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GİRİŞ VE AMAÇ 

Akut Romatizmal Ateş (ARA), A grubu beta-hemolitik 

streptokok(AGBHS) infeksiyanlarını takiben ortaya çıkan, 

tekrarlama eğilimi gösteren; eklem, kalp, santral sinir sistemi ve 

derinin tutulumuyla karekterize multisistemik, imflamatuar bir 

hastalıktır.. Romatizmal Kalp Hastalığı (RKH) ise romatizmal 

karditin sekeli olarak tanımlanabilir(l - 6}. 

ARA, 5-30 yaş grubunda görülen kalp hastalıklannın en 

önemli nedeni olduğu gibi, RKH'ı da tüm yaş gruplannda 

kardiyovasküler hastalıkların %25-40'ı oluşturmaktadır(3 ). 

Gerek mortalite gerekse morbidite açısından önemli 

sonuçlan olan ARA'nın etyopatogenezi henüz tanı anlamıyla 

açıklığa kavuşmamıştır Bugün için genel anlamda kabul gören en 

önemli görüş A grubu beta-hemolitik streptokok infeksiyonunun 

tetiklediği otoimmün bir reaksiyon sonucu ortaya çıktığıdır(l - 6} 

Etyopatogenezde konağın immünolajik özelliklerinin 

(selüler ve humoral) önemli olduğu düşünülmüş ve bu konuda 

çok sayıda araştırma yapılmıştır.. Çeşitli çalışmalarda ARA ve 
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RKH'da streptokokkal antijene karşı oluşan selüler yanıt 

araştırılmış ve azalmış hücresel immün yanıt dikkat çekmiştir(7 -

9). 

Ülkemiz gibi gelişmekte olan ülkelerde önemli bir sağlık 

sorunu olan malnutrisyon ve eser element eksikliğinin de 

immünite üzerine olan olumsuz etkileri uzun yıllardır 

bilinmektedir Özellikle çinko eksikliğinin immünite üzerine olan 

etkileri pekçok araştırmaya konu olmuştur (10- 12). 

1992 yılında Hindistan da Gupta( 13) ve arkadaşlarınca 

yapılan bir çalışmada, ARA ve RKH'da aktif ve inaktif dönemde 

ortalama serum çinko düzeyinde ve hücre bağımlı immünitede 

sağlıklı kontrollere göre anlamlı bir düşüklük saptanmış ve serum 

çinko düzeyi ile hücre bağımlı immünite arasında pozitif 

korelasyon olduğu rapor edilmiştir. 1993 'de de Govindaraju(14) 

ve arkadaşları tarafından yapılan bir post mortem çalışmada RKH 

olan olgularda, kontrollere göre plazma ve kardiak doku çinko 

konsantrasyonu anlamlı şekilde düşük saptanmıştır. 

Literatürü taradığımızda ARA-RKH'da çinko ve hücresel 

immünite ilişkisini araştıran başka bir çalışma olmadığını gördük 

ARA ve RKH'da çinko ve hücresel immünite arasında bir ilişki 

olup olmadığını araştırmak amacıyla bu çalışmayı planladık 
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GENEL BİLGİLER 

ARA, AGBHS' ların neden olduğu üst solunum yolu 

infeksiyanlarını takiben ortaya çıkan, tekrarlama eğilimi gösteren; 

kalp, eklem, santal sinir sistemi ve derinin tutulumuyla 

karekterize multi sistemik, imflamatuar bir hastalıktır( 1 - 6) .. 

ARA, kardit-artrit-kore gibi çok sayıda bulgunun birarada 

olduğu klinik bir tablodur.. Bulgular her hastada ayrı ayrı 

görülebileceği gibi birlikte de olabilir.. ARA, akut olgularda 

romatizmal ateşle sinonimdir. inaktif romatizmal ateş terimi ise 

ARA geçirme öyküsü olan, ancak aktif inflamasyon bulgulan 

göstermeyen olgular için kullanılır. RKH da romatizmal karditin 

sekeli olarak tanımlanabilir( 1 - 6).. 

Tarih çe 

ARA, ilk kez XVIL yüzyılda dikkat çekmiş ve Guillaume de 

Baillou tarafından Fransa'da "akut artiküler romatizma" şeklinde 

tanımlanmıştır .. Thomas Sydenham ise koreyi tanımlayan ilk kişi 

olmuştur.. 1761 yılında İtalya'da Morgagni öykülerinde ARA 
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bulunan kişilerin otopsilerinde kalp kapakçıklanndaki 

deformiteleri tanımlamıştır.. 1819'da ise Laennec tarafından 

stetoskopun bulunmasıyla RKH'ı klinik olarak tanımlanmıştır .. 

1886'da Cheadle romatizmal ateş sendromunu tümüyle 

tanımlamıştır. Bu yüzyılın başlarında Aschoff spesifik 

miyokardiyal lezyonu tanımlamış ve bununla daha once 

geçirilmiş üst solunum yolu infeksiyonu arasında bir ilişki 

olabileceğini düşünmüştür(2,3 ). 

Sonraki yıllarda yapılan genış çaplı epidemiyolojik ve 

immünolojik çalışmalarla ARA ve geçirilmiş streptokoksik üst 

solunum yolu infeksiyonu arasındaki bağlantı gösterilmiştir .. 

1950'li ve 1960'lı yılların başlarında ARA ve ARA'nın major 

komplikasyonu olan RKH'nın önemli bir sağlık sorunu olduğu 

hem mortalite hem de morbidite açısından önemli problemler 

doğurduğu anlaşılmıştır.. Ancak ilerleyen yıllarda hastalığın 

sıklığı özellikle penisilin tedavisi nedeniyle A.B.D. ve Batı 

Avrupa ülkelerinde azalırken, geri kalmış ülkelerde hastalık aynı 

sıklıkla devam etmiştir. 1980'1i yılların ortasından itibaren 

ABD..'de sosyoekonomik açıdan orta düzeydeki popülasyonda 

tekrar artan oranda ARA görülmesi tekrar dikkatleri ARA üzerine 

çekmiştir(l - 6,16 - 18). 

5 



Epidemiyoloji 

ARA epidemiyolojisi denince hemen akla AGBHS 

infeksiyonlannın epidemiyolojik özellikleri gelmelidir .. Bilindiği 

üzere ARA, en sıklıkla çocukların AGBHS infeksiyonlanna en 

duyarlı olduğu 5-15 yaş grubunda görülür. Bununla birlikte daha 

büyük yaşlarda da ARA'a duyarlılık, özellikle kapalı ve yakın 

temasın fazla olduğu askeri birlik, öğrenci yurdu gibi ortamlarda 

fazladır. Yine sosyoekonomik güçlükler de ARA'a duyarlılık 

açısından önemli faktörlerdir. Erkek ve kadınlar arasında ARA 

görülme sıklığı açısından fark yoktur.. A grubu beta-hemolitik 

streptokok infeksiyonlarının en sık görüldüğü mevsimler olan 

sonbahar, kış ve erken ilkbahar aylan ARA sıklığının da en fazla 

olduğu aylardır. Çeşitli ırk ve etnik gruplarda ARA sıklığının 

farklı olduğu tanımlanmıştır.. Örneğin Yeni Zelanda'da yaşıyan 

Maori topluluğunda yerli halka göre ARA sıklığının oldukça 

yüksek olduğu tanımlanmıştır. ARA özellikle subtropikal -

tropikal kuşaktaki geri kalmış ve gelişmekte olan ülkelerde sık 

olarak görülmektedir(l - 6).. 

ARA insidansı, Avrupada 1860'lı yıllarda 200/100.000 

dolayında iken, bu yüzyılın başında bu rakam düşmeye başlamış 

ve ı 962 yılında 10/100.000 ve ı 970'li yıllarda da 5/100 000 'e 

gerilemiştir(6).. Bunun tersi olarak, Sri Lanka'da ı978 yılında 
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ARA insidansı 4 7/100 000 olarak tespit edilmiştir(3) .. Gelişmiş 

ülkelerde ARA insidansı düzenli şekilde takip edilmesine karşın, 

geri kalmış ve gelişmekte olan ülkelerden gelen rakamlar son 

derece yetersizdir. Buna rağmen bu ülkelerde de ARA insidansı 

giderek azalma göstermektedir Ülkemizde de gelişmekte olan 

ülkelerin çoğunda olduğu gibi ARA insidansı açısından güvenilir 

rakamlar yoktur.. Kayıt sisteminin düzenli tutulduğu Etimesgut 

bölgesinde 1972-1976 yıllan arasında insidans ortalama 

201100.000 bulunmuştur(l9). 

1980'li yılların ortasından itibaren A.B.D.'de 

sosyoekonomik açıdan orta düzeydeki popülasyonda tekrar artan 

oranda ARA görülmesi dikkatleri yeniden bu hastalık üzerine 

çekmiştir(! ,2,4,6, 16 - 18). 

ARA 5-30 yaş grubunda en sık görülen kalp hastalığı 

nedenidir ve RKH tüm yaş gruplannda görülen kardiyovasküler 

hastalıkların % 25-40'ını oluşturur(3) .. RKH prevalansı da ARA 

insidansındaki düşüşe parelel olarak son yıllarda önemli ölçüde 

azalmıştır RKH prevalansı ARD. 'deki okul çocuklannda her 

1000 kişi için 0.6 , Japonyada aynı yaş grubu çocuklarda her 

1000 kişi için O. 7 olarak hesaplanmıştır Ülkemizde kayıt 

sistemindeki problemler nedeniyle RKH prevalansı konusunda 

kesin bir rakam yoktur. 1970' li yıllarda İmamoğlu'nun(20) 

yaptığı okul taramalarında düşük sosyoekonomik grupta her bin 
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kişi için 1 O. 7, yüksek sosyoekonomik grupta ise her bin kişi için 

226 bulunmuştur. Hem kırsal kesimde hem de kent kesiminde 

toplum geneline dayanan çalışmalar yapılmadığı sürece , RKH'ı 

olan birçok vakanın gözden kaçacağına şüphe yoktur. 

Etyopatogenez 

A grubu beta-hemolitik streptokok infeksiyonu ile ARA 

arasındaki ilişki ilk kez 1931 yılında Collis (İngiltere) ve Cobum 

(AB. D.) tarafından yapılan bakteriyolajik ve epidemiyolojik 

çalışmalarla gösterilmiş, ileriki yıllarda bu ilişkiyi güçlendiren 

daha pekçok immünolojik, bakteriyolojik, epidemiyolojik çalışma 

bunu takip etmiştir(3). Aradan geçen 60 yılı aşkın süredir bu 

ilişki bilinmesine karşın ARA patogenezi tam olarak 

aydınlatılamamıştır. ARA etyopatogeneziyle ilgili çalışmalarda 

birçok önemli nokta tespit edilmiştir(2). 

1.. ARA, streptokok infeksiyonlarının en sık görüldüğü 5-15 

yaşlarda, ortalama 8 yaşlarında sık görülmektedir .. 

2. Streptokoksik tonsillofarenjit ile ARA'nın orataya çıkışı 

arasında ortalama 2-3 haftalık bir latent periyot vardır. 

3.. ARA, streptokoksik tonsillofarenjit geçiren ve tedavi 

edilmeyen olguların% 3'ünde ortaya çıkmaktadır. 

4. ACTH ve kortizona klinik olarak dramatik yanıt alınması 

patogenezde immünolajik faktörleri ön plana çıkarmaktadır .. 
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s. ARA, pnmer olarak mitral kapakta, daha az oranda aoıtik 

kapakta, nadiren de trikuspid ve pulmoner kapakta hasara neden 

olur ARA'lı olguların % 50-60'ında kapak hasan gelişir. 

6. ARA, streptokoksik impetigoyu takiben ortaya çıkmaz .. Burada 

belki de streptokoksik cilt infeksiyonuna karşı oluşan antikor 

yanıtının, tonsillofarenjite karşı oluşan antikor yanıtından zayıf 

olması sorumlu olabilir 

İşte bu ve başka ipuçları üzerinden gidilerek ARA 

etyopatogenezi aydınlatılmaya çalışılmaktadır. Günümüzde çoğu 

araştırmacı, genetik olarak duyarlı bir konakçıda streptokok 

infeksiyonunun başlattığı abartılı humoral ve/veya hücresel 

immün yanıtın ARA patogenezini oluşturduğunu 

belirtmektedir(21). 

Bilindiği üzere AGBHS'lar insanda hastalığa neden olan en 

önemli patojenlerden biridir.. Kızıl, pnömoni, erizipel, selülit, 

sinüzit, otit, sepsis gibi hastalık tablolanna neden olmakla birlikte 

en sık olarak akut farenjit ve piyodermiye neden olurlar.. Bu 

hastalık tablolan dışında ARA ve Akut glomerülonefrit gibi iki 

önemli nonsüpüratİf sekele de neden olurlar. 

Streptokok infeksiyonunun gelişmesinde streptokoklann 

yüzeyel tabakalannın antijenik özelliği ve diğer biyolojik 

özellikleri sorumludur Streptokok hücreleri antijenik özellik 

gösteren birçok tabakadan meydana gelir. Bunlardan en önemlisi 
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en dış tabakada yer alan M proteinidir. M proteini streptokokun 

fagositoza direnmesinde temel rolü oynayan protein olup 80' den 

fazla seratipi saptanmıştır(22).. Bazı seratipler (M tipi 1, 3, 5, 6, 

18, 24) ARA'lı hastalarda diğer seratipiere göre daha sık izole 

edilmiştir. Tip 12 ve 49 gibi bazı streptokok tipleri nefritojenik 

özellik gösterir ve bunlarla oluşan infeksiyandan sonra 

glomerülonefrit gelişme olasılığı yüsektir .. Buna dayanılarak bazı 

AGBHS tiplerinin "romatojenik" ? olabileceği ileri sürülmüş 

ancak bu görüş henüz bir hipotezden ileriye gidememiştir( 4,6). 

Streptokokların romatojenik eğilimini gösteren önemli bir özellik 

de mukoid kolani oluşturmalarıdır. Mukoid kolani oluşturan tip 4 

ve 18 sıklıkla ARA' a neden olmaktadır .. İmpetigoya neden olan 

A grubu streptokok tiplerinin ARA' a neden olmaması da ARA' 

nın ancak belirli streptokok tipleri ile oluştuğunu 

desteklemektedir Kısacası herhangi bir bakteriyel romatojen 

faktör henüz gösterilmiş değildir ve mevcut olup olmadığı daha 

kapsamlı epidemiyolojik çalışmalann sonuçlanna göre belli 

o lacaktır( 6). 

A grubu beta-hemolitik streptokoklann vurgulanması 

gereken bir özelliği de infeksiyon sırasında çok sayıda 

ekstraselüler ürünün serbestleşmesidir. Streptolizin O, pirojenik 

ekzotoksin A, streptolizin S, deoksiribonükleaz B ve 

hiyalüronidaz gibi ekstraselüler ürünlerden bazılan doğrudan 
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dokulara toksik etki yapabilmektedir. Ancak bu ekstraselüler 

ürünlerin ARA patogenezinde herhangi bir role sahip oldukları 

kanıtlanmamıştır .. 

ARA patogeneziyle ilgili çalışmalann diğer önemli bir 

kısmını konak yani insan organizması ile ilgili çalışmalar 

oluşturur. Bazı hayvan türleri AGBHS infeksiyonuna karşı 

duyarlı olmasına karşın, bu infeksiyonunun nonsüpüratİf bir 

sekeli olan ARA için mevcut bir hayvan modeli yoktur. Bu 

hastalığın sadece insanlarda görülmesinin nedeni 

bilinmemektedir .. ARA'nın küçük yaştaki çocuklarda hemen hiç 

görülmemesi, hastalığın tekrarlayan streptokok 

infeksiyanlarından sonra geliştiğini düşündürmektedir.. Yine 

ARA olgulannda streptokok antikarlarının , basit streptokok 

infeksiyonlu olgulara oranla daha yüksek düzeyde olması bu 

görüşü destekler şekildedir.. Streptokoksik farenjit geçiren 

olguların ancak% 3'ünde ARA gelişmektedir. Bu durum ARA'a 

genetik yatkınlık konusunu gündeme getirmektedir. Tek ve çift 

yumurta ikizlerinde ARA olgulannın incelenmesiyle tek yumurta 

ikizlerinden birinde ARA geliştiğinde diğerinde de gelişme 

olasılığının çok yüksek olduğu gösterilmiştir(6) .. 

Bazı kişilerde streptokok infeksiyanlarına karşı anormal 

immün yanıt oluşması ve ARA gelişmesi açısından genetik bir 

yatkınlık olabileceği ileri sürülmüştür .. Ancak bu anormal yanıtın 
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kesin mekanizması ve genetik yatkınlık durumu tam olarak 

kanıtlanamamıştır Bazı araştırmacılar HLA klas I antijenleri ile 

ARA arasında ilişki olduğunu ileri sürmelerine karşın yapılan 

çalışmalarda bu hipotez kanıtlanamamıştır.. Ancak değişik klas II 

antijenleri ile ARA arsında istatistiksel açıdan anlamlı ilişki 

bulunduğunu gösteren çok sayıda çalışma vardır(23- 28) .. 

Yine son yıllarda yapılan bazı çalışmalarda, bir B lenfosit 

alloantijeninin(D8117) romatizmal yatkınlığa eşlik ettiği ileri 

sürülmüştür(29,30) .. 

Romatizmal hastalıklarda iltihabi hücrelerin dokuda 

toplanmalarının (kemotaksis) patogenezde önemli olduğuna 

inanılınaktadır İltihabi hücrelerin herhangi bir yerde kontrolsüz 

bir şekilde toplanmaları, bu hücrelerin saldığı aktif moleküllerden 

(lizozim, süperoksit, hidrojen peroksit gibi .. ) dolayı aşırı iltihabi 

reaksiyona neden olurlar. Naik(31) ve arkadaşlannın yaptığı bir 

çalışmada ARA ve RKH olgulannda nötrofil kemtaksisi normal 

bulunmuştur Aynı çalışmada fagositoz, aktif karditli ve 

remüsyonda RKH'lı olgularda azalmış, opsonik aktivite ise hem 

ARA hem de RKH'lı olgularda düşük bulunmuştur.. Ertuğ (32,33) 

ve arkadaşlarınca yapılan çalışmalarda ise ARA'da aktif dönemde 

nötrofil kemotaksisi kontrollere oranla yüksek bulunmuştur. 

Nötrofil kemotaksisindeki bu artış, genel iltihabi reaksiyonun 

(lenfositlerden salınan kemotaktik faktörler, kompleman 
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sisteminin aktivasyonu sonucu C5a açığa çıkması gibi ..... ) bir 

sonucu olabilir.. Yine yakın zamanlarda yapılan çalışmalarda 

gerek ağır streptokok infeksiyanlarında Tümör Nekrozis 

Faktör(TNF) ve IL-1 düzeylerinin artmış olması, gerekse RKH'ı 

olan olgularda IL-2 düzeyinin yüksek bulunması bu hastalıklarda 

doku zedelenmesinin ve imflamasyonun oluşumunda sitokinlerin 

rolünü de akla getirmektedir(34,35). 

Konağın immünolajik özellikleri ARA oluşması açısından 

oldukça önemlidir .. ARA gelişimini açıklamak için pekçok teori 

ortaya atılmıştır Bu teorileri başlıca 3 grupta toplamak 

mümkündür(4): 

l.Kalp ve kapakçıkların streptokoklarla direkt infeksiyonu; 

2 .. Streptokoklann ekstraselüler toksinlerinin miyokard, kalp 

kapakçıklan, sinovium ve santral sinir sisteminde toksik etkileri; 

3 .Anormal immün yanıt 

Kalp ve kalp kapakçıklannın streptokokla direkt 

infeksiyonu yapılan postmortem çalışmalarla ve ARA oluştuktan 

sonra verilen yüksek doz Penisilin tedavisine yanıt alınamaması 

gibi bulgularla desteklenmemiştiL Streptokoklann ekstraselüler 

toksinlerinin hedef organlarda yapabileceği söylenen toksik etki 

henüz gösterilememiştir. Hala en popüler hipotez anormal 

immün yanıt hipotezidir. Streptokok infeksiyonuyla ARA ortaya 

çıkışı arasında 1-3 haftalık latent dönem oluşu da bu görüşü 
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desteklemektedir.. A grubu beta-hemolitik streptokoklar çok 

kompleks mikroorganizmalar olup, içerdikleri çok sayıda somatik 

ve ekstraselüler antijenlerle immün sistemi uyararak, sonuçta 

ARA' ı oluşturacak immün yanıtı başlatırlar(l ,2,4,6,21 ,22 ).. Bu 

teori ileriki yıllarda fiuklı bireylerde streptokok antijenlerine 

kantitatif olarak farklı yanıt oluşması gözlemiyle desteklenmiştir. 

İki antijen için oluşan anormal immün yanıt gösterilmiştir. Bu 

antijenlerden birincisi A grubu beta-hemolitik streptokoklann 

grup spesifik, polisakkarid yapıdaki hücre duvarındadır ve insan 

ile sığır kalp kapakçıklarında bulunan glikoproteine antijenik 

olarak benzerlik göstermesi dikkat çekmiştir. İkinci antijen ise 

Çapraz reaksiyon veren antijen olarak bilinen hücre duvarı veya 

membranında yer alan antijendir .. ARA'lı hastaların serumlarında 

bu iki antijene karşı antikorların (Heart Reactive Antibody) 

gösterilmesi ARA'daki miyokardit tablosunun sarkolemma 

membranına karşı oluşan anormal veya otoimmün yanıt sonucu 

ortaya çıktığını düşündüımüştür( 4,6,22). Bununla birlikte 

romatizmal karditi olmayan, komplike olmayan farenjitli 

olgularda da aynı antikorların gösterilmesi bu konuda soru 

işaretleri doğurmuştur .. 
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Patoloji 

ARA'daki patolojik değişiklikler tutulum yerine göre, kalp, 

eklem, santral sinir sistemi, cilt ve cilt altında inflamatuar 

lezyonlar şeklinde ortaya çıkabilmektedir Cilt bulgulan 

genellikle küçük çaplı damarlarda gelişen vaskülit sonucu ortaya 

çıkmaktadır. Ciltaltı nodüller ise, mikroskopik olarak santral 

fıbrinoid nekrozu çevreleyen epitelyal ve mononükleer 

hücrelerden oluşmaktadır. ARA'da kardiyak tutulum olguların 

yaklaşık % 50' den fazlasında ilk atakta görülmektedir.. Kardiyak 

tutulum, endokardit - miyokardit - perikardit - pankardit şeklinde 

olabilir(36). 

Romatizmal kardirteki histolojik bulgular nonspesifiktir. 

Aynca histolojik bulgularla klinik bulguların şiddeti arasında 

korelasyon yoktur. Erken evrelerde kardiak dilatasyon varken 

histolojik değişiklikler minimaldir. İmflamatuar reaksiyon 

ilerledikçe eksüdatif ve proliferatif değişiklikler beliginleşir. Bu 

evrede dokudaki ödematöz değişikliklerin yanısıra, lenfosit, 

plazma ve az sayıda granülasit infıltrasyonu dikkat çeker. Bu 

arada zeminde fıbrinoid ve eozinofilik granüler materyal dikkat 

çeker Hastalığın patognomonik lezyonu avasküler fıbrinoid bir 

yapıyı çevreleyen, büyük geniş ve bazofılik stoplazmalı, 

multinükleer hücrelerden oluşan Aschoff cisimciğidir.. Aschoff 

cisimciği miyokardın herhangi bir yerinde bulunabildiği gibi en 
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sık sol atrium appendiksinde görülür.. Endokardit mural endokardı 

etkilediği gibi kapak dokularını da etkiler. Kapak dokusunda 

imflamasyon gelişimiyle birlikte kapak yetersizliği ortaya çıkar .. 

Histolojik olarak, kapak dokusunda ve karda tendinealarda ödem 

ve selüler infiltrasyon görülür.. Romatizmal endokarditte sol 

atriumda, mitral kapağın arka yaprağının üzerindeki endokardda 

kahnlaşma olması da karekteristiktir(Mc Callum yaması).. 

Etkilenen kapaklardaki hiyalin dejenerasyon kapak kenarlannda 

venü formasyonuna neden olur.. Olay devam ettikçe, kapakta 

fibrozis ve kalsifıkasyon oluşur. Pankarditli hastalarda tüm 

bunlara bir de perikardit eklenir.. Perikardiyal boşlukta fıbrinöz 

eksudasyonla karekterizedir.. Eksüdasyonun miktarı değişkendir. 

Perikardit gibi artritte de esas olay serözittir.. Fibrinoid 

dejenerasyon dikkat çeker.. Kıkudak ve kemik doku olaya 

katılmaz. Sydenham koresinin de temel olarak bir vaskülit sorası 

gelişen santral sınır sistemi bulgusu olduğu 

belirtilmektedir( 1,2 ,3,36) .. 
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KLİNİK BULGULAR VE TANI 

ARA için, tek başına tanı koyduracak spesifik ne bir klinik 

bulgu ne de bir laboratuar bulgusu vardır. Tanı için ilk kez 1944 

yılında Dr.TDuckett Jones tarafından bir dizi kriter ortaya 

konmuş ve bunlar daha sonra "Jones Kriterleri" olarak anılmaya 

başlanmıştır .. Bu kriterler önemlerine göre major ve minör olarak 

ayrılmış, iki major kriter ve ya I major + 2 minör kriter tanıyı 

büyük olasılıkla düşündüımekteydi. Bu kriterler Amerikan Kalp 

Birliği tarafından iki kez yeniden gözden geçirilmiş ve 

düzenlenmiştir .. 1956 yılında yapılan ilk değerlendirmede aıtralji, 

ARA dışında pekçok hastalıkta görülmesinden dolayı, major 

kriterler arasından çıkarılarak minör kriterler arasına alınmış; 

ayrıca önceden geçirilmiş streptokok infeksiyonuna ait kanıtlar 

bulunması minör kriterler arasına dahil edilmiştir. 1965 yılında 

yapılan ikinci değişiklikle, önceden geçirilmiş streptokok 

infeksiyonuna ait kanıtlar bulunması 2 major ve ya 1 major + 2 

minör kritere ek olarak tanı için mutlaka gerekli bir koşul sayıldı. 

Tek belirtinin yalnızca kore olduğu vakalar ve ilk defa hastalık 

başladıktan aylar sonra muayene edilebilmiş olan kardit 

vakalarında böyle bir koşul aranmadı. Amerikan Kalp Birliği, 

1982 yılında Jones kriterlerini tekrar gözden geçirdi ancak major 

ve minör kriterler ile önceden streptokok infeksiyonu 

geçirildiğine dair kanıtların bulunma zorunluluğu değiştirilmedi. 
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1988 yılında toplanan WHO çalışma grubu, tanı için daha önce 

geçirilmiş streptokok infeksiyonuna ait kanıtların bulunmasının 

kesin şart olduğunu, artraljinin minör kritreler arasında 

sayılmasının uygun olduğunu belirtmiştir (Tablo 1 ).. Çalışma 

grubu, özellikle gelişmekte olan ülkelerde olmak üzere birçok 

hastanın ilk defa aktif romatizmal kardit belirtileriyle 

görülmesinin, buna karşın klinik, anamnez ve laboratuar 

bilgilerinin yeterli desteği sağlamamasının sık karşılaşılan bir 

durum olduğunu saptamıştır. Bu nedenle tek belirtinin aktifkardit 

olduğu vakalarda kullanılmak üzere sinsi veya geç dönemde 

başlayan kardit şeklinde bir kategorinin eklenmesi uygun 

görüldü( 6).. 

Major belirtiler 

* Kardit 

* Poliartrit 

* Eritema marginatum 

*Kore 

* Subkütan nodüller 

Artı 

Min ör belirtiler 

*Ateş 

* Artralji 

* Geçirilmiş ARA 

*Akut faz reaktanlannda (sedirn, 

CRP) yükselme 

* EKG'de PR aralığının uzaması 

Geçirilmiş AGBHS infeksiyonuna ait kanıtlar( kültür, hızlı an~jen, ASO ve 

diğer antikorlarda yükselme, yakınlarda geçirilmiş kızıl) 

Tablo 1 Gözden geçirilmiş ve Dünya Sağlık Örgütü önerileri eklenmiş 

Jones Kriterieri 
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Aşağıda belirtilen üç hasta kategorisinde ise ARA tanısı, iki 

major veya bir major + iki minör kriter olmaksızın da konulabilir .. 

Yine kore ve sinsi veya geç dönemde başalyan karditte geçirilmiş 

streptokok infeksiyonuna ait kanıtlar aranmayabilir .. 

1. Kore: Koreye neden olan çok sayıdaki sendromun ve 

koreiform hareketlere neden olabilen lupus gibi hastalıkların 

dışlanması gereklidir .. 

2 Sinsi veya geç dönemde başlayan kardit: Bu hastaların 

anamnezlerinde belli belirsiz bir ARA öyküsü olabilir. Olgular 

genellikle son birkaç ay içinde ortaya çıkan konstitüsyonel 

semptomlara ek olarak genellikle kalp yetmezliği bulgulanyla 

karşımıza gelirler. 

3 .. Romatizma nüksü: Yerleşmiş bir romatizmal kalp 

hastalığı olan, salisilat ve ya steroid gibi antiimflamatuar ilaçlan 

en az iki aydan beri kullanmayan olgularda, önceden geçirilmiş 

streptokok infeksiyonuna ait kanıtların varlığında tek bir major 

kriterin ortaya çıkması, ateş yükselmesi, artralji ortaya çıkması, 

akut faz reaktanlannın yükselmesi nüks tanısını koydurur .. 

Major Kriterler 

Kardit: ARA'nın en önemli kriterlerinden olup,olgulann 

yaklaşık % 40-80'de görülür. Perikardit, miyokardit, endokardit 
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ve ya pankardit şeklinde karşımıza gelebilir, Kardit özellikle 

kalpte oluşturabileceği kronik değişiklikler ve sekeller açısından 

büyük önem taşır.. Sık olarak valvüler yetersizlik şeklinde bulgu 

verir En sık mitral kapak tutulumuna rastlanmaktadır. Mitral ve 

aortik kapağın birlikte tutulumu da sık görülmektedir Akut 

devrede valvüler yetmezlik ön planda iken, kronik evrede ise skar 

oluşumu ve kalsifikasyonlar sonucu valvüler stenoz gelişir. 

Kardit tablosunun ağırlığı olgudan olguya değişmekte kimi 

olgularda hafif bulgularla seyrederken, kimi olgularda ağır kalp 

yetmezliği tablosuna neden olabilmektedir. 

Poliartrit: Olguların büyük çoğunluğunda görülen ve tanısal 

kanşıklıklara neden olabilen bir kriterdiL Karekteristik olarak 

diz, dirsek, kalça, el ve ayak bileği gibi büyük eklemleri tutan, 
' 

gezici özelliği olan, simetrik olmayan, şişlik-kızanklık-lokal ısı 

artışı-hassasiyet gibi imflamasyon bulgulan gösteren, 

antiimflamatuar tedaviyle 12-24 saat içinde gerileyebilen, sekel 

bırakmaksızın düzelen bir bulgudur. 

Eritema Marginatum: ARA'lı olguların çok az bir 

bölümünde, özellikle hastalığın erken evrelerinde gövde üzerinde 

görülen, kaşıntılı olmayan, pembe renkli, kenarlan belirgin, ortası 

soluk, 1-3 cm çapında, yama şeklinde döküntülerdir. Genellikle 

karditi olan hastalarda görülmektedir. Sıcak banyo sonrası 
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lezyonlar belirginleştiği gibi, banyo sonrası ilk defa ortaya 

çıkabilir .. 

Subkutan Nodüller: Çok nadir olarak görülen, özellikle 

şiddetli kardit bulguları gösteren olgularda görülen bir bulgudur 

Karekteristik olarak ekstremitelerin ekstensör yüzlerinde ve diz, 

dirsek gibi ekiemierin üzerine yerleşen, bezelye tanesi 

büyüklüğünde, imflamasyon bulgusu göstermeyen nodüllerdir. 

Sydenham Koresi: ARA'nın en önemli bulgularından bir 

tanesi olup, diğer bulgulardan çok daha sonra ortaya çıkar.. 

Preadelesan kız çocuklannda sık görülür. Streptokoksik 

tonsillofarenjit tablosuyla kore ortaya çıkışı arasmda aylarca 

süren bir latent peryot vardır. Kore, önce olgularda küçük 

sakarlıklar şeklinde başlayıp, okul çocuklannda giderek el 
' 

yazısında bozulma, emosyonel labilite şeklinde bulgu verir.. 

Stress, koreik hareketlerin artışına neden olur. Hareketler uykuda 

kaybolur. Giderek koreik hareketler belirginleşir. Kore dört 

eksteremiteyi de etkileyebileceği gibi, unilateral de olabilir. 

Haftalar, aylar içinde kaybolmakta, tekrarlayabilmektedir. 

Minör Kriterler: 

ARA açısından, minör kriterler çok daha az spesifik 

olmasına karşın, tanının desteklenmesi açısından oldukça değerli 

kriterlerdiL Minör bulgu olarak kabul edilen ateş, genellikle 

21 



38,5°-39°C arasında olup, 39,5°-40°C' e varan vücut ısısı diğer 

ateş nedenleri açısından uyarıcı olmalıdır.. Diğer bir minör kriter 

olan artralji ise, ekiemierde kızanklık, şişlik, lokal ısı artışı gibi 

imflamasyon bulgulan olmaksızın eklem hareketelerinde ortaya 

çıkan rahatsızlığı ifade eder Tipik artrit semptomları olan 

olgularda ise artralji minör bulgu olarak alınamaz. Akut faz 

reaktanlanndan sedimantasyon ve CRP yükselmesi de önemli bir 

min ör kriter olarak karşımıza gelmektedir.. Yine EKG'de PR 

intervalinde uzama da minör kriterler içinde yer almaktadır. 

Ancak kardit major bulgu olarak mevcut olduğu zaman PR 

uzaması minör bulgu sayılamaz. 

Geçirilmiş AGBHS İnfeksiyonun Kanıtları: 

Geçirilmiş AGBHS infeksiyonu ya(+) boğqz kültürüyle ya 

da antistreptolizin O (ASO), antideoksiribonükleaz B (anti­

DNAase B), antihiyalüronidaz (AH) gibi yükselmiş streptokok 

antikarlarının gösterilmesiyle kanıtlanır .. 
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Çinko, büyüyen ve gelişen bir organizma için esansiyel bir 

olarak uzun zamandır bilinmektedir.. Çinko biyolojik 

en çok kullanılan metallerden bir tanesi olup, 

hayvanlarda, bitkilerde ve mikroorganizmalarda 

için bu elemente gereksinim duyan 300' den fazla 

.. ..,.,, .. idiantifıye edilmiştir(1.5,37).. 

Yine son 30 yıl içinde yapılan çalışmalard~ çinkonun çok 

proteinin yapısına girdiği saptanmıştır.. Bu noktada 

çok sayıda enzim ve proteinin yapısında yer alarak 

karbonhidrat ve yağ ve nükleik asit metabolizmalannda, 

hücresel hem de humoral immün cevaplan kapsayan çeşitli 

'""''uulik olaylarda aktif olarak rol oynadığı görülmektedir(37 -

. Çinko eksikliği insanlarda ilk kez I 963 yılında Prasad( 40) 

tarafından, mayalanmamış ekmek ve bakla yiyen, 

besinlerden mahrum, fıtik asitten zengin gıdalarla 

I:<Sll~nem bir popülasyonda tanımlanmıştır .. Bu olgularda büyüme 

·"'~''"'"' geriliği, hipogonadizm, anemi, hepatosplenomegali en 
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dikkat çeken bulgulardı.. Benzeri durumun Türkiye'de çocukluk 

yaş grubu olgularında da bulunduğu ilk kez Tayanç, daha sonraki 

yıllarda da Say( 41) ve arkadaşlarınca ileri sürülmüş, Çavdar( 42) 

ve arkadaşlarınca çinkonun bu tablodaki yeri daha sonra 

kanıtlanmıştır.. 

Çinko eksikliği insanlarda, hayvanlarda, bitkilerde ve 

mikroorganizmalarda çok geniş bir spektrum oluşturacak farklı 

sonuçlar doğurur.. Ancak en önemli ortak sonuç ise çinko 

eksikliğinin hücresel düzeyde özellikle de hücre bölünmesini ve 

farklılaşmasını etkileyerek büyüme gelişme yetersizliğine neden 

olmasıdır.. Birçok araştırmacı çinkonun hücre bölünmesi ve 

gelişmesindeki rolünü anlamak için büyük çabalar sarfetmiş ve 

sonuçta çinko eksikliğinin kromatin kompozisyonunda, yapısında 
' 

ve replikasyonla transkripsiyondan sorumlu enzimierin 

fonksiyonunda yetersizlik doğurduğunu göstermiştir(15,37) .. 

insanda günlük çinko gereksinimi yaşa, büyüme devresine 

ve barsak - safra kesesi - pancreas - böbrek - deri yoluyla kayıba 

bağlı olarak değişiklik göstermektedir. insanda 1 .. ayda yaklaşık 

0,8mg /gün olan çinko gereksinimi, 4-12 aylarda 0,5mg/gün' e 

kadar düşmektedir 1- I O yaş arasında ise giderek artarak 5-

1 O mg/ gün' e yükselmektedirYetişkinde ise ortalama gereksinim 

10-15mg/gün olup, gebelikte bu miktar 20-25mg/gün' e 

yükselmektedir(l5) Çinko, proteinden zengin gıdalarda özellikle 
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et, balık, yumurta ve süt ürünlerinde bol miktarda 

bulunmaktadır( 43). Çinko emilimi jejunum ve ileumda pasif 

diffıizyonla olup, glukoz emilime yardımcı olurken kalsiyum ve 

fitik asit gibi bazı maddeler de emilimi engellerler Emilim pasif 

diffüzyonla gerçekleştiği için, gereksinime göre artar, azalır. 

Plazmadaki çinkonun %70'i albümine, %30'u alfa-2 

makroglobüline bağlanarak taşınır. Karaciğer, çinko 

metabolizmasında çok önemli bir rol oynar.. Gastrointestinal 

sistemden emilerek dolaşıma geçen ve ya venöz sistemden infüze 

edilen çinko yaklaşık 3 saat içinde dolaşımdan temizlenir. 

Karaciğer burada diğer dokular için bir transfer ve dağıtım 

merkezi olarak çalışır. Çinko ekskresyonu da gastrointestinal ve 

unner sistemden olmaktadır. Pankreatik sıvılarla günde 2-Smg, 
' 

urıner yolla ençok proksimal tubuluslardan olmak üzere 0,5-

0,8mg, ter yoluyla 0,5-0,6mg' lık kayıp olur .. Vücutta çinko en 

fazla retinada olmak üzere, karaciğer, böbrek ve kaslarda önemli 

miktarlarda bulunmaktadır .. 

Serum çinko içeriği çocukluk yaş grubunda 64-1 18ı..ıg/dl 

dolayında olup( 4 ), bu içerik yaş, seks, gebelik gibi bazı faktörlere 

bağlı olarak değişir. Aynca serum çinko düzeyi sirkadian bir ritm 

gösterir ve sabah saatlerinde, öğleden sonraya göre yüksek 

olduğu görülür .. Serum, çinko içeriği sık olarak analize edilen bir 

VÜcut sıvısı olup, pekçok hastalığın akut fazında serum çinko 
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içeriğinde düşüklük tespit edilebilir .. Bu düşüklük de akut fazda 

salgılanan ACTH ve kortizolün etkisiyle karaciğerde çinko 

tutulumunun indüklenmesi sonucu ortaya çıkar. Bu olgularda 

yaklaşık 48 saat içinde serum çinko düzeyi kısmen normale 

döner. Bu etki ilk gözlendiğinde ve daha sonra 

glukokortikoidlerden bağımsız olarak interlökin- ı (IL- ı )'e bağlı 

olarak da ortaya çıktığının saptanması oldukça şaşırtıcı 

olmuştur( 44 - 46) .. IL- ı gibi, interlökin-6 (IL-6) da karaciğerde 

metallothionein yapımının uyarılmasıyla karaciğerde tutulurnun 

artması sonucu plazma çinko düzeyinde düşüklüğe neden 

olmaktadır(45,47).. Çoğu çinko eksikliği olgusunda genellikle 

serum çinko düzeyinde azalma olmakla birlikte, bazı olgularda 

serum çinko düzeyi normal sınırlardadır(ı5). 

ÇİNKO VE İMMÜNİTE 

Çinko, immün sistemin normal fonksiyonu için esansiyel 

olan bir eser elementtir(48). Çinko eksikliği sendromunun 

immünolojik bulgulanyla ilgili pekçok deneysel model 

geliştirilmiştir T hücre sistemindeki değişiklikler en çok dikkati 

çeken bulgulardır. Çoğu deney hayvanlarında yapılan bu 

araştırmalarda çinko eksikliğinde timusta şiddetli involüsyon, 

medülla ve kortekste atrofi ile epiteloid hücrelerin arttığı, timik 

hormon düzeyinin düştüğü gösterilmiştir( 49 ,.50).. Lenf 
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düğümlerinde timusa bağımlı bölgelerde hücre azalması, dalakta 

T lenfasit sayı ve oranında azalma, T hücre mitojen cevaplarında 

azalma, E rozet yüzdesinde azalma, yardımcı T hücre 

fonksiyonunda azalma, NK hücre fonksiyonunda azalma olduğu 

da gösterilmiştir(51) .. 

Uzun yıllar çinko eksikliğinde yalnızca T hücre 

etkilerriminin olduğu ileri sürülmüş ancak son yıllarda bazı 

araştırmacılar çinkonun farklı mitojenlerle proliferatif 

reaksiyonların uyarılanlmasında etkin rol oynayarak, humoral ve 

hücresel immünitedeki önemini göstermişlerdir(52,53). Singh(54) 

ve arkadaşlan farelerde çinkonun immun fonksiyonlar ve 

infeksiyonlara karşı konakçı rezİstansı konusundaki etkilerini 

araştırmışlar ve çinkonun hücresel immüniteyi v~ infeksiyonlara 

karşı konak rezİstansını artırdığını göstermişlerdir.. insanda ise, 

Pekarek(l O) ve arkadaşlan akkiz çinko eksikliği sırasında 

anormal hücresel immün yanıt olduğunu ileri sürmüşler, 

All en( ll) ve arkadaşlan ise total parenteral beslenme uygulanımı 

sırasında şiddetli çinko eksikliği gelişen 2 olguda reversıbl T 

lenfasit disfonksiyonu geliştiğini saptamışlardiL Daha sonralan 

Duchateau(55) ve arkadaşları çinko eksikliğinde, dolaşımdaki T 

lenfasit sayısında azalma, ppd - candida - streptodornaz gibi 

antijenlere karşı oluşan kutanöz geç aşırı duyarlılık 

reaksiyonlarında cevapsızlık (anerji) şeklinde önemli 
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olduğunu ve bu etkilerin çinko verilmesini takiben 

'Zv, .... ,,--- gözlemişlerdir Yine Prasad(56) ve arkadaşları çinko 

olan insanlarda deri testlerine anerji, lenfasitlerde 

'"'"'" uyarıya azalmış proliferatif yanıt, CD4+ T hücrelerinde 

NK hücrelerinin aktivitesinde azalma, IL-2 yapımında 

serum thymulin aktivitesinde azalma olduğunu ve bu 

de çinko verilmesini takiben düzeldiğini rapor 

Özellikle de çinko ile sitokinler arasındaki ilişki son yıllarda 

çekmiş ve bu konuda pekçok çalışma yapılınıştır 

7) ve arkadaşları çinko eksikliği olan ratlarda özellikle 

· + hücre etkilenimi(azalması) birlikte, CD4+ hücrelerden 

IL-2 yapımında da azalma olduğunu ileri sürmüşlerdir .. 
' 

.ıa."'a.' ~ 8) ve arkadaşları da invitro koşullarda çinkonun IL--2 

artırarak, T hücre proliferasyonuna neden olduğunu 

tenmi:~lerdi"[r. Günümüzde IL-2'nin aktive T lenfositlerinin, 

helper, süppressör fonksiyonlar açısından klonal 

ıçın mutlak gerekli bir sitokin olduğu 

11meınedır( 34 ).. 
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MALNUTRİSYON VE ÇİNKO EKSİKLİGİ 

Ülkemiz gibi gelişmekte olan ülkelerde önemli bir sağlık sorunu 

olan malnutrisyon ve eser element eksikliğinin immünite üzerine 

olan olumsuz etkileri uzun yıllardır bilinmektedir .. Özellikle de 

çinko eksikliğinin immünite üzerine olan etkileri pekçok 

araştırmaya konu olmuştur (10 - 13, 48 - 54) .. Bilindiği üzere 

çinko, bakır ve demir insanlarda ve deney hayvanlannda 

immünite açısından en önemli eser elementlerdir(59). Bu 

elementlerden herhangi birinin veya birkaçının eksikliği 

infeksiyöz hastalıklara karşı immün defansı bozmaktadır .. 

Protein enerji malnutrisyonunda başta çinko olmak üzere 

pekçok eser element eksikliğine bağlı olarak konakçının immün 

defans mekanizmalan özellikle de hücresel immünitesi 

etkilenmektedir(50) .. 

Son yıllarda ülkemizde yapılan yoğun toprak ve bitki 

analizleri, topraklann ve bitkilerin çok düşük düzeyde çinko 

içerdiğini ortaya koymaktadır(60) .. Özellikle de çinko eksikliği 

problemi Türkiyenin buğday üretiminin yaklaşık yarısının 

gerçekleştirildiği orta Anadolu bölgesinde daha çarpıcı 

boyutlarda ortaya çıkmaktadır.. Dolayısıyla gerek ülkemizin 

sosyoekonomik şartları, gerek beslenme durumu gerekse besin 

maddelerinin yetersiz çinko içerikleri çinko eksikliği sendromuna 

zemin hazırlamaktadır.. 
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HASTALAR VE YÖNTEM 

Çalışma, Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı 

ve Hastalıklan Anabilim Dalı, F izyoloji Anabilim Dalı ve 

immünoloji Bilim Dalında Aralık ı994- Temmuz ı995 tarihleri 

arasında yapıldı.. Çalışmaya, kardit tablosu olan toplam ı O ARA'lı 

hasta (5 kız, 5 erkek) ve bunlara yaş olarak uyumlu ı O sağlıklı 

çocuk ( 6 kız, 4 erkek) kontrol olarak alındı.. Hasta grubunun 
' 

ortalama yaşı ı L2 + 2.0 (8 5 - ı4), kontrol grubunun ortalama 

yaşı ı 1.3 + 24 (8 - ı4) idi .. ARA tanısı, detaylı öykü, fizik 

muayene ve hematolojik, bakteriyolojik, radyolojik, serolojik, 

elektrokardiyografik ve ekokardiyografık bulgular eşliğinde 

yeniden gözden geçirilmiş ve Dünya Sağlık Örgütü'nün önerileri 

eklenmiş Jones kriterleri (1988) kullanılarak konuldu(6). 

ARA - kardit tanısı alıp çalışmaya alınan olgularda tedaviye 

başlamadan önce aktif dönemde ve 3 ay sonra klinik ve laboratuar 

"'"'-''u'. inaktif dönemde( eksitus olan bir olgu dışında) hücresel 

kantitatif olarak değerlendirmek amacıyla total 
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lenfosit sayısı ve lenfosit subgruplannın ( CD3+, CD4+, CD8+, 

CD 19+, CD56+) sayısı tespit edildi; kalitatif değerlendirme için de 

gecikmiş aşırı duyarlılık testleri (PPD, Candida, PHA) yapıldı.. 

Çinko durumunu belirleme açısından da serum, saç, lökosit çinko 

ölçümleri yapıldı. Sağlıklı kontrollerde de aynı paremetreler 

çalışıldı. 

'* Total Lenfosit(TL) Sayısı: Beyaz küre sayımı yapılarak, 

periferik kan formülünden total lenfasit sayısı hesaplandı ve yaş 

grubuna göre normal değerlerle karşılaştınldı(61 ) .. 

* Lenfosit Subgruplan: Mouse-Antihuman CD3+, CD4+, CD8+, 

CD 19+, CD56+ monoklonal antikorlan(Coulter) kullanılarak, 

Coulter Epics Profıle II Cytometry ile çalışıldı ve yaş grubuna 

göre normal değerlerle karşılaştırıldı( 61) .. 
' 

* Deri(Geç aşırı duyarlılık) Testleri: PPD (İnterVax 

Biologicals, 5 TÜ/ O.Jml ), PHA- P (Burroughs-Welcome Lab .. 

lO)lg/ O.Jml), Candida (Hollister Stier Labs. 50 PNU/ O.Jml) 

antijenleri önkol iç yüzüne, intradermal OJml uygulandı .. 48 saat 

sonra 5mm veya daha fazla endürasyon (+) reaksiyon olarak 

değerlendirildi( 62) .. 

* Çinko Ölçümleri: Ölçümler Polarized Zeeman Atomik 

Absorbsiyon Spektrofotometresi(AAS) (Hitachi, Z-8000) 

kullanılarak yapıldı. Örneklerin ölçümünde AAS' nin flame kısmı 

kullanıldı.. Alete çinko lambası takıldıktan sonra uygulanan analiz 
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koşullan şöyleydi: Lamba akımı: 1 O OmA; dalga boyu: 213.8nm; 

slit: L3nm; oksidant air; oksidant basıncı: L60kg/cm2 (9 . .51t/dk); 

yakıt:C2Hı(asetilen); yakıt basıncı:02kg/cm2(2 Olt/dk); alev 

yüksekliği. 7 .S mm. Stok standart solüsyon olarak, zinc atomic 

absorption standart solution(Sigma Z-2750 lmg/ml) kullanıldı. 

Bundan sonra uygun sulandumalar ile ı 00, 250, 500, 1000, 1500, 

2000 f.lg/L konsantrasyonlan elde edildi Elde edilen standart 

dilüsyonlar alet kullanıma hazalandıktan sonra, distile su kör 

kabul edilerek o kutuldu ve standart eğrisi elde edildi(Ek 1). 

ideale yakın korelasyon katsayısı elde edilince örneklerin 

analizine geçildi. 

Serum Çinko Analizi: Tek kullanımlık plastik enjektörle 

alınan venöz kanlar deiyonize edilmiş tüplere ~ondu Tüplerin 

ağzı parafilmle kapatıldı.. Serumlar ayrıldıktan sonra 

kullanılıncaya kadar .. 60° C 'de dondurularak saklandı.. Çinko 

tayini yapılacağı gün 5 kez dilüe edilerek AAS'de okundu. 

Sonuçlar dilüsyon katsayısı (beş) ile çarpılarak standart eğri 

üzerinden saptanarak ı.ıg/ dl olarak ifade edildi .. 

Saç Çinko Analizi Alınan saç örnekleri iki kez deiyonize 

sudan geçirildi. Sonra yıkama solüsyonu (aseton : eter : tritron-x 

%ı O, 1 : 1 : 1) içinde 30dk oda ısısında çalkalan dı. Daha sonra 

deterjan uzaklaşıncaya kadar deiyonize suyla yıkandı. Yıkama 

işlemi bitince etüv içinde ll 0°C' de 12 saat bekletil erek, 
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kuruması sağlandı. Yaklaşık ı OOmg'lık saç örnekleri tartılarak 

0 . .5-2ml nitrik asit içine konularak 65°C' de 2 saat ısıtılıp erimesi 

sağlandı..İçinde saç örnekleri erimiş olan nitrik asit ı O kez 

sulandınlarak AAS'de okutuldu.Sonuçlar pg/g kuru ağırlık olarak 

ifade edildi(63) .. 

Lökosit Çinko Analizi: Heparinli tek kullanımlık plastik 

enjektöre alınan 1 O cc venöz kan PBS ile 1: 1 dilüe edilerek 

lökositler, Ficoll isopaque(Accuspin System Histopaque-1 077, 

Sigma) gradienti ile aynldı(64). Hücreler PBS ile iki kez 

yıkandıktan sonra 2.5cc Medium-1640 (Sigma) içerisinde 

resüspande edildi.. Otomatik sayıcıda süspansiyondaki hücre 

sayımı yapıldı.. Parafılmle ağızlan kapatılan tüpler kullanılıncaya 

kadar - 60°C 'de saklandı. Lökosit süspansiyonl~n deney öncesi 

konsantre nitrik asit(HN03, Merck, 443) ile 1.1 I kez 

sulandırılarak(900pl süspansiyona IOOpl HN03 eklendi) 

lökositlerin parçalanması sağlandı(56). Sonuçlar 109 lökosite 

karşılık gelen çinko değeri olarak hesaplandı.. 

Çalışma grubunda aktif ve inaktif dönemde elde edilen 

sonuçlar Wilcoxon Signed Rank Testi( Eşleştirilmiş Örneklerde 

İki Ortalama Arasındaki Farkın Anlamlılık Testi ) ile; aktif ve 

inaktif dönemde elde edilen sonuçlarla sağlıklı kontrollerin 

sonuçlan ise Man Whitney U Testi ile değerlendirildi ve p < 

O 05'in altındaki sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi 
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BULGULAR 

Çalışmaya ARA'lı toplam 10 (5 kız, 5 erkek) olgu ve 

bunlara yaş olarak uyumlu toplam 10 (6 erkek, 4 kız) sağlıklı 

kontrol alındı(Tablo 2). ARA' lı olguların ortalama yaşı 11..2 + 

2 .. 0 (8 . .5 - ı4 . .5) (Tablo 3), sağlıklı kontrollerin ortalama yaşı ise 

ı L3 + 24 (8- ı4) idi(Tablo 4) .. ARA'lı olguların tümünün boy ve 

kilo persantilleri normal sınırlar içindeydi. 

Çalışmaya alınan ı O olguda da Romatizmal kardit tablosu 

mevcut olup, bu olgulardan 5 tanesinde (5/10) konjestif kalp 

yetmezliği saptandı. Bu olgulardan ikisinde(2/l O) Mitral 

Yetmezlik(MY), yedisinde(7/10) ise Mitral Yetmezlik + Aort 

Yetmezliği (AY), birinde(l/ı O) ise Mitral Darlık + Mitral 

Yetmezlik(MD + MY) tespit edildi. Olgulardan 9 tanesi(9/10) 
' 

medikal tedaviyle klinik ve laboratuar olarak düzelme 

gösterirken, RKH nüksü ile gelen ve başvuru anında MD + MY 

tespit edilen bir olgu( 1 ll O) yoğun medikal tedaviye rağmen 

konjestif kalp yetmezliği ve akciğer ödemi tablosuyla eksitus 

oldu. (Tablo 5) Üçüncü ay sonunda olguların tümünde kapak 

tutulum bulgulannın devam ettiği görüldü. Bu arada olguların 

tümü benzatin penisilin ile sekonder korunmaya alındı. 
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OLGULAR ERKEK KIZ 
ARA- Aktif 5 5 

ARA- inaktif 4 5 
KONTROL 6 4 

Tab lo 2: Çalışma ve kontrol grubunun sayı ve cinsiyet özellikleri 

OLGULAR CiNSiYET 
E.A. ERKEK 
H. K. ERKEK 
H.A. KIZ -
H.Ö. ERKEK 
A.Ç. KIZ 
S .K. KIZ 
S.C. ERKEK 
S.C. ERKEK 
Ş.Ç. KIZ 
M.G KIZ 

ORTALAMA+ SD 

· I ab lo 3: Çalışma grubunun yaş ve cinsiyet özellikleri 

TOPLAM 
lO 
9 
lO 

YAŞ 

8.5 
14 

10.5 

' 12.5 
ll 
8.5 
14.5 
10.5 
12 
10 

ı 1.2 + 2.0 

··-
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KONTROLLER CiNSiYET 
E.S. KIZ 14 
A. ERKEK 9.5 
A.A. KIZ 12 
İ. K. ERKEK 9.5 lfı 

·~~t 

H.E. ERKEK 12 t~ 
ı :o 

C.A. ERKEK 14 " ı:.-
;\ 

T. ERKEK 8 \'" 

E.S. 13 
.. 

KIZ . 
( 

K. ERKEK 13.5 
r A.T. KIZ 8 "· 

t' ORTALAMA+ SD 11.3 2.4 
' " 

4:Sağlıklı kontrollerin yaş ve cinsiyet özellikleri 

OLGULAR KAPAK TUTULUMU KALP 
E.A. MY+AY ,YOK 
H.K. MY+AY VAR 
H.A. MY YOK 

MY+AY VAR 
MY+AY YOK 

MY YOK 
MD+MY 
MY+ AY YOK 

MY VAR 
MY VAR 

5: Romatizmal Kardit'li olguların klinik ve kapak tutulumu özellikleri 
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Total Lenfosit Sayısı. 

Çalışmaya alınan 1 O olgunun aktif dönemdeki TL sayısı 

ortalama 3022 + 1308/mm3 (1280- 5508), inaktifdönemde 3271 

+ 978/mm3 (1512 - 4928)(Tablo 6), sağlıklı kontrollerde ise 3589 

+ 557/mm\2940 -4700) idi. Sonuçlara bakıldığında çalışmaya 

alınan olgularda TL sayısının aktif dönemde on hastanın 

ikisinde(2/l 0), inaktif dönemde ise dokuz hastanın birinde(l/9), 

yaş grubu için normal değerin( 61) alt sınırı(25. persantil) olan 

2000/mm3 'ün altında saptandı. Aktif dönemde on hastanın 

altısında(6/1 0), inaktif dönemde dokuz hastanın beşinde(5/9) yaş 

grubu için normal değerin(61) üst sının(75 . .persantil) olan 

2700/mm3 'ün üstünde saptandı. Ancak aktif ve inaktif dönemdeki 

ortalama TL sayı ve yüzdeleri ile aktif - kontrol, inaktif- kontrol 
' 

ortalamalan arasında anlamlı farklılık saptanmadı (p>0 .. 05). 

OLGULAR ( TL/mm3 
) AKTİF İNAKTİF 

E.A. 3020 2520 
H.K. 1280 1512 
H.A. 5508 3760 
H.Ö. 4200 4000 
A.Ç. 4030 2584 
S.K. 2288 2664 
S.C. 2020 Eksitus 

S.C .. 2940 3344 
S.Ç. 1568 4032 
M.G. 3368 4928 

ORTALAMA+ SD 3022 + 1308 3271 + 978 

Tablo 6: Çalışma grubunda aktif ve inaktif dönemdeki IL sayı ve ortalanıaları 
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CD3+ Hücre Sayısı: 

Çalışmaya alınan 1 O olgunun aktif dönemdeki CD3+ hücre 

sayısı ortalama 2008 + 1011/mm3 (550- 3723), inaktif dönemde 

ortalama 2277 + 722/mm3 (1323 - 3560)(Tablo 7), sağlıklı 

kontrollerde ise 23 71 + 360 /mm3 (1979 - 3050) idi .. CD3+ hücre 

yüzdesi aktif dönemde ortalama % 65 + ll ( 43 - 81 ), inaktif 

dönemde % 71 + 13( 46 - 89), sağlıklı kontrollerde ise % 67 + 

8(54 - 81) saptandı.. Olgularda CD3+ hücre sayısı aktif dönemde 

on hastanın dördünde( 4/1 0), inaktif dönemde ise dokuz hastanın 

birinde(l/9) yaş grubu ıçın normal değerin(61) alt 

sının(25 .. persantil) olan 1400/mm3'ün altında saptandı. Olgularda 

CD3+ hücre yüzdesi aktif dönemde on hastanın dördünde(4/10), 

inaktif dönemde ise dokuz hastanın üçünde(3/l O) yaş grubu için 

normal değerin(61) alt sınırı(25 .. persantil) olan % 66 'nın altında 

saptandı. Aktif dönemde on hastanın dördünde( 4/1 0), inaktif 

dönemde dokuz hastanın dörd ünde( 4/9) yaş grubu için nmmal 

değerin(61) üst sının(75 .. persantil) olan 2000/mm3 'ün üzerinde 

saptandı. CD3+ hücre yüzdesi aktif dönemde on hastanın 

birinde( lll 0), inaktif dönemde dokuz hastanın üçünde(3/9) yaş 

grubu için normal değerin(61) üst sının(75.persantil) olan % 76 

'nın üzerinde saptandı.. Ancak aktif ve inaktif dönemdeki ortalama 

CD3+ hücre sayı ve yüzdeleri ile aktif- kontrol, inaktif- kont~/ 

ortalamaları arasında anlamlı f~uklılık saptanmadı (p>0 .. 05).. 
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AKTİF(Sayı/Yüzde) 

18991%63 1907/%76 
5501%43 13231%82 
37231%68 25601%68 
27801%66 35601%89 
32641% 81 21701% 84 
11801%52 1619/%61 
13871%69 Eksitus 

22131%75 2344/%70 
1094/%70 1858/%46 

+H·· S ucre ayısı: 

Çalışmaya alınan 1 O olgunun aktif dönemdeki CD4+ hücre 

ortalama 935 + 497/mm3 (247 - 1934), inaktif dönemde 

+ 350/mm3 (690 - 1774)(Tablo 8), sağlıklı kontrollerde ise 

+ 230/mm\929 - 1606) idi.. CD4+ hücre yüzdesi aktif 

'·'"'u'u"' ortalama % 31 ± 9( 19 - 40), inaktif dönemde % 38 + 

-57), sağlıklı kontrollerde % 35 + 6(28 - 45) saptandı 

CD4+ hücre sayısı aktif dönemde on hastanın 

ll 0), inaktif dönemde ise dokuz hastanın birinde( 1/9) 

için normal değerin(61) alt sınırı(25.persantil) olan 

Hm:m
3'ün altında saptandı.. CD4+ hücre yüzdesi aktif dönemde 
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on hastanın altı s ında( 6/1 O), inaktif dönemde ise dokuz hastanın 

ikisinde(2/9) yaş grubu ı çın normal değerin( 61) alt 

sınırı(25 persantil) olan % 33 'ün altında saptandı. Olgularda 

CD4-- hücre sayısı aktif dönemde on hastanın üçünde(3/10), 

inaktif dönemde dokuz hastanın altısında( 6/9) yaş grubu için 

normal değerin(61) üst sınırı(75.persantil) olan 1100/mm3 'ün 

üzerinde saptandı CD4+ hücre yüzdesi ise aktif dönemde on 

hastanın birinde(l/10), inaktif dönemde dokuz hastanın 

ikisinde(2/9) yaş grubu ıçın normal değerin( 61) ,,, + 
USe 

sınırı(75.persantil) olan % 41 'in üzerinde saptandı Ancak aktif 

ve inaktif dönemdeki ortalama CD4+ hücre sayı ve yüzdeleriyle 

ile aktif - kontrol, inaktif - kontrol ortalaınaları arasında anlamlı 

farklılık saptanınadı(p>0 .. 05). 

OLGULAR 
(CD4+/ mm3

) 

AKTİF(Sayı/Yüzde) İNAKTİF(Sayı/Yüzde) 

E.A. 8601%28 7501%30 
H.K. 2471% 19 6901%46 
H.A. 1553 1%28 1379/%37 
H.Ö. 7891% 19 1524/%38 
A.Ç. 19341%48 1472/%57 
S .K. 5781%25 9431%35 
S.C. 7951%40 Eksitus 

S.C. 1131/%38 13201%39 
S.Ç. 5401%34 10841%27 

M.G. 922 1%27 17741%36 
ORTALAMA+ SD 935 + 497 1% 3 I + 9 1225 + 350/%38 + 9 --

Tablo 8: Çalışma grubunda aktif ve inaktif dönemdeki CD4- hücre sayı-yüzde ve 
ortal am al an 
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.• ...,~ .•. şınaya alınan 1 O olgunun aktif dönemdeki CD8+ hücre 

ortalama 744 : 438/ınm3 (144 - 1443), inaktif dönemde 

' 502/mm (418 - 2032)(Tablo 9), sağlıklı kontrollerde ise 

223/mm\660 - 1364) idi CD8+ hücre yüzdesi ise aktif 

ortalama % 23 + 6(11 - 32), inaktif dönemde % 29 + 

- 51), sağlıklı kontrollerde % 27 + 4(22 -· 36) saptandı 

CD8+ hücre sayısı aktif dönemde on hastanın 

/10), inaktifdönemde ise dokuz hastanın ikisinde(2/9) 

için normal değerin(61) alt sının(25.persantil) olan 

'ün altında saptandı. CD8+ hücre yüzdesi ise aktif 

on hastanın sekizinde(8/1 O), inaktif dönemde ise dokuz 
• 

beşinde(.S/9) yaş grubu için normal değerin(61) alt 

5.persantil) olan % 27 'nin altında saptandı. Olgularda 

hücre sayısı aktif dönemde on hastanın üçünde(3/l 0), 

dönemde dokuz hastanın dördünde(4/9) yaş grubu için 

değerin(61) üst sının(7.5.persantil) olan 900/mm
3 

'ün 

saptandı.. CD8+ hücre yüzdesi ise aktif dönemde 

hiçbirinde, inaktif dönemde dokuz hastanın 

yaş grubu ıçın normal değerin(61) üst 

5 .persantil) olan % 35'in üzerinde saptandı Ancak aktif 

'~''"'11 dönemdeki ortalama CD8+ hücre sayı ve yüzdeleri ile 
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inaktif - kontrol ortalamaları arasında anlamlı 

(p>0 .. 05). 

AKTİF(Sayı/Yüzde) İNAKTİF(Sayı/Yüzde) 

658 1%22 9961%40 
144 1% ı ı 4181%28 
ı443 1%26 9701%26 
1335/%32 2032/%51 
1168/%29 6201%24 
521 1%23 5991%23 
327 1% ı6 Eksitus 

758 1%26 8461%25 
3961%25 6891% 17 

1453/%29 

('!11~'"" grubunda aktif ve inaktif dönemde CD8~ hücre sayı-yiizde ve 

Değerlendirmesi: 

alınan 1 O olgunun aktif dönemdeki CD4+/CD8+ 

ortalama L40 + 0.50(059 - 2.50), inaktif dönemde L43 

.74 - 23 7) (Tablo ı 0), sağlıklı kontrollerde L34 + 

- 2.04) saptandı.Olgularda CD4+/CD8+ değerleri aktif 

on hastanın üçünde(3/1 0), inaktif dönemde dokuz 

ikisinde(2/9) yaş grubu için normal değerin( 61) alt 

til) olan 1 .. 1 'in altında saptandı Aktif dönemde on 

dördünde( 4/1 O), inaktif dönemde dokuz hastanın 
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yaş grubu ıçın normal değerin(61) üst 

·n olan I A 'ün üzerinde saptandı. Ancak aktif ve 

aoncı11u•v~u· ortalama CD4+/CD87 değerleri ile aktif -

kontrol ortalarnaları arasında anlamlı farklılık 

AKTiF iNAKTiF 

1.31 0.75 
1.72 1.64 
1.07 1.42 
0.59 0.74 
1.65 2.37 
1.08 1.59 
2.05 Eksitus 

1.46 1.56 
1.36 1.58 
1.35 1.24 

0: Çalışma grubunda aktif ve inaktif dönernde CD4+/CD8+ 
· ve ortalarnalan 
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19+ Hücre Sayısı: 

Çalışmaya alınan 1 O olgunun aktif dönemdeki CD 19+ hücre 

ortalama 531 + 348/mm3 (226 - 1141 ), inaktif dönemde 

± 438/mm3 (206 -1544)(1ablo 11), sağlıklı kontrollerde ise 

168/mm3 (285 -812) idi CD ı 9+ hücre yüzdesi ise aktif 

ııenrıuc ortalama % ı 6 + 9(2 - 34 ), inaktif dönemde % 14 + 

- 38), sağlıklı kontrollerde ise % ı 7 + 5(12 - 24) saptandı.. 

CD 19+ hücre sayısı aktif dönemde on hastanın 

ll 0), inaktif dönemde ise dokuz hastanın dördünde( 4/9) 

grubu için normal değerin(61) alt sının(25 .. persantil) olan 

)/mmJ'ün altında saptandı CD19+ hücre yüzdesi ise aktif 

on hastanın üçünde(3/l 0), inaktif dönemde dokuz 

dörd ünde( 4/9) yaş grubu için normal değerin( 61) alt 
' 

5. persan til) olan % 12 'nin altında saptandı.. CD 19+ hücre 

aktif dönemde on hastanın dördünde( 4/1 0), inaktif 

dokuz hastanın üçünde(3/9) yaş grubu için normal 

I) üst sının(7 5. persan til) olan 500/mm3 'ün üzerinde 

CD ı 9+ hücre yüzdesi ise aktif dönemde on hastanın 

1 0), inaktif dönemde dokuz hastanın birinde(l/9) yaş 

için normal değerin(61) üst sının(75.persantil) olan % 22 

üzerinde saptandı Ancak aktif ve inaktif dönemdeki ortalama 

9+ hücre sayı ve yüzdeleri ile aktif·- kontrol, inaktif- kontrol 

arasında anlamlı farklılık saptanmadı(p>O 05) 

ıs 



AK (Sayı/Yüzde) İNAK üzde) 

3831% 13 272 1% II 
2301%2 I40 1%3 
853/%I5 582/% I5 
I008 1%24 2321%6 
3221% 8 2061% 8 

2261% IO 380/%I4 
2501% 12 Eksitus 

5961%20 575/%I7 
301/%19 15441%38 

428/%9 

1.: Çalışma grubunda aktif ve inaktif dönemde CD19- hücre sayı-yüzde ve 

Hücre(NK) Sayısı: 

alınan 1 O olgunun aktif dönemdeki CD56+ hücre 

ortalama 364 + 222/mm3 (70- 685), inaktif dönemde 374 + 
3 (103 - 540)(Tablo 12), sağlıklı kontrollerde ise 548 + 
3 (171 - 939) idi .. CD56+ hücre yüzdesi ise aktif dönemde 

% I2 + 6(2 - 22), inaktif dönemde % I2 + 5(4 - 20), 

kontrollerde ise % 15 + 5( 6 -23) saptandı. Olgularda 

hücre sayısı aktif dönemde on hastanın ikisinde(2/l 0), 

dönemde ise dokuz hastanın ikisinde(2/9) yaş grubu için 

değerin( 6I) alt sınırı(25. persantil) olan 200/mm3'ün 

bulunmuştur CD56+ hücre yüzdesi ise aktif dönemde on 
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üçünde(3/ı 0), inaktif dönemde ise dokuz hastanın 

yaş grubu 

.persantil) olan % 9 

ıçın normal değerin(61) alt Ç 
'un altında saptandı. CD56+ hücre ' 

aktif dönemde on hastanın dördünde( 4/1 O), inaktif 

dokuz hastanın altısında( 6/9) yaş grubu için normal 

ı) üst sınırı(75 persantil)
1 

olan 300/mm3 'ün üzerinde 

CD56+ hücre yüzdesi ise aktif dönemde on hastanın 

0), inaktif dönemde dokuz hastanın birinde(l/9) yaş 

için nonnal değerin(6l) üst sımn(75.persantil) olan% 16 

izerınae saptandı Ancak aktif ve inaktif dönemdeki ortalama 

hücre sayı ve yüzdeleri ile aktif- kontrol, inaktif-kontrol 

arasında anlamlı farklılık saptanmadı(p>0.05).. 

AK üzde) İNAKTİF(Sayı!Yüzde) 

661 1%22 378/%15 
99/%8 131/%9 
5171%9 4881% 13 
294/%7 4481% ll 

6851% 17 103 1%4 
2881% 13 5401%20 
2281% I ı Eksitus 

543/% 18 511/%15 
2551% 16 2981%7 

" Çalışma grubunda aktif ve inaktif dönemde CD56- hücre sayı-yüzde ve 
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r 
sağlıklı kontrollerde de TL ve lenfasit subgruplan 

ve elde edilen değerler literatürdeki normal 

3: Sağlıklı kontrollerde lenfasit subgıup sayı-yüzde ve ortalamalan 

KONTROLLER 

E. S 1.07 

A.E ı 42 

AA 2.04 

ı ı2 

HE ı o 
CA ı.46 

TÇ 1.06 

ES ı 56 

ı 52 
,_ 

AT 1.16 
1( 

"' 
ORTALAMA± SD L34 ±O 32 

14: Sağlıklı kontrollerde CD4-/CD8- değeıleri ve ortalamaları 
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PHA, candida antijenlerine alınan deri testi cevapları 

deri testine aktif dönemde ı O hastanın 5 tanesi(5/1 0), 

dönemde ise 9 hastanın 6 tanesi( 6/9) (+) cevap vermiştir 

ı6) .. PHA deri testine aktif dönemde ı O hatanın 6 tanesi 

inaktif dönemde ise 9 hastanın tümü (9/9) (+) cevap 

ı 7).. Can di da deri testine ise aktif dönemde 1 O 

5 tanesi(5/I 0), inaktif dönemde ise 9 hastanın tümü (9/9) 

'"'""ın vermiştir(Tablo ıs) .. 

+/+ 
+/+ +!+ 
-1 + -1 + +/+ 
+!+ +!+ +/+ 
+/+ +!+ +!+ 

- / Eksitus - / Eksitus - / Eksitus 

- 1- +/+ +!+ 
- 1- +!+ -1 + 
- 1- - 1 + -1 + 

15: Çalışma grubunda aktif ve inaktif dönemde deri testlerine verilen yanıtlar 

t9 

·--- 1 



lt 
~ OLGULAR 
ltEV APLAR (PPD) 

AKTİF iNAKTiF 

5 6 
,, NEGATiF 5 3 

TOPLAM 10 9 

16: Çalışma grubunda aktif ve inaktif dönemdeki PPD deri testine yanıtlan 

~ı.,-,- OLGULAR 
''·.· . . ICEV APLAR (PHA) 

AKTİF İNAKTİF 

; POZİTİF 6 9 
: NEGATiF 4 o 
,r TOPLAM 10 9 

17: Çalışma grubunda aktif ve inaktif dönernde PHA deri testine yanıtları 

f'~ OLGULAR 
!\ÇEV APLAR (CAN) 

AKTİF İNAKTİF 

' POZİTİF 5 9 
,. NEGATiF 5 o 
•·'··· .. TOPLAM 10 9 

ı1r 

&ı:'ablo 18: Çalışma grubunda aktifve inaktif dönemde CAN deri testine yanıtları 
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Çalışınaya alınan 1 O olgunun aktif dönemdeki serum çinko 

· ortalama 89 .. 0 + 21 O)..lg/dl (.59 O - 13.5 5), inaktif 

emde ise 913 + 22 8)..lg/dl (617- 127 7) idi(Tab1o 19) Aktif 

inaktif dönemdeki serum çinko düzeyi ortalamaları arasında 

lll'""".lı bir farklılık saptanmadı(p>O .0.5).. Sağlıklı kontollerin 

·;..~,..,.,çinko düzeyi ortalaması ise 944 + 14 . .5)..lg/dl(72 .. 7- 118 8) 

rap1tandı( Tablo 20). Aktif ve inaktif dönemdeki serum çinko 

ortalamalanyla sağlıklı kontrollerin serum çinko düzeyi 

arasında anlamlı farklılık saptanmadı(p>O 0.5) 

OLGULAR İNAKTİF 

E.A. 102.7 127.7 
H.K. 79.0 88.0 

97.2 80.5 
72.2 71.7 
81.7 82.5 
101.7 102.5 
59.0 Eksitus 

87.7 85.25 
s 77.7 61.7 

M.G. 135.5 126.5 
ALAMA+SD 89.0+21.0 91.3 + 22.8 

19: Çalışma grubunda aktif ve inaktif dönemde serum çinko düzeyleri ve 
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KONTROL SERUM SAÇ LÖKOSiT 
E.S. 89.8 172.0 13.76 
A.E. 82.7 84.2 58.7 
A.A. 72.7 240.6 37.6 
İ. K. 102.7 116.4 17.4 
H.E. 109.0 147.3 223.2 
C.A. 94.2 230.5 68.2 
T.Ç. 107.2 110.0 103.2 
E.S. 118.7 133.4 33.7 
Ö.K. 87.5 306.0 13.0 
A.T. 81.2 88.3 15.8 

ORT.+ SD 94.1 + 14.5pg/dl 162.6 + 73.7pg/g 58.0 + 64.9pg/10y 

Tab lo 20: Sağlıklı kontrolleıin seıum, saç, lökosit çinko değeıleıi ve oıtalamalaıı 

Sac Cinko Düzeyleri: 

Çalışmaya alınan 1 O olgunun aktif dönemdeki saç çinko 

düzeyleri ortalama 136.2 + 53 .. 7 ).tg/g (108 . .5 -235 . .5), inaktif 

dönemde ise ortalama 162 .. 8 + 53 .. 7)-tg/g (84.8 - 223.0) idi(Tablo 

21) Aktif ve inaktif dönemdeki saç çinko düzeyi ortalamaları 

arasında anlamlı farklılık saptanmadı(p>O 05). Sağlıklı 

kontrollerin saç çinko düzeyi ise ortalama 162 .. 6 + 73 7).tg/g 

(8425 - 306) saptandı(Tablo 20). Aktif ve inaktif dönemdeki saç 

çinko düzeyi ortalamalanyla sağlıklı kontrollerin saç çinko 
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düzeyi ortalamaları arasında anlamlı farklılık 

saptanmadı(p>O. 05) .. 

OLGULAR AKTİF İNAKTİF 
E.A. 127.6 114.3 
H. K. 108.5 84.8 
H.A. 112.2 202.0 
H.Ö. 158.8 191.6 
A.Ç. 235.5 202.9 
S.K. 125.2 85.5 -
S.C. 114.4 Eksitus 

S.C. 207.0 193.3 
S.Ç. 133.4 223.0 

M.G. 143.7 172.8 
ORTALAMA+ SD 136.2 + 53.7 f.ig lg 162.8 + 53.7 f.lg/g 

fablo 21: Çalışma grubunda aktif ve inaktif dönemde saç sinko düzeyleri ve 
ortalamaları 

Lökosit Çinko Düzeyleri: 

Çalışmaya alınan I O olgunun aktif dönemdeki lökosit çinko 

düzeyi ortalama 8L8 + 85.8 ı.ıg/109 lökosit (10.6- 2343), inaktif 

dönemde ise ortalama 36.44 + 18 .. 9 ı.ıg/109 lökosit (107 - 58 .. 8) 

saptandı.(Tablo 22) Aktif ve inaktif dönemdeki lökosit çinko 

düzeyi ortalamaları arasında anlamlı farklılık saptanmadı 

(p>O 05) Sağlıklı kontrollerde ise lökosit çinko düzeyi ortalama 

58 .. 0 + 649 ı.ıg/109 lökosit (130- 2232) saptandı(Tablo 20) 
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Aktif ve inaktif dönemdeki lökosit çinko düzeyi ortalamalanyla 

sağlıklı kontrollerin lökosit çinko düzeyi ortalamalan arasında 

anlamlı fiuklılık saptanmadı(p>O 0.5) 

~ OLGULAR AKTİF İNAKTİF ! 

' 
E.A. 232.0 47.2 

~" 

ı H.K. 16.2 58.8 
' 
ı H.A. 26.5 47.6 ' 
' 

i H.Ö. 10.6 56.5 
ı A.Ç. 51.6 23.0 
' 

S.K. 234.3 15.5 
! S.C. 35.9 Eksitus 

i S.C. 19.0 10.7 
i S.Ç. 84.3 51.7 

M.G. ll 1.8 21.26 
!ORTALAMA+ SD 81.8 + 85.8J.lg/109 36.4 + 18.9J.lg/109 

Tablo 22: Çalışma grubunda aktif ve inaktif dönernde lökosit çinko değerleri ve 
.ortalamaları 
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rARTIŞMA 

AGBHS 'ın neden olduğu üst solunum yolu infe:ksiyonlarını 

akiben ortaya çıkan, tekrarlama eğilimi gösteren; kalp, eklem, 

:antral sınır sistemi ve derinin tutulumuyla karekterize 

nultisitemik, imflamamar bir hastalık olan ARA, RKH gibi 

inemli sonuçlan da olan bir tablodur. (1 - 6). 

ARA etyopatogenezinde önemli bir yer işgal eden 

mmünolojik değişiklikler uzun sayılabilecek bir süreden beri 

traştumacıların dikkatini çekmektedir. Konağın immünolajik 

izellikleri(humoral ve selüler) ARA oluşması açısından oldukça 

inemlidir .. 

Özellikle bazı çalışmalarda, ARA ve RKH'da azalmış 

ıücresel immün yanıt dikkat çekmiştir(7 - 9). Sapru (7) ve 

trkadaşlan ARA ve RKH'da hücresel immün yanırta azalma 

>lduğunu ileri sürmüşler, daha sonraki yıllarda Reddy(8) ve 

trkadaşlan bu görüşü destekler sonuçlar elde etmişlerdir.. Bu 

trada çinko eksikliğinin de immünolojik değişikliklere neden 

>lduğu çeşitli araştırmalarla gösterilmiştir. Ülkemiz gibi 
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gelişmekte olan ülkelerde önemli bir sağlık sorunu olan 

malnutrisyon ve eser element eksikliğinin immünite üzerine olan 

olumsuz etkileri uzun yıllardır bilinmektedir 

Literatür gözden geçirirken bir eser element olan çinko ile 

ARA etyopatogenezinde sorumlu tutulan hücresel immünite 

arasındaki ilişkiyi araştıran tek bir çalışma olduğu, Gupta( 13) ve 

arkadaşlarınca yapılan bu çalışmada da serum çinko düzeyi ile 

hücresel immünite arasında pozitif korelasyon olduğunun 

vurgulandığını gördük 

Reddy(8) ve arkadaşları ARA ve RKH'lı olgularda TL 

sayısının aktif dönemde inaktif döneme ve kontrollere göre 

anlamlı şekilde yüksek olduğunu ileri sürmüştür. Bhatia( 6.5) ve 

arkadaşlan da ARA ve daha az belirgin olar?k RKH'da TL 

sayısının sağlıklı kontrollere göre anlamlı şekilde yüksek 

olduğunu ileri sürmüşlerdir. Sonuçlanınıza bakıldığında ise aktif 

ve inaktif dönemde hastaların yaklaşık yarısında normalin üst 

sınınnın(75.persantil) üzerinde değerler elde edildiği görülmesine 

karşın aktif ve inaktif dönemdeki ortalama TL sayıları ile aktif -

kontrol, inaktif - kontrol ortalamaları arasında anlamlı farklılık 

saptanmadı.. Bu haliyle sonuçlanmız yukarıdaki iki çalışmayla 

uyum göstermemesine karşın olgu sayısının az olması benzer 

sonuçlar çıkmasını engellemiş olabilir 
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Reddy(8) ve arkadaşları, ARA ve RKH'lı olgularda CD3+ 

hücre yüzdesinin aktif dönemde ve inaktif dönemde kontrollere 

göre, CD3+ hücre mutlak sayısının aktif dönemde inaktif 

döneme ve kontrollere göre anlamlı şekilde yüksek olduğunu ileri 

sürmüştür.. Morris(66) ve arkadaşları ARA ve aktif dönemde 

RKH'da CD3+ hücre yüzdesinin inaktif olgular ve kontrollere 

gore anlamlı şekilde düşük olduğunu ileri sürmüşlerdir. 

Zedan(34) ve arkadaşları da RKH'da aktif ve inaktif dönemde 

CD3+ hücre mutlak sayı ve yüzdesinde anlamlı düşüklük 

olduğunu göstermişlerdir. Çalışmaya alınan olguların bir 

kısmında CD3+ hücre sayı ve yüzde değerlerinde düşüklükler ve 

yükseklikler olmasına karşın aktif ve inaktif dönemdeki ortalama 

CD3+ hücre sayı ve yüzdeleri ile aktif- kontrol, inaktif- kontrol 
' ortalamalan arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır Yukanda 

sözü edilen çalışmalarla sonuçlanmız uyum göstermemektedir .. 

Olgu sayısının az olması belkide CD3+ sayı ve yüzdesinde 

anlamlı bir finklılık saptamamızı engellemiştiL 

Bhatia(65) ve arkadaşları, ARA'lı olgularda RKH'lı olgulara 

göre CD4+ hücre mutlak sayısında ve yüzdesinde önemli bir 

yükselme olduğunu belirtirken, Reddy( 8)-Mo ni s( 66) ve 

arkadaşlan ıs e CD4+ hücre mutlak sayısında( S) ve 

yüzdesinde(66) ARA ve aktifdönemde RKH'da inaktifdönem ve 

kontrollere göre anlamlı bir yükselme olduğunu ileri sürmüştür. 
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Çalışmamızdan çıkan sonuçlara bakıldığında ise, aktif dönemde 

inaktif döneme ve sağlıklı kontrollere göre olguların küçük bir 

kısmında özellikle mutlak sayılarda düşüklük ve yükseklikler 

olmasına karşın aktif ve inaktif dönemdeki ortalama CD4+ hücre 

sayılan ile aktif - kontrol, inaktif - kontrol ortalamaları arasında 

anlamlı farklılık saptanmadı ve sonuçlar yukarıdaki çalışmalarla 

uyumlu bulunmadı. Ancak genel ortalamaya etki etmeyen bu 

küçük farklılıklar olgu sayısı çok daha fazla olduğunda daha 

belirginleşebilir. 

+ ARA ve RKH'lı olgularda CD8 hücre sayısı ve yüzdesi 

açısından değerlendirme yapılacak olursa Bhatia(65), Monis(66), 

Zedan(34) ve arkadaşları ARA ve aktif dönemde RKH'da anlamlı 

düşüklük olduğunu belirtirken Reddy(8) ve arkadaşlan aktif 

dönem, inaktif dönem ve kontrollerde anlamlı bir farklılık 

saptamamıştır. Sonuçlanınıza tek tek bakıldığında hem aktif hem 

de inaktif dönemde CD8+ hücre sayı ve yüzde değerlerinde 

bireysel düşüklük ve yükseklikler görülmektedir. Ancak aktif ve 

inaktif dönemdeki ortalama CD8+ hücre sayı ve yüzdeleri ile aktif 

-kontrol, inaktif- kontrol ortalamaları arasında anlamlı farklılık 

saptanmadı ve sonuçlanmız Reddy(8) ve arkadaşlannın 

sonuçlarıyla uyumlu bulundu Ancak daha önce de söz ettiğimiz 

gibi hasta sayısının daha fazla olması bu sonuçlan bir yöne doğru 

çevirebilir.. 
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Reddy(8) ve arkadaşlan ARA ve RKH'da CD4+/CD8+ 

oranında artış olduğunu ileri sürmüşlerdir.. Bu orandaki artış 

CD4+ hücrelerdeki artışa bağlı olabileceği gibi, CD8+ 

hücrelerdeki azalmaya da bağlı olabilir Yukanda söz ettiğimiz 

şekilde olgulanmızda hem CD4+ hücrelerinde artış, hem de CD8+ 

hücre değerlerinde azalma olmadığı için dolayısıyla CD4+/CD8+ 

oranlannda da anlamlı bir farklılık gözlenmedi Ancak 

CD4+/CD8+ oranı hem çalışma grubunda hem de kontrol 

grubunda yaşa göre normal değerlerle karşılaştırıldığında 

değerlerin normalin üst sınınna(75 .. persantil) yakın olduğu 

dikkatimizi çekmektedir 

B hücre değerlendirmesi açısından ise Reddy(8), Bahtia(65) 

ve arkadaşları ARA ve RKH'lı olgularda CD 19+ hücre sayısının 
' ve yüzdesinin aktif ve inaktif dönemde kontrollere göre anlamlı 

şekilde yüksek bulmuşlardır. Bu açıdan sonuçlar gözden 

geçirildiğinde diğer parametrelerde olduğu gibi CD 19+ sayı ve 

yüzde değerleri olgularm bir kısmında düşük, bir kısmında ise 

yüksek bulunmasına karşın aktif ve inaktif dönemdeki ortalama 

CD 1 9+ hücre sayılan ile aktif - kontrol, inaktif - kontrol 

ortalamaları arasında anlamlı farklılık saptanmadı.. Sonuçlanmız 

her iki çalışma ile de uyum göstermedi .. Aynı sonuçları CD56+ 

hücre değerlendirmesi içinde gözden geçirirsek aktif ve inaktif 

dönemdeki ortalama CD56+ hücre sayılan ile aktif - kontrol, 
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inaktif kontrol ortalamalan arasında anlamlı f1uklılık 

saptanmadığını görürüz. Dolayısıyla hücresel immünite dışında 

kalan B lenfasit ve NK hücre değerlendirmelerinde de sağlıklı 

kontrollere göre anlamlı bir f1uklılık saptanmadı 

Çalışmaya alınan olgularda hücresel immüniteyi kalitatif 

açıdan test etmek amacıyla yapılan deri testlerinde(PPD, PHA, 

Candida), aktif olguların yaklaşık yarısında (+) yanıt alınırken , 

inaktif olguların tümünde deri testlerine ( +) yanıt alındı Bu da 

aktif dönemde hücresel immün yanıtın kısmen deprese olduğunu 

gösterebilir. Kantitatif değerlendirmede hücresel immünitede 

belirgin bir defekt yok iken aktif dönemde deri testlerinde 

olguların yaklaşık yarısında ( +) yanıt alınınası ve bu durumun 

inaktif dönemde düzelmesi ARA ve RKH'da aktif dönemde 

hücresel immünitede kalitatif bir yetersizlik olduğunu 

düşündürmektedir Antijenlere yanıt açısınadan PPD, PHA, 

Can di da arasında farklılık gözlenmedi .. Gupta(l3) ve arkadaşlan 

ise RKH'da hem aktif hem de inaktif dönemde PHA deri testine 

yanıtın negatif olduğunu yani hücresel immün yanıtın deprese 

olduğunu belirtmişlerdir.. Ancak hücresel immün yetersizliği 

gösterme açısından tek başına bu testin yetersiz olduğu ortadadır. 

Gupta(l3) ve arkadaşlan RKH'da aktif ve inaktif dönemde 

serum çinko düzeyinde anlamlı bir düşüklük olduğunu 

göstermişlerdir Ancak Gupta ve arkadaşlan bu çalışınada 
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organızmanın gerçek çinko durumunu gösterme açısından 

güvenilir bir parametre olmadığı bilinen serum çinko 

düzeyini(l5) kullanması dikkat çekicidir. Çalışmaya aldığımız 

olgularda çinko düzeyini değerlendirme açısından yapılan 

testlerde serum çinko düzeyi aktif dönemde, 89. O + 21. O flg/dl, 

inaktif dönemde 913 + 22 .. 8flg/dl, sağlıklı kontrollerde 941 + 

14.5flg/dl saptandı.. Aktif- inaktif, aktif- sağlıklı kontrol, inaktif 

- sağlıklı kontrol serum çinko düzeyi ortalamalan arasında 

anlamlı farklılık saptanmadı(p>0 .. 05) Olgularda saç çinko düzeyi 

ise aktif dönemde 1362 + 53.7flg/g , inaktif dönemde 162 .. 8 + -

53 .. 7flglg, sağlıklı kontrollerde 162 .. 6 + 73 7flglg saptandı.. Aktif- 1 

inaktif, aktif - sağlıklı kontrol, inaktif sağlıklı kontrol saç çinko 

düzeyi ortalamalan arasında anlamlı farklılık 

saptanmadı(p>0 .. 05) Olgularda lökosit çinko düzeyi ise aktif 

dönemde 8 L8 + 85 8pg/l 09lökosit , inaktif dönemde 364 + 

18 9pg/l 09lökosit , sağlıklı kontrollerde 58 .. 0 + 64 9pgll 0
9
lökosit 

saptandı.. Aktif - inaktif, aktif - sağlıklı kontrol, inaktif - sağlıklı 

kontrol lökosit çinko ortalamalan arasında anlamlı farklılık 

saptanmadı(p>O. 05).. Özellikle organızmanın gerçek çinko 

durumunu gösterme açısından oldukça güvenilir paremetreler 

olan saç ve lökosit çinko değerlerinin de normal sınırlarda olması 

dikkat çekicidir .. 
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Bu çalışmada, ARA ve RKH'da bir eser element olan 

çinkonun organizmada çeşitli kompartmanlardaki düzeyinde 

sağlıklı kontrollere göre anlamlı bir farklılık saptanmamıştır .. 

Hücresel immünite yönünden ıse olgular tek tek 

değerlendirildiğinde bazı paremetrelerde normal değerlere gore 

farklılıklar saptanmasına karşın sonuçlar topluca 

değerlendirildiğinde sağlıklı kontrollere göre anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. Ancak olgu sayımızın az olması nedeniyle bu 

konuda kesin bir kanıya varılamamıştır.Çinkonun immünite 

üzerine olan çok yönlü etkileri nedeniyle, bu konunun daha geniş 

serilerde ve daha kapsamlı çalışılmasıyla daha somut sonuçlar 

elde edilebileceği kanısındayız. 
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SONUÇLAR 

ı ARA, AGBHS infeksiyanlarını takiben ortaya çıkan multisistemik, 

imflamamar bir hastalık olarak tanımlanmasına karşın etyopatogenezi 

henüz tam olarak aydınlatılamamıştır.. Etyopatogenezde konağın 

immünolajik özelliklerinin önemli olduğu düşünülmüş ve özellikle de 

hücresel immün yanıtta azalma dikkat çekmiştir Çirıkonun immünite .d 

üzerine olan etkileri uzun yıllardır bilinen diğer bir gerçektir 

2 Çalışmaya Romarizmal Kardit tablosuyla başvuran 1 O ARA'lı olgu ile ı O 

sağlıklı kontrol alınmış ve bunlar hücresel immünite (kalitatif-kantitatif) ve 

çinko durumu yönünden test edilmiştir. 

3 Hücresel immünitenin kantitatif değerlendirmesinde TL ve lenfasit 

subgruplan yönünden olgular tek tek değerlendirildiğinde bazı 

paremetrelerde normal değerlere göre farklılıklar saptanmasına rağmen 

sonuçlar topluca değerlendirildiğinde hasta grubunda aktif- inaktif dönem , 

aktif - kontrol, jnaktif - kontrol arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı. 

Kalitatif değerlendirmede ise deri testleriyle özellikle aktif dönemde 

hücresel immün yanıtın kısmen deprese olduğunu görüldü. 

4. Çinko değerlendirmesi açısından hasta ve kontrol grubunda çalışılan 

serum, saç, lökosit çinko değerleri arasında aktif - inaktif dönem, aktif -

kontrol, inaktif- kontrol arasında anlamlı farklılık saptanmadı Bu sonuçlar 

olgulanmızda çinko eksikliği olmadığını göstermektedir 

5. Belki de olgu sayısının az olması nedeniyle, ARA ve RKH'da çinko ve 

hücresel immünite arasında bir ilişki gösterilememiştir .. 
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ÖZET 
ARA, AGBHS infeksiyonlannı takiben ortaya çıkan, tekrarlama eğilimi 

gösteren; eklem, kalp, santral sinir sistemi ve derinin tutulumoyla karakterize 
multisitemik, imflamatuar bir hastalıktır. Ger ek mortalite gerekse mor bidite açısından 
önemli sonuçlan olan ARA' nın etyopatogenezi henüz tam anlamıyla 

aydıulatılamamıştır. Etyopatogenezde konağın immünolojik özellikleri dikkat çekmiş ve 
azalmış hücresel immün yanıt çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir .. Çinkonun immünite 
üzerine olan etkileri uzun yıllardır bilinen diğer b if gerçektir, Bu iki gerçek arasında 
ilişki olup olmadığını araştırmak için Romatizmal Kardit tablosuyla başvuran 1 O 
ARA'lı olgu ile yaş olarak uyıımlu 10 sağlıklı kontrol hücresel immünite (kalitatif~ 

kantitatif) ve çinko durumu yönünden test edildi.. 
ARA'lı olgularda başvuru anında yani aktif dönemde ve klinik ve laboratuar 

olarak tam düzelmenin olduğu inaktif dönemde ve sağlıklı kontroller de hücresel 
immünite ve çinko durumu test edildi. Çalışmaya alıuan 10 olgunun aktif dönemdeki 
TL sayısı ortalama 3022 ± 1308/mm3

, inaktif dönemde 3271 ± 978/mm3
, sağlıklı 

kontrollerde ise 3589 ± 557/mm3 idi. CD3+ hücre sayısı aktif dönemde ortalama 2008 ± 
1011/mm\ inaktif dönemde 2277 ± 722/mm3

, sağlıklı kontrollerde ise 2371 ± 360 /mm3 

idi.. CD4+ hücre sayısı, aktif dönemde ortalama 935 ± 497/mm3
, inaktif dönemde 1225 

± 350/mm3
, sağlıklı kontrollerde ise 1245 ± 230/mm3 idi. CD8+ hücre sayısı aktif 

dönemde ortalama 744 ± 438/mm', inaktif dönemde 958 ± 502/mm3
, sağlıklı 

kontrollerde ise 964 ± 223/mm3 idi. CD19+ hücre sayısı, aktif dönemde ortalama 531 ± 
348/mm3

, inaktif dönemde 473 ± 438/mm3
, sağlıklı kontrollerde ise 598 ± 168/mm3 idi. 

CD56+ hücre sayısı aktif dönemde ortalama 364 ± 222/mm3
, inaktif dönemde 374 ± 

163/mm\ sağlıklı kontrollerde ise 548 ± 243/mm3 idi,, CD4+/CD8+ değeıleri ortalama 
1.40 ± 0..50, inaktif dönemde L43 ± 0.49, sağlıklı kontrollerde L34 ± 0.32 saptandı. TL 
ve lenfosit subgruplannın sayı ve yüzde değerlendirilmesinde aktif~inaktif; aktif­
kontrol, inaktif~ko'ntrol ar asında anlamlı farklılık saptanmadı(p>O. 05). 

PPD deri testine aktif dönemde 10 hastanın 5 tanesi(5/10), inaktif dönemde ise 
9 hastanın 6 tanesi(6/9), PHA deri testine aktif dönemde 10 hastanın 6 tanesi (6/10), 
inaktif dönemde ise 9 hastanın tümü (9/9), Can di da deri testine ise aktif dönemde 1 O 
hastanın 5 tanesi(5/10), inaktif dönemde ise 9 hastanın tümü (9/9) (+) cevap vermiştir.. 
Bu sonuçlar özellikle aktif dönemde kalitatif hücresel immün yanıtın kısmen deprese 
olduğunu düşündürmektedir, 

Aktif dönemde serum çinko düzeyleri ortalama 89.0 ± 2l.Oııg/dl, inaktif 
dönemde 91.3 ± 22 8J1g/dl, sağlıklı kontonerde 94.4 ± 14..5ııg/dl saptandı. Aktif dönemde 
saç çinko düzeyleri ortalama 1362 ± 5.3.7 ııglg, inaktif dönemde 162,8 ± 53.7ııg/g , 
sağlıklı kontrollerde 162,,6 ± 73, 7ııglg saptandı. Aktif dönemdeki lökosit çinko düzeyi 
ortalama 81.8 + 85.8 ııg/109 lökosit, inaktif dönemde 36.44 + 18,9 ııg/109 lökosit, sağlıklı 
kontrollerde 58 O + 64 .. 9 ııg/109 lökosit saptandı. Çinko değerlendirmesi açısından, 
aktif~inaktif, aktif~kontrol, inaktif-kontrol ortalamalan arasında anlamlı farklılık 

saptanmadı(p>O. 05). Bu da olgulanmızda Çinko eksikliği olmadığının bir göstergesidir .. 
Bu çalışmada ARA ve RKH'da bir eser element olan çinkonun organizmanın 

çeşitli kompartmanlarmdaki düzeyinde sağlıklı kontrollere göre anlamlı bir far kitlık 
saptanmamıştır. Hücresel immünite yönünden ise olgular tek tek değerlendirildiğinde 
bazı paremetrelerde normal değerler e göre farklılıklar saptanmasına karşın sonuçlar 
topluca değerlendirildiğinde sağlıklı kontrollere göre anlamlı farklılık saptanmamıştır. 
Ancak olgu sayımızın az olması nedeniyle bu konuda kesin bir kanıya vanlamamıştır.. 
Konunun daha geniş seriler de ve daha kapsamlı çalışılmasıyla daha somut sonuçlar 
elde edilebileceği kanısındayız. 
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