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Özet 

 

ÇalıĢmanın amacı, ülkemizde hala önemli bir sağlık problemi olmaya devam 

eden akut romatizmal ateĢ‟in (ARA) Bursa ili ve çevresinde, epidemiyolojik, klinik ve 

laboratuvar özelliklerini incelemek, yıllara göre görülme sıklığını saptamak ve karditli 

olgularda meydana gelen kapak hastalıklarının uzun süreli izlemde prognozunu 

değerlendirmektir. 

 Bu çalıĢmada, Uludağ Üniversitesi  Tıp Fakültesi Çocuk Kardiyoloji Bilim 

Dalı‟nda,  Ocak 2000 ile ġubat 2011 tarihleri arasında,  ARA tanısı alan 151 olgunun 

bilgileri retrospektif olarak incelendi. BaĢvuru tarihi, geliĢ Ģikayetleri, majör, minör ve 

destekleyici bulgular, laboratuar bulguları, ekokardiyografik bulgular ve izlemde 

kapak tutulumundaki değiĢiklikler  değerlendirildi. Kardit saptanan olguların ilk 

ekokardiyografik incelemeleri ve sırasıyla inflamasyon düzeldikten sonra ve izlemdeki 

son ekokardiyografik incelemeleri kapak yetersizlikleri açısından incelendi. 

Olguların ilk baĢvuru yaĢları 9,6 ± 2,42 (4-15) yaĢ  olarak saptandı. Kız erkek 

oranı 1,2/1 olarak bulundu. Olguların 69‟u (%45,7) 9 yaĢ ve altında, 82‟si (%54,3) 10 

yaĢ veya üzerinde idi. En sık baĢvuru Ģikayetlerinin ateĢ yüksekliği (%62,9) ve eklem 

yakınmaları (%36,6) olduğu tespit edildi. ARA‟nın majör Jones kriterlerine göre 

dağılımı incelendiğinde, %76,8‟inde kardit en sık görülen bulguydu. Birlikte görülme 

oranı en fazla (%30,4) artrit ve karditte tespit edildi. Majör kriterlerin cinsiyete ve yaĢ 

gruplarına göre dağılımında fark yoktu.  

Ġlk ekokardiyografik incelemede, en sık kapak tutulumu birlikte mitral ve aort 

yetersizliği (MY, AY) olarak saptandı (%59,8). Tek baĢına değerlendirildiğinde mitral 

kapağın (%36,2) en sık tutulan kapak olduğu görüldü. Ġnflamasyon düzeldikten sonra 

yapılan kontrol ekokardiyografik incelemede baĢlangıçta saptanan MY‟lerin %15‟inde, 

AY‟lerin ise %20,4‟ünde tamamen düzelme görüldü. Takip süresince yapılan son 

ekokardiyografik değerlendirmede, toplam düzelme oranı MY için %37,5 ve AY için 

%50 olarak saptanırken, olguların %39,5‟inde kapak lezyonunda değiĢme olmadığı 

saptandı. Subklinik kardit (sessiz kardit) olguların %17,2‟inde mevcuttu. Altı (%5,4) 

olguda cerrahi giriĢim  yapıldığı tespit edildi. 
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Sonuç  olarak, Bursa ili ve çevresinden baĢvuran hastalarda yapılan ve 10 

yıllık bir süreyi kapsayan  bu çalıĢmada, son yıllarda olgu sayısında bir miktar azalma 

olsa da,  ARA‟nın bölgemiz için bir sağlık sorunu olmaya devam ettiği görüldü.  

Anahtar kelimeler: Akut romatizmal ateĢ, romatizmal kalp hastalığı, kardit, sessiz 

kardit, mitral yetersizlik. 

 

SUMMARY 

Clinical characteristics of patients with acute rheumatic fever (ARF) and 

rheumatic heart disease, evaluation of  the long-term follow-up results 

 

The aim of the study, evaluate a major health problem acute rheumatic fever  

in and around the province of Bursa, epidemiological, clinical and laboratory 

characteristics and according to the years to determine the prevalence of carditis and 

evaluate the long-term follow-up  prognosis of valve disease in patients.  

 The medical records of 151 patients diagnosed with ARF who admitted to 

Uludag University Medical Faculty Hospital, Pediatric Cardiology Department, 

between January 2000 and February 2011, were retrospectively reviewed. 

Application date, initial complaints, major, minor and supportive signs, 

laboratory findings, echocardiographic findings and follow-up involvement of the 

cover changes were evaluated. After the first echocardiographic studies of patients 

with carditis , echocardiographic studies were repeated after inflammation, 

respectively, and then correct the deficiencies recent echocardiographic studies were 

evaluated for cover. 

 

During initial admission , patients age ranged between 9,6 ± 2,42 (4-15) , male 

and female ratio is 1.2 /10. Sixty-nine of the  cases (45.7%) were 9 years or under 

and 82 (54.3%) were aged 10 years or over. Admissions were most common in  

winter season (41%) and least in the  spring season (16.5%). 

The most common symptoms were fever (62.9%) and joint symptoms (36.6%) 

respectively.  Distribution of Major Jones criteria was 76.8% carditis, 72.8% arthritis 

72.8%, %3.1 Korea, 1.3% had subcutaneous nodules, none of the case had 

erythema marginatum. The most commonly association was, arthritis and carditis 
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(52.9%). There was no difference in distribution of major criteria according to gender 

and age groups. 

The most common valvular lesion in the first echocardiography examination 

was combined mitral (MR) and aortic regurgitation (AR) (59.8%). When evaluated 

separately, mitral valve insufficiency (%36,2) was the most common valvular lesion. 

The most common failure for those valves was mild failure ( mild MR 70,4%, mild AR 

53,8%). Evaluation of the control echocardiography after acute inflammation ; 15% of 

MR and 20,4% of AR were seen completely improved. On the last echocardiographic 

examination total recovery rates were 37,5% for MR and %50 for AR, 39,5% of the 

cases ,there were no change for valvular lesions. Subclinical carditis (silent carditis) 

was detected 17.2% of the cases and  the most common form of the carditis was mild 

(65.6%).  As a result, covering a period of 10 years  for the province of Bursa and the 

surrounding area, some decrease in the number of cases in recent years, but, ARF 

continued to be a health problem for our region. 

Keywords: Acute rheumatic fever, rheumatic heart disease, carditis, silent carditis, 

Mitral regurtation
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1.GİRİŞ  

 

Akut romatizmal ateĢ (ARA)  eklem, kalp ve beyin gibi yaygın sistemik 

tutulumu olan,  konnektif dokunun kollajen liflerinde harabiyete sebep olabilen ve 

genellikle subakut veya kronik seyreden, kalp kapaklarında  fibrozise neden olarak 

kapak hasarına neden olabilen, yavaĢ seyirli bir hastalıktır (1). 

Akut romatizmal  ateĢ ve romatizmal  kalp hastalığı  (RKH)      ülkemiz gibi 

geliĢmekte olan tüm  ülkelerde önemli bir halk sağlık problemidir ve dünya genelinde 

çocuk ve genç adolesanlarda akkiz kalp hastalığının en sık sebebidir (2,3,4). Dünya 

üzerinde heryıl 10-20 milyon yeni vakanın ortaya çıktığı tahmin edilmektedir (4,5).  

Ancak günümüzde, etkin ve erken antibiyotik kullanımı, aĢı çalıĢmaları, 

birincil ve ikincil penisilin profilaksisinin uygulanması sonucu geliĢmiĢ ülkelerde 

özellikle son 20 yıl içinde hastalığın insidansında azalma vardır. (6,7). 

           Akut romatizmal ateĢin en önemli bulgusu gerek akut dönemde 

geliĢebilecek kalp yetersizliği, gerekse geliĢebilecek kronik romatizmal kalp hastalığı 

nedeniyle sekellere ve ölüme yol açabilmesi  nedeniyle kardittir (6).   

Ülkemizde hastalıkla iliĢkili net rakamlar mevcut değildir. Gürsan ve ark. (8) 

1967 yılında Ġstanbul‟da yaptıkları çalıĢmada,  ARA prevelansını 70/100.000 

saptarken, Beyazova ve ark.‟larının (9) Ankara ilinde 1970-1973 yılları arasını 

kapsayan çalıĢmasında prevelans 56,5/100.000 olarak saptanmıĢtır. Karademir ve 

ark. (10) yine Ankara‟da 1980-1989 yılları arasındaki çalıĢmasında prevelans 

107/100.000 olarak saptanmıĢtır. Bu çalıĢmada, özellikle 1980‟li yılların ortalarından 

sonra  ARA görülme sıklığındaki artıĢa dikkat çekilmiĢtir.  

Bu çalıĢmada, ülkemizde hala önemli bir sağlık sorunu olmaya devam eden 

ARA‟nın Bursa ili ve çevresinde, epidemiyolojik, klinik ve laboratuvar özelliklerini 

incelemek, yıllara göre görülme sıklığını saptamak ve karditli olgularda meydana 

gelen kapak hastalıklarının uzun süreli izlemde prognozunu değerlendirmek 

amaçlanmıĢtır.   

 

2.Genel Bilgiler 

 

Tarihte ilk kez romatizma terimini kullanan Guillaume de Baillon‟dur. Thomas 

Sydenham 1686 yılında Sydenham koresini tarif etmiĢ ancak diğer bulgularla 
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birliktelik hakkında bir iliĢki bildirmemiĢtir. Lancini valvuler vejetasyonları keĢfederek 

1707 yılında otopsi bulguları halinde yayınlamıĢtır.  Boğaz enfeksiyonu ve ARA 

arasındaki iliĢkiyi ilk kez Cheadle 1889 yılında bildirmiĢtir. Subkutan nodüllerin tarifi 

1812‟de ilk olarak Wellin tarafından  yapılmıĢtır ve 1875 yılında Mavret tarafından 

etraflı olarak değerlendirilmiĢtir.   

1878 „de West ve 1879 yılında Goodhart çalıĢmalarında romatizmanın 

seyrinde miyokard tutulumu olduğunu ilk kez ortaya çıkarmıĢlardır.  Aschoff 

cisimcikleri 1904 yılında Aschoff tarafından ilk kez tanımlanmıĢ, Thelhimer ve 

Rothschild ise Aschof nodüllerinin ARA tanısı için karakteristik olduğunu daha sonra 

belirtmiĢlerdir. 

Cheadle endokardit, plörezi, kore, perikardit, eksudatif eritem, subkutan 

nodul ve tonsillit gibi romatizmanın değiĢik ye farklı belirtilerini ele alarak, bunları bir 

semptom olarak toplamıĢtır. Cheadlenin yaklaĢımı, daha sonra T.Ducket Jones 

tarafından ARA tanısı için kabul edilen major ve minor kriterlere benzerdir.  

Penislinin 1940 yılında bulunmasının ardından ARA'dan etkin Ģekilde 

korunulmaya baĢlanmıĢtır. Daha sonraları Amerika BirleĢik Devletleri‟nde (ABD) 

dönemsel epidemik artıĢlarda ve Fransa'daki sporadik olgularda streptokoklara ait 

spesifik romatojenik tipler belirlenmiĢtir  (11).  

Enfeksiyöz ve enfeksiyöz olmayan birçok hastalığı taklit edebilmesi nedeniyle 

karıĢıklıkların azaltılması amacıyla ilk kez 1945 yılında Jones tarafından tanı kriterleri 

belirlenmiĢtir. Daha sonra bu kriterler, 1955‟de Amerikan Kalp Derneği tarafından 

modifiye edilmiĢ, 1966‟da WHO tarafindan düzenlenmiĢtir, son olarak 1992‟de 

güncelleĢtirilmiĢtir (19).  

Ġkinci dünya savaĢından sonra Hindistan ve diğer geliĢmekte olan ülkelerde 

ARA prevelansı giderek artmıĢtır. ABD‟de 1950‟li yılarda antibiyotiklerin elde 

edilmesinde zorlaĢması sebebiyle yaklaĢık 15.000 insanın ARA nedeniyle öldüğü 

bilinmektedir (12,13,14). ABD ve Ġngiltere'de 1950-51 yıllarında ARA'nın tedavisinde 

ACTH, kortizon ve aspirinin kullanılması ile birlikte ölüm oranlarında göreceli bir 

düzelme sağlanmıĢtır (13). Son 60 yıl içinde ABD ve Batı Avrupa'da ARA 

insidansında belirgin bir azalma görülmüĢ ise de, geliĢmekte olan ülkelerin halen 

önemli bir sorunudur (15).  1985 yılından baĢlayarak, ABD'nin bazı eyaletlerinde ARA 

olgularının sayısında beklenmedik ani artıĢların görülmesi,  hastalığın henüz tam 

eradike edilmediğini hatırlatmıĢ ve hekimlerin ARA'nın klinik ve epidemiyolojik 

özelliklerine yeniden eğilmesine neden olmuĢtur. Bu bölgelerde alınan önlemler ve 
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proflaksi programları ile ARA prevelansında önemli oranda azalma sağlanabilmiĢtir 

(12,16,17).  GeliĢmiĢ ve geliĢmekte olan ülkelerdeki ARA'nın mortalite ve morbiditesi 

arasındaki farklılığın sadece artmıĢ insidans ile ilgili olmayabileceği aralarındaki klinik 

özelliklerin farklılığından da kaynaklanabileceği düĢünülmektedir (18). 

 

2.1. Tanım 

Akut romatizmal ateĢ,  A grubu beta hemolitik streptokok (AGBHS) 

enfeksiyonunun geç dönem sekeli olarak kalp, eklem, merkezi sinir sistemi gibi birçok 

organı tutan inflamatuvar bir reaksiyon olarak kabul edilir  (2).  Sosyoekonomik 

Ģartların iyileĢmesi ,okul ve ev yaĢamında kalabalığın azalması, streptokok tonsillit ve 

farenjitin tedavisinde zamanında ve etkin antibiyotik kullanılmasıyla ARA geliĢmiĢ 

ülkelerde daha nadir görülen bir hastalıkken, geliĢmekte olan ve geri kalmıĢ ülkelerde 

ciddi bir hastalık olmayı sürdürmektedir (19).  Ağır kalp sekellerine sebep olarak ciddi 

sosyal ve ekonomik zararlara yol açmaktadır  (20).  

Epidemiyolojik, serolojik ve klinik özellikler geçirilmiĢ AGBHS enfeksiyonu ile 

ARA arasında kuvvetli bir bağ olduğunu göstermektedir.  Genellikle subakut veya 

kronik seyirlidir. Hastalığın patogenez ve immunolojisi konusunda halen farklı 

görüĢler mevcuttur. Anti-AGBHS aĢı çalıĢmaları halen sürmektedir.  Buna karĢın 

hastalığın önüne geçilmesinde, en önemli hususlar;  birincil (streptokok 

eradikasyonu) ve ikincil korunmada antibiyotiklerin doğru kullanımıdır  (19,20). 

 

2.2 Epidemiyoloji 

 

Akut romatizmal ateĢ atağından önce bu atağı tetikleyen,  AGBHS‟nin neden 

olduğu ve iyi tedavi edilmemiĢ farenjit enfeksiyonu vardır. Dolasıyla ARA ile 

AGBHS‟e bağlı üst solunum yolu enfeksiyonu (ÜSYE) arasında nedensel iliĢki olduğu 

için iki hastalığın epidemiyolojileri benzerdir (17). ARA olguların üçte biri, 

asemptomatik farenjiti izleyerek oluĢabilmektedir. Epidemiyolojik çalıĢmalarda, tedavi 

edilmemiĢ streptokok farenjitinin ardından ARA (ilk atak) insidansı %2-3 olarak 

bulunmuĢtur.  Plasebo kontrollü yapılan bir çalıĢmada, belirgin farenjit geçiren 

olgularda ARA insidansının azaldığı gösterilmiĢtir. Bunun nedeni,  bu olguların yoğun 

ve tam tedavi edilmeleri olarak gösterilmiĢtir  (15).  

Akut romatizmal ateĢ görülme sıklığı erkek ve kadınlarda eĢittir.  ARA‟ da ilk 

atak 6-15 yaĢ  arasında olmaktadır (21). Dört yaĢından önce ve elli yaĢından sonra 
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nadirdir  (1). Hastalık için riskli gruplar arasında; kalabalık ortamda yaĢayanlar, askeri 

okul öğrencileri, öğrenci yurtlarında kalanlar ve kalabalık aileler yer alır.  ARA‟nın 

mevsimsel insidansın AGBHS enfeksyonları ile paralel olduğunu gösteren bir çok 

çalıĢma vardır (2,22,23).  Hastalık bahar aylarında artıĢ göstermektedir.  

Son yıllarda ARA ile bazı etnik gruplar arasındaki iliĢki tanımlanmaya 

baĢlanmıĢtır.  ABD'de zenci ve Ġspanyollarda,  Amerikalı beyazlara oranla ARA 

insidansı daha yüksek saptanmıĢtır.  Bunula birlikte, hastalıkta ırka ait genetik 

faktörlerin yanı sıra, kiĢisel faktörlerde önemlidir. Sonuç olarak hastalık geliĢimde, 

genetik ve çevresel faktörler birlikte rol oynarlar. Bununla birlikte ARA insidansında 

cinsiyet, ırk ve etnik grup açısından fark olmadığını belirten çalıĢmalarda mevcuttur 

(24).  

Akut romatizmal ateĢin birçok hastalığı taklit edebilmesi ve henüz tedavisinin 

bulunamamıĢ olması nedeniyle insidans bilgileri net değildir.  Akut romatizmal ateĢ  

ile ilgili oldukça yüksek oranda tanı fazlalığı vardır (özellikle de sadece poliartrit olan 

tipinde) (15).  Hastalığın çocukluk yaĢ grubundaki insidansı ABD'de 0.5-3.1 /100.000 

olarak saptanmıĢtır.  Benzer insidanslar Batı Avrupa ülkelerindede bildirilmiĢtir.  Bu 

oranlar, yüzyılın baĢlangıcındaki insidans oranlarıyla karĢılaitırıldıklarında (100-

200/100.000) belirgin olarak azaldığı görülmektedir (15). Ülkemizdeki kesin rakamlar 

bilinmemekle beraber, değiĢik zamanlarda yapılan çalıĢmalar mevcuttur. Beyazova 

ve ark. 1970-1973 yılları arasında ARA insidansını 56,5/100.000 , 1988 yılında ise 

36,7/100.000 olarak bulmuĢtur (9).  Saraçlar ve ark. 1972-1976 yılları arasında ARA 

sıklığını 20/100.000 olarak bildirmiĢtir (25). Son yirmi yıl içindeki çalıĢmalarda ise 

sıklık oranları, 42,5/100.000 ile 55,5/100.000 arasında bildirilmektedir (1,9,10).  

Akut romatizmal ateĢ prevelansını etkileyen bir faktör de etken 

mikroorganizmadaki virulans değiĢikliğidir. Buradaki en önemli değiĢiklik M-protein 

gen ekspresyonundadır.  Son yıllardaki ARA pikleri ile özellikle M3 ve M18 

proteinlerindeki gen ekspresyon değiĢikliği arasında yakın iliĢki bulunmuĢtur (17). 

 M proteinleriyle birlikte, streptokokal pirojenik ekzotoksin (SPE)  gibi hücre 

dıĢı ürünlerin yapımında da son yıllarda değiĢiklik olduğu gösterilmiĢtir.  Birkaç 

araĢtırmada, ağır invazif streptokoksik hastalıklarda grup A streptokok serotiplerinin 

bu ekzotoksini daha çok ürettikleri gösterilmiĢtir.  Ancak SPE'nin  ARA 

patogenezindeki rolü henüz belirlenememiĢtir (15). 
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2.3.Etiyoloji 

 

Akut romatizmal ateĢin, AGBHS‟e oluĢan üst solunum yolu enfeksiyonunun 

gecikmiĢ süpüratif olmayan sekeli olarak,  immünolojik     mekanizmalarla meydana 

geldiği artık açıkca biliniyor olsa da temelde yatan bir çok soru iĢaretleri halen tam 

olarak aydınlatılamamıĢtır. Tam açıklanamayan bu patogenetik mekanizmalara 

rağmen Grup A beta hemolitik streptokoklar (GAS) ARA'in geliĢimine yol açan ajan 

olarak suçlanmaktadır. A grubu beta hemolitik streptokok, beta hemolitik 

streptokokların 20 serogrubundan biridir. Yine ilginç olarak, GAS'ın hepsi ARA'ya 

sebep  olmaz ve bazı streptokok türlerinden (örneğin M tip 4) sonra ARA rekürrensi 

olmaz. GABHS enfeksiyonu sonrası ARA geliĢme riski yaklaĢık %0.3 iken epidemiler 

sırasında bu risk %3'e ulaĢmaktadır. 

Grup A beta hemolitik streptokoklar  tonsilitin en yaygın sebebi olmakla 

birlikte, akut otitis media, pnömoni, deri, yumuĢak doku, kardiyovasküler sistem, kas 

iskelet sistemi, lenfatik sistem enfeksiyonları, bakteriyemi ve menenjit sebebi de 

olabilir (26).  

Sadece grup A beta hemolitik streptokoklar tarafından oluĢturulan ÜSYE‟ye 

karĢı immün cevap sonucunda ARA ortaya çıkmaktadır. Grup C ve G streptokoklarda 

farenjite neden olabilirler ancak C ya da G grup patojenler ARA‟ya yol açmamaktadır.  

Akut romatizmal ateĢin ilk tanı ve rekürrenslerinde baĢlangıç ajanı olarak 

GAS'ın gösterilmesi indirekt yöntemlerle mümkündür.  Bununla birlikte;  tatmin edici 

deneysel modeller yapılamamaktadır. Çevre, konak ve bakteri gibi birkaç faktörün 

ARA geliĢiminde ve hastalığın ağırlığında rol aldığı bildirilmiĢtir (13). 

Streptokok doğada oldukça sık görülen Gram  (+)  bir mikroorganizmadır. 

Kapsül mikroorganizmanın en dıĢ kısmını oluĢturur, hyalurinad yapısındadır ve 

antijenik değildir. Sitoplazması ise üç tabakalı bir membran tarafından çevrelenir. 

Birinci bölüm peptidoglikandır,  hücre duvarının rijiditesini sağlar. Hücre duvar 

polisakkariti ile birlikte deney hayvanlarında cilt içine enjekte edildiğinde artrit ve 

nodüler reaksiyona yol açar. 

Ġkinci bölüm hücre duvarı polisakkariti ya da grup spesifik karbohidrattır.  Bu 

bölümün immünokimyasal yapısı çeĢitli serogrupların serolojik özgünlüğünü belirler. 

Bu karbohidratın mitral kapak dokusunda varolan glikoprotein ile antijenik 

belirleyicileri paylaĢtığı gösterilmiĢtir. 
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Üçüncü bölüm, M,R,T proteinleridir. En önemli olanı grup A streptokokların 

tipe özgün antijeni olan M proteinidir. M proteini streptokokların antifagositik özelliğini 

sağlar ve primer virulans faktörüdür. Akut romatizmal ateĢin yüksek oranda 

görüldüğü toplumlarda saptanan ve sıklıkla karĢılaĢılan tipler;  M1, M3, M5, M6, M18 

,MI9 ve M24‟dür (16).  

M proteini memelilerdeki tropomiyozine fîzikokimyasal olarak oldukça yakın 

bir benzerlik gösterir (26). Bununla ilgili bir çalıĢmada streptokokal M proteinlerinin 

hayvan modelinde kalp kapaklarında otoimmün hücre aracılı atak baĢlattığı 

gösterilmiĢtir (27). M proteinine karĢı oluĢan bir antikor kalp kaslarındaki antijenik 

benzer yapıda olan hücrelerle çapraz reaksiyon gösterdiğine dair de deliller vardır 

(13). GAS'Iarının M tiplerinin çokluğundan dolayı oluĢan immünitede farklı 

olacağından, günümüze kadar etkili bir aĢı üretilememiĢtir. 

Beta hemolitik streptokoklar Lancefield tarafından, hücre duvarının içinde yer 

alan karbonhidrat tabakasındaki poilisakkarit antijenlerin, alfabetik sırayla 

isimlendirilmesiyle sınıflandırılmıĢtır. GAS ayrıca streptokok pyogenes olarak 

adlandırılmıĢtır.  

Streptokoların yapısındaki sitoplazmik membran antijenik bir lipoproteindir. 

Bir kaç memeli türünün dokuları ile çapraz reaksiyon gösterir (örneğin glomerüler 

bazal membran ve sarkolemmal antijen gibi). Streptokoklardaki sitoplazmik membran 

ve hücre duvarının yapısındaki antijenler ile insanlardaki moleküler benzerlikten 

dolayı antikorların çapraz reaksiyonları görülmektedir (29).  ARA'li hastaların 

serumlarında kalp, iskelet ve düz kaslara, kalp kapağı fibroblastlarına,  bazal 

ganglionlardaki nöronlara,  bağ dokusundaki bazı yapılar, timus ve lenfositlere karĢı 

otoantikorlar saptanmıĢtır (28).  

Grup A streptokoklar, hücre dıĢı enzimler olan iki adet hemolizin veya 

streptolizin (oksijen stabil streptolizin S ve oksijen labil streptolizin O) üretirler. Ayrıca 

A grubu beta hemolitik streptokokların çoğu, streptokoksik pirojenik ekzotoksin (SPE) 

salgılar. Bu ekzotoksinler Ġn vitro ortamda T hücre proliferasyonunu ve çeĢitli 

sitokinlerin yapımını ve salgılanmasını sağlarlar (TNFa, IL1b, IL6). Diğer bir 

salgılanan enzim streptokinazdır  ve fibrinolitik sistemin aktivasyonundan sorumludur. 

B izoenzimi en fazla yapılanıdır. Streptokok enfeksiyonu anında hasta serumunda bu 

enzimlere karĢı oluĢan nötralizan antikorlar tesbit edilebilir (ASO). Yüksek antikor 

titrasyonu varlığında veya akut ve konvelasan dönem arasında anlamlı düzeyde 

yükselme olursa grup A streptokok enfeksiyonu açısından test pozitif demektir (15).  



 7 

Streptolizin O gibi sitotoksik maddeler tavĢanlarda, ratlarda ve guinea (eski 

ingiliz) domuzlarının eritrositlerinde sitoliz ve kalplerinde Ģiddetli kardiyotoksik etkilere 

sebeb olur. Bu patolojik etki deri lipidleri tarafından büyük bir alanda inhibe edilir. Bu 

sonuç deri enfeksiyonlarından sonra ARA görülmemesini açıklar (7). 

 

    2.4. Patogenez 

 

Akut romatizmal ateĢ geliĢmesinden sorumlu Grup A streptokok 

enfeksiyonlarının M tiplerinin küçük bir bölümü çok yaygındır. Çoğunluğu oluĢturan 

tipleri ise nefritojenik olabilmektedir.  Piyoderma ve ARA' nın sık görüldüğü Güney 

Amerika'da ki insanlarda,  streptokokal piyodermanın yaygın olduğu yaz aylarında 

AGN görülürken, ARA görülmeme sebebi serotiplerinin farklı olmasındandır. 

Okulların baĢladığı sonbaharda AGN ve piyodermada hızla azalma olurken,  ARA 

görülmeye baĢlar. Bu popülasyonda streptokok türleri arasında AGN ve ARA'in 

serotipleri arasında açık bir farklılık gösterilmiĢtir (7) 

Akut romatizmal ateĢ patogenezini araĢtırmada en büyük zorluk hayvan 

deneyleri yapılamamasıdır. Çünkü A grubu streptokoklar insan için patojendir, 

hayvanlarda nadiren enfeksiyon yaparlar (29). Akut romatizmal ateĢteki yaklaĢık üç 

hafta kadar süren latent periyodun varlığı, doku zedelenmesinin immün aracılı 

olabileceğini destekler.  Penisilin ile mikroorganizmanın ortadan kaldırılması ile 

hastalığın önlenmesi  otoimmüniteyi destekleyen diğer bir delil olarak sayılabilir (31).  

Antikor yapımı zayıf olan infantlarda ARA'nın nadiren gözlenmesi,  ARA 

geçirenlerde streptokoklara karĢı oluĢan antikor titresinin geçirmeyenlere oranla daha 

fazla olması,  çeĢitli metodlar ile A grubu streptokok enfeksiyonu oluĢturulan veya 

büyük miktarda antijen enjekte edilen hayvanlarda ARA‟ya benzer lezyonların 

oluĢması,  otoimmüniteyi destekleyen diğer bulgular arasında sayılmaktadır. 

Ġlk kez Kaplan ve ark. (15) tarafından miyokard dokusu ile grup A streptokok 

komponentleri arasında ortak bir antijenik determinant tanımlanmıĢtır. Ancak 

romatizmal karditin bu antikorların etkisi ile oluĢtuğu ispatlanamamıĢtır. Çünkü bunlar 

kalp lezyonlarının sebebi olabileceği gibi sonucu da olabilirler. Streptokok 

enfeksiyonu esnasında oluĢan antikorlar konakçı doku ile çarpraz reaksiyona girer. 

Birkaç çalıĢmada da M-proteini ile miyokardiyal sarkolemma ve kardiyak miyozin 

proteini arasında immünolojik reaksiyon tanımlanmıĢtır. Ayrıca benzer çapraz-

reaksiyon protoplast membran antijeni ile miyokardiyal sarkolemmal membran 
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arasında da gösterilmiĢtir. Saptanan diğer reaksiyonlar; streptokok karbonhidrat ve 

valvüler glikoprotein arasında,  streptokok protoplast membran ile subtalamik nöronal 

doku ve kaudat nukleus arasında, eklem kartilajı ile kapsüldeki hyalunorate 

arasındaki çapraz (15)  reaksiyonlardır. Bu Ģekilde çoklu immünolojik çapraz 

reaksiyon ile birden fazla organ tutulumu açıklanabilir. Doku hasarına neden olan tek 

bir humoral mekanizma tanımlanmamıĢtır. Ġmmun kompleks hastalıklarında görülen 

otoantikorların (RF, anti DNA gibi) yükseklikleri ARA‟da görülmez. Serum IgA ve IgG 

seviyeleri ARA ve RKH'ı olan hastalarda kontrol grubuna göre yüksek bulunmuĢtur. 

Bu da ARA'da humoral cevabın artmakta olduğunu göstermektedir (32). Doku 

zedelenmesinde diğer bir alternatif mekanizma hücre aracılı sitotoksisitedir. Ġnvitro 

olarak, insan miyokardiyal hücre kültüründe ARA'lı hastalardan elde edilen periferik 

kan lenfositlerinin sitotoksik olduğu görülmüĢtür.  Akut romatizmal ateĢin 

patogenezinde hem hümoral hem de hücresel immün reaksiyonlar rol alır.  Akut atak 

sırasında hümoral faz daha hakimdir. Ġlk haftada kendini gösterir ve birkaç ay içinde 

normale döner. Akut atakta kalbin tüm katları tutulur. Akut atağın hemen baĢında ve 

kronik faza geçiĢte ise hücresel faz daha hakimdir. Hücresel yanıt erken dönemde 

görülür ve miyokardiyal Aschoff nodülünün yapımında görev alır. Ayrıca ARA'nın 

patogenezinde çok sayıda inflamatuvar sitokinin yer aldığı bilinmektedir. En fazla yer 

alan sitokinler, interlökin 1a (IL1a), interlökin 1b (IL1b),interlökin 6 (IL6), interlökin 8 

(IL8) ve tümör nekroz faktör (TNF)'dür. ARA'lı hastalarda tedavi öncesinde bu 

sitokinlerin yüksek olduğu ve tedavi sonrasında normal düzeylerde olduğu 

gösterilmiĢtir. Ayrıca karditli olgularda IL8 düzeyleri diğer sitokinlerden anlamlı 

düzeyde yüksek bulunmuĢtur (32). CD4/CD8 oranında ise artıĢ olur (8,14). 

Son yıllarda, ARA'daki genetik temel duyarlanma ile ilgili deliller toplanmaya 

baĢlanmıĢtır  ve bu konuda bir fikir birliği oluĢturulmuĢtur.  Ġnsan lenfositlerinin 

incelenmesi ile özgün B hücre alloantijen varlığı gösterilebilmiĢtir.  

Akut romatizmal ateĢli hastaların %99'unda,  kontrol grubunun ise sadece 

%14'ünde özgün monoklonal antikorlar tanımlanmıĢtır (33).  Bu özgün monoklonal 

antikorlar ve özgün lenfosit yüzey antijenleri duyarlı konakçıyı gösteren bir belirteç 

olarak kabul görmektedir (özellikle kalp tutulumu olanlarda %75-90 oranında 

saptanmıĢtır). Ayrıca ARA'dan Ģüphe edilen durumlarda ayırıcı tanıdaki önemi son 

dönem çalıĢmalarda vurgulanmaktadır (15,34,35). 

Patogenezle ilgili son yıllarda yapılan çalıĢmalarda mikroorganizma haricinde 

konakla ilgili çeĢitli bulgular saptanmıĢtır. Çemek ve ark. tarafından (88) yapılan 
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çalıĢmada, ARA olan çocuklarda bazı iz elementlerin ( Berilyum, aliminyum, 

selenyum) ve yine bazı majör elementlerin ( Kalsiyum, Magnezyum, Potasyum) 

seviyelerinde kontrol grubuna göre değiĢiklikler olduğu bildirmiĢtir ve bu değiĢiklerin 

patagonezde rol oynayabileceği ileri sürülmüĢtür. 

 

2.5. Patoloji 

Akut romatizmal ateĢ  multiorgan tutulumu ile giden bir sistemik hastalık 

olmasına karĢın, öncelikle eklem, kalp ve beyin etkilenmektedir. ARA, patolojik 

açıdan küçük kan damarları ve çevresindeki konnektif dokuda iki temel lezyon ile 

karekterizedir. Ġlk ve en erken lezyon eksudatif ve dejeneratif enflamasyondur. Akut 

romatizmal ateĢ ile ilgili histolojik bulgular özgün değildir.  Klinik bulguların ağırlığı ile 

histolojik tutulumun derecesi arasında korelasyon olmayabilir. Ġnflamatuvar 

reaksiyonun ilerlemesi ile eksudasyon ve proliferasyon görülür. Beraberinde 

dokularda ödematöz değiĢiklikler olur. Ġnflamatuvar yanıtta,  lenfosit (en fazla CD4 

lenfositleri) , plasma hücresi, az miktarda granülosit yer alır. Ayrıca fibrinoid, 

eosinifilik granüler artıklar, kollajen lifler doku içinde dağınık olarak bulunur. Bu 

kollajen liflerin parçalanması ve ödeminden meydana gelir. Burada T lenfositler, 

makrofajlar,  B lenfositler ve mast hücreleri tarafından oluĢturulan hücresel 

infıltrasyon vardır. Bu hücrelerde serbest oksijen radikallerinin üretiminin, kardiyak 

hastalıkların patogenezinde önemli bir rolü olabilir.  Bu eksudatif ve dejeneratif 

inflamatuar lezyon ARA'nın geçici bulgularına sebep olur.  Anti inflamatuvar ajanlara 

cevap verir.  Bu erken faz 2-3 haftada geçer, bunu ikinci lezyon takip eder. Akut 

romatizmal ateĢin ikinci karakteristik lezyonu birkaç ay veya yıllarca devam edebilen 

proliferatif olan Aschoff noduludur. Antiinflamatuvar ajanlara cevap vermez. 

Miyokardiyal Aschoff nodülü genellikle ovaldir, sitoplazmada geniĢ multinükleer 

hücrelerin paravasküler agregasyonu vardır. Bu hücrelerin bazısı karakteristik baykuĢ 

gözü nükleusuna sahiptir, fibrinoid veya nekrotik protoplazmanın avasküler bir 

çekirdeği etrafında rozetler bulunur (36). Aschoff nodülleri 1904'te tanımlanmasına 

rağmen kardiyak kas hasarına yol açtığı 1960'ta saptanmıĢtır. Daha sonra Aschoff 

nodüllerinin sinir dokusundan kaynaklanabileceğini ve küçük sinirlerin sonlanımında  

bulunacağını ileri sürülmüĢtür (37). Nodüllerin kalp üzerine fonksiyonel etkisi ve 

romatizmal atakların ciddiyetiyle olan iliĢkide tam olarak açıklanamamıĢtır.  
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Enfeksiyonun klinik veya laboratuar bulguları olmayan hastalarda Aschoff nodüllerinin 

sebat ettiğinin gösterilmiĢtir (38).  

Ciltte döküntü olması altta yatan vasküliti iĢaret eder. Vaskülitik tutulum 

vücudun her yerinde olabilirse de öncelikle küçük damarları tutar. Damar duvarında 

endotelyal hücrelerde proliferasyon görülür. Akut romatizmal ateĢte subkutan nodül 

nadirdir. Daha sıklıkla kronik valvüler tutulumu olan hastalarda görülür  (özellikle 

mitral stenozlu hastalarda). Subkutan nodül,  kemik çıkıntısı üzerinde,  tendonların 

ekstansör yüzeyinde kolaylıkla tanınır. Subkutan nodülün histolojisinde,  santral 

fibrinoid nekroz,  etrafında epitelyal ve mononükleer hücre infiltrasyonu vardır. 

Akut romatizmal ateĢte iltihabı olay kalbin her üç tabakasını da içine alır. Yani 

bir pankardittir. Akut kardit esnasında en sıklıkla endokard ve miyokard tutulur. 

(40,41,42). Kardiak disfonksiyon oluĢmasında en önemli etken olarak kardit sorumlu 

tutulmaktadır (41). Endokardit genelde mitral ve aortik kapağı nadiren de triküspit ya 

da pulmoner kapağı etkiler. Aktif fazda kapaklar ödemlidir. Bu bölgedeki küçük 

vejetasyonlar, trombüsün oluĢturduğu bir yapıdır. Ġnflamasyonun azalmasını 

vaskülarizasyon,  fibrozis ve kapakçıkların daralması izler. Aynı değiĢiklikler korda 

tendinea ve anulusuda etkiler. Hasarın yeri kapakların temas yerleridir. Mitral kapak 

sistemik basınca karĢı en büyük stresi taĢıdığı için en sık etkilenen yerdir. 

 Eğer inflamasyon Ģiddetli ise kapak hasarı yetmezlik geliĢmesiyle 

sonuçlanır. Orta derece inflamasyonda kapaklar arasında kalınlaĢma ve yapıĢıklık 

olur. 

Miyokardial lezyonlar dört Ģekilde karĢımıza çıkabilir bunlar ;  fokal 

interstisyel miyokardit, diffüz interstisyel miyokardit, kas liflerinin direkt olarak 

zedelenmesi  ve vakaların yaklaĢık 2/3‟ ünde ileti sistemi lezyonlarına yol açan, Ġletim 

sistemini tutan lezyonlar olarak sayılabilir.  

 Perikarditin eĢlik ettiği pankardit vakalarında, fibröz eksuda, visseral ve 

seröz yüzeyi çevreler, perikardiyal mesafede seroanjinöz sıvı birikir. Sabit olarak 

miyokardit ve valvulit ile beraber olup prognozun ciddi olduğunu gösterir. Nadiren 

konstriktif perikardite dönüĢür. 

Artrit patolojisinde de esas olan serozittir, kartilaj doku tutulmaz. Sinoviyal 

yüzeyde fibrinoid dejenerasyon vardır. Vaskülitik süreç ilerleyerek eritema 

marginatumu oluĢturur. Sydenham Koresi ile iliĢkili olabilecek patolojik bulgu, santral 

sinir sisteminde bazal ganglionlar düzeyinde lenfositten zengin perivasküler 

infiltrasyon olmasıdır.  
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2.6. Klinik Bulgular ve Modifiye Jones Kriterleri 

 

Akut romatizmal ateĢ tanısında saptanmıĢ hiçbir spesifik klinik ve laboratuvar 

bulgusu olmayan, çoklu organ tutulumuyla giden  bir hastalıktır.  Klinik bulgular, 

tutulan organa ve tutulumun Ģiddetine, ayrıca kiĢiye göre değiĢir. Artrit bazen hafif 

seyrederken ağır tutulumu olan olgularda poliomyeliti taklit eden pseudoparaliziler 

görülebilir. Ayrıca, yıllara ve ülkelere göre ARA'nın kliniği farklılık göstermektedir. Son 

on yıl içinde özellikle geliĢmemiĢ ve geliĢmekte olan ülkelerden yapılan bildirimlerde 

kardit insidansında önemli oranda artıĢ  dikkati çekmektedir (15).  

T.Duckett Jones 1944‟de ARA'in tanı kriterlerini kendi adıyla bildirmiĢtir (43). 

Bu kriterler Amerikan Kalp Birliği tarafından gözden geçirilerek modifıye edilmiĢtir 

(44). Görülme sıklığı ve klinik önemlerine göre majör ve minör kriterler olarak 

sınıflandırılmıĢlardır. 

 

Majör Kriterler: 

1-Poliartrit 

2-Kardit 

3- Korea 

4-Subkutan nodüller 

5-Eritema marginatum 

Minör Kriterler 

1-AteĢ 

2-Artralji 

3-Birinci dereceden A-V blok (EKG de PR uzaması) 

4-Akut faz reaktanlarının yüksekliği (CRP, sedimentasyon, lökosit sayısı). 

Destekleyici bulgular: GeçirilmiĢ boğaz enfeksyonu veya kızıl öyküsü, artmıĢ 

ASO titresi, pozitif boğaz kültürüdür. 

Tanı için; iki majör kriterin birlikte olması veya bir majör kriter ile iki değiĢik 

minör kriterin bulunması gereklidir. Sydenham koresi tek baĢına ARA tanısı için 

yeterlidir. Buna ek olarak yüksek ASO titrelesi veya pozitif boğaz kültürü geçirilmiĢ 

enfeksiyonun kanıtı için gereklidir. 

Artrit majör kriter olarak kabul edilirse artralji minör kriter olarak sayılamaz. 

Elektrokardiyogramda (EKG) uzamıĢ P-R intervali karditi olan hastalarda minör bulgu 
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olarak sayılmaz. Streptokok enfeksiyonu ile ARA arasında 7 günden 35 güne kadar 

değiĢen (ortalama 18 gün) latent bir periyod çok tipik bir özelliktir.  Latent periyod 

Sydenham kore'li hastalarda 2 -6 ay olabilir. 

 

2.6.1 Majör Bulgular 

2.6.1.a. Artrit 

Akut romatizmal ateĢli hastaların %70'inde vardır. En çok görülen majör 

bulgu olmasına karĢın en az özgün olanıdır.  Akut romatizmal ateĢ  tanısında 

karıĢıklığa yol açan nedenlerin baĢında gelmektedir.  Karakteristik olarak poliartiküler,  

büyük eklemlerde, gezici, asimetrik tutulum gözlenir (15). 

 Ancak son zamanlarda, monoartiküler eklem bulgusu olup izlemleri 

sırasında ARA kriterlerine uyduğu görülen birçok olgu bildirilmiĢtir. Bu araĢtırmalar 

sonucunda ARA için tipik eklem bulgusu olmasa da, diğer kriterleri uyan hastaların 

romatizmal ateĢ artriti açısından değerlendirilmesi önerilmektedir (16). Eklem bulgusu 

birkaç saat içinde, en geç bir hafta içinde düzelir. Çok nadir olarak iki-üç hafta 

sürebilir, deformite bırakmaz. DüĢük doz salisilata dahi iyi yanıt verir. Salisilat artritin 

süresini kısaltır (18). 

2.6.1.b. Kardit 

Akut romatizmal ateĢli hastaların %50'sinde görülür. Son yıllarda insidansında 

artıĢ olduğu bildirilmektedir. Bazı merkezlerde sadece dinleme bulgusu ile yapılan 

taramalarda %75 oranında kardit saptanmıĢtır. Ekokardiyografinin (EKO) 

kullanımının artması sonucu sessiz karditlerin saptanması ile bu insidans 

%85·90'lara kadar yükselmiĢtir. 

Klinik tanısı 4 majör kritere dayanarak konulur.  

1)Yeni oluĢan organik üfurümlerin saptanması 

2)Kalp büyümesi 

3)Konjestif kalp yetersizliği 

4)Perikarditi tanımlayan frotman, perikardial sıvı veya EKG 

DeğiĢiklikleri (44,45,46). 

Kalp yetmezliği Ġlk atakta %5-10 oranında görülür. Rekurrenslerde daha sık 

seyreder. Kalp yetmezliği 6 yaĢ altı çocuklarda daha sık gözlenmektedir (41).  ARA 

geçirmiĢ genç bir hastada akut kalp yetmezliği geliĢmesi daima ARA karditi 

düĢündürmelidir (47). Akut romatizmal ateĢli olgulardaki morbidite ve mortalitenin en 

ciddi nedeni kardittir. Akut hastalıktan sonra rezidüel kapak zedelenmesi, genellikle 
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cerrahi düzeltme gerektirir. Mortalitenin bir diğer nedeni de bu cerrahi iĢlem sonrası 

komplikasyonlar veya sonraki dönemde geliĢen bakteriyel endokardittir.  

Genç yetiĢkin ve çocukluk çağındaki kazanılmıĢ mitral yetersizlik nedenlerinin 

baĢında ARA gelir. Altı yaĢın altında baĢlayan karditler daha sinsi seyirlidir. Kardit 

izole veya diğer klinik formlarla birlikte olabilir. Bazen artrit baĢlangıcından bir-iki 

hafta sonra kardit bulguları ortaya çıkar. Bu sürenin daha uzun olması ARA dıĢı bir 

etyolojiyi akla getirmelidir. Karditin klinik bulguları ve Ģiddeti çok değiĢkenlik gösterir. 

Hafif mitral yetersizliği olan hastalar oskültasyonla farkedilmezse, ilerleme göstererek 

geç dönemde ağır karditle karĢımıza çıkabilir. 

Akut romatizmal ateĢde kardit genelde kapak tutulumuyla seyreder. Mitral 

kapak çocukluk çağında en sık tutulan kapaktır. Genel istatistiklere göre olguların 

%50-70'inde görülür (48). Mitral yetersizliğin en sık sebeplerinden biri ARA'dir (49). 

Mitral kapak  aort kapağından yaklaĢık üç kez daha sık tutulur (7) 

Tanıda: 1-Mitral yetmezlik geliĢmesi ile birinci kalp sesini örtecek Ģekilde 

aksillaya yayılan, apikal, kaba,sistolik üfürüm geliĢir ve vakaların %30'unda üçüncü 

kalp sesi duyulur (48). 2- KalınlaĢan ödemli kapakların mitral kapak ağzını daraltması 

ile sonuçlanan, apeks üzerinde middiastolik üfürüm oluĢur. Bu üfürüm üçüncü kalp 

sesinden sonra baĢlar ve düĢük akımlıdır ve apeks üzerinde lokalizedir (50). Bu 

üfürüm "Carey-Coombs" üfürümü olarak tanımlanır. 

Aort kapak tutulumu: Daha nadir olup, 10 yılı kapsayan  bir çalıĢmada  %13 

oranında görülmüĢtür. Bunların % 85'inde birlikte mitral yetersizliği de tespit edilmiĢ,  

izole aort yetersizliği karditli vakaların ancak %2'sinde görülmüĢtür. Hemodinamik 

olarak anlamlı aort yetersizliğinde nabızlar büyük ve sıçrayıcı tarzdadır, ağırlaĢtıkça 

diastolik basınç daha düĢük bulunur.  Ġkinci kalp sesini hemen takip eden, aort 

odağından sternumun sol kenarından aĢağıya doğru yayılan dekreĢendo diastolik bir 

üfürüm karakteristiktir. 

Miyokarditler: Genellikle valvülite eĢlik eder. Semptom ve bulguları arasında, 

ateĢle orantısız Ģekilde uyku sırasında saptanan taĢikardi, özellikle sol ventrikül ve 

sol atriyumu tutan hızlı kalp büyümesi ve kalp yetersizliği sayılabilir. Konjestif kalp 

yetersizliği ARA‟nın ciddi bir komplikasyonu olup miyokarditi iĢaret eder. 

Perikarditler: ARA'de perikardite %10 civarında rastlanmaktadır. Oysa klinik 

belirtileriyle tespit edilemeyen perikarditin çok daha sık olduğu ekokardiografı 

çalıĢmaları ile gösterilmiĢtir. Perikardit iki Ģekilde görülür:  Kuru olan fibrinöz 

perikardit'te göğüs ağrısı ve sürtünmeye ait sol 2-3. interkostal aralıkta bir frotman 
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duyulur. Radyolojik olarak kalbin sol kontürü düzleĢmiĢtir. Fakat kardiyomegali ileri 

derecede değildir. Buna karĢılık efüzyonu bol olan perikarditte kalp sesler derinden 

gelir, frotman olmadığı gibi bundan önce duyulan üfürümlerde duyulmayabilir ve 

perikarditin iyileĢmesinden sonra ortaya çıkar. Radyolojik olarak,  kalbin çabuk 

büyümesi veya süratle küçülmesi miyokarditin aleyhine ve perikarditin lehine delil 

teĢkil eder.  

Mitral stenoz: Çocukluk çağında nadir rastlanır (%5).  Kardit kesinlikle mitral 

stenoz ile baĢlamaz ,mitral stenozun meydana gelmesi için 6-10 yıl gibi bir süre 

gereklidir. Ġki yıldan önce mitral stenoza rastlanılmamıĢtır. Mitral stenozda birinci kalp 

sesinin Ģiddetlenmesi, mitral açılma sesi, middiastolik ve presistolik üfürümün 

belirmesi, ikinci kalp sesinin Ģiddetlenmesi saptanır. Sol atriyal ve sağ ventrikül 

hipertrofisi bulgularının saptanması karekteristiktir. Buna karĢın penisilin proflaksisi ile 

mitral stenoz geliĢimi önlenebilir (48).  

      

2.6.1.c Kore 

Sydenham koresi, St. Vitus dansı veya korea minör olarak isimlendirilir. Kore 

ARA'in gecikmiĢ bir bulgusudur. Kore ARA‟lı hastaların yaklaĢık %20 kadarında 

ortaya çıkar (2). Kızlarda daha sık görülür. Genellikle kardit yada artrit olmaksızın 

oluĢur (7). Hastalık Ġnflamasyonun merkezi olan sinir sisteminde bazal ganglia ve 

nukleus kaudatusun tutulmasının sonucudur. Genellikle streptokokal enfeksiyonun 

baĢlangıcından 2 ay veya daha uzun bir dönem sonra görülür. Bu durum kardit veya 

artritin latent peryodu olan 3 haftalık süreye zıttır. ARA tanısı Kore'li hastalarda diğer 

Jones kriterlerine bağlı kalmadan tek baĢına konulur. 

Sydenham koresi klinik olarak manasız ve irade dıĢı hareketler, hipotoni ve 

emosyonel labilite ile karakterizedir. Bu bulgular stres altında ve uyarılma ile daha 

belirgindir. Uykuda kaybolur. Tüm kasları tutabilir, özellikle  yüz kasları ve 

ekstremiteler tutulur (2,52). Duygu durum bozuklukları olabileceği için bu olgular, tanı 

kesinleĢinceye kadar davranıĢ bozukluğu olduğu düĢünülebilir (52). 

Fizik muayenelerinde istem dıĢı, amaçsız, jerkler Ģeklinde hareketler fark 

edilir. Hastanın dili dıĢarı çıkarıldığında, hızla geri çekebilir ve çenesini kilitleyebilir. 

KonuĢma genellikle anlaĢılamaz. Bilekte fleksiyon ve parmaklarda dorsofleksiyonla 

ellerin gerildiği görülür. Hastalığın tikler, atetoz, konversif reaksiyonlardan, hiperkinezi 

ve davranıĢ problemlerinden ayırt edilmesi gereklidir. Semptomlar tedavisiz bile 1-2 

haftada geriye dönebilir (2). Kore kendini sınırlayan bir hastalıktır. Ortalama 3 ay 
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sürer, 6-12 aya kadar da uzayabilir (15). Sydenham koreli hastalar nöropsikiyatrik 

hastalık geliĢimi açısından yüksek risk taĢırlar (54). Sydenham kore'li bir grup 

hastanın 30 yıllık takibinde %27 oranında kalp hastalığı geliĢtiği gösterilmiĢtir (21). 

Koreli hastaların kardiyak açıdan takipleri bu yüzden önemlidir. 

2.6.1.d. Eritama Marginatum (EM) 

Akut romatizmal ateĢli hastalarda görülen, tek baĢına olduğu zaman tanısı 

zor konabilen bir majör kriterdir. ARA‟da  %5 den az görülür(2).  Lezyonu tanımak için 

klinisyenin deneyim sahibi olması gerekir. Hastalığın erken döneminde genellikle 

gövde ve proksimal ekstremitede görülür, yüzde hiç görülmez  (2,21). Nonspesifik 

pembe maküler tarzdadır, daha sonra geliĢmiĢ bir forma döner ,ortası beyazlar 

sınırları birleĢebilir, sıcak (banyo sonrası) ortaya çıkıĢı hızlanır fakat çabuk sönüp 

kaybolur, kaĢıntılı değildir. Lyme hastalığında görülen döküntü ile karıĢtırılabilir (21). 

2.6.1.e. Subkutan Nodül 

Akut romatizmal ateĢli hastalarda nadiren (%3) görülürler, genellikle 0.5-2 cm 

çapında, sert, ağrısız, serbest, hareketli nodul Ģeklindedir, eklemlerin ekstansör 

yüzeylerinde (özellikle dirsek, diz, bilek, oksipital deride veya vertebraların spinöz 

çıkıntıları üzerinde lokalizedir. Deri üzerindeki nodüller serbest ve hareketlidir, ancak 

deride renk değiĢikliği yoktur (2). Aschoff cisimlerinin birikimiyle oluĢur fakat gözden 

kaybolur. Subkütan noduller, ARA için patognomonik değildir, romatoid artrit ve 

sistemik lupus eritematozusda da oluĢabilir (7). 

 

2.6.2. Minör Kriterler 

Minör bulgular spesifik olmamasına rağmen ARA'nın tanısının 

doğrulanmasında gerekli olabilirler. 

2.6.2.a. Ateş 

Genellikle  38-38,5 oC derece civarında ve intermitanttır. Fakat perikardit ve 

miyokarditli ağır olgularda 39-40 oC'ye kadar yükselebilir. Karakteristik bir trasesi 

yoktur. Genelde antipiretik tedavi vermeden yaklaĢık bir hafta içinde azalır ve diğer 1-

2 hafta içerisinde de çok düĢük derecede seyreder. AteĢle birlikte kırıklık, halsizlik, 

kilo kaybı ve iĢtahsızlık bulunabilir (1). 

2.6.2.b. Artralji 

Artralji objektif bulgular (ağrı, kızarıklık, sıcaklık ) olmaksızın eklemler etrafında 

rahatsızlık olarak tarif edilmektedir. Tek baĢına karditli hastalarda tespit edilmiĢtir. 

Artralji, artritli hastaların tanısında minör kriter olarak kullanılmaz (7,21). 
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2.6.2.c PR uzaması 

BaĢlangıçta ve seri olarak çekilen EKG, ARA'nın tanısında ve hastanın 

yönetiminde yardımcı olabilir. EKG' nin normal olması aktif karditin varlığını ekarte 

ettirmez. Akut romatizmal ateĢte sıklıkla PR intervalinde uzama, birinci derece A-V 

blok ve kavĢak taĢikardisi olabilir.  Diffüz nonspesifik ST-TdeğiĢiklikleri, QRS-T 

mesafesinde değiĢiklikler ve miyokardit varlığında daha sıklıkla görülen T inversiyonu 

olabilir. Nadiren disritmi görülebilir. 

 

 

2.7. Laboratuvar Bulguları 

Günümüzde henüz tanı koydurucu spesifik bir test yoktur. Bu sebeple tanı 

koyarken hastanın klinik bulguları ile birlikte değerlendirmek gerekir (15). 

2.7.1 Eritrosit Sedimantasyon Hızı: Kardit veya poliartritli hastalarda, akut 

dönemde, hemen hemen daima yüksektir. Fakat koreli hastalarda ise genellikle 

normaldir, konjestif kalp yetmezliğinde normal sınırlara yakın ancak yüksektir. 

Sedimentasyon hızı tedavisiz hastalarda 6-12 hafta yüksek kalır. Antiinflamatuar 

ajanlar, sedimantasyon hızı ile birlikte inflamasyonun klinik bulgularını da 

baskılayabilir (7). Kan proteinlerindeki değiĢiklikler, kırmızı kan hücrelerinin rulo 

Ģekline sebep olarak sedimantasyonu artırırlar, anemilerde sedimantasyon hızı 

belirgin Ģekilde yüksek bulunur. Sedimantasyonu yüksek hastalarda bunlar 

gözününde bulundurulmalıdır. Sedimantasyon hızı hastalığın gidiĢini izlemede çok 

yararlıdır. Romatik aktivite gerilediğinde ise genellikle normale döner. Ancak tedavi 

sırasında sedimantasyon hızındaki düĢme her zaman romatizmal aktivasyonun sona 

erdiğini göstermez. Tedavi kesildikten sonra romatizmal hastalık hala aktif ise 

rebound fenomeni sonucunda tekrar yükselebilir. Sedimentasyon hızı akut dönemde,  

prognoz hakkında bilgi verdiğinden düzelinceye kadar haftada bir olarak kontrol 

edilmelidir (48). 

2.7.2 C Reaktif Protein (CRP): Normalde kanda bulunmaz. En hafif iltihabi 

reaksiyonlarda hızla pozitifleĢir. CRP testi sedimantasyon hızından daha hassastır. 

Koreli hastalar hariç hepsinde pozitif olabilir. Hastalığın aktif olup olmadığı hakkında 

bilgi verir. Romatizmal atağın erken iyileĢme döneminde eritrosit sedimantasyon hızı 

normale dönmeden önce CRP'nin kanda kaybolduğu gözlenmiĢtir (55).  
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2.7.3 Lökositoz: ARA'in akut döneminde görülebilir fakat lökosit sayısı 

değiĢkendir ve güvenilir değildir. Sola kayma ve nötrofili hastalığın akut safhasında 

görülmektedir. 

 

            

 Jones Kriterleri Dışındaki Klinik Belirtiler: 

Karın ağrısı: ARA'da majör kriterlerin oluĢumundan önce görülebilir. Bu 

olgular yanlıĢlıkla akut batın tanısı alabilir. Akut batın zannedilerek laparatomi 

yapıldığı zaman nadiren mezenter lenfadeniti dıĢında kesin değiĢiklik görülmez 

(40,41)Karın ağrısı salisilat kullanımı ile kaybolur. Ġnsidansı %5'den azdır (56). 

Epistaksis: Daha önceden ARA seyrinde özellikle de Ģiddetli ve uzun süreli 

karditli hastalarda izlenen burun kanaması insidansının %48 gibi yüksek olduğu 

bildirilmesine rağmen, son zamanlarda yapılan araĢtırmalarda %4-9 oranında 

görüldüğü saptanmıĢtır (40,41,44). Bu değiĢiklik hastalığın Ģiddetinin azalması 

nedeniyle olduğu gibi önceki yıllarda salisilatların yüksek dozda kullanımına bağlıda 

olabilir. Bunun dıĢında burun kanamasının nedeni vasküler enflamatuar yanıttır (41). 

Destekleyici Bulgular 

Önceden geçirilmiĢ streptokok enfeksiyon bulgularının tespiti ARA'nın 

baĢlangıç tanısının doğrulanması için gerekir (2). Bu delillerden en az biri tanı için 

olmalıdır. 

Boğaz kültürü: Boğaz kültürü GAS varlığını göstermede, hızlı antijen 

testlerinin varlığına rağmen, altın standartır. ARA Ģüphesi olan tüm hastalara 

antibiyotik tedavisinden önce en az bir kez boğaz kültürü yapılmalıdır. Eğer hızlı 

antijen testleri yapılabiliyorsa baĢlangıĢta tanı için uygulanabilir. Hızlı antijen 

GAS'Iarın küçük bir kısmında yanlıĢ sonuç verebilir. Diğer taraftan bu testlerin 

spesifitesi tamamen doğru olduğu için, hızlı antijen testlerinin pozitif sonuçları GAS 

tanısını kesinleĢtirir. Hızlı antijen tespit testleri negatif ise ARA Ģüphesi olan 

hastalarda boğaz kültürü ile tanı konmaya çalıĢılır. Hastaların yalnızca %11'inde tanı 

anında GAS için pozitif boğaz kültürü saptanır (2). Pozitif kültürün azlığı, bu grupta 

enfeksiyonun baĢlangıcı ile latent periyot arasındaki sürede, kiĢinin defansif 

mekanizmaları ile organizmanın eliminasyonuna bağlıdır. 

ASO Yüksekliği: Streptokok enfeksiyonu tanısında kullanılan spesifik 

antikorlar ASO, antihyaluronidaz, anti streptokinaz, anti DPNase ve anti DNAse B'dir. 

En uygun ve ticari olanı ASO'dur. ASO titresi yaĢ, coğrafi alan ve streptokoksik 
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enfeksiyonlan sıklığına tesir eden faktörlere bağlı olarak değiĢir (56). 6-14 yaĢ arası 

kalabalık Ģehirlerde yaĢayan sağlıklı çocuklarda ASO 200-300 Todd ünitesi 

düzeyindedir. ARA‟nın erken döneminde hastaların %80'inde ASO yüksektir. Normal 

bireylerin %20'sinde de ASO yüksek saptanmıĢtır. 

Yüksek streptokok antikor titresi önceden GAS enfeksiyonunun geçirildiğinin 

açık delili olmasına rağmen, erken infeksiyonu göstermenin daha güvenilir yolu, akut 

ve iyileĢen hasta serumları arasındaki titre artıĢının gösterilmesidir (26). Akut 

streptokok enfeksiyonu ile ARA‟nın ortaya çıkıĢı arasındaki süre 2 aydan uzun ise; 

ASO düzeyinde artıĢı saptanmayabilir (60). Korede latent periyodun uzunluğundan 

dolayı ASO genelde normal saptanır.(46,59) ASO cevabı grup A streptokok 

enfeksiyonu ile oluĢan deri enfeksiyonunda boğaz enfeksiyonuna göre daha 

düĢüktür. Bunun ile birlikte Aııti DNAse B cevabı her iki enfeksiyonda da 

güçlüdür.(60) ASO testinin yüksekliği enfeksiyon sonrası 3-6 haftada pik yaparken,  

anti DNAse B biraz daha geç olarak 6-8 haftaya kadar uzar (6). ASO titresi normal 

olsa da anti DNAse B titreleri genellikle yükselmiĢtir. Yapılan bir çalıĢmada ARA'li 51 

hastanın Anti DNAse'leri yüksek iken bu hastaların 44‟ünün ASO'su normal 

saptanmıĢtır (30). Serum lipoproteinlerinin inhibisyonu sonucu hiperlipideminin eĢlik 

ettiği hepatit, biliyer siroz ve nefrotik sendrom gibi hastalıklarda ve myelomda 

monoklonal immunoglobulinlerden dolayı yüksek ASO düzeyi yüksektir (6). 

Geçirilmiş boğaz enfeksyonu veya kızıl hastalığı: Yeni geçirilmiĢ kızıl 

hastalığı, genellikle streptokok enfeksiyonlarının önde gelen güvenilir göstergesidir 

(7). Boğazda beta hemolitik streptokok üretme Ģansı ARA'da %33 iken, yurdumuzda 

sağlam okul çocuklarında ve kırsal bölgede genel toplumda yapılan çalıĢmalarda 

aynı oran %15-35 arasında saptanmıĢtır. Dolayısıyla beta hemolitik streptokok 

taĢıyıcılığı ile ARA'da bunu üretme Ģansı arasında anlamlı bir fark yoktur.  Diğer bir 

deyiĢle boğaz kültüründe yanlıĢ pozitiflik %15-35 iken, ARA'da yanlıĢ negatiflik %67 

civarındadır. 

Radyolojik Bulgular: Kalp boyutlarını görmek için telekardiyografi yardımcı 

olabilir. Normal olması karditin varlığını ekarte ettirmez. Kardiyomegali ve çadır 

görünümü olduğunda perikardit akla gelmelidir. Pulmoner vaskülaritenin artması ve 

pulmoner ödem ilerleyici kalp yetersizliğinin delili olabilir. Sol atrial apendikste 

geniĢleme akut mitral yetersizlikten çok kronik mitral yetersizlikte görülür. 

 

 



 19 

2.8.Tanı ve Ayırıcı Tanı 

 

Kesin tanı koydurucu özgün bir laboratuvar testi olmadığı için Jones kriterleri 

tanıdaki önemini halen korumaktadır.  Jones kriterlerlerinden tanı için en az iki majör 

kriter veya bir majör iki minör kriter bulunmalıdır. Minör ya da baĢka bir majör kriter 

olmaksızın tek baĢına Sydenham koresinin bulunması da ARA tanısını koydurur. 

Rekürrens tanısı için bir majör ve bir minör kriter bulunması yeterlidir. GeçirilmiĢ 

streptokok enfeksiyonu varlığı tanıyı önemli oranda destekler. Boğaz kültüründe 

AGBHS üretilmesi, geçirilmiĢ AGBHS enfeksiyonunu gösteren serolojik testler tanı 

için destekleyici bulgulardır ve bunlardan en az birinin tanıda pozitif olması gereklidir. 

Jones kriterlerinin esas hedefi ARA tanısının fazladan koyulmasını önlemek ve tanı 

kriterlerini standardize etmektir. 

Akut romatizmal ateĢ  ile ortak klinik bulguları olan bazı hastalıklar Ģunlardır: 

-Juvenil romatoid artrit (JRA) 

-Sistemik lupus eritematozus (SLE) 

-Vaskülitler dahil diğer bağ dokusu hastalıkları 

-Enfektif endokardit (EE) 

-Reaktif artrit 

-Seronegatif spondiloartropatiler 

-Enfeksiyonlar (Lyme, Yersinia) 

-Ailevi akdeniz ateĢi 

-Antifosfolipid sendromu 

-Lösemiler 

-Orak hücreli anemi ve diğer hemoglobinopatiler 

-Sarkoidoz 

-Henoch Schoenlein Purpurası (HSP) 

Bunlar arasında ayırıcı tanıda ARA ile en sık karıĢan hastalıklar JRA, SLE ve 

EE'tir. Ġzole perikardit, sistemik baĢlangıçlı JRA'da, ARA'da görülenden daha sıktır. 

Juvenil romatoid artritte görülen fonksiyonel üfürümler yanlıĢlıkla kapak hastalığı 

olarak algılanabilir. Juvenil romatoid artritte eklem tutulumu 6-12 hafta kadar uzun 

sürebilir. Juvenil romatoid artritte küçük eklemler ve simetrik olarak tutulur. Oysa 

ARA'da artrit çok daha erken düzelir ve daha ağrılıdır. Daha önceki bilgilerin aksine 

boyun omurga tutulumu bu iki hastalığı ayırt etmede anlamlı bir bulgu değildir, çünkü 

ARA'da da boyun omurga tutulumuna rastlanabilmektedir. Juvenil romatoid artritteki 
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maküler cilt bulguları eritema marginatumdan tamamen farklıdır. Eritema 

marginatumda döküntüler daha büyük ve daha uzun sürelidir (20). 

Sistemik lupus eritematozus, ARA'nın sık görüldüğü ülkelerde gözden 

kaçabilmektedir. Kore ve kardit her iki hastalıkta da görülebilen bulgulardır. Sistemik 

lupus eritematozus birden fazla organı tutar ve tek baĢına kore görülmesi nadirdir. 

Sistemik lupus eritematozusdaki cilt lezyonları tipik vaskülitik lezyonlardır. Böbrek ve 

beyin, beyin sapı, medulla spinalis gibi santral sinir sistemi tutulumu SLE için 

karakteristik olup ARA için değildir. Ayrıca ANA ve antiDNA gibi serolojik tetkikler bu 

iki durumu ayırt etmede yardımcıdırlar (20). 

Poststreptokoksik reaktif artrit bazı araĢtırmacılar tarafından atipik bir ARA 

formu olarak nitelendirilmektedir. Bu hastalarda latent dönem daha kısadır. 

Tenosinovit gibi beklenmedik klinik bulguları olablir (43,44). Salisilatlara cevapları iyi 

değildir. Bu olguların ARA ile iliĢkilendirilmesindeki en önemli sebep, 

poststreptokoksik reaktif artrit tanısı konulan hastaların takiplerinde kardit geliĢme 

riskinin yüksek olduğunun saptanmasıdır (45,46). 

Enfektif endokardit (EE) bulguları, ARA'nın tekrarlayan ataklarındaki klinik 

bulgulara benzerlik göstermektedir. Kronik kapak hasarı olan, opere edilmiĢ kapak 

hasarı olan veya doğuĢtan kalp hastalığı olan her hastada uzun süren sebebi 

bilinmeyen ateĢ varsa mutlaka EE'den Ģüphelenilmelidir.   Dalak büyüklüğü, peteĢi 

bulunması, invaziv giriĢim yapılmıĢ olması, ekokardiyografide kalbin duvarlarında ve 

kapak çevresinde vejetasyonların saptanması ve kan kültürlerinde üreme olması, 

EE'nin lehine yorumlanan bulgulardır (20,61). 

Gairdner ilk olarak HSP ile romatizmal ateĢ arasındaki iliĢkiyi tanımlamıĢtır 

(63). HSP kliniğindede tetiği çeken GABHS enfeksiyonu olduğu düĢünülmektedir 

(64). Her iki hastalıkta eklemler ve kalp  dahil olmak üzere bir çok sistemi 

tutulmaktadır. Artrit ve artralji HSP de bulunabilir, fakat HSP‟de artrit gezici değildir.  

 

2.9.Klinik Seyir 

 

Akut romatizmal ateĢli hastaların klinik gidiĢi son derece değiĢkendir. Karditin 

varlığı ya da yokluğu,  ARA'nın prognozunu belirlemede önemlidir. Karditin sıklığı 

yaĢa bağlıdır. Bir çalıĢmada 3 yaĢından önce ARA tanısı alan hastaların %90'nın 

kardit olduğu saptanmıĢtır. 3-6 yaĢ arası grupta kardit sıklığı %50'ye düĢer. 14-17 

yaĢ arası grupta %32'ye iner. 25 yaĢından sonra, kardit ARA'nın ilk atağında çok 
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daha nadirdir. Romatik aktivitenin süresi, kardiak tutulum olmayanlara göre, kardiak 

tutulum olanlarda daha uzundur. Olağan süre, Ģiddetli kardit varlığında bile nadiren 3 

aydan uzun sürer.  

Akut romatizmal ateĢ tekrarlayan ataklar halinde seyreder. Bu ataklar  

romatizmal kalp hastalığından en önemli nedenidir. Son yıllarda atakların sıklığında 

azalma saptanmıĢtır. Profilaksi ve sosyoekonomik durum, romatizmal atakların 

sıklığına etki eden faktörlerdir. Profilaksi yapılmadan önce birinci ataktan sonraki ilk  

yılda %19, ikinci 5 yıllık sürede %11 ve üçüncü 5 yıllık sürede %6 oranında ikinci atak 

gözlenirken, sosyoekonomik durumu yüksek ve proflaksi altındaki grupta bu değerler 

sırası ile %2.6, %1.3 ve %0.4 olarak bulunmuĢtur (43,18). 

Prognoz ARA'in ilk atağında, karditi olmayan olgularda iyidir. Karditli 

olgularda ise, ilk atağın Ģiddetine ve rekürrenslerin olmasıyla prognoz kötüleĢir. 

ARA‟lı toplam 1000 hastanın 20 yıllık takiplerinin değerlendirildiği bir metanalizde 

(67), olgularda üçte birinin ilk ataktan sora kalp hastalığı oluĢmadan düzeldiği 

saptanmıĢtır. Diğer üçte ikilik hasta grubunda ise ilk ataktan sonraki iyileĢme 

döneminde romatizmal kalp hastalığı oluĢmuĢ ancak bunların %16'sında kalp 

hastalığına ait belirtiler sonradan kaybolmuĢtur. Olguların %20'sinde ilk 10 yıl 

içerisinde, %30'unda 20 yıl içinde ölüm görülmüĢ, ölüm nedenleri ise %80‟ninde RKH 

ve %10‟unda enfektif endokardit olarak saptanmıĢtı (62). 

Romatizmal kalp hastalığı olan herhangi bir hastada, sebebi bilinmeyen ateĢ 

varsa, özellikle de streptokok enfeksiyonu mevcut ise rekürren romatik aktiviteden 

Ģüphelenilmelidır (7). 

 

2.10. Tedavi 

 

Tedavinin hedefi: 

 -Streptokok enfeksiyonunu ortadan kaldırmak 

-Klinik bulgularda semptomatik düzelmenin sağlanması 

-Romatizmal karditin erken tanınması 

-Konjestif kalp yetmezliğinin tedavisidir. 

2.10.1a. Streptokok Enfeksiyonun Tedavisi (Birincil Önlem) 

ARA‟nın baĢlangıç atağının önlenmesi (birincil önlem), GAS‟un farinksten 

eradikasyonu ile olur. Bunun için uygulanan tedavi protokolü Tablo  1‟de 
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görülmektedir (68). ARA‟nın tedavisinin bir parçası olarak, GAS‟un eradikasyonuna 

önem verilmelidir. 

 

Tablo 1: Romatizmal ateĢin tedavisinde stretokok enfeksiyonun tedavisi 

 

 

Tedaviye boğaz kültürü negatif sonuç verse dahi baĢlanmalıdır. Çünkü 

negatif kültüre rağmen streptokokların dokuda bulunabildiği saptanmıĢtır (21,69). Bu 

nedenle tedavi geciktirilmemeli, boğaz kültürü alınır alınmaz antibiyotik tedavisine 

baĢlanmalıdır (67).    

2.10.1b. Antiromatizmal Tedavi:  

Kardit tedavisi: ARA tedavisinde önemli bir yer tutan antiinflamatuar tedavi 

protokolü klinik bulgulara göre farklı Ģekillerde planlanır. Kardit olmaksızın tek baĢına 

artritli vakalarda ya da konjestif kalp yetmezliği olmadan hafif kardit ve artritin birlikte 

gözlendiği vakalarda, tedavide tek baĢına salisilatlar yeterlidir (66). Aspirin alan 

hastalar toksisite açısından yakın takip edilmeli ve sık sık karaciğer fonksiyonlarına 

bakılmalıdır. Aspirin tedavisinde en çok beklenen yan etkiler kulak çınlaması, gastrik 

irritasyon, trombosit disfonksiyonuna bağlı kanamalar, metabolik asidoz, 

hiperventilasyon, respiratuar alkaloz ve hipoglisemi olarak sıralanabilir (62). Konjestif 

kalp yetmezliği bulguları olmayan hafif karditli hastalar için salisilatlar kullanılır. 

Bununla birlikte konjestif kalp yetmezliği olan ve karditin önemli diğer bulguları 

mevcut olan hastalarda kortikosteroid kullanımı gerekir. Karditli olguların tedavi 

Ģeması Ģekil 1‟ de özetlenmiĢtir. 
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Şekil 1: Akut romatizmal kardit tedavi Ģeması  

 

Salisilat, karditi olan hastalarda, 90-100 mg/kg/gün, dörde bölünmüĢ dozlar halinde 

kullanılır. Serum düzeyi 25 mg/dL‟de tutulmalı ve düzey 30 mg/dL‟yi aĢmamalıdır. 

Salisilat bu tedavi dozunda, 4-8 hafta, klinik yanıt takip edilerek uygulanır. Hastanın 

kliniğinde düzelme gözlenmesi halinde, tedavi, takip eden 4-6 haftalık sürede 

azaltılarak kesilir. Akut faz reaktanları, tedavinin 

ne zaman azaltılacağı ve kesileceği konusunda, hekime yardımcı tetkiklerdir. Oral 

prednizon, 2 mg/kg/gün (en fazla 60 mg/m2/gün), dörde bölünmüĢ dozlar halinde 

kullanılır. Bu dozda steroid tercihen 2 hafta (hastanın kliniği ve akut faz reaktanlarına 

göre bazen 3 hafta olabilir) kullanıldıktan sonra, takip eden 2-3 haftalık süre 

içerisinde, azaltılarak (tercihen iki günde bir tablet olacak Ģekilde) kesilir. Steroid 

dozunun azaltılmasından 1 hafta önce, hızlı steroid kesimine bağlı olarak ortaya 

çıkabilecek klinik reboundu önlemek amacı ile, tedaviye, tedavi edici dozda, yukarıda 

tarif edilen Ģekilde, salisilat tedavisi eklenir (Ģekil 1). Salisilatların ve steroidlerin 

kullanımının RKH geliĢimini önlediğine dair herhangi bir kanıt bulunmamaktadır (65). 

Steroidlerin romatizmal kardit sekeli insidansını azaltmadığı bildirilmiĢtir (66).  

Artrit Tedavisi: Kardit yokluğunda artrit sadece salisilat ile tedavi edilmelidir. 

Romatizmal artrit salisilata çok hassas olduğu için, kardit için kullanılan dozdan daha 

az dozda tedavi önerilir. Tedaviye, 50-75 mg/kg/gün (maksimum 3,5 gr/gün ), dörde 
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bölünmüĢ dozlar Ģeklinde baĢlanır. Eğer bu dozlarda yanıt alınamazsa, doz, 

100mg/kg/gün‟e kadar çıkılabilir. Bu dozlarda salisilat tedavisi ile klinik yanıt 48-72 

saatte alınamaz ise, akut romatizmal ateĢ tanısının doğruluğu sorgulanmalıdır. 

Salisilat tedavisi 2 hafta devam eder ve sonrasında takip eden 2-3 haftalık süre 

içerisinde azaltılarak kesilir (ġekil 2). Tedaviye yanıtın takibinde ESR yardımcıdır. 

Naproksen salisilata alternatif ilaç olup, 10-15 mg/kg/gün, iki doz olarak, salisilat 

tedavisi alamayan, ya da salisilat tedavisi sırasında yan etki görülen hastalarda, 

uygulanabilir. 

 

 

Şekil 2: akut romatizmal artrit tedavi Ģeması 

. 

Kore tedavisi: Bu hastaların öncelikli olarak sakin ve sessiz bir ortamda 

bulunması sağlanmalı, kendine zarar vermesi engellenmelidir. Tedavide ilk olarak 

fenobarbital ve klorpromazine kullanılmıĢtır. Günümüzde hafif kore vakalarında 

diazepam, ağır vakalarda ise haloperidol kullanılmaktadır. Haloperidol (butirifenon) 

santral etkili koreyi büyük ölçüde kontrol altına alan bir ilaçtır. Ancak toksisite ve 

extrapiramidal yan etkileri göz önünde bulundurulmalıdır. Klordiazepoxide ve 

fenobarbital tedavide tercih edilen diğer ajanlardır (66). Yakın zamanda yapılan bir 

çalıĢmada romatik kore tedavisinde karbamazepin ilk sırada kullanılabileceği 

önerilmiĢtir (70). Yine koreli olgularda ilk sıra ilaçlar arasında valproik asit 

kullanılabilmektedir (70). Dirençli vakalarda plasmaferez, intravenöz gamaglobulin, 

reserpin kullanımına baĢvurulabilir (66). 

Eritama marginatumun ve subkutan nodüllerin spesifik tedavisi yoktur (66).  

Antienflamatuar tedavi kesildikten veya azaltıldıktan birkaç gün sonra oluĢan, 

nadiren 2 haftaya kadarda ortaya çıkabilen ateĢ, artralji veya hafif artrit, eritrosit 

sedimantasyon hızında tekrar yükselme, CRP pozitifleĢmesi gibi laboratuvar bulguları 
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ile kendini belli eden duruma rebound fenomeni denir, geçicidir ve spontan düzelir 

,çok az vakada tedaviye yeniden baĢlamak gerekir. 

2.10.1c. Fizik aktivitenin Düzenlenmesi: GeçmiĢte yatak istirahatı artrit ve 

karditli hastalar için primer olarak önerilirdi. Artritler genellikle tedaviye hızla cevap 

verir ve salisilat tedavisinden 24 saat sonra artritin anlamlı bulguları bulunmaz. Sıkı 

yatak istirahatine bu nedenle ihtiyaç yoktur. Yatak istirahati, karditli ve kalp yetmezlikli 

hastaların tedavisi için gereklidir. Sedimantasyon hızı normale dönene kadar ve 

konjestif kalp yetmezliği (KKY) kontrolü sağlanana kadar yatak istirahati tercih 

edilmelidir. Ġzole poliartritli vakalarda eklem belirtileri tedaviden birkaç gün sonra 

düzelmeye baĢlar. Yatak istirahati maksimum 3 haftadır. RKH olup kardiyomegali ve 

kalp yetmezliği olmayan ancak üfürümü olan hastalarda 1 ay yatak istirahati 

uygulanmalıdır. Karditi ve kardiyomegalisi olan ancak kalp yetmezliği olmayan 

hastalarda en az 6 hafta yatak istirahati uygulanmalıdır. 

2.10.1d. İkincil Proflaksi: Tekrarlayan atakların önlenmesi için antibiotik 

profilaksisi (ikincil önlem) en güvenli yoldur. Tablo 2‟de önerilen tedavi protokolleri 

görülmektedir (21,66). 

 

Tablo 2: Romatizmal ateĢ tedavisinde ikincil önlem 

 

Ġkinci koruma uygulamasında 1979-1989 yılları arasında 249 ARA‟lı hastayı 

kapsayan bir çalıĢmada 3 hafta aralarla uygulanan proflaksinin streptokok 

enfeksiyonu ve ARA rekürrensini azaltmada daha etkili olduğu bildirilmiĢtir ve koruma 

baĢarısızlığının 4 haftalık programda 3 haftalık programa göre 5 kat fazla olduğu 

saptanmıĢtır (70). Sınırlı sayıda çalıĢma olmakla birlikte uzun dönem penisilin 
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kullanımının DNA hasarına yol açabileceğini bildiren yayınlar mevcuttur(72). En etkin 

proflaksi ĠM benzatin penisilin ile olur. Çünkü direnç geliĢimi çok azdır, oral 

proflaksiye göre uyum sağlama ve uygulama kolaylığı vardır. 

Proflaksi karditi olmayan hastalarda 5 yıl veya 21 yaĢına kadar (hangisi daha 

uzunsa o önerilir) Karditi olan ancak reziduel kalp hastalığı olmayan hastalarda 

proflaksi 10 yıl veya en iyisi 21 yaĢına kadar kadardır. Reziduel kalp hastalığı olanlar 

en az 40 yaĢına kadar  veya ömür boyu proflaksi almalıdırlar(42).  RKH'da 

proflaksiye cerrahi tedaviden sonra hatta prostetik kapak takılsa dahi devam 

edilmelidir. GAS enfeksiyonu geçirme riski yüksek, toplumla içice yaĢayan (öğretmen, 

sağlık personeli gibi) RKH'lı hastalarda da profılaksi uzun tutulmalıdır. Valvüler hasarı 

olan RKH'lı ve koreli hastalarda profılaksiye ömür boyunca devam edilmelidir (66). 

ġu ana kadar yapılan çalıĢmalarla henüz etkili bir streptokok aĢısı üretmek  

mümkün olmamıĢtır. Bunun nedeni streptokokların yüzden fazla serotipinin olması ve 

her bir suĢun farklı immün cevaba yol açmasıdır (73). Bu kadar çok antijenik epitopun 

aynı aĢı altında toplanması immünolojik açıdan oldukça risklidir. 

2.10.2. Cerrahi tedavi endikasyonları:  Karditli vakalarda geliĢen kapak 

disfonksiyonu ve deformasyonunun ciddi boyutlara ulaĢması durumunda cerrahi 

giriĢimlere  baĢvurulmaktadır. Mitral yetmezliğine bağlı sol ventrikül geniĢlemesi 

bulunan, semptomatik hastalarda, mitral kapak için cerrahi tedavi önerilmektedir. 

Progresif sol ventrikül geniĢlemesi bulunan, ileri sol ventrikül dilatasyonu bulunan 

hastalar asemptomatik olsalar da, sol ventrikül sistolik fonksiyonları bozuluyorsa 

cerrahi tedavi uygulanmalıdır Çocuklarda mitral kapak cerrahisinde replasmandan 

ziyade rekonstrüktif tedavi önerilmektedir. 

 

2.11. Komplikasyonlar 

 

Ağır olgularda KKY geliĢebilir. Mortalite kalp yetersizliğinden dolayıdır (41). 

Proflaksi nedeni ile mortalite hızının %20'lerden %4‟e düĢtüğü gösterilmiĢtir (67). 

Diğer komplikasyonları: aritmiler, efüzyonlu perikardit, romatik pnömoni, pulmoner 

emboli, enfarktüs, erken veya geç valvüler hasarın geliĢmesidir (1). Romatik valvüler 

kalp hastalığı geliĢimi ARA‟nın majör komplikasyonudur. Diğer bulguların hiçbiri 

kronik hastalıkla sonuçlanmaz. ġiddetli kardit ve komplikasyonları sonucu (pnömoni, 

bakteriyel endokardit,pulmoner emboli) %1.2 oranında ölüm görüldüğü ifade 

edilmektedir(41). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu çalıĢmada Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi  Çocuk Kardiyoloji 

Bilim Dalı‟nda, Ocak 2000 ile ġubat 2011 tarihleri arasında ARA tanısı alan 151 

hastanın dosyaları retrospektif olarak incelendi. Tanısı Ģüpheli olup ARA tedavisi 

baĢlanan hastalar çalıĢmaya alınmadı. ÇalıĢmamız için, Uludağ Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Tıbbi AraĢtırmalar Etik Kurulundan gerekli izinler alındı (onam 

tarihi:09/06/2009, onam no:2009-11/98) 

Hastaların ARA tanısı, 1992 de gözden geçirilmiĢ Jones kriterlerine göre konuldu. 

ÇalıĢmaya alınan olgular, baĢvuru tarihi (ay, mevsim, yıl), klinik yakınmalar (eklem 

ağrısı, istemsiz hareket, nefes  darlığı, göğüs ağrısı, çarpıntı), majör bulgular, minör 

ve destekleyici bulgular, tutulan eklemler (diz, dirsek, ayak bileği, diğer), 

ekokardiyografi bulguları, kardit Ģiddeti, karditli olgularda kapak tutulumunun yeri ve 

derecesine göre değerlendirildi. Ġzlem süresi boyunca kapak yetersizliğinin 

progresyonun değerlendirilmesi, kardiyak cerrahi uygulanması açılarından 

retrospektif olarak incelendi. Tüm olguların tam kan sayımı, eritrosit sedimantasyon 

hızı, ASO ve CRP düzeyleri, 12 derivasyonlu EKG‟ leri retrospektif olarak 

değerlendirildi. 

Ekokardiyografik değerlendirme: Tüm olgulara ekokardiyografik 

değerlendirme, Hewlett-Packard Sonos 5500 ve Vivid S6 ekokardiyografi cihazlarıyla 

yapıldı.  

2D, M Mod, CW Doppler ve renkli Doppler ekokardiyografik inceleme 

yöntemleriyle kardit derecelendirilmesi ve kapak yetmezlikleri değerlendirildi.  Mitral 

yetersizliği ve aort yetersizliği, jet uzunluğunun ölçümesine dayanılarak  yapıldı. 

Mitral yetmezlik (MY); en az 2 görüntüde görülen ve sol atriuma >1 cm uzanan 

sistolik renk akımı,  aort yetmezliği (AY); en az 2 görüntüde sol ventrikül çıkıĢ yolunda 

görülen >0.5 cmlik diastolik renk akımı, triküspit yetmezliği (TY); en az 2 görüntüde 

sağ atriuma uzanan >1 cmlik sistolik renk akımı olarak tanımlandı. Bu değer; ≤ 1,5 

cm ise 1.derece, 1,5-2,9 cm 2. derece, 3-4,4 cm 3. derece, ≥ 4,5cm 4. derece olarak 

tanımlandı (74). 1.derece hafif, 2.derece orta, 3-4.dereceler ağır yetersizlik olarak 

kabul edildi Ekokardiyografi kayıtları, tanı anında yapılan EKO (EKO1) , akut 

inflamasyon sonrası yapılan EKO (EKO2) ve izlem sırasındaki en son yapılan EKO 

(EKO3) olarak üç grupta değerlendirildi. Sessiz kardit, oskültasyonda üfürüm 
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duyulmayan olgularda ekokardiyografik  Doppler inceleme ile yetmezlik saptanması 

durumu olarak nitelendirildi.  EKO'da saptanan yetmezlik akımının normal 

populasyonda rastlanan fizyolojik yetmezliklerden ayırt edilmesi için ekokardiyografi 

ile  saptanan yetmezlik jetinin kapak seviyesini 1 cm'den fazla geçmesi, devamlı ya 

da pulse Doppler incelemede yetmezlik akımının mitral kapak için holosistolik, aort 

kapağı için holodiastolik olması ve pik velositenin 2.5 m/sn‟den yüksek olması ve 

mozaik posterolateral jetin en az iki planda görülebilmesi, değerlendirmede tanısal 

kriterler olarak alındı. 

Majör kriterler: Kardit hafif, orta ve ağır olmak üzere 3 klinik grupta incelendi. 

Hafif kardit; kardiyolomegali olmadan kapak yetmezliği,  orta kardit; hafif-orta 

kardiyomegali, ciddi kardit; konjestif kalp yetmezliğiyle birlikte ya da birlikte olmadan 

ciddi kardiyomegali olması olarak tanımlandı.  

Minör kriterler: AteĢ yüksekliği,  aksiller ısının 38 oC derece ve üzerinde 

olması olarak. PR mesafesinde uzama, EKG‟de PR mesafesinin yaĢ ve kalp hızına 

göre üst sınırın üzerinde olması olarak kabul edildi. CRP değerleri 0,5 mg/dL‟nin 

üstünde olduğunda pozitif kabul edildi. Lökositoz ise beyaz küre sayısının 

10,000/mm3‟ ün üstünde olması olarak kabul edildi. ESR için referans aralığı 0-20 

mm/saat olarak belirlendi.  

ASO değerleri 250 todd ünitenin üzerinde olduğunda pozitif kabul edildi 

Tedavi: Hastalara uygulanan tedavi protokolü üç ana grupta toplanmıĢtır. 

Antibakteriyel tedavide; hangi klinik bulgu ile gelirse gelsin tanı alan tüm hastalara 

benzatin penisilin G 600.000-1.200.000 Ü ĠM yapıldı. Anti enflamatuar tedavide; artriti 

olan olgularda, 90-100 mg/kg/gün (maksimum 3,5 gr/gün ), dörde bölünmüĢ dozlar 

Ģeklinde salisilat baĢlandı. Salisilat tedavisi 2 hafta tam doz devam edildiken sonra, 

takip eden 2-3 haftalık süre içerisinde azaltılarak kesildi. Karditi olan olgulara oral 

prednizon, 2 mg/kg/gün, dörde bölünmüĢ dozlar halinde baĢlandı. Steroid tercihen 2-

3 hafta tam doz kullanıldıktan sonra, takip eden 2 haftalık süre içerisinde azaltılarak 

kesildi. Steroid azaltılırken, 100 mg/kg/gün, dörde bölünmüĢ dozlar halinde salisilat 

tedavisi baĢlandı.  Salisilar tedavisi takip eden 4-6 haftalık sürede azaltılarak kesildi. 

Karditli hastalar mutlak yatak istirahatine alındı. Orta ve ağır kalp yetmezliği geliĢen 

olgular yatırılarak tedavilerine devam edildi. Bu olguların antibakteriyel ve 

antienflamatuvar tedaviye ek olarak, digital ve diüretikler, hipotansiyon ve/veya 

hemodinamik bozukluk oluĢan olgularda ise dopamin tedaviye eklendi.  
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     Karditi olan olgulara ömür boyu penisilin proflaksisi verildi, izole artrit veya koresi 

olan olgulara ise 21 yaĢına kadar proflaksi verildi. Proflaksi programı 3 haftada bir 

intramuskuler Benzatin Penisilin G (27 kg üzerindeki hastalarda 1,200,000 Ü, 27 kg 

altındaki hastalarda 600,000 Ü) ile yapıldı. 

İstatiksel Değerlendirme: 

ÇalıĢmada elde edilen bulguların değerlendirilirken, istatiksel analizleri için 

SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0 programı kullanıldı. 

Tanımlayıcı istatistiksel yöntemlerin  yanı sıra (ortalama, standart sapma, frekans), 

sabit değiĢkenlerin olduğu iki grubun farklılıklarının analizinde T-test kullanıldı. Ġkiden 

fazla grubun karĢılaĢtırılmasında varyant analizi yapıldı. Kategorisel parametreler 

için, iki değiĢken arasındaki iliĢkinin analizi ki-kare test ile yapıldı. Tıbbi testlerin 

performanslarının değerlendirilmesinde en önemli ve kullanıĢlı teknik olan “Receiver 

Operating Characteric” (ROC) eğrisi yöntemiyle laboratuar bulgularının tanı güçleri 

değerlendirildi. Sonuçlar %95‟lik güven aralığında, anlamlılık p<0,05 düzeyinde 

değerlendirildi. 

 

 

 

 

4.BULGULAR 

 

Ocak 2000-ġubat 2011 tarihleri arasında, 151 olgunun akut romatizmal ateĢ 

tanısı aldığı saptandı. Olguların tanı anındaki yaĢları 9,6 ± 2,7 yaĢ (min:4, max:15) 

olarak bulundu. Ortalama izlem süresi 4,4 ± 2,9 yıl (min:1 yıl, max: 11 yıl) olarak 

saptandı. 
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Tablo 3: Hastaların yaĢlara göre dağılımı  

YaĢ n     % 

4 3  2,0 

5 14  9,3 

6 4  2,6 

7 9  6,0 

8 19 12,6 

9 20 13,2 

10 28 18,5 

11 14  9,3 

12 8  5,3 

13 23 15,2 

14 6  4,0 

15 3  2,0 

Toplam                     151 100 

 

Olguların % 2 „si 4 yaĢında (n=3), % 9,3 ü 5 yaĢında (n=14) , % 2,6‟sı 6 

yaĢında (n=4), %6 ‟sı 7 yaĢında (n=9), % 12,6‟ sı 8 yaĢında (n=19), % 13.2‟si 9 

yaĢında (n=20), %18,5 ‟i 10 yaĢında (n=28), % 9,3‟ü 11 yaĢında (n=14), % 5,3 ‟u 12 

yaĢında (n=8), % 15,2s‟i 13 yaĢında (n=23), % 4‟ü 14 yaĢında (n=6), % 3‟ ü 15  

yaĢındaydı (Tablo 3). 

 

Tablo 4: Hastaların yaĢ gruplarına göre dağılımı 

YaĢ n % 

5 yaĢ altı 3      2 

5-9 yaĢ 66 43,7 

10-15 yaĢ 82                 54,3 

 

 

5 yaĢ altı olgu oranı % 2.0 (n=3), 5-9 yaĢ arası olgu oranı % 43,7 (n=66) ve 

10-15 yaĢ arası olgu oranı % 54,3 (n=82) olarak saptandı (Tablo 4). 

 

Tablo 5: Hastaların cinsiyete göre dağılımı 

Cinsiyet n % 

Erkek 69 45,1 

Kız 82 54,3 
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 Hastaların 82‟i kız, 69‟u erkekti. Hastaların cinsiyete göre dağılımına bakıldığında 

anlamlı farklılık saptanmadı (Tablo 5). 

 

 

Şekil 3: Hastalığın mevsime göre dağılımı 

Hastalığın mevsimlere göre dağılımına bakıldığında, %16,5 (n=25) ilkbahar 

mevsiminde, %17,9 (n=27) yaz mevsiminde, %24,6 (n=37 olgu) sonbahar 

mevsiminde ve  %41 (n=62) olgunun kıĢ mevsiminde tanı aldığı görüldü. saptandı 

(ġekil 3). 
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Şekil 4: Hastaların yıllara göre dağılımı 

 

Hastaların yıllara göre dağılımına bakıldığında 2008 yılında olgu sayısında 

hafif bir artma olsada son yıllarda azaldığı saptandı ( ġekil 4). 

 

Tablo 6 : Olguların ilk baĢvurudaki Ģikayetleri 

YAKINMA n % 

Eklem yakınmaları 99 65,6 

Gögüs ağrısı 37 24,5 

AteĢ yüksekliği 95 62,9 

Çarpıntı 5 3,3 

 

Olguların ilk baĢvuru Ģikayeti olarak, en sık ateĢ yüksekliği (%62,9) tespit 

edildi. Eklem ağrısı (%65,6), göğüs ağrısı (%24,5) ve çarpıntı (%53,3) bunu 

izlemekteydi (Tablo 6).  
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Tablo 7: Tanı anında majör kriter sayısı 

Major Kriter Sayısı n % 

 

1 

2 

  

73 

78 

 

 

48,3 

51,7 

 

Tanısında bir majör kriteri olan %48,3 (n=73), iki majör kriteri olan %51,7 

(n=78) olgu vardı, üç veya daha fazla kriteri olan olgu yoktu (Tablo 7). 

Tablo 8: Major bulguların tek baĢına ve birlikte görülme oranları 

Tek başına n % 

Kardit 28 18,5 

Artrit 70 46,3 

Kore 3 1,9 

Subkutan Nodül 0 0,0 

Eritama Marginatum 0 0,0 

Birlikte  

Artrit-Kardit 46 30,4 

Kardit-Kore 2 1,3 

Subkutan Nodül-Kardit 2 1,3 

 

Olguların % 18,5‟ inde yalnızca kardit,  %46,3‟ üçünde yalnızca artrit,  %1,9‟ 

unda yalnızca kore görüldü.  Olguların %30,4‟ündeu kardit + artrit birlikte görülürken,  

%1,3 ‟ünde  kardit + kore  birlikteliği ve %1,3‟ünde subkutan nodül+kardit birlikteliği 

saptandı (Tablo 8). 
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Tablo 9:  Major kriterlerin  cinsiyetlere göre dağılımı 

 

Majör Kriterler 

 

 

          ERKEK 

 

                KIZ 

 

 

      p değeri n           %          n           % 

 

KARDĠT 

 

ARTRĠT 

 

KORE 

 

SUBKUTAN NODÜL 

 

 

57          82,6 

 

57          82,6 

 

3           4,3 

 

1            1,4 

 

       59            72,0 

  

        53          64,6 

 

         2            2,4 

 

         1           1,2 

    

        0,087 

 

        0,169 

 

        0,563 

 

        0,523 

  

       

Major bulguların cinsiyetlere göre dağılımına bakıldığında, istatiksel  olarak 

anlamlı bir fark tespit edilmedi (Tablo 9).  

 

Tablo 10: Majör kriterlerin yaĢ gruplarına göre dağılımı 

 

Majör kriterler 

5 yaĢ altı 5–9 yaĢ 10 – 15 yaĢ  

  p       n    %      n     %      n      % 

KARDĠT 

ARTRĠT 

KORE 

SUBKUTAN NODÜL 

0 0 

3  100 

0 0 

0     0 

   47    71,2 

   44    66,6 

     6      9 

     1     1,5 

   69     84,1 

   63    76,8 

1    1,2 

 1     1,2 

 0,123 

 0,236 

 0,092 

 0,563 

 

Majör bulgular ile yaĢ grupları arasında da, cinsiyete göre dağılımda olduğu 

gibi istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmedi (Tablo 10). 
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Tablo 11: Artritli olgularda Eklem tutulumlarının dağılımı 

Tutulan Eklem n          % 

DĠZ 

AYAK BĠLEĞĠ 

DĠRSEK 

EL BĠLEĞĠ 

 

 70       56,3 

  55       36,4 

           20       13,2 

           12         7,9 

 

 Eklem tutulumu olan olgularda, en sık diz ekleminin tutulduğu (%56,3), daha 

sonra sırasıyla ayak (%36,4), dirsek (%13,2) ve el bileği (%7,9) eklemlerinin 

tutulduğu görüldü ( Tablo 11). 

Tablo 12:  Minör kriterlerin dağılımı 

Minör Kriter n % 

     Artralji                  92 60,9 

       AteĢ                  95     62,9 

PR uzunluğu                  12      7,9 

Akut Faz reaktanları 

               CRP yüksekliği 110                  72,8 

ESR  yüksekliği 112      74,2 

                 Lökositoz 116      76,8 

 

Minör kriterlerin dağılımına bakıldığında; olguların %60,9‟unda artralji, %62,9‟ 

unda ateĢ ve %7,9 olguda EKG‟de PR uzaması vardı. Akut faz reaktanları 

değerlendirildiğinde ise; olguların %72,8‟inde CRP yüksekliği, %74,2‟ sinde ESR 

yüksekliği ve %76,8‟inde lökositoz saptandı (Tablo 12).  
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Tablo 13: Minör kriterlerin cinsiyetlere göre dağılımı 

Minör Kriter Kız Erkek p 

                  n               %             n                %  

                   Artralji                 50            60,9            42              60,8 0,156 

      AteĢ                 42            51,2             53             76,8 0,063 

PR uzunluğu                  8               9,7             4                5,7 0,076 

                                                    Akut Faz reaktanları  

   CRP yüksekliği           52             63,4             58              84,0 0,063 

         ESR  yüksekliği           60             73,1             52               75,3 0,696 

Lökositoz           66             80,4             50               72,4 0,097 

 

 Cinsiyetler ile minör kriterlerin görülme oranları arasında i istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark tespit edilemedi (tablo 13). 

 

Tablo 14: Lökosit sayılarının dağılımı 

 Lökosit Değeri n % 

  

5,000-9,999 
62 41,1 

10,000-14,999 77 51,0 

15,000 ve üzeri 12 7,9 

   

 

Olguların baĢvuru anındaki lökosit sayılarının dağılımına bakıldığında; 5,000 

– 9,999 arasında %41,1, 10,000-14,999 arasında %51 ve 15,000 üzerinde lökosit 

sayısı olan %7,9 hasta mevcuttu (Tablo 14).  
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Olguların ilk baĢvuru anında bakılan akut faz reaktanlarından CRP için 

ortalama değer 5,3 mg/dl (± 5,7), ESR içinse 44,4 mm/h (± 29,0) olarak saptandı. 

ASO ve WBC için bu değerler sırasıyla, 564,7 ToddU (± 489,2) ve 11027 mm3 (± 

2312) olarak saptandı (Tablo 15).  

 

Tablo 16: Hastaların ESR ve CRP yüksekliğinin dağılımı 

 n       % 

CRP Yüksekliği VAR 

YOK 

112    74,2 

39     25,8 

ESR Yüksekliği VAR 

YOK 

110     72,8 

41      27,2 

 

Olguların %74,2‟sinde CRP yüksek bulunurken, ESR yüksekliği  %72,8 

olguda mevcuttu (Tablo 16). 

 
 

 

 

 

 

Tablo 15:  CRP,ESR, ASO ve Lökosit değerleri 

 

Bulgu Minimum Maksimum Ortalama 

St. 

Sapma 

 

CRP 

 

0,50 

 

32,00 

 

5,3 

 

5,7 

ESR 10,00 120,00 44,4 29,0 

ASO 120,00 2370,00 564,7 489,2 

Lökosit 6580,00 15800,00 11027 2312 
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Tablo 17: CRP yüksekliğinin majör kriterlere göre dağılımı 

                                CRP 

                         YÜKSEKLĠĞĠ 

 

 

YOK VAR  

n          % n          % p değeri 

KARDĠT 

ARTRĠT 

KORE 

SUBKUTAN 

NODÜL 

 

        26       44,0 

        26       44,0            

        5          6,0 

        2          4,0 

        82       49,3 

        84       50,7 

        0          0,0 

        0          0,0 

    0,066 

    0,301 

    1,000 

    1,000 

 

Majör bulgularun CRP yüksekliğine göre dağılımında istatistiksel anlamlı 

farklılık saptannmadı (Tablo 17).  

 

Tablo 18: ESR yüksekliğinin majör kriterlere göre dağılımı 

 ESR yüksekliği   

         p değeri YOK VAR 

n           % n         % 

KARDĠT 

ARTRĠT 

KORE 

SUBKUTAN NODÜL 

 

    34       50,7 

    27       40,9            

     5           8  

     1          0,4 

     82        49,3 

     83        50,0 

     0            0 

     1           0,7 

         0,386 

         0,304 

         1,000 

         0,653 

 

Majör bulguların ESR yüksekliğine göre dağılımda istatiksel olarak anlamlı 

farklılık yoktu (Tablo 18).  
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Şekil 5: ASO‟nun karditli olgularda tanı değeri gücü 

 

  ASO, lökosit değeri ve ESR ile kardit saptanan hastalar arasında iliĢki 

incelendiğinde, anlamlılık taĢıyan parametre olarak sadece ASO saptanmıĢtır.  ASO‟ 

nun tanı değerinin gücü en yüksek olan değeri  330 ToddU ( %62,3 sensivite, 56,1-

74,1 %95 Cl;  %77,1 spesifite, 59,9-85,3 %95 Cl) olarak bulunmuĢtur (Ģekil 5). Ancak 

bu değer için bile sensivite ve spesifitesinin düĢük olduğu saptanmıĢtır. 
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Tablo 19: Kardit saptanan hastaların 1.Ekokardiyografi bulgularına göre dağılımı  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Kardit saptanan olguların birinci EKO‟sunda %5‟inde izole AY, %45‟ inde izole 

MY , %59,8‟inde MY+AY saptandı.  

  Aort kapak yetersizliği saptanan hastaların %70,4‟ü hafif, %22,8‟i orta ve %3‟ü 

ağır yetmezlik olarak derecelendirildi.  

Mitral kapak yetersizliği saptanan hastaların %53,8‟i  hafif, %32,5‟i  orta ve 

%13,7‟i ağır olarak değerlendirildi (Tablo 19). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

EKO 1 n % 

Ġzole aort yetersizliği 5 4,0 

 Ġzole mitral yetersizliği 45 36,2 

Mitral ve aort yetersizliği 74 59,8 

1.eko aort yetersizlik derecesi   

Hafif 31 70,4 

Orta 10 22,8 

Ağır 3 6,8 

1.eko mitral yetersizliği derecesi   

Hafif 43  53,8 

Orta 26 32,5 

Ağır 11 13,7 
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Tablo 20: Kardit saptanan hastaların 2.Ekokardiyografi bulgularına göre dağılımı  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Kardit saptanan olguların ikinci EKO‟sunda %2,4‟‟ünde izole AY, %32,3‟ünde 

izole MY , %53,3‟ünde MY+AY saptandı ve %13‟ünde düzelme saptandı. 

  Aort kapak yetersizliği saptanan hastaların %56,8‟i hafif, %18.1‟i orta, %4,7‟si  

ağır yetmezlik olarak derecelendirildi, %20,7‟sinde düzelme görüldü. 

Mitral kapak yetersizliği saptanan hastaların %47,5‟inde hafif, %25‟inde orta ve 

%12,5‟inde ağır yetmezlik mevcuttu ve %15‟inde düzelme saptandı (Tablo 20). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

EKO 2 n % 

Ġzole aort yetersizliği 3 2,4 

 Ġzole mitral yetersizliği 40 32,3 

Mitral ve aort yetersizliği 66 53,3 

Patoloji yok 15 13,0 

2.eko aort yetersizlik derecesi   

Yok 9 20,4 

Hafif 25 56,8 

Orta 8 18,1 

Ağır 2 4,7 

2.eko mitral yetersizliği derecesi   

                         Yok 12 15 

Hafif 38  47,5 

Orta 20 25 

Ağır 10  12,5  
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Tablo 21: Kardit saptanan hastaların 3.Ekokardiyografi bulgularına göre dağılımı  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Kardit saptanan olguların üçüncü EKO‟sunda %2,4‟ünde izole AY, %35,5‟inde 

izole MY , %38,7‟sinde MY+AY ve %23,4‟ünde düzelme saptandı. 

Aort kapak yetersizliği saptanan hastaların %43,1‟i hafif, %13,6‟sı orta  ve 

%2,3‟ü ağır yetmezlik olarak derecelendirildi ve %41‟inde düzelme saptandı. 

Mitral kapak yetersizliği saptanan hastaların %40‟ı hafif, %22,5‟i orta, %10‟u 

ağır olarak derecelendirildi ve %27,5‟inde düzelme saptandı (Tablo 21). 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 

EKO 3 n % 

Ġzole aort yetersizliği 3 2,4 

 Ġzole mitral yetersizliği 44 35,5 

Mitral ve aort yetersizliği 48 38,7 

Patoloji yok 29 23,4 

3.eko aort yetersizlik derecesi   

Yok 18 41 

Hafif 19 43,1 

Orta 6 13,6 

Ağır 1 2,3 

3.eko mitral yetersizliği derecesi   

                        Yok 22 27,5 

Hafif 32  40 

Orta 18 22,5 

Ağır 8 10 
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Tablo 22: Ekokardiyografik değerlendirmelerin karĢılaĢtırmalı dağılımı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Karditli hastaların ekokardiyografik inceleme sonucunda akut inflamasyon 

sonrası (EKO2) AY‟de %29,5,  MY‟de %20 oranında iyileĢme saptanırken %77,8‟inde 

değiĢme saptanmadı. 

Ġzlem sırasında yapılan en son EKO‟da (EKO3) AY‟de %50, MY‟de %37,5  

oranında iyileĢme saptanırken, %39,5‟inde değiĢme saptanmadı (Tablo 22).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.EKO‟ ya göre 2.‟de 

iyileĢme 

n % 

Aort yetersizliğinde iyileĢme 13 29,5 

Mitral yetersizliğinde iyileĢme 16 20 

DeğiĢme yok 95 77,8 

2.EKO‟ ya göre 3.‟de 

iyileĢme 

 

Aort yetersizliğinde iyileĢme 12 34,2 

Mitral yetersizliğinde iyileĢme 17 25,0 

DeğiĢme yok 62 56,8 

1.EKO‟ ya göre 3.‟de 

iyileĢme 

 

Aort yetersizliğinde iyileĢme 22 50 

Mitral yetersizliğinde iyileĢme 30 37,5 

DeğiĢme yok 49 39,5 
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Tablo 23: ARA‟lı olgularda sessiz kardit görülme sıklığı 

 

Sessiz kardit 

 

 

n 

 

% 

  

 

Var 

 

19 

 

17,2 

 

Yok 

 

91 

 

82,8 

 

Kardit saptanan olgularımızın %17,2‟sinde sessiz kardit görülmüĢtür (Tablo 

23). 

 

Tablo 24: Sessiz karditli olguların baĢvuru anındaki kapak lezyonu dağılımları 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sessiz kardit saptanan 19 olgunun baĢvuru anındaki kapak lezyonları 

değerlendirildiğinde, %21 olguda izole aort yetmezliği, %52,6 olguda izole mitral 

yetmezliği ve %26,3 olguda mitral ve aort yetmezliği oduğu saptandı.  

Aort kapak yetersizliği saptanan hastaların %60‟ı hafif, %40‟ı orta  yetmezlik 

olarak derecelendirildi.  

Mitral kapak yetersizliği saptanan hastaların %70‟i  hafif, %30‟ u orta yetmezlik 

olarak derecelendirildi (Tablo 25).  

Ekokardiyografi bulgusu n % 

Ġzole aort yetersizliği 4 21 

Ġzole mitral yetersizliği 10 52,6 

Mitral ve aort yetersizliği 5 26,3 

1.eko aort yetersizlik 

derecesi 

  

Hafif 3 60 

Orta 1 40 

1.eko mitral yetersizliği 

derecesi 

  

Hafif 7 70 

Orta 3 30 
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Bu olgularda izlem süresinde, MY saptanan olguların %54,6‟da ve AY 

saptanan olgularda ise %39,6‟da tamamen düzelme olduğu saptandı. Bu düzelme 

oranları aktif karditli olgularla karĢılaĢtırıldığında istatistiksel anlamlı farklılık 

saptanmadı.  

 

Tablo 25: Karditli olgularda kardit Ģiddetine göre dağılım 

KARDĠT ġĠDDETĠ n % 

 

Hafif 

 

 

76 

 

65,6 

 

Orta 

 

 

19 

 

16,3 

 

Ağır 

 

 

21 

 

18,1 

 

 

Toplam 

 

116 

 

100 

 

Karditli olguların %65,6‟sında hafif, %16,3‟ünde orta ve %18,1‟inde ağır kardit 

saptandı (tablo 25).  

Artriti olan tüm olgulara salisilat tedavisi verildi. Karditi olan tüm olguların ise 

tedavilerine öncelikli olarak steroidle baĢlandığı ve tedavi Ģemasına uygun olarak 

salisilat eklendiği saptandı. 

Ġzlem süresi boyunca 6 (%5,4) hastaya cerrahi tedavi uygulandı. Bu 

hastalardan birine mirtal ve aort kapak replasmanı yapılırken, diğer tüm hastalarımıza 

mitral kapak replasmanı  uygulandı. Cerrahi tedavi uygulanan hastalardan sadece biri 

düzenli proflaksi alırken (ağır mitral yetmezliği mevcuttu), diğer 5 hastanın düzensiz 

proflaksi aldığı saptandı ( bir hastada ağır AY+MY, dört hastada ağır MY mevcuttu.  

Ġzlem süresi boyunca ARA nedeniyle ölen hastamız olmadı. 
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5.TARTIŞMA ve SONUÇ 

 

 

Akut romatizmal ateĢ, duyarlı konaklarda tedavisiz ya da yeterli tedavi 

edilmemiĢ AGBHS tarafından oluĢturulan boğaz enfeksiyonunu takiben geliĢen 

otoimmun, multi sistemik bir hastalıktır. Ancak son yıllarda yapılan çalıĢmalarda farklı 

coğrafyalarda ve salgınlar sırasında farklı suĢlar üretilebilmektedir. Bu nedenle 

ARA‟nın mikroorganizmanın tipinden çok konağa ait etmenlerle geliĢtiği 

düĢünülmektedir. Aynı aile bireyleri arasında ARA görülme sıklığının artmıĢ olmasıda 

genetik etmenlerin varlığını desteklemektedir (79,104,105). Guilherme ve ark.‟nın 

(129) 2010 yılında yaptıkları bir  çalıĢmada, hastalığın daha çok hücresel immünite 

aracılı mekanizmalarla, özelliklede Th-1,Th-2 ve Th17 hücrelerince, tetkiklenen 

otoimmun bir süreç olduğu saptanmıĢtır. Hücresel immün yanıttaki farklılığın, 

romatizmal kalp hastalığı geliĢimde konağa ait en önemli mekanizmalardan biri 

olabileceği yorumunu yapmıĢlardır 

Hastalığın sıklığı, morbiditesi ve mortalitesi sosyoekonomik faktörlerle 

yakından ilgilidir ve hastalarda izlemleri süresinde akut veya kronik kalp hastalığına 

neden olabilmektedir. Potansiyel olarak önlenebilir bir hastalıktır ve sanayileĢmiĢ 

ülkelerde nadir görülmeye baĢlamıĢtır. Bununla birlikte az geliĢmiĢ ve geliĢmekte 

olan ülkelerde hala kazanılmıĢ kalp hastalıklarının en önemli nedeni olmayı 

sürdürmektedir (78,79).  

Grassi ve arkadaĢalar (75) 2009 yılında Ġtalya‟ da yapılan bir çalıĢmada 15 

yıllık bir süre içinde yıllık yeni vaka sayısını ortalama dokuz olarak saptamıĢtır. 

Karaarslan ve ark.‟nın2001 yılında Konya ilinde yürüttükleri çalıĢmalarında yıllık 

insidans %3,4 olarak bildirilken, insidansdaki artıĢa dikkat çekilmiĢtir (76). Olguntürk 

ve ark.‟nın (77) 1988-2002 yılları arasında 609 hastayı kapsayan çalıĢmalarında ise 

1990 yılından sonra olgu sayısında bir miktar azalma olduğu bildirilmiĢtir.  

Akut romatizmal ateĢ dünya üzerinde insanların yaĢadığı her yerde görülür. 

Ancak sosyoekonomik koĢulları iyi olan geliĢmiĢ ülkelerde özellikle son 25-30 yıl 

içinde gerek ilk atakta, gerekse reaktivasyonların oluĢumunda belirgin bir azalma 

olmuĢtur (80). Benzer Ģekilde romatizmal kalp hastalığı prevelansında  belirgin bir 

gerileme saptanmıĢtır  (41).  Bu durum hayat standartlarındaki yükselme, üst 

solunum yolu enfeksiyonlarında penisilinin yaygın olarak kullanılması, hastalığın 

erken dönemde tanınması ve tekrarlayan atakların önlenmesi ile açıklanabilir (81). 
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Oysa geliĢmekte olan ve az geliĢmiĢ ülkelerde ÜSYE'nin yetersiz tedavisi, 

profilaksinin tam olarak uygulanamaması ve halkın büyük bir çoğunluğunun primer 

sağlık hizmetlerinden yararlanamaması gibi nedenlere bağlı olarak, ARA ve RKH için 

hala yüksek insidans ve prevalans değerleri saptanmaktadır (5). 

Dünyada hastalığın genel seyrine bakıldığında,  2005 yılında dünya üzerinde  

15 600 000 romatizmal kalp hastası bulunduğu, her yıl 500 000 kadar yeni ARA 

olgusu görüldüğü, 300 000 yeni romatizmal kalp hastası ortaya çıktığı ve 233 000 

kiĢinin ARA ya da romatizmal kalp hastalığı nedeni ile kaybedildiği görülmektedir 

(82). 

ABD'de ARA sıklığı yüzyılın büyük bölümünde giderek azalmasına rağmen 

son yıllardaki romatizmal kalp hastalıklarındaki artıĢın sebebi; ülkeye giren 

göçmenlerin sayısındaki artıĢa ve yeni streptokok türlerinin ortaya çıkmasına 

bağlanmıĢtır (101). Yine ABD'de son 8 ARA salgınından 4'ünde hastaların çoğu 

eriĢkinler olup, birçok hastada streptokoksik farenjit öyküsü alınmamıĢtır. Bazı 

hastalarda farenjitin antibiyotik tedavisi yapılmıĢ olmasına rağmen ARA geliĢmesi 

ilginçtir. Çemek ve ark. tarafından (88) yapılan çalıĢmada, ARA olan çocuklarda bazı 

iz elementlerin ( Berilyum, aliminyum, selenyum) ve yine bazı majör elementlerin ( 

Kalsiyum, Magnezyum, Potasyum) seviyelerinde kontrol grubuna göre değiĢiklikler 

olduğu bildirmiĢtir, bu tip konağa ait faktörler hastalık görülme oranlarını 

değiĢtirebilmektedir. 

 

Toplum tabanlı on çalıĢmanın sistematik olarak gözden geçirildiği, 1967-1996 

yılları arasını kapsayan çalıĢmada, ARA insidansı ortaya konulmaya çalıĢılmıĢtır (86). 

En yüksek insidans Kuzey Hindistan bölgesinde yapılan çalıĢmada 100,000‟ de 51 

olarak bildirilken, diğer çalıĢmaların ortalamaları 100,000‟de 19 olarak saptanmıĢtır. 

Elde edilen tüm sonuçlar incelenirken göz önünde tutulması gereken nokta; 

hastalığın çoğunlukla geri kalmıĢ ülkelerde gözlenmesi ve bu ülkelerde kısıtlı 

kaynaklar nedeniyle doğru insidans, prevelans ve hastalık verilerine ulaĢmanın zor 

olduğudur. Bununla birlikte son yıllarda dünyanın geri kalmıĢ bölgelerinde konu ile 

ilgili araĢtırma ve yayınların artmıĢ olması toplumların kendi sorunlarına sahip 

çıkmaya baĢladığını göstermektedir (83-85). 

Akut romatizmal ateĢ ülkelerin geliĢmiĢlik seviyesiyle iliĢkili olmasından dolayı 

(83,84), insidans ve prevelansı düĢük olan geliĢmiĢ ülkelerdeki çalıĢmalarda, maddi 
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kaynak yeterliliğine rağmen, elde edilen verilerin değerlendirilmesi için istatistiksel 

anlamlılık oluĢturabilecek popülasyonlara ulaĢılmakta zorlanılmaktadır (80).  

Ülkemizde de ARA ve RKH'nın pediatrik yaĢ grubundaki hasta 

popülasyonunda sık görüldüğü bilinmekle beraber bu konuda yapılan araĢtırmalar 

daha çok bölgesel veya yerel çalıĢmalardır. Bu çalıĢmalarda hastalık görülme 

hızlarında belirgin bir değiĢik bildirilmemektedir (72). Daha önce yine Bursa ilinde 

Bostan ve ark.‟ın (119) tarafından, 1994- 2000 yılları arasında ARA tanısı alan 207 

vakanın retrospektif olarak değerlendirdiği çalıĢmada, yıllık vaka sayısı bizim 

çalıĢmamızdaki sayılarla karĢılaĢtırıldığında bir miktar daha fazla olduğu saptanırken, 

1998 yılında sonra çalıĢmamıza benzer oranda hafif bir gerileme saptanmıĢtır. 

ÇalıĢmamızda saptadığımız bu gerilemenin olası nedenleri arasında; Bursa ili ve 

çevresinde, yaĢam koĢullarının iyileĢmesi, üst solunum yolu infeksiyonlarının etkin 

biçimde tedavi edilmesi, hastalığın erken dönemde tanınması, penisilin profilaksisinin 

tam olarak uygulanarak yineleyen atakların önüne geçilmesi ile açıklanabilir. Ayrıca 

çocuklarda farenjit etkeni olarak; streptokokların romatojenik suĢlarının yerine, artık 

nonromatojenik suĢların daha sık görülüyor olmasının da rolü olabilir. Yine ülkelerin 

geliĢmiĢlik düzeyiyle hastalık görülme seyri arasındaki iliĢki göz önüne alınırsa, 

araĢtırmanın ilk beĢ yılı içerisinde (2000-05) son beĢ yıla göre (2006-11) geliĢmiĢlik 

düzeyinde artıĢ olabileceği düĢünülebilir. Benzer bir azalma Olguntürk ve ark.‟ın 

(102) yaptığı toplam 609 hastayı kapsayan çalıĢmalarında da saptanmıĢtır.  

Beyazova ve ark. tarafından (9) 1975 yılında Ankara bölgesinde yaptıkları 

çalıĢmada ARA insidansının 56,5/100,000 olarak  saptanırken, 15 yıl sonra aynı 

bölgede insidan 36,7/100,000 olarak tespit edilmiĢtir ve yıllar arasındaki azalmaya 

dikkat çekmiĢlerdir. Tokel ve ark.‟nın (100) çalıĢmalarında, 1980-1984 yılları arasında 

hastalık insidansı yüzbinde 28.3 olarak saptanmıĢtır. Yine Çakır ve ark.‟ın (87) 2011 

yılında yayınladıkları ve Türkiye‟ nin batı bölgesini kapsayan geniĢ çaplı 

çalıĢmalarında ARA için prevelans 31,8/100,000 olarak saptanmıĢtır. 

Literatürde ARA‟nın insidansının %90 oranında 5-15 yaĢ arasındaki 

çocuklarda görüldüğü bildirilmektedir (89,90). Ancak 2 yaĢ ile 65 yaĢ arasında atak 

bildirilen yayınlarda mevcuttur (69,91-93). BeĢ yaĢ altındaki olgular toplam sayının % 

3-5‟ini oluĢturmaktadır (91). Hastalık en sık 8-9 yaĢlarında saptanır (94).  Bizim 

çalıĢmamızda olguların %98‟i 5-15 yaĢ arasındaydı, 5 yaĢından küçük %2 olgu 

saptanırken, yaĢ gruplarının içerisinde %12,6 olgunun 8 yaĢında, %13,2 olgunun 9 
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yaĢında ve %18,5 olgunun 10 yaĢında olduğu tespit edildi. Bu sıklık ve yaĢ dağılımı 

literatürle uyumlu olarak saptandı.  

Literatürde ARA'lı hastalarda cinsiyet açısından fark tespit edilmediğini bildiren 

çalıĢmalar olmakla birlikte (24,90,95), kızlarda erkeklere oranla daha sık görüldüğü, 

bazı çalıĢmalarda ise erkeklerde daha sık görüldüğü bildiirlmiĢtir (82,96). 

ÇalıĢmamızda (kız 82, erkek 69) cinsiyete göre dağılımda anlamlı bir farklılık 

saptandı ve bu bulgu literatürle uyumlu olarak saptandı. 

Akut romatizmal ateĢin en sık görüldüğü mevsim kıĢ ve erken bahar dönemidir 

(97,98). ARA‟nın kıĢ ve ilkbahar aylarında artmasının nedeni GABHS'lerle oluĢan 

ÜSYE'lerin artmasıdır (21,98,99). ÇalıĢmamızda ARA %41 oranında kıĢ aylarında, 

%24,6 oranında sonbahar aylarında saptandı. Aylara göre dağılım incelendiğinde 

sırasıyla, Ģubat, ocak, mart, nisan aylarında belirgin olarak daha sık bulundu, bu 

bulgular literatür ile uyumluydu (97,98).   

Akut romatizmal ateĢin klinik bulguları, tonsillit ya da farenjiti takip eden sessiz 

(latent) dönem sonrası ortaya çıkmaktadır, bu süre 1-5 hafta arasında değiĢir. Bu 

süre sonrasında, gezici poliartrit, kardit ya da kore bulguları ortaya çıkar, bu bulgular 

ARA‟ nın majör bulgularıdır (78-65,83,84). 

Hastalarımızda tanı esnasında bir adet majör bulgusu olan hasta oranı % 48,3 

(73 hasta), iki tane majör bulgusu olanların oranı % 52.3 (78 hasta) olarak saptandı. 

Hiçbir olguda 3 veya daha fazla majör bulgu görülmedi. Bu veriler literatürle 

benzerdir, literatürde de 2 tane majör bulgusu olan hastaların sayısı 1 majör bulgusu 

olanlardan daha fazladır (21,39,111). 

 Literatürde major bulguların dağılımıyla ilgili farklı sonuçlar bulunmaktadır. 

ABD'de Utah'da (1985-1986) yapılan 95 vakalık bir çalıĢmada kardit %77, artrit %67, 

kore %28 oranında görülürken, EM ve subkutan nodüle rastlanmamıĢtır Yine ABD'de 

Utah'da (1985-1992) 274 vakalık yapılan bir çalıĢmada kardite %68, artrite %36, 

koreye %36, EM'a %2.5, subkutan nodüle %4 oranında rastlanmıĢtır. Hindistan'da 

yapılan 168 vakalık bir çalıĢmada kardit %57, artrit %32, kore %14, subkutan nodul 

%3 görülürken, EM tespit edilmemiĢlerdir. Kenya'da 104 vaka ile yapılan bir 

çalıĢmada kardit %79, artrit %72, kore %24, EM %2, subkutan nodul %6 oranında 

saptanmıĢtır. Brezilyada 186 vakalık bir çalıĢmada ise kardit %71.3, artrit %81.9, 

kore %12.8 görülürken, EM ve subkutan nodüle rastlanmamıĢtır (5,14,106,107). 

Suudi Arabistan'da yapılan 34'ü ilk atak, 12'si rekürrens vakası olmak üzere 46 

olguda yapılan bir çalıĢmada artrit %84.8, kardit %65.2 bulunurken, kore, EM ve 
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subkutan nodulun sık olmadığı belirtilmiĢtir (108). Avusturalya yerlileri Aborijinlerde 

yapılan bir çalıĢmada ise 96 vakanın 59'u ilk atak, 37'si rekürrens atak olarak tespit 

edilmiĢ, kardit %50, poliartrit %59, kore %22, subkutan nodul %1 olarak saptanmıĢtır 

(110). Yunanistanda yapılan 66 vakalık bir çalıĢmada kardit %70, artrit %68 olarak 

tespit edilmiĢtir (109). Literatürle uyumlu olarak olgularımızda ek sık görülen major 

bulgular %76,8 ile kardit ve %72,8 ile artrit olarak tespit edilmiĢtir. Bunları sırasıyla 

%3,1 ile kore ve %1,3 oranında subkutan takip etmektedir, hiçbir olgumuzda eritama 

marginatum saptanmamıĢtır. Yine Bursa ilinde Bostan ve ark. (119) tarafından 

yapılan çalıĢmada, % 22 vakada yalnızca artrit, % 27 vakada yalnızca kardit, % 37 

vakada artrit ve kardit beraber görülmüĢtür. 

 Literatürde, tanı sırasında birden fazla majör bulgusu olan olgularda, en sık 

birliktelik artrit ve kardit olarak saptanmıĢtır (21,39,111). ÇalıĢmamızda da en sık 

gördüğümüz birliktelik %30,4 ile artrit ve karditti ve literatürle uyumluydu. Bu 

birlikteliğin nedenleri arasında, tek baĢlarına  değerlendirildiğinde iki majör kiriterinde 

sıklığının fazla olması ve ekokardiyografik değerlendirmenin artık mümkün 

olduğunca, kardit olsun olmasın tüm ARA düĢünülen hastalara uygulanması ve kardit 

açısından ayrıntılı muayene edilmesi ile iliĢkili olabileceği bildirilmektedir. Bilindiği gibi 

genellikle kardit, ARA‟li hastalarda sessiz seyredebilmektedir (7), bu durum sessiz 

kardit olarak isimlendirilmektedir ve subklinik kardit sıklığı çeĢitli çalıĢmalarda %12-21 

olarak bildirilmiĢtir (120). Özdemir ve ark. (120) tarafından Ankara ilinde yapılan 

çalıĢmada, artrit ve kore ile ARA tanısı olan 80 olgunun ekokardiyografik  incelemesi 

sonucunda 25 hastada subklinik kardit saptanmıĢtır. Bu ARA ile baĢvuran hastalarda 

ekokardiyografık inceleme yapmanın gerekliliğini göstermektedir. Son zamanlarda 

ABD'de kardit sıklığı geleneksel rapor edilenlerden daha sık bulunmuĢtur. Bunun 

nedeni daha deneyimli tanısal metodlara bağlanmıĢtır. Bu sonuçlar 

değerlendirildiğinde ARA‟lı her hastanın EKO ile değerlendirilmesi sessiz karditlerin 

saptanmasını kolaylaĢlaĢtırdığı görülmektedir. 

 Olgularımızda en sık iki major kriterin cinsiyetlere göre dağılımlarına 

bakıldığında, kardit (%82,6‟sı erkek, %72‟si kız) ve artrit (%82,6‟sı erkek, %64,6‟sı 

kız) için istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır.  Yine cinsiyetle kore ve 

subkutan nodül görülme oranları arasında anlamlı farklılık yoktu ve çalıĢmamızda 

eritama marginatumu olan olguya rastlanmadı. 

Literatüre bakıldığında, artritin en sık major kriter olduğu görülmektedir ve 

cinseyetlere göre sıklık açısından fikir birliği bulunmamaktadır. ÇalıĢma 
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sonuçlarımızda literatürle benzer Ģekilde artrit (%72,8) en sık görülen ikinci major 

kriter olmakla birlikte kardit (%76,8) sıklığımız artritten daha fazlaydı. Literatürle 

oluĢan bu farkın nedeni merkezimin Bursa ili ve çevresinde  hem kardit hem artrit 

açısından baĢvurulan bir merkezdir. Bunun gibi ülkemizde kardiyoloji üniteleri olan 

merkezlerde yapılan çalıĢmalarda, majör bulgulardan kardit görülme oranı daha 

fazla, genel pediatri servislerinde ise artrit görülme oranı daha fazla bildirilmiĢti(111-

113). Bunun nedeni karditli hastaların hastane dıĢında takip ve tedavisinin güç 

olması, ve hekimlerin bu tür vakaları pediatrik kardiyoloji merkezlerine sevk etmeleri 

ile açıklanabilir.  

YaĢ dağılımlarına bakıldığında artrit ile baĢvuran hastaların yaĢ  dağılımında 

anlamlı bir fark saptanmadı. Artrit görülme sıklığı cinsiyetlere göre farklılık 

içermekterdir ve literatürde bu konuda kesin bir görüĢ yoktur. ÇalıĢmamızdaki 

erkeklerin %82,6‟sında (57 hasta) kızların ise %72‟sinde (71 hasta) artrit saptandı, 

erkek hastalarda artrit görülme sıklığında kızlara göre  istatiksel olarak anlamlı bir 

farklılık yoktu. Artritte tipik olarak diz, dirsek, ayak bileği, el bileği gibi büyük eklemler 

tutulur. Birden fazla eklem tutulumu vardır ve gezici özellik gösterir. Akut romatizmal 

ateĢin % 3,5-17 arasında tek eklem tutulumu ile de gidebileceği bildirilmiĢtir (77). 

Bazı hastalarda eklem bulguları çok kısa süreli ya da hafif olabilir ve öyküde artrit 

geçirildiği hatırlanmayabilir (114). Olgularımızın %56,3‟ünde (70 hasta) diz, 

%36,4‟ünde ayak bileği, %13,2 (20 hasta) dirsek ve %7,9 el bileği tutulumu olduğu 

saptandı. 

Hastaların %45-50‟sinde görülen ve hastalığın seyrini belirleyen majör bulgu 

kardit olup kalbin tüm tabakalarını tutar. Tutulum endokarddan perikarda doğrudur, 

endokardial tutulum olmadan perikard ya da miyokard tutulmaz (121). Endokard 

tutulumu kapak yetersizlikleri ile kendini gösterir. Akut hastalık sırasında yetersizlik 

görülürken ilerleyen yıllarda fibrozis nedeni ile stenozlar ortaya çıkar. En sık tutulan 

kapak mitral kapaktır.  

Klinikte mitral kapağın tutulmasına bağlı olarak apikal pansistolik mitral 

yetersizlik üfürümü ve mitral kapak „‟leaftlet‟‟ lerinin ödemli olmasına bağlı olarak 

Carey-Coombs üfürüm duyulur. Ġkinci sıklıkta aort kapağı tutulur. Bu kapağın 

tutulumuna bağlı olarak da erken diyastolik dekreĢendo tarzındaki yetersizlik üfürümü 

ve Austin-Flint üfürümü duyulur. Triküspit ve pulmoner kapaklar daha nadir olarak 

etkilenirler (26,78).  
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Romatizmal karditte sol ventrikül sistolik iĢlevlerin korunması ve kardiak 

enzimlerde artıĢ olmaması nedeni ile gerçek bir miyokardit olmadığı öne sürülmüĢtür 

(106,121). Ancak biyopsi örneklerinde enflamasyon varlığının gösterilmiĢ olması ve 

bir çalıĢmada QT dispersiyonunun arttığının saptanması miyokard tutulumunun 

kanıtları olarak düĢünülebilir (122). Miyokardit ileti sistemini tutabilir. Bu tutulum 

sonucu oluĢan atrioventriküler (AV) blok klinik olarak kardit saptanmayan hastalarda 

minör kriter olarak kabul edilir, nadir de olsa 2. 3. derece geçici AV bloklar bildirilmiĢtir 

(123-124). 

ÇalıĢmamızda literatürle uyumlu olarak kardit sıklığı %76,8 (116 hasta) olarak 

saptandı. Hastaların %18,5‟inde (28 hasta) yalnızca kardit saptanırken, %30,4‟ünde  

(46 hasta) artritle, %1,3‟ünde (2 hastada) koreyle ve % 1,3‟ünde (0 hastada) 

subkutan nodül ile beraber görüldü. Cinsiyete göre erkek ve kızlarda kardit varlığı 

açısından anlamlı bir fark saptanmadı. Karditli olgularda ilk baĢvuru anında göğüs 

ağrısı ve nefes darlığı Ģikayetleri daha fazlaydı. 

Özellikle son on yıllık süre incelendiğinde, kardit/artrit/kore oranlarının değiĢtiği 

daha az sayıda karditli olgu saptanırken, göreceli olarak artrit ve koreli olguların 

sayısının artığı dikkati çekmektedir (77). Kardit oranlarındaki bu gerileme düĢük 

rekkürrens oranlarıyla paralellik göstermektedir (102).  

Kore ve subkutan nodülü olan vakalarımız literatürle uyumlu olarak 

saptanmıĢtır (75,76,79). ÇalıĢmamızda eritama marginatumlu olguya 

saptanmamıĢtır. 

Literatürdeki bazı  çalıĢmalarda artralji en sık görülen minör bulgu iken bazı 

çalıĢmalarda da akut faz reaktanlarında artıĢ en sık görülen  minör bulgu olarak 

bildirilmiĢtir ve tam bir fikir birliği bulunmamaktadır (3,18,24,66,99,100). AteĢ 

yüksekliği görülme oranı literatürde %47-%61 arasında değiĢmekte olup ülkemizde 

yapılan bir çalıĢmada  %40-%66 arasında bulunmuĢtur (115-117). BaĢvuru 

öncesinde antibiyotik kullanım öyküsü olan olgularda baĢvuru anında ateĢ yüksekliği 

saptanma oranında azalma olduğu bilinmektedir. ÇalıĢmamızda akut faz 

reaktanlarının yüksekliği (%74,2 ESR, %72,8 CRP yüksekliği) en sık rastlanılan 

minör bulgu olarak saptandı. AteĢ ve artralji görülme oranları  ise %62 ve %60,9 ile 

birbirlerine yakın olarak tespit edildi. 

Literatürde akut faz reaktanlarında artıĢ %50-%90 oranında bildirilmektedir. 

ÇalıĢmamızdaki akut faz reaktanlarındaki artıĢ (%74,2 ESR, %72,8 CRP yüksekliği) 

en sık minör bulguyken bu oran literatürle uyumludur.  ARA‟lı hastalarda artralji oranı 
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literatürde %13-%76 arasında değiĢen oranlarda bildirilmektedir (111). Ülkemizde 

yapılan çalıĢmalarda bu oran %58.8-%94.4 arasında bildirilmektedir (25,99). 

ÇalıĢmamızda olgularımızın %60,9‟unda artralji vardı. EKG‟de P-R uzaması ise 

olguların % 7,9‟unda saptandı. 

ÇalıĢmamızda olguların %58,9‟unda lökositoz saptandı. Literatürdeki verilerde 

lökositoz %45-65 arasında bildirilmiĢtir ve bu sonuç literatürle  uyumludur 

(81,90,118).  

Hastaların ilk baĢvuru anında laboratuvar verileri için literatür incelendiğinde, 

farklı sonuçlar mevcuttur (111,112,117). ÇalıĢmalar arasındaki farklılıklar, olguların 

baĢvuru sırasındaki hastalık dereceleri ile ilgili olabilir.  Karditin subakut seyri ve 

korenin latent süresinin uzun olmasından dolayı baĢvuru anında, özellikle akut faz 

reaktanları  düĢük saptanabilir. Olgularımızın ilk baĢvuru anındaki laboratuvar 

değerleri incelendiğinde ortalama değerler CRP için 5,3 ± 5,7 mg/dl (32-0,5 mg/dl), 

ESR için 44,4 ± 29 (10-120 mm/h), ASO için 567,7 ± 489,2 ToddU (120-2370 ToddU) 

ve lökosit sayımı 11,027 ± 2312 (6580-15,800 mm3) olarak saptandı. ASO 

yüksekliğiyle kardit arasındaki iliĢki incelendiğinde en yüksek sensivite (%62,3) ve 

spesifite (%77,1) değeri 330 ToddU olduğu saptandı. Bu konuda Machado ve ark.‟ın 

(125) yaptıkları çalıĢmada, ASO için ortalama değer 534 ToddU olarak saptamıĢtır. 

Sensivite  ve spesifite içinse sınır değer 380 ToddU olarak bulunmuĢtur. Artan ASO 

değerleriyle birlikte, spesifitede artıĢ olurken, sensivitede düĢüĢ gözlenmektedir. Yine 

aynı çalıĢmada en yüksek spesifitenin %93,2 ile 960 ToddU üzerindeki değerlerde 

olduğu saptanmıĢtır. ÇalıĢmamızda en yüksek spesifite %90,8 ile 1010 ToddU 

üzerindeki değerlerde  bulunmuĢtur.  

Eritrosit sedimantasyon hızı ve CRP oranlarında yükseklik literatürde %75-94 

arasında bildirilmiĢtir (2,24,95). Hastalarımızda ESR yüksekliği görülme oranı %92.5 

ve CRP yüksekliği görülme oranı % 82.2 olarak saptanmıĢtır ve bulgularımız 

literatürle uyumluydu. ÇalıĢmamızda ESR ve CRP yüksekliğiyle majör kriterler 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Kore ve subkutan nodül görülen olgularda akut faz reaktanlarında 

yükselik tespit edilemedi. Literatürdeki verilerde genellikle koreli hastalarda 

sedimentasyon normal olarak bildirilmiĢtir. (2,111,112). Bunun nedeni kore genellikle 

streptokok enfeksiyonun baĢlangıcından 3 ay veya daha uzun bir dönem sonra 

görülür. Bu durum kardit veya artritin latent peryodu olan 3 haftalık süreden uzundur. 

Bu uzun sürede akut faz reaktanları azalır. Yine çalıĢmamızda CRP yüksekliği ile 

major kriterlerin görülme sıklığını karĢılaĢtırıldı. Tüm major kriterlerin görülme sıklığı 
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ile CRP yüksekliği oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmadı. 

Literatürde yapılan çalıĢmalarda artrit, kardit ve EM‟la CRP yüksekliği arasında 

anlamlı iliĢki bulunmamıĢtır. Buna rağmen rağmen koreli hastalarda CRP düĢük 

saptanmıĢtır (112,113). 

Tanı anında karditli olguların ekokardiyografik bulguları açısından literatür 

incelendiğinde, Tantchou ve ark. tarafından (126) 2009 yılında yapılan ve  262 

hastayı kapsayan çalıĢmada karditli olgularda en sık kapak lezyonu %31,5‟lik oranla  

MY olarak bildirilmiĢtir. Aynı çalıĢmada AY oranı %6,5 olarak saptanmıĢtır. Aurakzai 

ve ark.‟ın (127) çalıĢmasında MY oranı %41,4, AY oranı %7,1 olarak saptanırken, AY 

MY birlikteliği %39,8 olarak bildirilmiĢtir. Sani ve ark.‟ın (128) çalıĢmalarında MY için 

oran %28,9, AY için % 7,1 olarak saptanırken MY ve AY birlikteliği %42,3 olarak 

bildirilmiĢtir. Kardit ağırlık derecesine baktığımızda hastalarımızın %40.2‟sinde hafif 

kardit, % 9.3‟inde orta kardit ve % 4.7‟inde ağır kardit bulunmuĢtur. Literatürde veriler 

benzer olup hastalarda en sık görülen form, hafif kardittir (3,98,48,144). 

ÇalıĢmamızda karditle gelen hastalarda en sık görülen kapak lezyonu %36,2 (45 

hasta) ile MY olarak saptandı. Bu sonuç literatür ile uyumluydu. Hastaların %4‟ ünde 

(9 hastada) AY saptandı. Mitral ve aort yetersizliğinin birlikte olduğu olguların oranı 

%59,8 (74 hasta) olarak tespit edildi.  

Literatürde MY %55-80‟lik oranlarda, en sık birinci derece görülürken, üç ve 

üzeri derecede yetersizlik %8-15 oranında bildirilmiĢtir (129,130,133). AY‟de ise, 

birinci derece yetersizlik  %55-75, orta ve ağır  derece yetersizlik ise sırasıyla, %10-

16 ve %4,8-11,2 olarak bildirilmektedir (130,131) Riberio ve ark‟ın (128) yaptıkları 

çalıĢmada hafif ve orta MY oranları sırasıyla, %49,5 ve %15,6 olarak saptanmıĢtır. 

ÇalıĢmamızda, mitral yetersizliği saptanan hastaların %53,8‟i  (43 hasta) hafif 

derecede, %32,5‟i (26 hasta) orta derecede, %13,7‟si (11 hasta) ağır yetmezlik olarak 

saptandı. Aort yetersizliklerinin ise %70,4‟ü (31 hastada) hafif derecede, %22,8‟inde 

(10 hastada) orta derecede ve %6,8‟i (3 hastada) ağır derece yetersizlik olarak tespit 

edildi.  

. Özer ve ark.‟ın (135) çalıĢmasında baĢlangıçta saptanan kapak lezyonlarının 

akut inflamasyon fazından sonra azaldığı saptanmıĢtır. Yine Vasan ve ark.‟ın (134) 

çalıĢmasında izole MY için iyileĢme oranı %22,9 saptanırken, %18,6 hastada mitral 

yetersizliğin kaybolduğu saptanmıĢtır. ÇalıĢmamızda akut inflamasyon tedavisi 

sonrasında (EKO 2) izole AY‟li olguların oranı %2,4‟e (3 hastada), izole MY‟li 

olguların oranı %32,3‟e (40 hastada) gerilemiĢtir ve literatürle uyumlu bulunmuĢtur. 
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BaĢlangıçta hafif olan kapak lezyonları zaman içinde gerileyip ortadan 

kaybolmaktadır (136,137). Meira ve ark. (136) hafif ve orta dereceli kapak 

lezyonlarında 6 ay-7 yıllık izlem süreci içinde % 61 oranında gerileme saptamıĢlardır. 

Literatürde, mitral kapak için takip süresince düzelme oranları %31,8-44,6 olarak 

bildirilken, aort kapağında düzelme ise %39,5-49,6 olarak bildirilmektedir (62,77,78). 

ÇalıĢmamızda kapak lezyonu olan olgular kendi içlerinde ayrı ayrı 

değerlendirildiğinde, baĢlangıçtaki  EKO‟da  (EKO1) mitral kapak yetersizliğinin 12 

hastada (%15) kaybolduğu görüldü, mitral kapak lezyonunda ise iyileĢme oranın %20 

(16 hastada) olduğu. AY li olgularda aynı oranların sırasıyla %20,4 ve %29,5 olduğu 

saptanmıĢtır. ÇalıĢmamızda antiinflamatuar tedaviye yanıtın mitral kapağa göre aort 

kapağında daha iyi olduğu ve bu durumun literatürle uyumlu olduğu görülmüĢtür ( 

127,130,133,134). ÇalıĢmamızda kapak lezyonlarında iyileĢme oranlarına 

bakıldığında, değerlendirilen son EKO‟da (EKO 3) AY‟li olgularda %50 (22 hasta), 

MY‟li olgularda %37,5 (30 hasta) oranında düzelme saptanırken, %39,5‟lik (49 hasta) 

kesimde baĢlangıca göre değiĢiklik olmadığı saptandı. 

Ekokardiografik görüntüleme yanlıĢ  kardit tanısına neden olan masum 

üfürümler ve doğuĢtan kalp hastalıklarının ayırt edilmesini sağlamaktadır (138). 

Vijayalaksmi ve ark.ı (143) kore tanısı alan hastaların %75‟inde EKO ile kardit ya da 

kapak tutulumu olduğunu saptamıĢtır. Aynı çalıĢmada artrit tanısı alan hastaların 

%47‟sinde kardit görüldüğü bildirilmiĢtir. Bunların sadece %17‟si klinik bulgu veren 

kardit saptanırken, diğerleri sessiz kardit olarak bildirilmiĢtir. Özdemir ve ark.‟ın (123) 

çalıĢmasında artriti olan olguların %26,6‟sında, koreli olguların ise %50‟sinde sessiz 

kardit olduğu bildirilmiĢtir. Beg ve ark.‟ın (144) çalıĢmasında oranlar benzer Ģekilde 

artritli ve koreli olgular için %37 ve %68 olarak saptanmıĢtır. Özellikle son yıllarda bu 

konuda yapılan çalıĢmalarda, ARA tanısı için sessiz karditin majör kriter olarak kabul 

edilmesi gerektiği üzerine görüĢler giderek artıĢ göstermektedir. ÇalıĢmamızda 

sessiz kardit oranı %17,2‟lik oranla literatürle uyumlu olarak saptandı. Sessiz karditi 

olan olgularda en sık kapak yetmezliği %52,6 ile MY olarak saptanırken bu oran 

literatürle uyumluydu (120,143,144). 

KazanılmıĢ kalp hastalığının en sık sebebleri arasında yer alan RKH‟ında 

kronik dönemde kapak replasmanlarına ihtiyaç duyulabilmektedir. Literatüre 

bakıldığında toplam cerrahi oranları %4,8-6,9 olarak bildirilmektedir (145-146). 

ÇalıĢmamızda cerrahiye giden olguların oranı %5,4 saptanırken, olguların hepsinde 

kapaklarda ağır yetersizlik mevcuttu. 
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Sonuç  olarak, Bursa ili ve çevresinden baĢvuran hastalarda yapılan ve 10 

yıllık bir süreyi kapsayan  bu çalıĢmada, son yıllarda olgu sayısında bir miktar azalma 

olsa da,  ARA‟nın bölgemiz için bir sağlık sorunu olmaya devam ettiği görüldü. 

Romatizmal kalp hastalığı izleminde ise, özellikle hafif ve orta dereceli kapak 

tutulumlarında zamanla yetersizlik derecelerinin azaldığı veya tamamen 

kaybolabildiği saptandı. Ayrıca ARA‟nın önlenmesinde, çocuk hekimlerinin  tonsillit ve 

farenjit tedavilerini uygun dozda ve sürede uygulamalarının da büyük bir katkı 

sağlayabileceği söylenebilir.    

. 
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