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ÖZET 

awasaki Hastalığı beş günden uzun süren ateşe eşlik eden döküntü, konjunktivit, servikal lenfadenopati, ağız içi ve ekstremite deği-
şiklikleriyle karakterize bir vaskülittir. Ateşe eşlik eden bulgular dörtten az ise inkomplet Kawasaki olarak tanımlanır. Bu çalışmada 

1994-2003 yılları arasında Zeynep Kamil Hastanesi Büyük Çocuk Servisi’nde Kawasaki hastalığı tanısı alan 15 hasta değerlendirildi. 
Olguların yaş ortalaması 46.9 ± 24.5 ay, erkek/kız oranı 1/1.1 olarak saptandı. Hastaların fizik muayene bulguları değerlendirildiğinde; 
hepsinde ateş ve ekstremite uçlarında değişiklikler, % 60’ında bilateral nonpürülan konjunktivit, % 93’ünde oromukozal değişiklikler,        
% 86’sında servikal lenfadenopati ve % 86’sında döküntü saptandı. Komplet Kawasaki tanısı alan 12 olgunun ikisinde (% 16.6) koroner 
arter dilatasyonu, ikisinde (% 16.6) ise hafif perikardial efüzyon saptandı. Üç hastaya (% 20) inkomplet Kawasaki tanısı kondu. Bu 
hastaların birinde hafif mitral yetmezlik saptandı. Kawasaki olgularına eşlik eden bulgular olarak aseptik menenjit, safra kesesi hidropsu, 
gastroenterit, steril pyüri, pnömoni ve artralji tespit edildi. Intravenöz immünglobülin 11 olguda asetil salisilik asit ile beraber uygulandı. 
Immünglobülin verilemeyen dört olgunun birinde (% 25) koroner arter tutulumu gözlenirken, immünglobülin verilen olguların sadece 
birinde (% 9) koroner arter patolojisi gelişti. Beş günden uzun süren, tedaviye yanıtsız ateş şikayeti olan hastalarda Kawasaki hastalığı 
ayırıcı tanıda mutlaka düşünülmelidir. Hastalığın erken teşhisi ve tedavisi gelişebilecek koroner arter patolojilerinin önlenmesi açısından 
önemlidir.  

Anahtar Sözcükler: Kawasaki hastalığı, inkomplet Kawasaki, vaskülit 

SUMMARY 
awasaki disease is a vasculitis characterized by fever persisting at least 5 days and the presence of polymorphous exanthema, 
conjunctival injection, cervical lymphadenopathy, changes of the oral cavity and the extremities. Incomplete Kawasaki is 

characterized by fever and the presence of less than four of the principle features. This study was conducted in the Department of 
Pediatrics at Zeynep Kamil Hospital, with 15 patients between 1994 and 2003. The mean age of the patients was 46.9 ± 24.5 months and 
the male/female ratio was 1/1.1. Fever and changes in extremities were present in all patients. Ninety-three percent of the patients 
showed changes of the oral cavity, 60 % bilateral conjunctival injection, 86 % cervical lymphadenopathy and 86 % polymorphous 
exanthema. Sixteen percent of the twelve patients with complete Kawasaki disease showed coronary artery dilatation and another 
16 %, revealed mild pericardial effusion. Three of the fifteen patients (20 %) were diagnosed as incomplete Kawasaki disease. Mild 
mitral insufficiency was observed in one of these patients. Accompanying findings in our Kawasaki cases were aseptic meningitis, 
hydrops of the gallbladder, gastroenteritis, sterile pyuria, pneumonia and arthralgia. Eleven patients were treated with intravenous 
immunoglobulin and acetylsalicylic acid. Although 25% of the patients in the non-treated group, showed coronary artery pathology 
only 9% of the patients treated with immunoglobin revealed coronary artery pathology. It is essential to remember Kawasaki disease 
in the differential diagnosis of fever persisting longer than five days. Early diagnosis and treatment is important to prevent the 
coronary artery complications. 
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GİRİŞ  

Kawasaki hastalığı diğer adlarıyla “Mukokutanöz 
Lenf Nodu Sendromu” ya da “İnfantil Polyarteritis 
Nodoza” 1967 de Dr. Tomisaku Kawasaki tarafın-
dan tanımlanan akut febril bir vaskülittir (1). 
Çocukluk çağında Henoch-Schönlein vaskülitin-
den sonra en sık görülen vaskülit nedenidir (2). 
Bütün dünyada görülmesine rağmen özellikle 
Asya kökenlilerde daha sık olarak bildirilmekte-
dir. Japonya’da yıllık insidans 95/100.000 dir (3). 
Ülkemizdeki insidans tam olarak bilinmemek-
tedir (2). Tedavi edilmeyen olguların yaklaşık   
% 20’sinde, tedavi edilenlerin ise % 4’ünde ko-
roner arterlerde tromboz, stenoz ve bunlara bağlı 
olarak miyokard enfarktüsü ve ani ölüm gözlen-
mektedir. Kawasaki hastalığı gelişmiş ülkelerde 
edinsel kalp hastalığının en sık nedeni olarak 
kabul edilmektedir (4,5,6). 

Bu çalışmada kliniğimizde tanı almış Kawasaki 
olgularının klinik bulgularını, laboratuar değer-
lerini, tedavi ve takiplerini retrospektif olarak 
değerlendirdik. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Ocak 1994 ile Aralık 2003 tarihleri arasında 
Zeynep Kamil Hastanesi Büyük Çocuk Kliniği’nde 
yatarak tedavi gören yaşları 14 ay-8 yaş arası 
olan 15 Kawasaki hastası çalışmaya alındı. Ka-
wasaki tanısı Tablo I’deki tanı kriterlerine göre 
konuldu (5,6). Ateş ve dörtten az ana bulgusu olan 
olgular inkomplet Kawasaki tanısı aldı.  

Tablo I. Kawasaki tanı kriterleri. 

Beş gün veya daha uzun süren nedeni açıklanamayan ateş 
ve aşağıdaki bulgulardan en az dördünün varlığı 

1. Ekstremite uçlarında değişiklikler: Avuç içleri ve ayak  
tabanlarında eritem, el ve ayaklarda endurasyon, ödem 
veya periungal membranöz deskuamasyon 

2. Polimorf ekzantem (primer olarak gövdede, veziküler 
olmayan) 

3. Bilateral nonpürülan konjunktival konjesyon 
4. Dudak ve ağız içinde değişiklikler: Kızarık ve çatlak 

dudaklar, çilek görünümlü dil, ağız mukozası ve farinkste 
eritem 

5. Akut nonsüpüratif servikal lenfadenopati (genellikle tek 
taraflı, en az 1.5 cm çapında bir veya daha fazla lenf 
nodu) 

Hastaların başvuru şikayetleri, klinik ve labora-
tuar bulguları, tedavi ve takipleri retrospektif 
olarak değerlendirildi. Olgulara yatışta ve onun-
cu günde hemogram, sedimentasyon, C-reaktif 
protein (CRP), aspartat aminotransferaz (AST) ve 
alanin aminotransferaz (ALT) tetkikleri yapıldı.  

Bütün hastalara tanı aldıklarında ve 6-8. haf-
talarda pediatrik kardiyolog tarafından ekokardi-
yografik inceleme yapıldı. Ekokardiyografisi pa-
tolojik olan olguların takipleri pediatrik kardiyo-
loji polikliniklerinde sürdürüldü. Olguların tümü-
ne elektrokardiyografik inceleme yapıldı. 

BULGULAR 

Yaşları 14 ay-8 yaş arası değişen hastaların  or-
talama yaşları 46.9 ± 24.5 ay idi. Onbir hasta-
nın (% 73) yaşı 5 yaş altındaydı. Olguların % 53’ü 
kız (8 olgu), % 47’si erkekti (7 olgu). Hastaların 
% 40’ı ilkbaharda, % 30’u kış aylarında hastane-
mize başvurdu. 

Onbeş olgunun üçüne (% 20) inkomplet Kawa-
saki tanısı kondu. Hastaneye ilk başvuru şikayet-
leri değerlendirildiğinde % 100’ünde ateş (15 
olgu), % 53’ünde döküntü (8 olgu), % 33’ünde 
irritabilite (5 olgu), % 27’sinde el-ayak şişliği (4 
olgu), % 13’ünde boğaz ağrısı (2 olgu), % 7’sin-
de inguinal bölgede soyulma (1 olgu), % 7’sinde 
dalgınlık (1 olgu) ve % 7’sinde boyunda şişlik (1 
olgu) olduğu saptandı. 

Şikayetlerin başlangıcı ile hastaneye başvuru za-
manı arasında geçen süre 6.5 ± 3.8 gün, orta-
lama hastanede yatış süreleri 11.7 ± 4.3 gün 
olarak saptandı. 

Hastaların başvuru sırasında ve hastanede yatış-
ları süresince gelişen fizik muayene bulguları  
değerlendirildiğinde; hepsinde ateş ve ekstre-
mite uçlarında değişiklikler, % 60’ında bilateral 
nonpürülan konjunktivit, % 93’ünde oromukozal 
değişiklikler, % 86’sında servikal lenfadenopati, 
% 86’sında döküntü saptandı.  

Koroner arter dilatasyonu iki olguda (% 13.3), 
hafif perikardial efüzyon iki olguda (% 13.3), 
hafif mitral yetersizlik ise bir olguda (% 6.6) sap-
tandı. Koroner arter tutulumu olan ve olmayan 
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Tablo II. Komplet Kawasaki olgularının yaşları, ateş süreleri, klinik bulguları, ilk ekokardiyografi sonuçları, uygulanan teda-
vileri ve eşlik eden bulguları gösterilmiştir. Parantez içindeki rakamlar bulgunun ilk gözlendiği günü belirtmektedir. 
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1 7 5 + (6) + (4) - + (4) + (4) N ASA - 

2 1.2 12 + (11) + (5) - + (9) + (5) Hafif perikardial efüzyon IVIG 
ASA 

-Steril pyüri 
-Pnömoni 

3 4.5 18 + (20) + (10) + (10) + (15) + (3) Sol koroner arter çıkışında 
dilatasyon 

IVIG 
ASA 

- 

4 7 14 + (7) + (10) + (10) + (10) + (1) Sağ koroner arter dilatasyonu ASA - 

5 2 7 + (9) - + (1) + (4) + (1) N IVIG 
ASA 

- 

6 2.5 10 + (12) + (4) + (2) + (6) + (4) N 
 

IVIG 
ASA 

- 

7 3.5 5 + (12) +(3) + (4) + (6) + (4) N IVIG 
ASA 

- 
 

8 8 9 + (21) + (6) - + (6) + (2) N 
 

IVIG 
ASA 

- 

9 2.5 7 + (10) + (1) + (6) + (7) - N IVIG 
ASA 

- 

10 5.5 5 + (9) +(5) + (3) + (3) +(3) Hafif perikardial efüzyon IVIG 
ASA 

- 
 

11 2.5 14 + (12) + (2) + (4) +(4) + (4) N IVIG 
ASA 

Aseptik 
menenjit 

12 3.5 6 + (12) + (4) + (4) + (2) + (4) N IVIG 
ASA 

- 
 

 
Tablo III. İnkomplet Kawasaki olgularının yaşları, ateş süreleri, klinik bulguları, ilk ekokardiyografi sonuçları, uygulanan te-

davileri ve eşlik eden bulguları gösterilmiştir. Parantez içindeki rakamlar bulgunun ilk gözlendiği günü belirtmektedir. 
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13 3 7 + (9) +(4) - - + (4) N ASA - Artralji 

14 3 5 + (10) + (5) - + (5) - Hafif mitral yetersizlik 
 

ASA - Safra kesesi hidropsu 
- Akut gastroenterit 

15 3 6 + (7) - - + (4) + (4) N IVIG 
ASA 

- 

 
olguların yaş ortalamaları arasında istatistiksel 
bir fark saptanmadı. Toplam ateş süresi orta-
lama 8.6 ± 4.0 gün idi. Koroner arter tutulumu 
olan olguların birinin ateşi 14 gün, diğerinin 18 
gün sürdü. 

Kawasaki hastalığına eşlik edebilen bulgular ola-
rak bir olguda aseptik menenjit, bir olguda safra 
kesesi hidropsu ve gastroenterit, bir olguda 
steril pyüri ve pnömoni, bir olguda artralji tespit 
edildi.  
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Komplet Kawasaki hastalarının yaşları, ateş sü-
releri, klinik bulguları, ilk ekokardiyografi sonuç-
ları, uygulanan tedavileri ve eşlik eden bulguları 
Tablo II’de, inkomplet Kawasaki olgularının 
değerleri Tablo III’de gösterilmiştir. 

Hastaların yatışta ortalama beyaz küre sayısı 
14.080 ± 6724/mm³, ortalama hemoglobin 10.4 ± 
1.7g/dl, ortalama trombosit sayısı 481060 ± 
156.780/mm³ ortalama sedimentasyon hızı 59 
± 19.7mm/saat, ortalama CRP 8.9 ± 4.9 mg/dl, 
ortalama ALT 54.3 ± 30.9 U/L, ortalama AST  
51.2 ± 46.1 U/L olarak saptandı. Bütün hastala-
rın takiplerinde akut faz proteinlerinin normal 
değerlere gerilediği gözlendi. Hastaların % 60’ın-
da subakut dönemde trombositoz gelişti. Elek-
trokardiyografik inceleme bütün olgularda nor-
mal sınırlar içindeydi. 

Kawasaki tanısı alan hastalara 2 g/kg (1 gün) in-
travenöz immünglobülin (IVIG) ve Asetilsalisilik 
Asit (ASA) 100mg/kg/gün (14 gün), daha sonra 
ASA 3-5 mg/kg/gün (6-8 hafta) uygulandı. Koro-
ner arter dilatasyonu olan olgularda daha uzun 
süre ASA kullanıldı. Ailenin maddi imkansızlık-
ları nedeniyle IVIG uygulanamayan dört olguya 
sadece ASA tedavisi uygulandı. 

Hastalar ortalama olarak 9.0 ± 2.2 ay izlendi. 

Tablo IV. Hastalarımızda ve literatürde Kawasaki hasta-
lığında ateşe eşlik eden klinik bulguların görül-
me oranları  

Klinik Bulgular Literatür Çalışmamız

Konjunktivit  % 85 % 60 

Oromukozal değişiklikler  % 90 % 93 

Ekstremite uçlarında değişiklikler  % 70  % 100 

Döküntü % 80 % 86 

Servikal lenfadenopati % 70 % 86 

 

TARTIŞMA 

Japon pediatrist Tomisaku Kawasaki 1967 yılın-
da 50 çocukta ateş, döküntü, konjunktivit, ser-
vikal lenfadenopati, dudak ve ağız içinde lezyon-

lar, el ve ayaklarda şişlik ve eritem ile belirlenen 
‘Mukokutanöz Lenf Nodu sendromu’ adını ver-
diği hastalığı tanımlamıştır (1). Hastalığın tanım-
landığı ilk yıllarda selim bir hastalık olarak kabul 
edilmesine rağmen daha sonraki yıllarda yapı-
lan otopsi çalışmalarında hastalığın ciddi kardi-
yolojik komplikasyonlarının olabileceği gösteril-
miştir.  

Hastaların % 80’i 5 yaş altı çocuklardır (5). Has-
talık özellikle 6 ay-8 yaş arasındaki çocuklarda, 
en sık olarak ise 12-18.ci aylarda görülür. Er-
kek/kız oranı 1.5/1 olarak bildirilmektedir (7). 
Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi’nde 11 hasta ile 
yapılan çalışmada erkek/kız oranı 2.6/1, ortala-
ma yaş 3.5 ± 2.7 yıl olarak saptanmıştır (2). Ça-
lışmamızda literatürle uyumlu olarak hastaların 
% 73’ü 5 yaş altındaydı, ortalama yaş 46.9 ± 24.5 
ay, erkek/kız oranı ise 1/1.1 olarak saptandı. 
Literatürde hastalığın sıklıkla kış ve ilkbaharda 
görüldüğü bildirilmektedir (8). Çalışmamızdaki 
olguların %40’ı ilkbaharda, %30’u kış mevsimin-
de başvurdu.  

Kawasaki hastalığının tanısı için diagnostik bir 
laboratuar testi bulunmadığından tanı klinik bul-
guların varlığına dayanmaktadır. En az beş gün-
lük ateş ile birlikte döküntü, oromukozal deği-
şiklikler, nonpürülan konjunktivit, servikal lenfa-
denopati, ekstremite uçlarında değişikliklerden 
dördünün varlığında komplet Kawasaki tanısı 
konur (5,6,9,10). Ateş ile birlikte dörtten az krite-
rin varlığı inkomplet Kawasaki hastalığı tanısı için 
yeterlidir (6,9). 

Amerikan Kalp Birliği’nin 2001 yılında yayınla-
dığı raporunda ekokardiyografi yada koroner 
anjiografi ile gösterilmiş koroner arter hastalığı 
varlığında, ateşe eşlik eden dörtten az bulgu ile 
Kawasaki hastalığı tanısı konabileceği bildiril-
mektedir (10). 

Kawasaki hastalığında klinik bulgular incelen-
diğinde en sık bulgunun % 100 oranında görü-
len ateş olduğu saptanmıştır (11). Hastalarımı-
zın % 100’ünde ateş şikayeti vardı ve ortalama 
8.6 ± 4.0 gün sürdü. Ateşin uzun sürmesi kar-
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diak tutulum açısından bir risk faktörüdür (6). 
Koroner arter dilatasyonu olan iki olgumuzda 
ateş süresi 14 ve 18 gündü. Hastalarımızda ate-
şe eşlik eden klinik bulguların görülme oranları, 
literatürdeki görülme oranları ile karşılaştırıla-
rak Tablo IV’de gösterilmiştir (11). 

Yatışta hastalarımızın % 60’ında lökositoz 
(WBC>11.000/mm³), % 100’ünde artmış sedi-
mentasyon hızı (>20mm/saat), % 60’ında anemi 
(Hb<11 g/dl), % 100’ünde CRP pozitifliği (CRP>0.6 
mg/dl), % 58’inde ALT yüksekliği (ALT>40 U/L), 
% 42’sinde AST yüksekliği (AST>40 U/L) saptan-
dı. Subakut dönemde trombositoz (PLT>600.000/ 
mm³) hastaların % 60’ında görüldü. Hastaları-
mızda tanı kriterlerinden en az görüleni bilateral 
nonpürülan konjunktivit iken, literatürde kom-
plet ve inkomplet Kawasaki olgularında en az 
görülen kriterin servikal lenfadenopati olduğu 
bildirilmektedir (9). 

Kawasaki hastalığında tanı kriterleri içinde yer 
almayan ancak hastalığa eşlik edebilen bulgular 
vardır. Bunlar irritabilite, aseptik menenjit, ar-
tralji, artrit, hafif transaminaz yüksekliği, safra 
kesesi hidropsu, diare, kusma, pnömoni, üretrit, 
steril pyüri, üveit, periferal gangren, BCG yerin-
de eritem ve endurasyondur (4,6). Çalışma-
mızda beş olguda irritabilite, bir olguda aseptik 
menenjit, bir olguda gastroenterit ve ultrasono-
grafi ile tanı konulan safra kesesi hidropsu, bir 
olguda steril pyüri ve pnömoni, bir olguda ise 
artralji tespit edildi. Tüm bulgular sekelsiz iyi-
leşti. 

Kawasaki hastalığı ilk tanımlandığında selim, 
kendi kendini sınırlayan bir hastalık olarak değer-
lendirilmiştir, ancak hastalığı geçirmekte olan 
çocuklarda, özellikle hastalık bulgularının düzel-
meye başladığı üçüncü ve dördüncü haftalarda 
görülen ani ölümler araştırmaların bu yönde 
yoğunlaşmasına neden olmuştur. Ölümlerin ge-
nelde koroner arter anevrizmalarının trombozu 
sonucu gelişen yaygın miyokard enfarktüsü ne-
deniyle geliştiği tespit edilmiştir (12). Kawasaki 
hastalığının ilk tanı aldığı yıllarda ölüm % 1-2 

oranında bildirilirken tanı ve tedavide ilerleme-
lerle birlikte bu oran % 0.08’e inmiştir (3). 

Anevrizma yada dilatasyon şeklindeki koroner 
arter anomalileri Kawasaki hastalığının en önemli 
kalp bulgularıdır, ancak koroner arter dışı kalp 
tutulumu da bildirilmektedir. Hastaların % 50’sin-
de myokardit, % 25’inde efüzyonlu perikardit,   
% 1’inde özellikle mitral kapak olmak üzere val-
vülit görüldüğü bildirilmiştir (13). 

Özyürek ve ark. (2) 11 hastalık serisinde 3 olgu-
da (% 27.2) koroner arter patolojisi bildirilir-
ken, Kasapçopur ve ark. (8) 22 hastayı kapsayan 
çalışmasında bu oran % 18 olarak saptanmıştır. 

Hastalarımızda iki olguda koroner arter dilatas-
yonu (% 13.3), iki olguda hafif perikardial efüz-
yon (% 13.3) ve bir olguda hafif mitral yetersizlik 
(% 6.6) saptandı. Koroner arter dilatasyonu dışın-
daki olgularda, ekokardiyografi bulguları ilk 6-8 
hafta içinde düzeldi. Dilatasyonu olan iki olgu-
nun altı aylık takibinde kardiyolojik bulguları ta-
mamen geriledi. Literatürde koroner arter anev-
rizmalarının % 50’sinin ilk 1-2 yılda kaybolduğu 
bildirilmektedir (5). 

Tedavi edilmeyen Kawasaki hastalarının % 20’sin-
de dilatasyon yada anevrizma şeklinde koroner 
arter anomalisi geliştiği bildirilmektedir (6). İlk 
on gün içinde uygulanan IVIG tedavisi ile koro-
ner arter anomalileri görülme oranı % 2-4’e in-
miştir (5). 

Çalışmamızda IVIG verilemeyen dört olgunun   
% 25’inde koroner arter dilatasyonu saptanır-
ken, IVIG verilen 11 olgunun % 9’unda (1 olgu) 
koroner arter tutulumu saptandı.  

Son yıllarda Kawasaki hastalığı tanı kriterlerinin 
tümünü içermeyen inkomplet olgular tanımlan-
maya başlandı. Fukushige ve ark. (14) 242 has-
ta üzerinde yaptığı çalışma sonucunda Kawasaki 
hastalarının % 10’nunu inkomplet olgular oluş-
tururken, Witt ve ark. (15) 127 hastayı içeren ça-
lışmasında  inkomplet olguların oranı % 36.2 ola-
rak saptanmıştır.  
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İnkomplet Kawasaki olgularında kardiak tutu-
lum oranları ile ilgili yapılan çalışmalarda farklı 
sonuçlar göze çarpmaktadır. Witt ve ark. (15)’nın 
127 olguyu içeren çalışmasında inkomplet Ka-
wasaki olgularında koroner arter tutulumu kom-
plet olgulara göre yüksek bulunurken, Fuku-
shige ve ark. (14) 242 olguyu içeren çalışma-
sında inkomplet Kawasaki hastalarında komplet 
olgulara göre koroner arter tutulumu daha dü-
şük oranda saptanmıştır. 

Çalışmamızda 3 olgu (% 20) inkomplet Kawa-
saki hastalığı olarak kabul edildi. Bu hastaların 
birinde hafif mitral yetmezlik saptandı. Bu has-
tanın daha sonra yapılan ekokardiyografik ince-
lemeleri normal saptandığından mitral yeter-

sizliğin Kawasaki hastalığına sekonder geliştiği 
kabul edildi. 

Sonuç olarak, tedaviye yanıtsız beş günden 
uzun süren ateşe eşlik eden döküntü, konjunk-
tivit, servikal lenfadenopati, ağız içi ve ekstre-
mite değişikliklerinin varlığında Kawasaki has-
talığı akla gelmelidir. Ateşe eşlik eden bulgular 
zaman içinde gelişebileceğinden yada inkom-
plet Kawasaki hastalığında olduğu gibi bütün 
bulgular gelişmeyeceğinden, tanısı şüpheli olan 
hastaların dikkatli takibi önerilir. Kawasaki has-
talığında erken tanı ve tedavi oluşabilecek ciddi 
kardiyolojik komplikasyonları önlemek açısın-
dan önemlidir. 

 

KAYNAKLAR 
1. Kawasaki T. Acute febrile mucocutaneous syndrome with lymhoid involvement with specific desquamation of the fingers and toes in 

children. Clinical observation of 50 patients. Jpn J Allergy 1967; 16: 178-222. 

2. Özyürek AH, Ülger Z, Levent E, Gürses D. Kawasaki hastalığı: 11 vakanın değerlendirilmesi. Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Dergisi 2004; 
47: 167-171. 

3. Yanagawa H, Nakamura Y, Yashiro M, Ojima T, Koyanagi H, Kawasaki T. Update of the epidemiology of Kawasaki disease in Japan from 
the results of the 1993-94 nationwide survey. J Epidemiol 1996 Sep; 6: 148-157. 

4. Ülger Z, Levent E, Özyürek R, Gürses D, Parlar A. Kawasaki Hastalığı. Ege Pediatri Bülteni 2003; 10: 107-113. 

5. Rowley AH, Shulman ST. Kawasaki Disease. In: Behrman RE, Kliegeman RM, Jenson HB, eds. Nelson Textbook of Pediatrics.  Philadelphia: 
W.B.Saunders Co, 2000: 725-727. 

6. Rowley AH, Shulman ST. Kawasaki syndrome. Clin Microbiol Rev 1998 jul; 11: 405-414. 

7. Harville TO. Autoimmune Vasculitides. In: Rudolph AM, Hoffman JIE, Rudolph CD, eds. Rudolph’s Pediatrics. Connecticut: Appleton & 
Lange, 1996: 486-498 

8. Kasapçopur Ö. Beker DB, Çalışkan S ve ark. Kawasaki sendromu. Türk Pediatri Arşivi 2000; 35: 160-163. 

9. Rowley AH. Incomplete (atypical) Kawasaki Disease. Pediatr  infect Dis J 2002 Jun; 21(6): 563-565. 

10. American Heart Association Commitee on Rheumatic Fever, Endocarditis and Kawasaki Disease. Diagnostic guidlines for Kawasaki 
disease. Circulation 2001; 103: 335-336. 

11. Cassidy JT, Petty RE. Kawasaki Disease. In: Textbook  of Pediatric Rheumatology. WB Saunders Company, Philadelphia: 1995; 372-388. 

12. Kawasaki T, Kosaki F, Okawa S, Shigematsu I, Yanagawa H. A new infantile acute febrile mucocutaneous lymph node syndrome prevailing in 
Japan. Pediatrics 1974; 54: 271-276. 

13. Kato H, Inoue O, Akagi T. Kawasaki disease: cardiac problems and management. Pediatr Rev 1988; 9: 209-217 (medline). 

14. Fukushige J, Takahashi N, Ueda Y, Ueda K. Incidence and clinical features of incomplete Kawasaki disease. Acta Paediatr 1994 Oct;  83(10): 1057-60. 

15. Witt MT, Minich LL, Bohnsack JF, Young PC. Kawasaki disease: more patients are being diagnosed who do not meet American Heart Association 
criteria. Pediatrics 1999 Jul; 104(1): e10.   

   

Yazışma adresi: 

Serpil DEĞİRMENCİ 
İcadiye mah. Ayarcıbaşı sok. No: 9 
Bağlarbaşı, 34674   İstanbul 
Cep tel : (0533) 358 31 93 
Ev tel   : (0216) 492 32 19 
E-mail  : uluckaan @ superonline.com 



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /All
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Warning
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJDFFile false
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /Description <<
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000500044004600206587686353ef901a8fc7684c976262535370673a548c002000700072006f006f00660065007200208fdb884c9ad88d2891cf62535370300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef653ef5728684c9762537088686a5f548c002000700072006f006f00660065007200204e0a73725f979ad854c18cea7684521753706548679c300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /FRA <>
    /ITA <>
    /JPN <>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020b370c2a4d06cd0d10020d504b9b0d1300020bc0f0020ad50c815ae30c5d0c11c0020ace0d488c9c8b85c0020c778c1c4d560002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken voor kwaliteitsafdrukken op desktopprinters en proofers. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /PTB <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents for quality printing on desktop printers and proofers.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /NoConversion
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /NA
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure true
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles true
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /NA
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /LeaveUntagged
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


