemede gibi pek çok farklı hastalıkta tanı ve takipte düşük 

LMR ile ilişki kurulmuştur (234-237). Romatoid artritli hastalarda yapılan bir 

çalışmada LMR hasta grubunda sağlıklı kontrol grubuna göre anlamlı derecede düşük 

saptanmış ve azalmış LMR artmış hastalık aktivitesi ile ilişkilendirilmiştir (238). 

Bizim çalışmamızda da Kawasaki hastalarında kontrole göre ve 0. günde 10. günden 

sonrakine göre anlamlı derecede düşük LMR bulunmuştur. Diğer hastalıklardaki 

verilere ve çalışmamızdaki verilere dayanarak düşük LMR seviyesinin Kawasaki 

hastalığın tanı ve takibinde kullanılabileceğini düşünmekteyiz. Literatürde Kawasaki 

hastalığında LMR ile ilgili çalışmalar kısıtlıdır. Bu nedenle daha fazla çalışmaya 

ihtiyaç duyulmaktadır. 

Son yıllarda ortalama trombosit hacmi-lenfosit oranı (MPV/L oranı), yeni ve 

kolayca ulaşılabilen bir inflamasyon parametresi olarak ortaya çıkmıştır. Ayrıca 
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asendan torasik aort anevrizması gelişen hastalarda yapılan bir çalışmada, Awadh ve 

arkadaşlarının SLE hastalarında yaptığı çalışmada hasta gruplarında sağlıklı kontrol 

gruplarına göre yüksek MPV/L oranı bulunmuştur(239, 240) Wu ve arkadaşlarının 1 

yaş altı Kawasaki hastalarında yaptığı çalışmada IVIG direnci ile artmış MPV/L oranı 

arasında ilişki bulunmuştur (241). Bozlu ve arkadaşlarının Kawasaki hastalarında 

yaptığı çalışmada hem hasta grubunda sağlıklı kontrol grubuna göre hem de koroner 

arter tutulumu olanlarda olmayanlara göre anlamlı derecede düşük MPV/L oranı 

bulunmuştur (210). Çalışmamızda Kawasaki hastalarında kontrol grubuna göre ve 0. 

günde 10. günden sonrakine göre anlamlı derecede yüksek MPV/L oranı saptandı. 

Ancak koroner arter tutulumu ve IVIG direnci ile ilişki bulunamadı. Kawasaki 

hastalığında MPV/L oranı ile ilişkili literatürde çok az çalışma vardır. Daha fazla 

çalışma gerekmektedir. 

Literatürdeki artmış inflamasyonun göstermede yüksek MPV ve düşük PDW 

ile ilişki bulunmuştur (214-216, 219-221). Biz de bu bilgiden yola çıkarak 

araştırmamıza göre literatürde daha önce çalışılmamış olan MPV/PDW oranını 

çalışmamızda kullandık. Kawasaki hasta grubunda kontrole göre,10. günden sonra 

IVIG direnci olan grupta olmayan gruba göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 

artmış MPV/PDW oranı bulundu. Ayrıca 10. günden sonra inkomplet Kawasaki 

grubunda komplet Kawasaki grubuna göre daha yüksekti ve komplet Kawasaki 

grubunda inkomplet grubuna göre 10. günden sonra ile 0. gün arasındaki ΔMPV/PDW 

oranı daha yüksekti. Bu çalışmamız bildiğimiz kadarıyla MPV/PDW oranının 

Kawasaki hastalarında kullanıldığı literatürdeki ilk çalışmadır. Daha çok çalışma ile 

desteklenmesi gerekmektedir. 

Son zamanlarda bazı çalışmalarda MPV ve trombosit sayısı arasında negatif 

bir ilişki olduğunu ve MPV/PC oranının tek başına MPV'den daha belirleyici 

olabileceğini savunulmaktadır (242, 243). Artmış MPV/PC oranı kronik hepatit C de 

fibrozisi öngörmede ilişki bulunmuştur (244). MI geçiren hastalarda yapılan bir 

çalışmada yüksek MPV/PC oranı stent trombozu ve mortalite ile ilişkili bulunmuştur 

(245). STEMİ hastalarda yapılan bir çalışmada artmış MPV/PC oranının plak 

rüptürünü öngörmede bir parametre olabileceği öne sürülmüştür (246). Bizim 

çalışmamızda 0. günde 10. günden sonrakine göre ve koroner arter tutulumu olanlarda 

olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede artmış MPV/PC oranı bulundu. 

Literatürde koroner arter hastalıkları ile MPV/PC oranının ilişkisi düşünüldüğünde 
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çalışmamız literatür ile uyumluydu. Kawasaki hastalarında MPV/PC oranı daha önce 

çalışılmamış bir parametredir. Daha fazla çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır. 

 

Hb/RDW oranı yeni bir inflamasyon belirtecidir ve ilk olarak Sun ve 

arkadaşlarının skuamoz hücreli özefagus karsinomu olan hastalarda yaptığı çalışmada 

kullanılmıştır. Bu çalışmada düşük Hb/RDW oranı artmış mortalite ve azalmış klinik 

yanıt ile ilişkili bulunmuştur (247). Erişkin kalp yetmezliği olan hastalarda yapılan bir 

çalışmada düşük Hb/RDW oranı  kalp yetmezliği mortalitesini ve kardiyovasküler 

hastaneye yatışları öngörmede önemli bir prognostik araç olarak bulunmuştur (248). 

Başka bir çalışmada düşük Hb/RDW oranı, hastaneye yatan koroner kalp hastası olan 

yaşlı hastalarda frajilite  için bağımsız bir risk faktörü olarak öngörülmüştür (249). 

Çalışmamızda Kawasaki hasta grubunda kontrol grubuna göre, kardiyak tutulum olan 

grupta olmayanlara göre ve koroner tutulum olanlarda olmayan gruba göre istatistiksel 

olarak anlamlı derecede düşük Hb/RDW oranı saptandı. Literatürde Kawasaki 

hastaları ile Hb/RDW oranı arasında ilişki gösteren herhangi bir çalışma yoktur. 

Erişkin kalp hastalarında yapılan çalışmalara bakıldığında düşük Hb/RDW olumsuz 

gidişi göstermekteydi ve çalışmamızda saptanan düşük değerlerin Kawasaki 

hastalığının varlığını ve kardiyak tutulumu öngörmeyi sağlayabilecek bir belirteç 

olabileceği hipotezimizi desteklemekteydi. Ayrıca çalışmamızda 0. günde 10. günden 

sonrakine göre artmış Hb/RDW oranı izlendi. Bu durum çalışmamızda RDW 10. 

günden sonrakinde 0. güne göre daha yüksek olmasından kaynaklanıyor olabilir. Bu 

bulgunun klinik önem arz edip etmeyeceği şu an için bilinmemektedir. Yeni 

çalışmalarla desteklenmesi gerekmektedir. 

Transaminaz, karaciğer fonksiyonunun bir izleme göstergesi olarak ve klinik 

uygulamada temel bir laboratuvar testi olarak kullanılmıştır (250). Aspartat 

aminotransferaz (AST) karaciğer, böbrek, beyin, akciğer ve iskelet kasında yaygın 

olarak bulunurken, alanin aminotransferaz (ALT) esas olarak hepatosit 

sitoplazmasında bulunur. Hepatositler akut inflamasyon nedeniyle hasar gördüğünde 

hücre zarı geçirgenliği artar ve AST ve ALT kana salınır (251). Klinik olarak, 

AST/ALT oranı, karaciğer fonksiyonunu test etmek için yaygın olarak kullanılır. 

Anormal koşullar, karaciğer hücrelerine verilen hasarı yansıtır. Yüksek ALT, 

karaciğer hasarını AST'den daha fazla temsil eder çünkü AST'nin yükselmesine ayrıca 

ekstrahepatik hastalıklar neden olur (252). İlk çalışmalar, AST/ALT oranı ile immün 

karaciğer hastalığı, kronik viral hepatit ve alkolsüz karaciğer hastalığı gibi kronik 



106 
 

karaciğer hastalıkları arasında bir ilişki olduğunu bildirmiştir (253-255). Son 

zamanlarda, AST/ALT oranı uzun süreli kardiyovasküler hastalık ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir (256). Wang ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada AST/ALT oranı ile 

Kawasaki hastalarında koroner arter tutulumu ve IVIG direnci arasında ilişki 

bulunmuştur (257). Cao ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada AST/ALT oranı ile 

Kawasaki hastalarında koroner arter tutulumu ile ilişki bulunurken  IVIG direnci 

arasında bir ilişki bulunamamıştır (258). Bizde literatürden yola çıkarak Kawasaki 

hasta gruplarımızda AST/ALT oranını çalıştık. Ancak Kawasaki hastalarımızda 

AST/ALT oranının komplet-inkomplet Kawasaki, IVIG direnci, kardiyak tutulum ve 

koroner tutulum varlığı ile ilişkisi kurulamadı. Kawasaki hastalarında AST/ALT oranı 

ile ilgili veriler kısıtlıdır. Daha fazla çalışma gerekmektedir. 

Fibrinojen, pıhtılaşmanın bir göstergesi ve farklı derecelerde inflamasyonun 

bir biyobelirtecidir (259). Akut koroner sendromu olan hastalarda plazma fibrinojen 

düzeyinin sağlıklı kontrollere göre daha yüksek olduğu ve daha yüksek plazma 

fibrinojen düzeyinin izlem sırasında gelişebilecek majör kardiyak olayların bağımsız 

bir belirteci olabileceği bildirilmektedir (260, 261). Ayrıca albümin, inflamatuar 

yanıtın derecesi ile ters orantılıdır ve trombosit aktivasyonu ve agregasyonunun 

önemli bir inhibitörüdür. Birkaç yayında, düşük albümin düzeyinin aterosklerotik 

kardiyovasküler hastalıklarla ve majör kardiyovasküler olaylarla ilişkili olduğunu 

göstermektedir (262, 263). Son araştırmalar, koroner arter hastalığının varlığını ve 

şiddetini öngörmede Fibrinojen/Albumin oranının etkili olduğunu ortaya koymuştur 

(262, 264, 265). Kawasaki hastalarında Fibrinojen/Albumin oranının çalışıldığı bir 

yayına literatürde rastlamadık. Kawasaki hastalarımızda Fibrinojen/Albumin oranının 

komplet-inkomplet Kawasaki, IVIG direnci, kardiyak tutulum ve koroner tutulum 

varlığı ile ilişkisi kurulamadı. Bu konuda yeni ve geniş kapsamlı çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 

Serum C-reaktif protein (CRP), IL-6 ve TNF-a gibi sitokinler tarafından 

aktivasyon üzerine hepatositler tarafından üretilen ve inflamasyonla önemli ölçüde 

artan pozitif bir akut faz reaktanıdır (266). Kawasaki hastalarında akut fazda diğer 

fazlara göre CRP yüksekliğini gösteren pek çok çalışma vardır (107, 218). Albümin 

en önemli negatif akut faz proteini olarak kabul edilmektedir (267). Hem serum CRP 

hem de albümin yaygın olarak IVIG direnci ile ilişkili olduğu bulunmuş ve Kawasaki 

hastalığında IVIG direnci tahmini için çeşitli risk skorlama sistemlerine dahil 

edilmiştir (145-149). Bununla birlikte, bazı çalışmalarda IVIG direnci için tek bir 
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belirteç olarak serum CRP ve albüminin öngörü değerlerinin ideal olmadığını 

belgelemiştir (268-270). Özellikle, CRP/ Albümin oranının kolorektal kanser, koroner 

arter ektazisi, inflamatuar bağırsak hastalığı, Takayasu arteriti, romatoid artrit, sepsis, 

stabil angina pektoris dahil olmak üzere çeşitli klinik ortamlarda inflamatuar durumu 

ve prognozu öngörmede tek başına CRP veya albuminden daha değerli ve doğru 

olduğu öne sürülmüştü (271-277). Tsai ve arkadaşlarının Kawasaki hastalarında 

yaptığı bir çalışmada CRP/ Albümin oranı ile koroner arter tutulumu ve IVIG direnci 

varlığı ile bir ilişki bulunmuştur (278). Liu ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ise 

CRP/ Albümin oranı ile Kawasaki hastalarındaki IVIG direnci arasında ilişki 

bulunmuşken koroner arter tutulumu ile bir ilişki kurulamamıştır (279). Bizim 

çalışmamızda CRP/ Albümin oranı ile komplet-inkomplet Kawasaki, IVIG direnci, 

kardiyak tutulum ve koroner tutulum varlığı ile ilişkisi kurulamadı. Kawasaki 

hastalarında CRP/ Albümin oranı ile ilgili çalışmalar kısıtlıdır. Daha çok çalışma 

gerekmektedir 
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6. SONUÇLAR 

 

1. Çalışmamıza katılan 72 hastanın 36 (%50)’si erkek iken 36 (%50)’si kızdı. 

Erkek /kız oranı 1:1idi.   

2. Hastaların yaşları 1,5 ay ile 142 ay arasında değişmekteydi. Hastaların yaş 

ortalaması 39,6±30,9 ayken ortancası 30 (19-56.2) aydı. Çalışmamızda hastaların 

%16,7 ‘si 1 yaş altında %78’ ise 5 yaş altındadır. 

3. Ateş ile başvuru arasında geçen süre en az 1 gün en fazla 20 gün idi. 

Ortalaması 5,59 (±3,65) gün idi. Ateş ile tanıdan şüphelenilen gün arasında geçen süre 

en az 3 gün en fazla 20 gün idi. Ortalaması 7,61 ± 3,4 gün idi. Ateş ile IVIG verilen 

gün arasında geçen süre en az 5 en fazla 20 gün idi. Ortalaması 8,03 ± 3,4 gün idi. 

Hastane yatış süresi ortalaması 6,55 ± 4,01 gün idi. 

4. Hastaların başvurduğu ay ve mevsimler değerlendirildiğinde çalışmamızda 

en fazla başvuru ayları %13,9 ile şubat ve nisan ayı iken en fazla başvuru mevsimi 

%38,9 ile ilkbahar mevsimi bulunmuştur. İlkbahar mevsimi sonrası en çok başvuru kış 

mevsiminde (%31,9) olmuştur.  

5. Kawasaki hastalığı tanı kriteri olan klinik özellikleri dağılımları 

değerlendirildiğinde, hastaların %88 ‘inde orofaringeal değişiklikler en çok bulgu 

olarak görülürken el ayaklarda eritem ve ödem en az görülen bulgu olarak hastaların 

%45’inde görülmüştür.  

6. Hasta grubu ile kontrol grubu laboratuvar parametreleri açısından 

değerlendirildiğinde hasta grubunda WBC, nötrofil sayısı, monosit sayısı, RDW, PLT, 

MPV, Plateletkrit, NLR, PLR, MPV/L, MPV/PDW oranı kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu. Lenfosit sayısı, Hemoglobin, 

Hematokrit, PDW, LMR, Hb/RDW oranı hasta grubunda kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düşük bulundu. 

7. Kawasaki hastalarının tanı günü (0. gün) laboratuvar parametreleri ve 

oranları ile tanıdan 10. günden sonraki laboratuvar parametreleri karşılaştırıldığında 

hastaların 0. gün laboratuvar parametrelerinden WBC, nötrofil, monosit, MPV, PDW, 

CRP, ESR, NLR, PLR, MPV/L, MPV/PC ve hemoglobin/RDW oranı 10. günden 

sonra olanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek bulundu. 
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Hastaların 0. gün laboratuvar parametrelerinden Lenfosit, RDW, Platelet, Plateletkrit, 

LMR ise 10. günden sonra olanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha 

düşüktü. 

8. Hastaların %38,9’u inkomplet Kawasaki hastasıydı. 

9. Komplet Kawasaki hastalarının %14,6’sı 1 yaş altında; inkomplet Kawasaki 

hastalarının ise %17,8’i 1 yaş altındaydı. Çalışmamızda inkomplet Kawasaki 

hastalarında koroner arter tutulumu %14,3 olarak izlendi 

10. Komplet Kawasaki hastalığı erkek cinsiyette daha fazla görülürken, 

inkomplet Kawasaki hastalığı kız cinsiyette daha fazla görüldü ve aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıydı. Komplet Kawasaki hastalığı olgu grubunda inkomplet 

Kawasaki hastalığı grubuna göre tanı kriteri olan 5 klinik özelliğin her biri istatistiksel 

olarak anlamlı derecede daha yüksek oranda gözlendi (p<0,05). 

11. Komplet ve inkomplet Kawasaki hastalığı olgularının laboratuvar 

özellikleri karşılaştırıldığında ESR inkomplet Kawasaki hastalığı olgu grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek bulundu(p=0.048). Nötrofil/lenfosit 

oranı ise inkomplet Kawasaki hastalığı olgularında istatistiksel olarak anlamlı 

derecede daha düşüktü (p=0.040). 

12. Komplet ve inkomplet Kawasaki hastalığı olgularının tanıdan 10 gün veya 

daha sonrasında alınan kan tetkikleri karşılaştırıldı.  İnkomplet Kawasaki hastalığı 

olgu grubunda RDW, MPV, MPV/PDW oranı istatistiksel olarak anlamlı derecede 

daha yüksek bulundu (p<0,05). 

13. Komplet ve inkomplet Kawasaki hastalığı olgularının tanı günü laboratuvar 

parametreleri ile 10. günden sonraki laboratuvar parametreleri farkları (10. günden 

sonraki değer -0. günkü değer) karşılaştırıldığında fark PDW değeri istatistiksel olarak 

anlamlı derecede inkomplet Kawasaki grubunda daha yüksek, fark MPV/PDW, NLR 

ve PLR oranı ise inkomplet Kawasaki grubunda komplet Kawasaki grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düşüktü (p<0,05). 

14. Olguların %20,8’inde IVIG direnci vardı. 

15. IVIG direnci olanların 5 (%33)’i 1 yaş altındaydı. IVIG direnci olmayan 

grupta 5 (%12) hasta 1 yaş altındaydı. 
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16. Hastaların IVIG direncine göre klinik özellikleri değerlendirildiğinde ateş-

IVIG süresi, hastane yatış süresi, çocuk yoğun bakıma yatış oranı ve hepatomegali 

IVIG direnci olan grupta olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulundu. Tanıda alınan laboratuar sonuçları değerlendirildiğinde PDW, IVIG direnci 

olan grupta olmayan gruba göre istatististiksel olarak anlamlı derecede düşük bulundu.  

17. IVIG direncine göre olguların tanıdan 10 günden sonrasında bakılan 

laboratuvar parametreleri ve oranları karşılaştırıldığında IVIG direnci olan grupta 

monosit sayısı, CRP, ESR, MPV/PDW oranı IVIG direnci olmayan gruba göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek bulundu. PDW değeri, IVIG direnci 

olan grupta olmayan gruba göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düşüktü. 

18. Hastaların ekokardiyografi bulguları incelendiğinde 24 (%33,3)’ünün 

kardiyak tutulumu olduğu saptandı. Kardiyak tutulumu olan 8 (%33,3) hastada 

koroner arterde ekojenite artışı, 9 (%37,5) hastada koroner arter dilatasyonu, 5 (%21) 

hastada mitral yetmezlik, 2 (%8,3) hastada koroner arter anevrizması görüldü.  

  19. Kardiyak tutulumu olan ve olmayan gruplar, klinik özellikler açısından 

karşılaştırıldığında kardiyak tutulumu olmayanlarda lenfadenopati kardiyak tutulum 

olanlara göre daha fazlaydı. 

20. Kardiyak tutulumu olan ve olmayan gruplar laboratuvar özellikleri 

açısından değerlendirildiğinde RDW değeri kardiyak tutulumu olan grupta 

olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek bulundu (p<0,05). 

Hb/RDW ve kreatinin kinaz kardiyak tutulumu olan grupta istatistiksel olarak anlamlı 

derecede daha düşük bulundu.  

21. Kardiyak tutulumu olan ve olmayan olgularının tanı günü laboratuvar 

parametreleri ile 10. günden sonraki laboratuar parametreleri farkları 

karşılaştırıldığında fark WBC, nötrofil, NLR değerleri kardiyak tutulum olmayan 

grupta kardiyak tutulum olanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha fazla 

bulundu. 

22. Tüm hastaların %15,3’ünde koroner arter tutulumu görüldü. Tüm 

hastaların %12,5’inde koroner arter dilatasyonu, %2,8 inde koroner arter anevrizması 

görüldü. Koroner arter anevrizması olan iki hastadan biri 1,5 aylık diğeri 142 aylık 

erkek hastalardı.  
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23. Koroner arter tutulumu olan hastaların ateş-tanı şüphe süresi ortancası 

10(6-12,5) koroner arter tutulumu olmayan hastaların 6(5-8) gündü (p<0,05). Koroner 

arter tutulumu olmayan hastalarda koroner arter tutulumu olanlara göre istatistiksel 

olarak daha fazla lenfadenopati görüldü.  

24. Koroner arter tutulumu olanlarda nötrofil, hemoglobin, hemotokrit, 

Hb/RDW ve platelet değeri koroner arter tutulumu olmayanlara göre istatistiksel olak 

anlamlı derecede düşük bulundu. Koroner arter tutulumu olanlarda RDW ortancası 

koroner arter tutulumu olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulundu. Koroner arter tutulumu olanlarda MPV/PC oranı koroner arter tutulumu 

olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu. 

25. AST/ALT, CRP/Albümin ve Fibrinojen/Albümin oranları ile komplet-

inkomplet Kawasaki, IVIG direnci olan-olmayan, kardiyak tutulum olan-olmayan ve 

koroner tutulum olan-olmayan gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamadı (p>0,05). 

25. Hastalardan viral seroloji verisine ulaşılabilen 32 hastanın 24 (%75)’ü 

negatifken, 8 (%25)’i pozitiftir. Pozitiflerden 3 (pozitiflerin %37,5)’ü parvovirus, 

2(%25)’i CMV, 1(%12,5)’i EBV, 1(%12,5)’i İnfluenza A, 1(%12,5)’i mumps virüs 

pozitiftir. 
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