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ÖZET 

 

 Amaç: Hastanemiz Çocuk Kardiyoloji Polikliniğine 2012-2017 yılları 

arasında başvuran akut romatizmal ateş ön tanılı hastaların epidemiyolojik 

özellikleri, risk faktörleri, tanı kriterleri, tedavi şekilleri, komplikasyon durumları, 

rekürrens durumu, klinik ve laboratuvar özellikleri değerlendirilecektir. Tanıya 

gitmekte kullanılan majör ve minör kriterler değerlendirilecektir. Bu şekilde erken 

tanı ve tedavi ile çocuk morbidite ve mortalitesinin azaltılması amaçlanmıştır. Ayrıca 

akut romatizmal ateş ön tanısı ile bölümümüze danışılan hastaların nihai tanıları 

irdelenerek; akut romatizmal ateş benzeri semptom ile başvurabilecek hastalıklar 

konusundaki bilinç düzeyinin yükseltilmesi amaçlanmıştır.  

 Gereç ve Yöntem: Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Sağlığı 

ve Hastalıkları Pediatrik Kardiyoloji Polikliniği’nde, Ocak 2012-Aralık 2017 tarihleri 

arasında akut romatizmal ateş ön tanısıyla başvurup akut romatizmal ateş tanısı alan 

166 hasta ve akut romatizmal ateş tanısı almayan 51 hastanın verileri retrospektif 

olarak incelenmiştir. 

 Bulgular: Akut romatizmal ateş tanılı hastaların ilk başvuru yaşları 5-18 yaş 

arasındadır (ortalama 12.08±2.72 yıl). Akut romatizmal ateş ön tanısı ile gelip akut 

romatizmal ateş tanısı almayan hastaların yaşları 3-17 yaş arasındadır (ortalama 

11.02±3.76 yıl). Çalışmamıza alınan 166 akut romatizmal ateş hastasının %51.2’si 

erkek, %48.8’i kızdı. Akut romatizmal ateş olmayan 51 hastanın  ise %49’u erkek, 

%51’i kızdı. Akut romatizmal ateş hastalarının yaşadığı yerler değerlendirildiğinde; 

%53 hasta il merkezlerinde, %37.3 hasta ilçe merkezlerinde, %9.6 hasta ise köyde 

yaşamaktaydı. Akut romatizmal ateş atağıyla başvuran hastaların çoğunluğu aralık 

(% 15.6), ocak (%13.8)  ve şubat  (% 13.2) aylarında gelmiştir. Akut romatizmal ateş 

hastalarının geldiği şehirlere bakıldığında; %43.4’ü Diyarbakır’dan, %56.6’sı 

Güneydoğu Anadolu bölgesinin diğer şehirlerinden başvurmuşlardır. Akut 

romatizmal ateş hastalarının başvuru şikayetleri incelendiğinde; en sık başvuru 

şikayetinin % 50.6 ile izole eklem ağrısı ve/veya şişliği olduğu görüldü. Akut 

romatizmal ateş hastalarının %91.5 ilk tanı iken, geriye kalan %8.5 hasta akut 

romatizmal ateş rekürrensiydi. Akut romatizmal ateş tanılı hastalarımızda % 

94.6’sında kardit, % 76.5’inde artrit (% 54.2’inde poliartrit, % 10.2’sinde monoartrit, 
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% 67.5’inde poliartralji), % 4.2’sinde sydenham koresi, % 1,8’inde eritema 

marginatum ve % 0.6’sında subkutan nodül saptanmıştır. Minör kriterlerden akut faz 

reaktanları pozitifliği % 65, ateş % 30.7, elektrokardiyografi de PR mesafesinde 

uzama % 36.7, monoartralji ise % 0 olarak görülmüştür. Çalışmadaki akut 

romatizmal ateş hastalarının %25.3’inde  başvuru esnasında bir majör kriter, 

%72.3’inde  iki majör kriter, %1.8’inde üç majör kriter, %0.6’ında dört majör kriter 

olduğu görülmüştür.  Hastaların ilk ekokardiyografileri göz önüne alındığında; % 

91.6 oranında mitral yetmezlik, %45.8 oranında aort yetmezlik saptandı. Kardit 

şiddetiyle yaş, cinsiyet, geliş yeri ve akut faz reaktanları arasında anlamlı ilişki 

saptanmamıştır.  

 Sonuç: Çalışmamız; akut romatizmal ateş ön tanısıyla başvuran hastaların 

benzer şikayet ve bulgularla giden birçok hastalık ile ayırıcı tanı yapılması 

gerektiğini göstermiştir. Akut romatizmal ateş tanısı alan hastalarda en sık majör 

bulgu olarak kardit saptanmıştır. En sık minör bulgu olarak akut faz reaktanı 

pozitifliği tespit edilmiştir. Kapak tutulum sıklığına bakıldığında en sık tutulan mitral 

kapak olup, onu aortik kapak tutulumu takip etmekteydi. Majör kriter 

kombinasyonlarına bakıldığında en sık kardit-artrit kombinasyonu görülmüştür. 

Rekürrens hastalarımızda ALT yüksekliği, monoartrit sıklığı ve kapak tutulum 

şiddetinin yüksek olduğu tespit edilmiştir. Ayrıca; hastalarımızda tedavi sonrası 

kapak yetmezliklerindeki düzelme miktarı düşük olarak görülmüştür. Amerikan Kalp 

Akademisi’nin 2015’te revize ettiği Jones kriterlerinde monoartrit majör kriter olarak 

kabul edilmiştir. Çalışmamızda majör kriter olarak kabul edilen monoartrit (% 10.2) 

olarak tespit edildi. 

 Anahtar Kelimeler: Akut romatizmal ateş, kardit, artrit, rekürrens 
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ABSTRACT 

 

 Objective: The epidemiological characteristics, risk factors, diagnostic 

criteria, treatment modalities, complication status, recurrence status, clinical and 

laboratory characteristic of ARF patiens who were referred to our hospital Pediatric 

Cardiology Department between 2012-2017 will retrospectively evalauted. The 

major and minor criteria used in diagnosis will be determined. In this way, it is aimed 

to reduce the morbidity and mortality of children with early diagnosis and treatment. 

By  the evalatuation of final diagnosis of patients who admitted with pre-diagnosed 

with ARF; it is aimed to raise the level of consciousness about diseases associate 

with ARF-like symptoms. 

 Materials and Methods: We retrospectively reviewed the data of 166 

patients who received an acute rheumatic fever diagnosis and 51 patients who did not 

have acute rheumatic fever diagnosis that admitted with pre-diagnosed with 

ARFbetween January 2012 and December 2017 in the Department of Pediatric 

Cardiology of Dicle University Medical Faculty Hospital. 

 Findings/Results: Patients diagnosed with ARF are between the ages of 5 

and 18 (mean 12.08±2.72).Patients who come with pre-diagnose as ARF and do not 

have ARF diagnosis are between the ages of 3 and 17 (mean 11.02±3.76).  51.2% 

were male and 48.8% were female between 166 ARF patients who participated in the 

study. Of the 51 non-ARF patients, 49% were male and 51% were female. When the 

places where ARF  patients live are evaluated, 53% of the patients were living in the 

provincial centers, 37.3% were in the district centers and 9.6% were living in the 

villages. The majority of patients who have applied with ARF attack have come in 

December (15,6 %), January (13,8 %) and February (13,2 %). When you look at the 

cities where ARF patients come from; 42.8%  patients were from Diyarbakır and 

57.2% of patients were from other cities of Southeastern region of Turkey. It was 

seen that the most common complaint was isolated joint pain and / or swelling with 

50.6% in ARF patients. 91.5% of the ARF patients were the first diagnosis, while the 

remaining 8.5% were recurrency of ARF. In our ARF patients, 94.6% had carditis, 

76.5% had arthritis (54.2% polyarthritis, 10.2% monoarthritis, 67.5% polyarthritis), 

4.2% had korea, 1.8% had eritema marginatum and 0.6% had subcutaneous nodule. 
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As minor criteria of ARF, 65% had AFR positivity, 30.7% had fever, 36.7 had PR 

elavation and  0% had monoarthralis. 25.3% of ARF patients in our study were found 

to have a major criteria at the time of admission, 72.3% two major criteria, 1.8% 

three major criteria, and 0.6% four major criteria. When the first echocardiographies 

of the patients are taken into consideration; 91.6% had mitral insufficiency, and 

45.8% aortic insufficiency respectively. There was no significant relationship 

between carditis severity,age, gender, place of arrival, and acute phase reactants. 

 Conclusion: Our study has shown that patients with anacute rheumuatic fever 

pre-diagnosis need to undergo differential diagnosis with many diseaseswhich have 

similar complaints and findings. Carditis was the most common major finding in 

acute rheumatic fever patients.Acute phase reactant positivity was found as the most 

frequent minor finding. Regarding the incidence of valve involvement, the most 

frequently involved mitral valve was followed by aortic valve. Within the major 

criteria coexisting, carditis-arthritis combination was most common. Elevation of 

ALT, frequency of monoarthritis, and severity of valve involvement were found to 

be high in patients who has recurrency. Furthermore, the number of improvement in 

valve deficiencies after treatment was seen to be low in our patients. Monoarthritis 

was considered the major finding for the Jones criteria which revised by the 

American Heart Academy in 2015.In our study, monoarthritis (10.2%) was accepted 

as a major criteria.  

 Key Keyword: Acute rheumatic fever (ARF), carditis, arthritis, recurrence 
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 1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 Akut Romatizmal Ateş, A grubu β-hemolitik streptokokların boğaz 

infeksiyonundan birkaç hafta sonra gelişen; kalp, eklem ve beyin gibi organlarda 

harabiyete yol açarak sistemik tutulum yapan, temelinde immünolojik reaksiyonların 

rol aldığı inflamatuar bir hastalıktır (1). Akut romatizmal ateş (ARA) ve romatizmal 

kalp hastalığı (RKH) ülkemiz ve diğer gelişmekte olan ülkelerde önemli bir halk 

sağlığı sorunu olarak karşımıza çıkmaktadır. Ayrıca en önemli edinsel kalp hastalığı 

nedenlerinden birisi olarak değerlendirilmektedir (2, 3). Akut romatizmal ateş 

hastalığında başlıca kalp, eklem, subkutanöz doku ve merkezi sinir sistemi (MSS) 

etkilenmektedir (4). 

 Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)’nün verilerine göre dünya üzerinde bugün 

yaklaşık 20 milyon romatizmal kalp hastası bulunmakta ve her yıl 500 000 kadar 

yeni ARA olgusu görülmektedir. Ayrıca 300 000 yeni romatizmal kalp hastası 

oluşmakta ve yılda 233 000 kişi ARA yada RKH nedeni ile hayatını kaybetmektedir 

(5-7).  

 Akut romatizmal ateşin tanısı, Amerikan Kalp Akademisi (AKA) tarafından 

2015 yılında yeniden gözden geçirilen Jones Kriterleri ile konulmaktadır. Akut 

romatizmal ateş hastalığının dünyada görülme sıklığının heterojen bir seyir 

göstermesi ve buna göre riskin değişmesi sebebiyle, tüm topluluklar ve tüm coğrafi 

alanlar için tek bir tanı kriterinin uygun olmayacağı kanısına varılmıştır. Hastalığın 

nadir görüldüğü bölgelerde gereksiz tanıyı engellemek ve hastalığın sık görüldüğü 

bölgelerde tanı atlanmasını engellemek için toplumu, düşük riskli ve orta-yüksek 

riskli diye iki popülasyona ayıran tanı kriterleri modifiye edilmiştir (8). 

 Çalışmamızda; insan sağlığını tehdit etmeye devam eden ARA’yı klinik ve 

epidemiyolojik yönden incelemek istedik. Bu amaçla 2012-2017 yılları arasında 

Pediatrik Kardiyoloji Polikliniğimize başvurmuş ARA tanısı ile takibimize alınmış 

olan 166 hasta ve ARA ön tanısıyla başvurmuş ama ARA tanısı almayan 51 hasta 

retrospektif olarak değerlendirildi. Amacımız; Güneydoğu Anadolu Bölgesi’nin 

geniş nüfusuna üçüncü basamak sağlık hizmeti veren hastanemizin son 5 yıllık 

verilerinden yola çıkarak ARA’nın epidemiyolojik özelliklerinin belirlenmesidir. 
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 2. GENEL BİLGİLER 

 

 2.1. Tanım  
 Akut romatizmal ateş, A grubu β-hemolitik streptokokların (AGBHS) sebeb 

olduğu tonsillofarenjit sonrasında gelişebilen; non-süpüratif, inflamatuar bir 

hastalıktır. Eklem, kalp, beyin, damar ve bağ dokusunu tutarak enflamasyona neden 

olur (9,10). Hastalık AGBHS duyarlı konak ve çevre arasındaki kompleks 

etkileşimin bir sonucu olarak ortaya çıkar. A grubu beta hemolitik streptokok 

enfeksiyonuna verilen anormal immun cevap çoğunlukla eklemler, kalp, beyin, 

ve/veya deriyi etkileyen bir akut enflamatuar hastalık tablosuna neden olur (11). 

 Akut romatizmal ateş geçmişte ‘Rheumatism’, ‘rheuma’, ‘Poliarthritis 

Subacuta Rheumatism’, ‘Bouillaud’s Disease’, ‘Poliarthritis Acuta’, ‘Poliarthritis 

Rheumatica Acuta’, ‘Rheumatismus Cerus’, ‘Rheumatismus İnfectiosus’, ‘Morbus 

Rheumaticus Specificus’ gibi birçok isimle anılmıştır (6).      

 Akut romatizmal ateş sıklığı gelişmiş ülkelerde azalmaktadır; ancak dünyanın 

diğer bölgelerinde günümüzde de ciddi bir halk sağlığı sorunu olmaya devam 

etmektedir. Hatta sıklığında artış saptanan bölgeler de bulunmaktadır. Gelişmiş 

ülkelerde insidansının azalmasının en önemli nedeni infeksiyonların kontrol altına 

alınması, yaşam koşullarının iyileşmesi,  A grubu β-hemolitik streptokokların sebep 

olduğu tonsillofarenjit tedavisinin etkin ve zamanında antibiyotik kullanılması olarak 

gösterilmektedir (5). 

 

 2.2. Tarihçe 

 Guillaume de Baillou (1538-1616) ilk defa artriti tanımlamış, gut ile ayrımını 

yapmıştır. Thomas Sydenham (1624-1689) ilk defa koreyi tanımlamış; fakat 

ARA’nın diğer klinik bulguları ile ilişki kuramamıştır. Raymond Vieussens (1641-

1715) mitral stenoz ve aort yetersizliğinde görülen patolojik bulguları tanımlamıştır. 

William Charles Wells 1812’de artrit ve kardit arasındaki ilişkiye dikat çekmiş, 

subkütan nodülleri ilk kez tanımlamıştır. Jean Baptiste Bouillard 1836’da ve Walter 

B. Cheadle 1889’da yaptıkları çalışmalarla artrit ve kardit arasındaki ilişkiyi kurup 

bunu romatizmal ateş sendromu olarak yayınlamışlardır. 1904 yılında Ludwig 
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Aschoff miyokarddaki spesifik patolojik bulguları tanımlamış ve bu romatizmal 

nodüllere kendi adını vermiştir (13). 

 1880’de J. K. Fowler boğaz ağrısı ve romatizmal ateş arasındaki ilişkiyi 

farketmiş, bundan bir süre sonra 20. yüzyıl başlarında Bela Schick kızıl ve ARA 

arasında ilişki kurup, yaklaşık 25 yıllık çalışmasının sonunda Romatizmal Ateşin A 

grubu streptokoklarla  ilişkisini kanıtlamıştır (13, 14). 

 1930’lu yıllarda ARA gelişiminde A grubu β-hemolitik streptokokların bazı 

suşlarının etkili olduğu bulunmuştur. Aynı yıllarda sulfonamidlerin ve penisilinin 

kullanımı ile streptokok farenjitinin önlendiği ve buna bağlı olarak ARA ataklarının 

azaldığı gösterilmiştir. Ayrıca II. Dünya savaşı yıllarında ARA’nın epidemik olduğu 

bölgelerde çalışan sağlıklı askeri personele ilk defa penisilin profilaksisi yapılmış ve 

hastalıktan koruduğu görülmüştür. Bu fikirden yola çıkarak genel toplumda 

streptokok farenjiti şüphesi olan kişilere penisilin tedavisi uygulanmaya başlanmış ve 

bu sayede gelişmiş ülkelerde ARA sıklığının giderek azalmaya başladığı görülmüştür 

(14). 

 1944 yılında Thomas Duckett Jones Akut Romatizmal Ateş için major ve 

minör ölçütler önermiş ve Jones Kriterleri ilk kez tanımlanmıştır (15). İlk belirlendiği 

şekli ile; 

 Major kriterler şunlardır: 1. Aktif kardit varlığı (Elektrokardiyografi 

(EKG)’de ve/veya Telekardiyografi (TELE)’de kardiyomegali varlığı, üfürüm 

duyulan) 2. Artralji 3. Kore 4. Subkutan nodüller 5. Rekürren romatizmal ateş Minör 

kriterler ise: 1. Ateş 2. Karın ağrısı 3. Gögüs ağrısı 4. Döküntü 5. Burun kanaması 6. 

Akciger bulguları 7. Laboratuar bulguları (yüksek sedimantasyon hızı, lökositoz, 

mikrositer anemi) (15). Bu kriterler birkaç kez gözden geçirilmiş ve modifiye 

edilmiştir. Son olarak 2015 yılında Amerikan Kalp Akademisi tarafından son şekli 

verilmiş ve Jones kriterleri (2015 revizyonu) ile yayınlanmıştır (8). 

 

 2.3. Epidemiyoloji 

 Çoçuklarda Akut romatizmal ateş edinsel kalp hastalığının en sık nedenidir 

(6). Akut romatizmal ateş sıklığı, ülkelere ve bölgelere göre farklılık gösterir. Ancak 

dünya genelinde bakıldığında ARA hala önemli bir morbitide ve mortalite nedeni 

olarak karşımıza çıkmaktadır. Bugün dünya üzerinde yaklaşık 15 milyon  romatizmal 
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kalp hastası bulunmakta, her yıl da yarım milyon kadar yeni ARA tanısı konulmakta, 

300 000 yeni RKH oluşmakta ve 233 000 kişi ARA ya da RKH nedeniyle 

kaybedilmektedir (5,16).  

 Akut romatizmal ateş atağından önce bu atağı tetikleyen, iyi tedavi edilmemiş 

AGBHS’na bağlı farenjit enfeksiyonu vardır. Yapılan epidemiyelojik çalışmalarda, 

tedavi edilmeyen streptekok farenjitinin ardından ilk atak ARA  insidansı %2-3 

olarak bulunmuştur. İlk ataktan sonraki ilk yıl içerisinde bu olasılık %50' dir. Akut 

romatizmal ateş geçiren olguların üçte biri asemptomatik tonsillofarenjit sonrası 

oluşmaktadır. Dünyanın bazı bölgelerinde semptomatik tonsillofarenjitin azalması ile 

ARA sıklığının pik yaptığı görülmüştür. Plasebo kontrollü yapılan bir çalışmada, 

aşikar tonsillofarenjit geçiren olgularda ARA insidansının azaldığı gösterilmiştir. 

Muhtemel neden, bu kişilerin yoğun ve tam tedavi edilmeleri olarak tahmin 

edilmektedir. Akut romatizmal ateşin çocukluk yaş grubundaki insidansı Amerika 

Birleşik Devletleri gibi gelişmiş ülkelerde 0.5-3.1 /100.000 olarak saptanmıştır. 

Benzer hastalık sıklığı bazı Batı Avrupa ülkelerinden de bildirilmiştir. Bu oranlar, 

yüzyılın başlangıcındaki insidans oranlarına kıyasla (100-200/100.000) oldukça 

azalmış düzeylerdedir (11).  

 Son 50 yıl içinde gelişmiş ülkelere bakıldığında ARA'nın mortalitesinde 

önemli oranda azalma görülüyorken, gelişmekte olan ülkelerde ise halen mortalite 

yüksekliği devam etmektedir. Bunun başlıca nedenleri gelişmiş ülkelerde antibiyotik 

tedavisinin daha düzenli olması,  daha iyi sosyoekonomik düzey ve daha az  nüfus 

yoğunluğu, ayrıca saglık hizmetlerinin iyi olmasının ARA prevelansını azalttığı 

düşünülüyor. Prevelansı etkileyen diger bir neden ise mikroorganizmadaki virulans 

değişikliğidir. Buradaki en önemli değişiklik M protein gen ekspresyonundadır. Son 

yıllarda görülen ARA pikleri ile özellikle M3 ve M18 proteinlerindeki gen 

ekspresyon değişikligi arasında yakın ilişki bulunmuştur (17). 

 Akut romatizmal ateşin en sık görüldüğü bölgeler Sahra çölünün güneyinde 

yer alan Afrika ülkeleri, ile Orta- Güney Asya ve Brezilya olarak bildirilmiştir. 

Türkiye, hastalığın orta sıklıkta görüldüğü (100 000’da 25-100 arasında) Akdeniz ve 

Orta Doğu ülkeleri arasında yer almaktadır (5,18). Gelişmiş ülkelerde ARA insidansı 

0,5/100 000’e kadar indiği düşünülüyor (6).  
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 Akut romatizmal ateş  hastalığı AGBHS tonsillofarenjitinin sık gözlendiği 

yaş grubu olan 5-15 yaşları arasında pik yapar (12). Hastalık bazı kişilerde daha sık 

görülmektedir.  Yapılan bazı çalışmalarda, bazı HLA antijenleri (HLA DR-27, HLA 

DR- W 53) ve spesifik bir B hücre alloantijeni (D8/17) varlığında ARA’ ya yatkınlık 

olduğu görülmüştür (6,12,19). Hastalığın dizigotik ikizlere oranla monozigotik 

ikizlerde daha sık görüldüğünün gösterilmesi genetik yatkınlığında söz konusu 

olabileceğini akla getirmektedir. Akut romatizmal ateş, AGBHS’ye bağlı 

infeksiyonların daha çok görüldüğü kış ve ilkbahar aylarında daha sık görülür (12). 

Hastalığın orta sıklıkta görüldüğü Türkiye’de  romatizmal kapak hastalığı prevalansı 

5-14 yaş aralığında 317/100.000 iken tahmin edilen ulusal prevelansı 661/100.000 

oranındadır (20). Romatizmal kapak hastalığında mortalite 1.2-23.8/100.000 arasında 

değişmektedir (20, 21). Tüm yaş gruplarında ARA’ya bağlı romatizmal kalp kapak 

hastalığı kazanılmış kalp hastalıklarının en sık sebebidir.  

 Kız ve erkeklerde eşit oranlarda görülür. Irk ve etnik gruba göre belirgin bir 

farklılık saptanmamıştır. En önemli risk faktörü yoksulluktur. Gelişmiş ülkelerde 

ARA insidansı belirgin azalmış olmakla birlikte ülkemiz dahil gelişmekte olan 

ülkeler kategorisinde ARA halen önemli bir halk sağlığı sorunu olmaya devam 

etmektedir (9, 10, 12, 22). 

 

 2.4. Etyoloji ve Patogenez 

      Lancefield tarafından streptokoklar A’dan V’ye kadar (I ve J hariç) 20 

serolojik gruba ayrılmıştır (23). Streptokoklar; yapısında protein, karbonhidrat, 

mukopeptid tabaka bulunan 3 katlı hücre duvarı ve hücre zarı ile çevrelenmiştir. 

Grup A streptokoklar hücre zarında bulunan M proteinine göre 150’ den fazla 

serotipe ayrılmıştır. M proteini antijenik yapısından dolayı bakterinin virulansından 

da sorumludur. Bu antijenik özelliğinden dolayı günümüzde AGBHS karşı etkili bir 

aşı geliştirilememiştir (24). 

    M proteinin serotiplerinin bazıları daha çok boğaz enfeksiyonlarına neden 

olan suşlar (M tipleri 3, 5, 6, 12, 14, 18, 19, 24, 49, 55, 57, 60, 63), bazıları cilt 

enfeksiyonlarına neden olan suşlar (M tipleri 49, 55, 57, 60, 63), bazıları akut post 

streptokoksik glomerüronefrite yol açtıklarından nefritojenik suşlar (M tipleri 12, 

49), bazıları da romatojenik suşlar (M tipleri 1, 3, 5, 6, 14, 18, 19, 24, 27, 29) olarak 
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adlandırılmaktadır (5, 25, 26). 

 Grup A streptokok kaynaklı üst solunum yolu enfeksiyonları sonucunda Akut 

Romatizmal Ateş gelişmektedir (6, 12). Bunun yanında A grubu streptokokların 

neden olduğu cilt enfeksiyonları sonucundada ARA gelişmediğide bilinmektedir. 

Hastalık gelişmesinde; bakterinin virulans özelliği, enfeksiyonun yeri ve konağın 

genetik yatkınlığı oldukça etkilidir (27, 28, 29). 

 Akut Romatizmal Ateş hastalığının patojenezi tam olarak açıklanamamakla 

beraber en çok kabul gören teori çapraz reaksiyon sonucunda oluşan inflamatuar 

yanıt şeklinde olduğudur. Latent periyodun yaklaşık üç hafta sürmesi ARA’nın 

immün aracılığıyla doku zedelenmesi yapabileceğini göstermektedir. Enfeksiyon 

sırasında oluşan antikorlar konakçı doku ile çapraz reaksiyona girmektedir. M 

proteini ile kardiyak miyozin ve miyokardiyal sarkolemma proteini arasında 

immünolojik reaksiyon tanımlanmıştır (27, 28, 29). 

 Bazı çalışmalarda hastalığın ailesel yatkınlık gösterdiğini, ARA’da duyarlı 

genetik faktörlerin var olduğunu, yatkınlığında tek resesif gen üzerinden oluştuğu 

gösterilmiştir. Duyarlı konakçıda monoklonal antikorlar ve özgün lenfosit yüzey 

antijenleri bir belirteç olarak kabul edilip özellikle de kalp tutulumu olanlarda % 75-

90 oranında saptanmıştır. Etnik gruplara gore monoklonal antikorlar farklılık arz 

etmektedir. Amerika Birleşik Devletleri’ndeki ARA’lı hastalarda D8/17 B hücre 

alloantijeni sık görülürken, Hindistan’daki ARA’lı hastalarda bu parameter daha az  

görülmüştür  (27, 30, 31). 

 Akut Romatizmal Ateş patojenezinde virüslerin de rol oynayabileceğini ileri 

sürenler vardır. Li ve ark. (32) opere edilen hastaların miyokard dokularında 

polimeraz zincir reaksiyonu ile Herpes simplex virüsü izole etmişler, ancak 

patojenezde bunun önemi tam olarak bilinmemektedir. 

 

 2.5. Klinik Bulgular ve Tanı 
 Akut Romatizmal Ateş AGBHS kaynaklı geçirilen bir tonsillofarenjiti takiben 

ortaya çıkar. Geçirilen ÜSYE ve kliniğin oluştuğu süre arasındaki döneme latent 

dönem denir ve bu süre 1-5 hafta arasında değişir. Sessiz olan bu latent dönem 

sydenham koresinde 3-6 ay kadar sürebilir. Akut romatizmal ateş tanısını 

kesinleştirmek için net bir klinik ve laboratuar bulgusu yoktur (33). Jones Kriterleri 
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ilk kez 1944 yılında tanımlanmıştır. Bu kriterlerde yapılan güncellemeler tanıda 

özgünlüğü arttırmış fakat duyarlılığı azaltmıştır. Amerikan Kalp Akademisi 

tarafından 1992 yılında, DSÖ tarafından 2002 yılında güncellenmiş bu kriterlere, 

AKA tarafından 2015 yılında son şekli verilmiştir. Güncellenmiş son Jones kriterleri 

(2015 revizyonu) Tablo 1’de gösterilmiştir (8, 15, 34). Hastalığın dünyada bazı 

bölgelerde endemik görülmesi sebebiyle, tüm topluluklar ve tüm coğrafi alanlar için 

tek bir tanı kriterinin uygun olmayacağı kanısına varılmıştır. Bundan dolayı 

hastalığın seyrek görüldüğü yerlerde gereksiz tanı konulmasına neden olmamak ve 

hastalığın sık görüldüğü yerlerde tanı atlanmamasını sağlamak için Jones tanı 

kriterleri modifiye edilmiştir. 2015’te revize edilen Jones kriterlerinde toplumlar 

düşük riskli ve orta-yüksek riskli toplumlar olarak gruplandırılmıştır. Düşük riskli 

toplumlar, okul çağı çocuklarında ARA insidansının 100 000’de 2’nin altında olması 

veya tüm yaşlarda RKH görülme sıklığının yıllık 1 000’de 1 ve altında olması 

şeklinde kabul edilmiştir. Bunun dışında kalanlar orta-yüksek riskli toplumlar olarak 

kabul edilmiştir. Düşük riskli toplumlar grubunda olup olmadığı net belli olmayan 

toplumların orta-yüksek riskli toplumlar grubuna dahil edilmesi gerektiği 

belirtilmiştir (8). Türkiye revize edilen son Jones kriterlerine göre orta-yüksek riskli 

toplumlar grubunda yer almaktadır (18). 
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Tablo 1: Jones kriterleri (2015 revizyonu) (8) 

Düşük Riskli Toplumlar Orta-Yüksek Riskli Toplumlar 

Majör Kriterler 

Kardit (klinik ya da subklinik) Kardit (klinik ya da subklinik) 

Poliartrit Monoartrit/poliartrit veya poliartralji 

Kore Kore 

Eritema marginatum Eritema marginatum 

Subkütan nodül Subkütan nodül 

Minör Kriterler 

*Poliartralji Monoartralji 

Ateş (≥38.5°C) Ateş (≥38°C) 

ESH ≥60 mm/saat ve/veya CRP 

≥3.0 mg/dL 
ESH ≥30 mm/saat ve/veya CRP ≥3.0 mg/dL 

PR intervalinde uzama (yaşa göre 

değerlendirilmeli) 

PR intervalinde uzama (yaşa göre 

değerlendirilmeli) 

‡Geçirilmiş GAS enfeksiyonu bulguları: Yüksek veya yükselen GAS antikor titresi 

GAS için pozitif boğaz kültürü Pozitif hızlı GAS karbonhidrat antijen testi 

İlk atak ARA tanısı: 2 majör ya da 1 majör + 2 minör kriter Tekrarlayan ARA atağı 

tanısı: 2 major veya 1 majör + 2 minör ya da 3 minör kriter (Geçirilmiş GAS 

enfeksiyonu kanıtı ile birlikte) 

 GAS: Grup A streptokok, CRP: C-reaktif protein, ESH: Eritrosit sedimentasyon hızı  

*Eklem bulguları aynı hastada hem major hem de minör tanı kriteri olarak kabul edilmez. 

†Kardit varsa PR intervalinde uzama tanı kriteri olarak kabul edilmez. 

‡Geçirilmiş GAS enfeksiyonu kanıtı kore, sinsi ya da geç başlangıçlı kardit durumlarında 

aranmamaktadır. 

 

 2.5.1. Majör Bulgular 

 2.5.1.1. Poliartrit 

 Artrit ARA’nın en sık görülen major bulgusuder. Hastaların yaklaşık % 75-

80’inde görülmesine rağmen en az spesifik olan ve yanlış ARA tanısına en çok neden 

olan bulgudur. Sıklıkla diz, ayak bileği gibi büyük eklem tutulumları, daha az sıklıkta 

ise el bileği, dirsek gibi küçük eklem tutulumları görülür. Artrit bulgusu genellikle 

asimetrik, gezici tarzda birden fazla eklem tutulumu şeklinde olur. Tedavide salisilat 
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ve benzeri anti enflamatuar ilaçlar kullanımına yanıt çok iyidir. Medikal tedavi ile 48 

saatte artrit bulguları geriler ve 1 haftadan kısa sürede de sekelsiz iyileşir. Medikal 

tedavi almasına rağmen 48 saatten uzun süren artritlerde ARA tanısı tekrar gözden 

geçirilmelidir. Akut romatizmal ateşte artrit bulgusu 2-3 haftada tedavisiz de 

düzelebilir ve genellikle 4 haftadan uzun sürmez (5, 35, 36). 

 Vakaların % 3.5-17 kadarında tek eklem tutulumu bildirilmiştir (37). Küçük 

eklem ve sakroiliyak eklem tutulumu gibi sıra dışı eklem tutulumu olan olgulara da 

rastlanmıştır (38, 39). 

 Revize edilen 2015 Jones kriterlerlerine göre düşük riskli toplumlarda gezici 

poliartrit majör bulgu olarak yer almaktadır. Orta-yüksek riskli toplumlarda ise gezici 

poliartritle beraber poliartralji ve aseptik monoartrit te majör bulgular içinde kabul 

edilmiştir (8). Aseptik monoartritin orta ve yüksek riskli toplumlarda ARA’lı 

hastaların %17‘sinde olabileceği bildirilmiştir (40). Poliartralji ise birçok romatolojik 

hastalıkta görülebilen ve spesifik olmayan bir bulgudur. 2015 yılındaki son 

güncelleme ile poliartralji düşük riskli toplumlarda minör bulgular arasında yer 

alırken, orta-yüksek riskli toplumlarda tanı duyarlılığını artırmaya yönelik olarak 

majör bulgular arasına alınmıştır (41). 

 

 2.5.1.2. Kardit  

 Akut romatizmal ateşli olguların %50-60'ında kardit geliştiği tahmin 

edilmektedir (12). Akut romatizmal ateşte kardiyak etkilenme içeriden dışarıya doğru 

sırayla endokard, miyokard ve perikard tutulumu şeklindedir (43). Endokardiyal 

yapılar tutulmadan miyokard ya da perikardın tutulmadığı ileri sürülmektedir (42). 

Mitral kapak yetersizliği endokard tutulumuna bağlı en sık görülen erken kapak 

tutulumudur. Mitral yetersizlik izole olabileceği gibi aort kapak yetersizliği de eşlik 

edebilmektedir. İzole aort yetersizliği ise daha az sıklıkta görülmektedir (43). 

 Mitral veya aort kapak darlığı başvuru sırasında alışılmadık bir durum olup 

daha çok geç patolojik bulgulardır (44). Ciddi kapak hastalığı olan hastalarda kalp 

yetmezliğine ve sol ventrikül hipertrofisine çok sık rastlanmaktadır. 

Atriyoventriküler blok EKG’de, kardiyomegali ise akciğer grafisinde gösterilebilir 

(45). Ekokardiyografik değerlendirme kapak lezyonlarının seri değerlendirmesinde, 

perikard sıvısını, ventriküler ve atriyal dilatasyonu ve ventriküler fonksiyonu 
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göstermede etkili bir tanı aracıdır (46). Romatizmal ateşin akut atağı iyileştikten 

sonra kardit geçiren hastaların yüzde 65’inde kalp kapak hastalığının devam ettiği ve 

bu hastaların yüzde 17’sinde romatizmal kapak hastalığı belirtilerinin yaklaşık 20 yıl 

sonunda ortadan kaybolduğu gösterilmiştir. Kalan yüzde 35’lik kısmında ise akut 

ataktan sonra kalp kapak hastalığının kaybolduğu ancak, 20 yıllık izlemin sonunda 

bu hastaların yüzde 44’ünde kalp kapak hastalığına ait açık işaretler ortaya çıktığı 

görülmüştür. Aynı çalışmada ARA'dan ölüm oranının yılda yüzde 1,5 olduğu 

saptanmıştır. Olguların yüzde 80'inde ölüm nedeni olarak tekrarlayan romatizmal 

ateş, kalp yetmezliği ve bakteriyel endokardit bildirilmiştir (47). 258 olgunun 

bulunduğu farklı bir çalışmada hastaların yüzde 72’sinde kronik kapak hastalığı 

geliştiği ve yüzde 16’sında ciddi aort ve/veya mitral kapak hastalığı geliştiği 

belirtilmiştir (48).  

 Kardit uzun süre sinsi bir seyir izleyebileceği gibi tanı konulduğu anda 

hastalığın ilerlemesi nedeniyle ciddi kapak tutulumları meydana gelmiş olabilir. Bu 

sırada genellikle tanıda kullandığımız akut faz reaktanlarında (CRP,ESH) artış, 

antistreptolizin-O (ASO) düzeyinde yükseklik gibi bulgular kaybolmuştur. Bu durum 

“sinsi kardit” olarak adlandırılmakta ve tek başına ARA tanısı için yeterli bir majör 

kriter olarak kabul edilmektedir (10, 52). Artrit ve kore kliniği ile başvurup klinik 

olarak kardit saptanmayan ve kardiyak üfürüm duyulmayan hastaların da önemli bir 

kısmında ekokardiyografik olarak kapak yetersizlikleri görülmektedir. Bu durum da 

“sessiz kardit (subklinik kardit)’’ olarak adlandırılmaktadır. Yapılan çeşitli 

çalışmalarda subklinik kardit sıklığı %12-21 arasında bildirilmiştir. Sessiz kardit 

varlığını saptamak için tanı yöntemi olarak ekokardiyografinin gerekliliği kabul 

edilmiştir (52). Ekokardiyografi ile tespit edilen sessiz karditin ARA’nın tanı kriteleri 

arasına alınabileceğine dair görüşler de vardır (46,59). Sadece sydenham koresi olan 

ARA tanılı vakaların % 93’ünde ayrıca izole artriti olan vakaların ise % 63’ünde 

sessiz karditte olduğu sonucuna varılmıştır (60). Vijayalaksmi ve ark. (61) yaptıkları 

çalışmalarında kore tanısı alan hastaların %75’inde kardit ya da valvülit görüldüğünü 

tespit etmişler. Yapılan aynı çalışmada artrit tanısı alan hastaların ise %47’sinde 

kardit görüldüğü bildirilmiştir ve bunların sadece %17’si klinik bulgu veren kardit, 

diğerleri ise sessiz kardit olarak değerlendirilmiştir. 

 Akut romatizmal ateş geçirmiş olan hastalarda tekrarlama riski normal 



 11 

topluma göre daha yüksektir. Tekrarlayan ARA ataklarında kalp yetersizliği ve ölüm 

riskinin ilk ataktan daha yüksek olduğu da bildirilmiştir. Bu nedenle de tekrarlayan 

atakların tanısında özgünlükten ziyade duyarlılığı yüksek olan ölçütlerin kullanılması 

gerekmektedir.  2015 Jones ölçütlerinde tekrarlayan atak tanısı için geçirilmiş 

streptokok enfeksiyonu kanıtı varlığında iki majör ya da bir majör, iki minör ya da üç 

minör bulgu gerektiği bildirilmiştir. Ancak akut romatizmal ateş sıklığının yüksek 

olduğu bölgelerde tekrarlayan ARA atağı tanısı konulurken, A grubu streptokoklara 

bağlı üst solunum yolu enfeksiyonu endemilerinin olabileceği ve toplumda 

antistreptolizin O (ASO) düzeyinin yüksek olabileceği akılda tutulmalıdır. Akut 

romatizmal ateş tanısı için önerilen ölçütleri kullanmakla beraber, doktorların kendi  

değerlendirmeleri ile ARA hastalarına doğru tanı koymaları çok önemlidir (41). 

 Akut romatizmal ateş hastalığının seyri sırasında kalp tutulumu hafif, orta ve 

ağır derece kardit şeklinde sınıflandırılmaktadır (62). 

 

 Hafif kardit: Teleradyografi, EKG, ekokardiyografi ve fizik muayenede 

kardiyomegali ve kalp yetersizliği bulgusu olmadan,  hafif mitral ve hafif aort 

yetmezliği olması durumu  hafif kardit olarak değerlendirilir.  

 

 Orta kardit: Orta derecede kapak lezyonu (örneğin orta derecede 

kardiyomegaliye sebep olmuş) veya EKO’da kalp boşluklarında genişleme olması 

veya orta derecede kapak lezyonu olmasıdır. 

 

 Ağır kardit: ARA nedeniyle kalp operasyonu geçirilmiş olması ya da  klinik 

olarak ağır kapak yetmezliği bulguları (ağır kardiyomegali ve/veya kalp yetersizliği) 

olması ya da EKO’da ağır kapak lezyonu düşündüren bulgular olmasıdır. 

 

 A-Üfürüm: Akut Romatizmal Karditte üfürüm duyulabilir. En sık tutulan 

kapak mitral kapak (%65-70) olup daha çok aort kapak (%25) tutulumu ile 

birlikteliğine rastlanmaktadır. Triküspit ve pulmoner kapaklar ise daha nadir 

etkilenmektedir (49). Kapak tutulumu olduğunda kapakların kapanma yüzeyinde 

fibrinoid nekroz meydana gelir ve bunlar 1-2 mm ile kardiyak fonksiyonlarda az bir 

etkiye neden olan vejetasyonlara (verruka) yol açabilir (50). 
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a- Apikal sistolik üfürüm: Akut atak sırasında en sık apikal, pansistolik, mitral 

kapak yetersizlik üfürümü duyulmaktadır. Sistolik üfürüm en iyi apekste 

işitilmektedir (51).  

 

b- Apikal Middiyastolik Üfürüm: Ödemli mitral kapak “leaflet” lerine bağlı 

olarak diyastol ortasında duyulan bu üfürüm Carey-Coombs üfürümü olarak 

adlandırılmaktadır (52).  

 

c- Aortik Diyastolik Üfürüm: Aort kapak yetersizliği nedeniyle oluşan erken 

diyastolik üfürüm en iyi sol 3-4. interkostal aralıkta duyulmaktadır (51). 

Aortik valvülitten kaynaklı erken dönemde duyulmakta olup yumuşak, yüksek 

perdeden, dekreşendo ve 2. kalp sesinden hemen sonra duyulmaktadır. Austin 

Flint adı verilen orta veya geç diyastolik üfürüm ise ağır aort yetmezliğinde 

duyulabilir. Çoğu kez mitral valvülitle birlikte veya yalnız başına bulunabilir 

(53).  

 

 B- Kardiyomegali ve Kalp Yetersizliği: Prognoz açısından en önemli bulgu, 

miyokard tutulumuna  bağlı gelişen sol atriyum ve sol ventrikül disfonksiyonudur. 

Miyokardı etkilenen hastalarda sinüs taşikardisi gelişebilir. Ateşle orantısız taşikardi 

görülmesi miyokarditi düşündürmektedir. ARA’da bunların dışında  kardiyomegali, 

kalp yetersizliği ve ileti bozuklukları gibi klinik bulgular ortaya çıkabilir. Kardit 

gelişen hastaların yarısında kardiyomegali meydana gelir (10). Konjestif kalp 

yetmezliği karditin en az görülen ancak en önemli komplikasyonu olarak kabul 

edilmekte ve ARA’ya bağlı gelişen karditlerin ilk atağında KKY’i görülme sıklığı 

yüzde 5-10 arasında değişmektedir. Konjestif kalp yetersizliği ilk ataktan çok 

rekürrensler esnasında meydana geldiği kabul edilmektedir (54). Daha önce ARA 

kardit geçirmiş bir hastada konjestif  kalp yetersizliği gelişmesi halinde ARA kardit 

rekürrensi düşünülmelidir (55).  

 

 C- Perikardit: Akut romatizmal ateşli olgularda yaklaşık %5-10 oranında 

perikardit görülmektedir (57). Perikarditli hastaların en önemli klinik semptomu 

göğüs ağrısı olup, oskültasyonla sol 2-3. interkostal aralıkta sürtünmeye bağlı 
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frotman duyulabilmektedir. Ayaktan telekardiyografide çadır manzarası, yatarken 

çekilen telekardiyografide küreye benzer bir görünüm perikarditi düşündürmektedir 

(56). EKG’de düşük voltaj görülmesi perikardit için tipiktir. ARA’da perikard 

tutulumu fibrinöz veya serofibrinöz eksudaya neden olurken genellikle sekel 

bırakmaz, konstriktif perikardit ve tamponada yol açmamaktadır (57). Ancak bazı 

olgu sunumlarında nadirende olsa kardiyak tamponada yol açabileceği açıklanmıştır 

(58). 

 

 2.5.1.3. Sydenham Koresi       

 Akut romatizmal ateşli olguların yaklaşık %15’inde sydenham koresi görülür. 

Latent periyot 2-6 ay kadardır. Genellikle tek major kriter olarak karşımıza çıkar. 

Ekstremitelerde istemsiz, kontrol edilemeyen, düzensiz, amaçsız hareketler olarak 

karşımıza çıkar. Huzursuzluk, aşırı sinirlik, çabuk ve sık ağlama, arkadaş yada 

kardeşle geçinememe gibi duygusal dengesizlik bu hastalığın karekteristik 

özellikleridir. Kore genellikle iki ekstremiteyi tutmasına rağmen bazen tek 

ekstremiteyi tutabilir. Kore kliniği istirahatte ve sedasyonla kısmen düzelir. İyileşme 

ortalama 15 haftada gözlenirken bazen 6 aya kadar uzayabilir. Tekrarlayan kore 

atakları görülebilir. Kore ve kardit birlikteliği %47 civarında görülür, ancak kalp 

bulguları genellikle daha hafif seyirlidir. Görüntüleme yöntemleri ve 

elektroensefalografi ile beyin dokusunda bazı patolojiler gösterilebilmesine rağmen 

genelde normaldir. Ancak bu tarz görüntüleme yöntemlerini  atipik vakalar için 

kullanılmalıdır (12).       

 Nöropsikiyatrik bozukluklar ile gelen çocukları Sydenham koresinden ayırt 

etmek bazen zor olabilir. Sydenham koresinde olduğu gibi streptokok enfeksiyonu ile 

ilişkili pediatrik otoimmün nöropsikiyatrik bozukluk (PANDAS) da patoloji 

streptokok antikorlarının bazal gangliyonlarla çapraz reaksiyonudur. Ancak ARA’ da 

görülen diğer kriterler PANDAS’ta görülmez. PANDAS ergenlik dönemi öncesinde 

görülen ani başlangıçlı, artıp azalan ataklar şeklinde olan obsesif-kompulsif 

bozuklukları ve/veya tik bozukluğu ile beraber nörolojik bozuklukları kapsayan bir 

hastalıktır (12). 
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 2.5.1.4. Eritema Marginatum      

 Akut romatizmal ateşli hastalarda % 5 oranında nadir görülen bir major 

kriterdir. Genellikle gövdede, kollarda ve bacakların iç yüzünde görülen ağrısız, 

kaşıntısız, kenarları düzensiz, ortası soluk, haritavari eritemli lezyonlardır. Bu 

lezyonlar basmakla solmayan, ortam sıcaklığında artan, soğukta kaybolabilen 

lezyonlardır. Eritema marginatum poliartrit gibi gezici bir seyir izleyebilmektedir. 

Eritema marginatum major tanı kriterlerinden olmasına rağmen akut glomerulonefrit 

ve ilaç reaksiyonları gibi durumlarda da görülebileceğinden tek başına tanı 

koydurmaz (5, 8, 41). 

 

 2.5.1.5. Subkutan Nodüller 

 Akut romatizmal ateşli vakaların %1’inden az görülen majör bir kriterdir. 

Nodüller eklemlerin ekstansör yüzlerinde, vertebraların spinöz çıkıntıları, oksipital 

bölge gibi basınca maruz kalan yerlerde; 0.5-2 cm boyutunda, sıkı, yuvarlak, hareket 

edebilen ve ağrısız yapıdadır. Bir kaç gün içinde kendiliğinden kaybolurlar. Major 

bulgu olmasına rağmen juvenil idiyopatik artrit (JİA) ve sistemik lupus eritematosuz 

(SLE) gibi hastalıklarda da olmasından dolayı tek başına tanı koydurmaz (5, 41). 

 

 2.5.2. Minör Bulgular 

 2.5.2.1. Ateş 

 Genellikle 38-38,5 derece civarında seyreder ve intermitanttır. Karakteristik 

bir özellikte değildir. Miyokardit ve perikardit gibi ağır klinik tabloların olduğu 

olgularda 39-40 C 'ye kadar yükselebilir. Genellikle antipiretik tedavi vermeden de 

yaklaşık bir hafta içinde ateş azalır ve takip eden 1- 2 hafta içerisinde de subfebril 

seyredebilir. Ateşle birlikte iştahsızlık, kilo kaybı ve kırıklık gibi şikayetler eşlik 

edebilir (8, 12). 

 

 2.5.2.2. Artralji 

 Eklemde kızarıklık, şişlik gibi bulgular olmadan sadece ağrı hissedilmesidir. 

Artrit olan vakalarda minör kriter olarak kabul edilmez (12). 
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 2.5.2.3. EKG’de PR Aralığının Uzaması  
 Birinci derece atriyoventriküler blok nedeniyle görülmektedir. Kalp hızı ve 

yaşa bağlı PR mesafesi değişebilmektedir. Kardit olan olgularda minör kriter olarak 

kabul edilmez. Nonspesifik bir bulgu olup başka enfeksiyon hastalıklarında da PR de 

uzama görülebilir (12). 

 

 2.5.2.4. Akut Faz Reaktanlarında Artış 

 Enflamasyonun nonspesifik bir göstergesidir. Akut faz reaktanlardan eritrosit 

sedimentasyon hızı (ESH) ve C-reaktif protein (CRP) minör kriter olarak kullanılır. 

Anemi, kalp yetersizliği, eritrositlerdeki rulo formasyonu ve kan proteinlerindeki 

değişiklikler ESH’yi artırabilir. Eritrosit sedimentasyon hızı hiç tedavi edilmeyen 

vakalarda 6-12 haftada normale dönerken, yeterli tedavi (antibiyotik ve anti-

inflamatuvar alanlarda) görenlerde ise 2-4 haftada normale döner. Romatizmal ateşin 

akut döneminde ESH genellikle 60 mm/saatin üzerindedir. Tedavinin erken 

kesilmesi durumunda romatizmal hastalık halen aktifse ESH düzeyi tekrar 

yükselebilir, bu nedenle ARA’nın takip ve izleminde yararlı bir belirteçdir. 

Hastalığın akut döneminde eritrosit sedimentasyon hızı normale dönene kadar 

haftada bir kontrol edilmelidir. Tedavinin başlanmasıyla sedimentasyon hızı 

düşerken; ateş ve diğer eksüdatif  bulgularda düzelme görülür. Fakat kalp 

bulgularıyla eritrosit sedimentasyon hızının düzelmesi arasında bir ilişki 

görülmemiştir. C-reaktif protein; inflamasyon durumlarında karaciğerde sentezlenen, 

hızla yükselen ve normalde kanda bulunmayan bir proteindir. Tedaviye en hızlı 

cevap veren akut faz reaktanlardan biridir. Pozitif olması hastalığın halen devam 

ettiğine işaret eder (12, 63). 

 

 2.5.3. Destekleyici Bulgular 

 Önceden geçirilmiş Grup A streptokoksik enfeksiyonun varlığını tespit 

edebilmek ARA'nın başlangıç tanısını doğrulamak için gereklidir. Bu 

parametrelerden en az birinin varlığının ARA tanısı için gerekli olduğu kabul 

edilmektedir (64).   
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 2.5.3.1 Boğaz Kültürü     

 Boğaz kültürü GABHS varlığını göstermede altın standartır (10). Antibiyotik 

tedavisi başlanmadan önce ARA şüphesi olan tüm hastalara en az bir kez boğaz 

kültürü yapılması önerilmektedir. Erken tanı için hızlı antijen testleri de yapılır, 

özgüllüğü %95’in üzerinde olduğu kabul edilmektedir (65). Hızlı antijen testlerinin 

pozitif tespit edilmesi GAS tanısını kesinleştirir. Hızlı antijen tespit testleri negatif 

sonuçlandıysa ve ARA şüphesi de mevcutsa boğaz kültürü ile tanı konmaya çalışılır. 

Boğaz kültürü hastaların yalnızca %11'inde tanı anında pozitif olarak tespit edilmiştir 

(64).  

 

 2.5.3.2. Antistreptolizin O (ASO) Yüksekliği       
 Streptokoksik enfeksiyon teşhisinde kullanılan spesifik antikorlar 

Antistreptolizin O (ASO), Anti-streptokinaz, antihyaluronidaz, anti-DPNase ve anti-

DNAse B'dir. En uygun ve ticari olanı ise ASO'dur. Coğrafi alan, yaş ve 

streptokoksik enfeksiyonların sıklığına etki eden faktörlere bağlı olarak ASO titresi 

değişebilmektedir (66). Akut romatizmal ateş tanısı alan hastaların %80'inde erken 

dönemde ASO yüksek saptanır. Normal bireylerin de %20’sinde ASO yüksek 

görülebilir (67). Yüksek streptokok antikor titresi daha önceden GAS 

enfeksiyonunun geçirildiğinin kanıtı olmasına rağmen, infeksiyonu göstermenin daha 

etkin  ve güvenilir yolu, akut ve iyileşen serumlar arasındaki ASO titre artışının 

gösterilmesidir (12). Kore varlığında latent periyodun uzun olmasından dolayı 

genelde ASO normal seviyededir (68). Antistreptolizin O cevabı grup A streptokok 

enfeksiyonu ile oluşan deri enfeksiyonunda boğaz enfeksiyonuna göre daha az 

yükselmiştir. Bunun ile birlikte Anti DNAse-B cevabı her iki enfeksiyonda da güçlü 

şekilde artmıştır. Antistreptolizin O yüksekliği enfeksiyon sonrası 3-6 haftalarda pik 

değerine ulaşırken Anti DNAaz-B ise ancak 6-8 haftalarda pik değerine ulaşır (69). 

Antistreptolizin O titresi normal olsa dahi anti-DNAse-B titreleri genellikle yüksek 

saptanır. Bir çalışmada ARA'lı 51 olgunun Anti-DNAse'leri yüksek saptanmışken 

44’ünün ASO'su normal görülmüştür (40). Serum lipoproteinlerinin inhibisyonu 

sonucu hiperlipideminin eşlik ettiği biliyer siroz, hepatit ve nefrotik sendrom gibi 

hastalıklarda, ayrıca multipl myelomda monoklonal immunoglobulinlerden dolayı 

ASO titresinde yükseklik görülebilir (71).  
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 2.5.3.3. Geçirilmiş Boğaz Enfeksyonu veya Kızıl Hastalığı       
 Jones kriterlerine göre boğaz kültüründe A grubu beta hemolitik 

streptokokların üretilmesi ve antistreptokok antikor pozitifliği saptanması geçirilmiş 

streptokok enfeksiyonu kanıtı olarak kabul edilmektedir. Bu bulgulara ek olarak 

DSÖ geçirilmiş kızıl öyküsünü de kanıt olarak kabul edilmesini önermektedir (16). 

 

 2.5.4. Ayırıcı Tanı    
 Akut romatizmal ateş birden çok doku ve organı tutabildiğinden dolayı bir 

çok hastalıkla karışabilir (39). Ayırıcı tanı için Tablo 2-3’te görülen hastalıklara 

bakılmalıdır. 

 

Tablo 2: Poliartrit ve ateş nedeni olan hastalıklar (39) 

Enfeksiyöz artrit Sistemik romatizmal hastalıklar 

Septik artrit Sistemik lupus eritematozus 

Enfektif endokardit Sistemik vaskulit 

Lyme hastalığı Diğer hastalıklar 

Mikobakteriyel ve fungal artritler Ailevi Akdeniz ateşi 

Viral artrit Kanserler 

Postenfeksiyöz veya reaktif artrit Sarkoidoz 

Enterik enfeksiyon Dermatomiyozit 

Ürogenital enfeksiyon (Reited 

sendromu) 

Behçet hastalığı 

Akut romatizmal ateş Henoch Schönlein purpurası 

Poststreptokoksik reaktif artrit Kawasaki hastalığı 

Enflamatuvar bağırsak hastalığı Eritema nodozum 

Romatoid artrit ve Still hastalığı Eritema multiforme 

Kristal ilişkili artrit Piyoderma gangrenozum 

Gut ve psödogut Püstüler psöriazis 
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Tablo 3: Kore ayırıcı tanısı (39) 

Atipik nöbetler Kollajen vasküler hastalıklar 

Serebrovasküler olaylar Sistemik lupus eritematozus 

Hipertiroidi Poliarteritis nodoza 

Hipoparatiroidi Lyme hastalığı 

Sydenham koresi  

Ailesel kore İlaç zehirlenmeleri 

Hormon ilişkili kore Wilson hastalığı 

 

 PSRA (Poststreptokoksik reaktif artrit): Akut romatizmal ateş kliniği ile 

gelen hasta poststreptokoksik reaktif artrit (PSRA) tablosu ile gelen hasta ile 

karışabilir (73). Poststreptokoksik reaktif artrit ARA ile kıyaslandığında streptokok 

enfeksiyonu sonrası hastalığın oluşmasına kadar geçen latent evre daha kısadır (1-2 

hafta) ve salisilatlara yanıt iyi değildir (74). Poststreptokoksik reaktif artritli olgulara 

kardit neredeyse eşlik etmez, böbrek patolojileri ve tenosinovit ile birlikte 

bulunabilir, akut faz reaktanları daha az artma eğilimindedir (75,76). Ayrıca 

PSRA’nın antibiyotik profilaksisine ihtiyaç olmayan iyi seyirli bir hastalık olduğu 

düşünülmektedir (77). Bunun yanında 1992 ve 2002 ARA kılavuzlarına göre; ARA 

ve PSRA arasındaki ilişki tam netliğe kavuşamamıştır (78). Ancak PSRA için, 

karditin az da olsa görülme riski nedeniyle antibiyotik profilaksisine alınması 

önerilmiştir (79). 

 

 JİA (Juvenil idiopatik artrit): Juvenil idiopatik artrit’in sistemik formunda 

intermittant ateş ile birlikte hepatomegali, splenomegali, lenfadenopati, döküntü gibi 

sistemik bulgular görülür. Artrit 6 haftadan daha uzun sürerek yapısal bozukluklara 

yol açar. Sonuçta ankiloza götürür ve akut dönemde aspirine yanıt iyi değildir. 

Elektrokardiyografi de PR uzaması, endokardit ve miyokardit bulunmaz. Romatoid 

faktör (RF) ve antinükleer antikor (ANA) testi pozitif olabilir (80). 

 

 Septik artrit: Sıklıkla bakterilerin ve daha nadir olarak da  mantarların neden 

olduğu, eklemin süpüratif inflamasyonudur. Tedavide geç kalınması sonucu  

eklemde ve kemikte hasar gelişebilir. Genelde tek eklem tutulumu söz konusudur. 

Hasta toksik görünümde olabilir, yüksek ateş, halsizlik, bulantı, iştahsızlık gibi 
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bulgular vardır. Eklem sıvısı kültüründe patojen ajan saptanabilir. Beyaz küre sayısı 

yüksektir (81). 

 

 Ailevi Akdeniz ateşi: Ateş, eklem bulguları, karın ağrısı, perikardit, 

enfeksiyon parametrelerinde yükseklik gibi bulgular nedeniyle ayırıcı tanıda yer 

almaktadır. Ancak hastalığın ataklar halinde seyretmesi ve bu atakların genellikle 2-3 

gün sürmesi ARA’dan ayırmaktadır (82). 

 

 Serum hastalığı: Ateş, artrit ve ürtiker yapabildiği için ayırıcı tanıda 

düşünülmesi gerekir. Heterolog serum (başka bir canlı türünden elde edilmiş serum) 

veya bazı ilaçların enjeksiyonu sonrası oluşabilir. Kan tablosunda eozinofili vardır 

(83).  

 Sistemik lupus eritematozus: Daha çok 15-40 yaşları arasında ve sıklıkla 

kızlarda rastlanan immün kompleks oluşumunun dokulara verdiği zarar nedeniyle 

oluşan multisistemik, inflamatuar bir hastalıktır. Yüzde tipik kelebek şeklinde 

döküntü (malar rash), el ve ayaklarda küçük eklemlerin tutulması, böbrek tutulumu, 

antinükleer antikor pozitifliği ile ARA’dan ayırt edilebilir (84).  

 

 Henoch Schönlein purpurası: Genellikle geçirilen bir üst solunum yolu 

enfeksiyonu sonrasında gelişir ve küçük damarların tutulumuyla giden vaskülitik bir 

hastalıktır. Trombositopeni ve koagulasyon testlerinde bozukluk olmaksızın, 

özellikle alt ekstremite ve kalçada belirgin peteşi ve purpurayla karakterizedir. Artrit 

yapabildiğinden dolayı ARA ile karışabilir.  Ancak döküntülerin tipik olması, böbrek 

tutulumu yapabilmesi ve kardit görülmemesi nedeniyle ARA’dan ayırt edilir (85).  

 

 Akut lösemiler: Lösemiler; kemik ağrıları, artrit ve artralji bulguları ve 

eritrosit sedimentasyon hızında yükseklik ile başvurabildiklerinden dolayı ARA 

ayırıcı tanısında yer almaktadır. Hepatosplenomegali, lenfadenopati, sitopeni gibi 

bulgular ile ayırt edilir. Ayrıca periferik yayma ve kemik iliğinde de değişiklikler 

görülür (36). 
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 Konjenital kalp anomalileri: Konjenital mitral yetersizlikte ve endokardiyal 

yastık defektlerinde, mitral regürjitasyondan kaynaklanan, koltuk altına yayılan 

apikal pansistolik üfürüm duyulabilir. Elektrokardiyografide PR uzaması görülebilir. 

Bu bulgular nedeniyle mitral yetersizlik ile giden ARA karditiyle karışabilir. Ancak 

bu konjenital anomalilerde ARA’dan farklı olarak;  genellikle pulmoner arterdeki 

basınç yüksektir. Teleradyografide akciğer dolaşımının arttığını gösteren vasküler 

imaj değişiklikleri bulunur. Elektrokardiyografide patolojik sol aks deviasyonu vardır 

ve eritrosit sedimentasyon hızı gibi akut faz reaktanları normaldır (36).  

 

 Orak hücreli anemi: Mikrovasküler tromboza sebep olan orak hücreli 

anemi, eklem ağrısı, kalpte üfürüm, kardiak büyüme ve karın ağrısı gibi bulgularla 

ARA'ya benzerlik gösterebilir. Hemoglobin elektroforezi tanısında kullanılmaktadır 

(72). 

 

 2.6. Tedavi    

 Akut romatizmal ateş hastalığında spesifik bir tedavi yoktur. ARA 

tedavisinde amaç streptokok enfeksiyonunu ortadan kaldırmak, yakınmaları 

düzeltmek ve kardiyak hasarı azaltmaktır. Tedavide; streptokok enfeksiyon tedavisi, 

tekrarlanmaması için profilaksi başlanması, doku ve organlarda gelişen 

enflamasyonu baskılama ve gelişen komplikasyonlara cerrahi yaklaşımda bulunma 

yer almaktadır (35). 

 

 2.6.1. Grup A Streptokok Enfeksiyonunun Tedavisi     

 Amaç boğazda mevcut olan streptokok enfeksiyonunu tedavi etmek (birincil 

tedavi) ve yeni kolonizasyonun (ikincil tedavi) oluşmasını engellemektir. Tedaviye 

boğaz kültürü alındıktan sonra başlanmalıdır. Hastaya uygun tedavi ve profilaksi 

başlanır. Tedavide kullanılacak antibiyotik rejimi ve süresi Tablo 4’te belirtilmiştir 

(16). 
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Tablo 4: Akut romatizmal ateşte streptokok enfeksiyonundan koruma tedavileri (16) 

İlaç 
Uygulama 

kriteri 
Doz/uygulama şekli 

Birincil 

koruma 

süresi 

İkincil 

koruma 

süresi 

Benzatin 

penisilin G 

27 kg üstünde 1.200.000 ünite, İM Tek doz 21 günde 

bir 27 kg ve altında 600.000 ünite, İM Tek doz 

Penisilin V 
Birincil koruma 3 x 250 mg/gün, 

PO 2 x 250 mg/gün, PO 
10 gün Her gün 

İkincil koruma 

Sülfadiazin 

veya Sül 

soksazol 

27 kg üstünde 1 x 1 gram/gün, PO 

- Her gün 
27 kg ve altında 1 x 0.5 gram/gün, PO 

Eritromisin* 
Birincil koruma 

İkincil koruma 

20-40 mg/kg/gün, 2-4 

doz, PO 10 gün Her gün 

2 x 250 mg/gün, PO 

1.nesil 

sefalosporin** 
Birincil koruma İlaca göre değişken 10 gün - 

*Penisilin alerjisi olanlara verilir. 

**Penisilin alerjisi olanların yaklaşık %15’inde sefalosporinlere karşıda alerjik reaksiyon gelişir. 

İM: Kas içine enjeksiyon, PO: Ağızdan.  

 

 İkincil korumanın süresine kardit tutulumuna göre karar verilir. Tanı anında 

kardit saptanmayan olgularda 21 yaşına kadar veya 5 yıl süreyle tedavi verilmelidir. 

Kardit olan fakat kapak lezyonu düzelen kalıcı sekel olmayan hastalara 25 yaşına 

kadar veya 10 yıl profilaksi verilmelidir. Kardit geçiren ve kapak lezyonu olan 

hastalara ömür boyu profilaksi verilmesi gerekir (16, 5). 

 

 2.6.2. Anti Enflamatuvar Tedavi 

 Atak sırasında kardit geçirmeyen hastalara salisilat veya benzeri non-steroid 

anti inflamatuar (NSAİ) tedavi verilir. Asetil salisilik asit 80-100 mg/kg/gün, 4 dozda 

(maksimum 4 gram/gün) başlanır. Özellikle ateş, artrit ve artraljide hızlı bir düzelme 

görülür. Klinik düzelme 1-2 hafta içinde izlenir, bu süre zarfında tam doz anti 

inflamatuar tedavi verilmelidir. Düzelme görüldükten sonra doz azaltılmaya başlanır 

ve toplam 6-8 hafta içinde tedavi sonlandırılır. Non steroid anti inflamatuar tedavi 

verildiği dönemde hastanın gastrointestinal irritasyon şikayetlerini azaltmak için 
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mide koruyucu tedavi de verilmelidir (5, 16). Salisilatlar dışında Naproksen, 

İbuprofen gibi diğer non-steroid anti inflamatuar ilaçlar da kullanılabilinir (86, 87). 

 Kardit geçiren hastalarda steroid tedavisi tercih edilir. Prednizolon 2 

mg/kg/gün (maksimum 60 mg/gün) başlanır. İlk 2-3 hafta tam doz verilir. Sonra doz 

azaltılarak 10-12 hafta boyunca devam edilir. Steroid dozu azaltılmaya başlanınca 

tedaviye asetil salisilik asit de eklenir. Hafif karditli hastalarda tedavide steroid 

yerine asetil salisilik asit başlanabilineceğini öne sürenlerde vardır (108). Ancak 

ülkemizdeki klinik deneyimlerde hafif karditli hastalarda salisilat tedavisi ile ARA 

kliniğinin ilerlediği gözlemlenmiştir. Bu yüzden ülkemizde karditli tüm hastalara 

steroid başlanması kararlaştırılmıştır (5). 

 Anti inflamatuar tedavilerin ve steroidlerin hastalığın seyrini değiştirdiği 

kanıtlanmamıştır (18). Tedavide immünglobulin kullanımının faydalı olduğu 

kanıtlanmamıştır. Steroid ve aspirin tedavisi sonrası kalp hastalığı sıklığının 

değişmediği düşünülmektedir (88). Ancak steroid tedavisinin akut faz reaktanlarında 

daha hızlı düzelme sağladığı ve cerrahiye giden hasta sayısını azalttığı bildirilmiştir 

(89). 

 

 2.6.3. Sydenham Kore Tedavisi 

 Kore tanısı konulan hastalarda öncelikle streptokok tedavisi başlanmalıdır. 

Ailelere ve çocuğa korenin geçici bir klinik durum olduğu anlatılmalıdır. Çocuğu 

stresten uzak tutmak gereklidir (5). 

 Semptomları azaltmak için sedatif ilaçlar kullanılır. Yaygın olarak 

haloperidol (0,5 mg/gün) başlanır, klinik olarak ağır hastalarda doz yavaş yavaş 

artırılır (5 mg/gün). Haloperidolün ekstrapiramidal yan etkilerinden dolayı 

karbamezapin (15 mg/kg/gün) veya valproik asitde (20-25 mg/kg/gün) 

kullanılabilinir. Genellikle kore tedavisi ilaçlarla 2-3 hafta sürmektedir, fakat süre 

hastaya ve klinik seyre göre değişebilmektedir (90). 

 Korede steroid, immünglobulin ve plazmaferez tedavisi denenmiş olgularda, 

klinik yanıtın daha hızlı alındığı bildirilmiştir (91,92). 
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 2.6.4. Fiziksel Aktivitenin Düzenlenmesi 
 Akut romatizmal ateş tanısı alan hastalara yatak istirahati önermek gerekir. 

Sadece artritli olgularda artrit ve akut faz reaktanları düzelene kadar yatak istirahati 

yeterlidir. Fakat karditli hastalarda mitral kapak yetersizliğinin ilerlemesi sol 

ventrikülde yüklenme ve kalp yetmezliğine sebep olacağından en az 4 hafta veya 

kalp yetmezliği bulguları gerileyene kadar yatak istirahati gereklidir (5, 18). 

 

 2.6.5. Cerrahi Tedavi 

 Atak döneminde tercih edilmezse dahi medikal tedaviye yanıt vermeyen ağır 

kalp yetersizliği olan hastalarda valvüloplasti hayat kurtarıcı olabilir (18). 

 

 2.7. Prognoz      

 Prognozu belirleyen en önemli faktör kapak lezyonlarıdır. Tanı anında karditi 

olmayan hastalarda genellikle prognoz çok iyidir. Hafif kapak lezyonları olan 

hastalarda zaman içinde patoloji gerileyip ortadan kaybolabilir (94, 95). Meira ve 

ark. (94) 6 ay-7 yıllık izlemlerde hafif ve orta kapak lezyonlarında % 61 oranında 

düzelme saptamışlardır. Ekokardiyografide kalbin arka kapakçığında prolapsus 

gözlenmiş olması kötü prognoz işaretidir (48). Primer ve profilaktik tedavisi iyi 

yapılmamış olgularda tekrarlayan ataklar daha sık rastlanır ve buna bağlı ağır 

romatizmal kalp hastalığı gelişme ihtimali artar. Bu hastalarda tekli veya ikili kalp 

kapak replasmanı ihtiyacı olabilir. Kalp kapak replasmanı uygulanan hastalarda ciddi 

komplikasyonlar söz konusudur. Antikoagülan kullanımına bağlı sorunlar, aritmi, 

endokardit, tromboemboli ve gebelik gibi ciddi problemler ortaya çıkabilir  (5, 93). 
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 3. MATERYAL ve METOT      

 

 Çalışmaya Ocak 2012- Aralık 2017 yılları arasında Dicle Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Çocuk Kardiyoloji 

polikliniğine ARA ön tanısıyla başvuran 217 hasta alındı.  

 Bu çalışma için Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’ndan 08.09.2017 tarih ve 191 protokol numarası ile onay alındı. Etik kurul 

onay yazısı Ek 2’de gösterilmektedir. 

 

 3.1. Hasta Seçimi 
 Hasta verileri hasta dosyalarından, bilgisayar kayıtlarından ve ayrıca çocuk 

kardiyoloji servisinde yatan ARA’lı hastalar için kullanılan “ARA tanı ve 

değerlendirme formu “ taranarak retrospektif olarak elde edildi. ARA ön tanısıyla 

çocuk kardiyoloji polikiliniğine başvuran hastaların nihai tanıları bilgisayar, dosya 

kayıtları ve hastayı danışan bölüm kayıtlarından retrospektif olarak tarandı. 

 

 ARA tanısı konulan hastalarda aşağıdaki veriler kayıt edildi: 
 1. Hastanın yaşı, cinsiyeti, vücut ağırlığı 

 2. Anne-baba arasında akrabalık ilişkisi 

 3. Geldiği yer (il-ilçe-köy) 

 4. Başvuru ayı ve yılı 

 5. Ailedeki birey ve kardeş sayısı 

 6. Ailede geçirilmiş ARA öyküsü 

 7. Geçirilmiş ÜSYE ve latent dönem bilgileri 

 8. Şikayetleri 

 9. Laboratuvar bulgualrı 

 10. Elektrokardiyografi bulguları 

 11. Ekokardiyografi bulguları 

 12. Danışan bölüm 

 13. Nihai tanı 

 14. Geliş şekli (ilk atak, rekürrens, RKH veya geçirilmiş ARA) 

 15. Majör ve Minör kriterler 
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 16. Tedavi bilgileri 

 17. Komplikasyon 

 18. Profilaksi şekli ve profilaksiye uyum bilgileri 

 19. Rebound ve rekürrens bilgileri 

 20. Hastanın takip edilme süresi 

 21. Son EKO bilgileri 

 

 ARA düşünülmeyen hastalarda ise aşağıdaki veriler kayıt edildi. 
 1. Hastanın yaşı, cinsiyeti, vücut ağırlığı 

 2. Geldiği yer (il-ilçe-köy) 

 3. Başvuru ayı ve yılı 

 4. Şikayetleri 

 5. Laboratuvar bulgualrı 

 6. EKO bulguları 

 7. Danışan bölüm 

 8. Nihai tanı 

 

 3.2. Klinik İnceleme  
 Akut romatizmal ateş tanısı 2015 yılına kadar eski Jones kriterlerine, 2015 

yılından sonra Amerikan Kalp Akademisi tarafından revise edilen Jones kriterlerine 

göre konmuştur. Revize 2015 AHA Jones kriterlerine göre geçirilmiş AGBHS 

infeksiyonuna ait bulgularla birlikte iki majör veya bir majör ve iki minör kriterin bir 

arada olması tanı için yeterli kabul edildi. Ancak, Sydenham koresi ve yineleyen 

kardit olgularında bu kriterler aranmadı.     

 Artrit enflamasyonun tipik bulguları olan şişlik, ısı artışı, kızarıklık, 

hassasiyet ve hareket kısıtlılığı olarak tanımlandı. Birden fazla sayıdaki eklemin 

tutulumu poliartrit (gezici), tek eklem tutulumu ise monoartrit olarak tanımlandı. 

Artralji bir veya birden fazla eklemde ağrı olup; kızarıklık, şişlik ve ısı artışı olmayan 

durum olarak tanımlandı. 

 Kardit tanısı ve şiddeti (hafif, orta, ağır) fizik muayene, kardiyak oskültasyon, 

telekardiyogram ve ekokardiyografi bulgularına dayandırıldı. Kardiyomegali ve kalp 

yetersizliği bulgusu olmaksızın mitral ve aort yetmezliği varlığı hafif kardit olarak 
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değerlendirildi. Telekardiyografide kardiyomegaliye neden olmuş orta derecede 

kapak lezyonu veya EKO’da kardiyak boşluklarda genişleme olan hastalar orta kardit 

olarak değerlendirildi. Ağır kapak lezyonu sonucunda ağır kardiyomegali ve/veya 

kalp yetersizliği bulguları veya daha önce ARA nedeniyle kalp ameliyatı öyküsü olan 

hastalarda ağır kardit olarak değerlendirildi (62).  

 Patolojik ve fizyolojik MY ve AY ayırımında ekokardiyografi kullanıldı. 

Mitral ve Aort kapak yetersizliğinin derecelendirlmesinde jet uzunluğu, regürjitan 

fraksiyonu, vena kontrakta genişliği, eşlik eden LA ve LV dilatasyonu ve kalp 

yetmezliği gibi parametreler  bir arada değerlendirildi. Şu dört bulgunun birlikte 

görülmesinde mitral yetmezlik patolojik olarak kabul edildi: patolojik mitral 

yetmezliğin en az 2 ekokardiyografik pencereden görülmesi, jet uzunluğunun ≥ 2 cm 

olması, peak velocity’nin >3 m/s olması, pansystolic yetmezlik olması. Şu dört 

bulgunun birlikte görülmesinde aortik yetmezlik patolojik olarak kabul edildi: Aortik 

regurgitaionun en az 2 ekokardiyografik pencereden görülmesi, jet uzunluğunun ≥ 1 

cm olması, peak velocity’nin >3 m/s olması , pandiastolic yetmezlik olması (8). 

 Kardit açısından oskültasyon bulgusu olmayan, ancak EKO’da kardit 

saptanan hastalar sessiz kardit olarak değerlendirildi.  

 Sydenham koresi tanısı hızlı ve kontrolsüz yüz, boyun, kol ve bacak 

hareketleri gibi hareket bozuklukları varlığı ile konuldu. Tüm kore hastaları Çocuk 

Nöroloji uzmanına konsulte edildi. Tedavisi için Çocuk Nöroloji uzmanından destek 

alındı. 

 

 3.3. Elektrokardiyografik İnceleme 

 Hastaların 12 derivasyonlu EKG’leri dosyadan elde edilerek tarandı ve EKG 

de PR mesafesinin yaş ve kalp hızına göre üst sınırın üzerinde olması durumunda 

1.derece AV blok tanısı konuldu. 

 

 3.4. Ekokardiyografik İnceleme 

 Hastaların EKO incelemesi için Vivid 7 Pro® (GE MedicalSystems, 

VigmedUltrasound AS, N-3190 Horten, Norway) kullanıldı ve EKO verileri 

retrospektif olarak tarandı.  
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 3.5. Laboratuar İnceleme 

 Bütün hastalardan tam kan sayımı, eritrosit sedimentasyon hızı, C reaktif 

protein, karaciğer fonksiyon testleri, böbrek fonksiyon testleri, ASO (antistreptolizin 

o), ANA (anti nükleer antikor), Antids DNA (çift sarmallı DNA antikoru) ve RF 

(romatoid faktör), brusella aglutinasyon, boğaz kültürü ve periferik yayma sonuçları 

kayıt altına alındı. Laboratuvar bulgularının ortalama ve standart sapma değerleri 

hesaplandı. Eritrosit sedimentasyon hızı ≥30 mm/st’ın üstünde , C reaktif protein >3 

mg/dl’ın üstünde ve antistreptolizin o >300 Todd üzerindeki değerler  anlamlı kabul 

edildi. Aksiller ısının 38 C derece ve üzerinde olması ateş olarak değerlendirildi. 

 

 3.6. Tedavi 

 ARA tanısı almış izole artriti olan hastalara asetil salisilik asit (80-

100mg/kg/gün maximum 4 gr/gün), karditi olan hastalara oral prednizolon 

2mg/kg/gün ( max 60 mg/gün) 2 hafta verildi; 2-4 haftada oral prednizolon 

azaltılarak kesildi. Steroid tedavisi azaltılmaya başlandığında asetil salisilik asit 

tedavisi başlanarak 4-6 hafta devam edilmiştir. Kalp yetmezliği olan hastalara 

digoksin, diüretikler, ACE inhibitörleri kullanılmıştır. Sydenham koresi olan 

hastalara valproik asit veya karbamazepin başlanıp klinik bulgularına göre 6 ay 

tedaviye devam edilmiştir. Komplikasyon gelişme durumunda da aspirin kesilmiş 

veya naproksen başlanmıştır. 

 

 3.7. İstatistiksel Analiz 

 Verilerin istatistiksel değerlendirmesinde, SPSS (Statistical Package for the 

Social Sciences)  18.0 for windows istatistik paket programı kullanıldı. Sayısal 

değerler için Ortalama ± Standart sapma (SD)  verildi. Kategorik değişkenler sayı ve 

yüzde (%) ile sunuldu. Sayısal değişkenlerin karşılaştırılmasında Student’s-t testi 

kullanıldı. Normal dağılmayan sayısal veriler için ise Mann-Whitney U testi 

kullanıldı. Çoklu sayısal değişkenlerin dağılımına göre One Way ANOVA (Tek Yönlü 

Varyans Analizi) veya Kruskal Wallis testi kullanıldı. Kategorik veriler Ki-Kare testi 

ile karşılaştırldı. Korelasyon analizinde Spearman korelasyon testi kullanıldı. P 

değeri < 0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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 4. BULGULAR 

 

 Çalışmaya Ocak 2012- Aralık 2017 yılları arasında Dicle Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Çocuk Kardiyoloji 

polikliniğine başvuran ve ARA tanısı konulan 166 hasta ile ARA ön tanısıyla 

danışılan ve fizik muayene  ve diğer incelemeler sonucunda ARA düşünülmeyen 51 

hasta alındı. 

 Çalışmamıza alınan 166 ARA hastasının %51.2’si erkek, %48.8’i kızdı. Akut 

romatizmal ateş olmayan 51 hastanın  ise %49’u erkek, %51’i kızdı. Çalışmaya 

alınan gruplar arasında cinsiyet açısından istatistiksel farklılık saptanmadı (p>0,05). 

Akut romatizmal ateş hastalarının yaş ortalaması 12.08±2.72 yıl idi. Hastaların en 

büyüğü 18, en küçüğü 5 yaşındaydı. Akut romatizmal ateş olmayan hastaların yaş 

ortalaması 11.02±3.76 yıl idi. Hastaların en büyüğü 17, en küçüğü 3 yaşındaydı. 

Akut romatizmal ateş hastalarının 68’inde (%40.9) anne-baba arasında akrabalık 

mevcuttu. Ayrıca bu hastaların aynı evde yaşayan birey sayısı ortalaması 8.54±0.18 

kişi idi. Bunun yanında ARA hastaların takip süresi 19.3 ay (0-72 ay, median: 13 ay) 

idi. Akut romatizmal ateş hastalarının demografik verileri tablo 5’te, ARA olmayan 

hastaların demografik verileri ise tablo 6’da gösterilmiştir.  

 

Tablo 5: Akut romatizmal ateş hastalarının demografik verileri 

Demografik Veriler                 Hasta (166) 

Yaş (yıl) 12.08±2.7 

Cinsiyet  

Erkek 85 (% 51.2) 

Kız 81 (% 48.8) 

Vücut ağırlığı (kg) 42.3±11.8 

Anne-baba arasında akrabalık 68 (% 40.9) 

Yaşadığı Yer  

İl 88 (%53) 

İlçe 62 (% 37.4) 

Köy 16 (% 9.6) 

Aynı evdeki birey sayısı 8.54±0.18 
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Tablo 6: Akut romatizmal ateş olmayan hastalarının demografik verileri 

Demografik Veriler               Hasta (51) 

Yaş (yıl) 11.02±3.76 

Cinsiyet  

Erkek 25 (% 49) 

Kız 26 (% 51) 

Vücut ağırlığı (kg) 35.05±12.00 

Anne-baba arasında akrabalık 6/21 (% 28.5) 

Yaşadığı Yer  

İl 24 (%47) 

İlçe 25 (% 49) 

Köy 2 (% 4) 

Aynı evdeki birey sayısı - 

 

 Akut romatizmal ateş tanılı hastaların geldiği şehirlere bakıldığında; en fazla 

72 (%43.4) hasta ile Diyarbakır ilinden tarafımıza başvurulmuş. Hastaların geldikleri 

diğer şehirler  Şekil 1’de gösterilmiştir. 

 

  

Şekil 1: Akut romatizmal ateş hastalarının geldiği şehirler 
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 Akut romatizmal ateş hastalarının yıllara göre dağılımı incelendiğinde; 2012 

yılında 24 (%14.4), 2013’te 21 (%12.6), 2014’te 29 (%17.5), 2015’te 27 (%16.3), 

2016’da 24 (%14.4) ve 2017’de 41 (%24.7) hastanın ARA tanısı aldığı saptanmıştır.  

 Akut romatizmal ateş ön tanısıyla başvurup, ARA olmayan hastaların yıllara 

göre dağılımı ise şöyledir. 2012 yılında 0 (%0), 2013’te 2 (%3.9), 2014’te 2 (%3.9), 

2015’te 1 (%2), 2016’da 18 (%35.3) ve 2017’de 28 (%54.9) hastadır. Çalışmadaki bu 

olguların yıllara göre dağılımı, Şekil 2 ve Tablo 7’de gösterilmiştir. 

 

 

Şekil 2: Hasta gruplarının yıllara göre dağılımı 

    

Tablo 7: Hasta gruplarının yıllara göre sayı ve yüzdeleri 
 2012 2013 2014 2015 2016 2017 TOPL

AM 

ARA 

[n (%)] 

24(%14.4) 21(%12.6) 29(%17.5) 27(%16.3) 24(%14.5) 41(%24.7) 166(%10

0) 

ARA 

Olmayan 

[n (%)] 

0(%0) 2(%3.9) 2(%3.9) 1(%2) 18(%35.3) 28(%54.9) 51(%100

) 
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 Akut romatizmal ateş tanısı alan hastaların en sık aralık (% 15.6), ocak 

(%13.8) ve şubat (% 13.2) aylarında hastahaneye başvurdukları görülmüştür. En az 

mayıs (% 2.4) ve ağustos (% 2.4) aylarında hastahaneye başvurdukları saptanmıştır. 

Akut romatizmal ateş ön tanısıyla başvuran ancak ARA olmayan hastalar ise en sık 

aralık (%19.6) ayında başvurmuş iken, ağustos ayında başvurunun olmadığı 

görülmüştür. Aylara göre hasta dağılımları Tablo 8 ve Şekil 3’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 8: Hasta grupların aylara göre başvuru sayı ve yüzdeleri 

 ARA n (%) ARA Olmayan n (%) 

OCAK 23 (13.8) 3 (5.9) 

ŞUBAT 22 (13.2) 1 (1.9) 

MART 10 (6) 5 (9.8) 

NİSAN 12 (7.2) 3 (5.9) 

MAYIS 4 (2.4) 2 (3.9) 

HAZİRAN 13 (7.8) 6 (11.7) 

TEMMUZ 15 (9) 6 (11.7) 

AĞUSTOS 4 (2.4) 0 (0) 

EYLÜL 8 (4.8) 1 (1.9) 

EKİM 13 (7.8) 8 (15.9) 

KASIM 16 (9.6) 6 (11.7) 

ARALIK 26 (15.6) 10 (19.6) 

TOPLAM 166 (100) 51 (100) 
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Şekil 3: Hasta grupların aylara göre başvuru dağılımı 

 

 Akut romatizmal ateş tanılı hastaların başvuru şikayetleri incelendiğinde; en 

sık başvuru şikayetinin % 50.6 ile izole eklem ağrısı ve/veya şişliği olduğu, daha 

sonra ise % 27.7 ile eklem yakınmaları ile birlikte ek şikayetlerin olduğu görüldü. 

Sırasıyla % 7.2 çarpıntı veya göğüs ağrısı, % 4.2 kore, % 0.6 izole ateş, % 0.6 ateş ile 

göğüs ağrısı ve % 9 oranında diğer şikayetler saptandı. Bu hastaların başvuru 

anındaki şikayet dağılımları Tablo 9’da gösterilmiştir.  
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Tablo 9: Akut romatizmal ateş hastaların başvuru esnasındaki şikayet dağılımı 

 N(166) % 

Eklem ağrısı ve/veya şişliği 84 50.6 

Eklem  şikayeti  ve  ek yakınmalar 46 27.7 

           Eklem şikayeti ve ateş 32 19.2 

           Eklem şikayeti, ateş ve ÜSYE 5 3 

           Eklem şikayeti ve ÜSYE 1 0.6 

           Eklem şikayeti ve göğüs ağrısı 6 3.6 

           Eklem şikayeti,ateş ve göğüs ağrısı 2 1.2 

Çarpıntı veya göğüs ağrısı 12 7.2 

Ateş 1 0.6 

Ateş ve göğüs ağrısı 1 0.6 

Sydenham koresi 7 4.2 

Diğer şikayetler 15 9 

Kısaltmalar: ÜSYE:Üst solunum yolu enfeksiyonu 

 

 Akut romatizmal ateş tanısı olmayan hastalarda başvuru esnasında görülen en 

fazla şikayet % 54.9 ile eklem ağrısı ve/veya şişliği iken, en az görüleni ise % 1.96 

ile izole ÜSYE yakınmalarıdır. Hastaların şikayetleri Tablo 10’da gösterilmiştir. 

 

Tablo 10: Akut romatizmal ateş olmayan hastaların başvuru esnasındaki şikâyet 

dağılımı 

 N (51) % 

Eklem ağrısı ve/veya şişliği 28 54.9 

ÜSYE 1 1.96 

Göğüs ağrısı veya çarpıntı 5 9.8 

Eklem ağrısı ve ateş 5 9.8 

Eklem ağrısı ve ÜSYE 3 5.8 

Kardiak üfürüm 3 5.8 

Diğer şikayetler 6 11.7 

Kısaltmalar: ÜSYE:Üst solunum yolu enfeksiyonu 
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 Akut romatizmal ateş ön tanısıyla başvurup ARA tanısı almayan hastaların 

nihai tanıları Şekil 4’te görülmektedir. 

 

 

Şekil 4: Akut romatizmal ateş tanısı almayan hastaların nihai tanılarına göre 

dağılımları 

 

 Normal olarak değerlendirilen hastalar; ARA kriterleri olmadığı halde aile 

bireylerinde ARA olan ve kontrol amaçlı başvuran hastalar, dış merkezde ASO 

yüksekliği saptanıp ARA olabilir diye yönlendirilen hastalar ve non spesifik kas 

ağrıları olup ARA olarak danışılan hastalardan oluşmaktadır. Artralji tanıları alan 

hastalar; eklem ağrısı şikayeti olup tetkik isteme ve sonrası süreçte ağrıları 

kendiliğinden geçen hastalardan oluşmaktadır. Fizyolojik kapak yetmezliği tanısı 

alan hastalar; dış merkezde erişkin kardiyoloji tarafından üfürüm duyulup ARA ön 

tanısıyla yönlendirilen hastalardan oluşmaktadır. Hastalardan 8’i fizyolojik MY diğer 

bir hasta ise fizyolojik MY,AY,TY olarak tanı almıştır.     

 Akut romatizmal ateş hastalarının, akut faz reaktanları ve laboratuar 

parametreleri Tablo 11’de gösterilmiştir.  
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Tablo 11: Akut romatizmal ateş hastalarının akut faz reaktanları ve laboratuar 

parametreleri 

 ARA  (166) 

ESH  (mm/saat) 36.7±16.1 

CRP  (mg/dL) 7.3±7.5 

WBC  (10e3/uL) 11.1±3.8 

BUN  (mg/dL) 23.3±8.09 

Kreatinin  (mg/dL) 0.59±0.08 

ALT  (U/L) 19.1±18.8 

AST  (U/L) 24.95±19.04 

ASO  (IU/ml) 1006±1016 

RF POZİTFLİĞİ  (IU/ml) 2 

ANA POZİTİFLİĞİ 10 

Anti DS DNA POZİTİFLİĞİ 1 

BRUSELLA TÜP AGLÜTİNASYON 
POZİTİFLİĞİ 

0 

BOĞAZ KÜLTÜR POZİTİFLİĞİ 7 

 

Kısaltmalar: ESH: Eristrosit sedimantasyon hızı, AST: Aspartat aminotransferaz, CRP: C-reaktif 

protein ,  ASO: Antistreptolizin-O, WBC: Beyaz kan hücresi, RF: Romatoid faktör, BUN: Kan üre 

azotu,  ANA: Anti-nükleer antikor, ALT: Alanin aminotransferaz 

 

 Akut romatizmal ateş hastalarının 152’si (%91.5) ilk kez tanı alırken, geriye 

kalan 14 (%8.5) hasta ARA rekürrensiydi. Bu iki hasta grubu, revize 2015 jones 

kriterleri ve laboratuar parametreleri açısından karşılaştırıldı. Bulgular Tablo 12’de 

görülmektedir. Majör kriterlerden monoartrit, rekürrens hastalarında istatiksel olarak 

anlamlı düzeyde daha fazla gözlendi. Antistreptolizin-O değerleri ise ilk tanı 

grubunda anlamlı düzeyde yüksek görüldü. Akut romatizmal ateş rekürrens 

grubundaki 10 (% 71.4) hastada tedavi uyumsuzluğunun olduğu görüldü. İlk tanı 

grubunda, MY derecesi daha düşük olarak belirlendi (p = 0.019). Ayrıca, ilk tanı 

grubunda son EKO incelenmesinde AY derecesi daha düşük olarak saptandı (p = 

0.031). Hastaların 6’sında (%4) rebaund görülmüştür. 
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Tablo 12: İlk tanı ve rekürrens ARA hastalarının, Jones kriterleri ve laboratuar 

değerleri açısından karşılaştırılması 

 
ARA İLK TANI 

(n=152, %) 

ARA 

REKURRENS 

(n=14, %) 

P DEĞERİ* 

MAJÖR KRİTERLER    

ARTRİT (poliartrit veya 

monoartrit veya poliartralji) 
113 (% 74.3) 14 (% 100) - 

          Poliartrit 85 (% 55.9) 5 (% 35.7) - 

          Monoartrit 10 (% 6.5) 7 (% 50) <0.001 

          Poliartralji 104 (% 68.4) 8 (% 57.1) - 

KARDİT 144 (% 94.7) 13 (% 92.8) - 

SYDENHAM KORESİ 7 (% 4.6) 0 (% 0) - 

ERİTEMA MARGİNATUM 3 (% 2) 0 (% 0) - 

SUBKUTAN NODÜL 1 (% 0.65) 0 (% 0) - 

MİNÖR KRİTERLER    

ATEŞ 47 (% 30.9) 4 (% 28.5) - 

MONOARTRALJİ 0 (% 0) 0 (% 0) - 

EKG’DE PR MESAFESİNDE 

UZAMA 
57 (% 37.5) 4 (% 28.5) - 

ESH  (mm/saat) 36.7±16.4 36.6±14.4 - 

CRP  (mg/dL) 7.1±7.4 8.7±8.9 - 

LABORATUAR DEĞERLERİ    

WBC  (10e3/uL) 11.0±3.6 12.5±5.1 - 

BUN  (mg/dL) 23.09±8.00 25.3±8.9 - 

Kreatinin  (mg/dL) 0.58±0.07 0.64±0.13 - 

ALT  (U/L) 17.9±17.8 29.5±24.7 0.019 

AST  (U/L) 24.3±18.7 30.6±21.0 - 

ASO  (IU/ml) 1043±1047 645±534 0.021 

*  P değeri <0,05 olanlar belirtilmiştir. 

Kısaltmalar: ARA: Akut romatizmal ateş, EKG: Elektrokardiyografi, ESH: Eristrosit sedimantasyon 

hızı, CRP: C-reaktif protein, WBC: Beyaz kan hücresi, BUN: Kan üre azotu, ALT: Alanin 

aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, ASO: Antistreptolizin-O 
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 Akut romatizmal ateş tanılı hastalarımızın % 94.6’sında kardit, % 76.5’inde 

artrit (% 54.2’inde poliartrit, % 10.2’sinde monoartrit, % 67.5’inde poliartralji), % 

4.2’sinde kore, % 1,8’inde eritema marginatum ve % 0.6’sında subkutan nodül 

saptanmıştır. Minör kriterlerden AFR pozitifliği % 65, ateş % 30.7, EKG’de PR 

mesafesinde uzama % 36.7, monoartralji ise % 0 olarak görülmüştür. Geçirilmiş 

streptokok enfeksiyonu kanıtı olarak ASO bakılan 150 hastanın 128’inde (% 85.3) 

ASO değeri yüksek bulunmuştur. Hastaların 133’ünde boğaz kültürü 

değerlendirilmiş; 7 (% 5.3) hastada GABHS üremesi saptanmıştır (Tablo 13). 

 

Tablo 13: Akut romatizmal ateş tanılı hastaların 2015 Revize Jones kriterlerine göre 

dağılımı  

 SAYI (166) % 

MAJÖR KRİTERLER   

ARTRİT (poliartrit veya monoartrit 
veya poliartralji) 

127  % 76.5 

          Poliartrit 90  % 54.2 

          Monoartrit 17 % 10.2 

          Poliartralji 112 % 67.5 

KARDİT 157 % 94.6 

SYDENHAM KORESİ 7                % 4.2 

ERİTEMA MARGİNATUM 3                % 1.8 

SUBKUTAN NODÜL 1 % 0.6 

MİNÖR KRİTERLER   

ATEŞ 51 % 30.7 

MONOARTRALJİ 0                % 0 

EKG’DE PR MESAFESİNDE 
UZAMA 

61  % 36.7 

AFR Pozitifliği 108 % 65 

STREPTOKOK ENFEKSİYONU   

ASO Yüksekliği 128 % 85.3 

Boğaz Kültürü Pozitifliği 7                % 5.3 

Kısaltmalar: EKG: Elektrokardiyografi, ASO: Antistreptolizin-O, AFR: Akut faz reaktanı 
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 Akut romatizmal ateş tanılı hastalarının 42’sinde (%25.3) başvuru esnasında 

bir majör kriter, 120’sinde (%72.3)  iki majör kriter, 3’ünde (%1.8) üç majör kriter, 

1’inde (%0.6) dört majör kriter olduğu görülmüştür. Ortalama 1.78±0.039 majör 

kriter saptanmıştır. En fazla görülen majör kriterin 157 (% 94.6) hasta ile kardit 

olduğu görülmüştür. Minör kriterlere bakıldığında; 21 (% 12.6) hastada minör 

kriterin olmadığı, 66 (% 39.7) hastada bir minör kriter, 61 (% 36.7) hastada iki minör 

kriter, 18 (% 10.8) hastada ise 3 minör kriterin bulunduğu görülmüştür. En fazla 

görülen minör kriter, 108 (% 65) hasta ile akut faz reaktanlarının pozitif olmasıydı. 

Hastaların majör ve minör Jones kriterlerine göre dağılımı Şekil 5 ve 6’da 

gösterilmiştir. 
 

 

Şekil 5: Akut romatizmal ateş tanılı hastaların 2015 Revize Majör Jones kriterlerine 

göre dağılımı 
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Şekil 6: Akut romatizmal ateş tanılı hastaların 2015 Revize Minör Jones kriterlerine 

göre dağılımı. 

 

 Akut romatizmal ateş tanılı hastaların majör kriter kombinasyonlarına göre 

dağılımı incelendiğinde; izole karditli hasta sayısı 33 (% 19.9), izole artritli hasta 

sayısı 9 (% 5.4) (8’i poliartrit biri monoartrit). Kardit-artrit kombinasyonu 114 (% 

68.7) hastada, kardit-sydenham koresi kombinasyonu 6 (% 3.6) hastada, kardit-artrit-

eritema marginatum kombinasyonu 3 (% 1.8) hastada mevcuttu. Subkutan nodülü 

olan 1 (% 0.6) hastaya kardit, artrit ve sydenham koresi eşlik etmekteydi (Tablo 14). 
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Tablo 14: Akut romatizmal ateş tanılı hastaların majör kriterler ve 

kombinasyonlarına göre dağılımı. 

İZOLE SAYI % 

ARTRİT (poliartrit veya monoartrit veya poliartralji) 9 % 5.4 

             Poliartrit 8 % 4.8 

             Monoartrit 1 % 0.6 

             Poliartralji 0 % 0 

KARDİT 33 % 19.9 

SYDENHAM KORESİ 0 % 0 

ERİTEMA MARGİNATUM 0 % 0 

SUBKUTAN NODÜL 0 % 0 

KOMBİNE   

KARDİT-ARTRİT 114 % 68.7 

KARDİT-SYDENHAM KORESİ 6 % 3.6 

KARDİT-SYDENHAM KORESİ-ERİTEMA 

MARGİNATUM 
3 %1.8 

KARDİT-SYDENHAM KORESİ- ERİTEMA 

MARGİNATUM –SUBKUTAN NODÜL 
1 % 0.6 

 

 Akut romatizmal ateş tanılı grup içerisindeki hastalar cinsiyetlerine göre 

Jones kriterleri açısından karşılaştırıldı. Cinsiyete göre Jones kriterleri açısından 

anlamlı fark saptanmadı (p > 0.05). (Tablo 15) 
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Tablo 15: Akut romatizmal ateş tanılı hastalarda Jones kriterlerinin cinsiyetlere göre 

karşılaştırılması 

DEĞİŞKENLER 

CİNSİYET P 

DEĞERİ ERKEK n 

(%) KIZ n (%) 

MAJÖR 
KRİTERLER 

KARDİT 81 (%48.8) 76( %45.8) > 0.05 

ARTRİT 68 (%41) 59 (%35.5) > 0.05 

SYDENHAM KORESİ 2 (%1.2) 5 (%3) > 0.05 

ERİTEMA MARGİNATUM 2 (%1.2) 1 (%0.6) > 0.05 

SUBKUTAN NODÜL 1 (%0.6) 0 (%0) > 0.05 

MİNÖR 

KRİTERLER 

ATEŞ 27( %16.3) 24 (%14.5) > 0.05 

MONOARTRALJİ 0 (%0) 0 (%0) > 0.05 

EKG’DE PR MESAFESİNDE 

UZAMA 35( %21) 26 (%15.7) > 0.05 

AKUT FAZ REAKTANI 

POZİTİFLİĞİ 51 (%30.7) 57 (%34.3) > 0.05 

Kısaltmalar: EKG: Elektrokardiyografi 

 

 Akut romatizmal ateş tanılı hastalar içerisinde yaş arttıkça artrite bağlı tutulan 

eklem sayısında bir artış gözlendi (p = 0.010; k = +0.199). Aynı şekilde, yaşın 

ilerlemesi ile eklem şikâyeti süresi arasında pozitif bir ilişki saptandı (p= 0.041; k = 

+0.182). Bunların aksine; yaş ile ateş arasında negatif  bir korelasyon görüldü (p = 

0.014; k = -0.190). Ayrıca, yaş ile komplikasyon sayısı ve latent periyod süresi 

arasındaki ilişki değerlendirildi, yaş ile komplikasyon arasında anlamlı olarak negatif 

ilişki saptanırken (p = 0.016, k= -0.543); latent periyod süresi ile pozitif bir ilişki 

görüldü (p = 0.020; k = +0.219). Bunlara ek olarak, son yapılan ekodaki AY derecesi 

ile yaş arasında da anlamlı pozitif korelasyon saptandı  (p = 0.012; k = +0.202). 

 Başvuru esnasında akut romatizmal ateş tanısı alan 9 (%5.4) hastada kardit 

yoktu. 157 hastamızda kardit mevcut olup; 101 (%60.9) hastada hafif kardit, 54 

(%32.5) hastada orta kardit ve 2 (%1.2) hastamızda da ağır kardit saptanmıştır. 

 Akut romatizmal ateş tanılı hastalar içerisinde, karditi olan ve olmayan 

hastalar karşılaştırıldığında; kardit olan hasta grubunda poliartrit daha az saptandı (p 

= 0.032). Karditli hastalarda, PR uzaması daha fazla bulundu (p = 0.042). Ayrıca, 
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kardit olan gruptaki hastalarda; aynı evde yaşayan birey sayısı istatiksel olarak 

anlamlı oranda daha fazlaydı (p = 0.021). Kardit şiddeti ile majör kriter sayısı 

arasında anlamlı korelasyon görülürken (p = 0.048; k = +0.154), tedavi uyumu az 

olan hastalarda kardit şiddeti daha yüksek saptandı (p = 0.031). Bunlara ek olarak, 

kardit şiddeti yüksek olan hasta gruplarında poliartrit oranlarının daha az olduğu 

görüldü (p = 0.008). 

 Poliartrit olan hastalar ve olmayanlar çeşitli parametreler açısından 

karşılaştırıldı; poliartrit olan hasta grubunda olmayanlara göre MY ve AY şiddeti 

daha az saptandı ( sırasıyla p = 0.028 ve p = 0.017). Poliartrit olan hastalarda, CRP (p 

< 0.001), ESR (p < 0.001) ve WBC (p = 0.003) daha yüksek gözlendi. 

 Hastaların ilk ve son EKO bulgusuna göre MY ve AY şiddetleri ve sıklıkları 

tablo 16’da görülmektedir. Hastalarımızın bakılan ilk ve son EKO’ları arasında 

ortalama süre (19.3 ay) olarak saptandı. 

 

Tablo 16: Akut romatizmal ateş tanılı hastaların ilk ve son EKO’da kapak tutulum 

dereceleri 

 İLK EKO SON EKO 

Kapak Derecesi N (166) % N (154) % 

MY Yok 14 8.4 23 14.9 

MY Var 152 91.6 131 85.1 

1.MY 109 65.7 109 70.8 

2.MY 34 20.5 14 9.1 

3.MY 9 5.4 8 5.2 

AY Yok 90 54.2 89 57.8 

AY Var 76 45.8 65 42.2 

1.AY 68 41 58 37.7 

2.AY 7 4.2 7 4.5 

3.AY 1 0.6 0 0 

Kısaltmalar: EKO: Ekokardiyografi, MY: Mitral yetmezlik, AY: Aort yetmezlik 

 

 Akut romatizmal ateş tanısı alan hastaların aldıkları tedavilere bakıldığında 

70 (%42.2) hastanın Asetil salisilik asit, 19 (%11.4) hastanın Asetil salisilik asit 

alırken komplikasyon gelişmesi sonucu Naproksen, 43 (%25.9) hastanın 
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Prednizolon, 5 (%3) hastanın Valproik asit, 2 (%1.2) hastanın Karbamazepin ve 27 

(%16.3) hastanın ise kronik kardit varlığından dolayı antienflamatuar tedavi almadığı 

görülmüştür. Hastaların aldıkları tedaviler tablo 17’de verilmişir. 

 

Tablo 17: Akut romatizmal ateş tanılı hastaların aldıkları tedaviler, sayı ve 

yüzdelikleri 

Alınan Tedaviler n(%) 

Asetil salisilik asit 70(%42.2) 

Naproksen 19(%11.4) 

Prednizolon 43(%25.9) 

Valproik asit 5(%3) 

Karbamazepin 2(%1.2) 

 

 Asetil salisilik asit tedavisi alırken komplikasyon olarak 14 (% 8.4) hastada 

ALT seviyesi yükselmiş. Bu hastaların Asetil salisilik asit tedavileri kesilmiş yerine 

Naproksen tedavisi  başlanmış. Takiplerinde ALT seviyeleri yüksek olan 

hastalarımızın değerleri normal değerlere indiği görülmüştür. 
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 5. TARTIŞMA 

 

 Akut romatizmal ateş, AGBHS suşlarının neden olduğu tonsillofaranjitin 

inflamatuar bir komplikasyonudur. Akut romatizmal ateş ve onun sonraki 

komplikasyonu olan romatizmal kalp hastalığı, düşük ve orta gelirli ülkelerde majör 

sağlık problemlerinden biridir (11). Sosyoekonomik olarak kötü ve gelişmekte olan 

ülkelerdeki yaşam şartlarınının iyi olmaması, primer sağlık hizmetlerinin 

kullanımındaki yetersizlik ve penisilin proflaksisinin tam uygulanmaması gibi 

nedenlerden dolayı, bu ülkelerde güncelliğini korumaktadır ve insan sağlığını tehdit 

etmektedir (3,96). Hatta gelişmekte olan ülkelerde kazanılmış kalp hastalığının en 

yaygın sebebi olarak varlığını sürdürmektedir (10, 97, 98). 

 Gelişmekte olan ülkeler arasında yer alan ülkemizde; güvenilir kayıt 

sistemlerinin olmaması, hastaların birçok farklı merkeze başvurması gibi 

nedenlerden dolayı ARA insidansını doğru tahmin eden rapor sayısı yetersizdir. 

Bununla birlikte yayınlanan çalışmalar ARA'nın ülkemizde de önemli bir halk sağlığı 

problemi olduğunu göstermektedir. Breda ve arkadaşlarının (99) İtalya da yapmış 

oldukları çalışmada ARA insidansının, İsveç, Çek Cumhuriyeti ve Slovakya gibi 

Avrupa ülkelerindeki insidansa benzer şekilde 100.000 çocuk başına 4.1 olduğunu 

saptamışlardır. 2005 yılında Kuzey Avusturalya aborjinlerinde, 5-20 yaş 

populasyonunda insidansın 100.000 kişi başına 54 olduğu bulunmuştur (100). Bu 

orana benzer şekilde, 1970 ve 1973 yılları arasında Beyazova ve arkadaşlarının (101) 

yapmış olduğu çalışmada insidansın 56.6/100.000 olduğu belirlenmiştir. Takip eden 

15 yıl sonra bu oranın 36.7'ye indiği görülmüştür. Aynı şekilde, Örün ve 

arkadaşlarının (102) 1980-2009 yılları arasında üç ayrı dekadda değerlendirdikleri 

insidans oranları ise sırasıyla 100.000 çocuk başına 37,60 ve 21 olarak saptanmıştır. 

 Akut romatizmal ateş sıklığını inceleyen çalışmaların çoğu yerel, bazen de  

bölgesel niteliktedir. Akut romatizmal ateş sıklığı ülkemizde zamanla azalmıştır. 

Orta Anadolu bölgesi Kayseri ilinde, Narin ve arkadaşları (103) tarafından yapılan ve 

1998-2011 yılları arasındaki kayıtları değerlendiren retrospektif bir çalışmada, 

insidansın Avrupa ülkelerine yakın bir oranda 7.4/100.000 olduğu görülmüştür. 

Merkezimizin bulunduğu Diyarbakır ilinde, Karaaslan ve Ükisten’in (104) 1984-

1985 eğitim öğretim yılında Diyarbakır’da rastgele örneklem ile 4065 öğrenciyi 
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tarayarak yaptıkları çalışmada, geçirilmiş ARA oranı %9,1; RKH prevalansı %1,2 

bulunmuştur. Pirinççioğlu ve arkadaşları (105) tarafından 2004 ve 2008 yılları arasını 

kapsayacak şekilde Diyarbakır da yapılan bir çalışmada 255 ARA hastasına denk 

gelen % 4.36 oranında bir prevelans saptanmıştır. Bu oran ülkemizin diğer yerlerine 

göre daha yüksektir. Bu yükseklik, bölgemizdeki ailelerin kalabalık olmalarından 

ötürü barınma olanaklarının kısıtlılığı, yetersiz beslenmeleri ve şehrin yoğun göç alan 

bir il olmasından kaynaklanabilir. Benzer şekilde, çalışmamızda 2012 yılında 

merkezimizde tespit edilen ARA tanılı hasta sayısı 24 iken, yıllar içerisinde sürekli 

bir artış görülmüş ve 2017 yılında bu sayı 47'ye ulaşmıştır. Bu durumu; 

merkezimizin Güneydoğu Anadolu bölgesindeki birçok ile bakan referans merkez 

olması, şehir merkezi nüfusunun giderek artıyor olması ve gelişen ulaşım 

imkanlarının olması ile açıklayabiliriz. 

 Bir çok çalışmada ARA’nın her iki cinsiyette de eşit oranda görüldüğünü 

bildirmiştir. (38, 102, 106, 107). Çalışmamızda sunulan hastaların cinsiyet oranı da 

(erkek/kız 1.05) bu çalışmalarla uyumlu olacak şekilde benzerdi.  

 Streptokokal faranjit ve sonrasında gelişen ARA çoğunlukla 5 ve 15 yaşları 

arasındaki çocuk ve adolesanlarda görülür (99,106,108). Beş yaşın altında ARA 

nadir olarak görülür. Örün ve arkadaşları (102) yaptıkları çalışmada hastaların % 

93’ünün yaşlarını 5 ile 15 arasında bildirmişlerdir. Yukarıda bahsedilen ve hastaların 

ortalama yaşlarını rapor eden çalışmalara benzer şekilde, bizim çalışmamızda da 

ARA tanılı hastaların ortalama yaşları literatür ile uyumluluk göstermekteydi. 

 Çalışmamızda, hastalar yoğunluklu olarak Aralık, Ocak ve Şubat aylarında 

hastaneye başvurmuştur. Bu durum GABHS’ye bağlı faranjitlerin daha çok sonbahar 

ve kış dönemlerinde görülmesinden kaynaklanmaktadır (109). Ayrıca, bazı yayınlar 

ARA’daki mevsimsel farkın üzerine soğuk ve nemli havanın etkisinin olabileceğini 

ve melatonin gibi çeşitli hormonlar, otoantikorlar ve inflamatuar faktörlerin de rol 

alabileceğini belirtmişlerdir (110).  

 Akut romatizmal ateş’in bazı ailelerde fazla görülmesi, ARA’da genetik 

eğilimi düşündürmektedir (111). Yunanistan’da 18 yıllık bir deneyimi içeren ve 

farklı etnik orjinli hastaları barındıran bir çalışmada, hiçbir hastada aile öyküsü 

bulunmamışken, Amerikadaki epidemilerde %59’dan %64’e kadar yüksek oranlarda 

aile öyküsü rapor edilmiştir (97, 111-113). Olguntürk ve arkadaşlarının (38) 
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ülkemizde yapmış oldukları bir çalışmada, her ne kadar istatiksel bir farklılık olmasa 

da, 1980’den 1990 yıllarına doğru gittikçe ailesel prevelansta bir artış olduğu 

gözlenmiştir. Narin ve arkadaşları (103), genetik etkilenme için % 7 oranında aile 

hikayesi saptamışlardır. Çalışmamızda hastaların hastaneye başvurularına 

bakıldığında hem mevsimsel hem de aylar açısından yapılan çalışmalara uyduğu 

görülmüştür. Ayrıca, ARA hastalarının ebeveynlerinin arasında % 40.9 oranında 

akraba evliliği saptanmıştır. Bu yüksek oran, ARA için genetik bir duyarlılığın 

olduğunu gösterici bir bulgu olabilir. 

 Suudi Arabistan da yapılmış olan bir çalışmada, ARA hastalarının % 64’ü 

diğer ülke oranları ile uyumlu olacak şekilde kırsaldaki düşük gelirli ve kalabalık 

nüfuslu ailelerin çocuklarından oluşmaktaydı (114). Bizim çalışmamızda her ne 

kadar kırsal oranı % 47 olsa da, bu çalışmayla uyumlu olacak şekilde hastalarımızın 

çoğu düşük gelirli ve kalabalık aile çocuklarıydı. Bu durum kalabalık ortamda 

yaşamanın, respiratuar enfeksiyonlar için bir predispozan faktör olabileceğinden ve 

medikal bakımın yetersizliğinden kaynaklanabilir. Bunlara ek olarak, çalışmamızda 

aile birey sayısı ile kardit şiddeti arasında pozitif bir korelasyon saptanmıştır. Bu da 

hastaların sosyoekonomik statülerinin, hastalara verilen optimal medikal bakımın 

düşük seviyede olduğunu gösterir niteliktedir. 

 Akut romatizmal ateş hastalarında eklem şikayetleri en fazla olmak üzere 

ateş, çarpıntı ve göğüs ağrısı gibi farklı şikayetler görülebilmektedir. Birçok çalışma 

eklem şikayetlerini en sık şikayet olarak göstermiştir (105, 115, 116). Bu 

çalışmalarla uyumlu olarak bizim çalışmamızda da en fazla görülen şikayet % 50.6 

oranında, eklem ağrısı veya şişliğiydi. Bunu takiben % 19.2 oranında bir minör kriter 

olan ateş ile birlikte eklem şikayeti mevcuttu.  

 Birçok hastalık tablosu ve klinik durum ARA ile karışabilmektedir (39,73). 

Bu çalışmada kliniğimize ARA ön tanısıyla gelen ancak ARA’nın tanı metodları ve 

Jones kriterleri aracılığıyla dışlanmış olduğu hastaların, % 17.6’sı fizyolojik kapak 

yetmezliği, % 13.7’si Juvenil İdiopatik Artrit, % 7.8’si Artralji, % 7.8’i Akut 

Poststreptokokal Reaktif Artrit, % 5.9’u Brusella, % 3.9’u Ailevi Akdeniz Ateşi, % 

3.9’u Septik Artrit, % 2’si Behçet Hastalığı, % 2’si ÜSYE, % 2’si Henoch-Schönlein 

Purpurası olarak değerlendirilmiştir. Bu hastalıklarla ARA’nın karışmasının en 

önemli nedenleri hasta semptomlarındaki benzerlikler ve AFR’lerin yüksek 



 47 

saptanmasıdır. Çalışmamızda ARA hastalarında en sık görülen semptom olan eklem 

şikayetleri benzer oranlarda ARA olmayan hasta grubunda da saptanmıştır (% 50.6 

ve % 54.9). Ayrıca çalışmamızda, ARA tanısı dışlanmış hasta grubunun hastaneye 

başvurmuş olduğu dönem ARA hastalarına benzer şekilde kış aylarıydı. Yukarıda 

bahsedilen hastalıkların çoğu AFR’lerin yüksekliği ile gitmektedirler. Bununla 

birlikte bu hastalıkların bazılarında romatizmal belirleyiciler yüksek olabilmektedir. 

Çalışmamızda, ARA tanılı hastaların 10’unda ANA, 2’sinde RF pozitif saptandı. 

 Majör kriter oranları çeşitli çalışmalarda farklı sıklıklarda bulunmuştur (40, 

70, 97). Bazı çalışmalarda ARA’lı çocuklardaki kardit oranları % 30-45 arasında 

bulunmuşken (96, 117), Hindistan ve Yunanistan’da yapılan iki çalışmada 

literatürdeki oranlardan farklı olarak daha yüksek bir şekilde sırasıyla % 74 ve % 70 

olarak saptanmıştır (97, 118). İtalya’daki bir çalışmanın verilerine göre kardit oranı 

% 48.9 bulunmuş (99). Ülkemizde yapılan çalışmalarda kardit sıklığı literatüre 

kıyasla bir miktar yüksek saptanmıştır. Kardit sıklığını, Narin ve arkadaşları (103) % 

54, Karaaslan ve arkadaşları (106) % 50 oranında göstermişken, Orta Anadolu 

bölgesinde, Örün ve arkadaşları (102) tarafından yapılan çalışmada ise sıklık % 67 

olarak saptanmıştır. Çalışmamızda, en yaygın majör bulgu %94.6 gibi yüksek bir 

oranda kardit olarak bulundu. Bu yüksekliği şu sebeplerle açıklayabiliriz; 

merkezimiz son basamak bir hastane olduğundan kurumumuza çoğunlukla kardit 

tanısı konulup sevk edilen hastaların başvurması, çalışmamızdaki yüksek akrabalık 

oranına bağlı olarak kardit oluşmasındaki genetik predispozisyonun olası etkisi, 

ayrıca çalışmaya sadece kardit olan geçirilmiş ARA hastalarının da dahil edilmesi. 

 Migratuar ve sıklıkla poliartriküler olan artrit, literatürdeki çalışmalarda % 

50-80 oranlarınaki sıklıklarda saptanmıştır (96, 119, 120). Bizim çalışmamızda ikinci 

sıklıkta görülen majör bulgu artritti ve literatür ile uyumlu olarak % 76.5 

bulunmuştur. Daha önce yayınlanmış üç çalışmada monoartriküler artrit oranı % 3.5-

17 ile değişen oranlarda saptanmıştır (40, 121, 122). Aynı şekilde Narin ve 

arkadaşlarının (103) yapmış olduğu çalışmada da bu oran % 8 olarak bulunmuştur. 

Amerikan Kalp Cemiyeti 2015 yılında Jones kriterlerini gözden geçirmiş ve yüksek 

riskli bölgelerde monoartriti bir majör kriter olarak belirlemiştir (8). Yüksek ARA 

insidansının olduğu ülkemizde yapılan çalışmamızda monoartrit oranının % 10.2 

olarak yukarıda bahsedilen çalışmalarla uyumlu olarak bulunması, modifiye Jones 
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kriterlerini destekler niteliktedir. Diğer majör bulgularla ilgili olarak literatürde farklı 

oranlar bulunmaktadır. Giannoulia-Karantana (97), kore sıklığını % 4.5, eritema 

marginatum'u % 1.5 olarak rapor ederken, 1992 ve 2000 yılları arasında 

Hindistandan sunulan bir çalışmada kore sıklığı % 8, subkutan nodül ise % 4.5 olarak 

tespit edilmiştir (70). Carapetis ile Currie ve arkadaşları (40) Avusturya’da eritema 

marginatum ve subkutan nodül'ü % 0.5 sıklığında rapor etmişlerdir. Bizim 

çalışmamızdaki hastalarda kore, eritema marginatum ve subkutan nodül sıklığı 

sırasıyla  % 4.2, % 1.8 ve % 0.6 oranlarında görülmüştür.  Majör bulguların 

kombinasyonları tüm dünyada benzer özellik göstermektedir. Yapılmış olan 

çalışmaların neredeyse tümünde  çalışmamızda da olduğu gibi en sık kardit ve 

poliartrit birlikteliği görülmüştür (11, 17, 123, 124). Ülkemizde Ayana ve 

arakadaşları (125) Çukorova bölgesinde kardit ve artrit birlikteliğini % 58.7 olarak 

saptamışlardır. Çalışmamızda biz bu majör kriter birlikteliğini % 68.7 olarak bulduk. 

 Akut romatizmal ateş tanılı hastaların minör tanı kriterlerleri 

değerlendirildiğinde; artralji % 54.6-81.1, ateş % 25-62, EKG’de PR uzaması % 

15.9-23 ve artmış AFR (ESH ve CRP) % 72-95 oranlarında bildirilmiştir (38, 107, 

126, 127). Revize edilen kriterlere göre poliartralji bir majör kriter olarak 

değerlendirilmektedir (8). Çalışmamızda poliartralji’yi % 67.5 bulduk. Bu oran 

önceki çalışmalarda minör kriter olarak değerlendirilen artralji sıklığı ile uyumluluk 

göstermekteydi. Ateş sıklığını çalışmamızda literatüre benzer şekilde % 30.7 

saptadık. Al qurashi ve arkadaşlarının (114) yaptığı bir çalışmada PR uzaması 

literatürden daha yüksek % 35-40 oranında bulunmuştur. Ayana ve arkadaşları (125) 

birinci derece AV blok oranını % 29.2 bulmuş iken Karaaslan ve arkadaşları (106) 

ise % 40 olarak saptamışlardır. Çalışmamızda ARA tanılı hastaların EKG’lerinde PR 

uzaması oranını % 36.7 saptadık. Bu yüksekliği çalışmamızda kardit oranının fazla 

olması ve kardit gelişmiş olan hastalarda kardit olmayanlara göre EKG’de PR 

uzamasının daha fazla görülmesi ile açıklayabiliriz. Çalışmamızda Artmış AFR oranı 

% 65 olarak saptandı. Bu oran literatüre göre hafifçe daha düşüktü. Ucuz ve kolay bir 

serolojik test olan ve streptokokal enfeksiyonu gösteren yükselmiş ASO antikor 

titresi düzeyleri, farklı ülkelerde % 48.7'den % 79.4'e kadar değişen oranlarda 

saptanmıştır (21). Ukrayna’da yapılan bir çalışmada % 71.8 oranında bulunmuştur 

(128). Çalışmamızda ise % 85.3 oranında yüksek bulunmuştur. Geçirilmiş 
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Streptokokal enfeksiyonun kanıtı olarak pozitif boğaz kültürü % 9'dan % 62.6'ya 

kadar değişecek şekilde literatürde çok farklı oranlarda rapor edilmiştir (18, 21, 129, 

130). Çalışmamızda % 5.3 olarak literatürden farklı olarak daha düşük seviyede 

bulunmuştur. Bunun nedeni olarak; akut tonsillofarenjit sırasında boğaz kültürü 

bakılma oranının düşük olması ve tanı konulduğu esnada kültürde üreme oranının 

düşük olması gösterilebilir. 

 Akut romatizmal ateş hastalarının, romatizmal kalp hastalığına 

progresyonundaki en önemli mekanizma romatizmal ateş rekürrenslerinin olmasıdır 

(131). Bazı faktörlerin rekürrens gelişimi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. 

Profilaksiye uyumun yetersizliği, rekürrens hastalık gelişmesi için predispozan bir 

faktör olarak evrensel bir şekilde tanımlanmıştır (132-136). İlk tanı ARA ve 

rekürrens ARA hastalarını karşılaştırdığımızda; tedaviye uyumsuzluğun rekürrens 

hastalarında daha yüksek olduğunu saptadık. Camara ve arkadaşları (131) tarafından 

yapılan çalışmada rekürrens oranı % 14 olarak bulunmuştur. Çalışmamızda ise bu 

oran % 8.4 olarak saptanmıştır. Camara ve arkadaşlarının (131) çalışmasında 

rekkürrens riski için kalp yetmezliğinin varlığı ve tedavi uyumsuzluğu bağımsız risk 

faktörü olarak bulunmuştur. Ayrıca, Camara ve arkadaşları (137, 138) tarafından 

yapılmış olan farklı çalışmalarda, rekürrens hastalarında mitral tutulumun daha 

şiddetli olduğu gösterilmiştir. Bu çalışmaya benzer şekilde çalışmamızda ilk atak 

hastaları ile kıyaslandığında; tanı esnasındaki MY'nin rekürrens hastalarında daha 

şiddetli olduğu saptanmıştır. İlave olarak da, takip sonundaki ekokardiyografide 

AY'nin rekürrens hastalarında daha fazla olduğu gözlenmiştir. Çalışmamızla benzer 

bir şekilde de Rayamajhi ve arkadaşları (139) AY'yi rekkürrens hastalarında daha 

yüksek oranda bulmuşlardır. Ancak bu çalışma artritin ilk atak hastalarında daha 

fazla olduğunu söylerken, bizim çalışmamız revize majör kriterlerden olan 

monoartritin rekürrens hastalarında anlamlı bir şekilde yüksek olduğunu göstermiştir. 

Ayrıca, çalışmamızda ALT seviyelerini rekürrens grubunda daha yüksek saptadık. 

Antistreptolizin O seviyelerini de beklenecek şekilde ilk atak hastalarında daha 

yüksek bulduk. Alanin aminotransferaz seviyelerinin rekürrens ARA’da daha yüksek 

olması, bu hastalarda kapak tutulumu şiddetinin daha yüksek olmasıyla ilgili olabilir. 

Ancak bu ilişkinin kanıtlanması için benzer çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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 Akut romatizmal ateş çoğunlukla 5-15 yaşları arasındaki çocuk ve 

adölesanlarda görülmektedir (102, 124). Çalışmamızda hastalar 5-18 arasında 

değişen yaşlarla literatürle uyumluluk göstermekteydiler. Hastaların % 64'ü 10-14 

yaşları arasındaydı. Al Eissa ve arkadaşlarının (140) yapmış olduğu çalışmada kardit 

küçük yaştaki hastalarda daha sık görülmüş, artrit ise daha büyük yaştaki çocuk 

hastalarda sık gözlenmiştir. Ayrıca,Al Eissa ve arkadaşları (140) karditin kız 

hastalarda daha fazla görüldüğünü saptamışlardır. Olguntürk (38) çalışmasında 

karditin sıklığında yaş ile bir değişimin olmadığını ve artritin erkek hastalarda hafifçe 

yüksek olmaya eğilimli olduğunu saptamıştır. Ayrıca Sydenham koresinin biraz daha 

ileri yaş ve kız çocuklarda fazla olduğunu bulmuştur (38). Çalışmamızda, yaş 

grupları ve cinsiyetler arasında majör kriterlerin sıklığını karşılaştırdığımızda 

herhangi bir farklılık saptamadık. Bununla birlikte yaş ile çeşitli parametreler 

arasında ilişki saptadık. Yaş arttıkça tutulan eklem sayısının ve eklem şikayeti 

süresinin de arttığını gördük. AY derecesi ile yaş arasında pozitif bir ilişki gördük. 

Bunların aksine, bir minör kriter olan ateş ile yaş arasında negatif bir korelasyon 

belirledik. Bunun gibi yaş ile komplikasyon arasında da negatif bir ilişki saptadık. 

 Çalışmamızda ARA tanılı olgulardaki karditin ağırlık derecesine göre yapılan 

değerlendirmede; % 5.8 hastada karditin olmadığı görülmüştür. Olguların % 

60.8'inde hafif kardit, % 32.5'inde orta ve % 1.2'sinde ise ağır kardit bulunmaktaydı. 

Amerika Birleşik Devletlerin de 1985-1992 yılları arasında yapılan bir çalışmada 

ARA tanılı hastalarda kardit şiddeti oranlarını sırasıyla % 55 hafif, % 25 orta,% 20 

ağır kardit olarak bildirmişlerdir (17). Lübnan da yapılan bir çalışmada da  ağır ve 

orta karditler % 20-30, hafif kardit % 45-55 olarak saptanmıştır (97). Karaaslan ve 

arkadaşları (106) hafif karditi % 83,2, orta karditi % 12, ağır karditi ise % 4,8 

saptamışlardır. Ayana ve arkadaşları (125) karditin şiddeti ile hastaların demografik 

verileri arasında herhangi bir ilişki saptayamamışlardır. Bizim çalışmamızda da, aynı 

evde yaşayan birey sayısı hariç yaş ve cinsiyet gibi diğer parametreler ile karditin 

şiddeti arasında herhangi bir ilişki bulunmamıştır. Ayrıca tedavi uyumunun az 

olduğu hastalarda karditin daha şiddetli olduğu görülmüştür. Daha az gelirli, 

kalabalık nüfuslu ve düşük eğitim seviyeli ailelerde ARA'nın yüksek oranlarda  

görülmesine benzer şekilde, yukarıda bahsedilen ve sosyoekonomik gelişmişliği 

gösterebilecek bu iki durum ile kardit derecesinin ilişkili olması, hem ARA gelişmesi 
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hem de daha şiddetli hastalık oluşmasında sosyodemografik özelliklerin önemini 

ortaya koymaktadır (114). Çalışmamızda tedavi uyumsuzluğu ve kalabalık ailelerde 

yaşamın kardit gelişmesi riskini arttırdığını saptadık. 

 Mitral yetersizliği, anular dilatasyon ve kordal elongasyona sekonder olarak 

gelişen, anormal koaptasyonun neden olduğu bir durumdur (101, 124, 126, 142). 

Mitral yetersizliği en yaygın kardiyak bulgudur ve akut romatizmal kardit'li vakaların 

yaklaşık % 95'inde bulunur (11). Çalışmamızdaki ARA tanılı dokuz olguda kardit 

yoktu. Geri kalan tüm hastalarda ekokardiyografide kapak yetmezliği mevcuttu. 

Mitral yetmezlik literatürde % 25 ve % 96 arasında değişen oranlarda 

görülebilmektedir (101,124,126,142). Ülkemizde yapılmış çalışmalardan Örün ve 

arkadaşları (102) MY sıklığını % 90.4 göstermiştir. Ayana ve arkadaşları (125) % 95 

olarak bulmuştur. Literatüre benzer şekilde, çalışmamızda MY sıklığı % 91.6 

bulunmuştur. Aort kapağı, romatizmal karditte ikinci sıklıkla tutulan kapaktır (143, 

144). Çeşitli çalışmalarda AY % 9 ile % 35 arasında değişen oranlarda görülmüştür 

(38, 107, 126). İtalya da yapılmış olan bir çalışma (99) ARA hastalarında AY 

sıklığını % 17.1 göstermişken, ülkemizde Örün ve arkadaşları (102) % 31.2, Ayana 

ve arkadaşları (125) ise % 42 olarak saptamıştır. Çalışmamızda literatürden biraz 

yüksek olarak AY oranını % 45.8 saptadık. Literatürde izole MY, karditli hastaların 

%50-85'inde, izole AY ise %13-17'sinde bulunmuştur (38, 99, 107, 126). 

Ülkemizdeki bir çalışmanın verilerine göre izole MY % 45, izole AY ise % 5 

oranında bulunmuştur (106). Bizim çalışmamızda bu oranlara benzer şekilde 

sırasıyla, % 51.5 ve % 3.2 bulunmuştur.  

 Akut atak tedavisi sonrasında veya hastaların takibi sırasında kapak 

patolojileri tamamen düzelebilirken, bir kısmında da rezidü yetersizlikler 

görülebilmektedir. Breda ve arkadaşlarının (99) yapmış olduğu çalışmada tedavi 

sonrası takipte, MY oranının % 42.1'den % 22.7'ye, AY oranının ise % 17.1'den % 

4.5'e gerilediği görülmüştür.  Narin ve arakadaşları (103) ise kapak tutulumlu ARA 

hastalarında, bir yılın sonunda mitral kapakta % 51'lik, aortik kapakta ise % 20'lik bir 

düzelmeyi göstermişlerdir. Ayana ve arkadaşları (125) takiple, hafif kapak 

yetmezliği olan hastaların % 32'sinde tamamen düzelme saptarken, %19'unda kapak 

tutulum derecesinin azaldığını saptamışlardır. Orta düzeyde kapak yetmezliği 

olanların ise % 80'inde takipte kapak yetmezliğinin hafiflediğini göstermişlerdir. 
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Ayrıca, aynı çalışmada ağır kapak yetmezliği olan hastaların % 80'inde kapak 

yetmezliğinin hafiflediği görülmüş, ancak tamamen düzelme saptanmamıştır (125). 

Çalışmamızda takip sonunda yapılan ekokardiyografide MY oranının % 91.6’dan % 

85.1'e gerilediği, AY oranının ise % 45.8’den % 42.2'ye düştüğü belirlenmiştir. Her 

ne kadar literatüre kıyasla tedavi sonrası kapak yetmezliği sıklığındaki düzelme oranı 

daha az görünse de, çalışmamızda ikinci derece MY oranı % 20.5'den % 9.1'e 

gerilemiş aynı şekilde bir hastamızda görmüş olduğumuz ağır AY, orta AY 

seviyesine gerilemiştir. Kapak yetmezliklerindeki düzelme veya gerileme oranları 

literatüre göre daha azdır; ancak hastaların daha uzun süreli takiplerinde kapak 

yetmezliğindeki gerilemenin daha fazla olmasını ve bu düzelme oranlarının literatüre 

benzer şekilde artmasını bekliyoruz. 

 

 Çalışmanın Kısıtlılıkları    
 Bu çalışma, retrospektif olduğundan bazı kısıtlılıklara sahiptir. Tıbbi kayıt 

sistemindeki yetersizliklerinden dolayı, hasta verilerinde kayıp ve eksiklik 

olabileceği unutulmamalıdır. Uzun dönem klinik takip ile romatizmal kalp 

hastalığının gösterilememiş olması da çalışmanın kısıtlılıklarındandır. 
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 6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

 6.1. Sonuç      
 Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı 

Çocuk Kardiyoloji polikliniğinde Ocak 2012-Aralık 2017 tarihleri arasında Akut 

Romatizmal Ateş ön tanısı ile başvuran  hastaların retrospektif değerlendirme 

sonuçları şunlardır: 

1. Akut romatizmal ateş hastaların % 51.2’si erkek, % 48.8’i kızdı (E/K: 

1.05). 

2. Çalışmamız, ilerleyen yıllarda ARA tanılı hastalarda artış olduğunu 

göstermiştir. 

3. Akut romatizmal ateş hastaları en sık ocak, şubat ve aralık aylarında 

hastahaneye başvurmuşlardır. 

4. Akut romatizmal ateş tanılı hastaların ebeveynleri arasında yüksek oranda 

akraba evliliği görülmüştür. Ancak bu kontrol grubuyla 

karşılaştırılmamıştır. 

5. Akut romatizmal ateş tanılı hastaların % 43.4’ü Diyarbakır il sınırları 

içinden, % 56.6’sı Güneydoğu Anadolu bölgesinin diğer illerinden 

başvurmuşlardır. 

6. Akut romatizmal ateş tanılı hastaların % 53’ü il merkezlerinden, % 37.4’ü 

ilçe merkezlerinden ve % 9.6’sı da köylerden başvurmuştur. 

7. Akut romatizmal ateş hastalarının başvuru esnasındaki şikayetlerine 

bakıldığında en sık şikayetin eklem ağrısı ve/veya şişliği olduğu 

görülmüştür. 

8. Akut romatizmal ateş tanılı hastaların majör Jones kriterlerine göre 

dağılımı incelendiğinde % 94.6’sında kardit, % 76.5’inde artrit, % 

4.2’sinde sydenham koresi, % 1.8’inde eritema marginatum ve % 

0.6’sında subkutan nodül saptanmıştır. 

9. Akut romatizmal ateş tanılı hastaların minör Jones kriterlerine göre 

dağılımı incelendiğinde % 65’inde AFR pozitifliği, % 36.7’sinde EKG’de 

PR mesafesinde uzama, % 30.7’sinde yüksek ateş görülmüştür. 

Monoartralji hiçbir hastada saptanmamıştır. 
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10. Artmış ASO seviyeleri yüksek sıklıkta görülmüştür. Çalışmamız 

Geçirilmiş streptokokal enfeksiyonun kanıtı olan boğaz kültürü 

pozitifliğini düşük oranda saptamıştır. 

11. Tedavi uyumsuzluğu ve artmış aile birey sayısı ile kardit arasında 

ilişkinin olduğu saptanmıştır. 

12. Akut romatizmal ateş tanılı hastalarda Jones kritertlerinden en sık % 68.7 

kardit-artrit kombinasyonu saptanmıştır. 

13. Poliartrit olan hasta grubunda olmayanlara göre MY ve AY şiddeti daha 

az görülmüştür. 

14. Çalışmamızda yaş ile tutulan eklem sayısı, eklem şikayeti süresi ve AY 

derecesi arasında pozitif  bir ilişki görülürken, yaş ile ateş arasında negatif  

bir ilişki saptanmıştır. 

15. Yeni majör kriterlerden olan monoartrit literatür ile uyumlu oranlarda 

(%10.2) bulunmuştır. 

16. Çalışmamızda % 8.5 oranında rekürrens, % 4 oranında rebaund 

görülmüştür. 

17. Rekürrens ARA tanılı hastalarda ağır MY daha yüksek oranlarda 

bulunmuştur. Ayrıca, takip sonunda AY sıklığı bu hasta grubunda daha 

fazla saptanmıştır. 

18.  Rekürrens ARA tanılı hasta grubunda; ALT seviyeleri, monoartrit sıklığı 

ve kapak tutulum şiddeti daha yüksek görülmüştür. 

19.  Akut romatizmal ateş tanısı konan hastalar ve ARA tanısı dışlanmış olan 

hastalar arasında hastaneye başvuru zamanları, başvuru şikayetleri ve 

artmış AFR sıklığı açısından anlamlı farklılık olmadığı görülmüştür. 

20. Akut romatizmal ateş tanısı almayan hastaların % 49’u erkek, % 51’i 

kızdı (E/K: 0.96). 

21. Akut romatizmal ateş tanısı almayan hastalar en sık aralık ayında 

hastahaneye başvurmuşlardır. 

22. Akut romatizmal ateş tanısı almayan hastaların başvuru esnasındaki 

şikayetlerine bakıldığında en sık şikayetin eklem ağrısı ve/veya şişliği 

olduğu görülmüştür. 
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23. Akut romatizmal ateş tanısı dışlanan hastalarda en sık tanılar sırasıyla 

normal ( sıklıkla ASO yüksekliği nedeniyle danışılan hastalar),  fizyolojik 

kapak yetmezliği ve juvenil idiyopatik artrit olarak saptanmıştır. 

24. Çalışmamıza alınan ve kayıtlarına ulaşılabilen olgular içinde izlem 

süresince ölen olgu olmamıştır. 

 

 6.2. Öneri 
 Akut romatizmal ateş’in ülkemizdeki gerçek insidansını, bölgeler arasındaki 

farklılıkları ve çalışmalardaki eksiklikleri aydınlatmak amacıyla ülke çapında geniş 

katılımlı çalışmaların yapılması gerekmektedir.  ARA sıklığının fazla olması ABHS 

enfeksiyonlarının yetersiz tedavisi ile ilgili olduğunundan gerek bu konuda gerekse 

de rekürenslerin en aza indirilemsi için doğru tedavi verilmesi ve tedavi uyumunun 

artırılması için hasta ve hekimlerin bilinçlendirilmesi gerekmektedir. Ebeveynleri 

arasında akraba evliliği olan ARA hastalarında genetik eğilimin varlığını araştıracak 

ileri çalışmalar yapılabilir.  
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