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ÖZET 

Romatizmal Kapak Hastalıklı Çocuk Hastalarda Tam Kan 

Analizindeki Parametrelerin Sistemik İnflamasyon Göstergesi 

Olarak Kullanılması 

            Amaç: Akut Romatizmal Ateş (ARA) duyarlı bireylerde iyi tedavi edilmemiş 

A Grubu Beta Hemolitik Streptokok boğaz enfeksiyonu sonrası otoimmünite bağlı 

gelişen multisistemik inflamatuvar bir hastalıktır. Hastalığın en önemli mortalite ve 

morbidite nedeni kardit ve buna bağlı gelişen romatizmal kalp hastalığıdır (RKH). 

Çalışmamızda çocuk kardiyoloji polikliniğinde izlenen RKH’lı çocuk hastalarımızın 

tam kan parametrelerini aynı yaş ve cinsiyetten oluşan sağlıklı kontrol grubu çocuk 

tam kan parametreleri ile karşılaştırarak kronik inflamasyon göstergesi olarak 

kullanılabilecek belirteçleri saptamak istedik. Ayrıca düzenli ARA profilaksisinin bu 

belirteçler üzerine etkisini araştırmak istedik. 

           Materyal ve Metod: Çalışmamıza, Bezmialem Vakıf Üniversitesi Hastanesi 

Çocuk Kardiyoloji polikliniğinde RKH nedeni ile takip edilen   4-18 yaş aralığındaki 

100 hasta çocuk ve hasta grubuyla aynı yaş ve cinsiyette 100 sağlıklı çocuk dahil 

edildi. Hasta grubundaki tüm çocuklar düzenli olarak 21 günde bir deposilin 

profilaksisi almakta idi. Hasta ve sağlıklı çocukların tam kan analizi sonuçları Nucleus 

sisteminde incelenerek tüm veriler sisteme girildi.  Tutulan kayıtlardaki yaş, cinsiyet 

bilgileri de kayıtlardan alınarak veri olarak girildi.  

            Literatürde kronik inflamatuvar hastalıklarda değiştiği bildirilen birçok tam 

kan parametresini çalışmamıza dahil ettik. Bu parametreleri CRP, Eritrosit Dağılım 

Genişliği (RDW), Trombosit Dağılım Genişliği (PDW), Ortalama Trombosit Hacmi 

(MPV) ve lökosit subtipleri olan nötrofil, lenfosit, monosit sayıları ve bunların 

birbirine oranları (nötrofil/lenfosit, platelet/lenfosit ve monosit/lenfosit oranı) idi. 

Hasta ve kontrol grubunda tüm bu parametreleri istatistiksel olarak karşılaştırarak 

kronik inflamasyon göstergesi olarak kullanılabilecek belirteçleri saptadık. Elde edilen 

sonuçları literatür bilgileri ile karşılaştırarak düzenli ARA profilaksisinin bu belirteçler 

üzerine etkisini araştırmak istedik. Değişkenlerin dağılımı kolmogorov simirnov test 

ile ölçüldü. Nicel bağımsız verilerin analizinde mann-whitney u test kullandık. Nitel 

bağımsız verilerin analizinde ki-kare test kullandık. Korelasyon analizinde spearman 

korelasyon analizi kullanarak yaptık. 
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             Bulgular: Hasta ve kontrol grubu arasında yaş ve cinsiyet dağılımı açısından 

anlamlı fark saptanmadı (p> 0.05). RKH’lı grupta Lökosit sayısı, lenfosit sayısı, 

bazofil sayısı kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha düşüktü (p <0.05). Ayrıca 

hasta grubunda Bazofil sayısı anlamlı (p <0.05) olarak daha yüksek idi. RHK’lı grupta 

eritrosit dağılım genişliği (RDW) sağlıklı çocuk grubundan anlamlı (p <0.05) olarak 

daha yüksekti. Trombosit dağılım genişliği (PDW) ve ortalama trombosit hacimi 

(MPV) açısından hasta ve kontrol grupları karşılaştırıldığında gruplar arasında 

istatistiksel olarak önemli bir fark saptanmadı (p> 0.05). RKH’lı grupta kontrol 

grubuna göre nötrofil/lenfosit, platelet/lenfosit oranlarında istatistiksel olarak bir fark 

saptanmazken Monosit Lenfosit Oranıda anlamlı düşüklük saptandı (p <0.05). 

             Sonuç: Hasta grubumuzda akut ve kronik inflamatuar hücrelerde genel olarak 

bir artış saptamadık. Aksine çalışmamızda düzenli sekonder deposilin profilaksisi alan 

RHK’lı çocuk hastalarda lökosit sayısı, lenfosit sayısı, bazofil sayısı ve 

monosit/lenfosit oranın düştüğünü ve RDW değerinin ise yükseldiğini saptadık.  

RKH’lı çocuk hastalarda literatürde bildirilen çalışmalardan farklı olarak lökosit, 

lenfosit, bazofil sayısı ve monosit/lenfosit oranın düşük olmasını hastalarımızın 

deposilin profilaksisinin düzenli olarak yaptırmasına bağladık. Bu nedenle RKH’lı 

çocuk hastalarda düşük lökosit, lenfosit, bazofil sayısı ve monosit/lenfosit oranın 

deposilin profilaksisinin düzenli olarak yapıldığını gösteren belirteçler olarak 

kullanılabileceğini düşünüyoruz. Hasta grubunda saptadığımız RDW değerinin 

yüksekliğini ise kronik inflamasyon nedeniyle değil de hastalarımızdaki kalp kapak 

yüzey anatomilerindeki bozulmayla ilişkili olacağını düşünüyoruz. 

Anahtar Sözcükler:  romatizmal kalp hastalığı,  akut  romatizmal ateş, tam kan 

analizi.
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                                          ABSTRACT                                                                 

Role of Parameters in Whole Blood Analysis as an Indicator of      

Systemic Inflammation in Pediatric Patients with Rheumatic Valve 

Disease 

Purpose: Acute Rheumatic Fever (ARF) is a multisystem inflammatory 

disease that develops due to autoimmunity after being treated poorly of Group A Beta 

Hemolytic Streptococcal throat infection in susceptible individuals. The most 

important cause of mortality and morbidity of the disease is carditis and rheumatic 

heart disease (RHD). This study aimed to identify markers that can play a role as 

indicators of chronic inflammation in whole blood analysis in pediatric patients with 

ARF. This prospective study’s patient was composed of pediatric patients with ARF 

who were followed up at the pediatric cardiology unit of Bezmialem Vakif University 

Hospital. The control group was made up of healthy children with the same age and 

sex as the patient group. Another aim of this study was to investigate the effect of 

regular ARF prophylaxis on these markers. 

Methods: In our study, a total of 100 children with ARF between the ages of 

4 and 18 years were followed up at the pediatric cardiology outpatient clinic of 

Bezmialem Vakif University Hospital composed the patient group. The control group 

was made up of 100 healthy children of the same sex and age group as the patient 

group. All children in the patient group regularly receive deposilin prophylaxis every 

21 days. The results of whole blood analysis of sick and healthy children were 

examined in the Nucleus system, and all data were entered into the system. Age and 

gender information in the records entered as data. Our study included many whole 

blood parameters that are reported to alterations in chronic inflammatory diseases in 

the literature. These parameters were CRP, Erythrocyte Distribution Width (RDW), 

Platelet Distribution Width (PDW), Mean Platelet Volume (MPV) and leukocyte 

subtypes, neutrophil, lymphocyte, monocyte counts and their ratios to each other 

(neutrophil/lymphocyte, platelet/lymphocyte and monocyte/lymphocyte) rate). The 

markers that can be used as an indicator of chronic inflammation were determined By 

statistically comparing all these parameters in the patient and control groups. Our study 

aimed to investigate the effect of regular ARF prophylaxis on these markers by 

comparing the results with the literature. The distribution of variables was measured 
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with the Kolmogorov-Smirnov test. The Mann-Whitney U Test was used in the 

analysis of quantitative independent data. Chi-square test was used in the analysis of 

qualitative independent data. Spearman correlation analysis was used in the correlation 

analysis. 

Results: There was no significant difference in gender distribution (p > 0.05) 

between the group of children with rheumatic heart disease (RHD) and healthy 

children. Leukocyte count, lymphocyte count, and basophil count were significantly 

lower in the patient group than in the control group (p <0.05). In addition, basophil 

count was significantly higher (p < 0.05) in the patient group. Erythrocyte Distribution 

Width (EDW) value was significantly (p < 0.05) higher in the patient group than in 

the control group. No statistically significant difference was found between the groups 

(p > 0.05) when the patient and control groups were compared in terms of platelet 

distribution width (PDW) and mean platelet volume (MPV). While there was no 

statistically significant difference in neutrophil/lymphocyte, platelet/lymphocyte 

ratios in the RHD group compared to the control group, a significant decrease was 

found in the Monocyte Lymphocyte Ratio (p < 0.05). 

Conclusion: There was not any statically significant increase in acute and 

chronic inflammatory cells in our patient group. On the contrary, in our study, we 

found that leukocyte count, lymphocyte count, basophil count, and 

monocyte/lymphocyte ratio decreased and RDW value increased in pediatric patients 

with RHD who received regular secondary deposilin prophylaxis. The low leukocyte, 

lymphocyte, basophil count and monocyte/lymphocyte ratio were attributed to our 

patients' regular use of deposilin prophylaxis, unlike the studies reported in the 

literature about pediatric patients with RHD. 

Therefore, we think that low leukocyte, lymphocyte, basophil count and 

monocyte/lymphocyte ratio can be used as markers due to the fact that deposilin 

prophylaxis was performed regularly in pediatric patients with RHD. The notable 

elevation of RDW value in the patient group was not caused by chronic inflammation 

instead it was related to the deterioration of the heart valve surface anatomy in our 

patients. 

Key words: rheumatic heart disease, acute rheumatic fever, whole blood analysis
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

          Akut romatizmal ateş (ARA) A Grubu Beta Hemolitik Streptokok (AGBHS) 

farenjitinden yaklaşık üç hafta sonra gelişen, süpüratif olmayan, enflamatuvar bir bağ 

doku hastalığıdır. Bu hastalık, eklem, kalp ve beyin gibi, bağ dokunun kollajen 

liflerinde harabiyet ve kapak fibrozisi yaparak kalp hastalığına yol açabilen yaygın 

sistemik tutulum olan temelinde immünolojik reaksiyonların rol aldığı inflamatuar bir 

hastalıktır (1). 

          Akut romatizmal ateş enfeksiyondan belli bir süre (yaklaşık 3 hafta) sonra artrit, 

kardit, subkütan nodüller, eritema marginatum ve sydenham koresi ile ortaya çıkabilir. 

Streptokokkal farenjit geçiren her bireyde ARA gelişmemektedir. ARA gelişme 

olasılığı %0,5-3’tür. Hastalığın en önemli morbidite ve mortalite nedeni kardit olup 

akut dönemde, pankardit tablosuyla kalp yetmezliğine ve ölüme neden olabilmektedir. 

Daha sıklıkla karşılaşılan durum ise, ataktan sonraki yıllarda kalp kapak hasarının 

sekeli olan kalp kapaklarında darlık, yetmezlik gibi kalıcı fonksiyon bozukluklarının 

varlığıdır (2, 3). 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 (4, 5). 

ARA’lı hastalarda kardit sıklığı %50-60 oranında belirtilmekte olup sıklıkla 

mitral ve aort kapakları tutulmaktadır. Otoimmunitenin ‘antigenic mimicry’ nedeniyle 

oluştuğu düşünülmektedir. İnsan kalp kapak dokusu ile grup B streptokok antijenleri 

arasında benzerlik saptanmıştır. Otoimmunite gelişiminde diğer risk faktörleri ise 

major histokompatibilite antijenleri, doku spesifik antijenler ve oluşan antikor 

çeşitliliği olarak bildirilmektedir. ARA gelişimine neden olan tam mekanizma hala 

çözülememiştir. ARA’ nın klinik şiddeti sadece oluşan anormal immün yanıta bağlı 

olmayıp, konağın genetik yatkınlığına, mikroorganizmanın virulansına, çevresel 

şartlara da bağlıdır (6,7,8).  

Klinik uygulamada en iyi bilinen inflamasyon belirteçleri C reaktif protein, 

eritrosit sedimantasyon hızı ve lökosit sayısıdır. Bazı otoimmun ve inflamatuvar 
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hastalıklarda ise lökosit sayı ve subgruplarında (nötrofil sayısı, lenfosit sayısı), 

trombosit sayısı ve fonksiyonlarında değişiklikler bildirilmektedir. Bazı çalışmalarda 

ise sistemik inflamasyonun belirteci olarak nötrofil/lenfosit (NLO) , platelet/lenfosit 

(PLO)  ve  monosit/lenfosit (MLO)  oranına bakılması önerilmektedir. 

Oksidatif stres ve kronik inflamasyon durumlarında eritrosit ve platelet yaşam 

ömürleri kısalmakta ve kemik iliğinden perifere immatur ve farklı şekillerde eritrosit 

ve plataletler gönderilmektedir. Bu nedenle eritrosit dağılım genişliği (RDW), 

trombosit dağılım genişliği (PDW), ortalama trombosit hacmi (MPV) gibi tam kan 

parametreleri kronik inflamatuvar hastalıklarda artmaktadır. Son yıllardaki yayınlarda 

bu parametrelerin kronik inflamasyonu gösteren belirteçler olarak kullanılabileceğide 

bildirilmektedir. 

Bizde çalışmamızda çocuk kardiyoloji polikliniğinde izlenen kronik 

romatizmal kalp kapak hastalıklı çocuk hastalarımızın tam kan parametrelerini aynı 

yaş ve cinsiyetten oluşan sağlıklı kontrol grubu çocuk tam kan parametreleri ile 

karşılaştırarak kronik inflamasyon göstergesi olarak kullanılabilecek belirteçleri 

saptamak istedik.  Bu amaçla literatürde kronik inflamatuvar hastalıklarda değiştiği 

bildirilen birçok tam kan parametresini çalışmamıza dahil ettik. Bu parametreleri CRP, 

Eritrosit Dağılım Genişliği (RDW), Trombosit Dağılım Genişliği (PDW), Ortalama 

Trombosit Hacmi (MPV) ve lökosit subtipleri olan nötrofil, lenfosit, monosit sayıları 

ve bunların birbirine oranları (nötrofil/lenfosit, platelet/lenfosit ve monosit/lenfosit 

oranı) olarak belirledik. Ayrıca elde edilen sonuçları literatür bilgileri ile 

karşılaştırarak düzenli ARA profilaksisinin bu belirteçler üzerine etkisini araştırmak 

istedik. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Tanım 

Akut romatizmal ateş, sıklıkla 5-15 yaş arası çocuklarda görülen, streptokok 

enfeksiyonuna anormal immun yanıt sonucu oluşan, eklemler, kalp, santral sinir 

sistemi, cilt ve ciltaltı dokuyu etkileyen inflamatuvar bir hastalık olarak 

tanımlanmaktadır (9). Akut hastalık dönemi hatrısayılır sayıda  morbidite ve 

mortaliteye sebep olur ancak klinik olarak toplumun sağlığına etki eden asıl problem 

geç dönemde kalp kapakçıklarının hasara uğraması ile gelişen romatizmal kalp 

hastalığı (RKH) ’dır (3). Akut romatizmal ateş kalbi, beyni, cilt altı bağ dokusunu ve 

kan damarlarını tutar: kardit, artrit, kore kliniği ile karşımıza çıkabilir ancak kalıcı 

sekel sadece kalp tutulumuna bağlıdır. Romatizmal kapak hastalığı denildiğinde ise 

mitral yetersizlik (MY), aort yetersizliği (AY), mitral darlık (MD) gibi kronik kapak 

hastalıkları kastedilir (10). Akut romatizmal ateş, gelişmiş ülkelerde sıklığı ve önemi 

giderek azalmaktadır ancak az gelişmiş ve gelişmekte olan Türkiye gibi ülkelerde 

edinilmiş kalp hastalıklarının en önemli nedenini oluşturmaktadır (11). 

 

2.2. Tarihçe 

           Akut Romatizmal Ateş milattan önce 5. Yüzyıldan şimdiye kadar tam olmasa 

da klinik olarak tanınan bir sendromdur. Hipokrat “Hastalıklar Hakkında Dört Kitap” 

adlı yapıtında: “Artrit varlığında halsizlik meydana gelir, şiddetli bir ağrı vücudun tüm 

eklemlerini tutabilir ve bu ağrılar bazen çok şiddetli bazen de hafif olabilir ancak bir 

eklemden diğerine sıçrayabilir” diyerek bu hastalığın kliniğini söylemiştir (12). Akut 

romatizmal ateş “Rheumatism”, “rheuma”, “Morbus Rheumaticus Specificus” 

“Poliarthritis Subacuta Rheumatism”, “Poliarthritis Acuta”, “Poliarthritis Rheumatica 

Acuta”, “Bouillaud’s Disease”, “Rheumatismus İnfectiosus”, “Rheumatismus Cerus”, 

gibi birçok isimler denenmiştir (1). Guillaume de Baillou (1538-1616) ilk defa artriti 

tanımlamış, gut ile ayrımını yapmıştır. Thomas Sydenham (1624-1689) koreyi 

tanımlamış; fakat ARA’nın diğer klinik bulguları ile ilişkilendirememiştir. Raymond 

Vieussens (1641-1715) mitral stenoz ve aort yetersizliğinin patolojik bulgularını 
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tanımlamıştır. William Charles Wells 1812’de artrit ve kardit arasındaki ilişkiye dikkat 

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 

Aschoff miyokarddaki spesifik patolojik bulguları tanımlamış ve bu romatizmal 

nodüllere kendi adını vermiştir (13). 

 

2.3. Epidemiyoloji 

            Akut Romatizmal Ateş çocukluk çağı kazanılmış kalp hastalıklarının en sık 

nedenidir (1). ARA  5-15 yaşlarında en sık görüldüğü yaş grubunu oluşturmaktadır. 

Ancak en fazla  8-9 yaşlarında görülmekte olup aynı zamanda ARA, dört yaş altında 

nadir iken iki yaş altında oldukça nadir bir hastalıktır (3, 14). Dünyada tüm yaş 

gruplarından, RKH olan 15.6–19.6 milyon kişinin olduğu tahmin edilmektedir. Tüm 

RKH vakalarının %79'u az gelişmiş ülkelerde bulunmaktadır. 5-14 yaş arası 2.4 

milyon çocuğun RKH olduğu tahmin edilmektedir (15). ARA ve RKH ekonomik 

olarak dezavantajlı ve yoksulluk düzeyi yüksek olan ülkelerde daha fazla olmakla 33 

milyondan fazla insanı etkilediği tahmin edilmektedir (16). ARA yaşamın ilk elli yılı 

boyunca kardiyovasküler ölümün önde gelen nedenlerinden biridir (15). 

            Son çalışmalarda ARA ile bazı etnik gruplar arasındaki ilişki olduğu 

belirtilmiştir. ABD'de siyahi ve İspanyollarda, Amerikalı beyazlara oranla ARA 

insidansı daha yüksek olduğu saptanmış olup bununla birlikte, hastalıkta ırka ait 

genetik faktörlerin yanı sıra, kişisel faktörlin de önemi saptanmıştır. Bununla birlikte 

ARA insidansında cinsiyet, ırk ve etnik grup açısından fark olmadığını belirten 

çalışmalar da mevcuttur (17). 

            Afrika ülkeleri, Brezilya ve Orta Güney Asya gibi gelişmekte olan bölgeler 

ARA’nın en sık görüldüğü yerlerdir. Ayrıca gelişmiş ülkelerin geri kalmış 

topluluklarında da ARA daha sık görülmektedir (18). Amerika gibi gelişmiş ülkelerde 

ARA görülme sıklığı 100.000’de 1’in altında olup, dünya genelinde ortalama 

100.000’de 19’dur (19, 20). Bir çalışmada ARA’nın erkeklerde kızlara oranla 2.1 kat 

daha sıklıkla görüldüğü  saptanmıştır (21). 
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            Bazı çalışmalarda ise ARA’nın her iki cinste eşit oranda görüldüğü, bir çok 

çalışmada ise korenin kızlarda daha sık görülmesi dışında cinsiyet farkı 

saptanmamıştır (3, 22). Gelişmiş ülkelerde son elli yıl içinde ARA’nın mortalitesinde 

önemli derecede azalma sağlanmış olup ancak gelişmekte olan ülkelerde ise mortalite 

hala yüksek seyretmektedir. Gelişmiş ülkelerde; antibiyotik tedavisinin düzenli ve tam 

yapılması, sosyoekonomik düzeyin yüksek olması, nüfus yoğunluğunun az olması ve 

sağlık hizmetlerinin iyi olması ARA prevalansını anlamlı derecede azaltmaktadır (23). 

 

2.4. Etyoloji 

            Etyolojiden sorumlu ajan A grubu β-hemolitik streptokoklardır (AGBHS). 

Streptokoklar doğada yaygın olarak bulunan gram (+), katalaz negatif, genellikle 

zincir oluşturmuş, bazen çiftler halinde gözlenen kok morfolojisinde, çoğu fakültatif 

anaerob , hareketsiz bakterilerdir. Streptokokların çoğu, birçok vücut bölgesinde 

normal flora üyesidir (24) (Şekil 1 ) 

 

 

Şekil 1 A Grubu Beta Hemolitik Streptokoklar (24). 

 

           Streptokoklar hücre duvarındaki antijenik determinantlara göre gruplandırılır 

ve tiplendirilir. Çeşitli streptokokkal antijenik yapılar; başlıca peptidoglikan, 

polisakkarid (grup spesifik karbonhidrat) ve M, R, T proteinlerdir. Karbonhidrat 
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içerikli yapılar gruplandırmada, M proteinleri ise tiplendirmede önemlidir. M proteini 

dizisi M tipini belirleyen hiperdeğişken bir N-terminalinden ve dört tekrar eden amino 

asit bölgesinden oluşan dimerik, sarmal bir yapıdır. M proteini antijenik yapısından 

dolayı bakterinin virulansından da sorumludur. N-terminal bölgesine karşı antikorlar, 

tipe özgü bağışıklık sağlar (25, 26). Anti-fagozitik özelliğe de sahip M proteini ARA 

oluşmasında başlıca antijendir. M proteinin antijenik özelliğine göre 80’den fazla tipi 

vardır. Bu grubun suşlarından bazıları ARA oluşturma potansiyeline (romatojenik), 

bazılarının akut poststreptokokkal glomerülonefrit geliştirme özelliklerine 

(nefritojenik) sahiptir. Atakların başlaması, mikroorganizmanın enfektivitesine ya da 

farenjitin ciddiyetine değil, A grubu streptokokun serotipine bağlıdır (27). 

          Bakterinin yapısında streptolizin, hyalüronidaz, deoksiribonükleaz, 

streptokinaz, lökosidin, proteinaz gibi çeşitli enzimler de mevcuttur. Bu enzimlerden 

streptolizin ve deoksiribonükleaz klinik laboratuvar olarak daha fazla önem 

kazanmıştır. Mikrobiyolojik olarak bakteri ekildiğinde kanlı agar besiyerinde beta 

hemoliz oluşmasına neden olan streptolizinin ‘’O’’ ve ‘’S’’ olmak üzere iki farklı lizin 

tipi mevcuttur. Streptolizin O sitolitik olup, eritrosit, ökaryotik hücreler ve lökositlerin 

lizisine yol açmaktadır. Bu antijen enfeksiyon sonrası hastalarda Anti streptolizin-O 

isimli antikor oluşturur. Streptolizin S polimorfonükleer lökositler ve subselüler 

organellerin zarar görmesine neden olur ancak antijenik özellik taşımaz. Bu nedenle 

Streptolizin S’e karşı antikor oluşmaz (28-30). 

          Deoksiribonükleaz (DNAz streptodornaz) ise DNA depolimerizasyonundan 

sorumludur. A, B, C ve D olmak üzere 4 antijenik tipi vardır. B tipine karşı enfeksiyon 

sonrası Anti DNAz B antikoru oluşmaktadır. Hem Anti streptolizin O hem de Anti 

DNAz B ARA’nın laboratuvar tanı ve takibinde yardımcı tetkik olarak 

kullanılmaktadır (28-30). 

 

 

2.5. Patogenez 

         Akut romatizmal ateş Grup A beta hemolitik streptokokların neden olduğu üst 

solunum yolu enfeksiyonundan sonra ortaya çıkmaktadır. Bu etken ile oluşan deri 

enfeksiyonundan sonra ise   ARA gelişmediği bilinmektedir (31). Streptokokal 
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farenjit, ARA ile açıkça ilişkili olan tek streptokok enfeksiyonudur, streptokokal 

piyoderma ise tropikal bölgelerde bu durumu tetiklediği görüldüğü bazı kaynaklarda 

bildirilmiştir ancak ARA’ya yol açtığı kanıtlanamamıştır. Ayrıca diğer bakteri ve 

virüslerin neden olduğu farenjit ARA ile sonuçlanmamaktadır. Birkaç teori, ARA'nın 

neden sadece streptokokal farenjit ile ilişkili olduğunu açıklamaya çalıştı, ancak kesin 

açıklama belirsizliğini hala koruyor. Geniş lenfoid doku deposuyla birlikte faringeal 

enfeksiyon bölgesi, hedef organlarla (beyin, kalp,  eklem, deri) çapraz reaksiyon olan 

bu antijenlere anormal konak yanıtının başlatılmasında önemli olabilir (32). AGBHS 

ile enfeksiyonun neden olduğu farenjit genellikle kendi kendini sınırlayan bir 

durumdur. Tedavi edilmeyen hastalarda semptomlar tipik olarak iki ila beş gün 

sürer. Antimikrobiyal tedavi, semptomların süresini ve şiddetini bir ila iki gün kadar 

azaltır (hastalıktan sonraki 48 saat içinde başlandığında) ve enfeksiyonun yayılmasını 

önler (33-35). Akut romatizmal ateşin gelişiminden sorumlu patogenetik mekanizma 

hala tam olarak bilinmemekte olup genetik yatkınlık mevcut olabilir. Bu çerçevede 

moleküler taklitin doku hasarının başlamasında önemli bir rol oynadığı 

düşünülmektedir. ARA patogenezinde mikroorganizmaya ait olan faktörler, konakçıya 

ait faktörler ve immün cevap ile ilgili teoriler öne sürülmüştür. Bunların içinde en çok 

kabul göreni anormal immun cevaptır (36, 37). 

 

2.5.1. Mikroorganizmaya ait olan faktörler 

          AGBHS’ların yüzey M proteininin ARA patogenezinde önemli yeri olduğu 

kesin olarak bilinmektedir ancak ankapsüle hyalunorik asidin de ARA’nın 

patogenezinde rol oynadığı ileri sürülmüştür (38). M proteini bakteri organizmasını 

polimorfonükleer lökositler tarafından fagositoza karşı korur 

(39). Mikroorganizmanın M proteini, farinks epitel hücrelerine tutunmayı sağlar. Aynı 

zamanda fagositozu engeller ve antikorları nötralize etme yeteneğine de sahiptirler. M 

proteininin belirli bölgeleri, konakçının dokusunu hedef alarak immün sistem 

aktivasyonuna da neden olur (40). 
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2.5.2. Konakçıya ait faktörler 

         Akut Romatizmal Ateş’te AGBHS sonrası gelişen anormal immün yanıt genetik 

olarak düzenlenmektedir. ARA’nın bir konakçının genetik yatkınlığından 

kaynaklanabileceği kavramı, 100 yıldan fazla bir süredir araştırmacıların ilgisini 

çekmiştir (41-43). ARA oldukça kalıtsal bir hastalık gibi görünmektedir ve ARA’ya 

yatkınlık büyük olasılıkla poligeniktir (44). Bu kısmen Otozomal Dominant kısmen de 

Otozomal Resesif olduğu düşünülmektedir. Genetik faktörler ARA yatkınlığını 

anlamlı derecede etkilemektedir. Günümüzde ARA ile HLA antijenleri arasında ilişki 

mevcudiyeti ve bunun daha çok HLA-DR lokusunda yer aldığı bilinmektedir. ARA’da 

görülen immun yanıtın önemli komponentlerinden olan HLA molekülleridir. HLA 

molekülleri antijen sunan hücre yüzeyinden sentezlenir ve belirli streptokok 

antijenlerine karşı humoral ve hücresel bağışıklık yanıtında rol alırlar. Bu moleküller, 

T hücrelerinin uygunsuz aktivasyonuna ve streptokok antijenleri ile benzerlik gösteren 

dokulara karşı çapraz reaksiyona neden olmaktadır (45, 46). Birçok B lenfosit 

antijenlerinin de ARA ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. Monoklonal antikor olan 

D8/I7 antikoru ARA bireylerin B hücrelerinde yüksek düzeyde saptanmış olup 

konakta streptokokal M proteini olduğunda D8/17 antijeninin B hücre yüzeyinde 

streptokokların tutunduğu yüzey gibi davrandığı düşünülmektedir. Aynı zamanda 

D8/17 antikorunun B hücrelerin yüzeyindeki non-HLA proteinlere bağlanarak 

kardiyak, iskelet ve düz kaslar ile çapraz reaksiyona girdiğine dair görüşler de vardır 

(47). Ancak B hücre antijenlerinin ARA belirteci olarak kullanılabilmesi için yeterli 

verilerin olmaması nedeniyle  de yeni araştırmalara ihtiyaç duyulmaktadır (3). Afrika, 

Pasifik ve Kuzey Avustralya'da 20'den fazla ülkede birden fazla popülasyonda 

romatizmal kalp hastalığının geniş ölçekli, genom çapında ilişkilendirme çalışmaları 

devam etmekte veya tamamlanmıştır (48, 49).  

 

2.5.3. İmmun cevap 

         ARA oluşmasında otoimmunite yani çapraz reaksiyon teorisi güncelliğini 

korumakta olup bazı streptokok antijenlerinin doku antijenleri ile benzerlik göstermesi 

sonucu hücresel ve humoral immun sistemin uyarılmasıyla klinik bulguların ortaya 

çıktığı bu immünolojik çapraz reaksiyonda ise birincil olarak humoral immün 
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komponentin rol oynadığı düşünülmektedir (50) (51). Hücresel ve humoral immun 

sistem olan B ve T hücreleri, immünoglobulin G (IgG) ve immünoglobulin M (IgM) 

antikoru üretimi ve CD4+ T hücrelerinin aktivasyonu yoluyla yanıt verir. Enfeksiyona 

duyarlı kişilerde kazanılmış bağışıklık sisteminin hem humoral hem de hücresel 

bileşenlerini içeren moleküler taklit tarafından aracılık edildiği düşünülen çapraz 

reaksiyon gösteren bağışıklık sistemi tepkisi vardır. Bu çapraz reaksiyon, bağışıklık 

komplekslerinin oluşumuna bağlı geçici artrit, antikorun bazal ganglionlara 

bağlanmasına bağlı kore ve antikor bağlanması ve T hücrelerinin infiltrasyonuna bağlı 

kardit dahil olmak üzere romatizmal ateşin klinik özellikleriyle sonuçlanır. Buna 

Maleküler taklit denmektedir. Moleküler taklit, bazı enfeksiyöz veya diğer ekzojen 

ajanlar ile insan proteinleri arasındaki yapısal benzerliği ifade eder, öyle ki ekzojen 

ajana tepki olarak aktive olan antikorlar ve T hücreleri insan proteini ile reaksiyona 

girer. ARA’da,  AGBHS antijenlerine karşı oluşan antikorlar, konak antijenleri ile 

çapraz reaksiyona girer. Ek olarak, insan kalp-intralezyonel T hücre klonları, 

meromyozin, miyozin ve kapaktan türetilen proteinlerle reaksiyona girerek, kalp 

dokusuna immünolojik bir yanıta ve inflamatuar sitokinlerin üretimine yol açar. Bu da 

dokuya zarar verir (52-58). Sonuç olarak humoral immunite ARA olan hastalarda 

AGBHS antijenlerine karşı antikor geliştirdiği ayrıca AGBHS’ların sahip olduğu 

antijenler immünolojik olarak insan dokuları ile de benzerlik göstermesi neticesinde 

kalp, eklem, deri ve beyinde immun sistem aracılığı ile  hasara yol açtıkları kanaatine 

varılmıştır, örneğin streptokoksik M proteininin bazı suşları ve kardiyak miyozin 

proteinlerine karşı çapraz tepki sonucu oluşan antikorlar, endotel yüzeyine bağlanarak, 

inflamasyonun başlamasına sellüler infiltrasyona, kapakçık skarına ve romatizmal 

kapak hastalığı gelişmesine neden olur. Bu immun aracılı doku zedelenmesi yaklaşık 

üç hafta kadar süren latent periyodun ardından bağışıklığın oluşturulması için gereken 

süre ile ilişkili olduğu düşünülmektedir (55) (Şekil 2) 

         Hücresel immunite de patojenezde sitokin oluşumunda aktif rol oynamaktadır. 

Bir araştırmada CD8 hücrelerinde nispi azalma, CD4 ve B hücrelerinde mutlak artışa 

bağlı humoral immun cevabın arttığı gösterilmiştir. Ancak T lenfositlerindeki bu 

değişikliklerin hastalığın başlangıç döneminde olduğu, daha sonra bu bulguların 

kaybolduğu da bildirilmiştir (59). 

         Akut romatizmal ateş veya kronik RKH olan hastaların periferik kanından elde 

edilen T hücrelerinde proinflamatuar sitokinlerin önemli oranda arttığı gösterilmiştir. 
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Grup A streptokok farenjiti interlökin 1(IL1), IL6, İL8, tümör nekroz faktör α(TNFα), 

neopterin, NK sitotoksisitesi, mononükleer hücre sitotoksisitesi ve interferon γ (IFNγ) 

gibi sitokinlerin rol aldığı inflamatuvar reaksiyonu tetiklediği saptanmış olup özellikle 

IL-6 ve IL-8 plazma konsantrasyonlarının ARA’lı olgularda artdığı tespit edilmiştir 

(60). Ayrıca hücresel immünitenin normal supresyon mekanizmasının ARA’lı 

hastalarda azalmış olduğu bildirilmiş ve bunun da konakçı dokularını etkileyen 

kontrolsüz aktivasyonuna sonuç olarak kontrolsüz konakçı doku hasarına  neden 

olabileceği ileri sürülmüştür (61). Bazı kişilerin yansıra bazı ailelerin ve bazı insan 

topluluklarının ARA'ya daha duyarlı olduğu gösterilmiştir (62). 

 

Şekil 2  Akut Romatizmal Ateş patogenezi   (9) 

 

         Kan hücreleri de inflamasyon, immun cevap, onkogenez ve hemostazda mühim 

rol oynamaktadır. Nötrofil ve lenfositler immun cevapta rolü büyük olmakta olup, 
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trombositler ise bazı farklı sitokin ve kemokinlerin salgılanmasında mühim rol 

oynamaktadırlar (63). Kan hücrelerinin immun sistemde rolü çok yönlüdür ve birincil 

tetikleyici sinyaller ve hastalık durumlarının gelişimi ve ilerlemesinde her hücre 

tipinin spesifik rollerini ayırt etmek genellikle zordur. Birçok çalışmada özellikle 

trombosit sayısı, lenfosit sayısı, nötrofil sayısının immun sistemde ve enflamasyonda 

rolü araştırılmaktadır (64). Bu kan hücreleri immun sistemde rolü olduğu gibi 

inflamasyonda da aktif rol almakta ve bunların oranları arasında ilişki                                     

(nötrofil/lenfosit oranı, trombosit/lenfosit oranı, monosit/lenfosit oranı gibi) 

inflamasyon markeri olarak kullanılmaktadır. Bu markerlar SLE, Kanser, Atopik 

dermatit, Kawasaki gibi hastalıklarda da kullanılmaktadır (65-67). 

 

2.6. Patoloji 

         ARA'da esas anatomopatolojik değişiklik kollajen dokularında olan fibrinoid 

dejenerasyonudur. Hastalıkta ortaya çıkan iltihabi reaksiyonlar produktif ya da 

eksüdatif tipte lezyonlara yol açabilir. Produktif tipteki lezyonlar; Aschoff nodülü, 

endokard lezyonu, subkutan nodüller ve periartrit şeklinde ortaya çıkarken, eksüdatif 

tipte olanlar; perikardit ve artrit tarzında görülebilirler. Aktif romatizmal kardit 

tanısında endomiyokardiyal biyopsinin yeri de araştırılmış, ancak Aschoff nodülleri 

veya histiyositik agregatlar gibi romatik miyokardite özgü bulgular hastaların sadece 

%23-27'sinde bulunmuştur (68). 

         ARA’da özellikle bağ dokusunda ve kan damarları çevresinde olan iki temel 

lezyon vardır. Bu lezyonlar da erken dönem lezyonları ve geç dönem lezyonları olarak 

sınıflandırılmıştır. 

         Hastalığın erken döneminde; eksudatif, dejeneratif ve inflamatuvar lezyonlar 

gözlenebilmektedir. T ve B lenfositler, makrofaj ve mast hücre infiltrasyonu sonucu 

bağ dokusunda eksüdasyon, ödem gibi inflamasyon bulgusu oluşur ve sonuç olarak 

doku hasarı meydana gelir. Bu lezyonlar ARA’nın geçici bulgularını oluşturur, anti-

enflamatuar tedaviye iyi yanıt verebilir ve tedavi ile sekelsiz bir şekilde 

kaybolabilmektedir. Bu erken dönem 2 ile 3 hafta kadar sürmektedir. Hastalık tedavi 

olmadığı sürece geç dönem bulguları meydana gelir. Hastalığın geç döneminde; 

granülamatöz-proliferatif lezyonlar gözlenmektedir. Bu lezyona ''Aschoff’’ 
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cisimcikleri ismi verilmiştir (Şekil 3). Aschoff cisimcikleri mikroskobik olarak 

bakıldığında ortada fibrin dejenerasyon, çevresinde lenfosit, plazma hücreleri ve 

Anitschkow hücreleri denilen bazofilik sitoplazmalı, veziküler nukleuslu ve büyük 

histiyositlerden oluşmuş olan hücre tespit edilmiştir. Bu nodüllerin çoğu 1 mm’den 

küçüktür ve kalp, eklem, beyin ve deride yerleşim gösterebilir. Hastalığın ilk 

haftalarında Aschoff nodülleri görülmez geç dönem bulgusu olarak bilinirler. Bu 

dönem aylar hatta yıllar sürebilir (69, 70). 

 

 

 

Şekil 3 Aschoff cisimcikleri (69, 70). 

 

Patolojik tutulumuna göre lezyonlar, kardiyak ve ekstra kardiyak olmak üzere 

ikiye ayrılmaktadır. 

 

2.6.1. Kardiyak patoloji 

            ARA akut kardit döneminde kalbin her üç tabakasını tutabilmekte olup ancak 

en sık tutulan dokular endokard ve miyokarttır. Daha az sıklıkta perikardiyal tutulum 

da mevcuttur ve ağır miyokarditlerde daha sık görülmektedir. Her üç tabaka birlikte 

de tutulabildiği durumda  pankardit tablosu meydana gelir (71). 
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 Endokardit 

            Kalp kapakçıkları endokarddan köken aldığı için endokardiyal tutulum olduğu 

zaman inflamasyonun başlangıç döneminde valvüler yetmezlik görülebilmektedir. En 

sık olarak mitral kapak ve aort kapağı etkilenmekte olup pulmoner ve triküspit 

kapaklar daha az olmakla etkilenebilmektedir. Mitral kapak yüksek basınçla kapandığı 

için en fazla etkilenen kapak olmakla birlikte bunu takiben aort kapağı izler (72). 

İnflamasyon ne kadar şiddetliyse, hasar o kadar fazla olur ve kapak yetmezliği 

gelişebilir. Oluşan inflamasyonun etkisi ile kapakların birleşme yerinde ‘’verrucae’’ 

denilen vejetasyon alanları vardır, bunlar 1-2 mm’lik trombüslerdir. Bu bölgede olan 

inflamasyon olayı  fibrozis ile iyileşir (73). Subendokardiyal fibröz dokunun 

kalınlaştığı MacCallum yaması olarak isimlendirilen bu lezyon, sol atriyumun 

içerisinde arka mitral yaprakçığın üzerinde romatizmal endokardite has olan bir 

bölgedir (74). 

 

 Miyokardit 

Miyokard dokusu mikroskobik olarak incelendiğinde gevşek, ödemli, soluk 

olarak görülmekte olup bu bölgelerde çeşitli infiltrasyonlar da mevcuttur. Diğer 

bakteriyel ve viral miyokarditlerin aksine miyosit nekrozu görülmemektedir(75). 

Miyokardiyal lezyonlar; fokal interstisyel miyokardit, diffüz interstisyel miyokardit, 

kas liflerinin direkt zedelenmesi ve kalbin ileti sistemini tutan lezyonlar şeklinde 

olabilmektedir (76). Hastada kardiyak disfonksiyon oluşması miyokard lezyonuna 

bağlı gelişmektedir. Miyokardit bulgusu olarak ateş olmadan taşikardinin olması, 

Telegrafi veya Ekokardiyografide kardiyomegali görülmesidir. Sonuç olarak hastada 

Konjestif kalp yetmezliği gelişir. Konjestif kalp yetmezliği  ARA’nın ciddi bir 

komplikasyonu olup miyokarditin göstergesi olarak değerlendirilir (77). 

 

 Perikardit 

Perikartta visseral ve pariyetal yaprakların her ikisi birlikte tutulumu olabilir. 

Endokardit veya miyokardit olmadan sadece perikardit  gelişmesi çok nadirdir (78). 

Burada fibröz veya seröfibrinöz eksüdasyon meydana gelebilmekte olup Aschoff 
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nodülü de görülebilir. Perikard dokusu mikroskobik olarak değerlendirildiğinde 

lenfosit ve monosit infiltrasyonu yoğun olarak görülür. Perkakardit genellikle sekelsiz 

ve yapışıklık oluşturmadan tam iyileşme ile  sonuçlanır (77). 

 

2.6.2. Ekstra kardiyak patoloji 

Ekstra kardiyak tutulum olarak eklem tutulumu, merkezi sinir sistemi tutulumu 

ve derialtı nodüller tutulum olarak oluşabilir. 

 

 Eklem tutulumu 

           Sinovyal yüzeyde tutulum olup serozit oluşmakta ancak kartilaj dokusunda 

tutulum olmamakta, bu nedenle de herhangi bir kıkırdak dokusunda harabiyet 

oluşmamaktadır. Sinovyal yüzeylerde inflamasyon bulgusu olarak sinovyal hiperemi, 

ödem, eklem içi eksüdatif sıvı artışı ve sinovyal yüzeylerde fibrinoid dejenerasyon ile 

sonuçlanmaktadır. Kıkırdak tutulumu olmadığı için sinovyada olan inflamasyon  

bulguları geri dönüşümlüdür (55). 

 

 Merkezi sinir sistemi tutulumu 

           Bazal gangliyonlar, korteks ve serebellumda tutulum olmakta, patolojik bulgu 

olarak ise lenfositten zengin perivasküler infiltrasyon oluşmaktadır. Burada hücresel 

dejenerasyon ve nadiren de peteşiyal kanamalar da oluşabilmekte ancak bu lezyonlar 

uygun tedavi verildiğinde  tamamen iyileşmektedirler (79). 

 

 Derialtı nodüller tutulum 

           Kemik çıkıntısı ve tendonların dış yüzeyinde oluşan kolaylıkla tanınan 

nodüllerdir. Patolojik olarak incelendiğinde  merkezde fibrinoid nekroz alanı etrafında 

ise lenfositler, fibroblastlar ve histiyositler olmakta, bu nodüller  Aschoff nodülüne 

benzemekte ve bu nodüller harabiyet bırakmadan iyileşmektedir (80). 
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2.7.  Klinik Bulgular 

           AGBHS’a bağlı olarak geçirilmiş olan tonsillit veya farenjit sonrası (veya 

tropik bölgelerden gelen hastalarda streptokokal piyoderma) latent dönemi takiben 

hastalık ortaya çıkar ve bu süreç 1-5 hafta (genellikle iki ila üç hafta) arasında 

değişiklik gösterebilir. Bu latent dönem merkezi sinir sistemi tutulumunda 3 hatta          

6 aya kadar uzayabilir. Hastalığın kesin olarak tanısını koyduran klinik belirti veya 

sadece hastalığa özgü laboratuvar test olmaması sonucunda hastalığın tanısını klinik 

ve laboratuvar olarak birlikte değerlendirilmesi önem arz etmektedir (32, 79, 81, 82). 

Etken hastada multisistemik tutulum göstermekte olup öncelikli olarak kalp            

(%50-80) , beyin (%10-30) , eklem (%60-80) , cilt ve ciltaltı dokuları (< %10 ) 

etkilenmektedir. Bunun seyri sonrası hastada gezici poliartrit, kardit ya da kore, 

eritema multiforme bulguları ortaya çıkabilir (3, 83). 

             ARA 1944 yılında ilk defa Dr. T. Duckett Jones tarafından “Jones Kriterleri” 

olarak adlandırılan kritere göre tanı almaya başlamış olup zamanla modifiye    

olmuştur (20). Bu hastalık 1992 yılında Modifiye Jones Kriteri olarak adlandırılmış 

olup  majör ve minör kriter olacak şekilde ikiye ayrılmıştır.2002 ve 2003 yılında 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından revize edilmiştir (84). En güncel ve daha 

kapsamlı modifikasyon 2015’de yapılmıştır (Tablo 1) (85). 
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Tablo 1 2015 yılında modifiye edilen ve güncellenen Jones kriterleri (83) (84) 

 

 

 

MAJOR KRİTERLER 

Düşük riskli toplumlar Orta-Yüksek Riskli Toplumlar 

Kardit (klinik ve/veya subklinik) Kardit (klinik ve/veya subklinik) 

Artrit (sadece poliartrit) Artrit (monoartrit/poliartrit veya 

poliartralji) 

Kore Kore 

Eritema marjinatum Eritema marjinatum 

Subkutan nodül Subkutan nodül 

 

MİNÖR KRİTERLER 

Düşük riskli toplumlar Orta-Yüksek Riskli Toplumlar 

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) 

 

GEÇİRİLMİŞ AGBHS ENFEKSİYONU OLAN TÜM TOPLUMLAR İÇİN  

İlk atak ARA tanısı: 2 majör veya 1 majör + 2 minör kriter 

Tekrarlayan ARA atağı tanısı: 2 major veya 1 majör + 2 minör veya 3 minör kriter 

(geçirilmiş AGBHS enfeksiyonu kanıtı ile) 
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2.7.1. Major kriterler 

 Artrit 

Artrit genellikle ARA’nın en erken semptomatik belirtisidir ve genellikle 

AGBHS enfeksiyonundan sonraki 21 gün içinde ortaya çıkar, önce asemptomatik 

kardit de gelişebilmektedir. Gençlerde (yaklaşık %80) genç erişkinlere (yaklaşık %65) 

göre daha yaygın ve daha şiddetlidir (86). Akut romatizmal ateşin en sık görülen 

bulgusu olarak bilinmektedir ve genellikle diz, dirsek, ayak bileği, el bileği gibi büyük 

eklemler tutmaktadır. En çok görülen majör bulgu olmasına rağmen en az spesifiteye 

sahiptir. Bu nedenle bu bulgu ARA tanısını koymakta karışıklık yaratabileceğinden  

ayırıcı tanı iyi yapılmalıdır (87). Büyük çocuklarda daha sık görülmekte olup 5 yaş altı 

çocuklarda nadir  olarak görülmektedir (88). Birden fazla eklem tutulumu olmakta ve 

eklem tutulumu simetrik olmayıp gezici özelliğe sahip olmaktadır. Bu nedenle, "göç 

eden" terimleri, ARA’nın poliartritini tanımlamak için kullanılır. Bazen ise monoartrit 

tarzında da kendini gösterebilir (83). 

Artrit akut başlangıçlı olup ve tutulmuş olan eklemde inflamasyon bulgusu 

olarak şişlik, kızarıklık, ısı artışı, fonksiyon bozukluğu oluşmaktadır. İnflamasyon 

şiddetli olduğu için tutulan eklemdeki ağrı çok fazla olup  eklemin pasif hareketlerini 

yapmakta bile hasta  zorluk yaşamaktadır (89). Bu inflamasyon bulguları tedavisiz bile 

dört haftadan daha uzun sürmemekte ve kalıcı harabiyet oluşturmamaktadır. Etkilenen 

bir eklem radyografik olarak değerlendirildiğinde hafif bir efüzyon görülebilmekte 

ancak genellikle belirgin olmamaktadır. Bu nedenle, etkilenen eklemlerin radyografik 

değerlendirmesi rutin olarak yapılmaz. Bir eklemde belirgin efüzyon varsa veya septik 

artritten şüpheleniliyorsa, kültür de dahil olmak üzere eklem aspirasyonu ve sinovyal 

sıvı değerlendirmesi endikedir. Sinovyal sıvının analizi, ARA’lı hastalarda genellikle 

steril inflamatuar sıvıyı gösterir (90). Asetil Salisilik Asit gibi anti-enflamatuvar 

tedavinin başlanmasından 24-48 saat içinde artrit bulgusu belirgin olarak 

düzelmektedir. Ancak bu tedaviye  rağmen 48 saatte şikayetlerde gerileme olmazsa 

konulan ARA tanısı açısından  hasta tekrar değerlendirilmelidir (91). 
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 Kardit 

Akut kardit süresi 6 haftadan 6 aya kadar değişken sürelerde kendini 

gösterebilmektedir (92). Klinik olarak asemptomatik olabileceği gibi kardiyak üfürüm 

olmasından ciddi kalp yetersizliğine kadar geniş yelpazede değişken derecelerde 

karşımıza çıkabilir. Artritten sonra ikinci sıklıkta görülmekte olup küçük yaşlarda daha 

sık görülmektedir. Hafif derecedeki olan kardit genellikle tamamen düzelebilmekte 

ancak orta-ağır derecede olan karditte romatizmal kapak hastalığı gelişme riski çok 

fazla olmaktadır. Kardit mortalite ve morbidite açısından ARA’nın en önemli bulgusu 

olup erken dönemde mortaliteden, geç dönemde ise morbiditeden sorumlu olduğu 

bilinmektedir (60, 90, 93, 94). 

            Romatizmal kardit kalbin miyokard, endokard ve perikard tabakalarını ayrı 

ayrı tutabilmekte ancak tüm tabakaları da birlikte tutabilmesi yaygın 

görülebilmektedir. Buna pankardit denir (83). ARA kalbin tuttuğu tabakalara göre 

farklı şekilde klinik bulgu ve fizik muayene ile kendini göstermektedir ki, bunlardan 

yeni oluşan organik üfürümlerin saptanması endokarditin, kardiyomegali, konjestif 

kalp yetersizliği miyokarditin, göğüs ağrısı, frotman, perikardial sıvı veya 

Elektrokardiyogram (EKG) değişiklikleri perikarditin olduğunu göstermektedir (20, 

95, 96). 

Endokard tabakası tutulmadan perikard ya da miyokard tutulumu neredeyse 

görülmeyecek kadar azdır. Kalp kapakçıkları endokarddan köken aldığı için 

endokardit genelde kalıcı ve ilerleyici olan romatizmal kalp kapak hastalığına neden 

olur. Kapak hasarı klinik bulgudan önemli derecede sorumludur. Kapaklardan mitral 

kapak en sık tutulandır sonrasında onu aort kapağı takip etmektedir. Aort yetmezliği 

genellikle mitral yetersizlik ile birlikte olmaktadır. Mitral kapak tutulumu apekste 

duyulan ve sol aksillaya yayılan pansistolik üfürüm ile kendini gösterebilir. En yüksek 

sesle apekste duyulan kısa orta diyastolik üfürüm olan Carey Coombs üfürüm, sol 

ventrikül dolumu sırasında mitral kapakta artan kan akışının bir sonucu olarak orta-

şiddetli mitral yetersizliğinin bir göstergesidir. Aort yetersizliği, kalbin tabanında 

duyulan, zorlu ekspirasyonda öne doğru oturan hastada daha yüksek sesle duyulan 

erken diyastolik üfürüm ile karakterizedir. ARA çocukluk çağında ve gençlik 

döneminde kazanılmış mitral yetmezliğe en sık neden olan hastalıktır. Mitral kapak 

tutulumu kızlarda, aort kapağı tutulumu ise erkeklerde daha sık olduğu saptanmıştır. 
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Mitral kapak hasarı akut romatizmal karditli vakaların neredeyse %95’inde ortaya 

çıkmaktadır. Triküspit ve pulmoner kapakların zarar görmesi nadir olduğu için kapak 

yetmezliği de genelde görülmemektedir (17, 72, 97). 

           Konjestif kalp yetmezliği miyokarditle ilişkili olduğu patolojik olarak da 

kanıtlanmıştır (77). ARA olgularında klinik olarak kardit bulguları olmaya da bilir 

burada patolojik olarak tutulan kapaklarda kapak regürjitasyonu ekokardiyografi ile 

saptanabilir. Buna  “subklinik kardit ya da sessiz kardit” denir (22, 98).  

Son yıllarda tam kan analizinde olan parametrelerin incelenmesinden ARA 

karditi hastalarında birçok önemli değerler saptanmıştır. Bunlardan ARA tanısı 

konulduktan sonra ARA karditi ile takip edilen çocukların tam kan analiz 

parametreleri ( hemoglobin, kırmızı kan hücresi dağılım genişliği (RDW), mean 

corpuscular volum (MCV), lökosit, monosit, nötrofil, leykosit, trombosit sayıları ) 

incelenmiş olup nötrofil lenfosit oranı, trombosit lenfosit oranı, monosit lenfosit oranı, 

eritrosit trombosit oranı karditin şiddeti ile korelasyon göstermiştir (99). Bazı 

çalışmalarda da kırmızı kan hücresi dağılım genişliği araştırılmış olup kronik 

inflamatuvarla ilişkili olduğu için kalp yetersizliği, koroner arter hastalığı (KAH), akut 

miyokart enfarktüsü ve atriyum fibrilasyonu (AF) gibi birçok kardiyovasküler 

hastalıkta (KVH) artış gösterdiği ve bu hastalarda prognozla ilişkili olduğu yapılan 

çalışmalarda gösterilmiştir. Ayrıca bunun enflamatuvar belirteçler ile korelasyon 

gösterdiği ve bu parametrenin kronik enflamasyonla ilişkili olarak hastalıkların 

ilerlemesine neden olduğu kanıtlanmıştır. Romatizmal mitral kapak hastalığında bu 

değer anlamlı derecede artmış olup çalışmada gösterilmiştir (100). 

Kapakçıklara tekrarlayan ARA atakları daha fazla zarar vermekte olup erken 

lezyonlar kapak yetersizlikleri şeklinde kendini gösterirken uzun dönemde ise 

fibrozisin oluşmasıyla kapak darlıkları, en sık olarak da mitral darlık oluşmaktadır. 

ARA geçiren hastalarda kalp kapaklarında devamlı bir kronik inflamasyonun  devam 

etdiği kabul edilir. Bu devamlı inflamasyon nedeniyle başlangıcda sadece 

endokarddaki inflamasyon  koaptasyon kusuruna yol açarak mitral kapak yetersizliği  

ya da aort yetersizliği oluştururken devam eden kronik inflamasyon yıllar içinde kapak 

dokusunda fibrosize yol açarak ağır kalp kapak hastalığı yapar  ve bu darlığın 

gelişmesi için de 6-10 yıl gibi bir süre geçmesi gerekmektedir (101, 102). Hastalarda 

esasen mitral darlık gelişmektedir. Romatizmal mitral kapak darlığının sıklığı ve 
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önemi gelişmiş ülkelerde giderek azalmakla birlikte, az gelişmiş ve Türkiye gibi 

gelişmekte olan ülkelerde hala edinilmiş kalp hastalıklarının en önemli nedenini 

oluşturmaktadır (102).  

 

 Sydenham koresi 

           ARA hastalarında kardit ve artrite göre daha seyrek görülmektedir. Bu 

ARA’nın patognomonik olan en önemli belirtilerinden olup 5-15 yaşları arasında zirve 

yapan çocukluk çağının ve erken adölesan çocukların hastalığı olarak bilinmektedir. 

Kızlarda erkeklere oranla daha sık görülmekte. Hastalık kızlarda okula gitmeyi 

reddetme, utanç ve mahkubiyet şeklinde kendini gösterebilir (103). Sydenham 

koresinin ailesel bir yatkınlığı olduğu düşünülmektedir (104). 

          AGBHS ilk enfeksiyonundan sonraki latent dönem 1-8 ay sürmekte olup, tipik 

olarak 21 gün içinde gelişen kardit ve artrite göre daha uzun sürmektedir (105). Latent 

dönemde olan hastalarda diğer klinik ve laboratuvar bulgularının saptanmaması olası 

bir durumdur, bu yüzden ASO düzeyi ve akut faz reaktanları normal bulunabilmekte 

ve hastalık tek başına tanı koyduran bir majör bulgu olabilmektedir (106). Kore ile 

kardit birlikte görülmesi fazla olup genelde kardit hafif seyretmektedir ancak bu 

hastalarda nadir de olsa kapak tutulumu kronikleşmeye meyilli olup RKH olma 

ihtimali artmış bulunmaktadır (83). Bu yüzden sydenham koreli hastaların kapak 

hastalıkları açısından  yakın takip edilmesi gerekmektedir (107). 

          Bu hastalarda duygusal dengesizlik (labilite), kolayca ağlayıp uygunsuz 

davranışlar gösterebilmekte, bu nedenle kore tanısı alana kadar yanlışlıkla davranış 

bozukluğu tanısı alıp psikiyatri doktoru tarafından takip edilmekte ve uygulanan 

tedaviye yanıtsızlık göstermektedirler. Duygusal labilite ve bunun sonucunda da 

konsantrasyon bozukluğu yaşadıkları için çocuk ve adölesanlarda okul başarısında 

azalma, genç ve erişkinlerde ise iş hayatında sakarlık ve iş gücü kaybına neden 

olabilmektedir. Hastalarda obsesif kompulsif bozukluklar da görülebilmektedir (108). 

Psikiyatrik semptomlar tipik olarak romatizmal ateşin ilk iki ayında ortaya çıkmakta 

olup motor semptomlarla birlikte artma ve azalma görülebilmektedir. Nadiren, bu 

semptomlar şiddetli olabilir ve geçici psikoz veya deliryum ile sonuçlanabilir (109). 

Hastalıkta tanı koymak için birçok klinik yöntemler mevcuttur. Bunlardan hastanın el 
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kaslarının doktorun parmağını sıkarken düzensiz kasılıp gevşetmesi (buna Süt sağma 

hareketi (Milkmaid Sign) denir), kollarını ekstansiyona getirmesi istendiğinde 

pronasyon yapması, dilini çıkarma sonucunda solucanvari hareketler yapması  ve 

düğme ilikleme, yazı yazma gibi ince motor hareketleri yapmakta zorlanma 

görülebilmektedir (108). Bu bulgular uykuda kaybolmakta ancak istemli hareket ve 

stres anında  yapıldığında daha çok şiddetlenmektedir (110). Hastaların yüz ve 

ekstremite kaslarında ani ve düzensiz hareketler olduğu için yüz ifadelerinde değişme: 

yüz buruşturma, patlayıcı tarzda konuşma mevcuttur (1). Korede tüm kaslar 

etkilenebilmekte olup ellerin, ayakların ve yüzün kasları daha fazla etkilenmektedir ve 

burada olan istemsiz hareketler daha fazla göze çarpmaktadır (111). Bu hareketlerin 

Huntington koresi, Sistemik Lupus Eritematozus, Viral veya Otoimmun Ensefalitler, 

Wilson hastalığı, ilaç yan etkileri ( karbamazepin, Gabapentin, Lamotrijin, Fenitoin, 

Valproik asit, Antikolinerjikler, Kalsiyum kanal blokörleri, amfetamin , kokain gibi 

santral sinir sistemi stimulanları ve s ) gibi hastalıklardan ayırt edilmesi gerekmektedir 

(83). 

          Sydenham koresi, ağır vakalarda birkaç ay, nadiren de iki yıla kadar devam 

edebilir ancak orta ve hafif vakalarda kendini sınırlayan bir hastalıktır. Genellikle       

2– 3 haftada klinik bulgular  kendiliğinden geçer (1, 112). Bu hastalık neredeyse kalıcı 

nörolojik harabiyet bırakmaz ancak dikkat eksikliği ve obsesif kompulsif bozukluk 

gibi hastalıklar  kore geçirenlerde geçirmeyenlere göre daha sık görülmektedir (113). 

Vakaların %15-30’unda korenin nüksü görülmektedir (114, 115). Çoğu nüks iki ila üç 

yıl içinde ortaya çıkar ancak 10 yıl kadar uzun bir sürede ortaya çıkması da beklenebilir 

(116). Nüksün tekrarlayan A grubu streptokok enfeksiyonlarından kaynaklandığı 

bilinmektedir. Devamlı antibiyotik profilaksisi almayan hastalar yüksek risk altındadır 

ve bazı kaynaklarda nüks sadece bu hastalarda görülmüştür (117, 118).  

 

 Eritema marjinatum 

          Hastaların %5’inden azında görülmekte olup ARA için karakteristik bulgu 

olmaktadır. Karditli hastalarda daha sık görüldüğü saptanmıştır. 

          Döküntü: ortası soluk kenarı girintili çıkıntılı haritamsı şekilde olup eritemli, 

ağrısız, kaşıntısız, basmakla solmayan lezyonlardır. Lezyonlara bası uygulandığında 
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ve ortam veya vücut ısısı arttığında artmaya ve yayılmaya meyillidir, bunun aksine 

soğuk uygulandığında solmaya meyillidirler (9, 22, 119) (Şekil 4)  

 

 

Şekil 4 Eritema marjinatum (120) 

 

Genellikle kolların iç yüzünde, bacaklarda, gövdede görülmekte olup yüzde görülmez. 

Artrit gibi gezici karaktere sahiptir. Birkaç günde kendiliğinden her hangi bir iz 

bırakmadan kaybolma özelliğine sahiptirler (121). 

 

 Subkutan nodüller 

           Hastaların %5’inden daha az kısmında görülmektedir. Bu nodüller 

ekstremitelerin ekstansör yüzeylerinde, vertebraların spinöz çıkıntıları üzerinde, 

oksipital bölgede ve tendonlara yakın kısımlarında yerleşmiş olup simetrik dağılım 

göstermektedir. Dirsekler hem ARA hem de romatoid artritte en sık tutulur. Ancak, 

ARA nodülleri en sık olekranonda görülürken, romatoid nodüller genellikle 3 ila 4 cm 

distalde bulunur. Üstteki cilt iltihaplı değildir ve genellikle nodüller üzerinde hareket 

ettirilebilir. Histolojik olarak incelendiğinde Aschoff nodüllerine benzemektedirler. 

Yaklaşık 0,5 – 2 cm çapında, sert, ağrısız, kaşıntısız ve haraketli lezyonlar olarak 

bilinirler (Şekil 5) (122) (108, 123). Çok kısa olmamakla beraber birkaç gün içinde 

kendiliğinden kaybolma özelliğine sahiptirler ancak bazen haftalarca devam 

edebilirler. Juvenil İdiyopatik Artrit (JİA) ve Sistemik Lupus Eritematosuz (SLE) gibi 

hastalıklarında da subkutan nodüller görüldüğü için ARA’da  majör kriter olmasına 

rağmen tek başına tanı  koydurmaz (10).  
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Şekil 5 Subkutan nodüller (124) 

 

2.7.2.  Minör kriterler 

           Ateş, Artralji (Artrit varsa sayılmaz), EKG’de PR aralığının uzaması (kardit 

varsa sayılmaz), Akut faz reaktanlarında yükselme (ESH, C-reaktif protein) bulguları 

görülmektedir (83). 

 

 Ateş 

           Akut romatizmal ateş hastalığının başlangıç döneminde görülmekte olup vücut 

ısısının 38°C veya üzerinde olması şeklinde oluşmaktadır. Vücut ısısı 38-40°C 

arasında değişmektedir ancak bu bulgu spesifik özelliği sahip değil. Genelde ateş 

antipiretik tedavi vermeden yaklaşık bir hafta içinde kendiliğinden düşer, 1-2 hafta 

içinde de normale döner. Ancak nadir de olsa 2 haftadan fazla süren vakalar da 

görülmektedir (125, 126). Ateşin karakteristik çizelgesi olmamakla birlikte ağır 

kardiyak tutulumda (perikardit veya miyokardit) yüksekken (39-40 ⁰C) hafif kardiyak 

tutulumda subfebril ateş olmaktadır, sidenham koresinde ise ateş olamayabilir. Sadece 

ateşin olması ARA tanısını koymadığı gibi ateşin ortadan kalkması da romatizmal 

aktivitenin azaldığı anlamına gelmez (91, 127). 
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 Artralji 

           Enflamasyon (şişlik, fonksiyon bozukluğu, kızarıklık, sıcaklık) olmadan bir 

veya daha fazla eklemde ağrı olmasıdır. Eğer hastada artrit bulgusu varsa artralji 

ARA’nın minör bulgusu olarak kullanılmamaktadır. Artralji ağrısı bazen fazla olup 

eklem hareketlerini kısıtlayabilir ancak eklemde şişlik, kızarıklık, sıcaklık görülmez. 

Hastalığın artrit ile karıştırılmamasına dikkat edilmelidir (87, 128). Artralji 

dokunmaya dahi izin vermeyecek kadar çok  şiddetli ağrıya neden olup ancak Asetil 

Salisilik Aside iyi yanıt  vermektedir (129). 

 

 EKG’de PR aralığının uzaması 

          EKG’de PR aralığının uzaması sadece ARA’ya has olmayıp diğer enfeksiyon 

hastalıklarında da görülmekte olup  nonspesifik bir bulgudur (130). ARA’da birinci 

derece AV blok oluşur, bu da PR uzamasına neden olmaktadır. Bu EKG bulgusu 

ARA’nın minör kriterlerinden biridir. ARA’da Elektrokardiyogramda, üçüncü derece 

blok dahil herhangi bir derecede atriyoventriküler blok  oluşabilmektedir (Şekil 6) (1) 

(131). 

 

Şekil 6 ARA tanılı hastada EKG ‘de kalp bloğu (131). 
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 Artrit, artralji örneğinde de  olduğu gibi kardit kalbin ileti sistemini tuttuğu için  

varlığında PR uzaması da yapabileceği için bu kriter kardit varlığında  minör kriter 

olarak sayılmaz (20). PR aralığındaki uzama sık görülmesine karşın tek başına kardit 

demek için yeterli bir kriter değildir. PR aralığında uzama hastanın  kardit olduğu, 

uzun dönemde kardiyak sekel gelişeceğini anlamına gelmemektedir (22, 132). 

 

 Akut faz reaktanlarında yükselme 

          Enflamasyon bulgusu olup bakteriyel enfeksiyon ve daha birçok hastalıkta da 

arttığı için ARA’da nonspesifik bir bulgudur. Akut faz reaktanları ESH (Eritrosit 

Sedimantasyon Hızı) ve CRP (C-Reaktif Protein) bu hastalıkta önem kazanmaktadır. 

İzole kore ve eritema marginatumlu hastalar akut faz yanıtlarının artmadığı 

görülmüştür ancak korede başka kritere gerek duyulmadığı için bir anlam 

taşımamaktadır. Sonuç olarak akut faz reaktanları, izole koreli bazı hastalar veya 

antiromatizmal ilaçlarla tedavi edilenler dışında, ARA hastalarında hemen hemen her 

zaman yükselir. Orta ve yüksek riskli topluluklarda 30 mm/saat, düşük riskli 

topluluklarda ise ESH 60 mm/saat üzerinde olması ARA’nın minör bulgusu olarak 

kabul edilmektedir. Hem düşük riskli hem de yüksek riskli topluluklarda fark 

etmeksizin CRP’nin 3 mg/dl üzerinde olması minör kriterdir (83, 87, 133, 134). 

 

2.7.3. Destekleyici bulgular 

         Geçirilmiş AGBHS enfeksiyonun laboratuvar olarak kanıtlanması destekleyici 

bulguları oluşturmaktadır. ARA tanısının konulması için en az bir destekleyici 

bulgunun olması gerekmektedir. Bunlardan Boğaz kültüründe A grubu streptokokların 

üretilmesi ve antistreptolizin O antikoru (ASO)  pozitifliği olarak bilinmektedir. Kore 

ve kronik kardit dışında diğer ARA bulgularında boğaz kültüründe AGBHS üretilmesi 

önem arz etmektedir. ASO AGBHS streptolizin O antijenine karşı oluşan antikordur, 

dolayısıyla konağın etkenle karşılaştığını göstermektedir. Jones kriterlerine göre 

geçirilmiş streptokok enfeksiyonu, Dünya Sağlık Örgütüne göre ise geçirilmiş kızıl 

öyküsünün de olması kabul edilmektedir (22, 126, 135). 
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2.7.4. Tanı 

        ARA’nın  klinik veya laboratuvar bulguları bu hastalık için özgül olmadığından 

tanı majör ve minör kriterler baz alınarak hazırlanmış olup “Jones kriterleri” ile 

konulmaktadır (136). Tanı 2015’te güncellenen Jones kriterlerine göre konulmuş olup 

yeni revizyona göre düşük riskli  ve orta-yüksek riskli  topluluklara göre farklı tanı 

ölçütleri kullanılmaktadır (137). 

 

 Düşük riskli toplumlar 

        Majör kriterlere kardit (klinik ya da subklinik), poliartrit, kore, eritema 

marjinatum, subkütan nodüller, minör kritere poliartralji, ateş (≥38,5°C), ESH ≥60 

mm/saat ve/veya CRP ≥3,0 mg/dl, PR intervalinde uzama (yaşa göre 

değerlendirilmeli) aittir. 

 

 Orta-Yüksek riskli toplumlar 

          Majör kritere kardit (klinik ya da subklinik), monoartrit/poliartrit veya 

poliartralji, kore, eritema marginatum, subkütan nodüller, minör kritere monoartralji, 

ateş (≥38°C), ESH ≥30 mm/saat ve/veya CRP ≥3,0 mg/dl, PR intervalinde uzama 

(yaşa göre değerlendirilmeli) aittir. 

           Destekleyici bulgulara geçirilmiş AGBHS enfeksiyonu bulguları: Yüksek veya 

yükselen AGBHS antikor titresi (ASO), AGBHS için pozitif boğaz kültürü aittir. 

İlk atak ARA tanısı koymak için 2 Majör veya 1 Majör + 2 Minör kriter gerekir. 

Tekrarlayan ARA atağı tanısı için 2 Majör veya 1 Majör + 2 Minör veya 3 Minör kriter 

(Geçirilmiş AGBHS enfeksiyonu kanıtı ile birlikte) gerekmektedir (83). 

2.7.5. Ayırıcı tanı 

           ARA tanısını koyarken majör kriterlerden özellikle kardit, artrit, kore, subkutan 

nodüller, eritema marjinatum gibi bulgular diğer hastalıkların bulgusu da 

olabileceğinden ayırıcı tanıya gitmek gerekmektedir (130). 
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 Artrit yapabilen hastalıklar 

Lyme hastalığı, Brusella, Hepatit B, Şigella, Stafilokok, Pnömokok, Gonokok, 

Yersinia gibi enfeksiyonlar, Serum hastalığı, Sistemik Lupus Eritematozus, Romatoid 

artrit, Juvenil romatoid artrit gibi vasküler ve bağ doku hastalıkları, Orak hücreli 

anemi, akut lösemiler (111). 

 

 Kardit yapabilen hastalıklar 

Konjenital kalp hastalıkları, mitral valv prolapsusu, masum üfürümler, enfektif 

endokardit, viral miyokardit, viral perikardit, Kawasaki hastalığı (111). 

 

 Kore yapabilen hastalıklar  

            Ataxia telenjiektazi, Wilson hastalığı, Huntington hastalığı, Serebral palsi, 

Bazı beyin tümörleri, Davranış bozukluklarından olan tik ve hiperaktivite bozukluğu, 

İlaç intoksikasyonları, bazı endokrinolojik bozukluklar (hipoparatiroidizm, 

hipertiroidizm) (111). 

 

 Subkutan nodül yapabilen hastalıklar 

            Juvenil idiyopatik artrit, Sistemik lupus eritematozus (111). 

 

 Eritema marjinatum yapabilen hastalıklar 

            Lyme hastalığı, ilaca bağlı döküntüler, akut glomerülonefrit gibi hastalıklar  

ayırıcı tanıda düşünülmelidirler (111). 
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2.7.6. Prognoz 

            Kalp tutulumu ARA’da klinik gidişatı son derece etkilemekte olup kardit 

varlığı ya da yokluğu prognozu anlamlı derecede değişmektedir. İyi tedavi 

edilememiş, yeterli ve düzenli koruma alamamış hastalarda RKH gelişebilmekte olup, 

tekrarlayan ataklar devam ederse  prognozu daha da kötü etkileyip ağır RKH 

gelişmesine neden olmaktadır (138). Bu hastaların bazılarına kapak değişimi 

gerekirken bazıları da ağır kalp yetersizliği veya ölüm ile neticelenmektedir. ARA’ya 

bağlı ölüm oranları tekrarlayan atakların sayısı ve şiddetine göre değişmektedir (20, 

126, 139). 

 

2.8. Tedavi 

            ARA anti-inflamatuar tedavi, antibiyotik tedavisi ve kalp yetmezliği açısından 

tedavi edilmektedir (140, 141). ARA hastalığında spesifik bir tedavi yöntemi 

olmamasına karşın  tedavide esas amaç olası streptokok enfeksiyonunu eradike etmek, 

semptomatik şikayetleri azaltmak veya ortadan kaldırmak ve başlamış olan ya da 

başlayacak olan kalp hasarını önlemektir (78). 

 

2.8.1.  Grup a streptokok enfeksiyonunun tedavisi 

            Antimikrobiyel tedavi primer ve sekonder profilaksi amacıyla 

kullanılmaktadır. Primer profilaksi streptokoklara bağlı enfeksiyonu tedavi etmeyi 

amaçlamakta olup sekonder profilaksi  ise streptokokların yeniden kolonize olup 

enfeksiyon yapmasını ve böylelikle ARA’nın tekrar oluşmasını engellemektedir (120). 

 

 Primer profilaksi 

            Hastada önemli olan AGBHS tonsillit/farenjiti tespit edip ilk ARA atağını 

önlemek amaçlı erken tedaviye başlanmasıdır. Boğaz kültürü alındıktan sonra sonucu 

bekleyip ona göre antibiyotik tedavisi başlanabileceği gibi yüksek riskli bölgelerde 

hastadan boğaz kültürü aldıktan hemen sonra sonucunu beklemeden tedaviye 
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başlamak prognozu iyi anlamda etkilemekte olup sonrasında kültür sonucu negatif 

çıkarsa antibiyotik tedavisi kesilmesi planlanabilir. Hastada Boğaz ağrısı şikayeti 

başladıktan sonraki 9-10 gün içinde uygun tedavinin başlanması ARA oluşma 

ihtimalini belirgin düzeyde azalttığı görülmüştür. Uygun ve zamanında yapılan 

tedaviyle sadece enfeksiyon tedavi edilmez aynı zamanda enfeksiyonun 

bulaştırıcılığını da önlenmiş olur (78, 142-144). 

            Tedavide ilaç olarak Penisilin kullanılmaktadır. Penisilin tedavisi 1940 

yılından itibaren tercih edilmiş olup etkin tedavi yöntemi olarak kullanılmaktadır. Bu 

tedavi yöntemi hem ucuz ve neredeyse her ülkede ulaşılır olması hem de şimdiye kadar 

AGBHS’ların bu ilaca karşı direnç oluşturmaması hastalığın tedavisi açısından büyük 

avantaj oluşturmaktadır (111). Penisilin alerjisi olduğunda penisiline bir alternatif 

seçmeden önce, allerji öyküyle doğrulanmalı ve gerekirse bir alerji uzmanı tarafından 

test edilerek onaylanmalıdır. Hastada eğer penisilin alerjisi varsa Azitromisin, 

Eritromisin, Klaritromisin, Klindamisin gibi makrolid grubu antibiyotikler tedavide de 

kullanılabilmektedir (Tablo 2) (145)(146).  
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Tablo 2 Akut Romatizmal Ateşte primer profilaksi. 

Antibiyotik Doz Uygulama 

Benzatin Penisilin G > 27 kg 1.200.000 Ü 

≤ 27 kg 600.000 Ü 

Tek doz i.m 

Penisilin V <27 kg    2-3x250mg  

 >27 kg   2-3x500 mg 

On gün p.o 

Amoksasilin 50 mg/kg/gün (max. 1 gr) On gün p.o 

Azitromisin 12 mg/kg/gün, tek doz 

(Max. 500 mg) 

Beş gün p.o 

Klindamisin 20 mg/kg/gün, 3 dozda  

(Max. 600 mg) 

On gün p.o 

Eritromisin 20-40 mg/kg/gün 

2-4 defa/gün 

On gün p.o 

Klaritromisin 15 mg/kg/gün, 2 dozda 

(Max. 500 mg) 

On gün p.o 

 

 

 Sekonder profilaksi 

            ARA tanısı almış hastalarda bu tedavi hastalığın tekrarlama riski yüksek 

olduğu için streptokoklara bağlı oluşacak olan boğaz enfeksiyonunu engellemek 

amaçlı kullanılmış olup, streptokokların yeniden kolonize olmasına mani olmakta ve 

ARA rekürrensini önlemektedir. Eğer hastalığın ilk atağında hastada kardit meydana 

gelmişse hastalığın yeniden tekrarlaması durumunda yeniden kardit olma ve bu sefer 

kardiyak hasarın daha da büyük olması beklenecektir. İlk atakta kardit oluşması 

sekonder profilaksi süresini anlamlı derecede etkilemekte olup çocuk hastaların erişkin 

yaşına ulaşana kadar hatta ömür boyu profilaksi almaları gerekebilmektedir. ARA 

tanısı konulduktan sonra ilk antibiyotik tedavisi ile kür sağlandıktan hemen sonra 
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sekonder profilaksiye başlanılması gerekmektedir (45, 147, 148). Tedavi olarak 

benzatin penisilin kullanılmakta olup orta veya yüksek riskli bölgelerde üç haftada bir, 

düşük riskli bölgelerde dört haftada bir kas içine uygulanmaktadır. Bu tedavi 

tekrarlayan ARA ataklarını anlamlı derecede önlemektedir. Bir başka yöntem oral 

penisilin tedavisi verilmesidir ancak her gün oral alınması gerektiği ve tedavide de 

uyumsuzluk olacağı için uzun yıllar kullanımında sıkıntılara yol açacaktır. Çünkü 

hastaların uzun yıllar boyunca günlük antibiyotik kullanması neredeyse 

mümkünsüzdür (Tablo 3) (146)(147). 

 

Tablo 3 Akut Romatizmal Ateşte sekonder profilaksi (146). 

 

Antibiyotik Doz Uygulama 

Benzatin Penisilin G > 27 kg 1.200.000 Ü 

≤ 27 kg 600.000 Ü 

Düşük riskli toplumlarda 4 

haftada bir, orta yüksek riskli 

toplumlarda 3 haftada bir i.m 

Penisilin V 2x250 mg Sürekli p.o 

Azitromisin <27 kg 1x 5 mg/kg 

≥ 27 kg   1x 250 mg 

Sürekli p.o 

Eritromisin 2 x 250 mg Sürekli p.o 

Sülfonamid ≥30 kg 1 gr/gün 

< 30 kg 500 mg/gün 

Sürekli p.o 

 

 

            Sekonder profilaksi ARA karditi olmayan hastalarda 5 yıl veya 21 yaşına kadar 

(hangisi daha uzunsa) uygulanmakta olup, kardit geçiren ancak kalıcı kalp kapak 

hasarı olmayan hastalarda 10 yıl veya 21 yaşına kadar (hangisi daha uzunsa), kardit 

geçiren ve kalıcı kalp hasarı da oluşan hastalara son ataktan sonra en az 10 yıl ve en 

az 40 yaşına kadar bazen hayat boyu antibiyotik tedavisi uygulanması gerekmektedir 

(Tablo 4) (78, 108, 149, 150). 
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Tablo 4 Akut Romatizmal Ateş Sekonder Profilaksi Süreleri(108). 

 

Kardiyak tutuluma göre sınıflama Tedavi süresi 

Kardit olmayan ARA hastası 5 yıl veya 21 yaşına kadar (hangisi daha 

uzunsa) 

Kardit geçiren ancak kalıcı kalp kapak 

hasarı olmayan 

10 yıl veya 21 yaşına kadar (hangisi 

daha uzunsa) 

Kardit geçiren ve kalıcı kalp hasarı da 

olan 

Son ataktan sonra en az 10 yıl ve en az 

40 yaşına kadar bazen hayat boyu 

 

 

           Hastada ARA karditine bağlı kardiyak kapak hasarı oluşmuş ve sekel 

bırakmışsa enfektif endokardit açısından antibiyotik profilaksisi önerilmektedir. Bu 

tedavinin etkinliğinin olması için uygun antibiyotik, uygun dozda ve uygun zamanda 

verilmelidir. Böylelikle bakteremiye neden olabilecek  girişimsel işlemler (diş eti 

kanamalarına neden olan tüm diş girişimleri, tonsillektomi ve adenoidektomi gibi 

cerrahi ameliyatlar, solunum sistemi mukozası biyopsisi gibi cerrahi girişimleri, rijit 

bronkoskopi, gastrointestinal ve ürogenital sistem girişimleri (endoskopi veya 

ameliyatlar), enfekte olan bir dokuya yapılan drenaj işlemi (apse), kalp ameliyatları) 

yapıldığında kanda  uygun konsantrasyonda antibiyotik seviyesi bulunduğundan 

endokardit olma ihtimali de anlamlı derecede azalmış olacaktır (140, 151, 152). 

    

 

 

2.8.2. Anti inflamatuvar tedavi 

           En sık olarak asetilsalisilikasit ve kortikosteroidler ARA tedavisinde aktif 

olarak kullanılmış olup önemli bir yer tutmakta, hastalığın gidişatı ve klinik 
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bulgularına göre de farklı şekillerde kullanılmaktadır. Antiinflamatuvar tedavi ARA 

tanısı konulduktan sonra verilmesi uygundur aksi taktirde  bu tedavi verildiğinde 

hastalığın kliniğini maskeleyeceğinden tanı koymakta zorluklar yaşanılabilir (87). 

 

 Artrit tedavisi 

           Atak olduğu zaman hastalarda kardit oluşmamışsa tedavi olarak sadece 

asetilsalisilik asit kullanılabilir (153). ARA karditi tedavisinden farklı olarak artrit 

tedavisinde asetilsalisilik asit daha düşük dozda kullanılabilir çünkü bu 

antiinflamatuvar tedaviye kardite göre daha hassastır. Tedaviye 50-75 mg/kg/gün 

(maksimum 4 gr/gün) 4 doza bölünerek başlanır, eğer bu doza az yanıt veya yanıt 

alınamazsa doz 100 mg/kg/gün’e kadar çıkarılabilir (10, 153). Tedaviye yanıt olarak 

2-3 gün sonra hastada ateş, artrit, artralji bulguları anlamlı derecede azalır klinik olarak 

iyileşme hali görülür ancak bu süre zarfında tedaviye rağmen klinik iyilik hali olmazsa 

ARA tanısı yeniden gözden geçirilmelidir (154).  

           Tedavi 1-2 hafta tam doz olarak ayarlanır sonra yavaş yavaş azaltma şemasına 

geçilip totalde 6-8 haftaya kadar verilip kesilir. Asetilsalisilik asit tedavisi süresince 

mide asiditesini arttırdığı, gasrointestinal irritasyon bulgusu yaptığı için mide 

koruyucu tedavi de  örneğin H2 reseptör blokerleri verilebilir (3, 10). Asetilsalisilik 

asit tedavisi alan hastalarda ayrıca yan etki olarak kulak çınlaması, hiperventilasyon, 

respiratuar alkaloz, trombosit disfonksiyonuna bağlı kanamalar, hipoglisemi, 

metabolik asidoz, hepatotoksisite de görülebilmektedir. Bu hastalar toksisite açısından 

yakın takip edilmeli ve gerekirse kan salisilat düzeyleri seri olarak izlenmeli, kanda 

düzeyi 10-30 mg/dl arasında tutulmalı ve sık sık hastanın kan tahlillerine bakılıp 

kontrol edilmelidirler (155-157). Salisilat kullanılamayan hastalarda ibuprofen veya 

naproksen gibi nonsteroid anti inflamatuvar tedaviler de kullanılabilmektedir. 

Salisilatlar inflamasyona etki etmekte olup hastalığın doğal seyrine etki etmezler 

(158).  
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 Kardit tedavisi 

Hafif kardit vakalarında asetilsalisilik asit tedavisi verildiğinde iyi yanıtlar elde 

edilmiş olup ancak orta veya şiddetli kardit vakalarında sadece bu tedavinin  kullanımı 

yeterli olmayıp kortikosteroid  tedavisi de eklenmesi önerilmektedir (18, 159). Kardit 

vakalarında oluşabilecek sorunların anti inflamatuvar tedaviyle iyileşeceği hakkında 

yeterli kanıtlar yoktur ancak çoğu klinik hekimleri kortikosteroid tedavisini hastalığın 

gidişatını iyi anlamda etkilediğini düşünmekte olup, steroid tedavisi ile akut faz 

yanıtlarında daha hızlı düzelme ve cerrahiye giden hasta sayısının da anlamlı derecede 

azaldığını saptamışlar. Bu yüzden orta veya şiddetli karditlerde kortikosterod tedavisi 

yaygın kullanılmaktadır. Tedavi olarak prednizolon kullanılmakta olup 2 mg/kg/gün 

(max 60 mg) şeklinde 4 doza bölünerek başlanılmaktadır. Tedavi 2-3 hafta aynı dozda 

kullanılıp sonraki günler %25 kadar azaltma şemasıyla azaltılarak aşamalı olarak 

kesilmektedir. Bu tedavi kesildikten sonra reboundu engellemek için asetilsalisilik asit 

50-75 mg/kg/gün şeklinde başlanıp 4-6 hafta devam edip sonra kesilmesi 

planlanmaktadır. Toplam tedavi süresi 8-12 hafta arasında değişmektedir. Steroid 

tedavisi sonrası hastalarda tansiyon yüksekliği, ödem, mide ağrısı gibi şikayetler 

olacağı için tatsız-tuzsuz beslenme, mide koruyucu tedavi, gereklilik durumunda da 

antihipertansif tedavi önerilmektedir. Hemen hemen hastaların hepsinde steroid 

kullanımına bağlı Cushingoid görünüm oluşur, bu hastaların tedaviye uyumunu 

azalmasına neden olabileceğinden hasta ve ailesine bu durumun geçici olacağını ve 

tedavi sonrası görünümünün düzeleceğini anlatılması gerekmektedir (10, 160-163). 

 

 Kore tedavisi 

Tanı konulan hastalarda enfeksiyonun eradikasyonu için ilk önce antibiyotik 

tedavisi verilmesi gerekmektedir. Bu  kendini sınırlayan bir bulgu olduğu için anti 

inflamatuvar tedaviye gerek kalmamaktadır (10). Koreik hareketler stres durumu ve 

dış uyaranlarla artacağı için hastanın sakin ortamda tutulması önem arz etmektedir. 

Bunun geçici bir durum olduğu aile ve hastaya söylenmeli ve stresten uzak durulması 

gerektiği anlatılmalıdır. Bu hareketlerin şiddetli olduğu durumlarda hastada travmaya 

yol açabileceğinden travmalara karşı dikkat edilmesi gerekmektedir. Bu bulgunun 

spesifik tedavisi olmayıp hafif bulguda yatak istirahati ve stresten uzak durmak yeterli 
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olacaktır ancak orta veya ağır bulguda antikonvulzanlar, sedatif ilaçlar tedavide 

kullanılması gerekebilmektedir. Ağır vakalarda fenotiazinler (özellikle klorpromazin), 

nöroleptikler (özellikle haloperidol), valproik asit, karbamazepin gibi ilaçlar tedavide 

kullanılmaktadır. Haloperidol ve Fenobarbital en fazla tercih edilen ilaçlardandır. 

Ucuz olması nedeni ile haloperidol (0,5 mg/gün yanıta göre 8 saatte bir max 2 mg/güne 

çıkarılabilir)  tercih edilir ancak tardiv diskinezi ve ekstra piramidal yan etkiler 

açısından yakın takip edilmeli, bu yan etkiler oluştuğunda ise tedavi değişikliği 

(fenobarbital, klorpromazin valproik asit gibi) yapılması gerekmektedir. Diğer 

tedavilerden kortikosteroidler, intravenöz immünoglobulin (IVIG), plazmaferez, 

rezerpin, tetrabenazin, pimozid gibi ilaçlar da korede denenmiş olup klinik yanıtın 

daha hızlı alındığı saptanmıştır. Tedavi süresi genelde 2-3 hafta sürmekte olup hastanın 

klinik durumuna, ilaç tercihine ve dozuna göre değişmektedir (5, 164-172). 

 

2.8.3. Kardiyak yetmezlik tedavisi 

          Bu hastalar genellikle steroid tedavisi ve yatak istirahatine yanıt vermekte olup 

medikal tedaviye gerek duyulmamaktadır. Sekonder nedenler (enfeksiyon, anemi v.s) 

ekarte edildikten sonra buna rağmen konjestif kalp yetmezlik tablosu hala devam 

ediyorsa medikal tedaviye baş vurulması gerekmektedir (173). Tedavi olarak 

diüretikler, ACE inhibitörleri, inotrop ilaçlar kullanılmaktadır (10, 174). 

Diuretiklerden furasemid tercih edilmeli ve hastaya sıvı kısıtlaması yapılmalıdır (175). 

Hastanın kilo kontrolü sağlanmalı, aldığı ve çıkardığı sıvı miktarı yakın takip 

edilmelidir. İnotrop ajan olarak digoksin, dobutamin, dopamin, milrinon tercih 

edilebilir (9). Hasta anemi açısından da takip edilmeli gereklilik durumunda demir ve 

eritrosit süspansiyonu replase edilmelidir (176). 

 

2.8.4. Cerrahi tedavi 

           ARA’nın akut kardit atağı esnasında tercih edilmemektedir. Ancak hastada 

medikal tedaviye yanıt vermeyen mitral veya aort kapak yetmezliği oluşursa 

valvuloplasti veya kapak replasmanı yapılır (18, 177). Özellikle bu hastalarda mitral 

regürjitasyon, mitral stenoz, aort regürjitasyon ve aort stenoz görülebilir. Bu hastalarda  

kapak tamirine veya replasmana  gidilir (178). 
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2.8.5. Yatak istirahati 

ARA tedavisinde yatak istirahatinin katkısı tam olarak kanıtlanmamıştır ancak 

mitral kapak yetersizliğinin ilerlemesinde haraketlilik negatif etki yaratmakta olup sol 

ventrikül basıncı ve hacmini arttırmakta ve yetmezlik tablosunu daha da 

ağırlaştırmaktadır. Bu yüzden karditli hastalarda fiziksel aktivitenin kısıtlanması önem 

arz etmektedir. Artritli hastalarda 2 hafta yatak 2 hafta da kısmi istirahat yeterli 

olacaktır. Karditli hastalarda 4 hafta yatak 4 hafta kısmi istirahat yeterli olmaktadır. 

Özetle artritli hastalarda şikayetler ve akut faz reaktanları normale dönene kadar 

kısıtlama yeterli olacaktır (179). 

 

2.8.6. Egzersiz kısıtlaması 

           Artrit geçirenlerde egzersiz kısıtlamasına gerek yoktur. Hafif kardit geçirip 

hafif sekel kalanlarda yarışmalı spor yasaklanmış olup beden egzersizi ve hafif spor 

yapmaya izin verilmektedir. Ancak ağır kardit geçirip sekel kalanlarda yarışmalı spor 

dahil beden egzersizi ve hafif spor da yasaklanmaktadır (180). 

 

2.9. Romatizmal Kalp Hastalığı 

           Romatizmal kalp hastalığı (RKH), ARA’yı takiben kalıcı kalp kapağı hasarı 

olarak tanımlanır. RKH, son yüzyılda sanayileşmiş ülkelerde prevalansı keskin bir 

şekilde azalmasına rağmen, gelişmekte olan ülkelerde kardiyovasküler hastalığın hala 

esas nedeni olarak devam etmektedir (111). RKH, gelişmekte olan ülkelerde 

yaşamakta olan çocuklarda ve genç erişkinlerde edinilmiş kalp hastalığının en önemli 

nedenidir. Endemik ülkelerde kalp yetmezliği olan tüm hastaların yaklaşık %15'ni 

RKH oluşturmaktadır (181, 182). RKH, genel olarak sağlık hizmetlerine erişimi 

yetersiz olan ve AGBHS’a kontrolsüz bir şekilde maruz kalan ve yoksulluk içinde olan 

ülkelerde yaşayan çocukları etkileyen bir hastalıktır (183).  

           ARA’nın kalp tutulumu sonucunda romatizmal kardit (perikardit, miyokardit 

ve/veya valvülit) oluşmakta, bir veya daha fazla ARA atağının ardından ise yıllar 
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içinde kronik kapak lezyonları gelişmektedir. Bu süreç romatizmal karditten RKH’na 

geçişi sağlamaktadır (184). Romatizmal karditin esas özelliği, klinik olarak mitral ve 

aort kapaklarını etkileyen valvülit olarak ortaya çıkan endokardiyal tutulumdur. 

Valvülitin klinik karşılığı, klinik olarak (üfürüm duyulması) veya sadece 

ekokardiyografide saptanabilen patolojik kapak yetersizliğidir (111). 

           ARA’lı hastaların yaklaşık %10'da ilk ARA atağından sonra mitral ve/veya aort 

yetmezliği ile şiddetli akut valvülit gelişir ve bunun sonucunda dispne ve egzersiz 

intoleransı gibi semptomlar ortaya çıkar. Bunların belli bir kısmı tıbbi tedavi ve erken 

müdahaleye gerek duymaktadır. Sadece Ekokardiyografi ile saptanan romatizmal 

kardit, subklinik kardit olarak adlandırılmakta ve romatizmal kardit vakalarının 

%53'nü oluşturmaktadır (185, 186).  

           Mitral yetmezlik (MY) en sık görülen kapak yetmezlik bulgusudur ve Aort 

Yetmezliği (AY) veya nadiren Triküspit Yetmezliği (TY) de eşlik edebilir. MY 

mekanizmasının, anüler dilatasyon ile anülit, kordal uzama ile kordit ve tipik olarak 

anterior mitral yaprakçık prolapsusu ve patolojik MY ile sonuçlanan valvülit 

kombinasyonu ile ilişkili olduğu varsayılmaktadır. Kordal rüptürü, bazı durumlarda 

acil mitral kapak onarımı gerektiren romatizmal karditin nadir bir komplikasu olarak 

bilinmektedir. Perikardit, ARA vakalarının yaklaşık %15’inde meydana gelir ve göğüs 

ağrısı ve perikardiyal sürtünme sesi (frotman) ile ortaya çıkabilir. Perikardit geçici 

olabilir ve genellikle sekelsiz iyileşir. Kardiyak tamponad bu vakalarda nadiren de olsa 

olabildiği bildirilmiştir (111, 187-189).  

           İlerleyici kapak hastalığı genelde bir veya daha fazla ARA atağını takip eden 

yıllarda gelişmekte olup, akut dönemden kronik hastalığa geçiş dönemini 

oluşturmaktadır. Brezilya’da bir çalışmada ARA tanısı ile izlenen 258 çocuk hasta 2 

ila 15 yıl boyunca izlenmiş, %72’de kronik kapak hastalığı gelişmiş olup, %16’da ise 

ciddi aort ve/veya mitral kapak hastalığına ilerlediği saptanmıştır (190).  

           Kronik kapak hastalığı: Kronik RKH yalnızca ARA’nın bir devamı olarak 

ortaya çıkar. Bu hastalıkta kardiyak yetmezlik semptom ve bulguları ( pulmoner ödem, 

dispne gibi) ve emboli gibi olaylar tanı anında kapak hastalığının derecesine göre 

değişmektedir. Güncel olan verilere göre hastalığın yaygın olduğu endemik bölgelerde 

kalp yetmezliği (%33), atriyal fibrilasyon (%22), pulmoner hipertansiyon (%29) ve 

daha az görülen kardiyoembolik olaylar (%7) gibi komplikasyonlar görülmüştür (191). 

Semptomatik olan kronik RKH yüksek mortalite (iki yılda %16,9) ve morbiditeye 

sahiptir. Morbidite, yeni başlayan kalp yetmezliği, atriyal fibrilasyon, embolik olaylar, 
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tekrarlayan kardit ve enfektif endokardit gibi komplikasyonların gelişimi ile ilgilidir 

(192). Hastalığın seyrine bakıldığında güncel literatürlerde klinik olarak saptanan 

RKH en sık 20 ila 50 yaş arasındaki kişilerde ve vakaların yaklaşık üçte ikisi 

kadınlarda görülür. Endemik bölgelerde, şiddetli kapak lezyonları ile 

başvuran çocuklarda hastalık daha hızlı ilerleyebilirken, gelişmiş ülkelerde hastalığın 

ilerlemesi daha yavaştır ve daha ileri yaşlarda (50 yaş üzeri) kendini gösterir (183). 

 

 

2.10. Romatizmal Kalp Hastalığı ve 

Göğüs Ağrısı 

           Göğüs ağrısı şikayeti çocuk kardiyoloji polikliniği ve çocuk acile başvuru 

nedenlerinden biri olup sadece %1-6’ınde kardiyovasküler nedenlere bağlı olmakta ve 

nadiren ciddi organik patolojilerden kaynaklanmaktadır. RKH’lı hastalarda da göğüs 

ağrısı görülebileceği gibi çocuk ve ergenlerde yaygın bir semptom olmakta ve 

erişkinlerden farklı olarak kardiyak kökenden kaynaklanması daha az görülmekte olup 

erkeklerde kızlardan daha fazladır. Göğüs ağrısı aileler tarafından kalp ağrısı olarak 

düşünülmekte olup bu da konuyu daha önemli hale getirmektedir. Ebeveynleri en çok 

ani ölüm olasılığı korkutur. Ancak çocukluk yaş grubunda ani ölüm, özellikle ani 

kardiyak ölüm nadirdir. Çocukluk yaş grubunda göğüs ağrısı iyi huyludur. Ancak 

tedavisi güçtür ve tekrarlayabilir.  Kas-iskelet sistemi, solunum sistemi, 

kardiyovasküler sistem, gastrointestinal sistem ve sinir sistemine ait çeşitli hastalıklar 

göğüs ağrısına neden olabilir (193). Bunlardan göğüs duvarı lezyonları, solunum 

sistemi ve gastrointestinal sistemi ilgilendiren lezyonlar, kafaiçi basıncı artması gibi 

nörolojik sistem patolojileri ve psikojenik faktörler çocuklarda kalp dışı göğüs ağrısı 

nedenleri olarak karşımıza çıkabilmektedir  (194-196).  

          Çoğu vakada etiyoloji iyi huylu olmakla birlikte, bu semptom okul 

devamsızlıklarına, aktivite kısıtlamalarına neden olabilmekte, hasta ve ailelerinde 

ciddi kaygılara neden olabilmektedir. Bu nedenle göğüs ağrısını değerlendirirken 

ayrıntılı öykü ve ağrıya neden olabilecek organ ve sistemlerin tam muayenesi büyük 

önem taşır. Öyküde, ağrının niteliği, şiddeti ve yeri hakkında bilgi alınmalıdır. Ağrının 

egzersiz, beslenme ve herhangi bir travma ile ilgisi olup olmadığı araştırılmalıdır. 
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Göğüs ağrısının süresi atağın ciddiyetini saptamada yardımcı olur. Birkaç aydan daha 

uzun süren ağrılarda ciddi organik bir neden düşünülmez. Böylelikle detaylı bir öykü 

ve fizik muayene genellikle nedeni belirleyebilir ve tedavi ve takip açısından yol 

gösterici olabilir. Laboratuvar testler az sayıda hastada gerekli olabilir. 

           Ateş veya solunum şikayetleri olmayan sağlıklı bir çocukta ağrı, nefes alıp 

vermekle artıyorsa kas-iskelet sistemine bağlı olduğunu gösterir. Ağrıya eşlik eden 

şikayetler nedenin saptanmasında yardımcı olur. Örneğin; ateş, kilo kaybı, halsizlik, 

öksürük, nefes almada zorluk gibi şikayetler solunum sistemine ait nedenleri, çarpıntı, 

baş dönmesi veya bayılma gibi şikayetler kalbe ait nedenleri, kusma, yutma güçlüğü 

gibi şikayetler gastrointestinal sisteme ait nedenleri akla getirir.  (193, 197). Bu 

şikayetle başvuran hastalarda öykü ve fizik muayene dışında kalpten kaynaklanan ağrı 

düşünülüyorsa hastaya telekardiyogram, elektrokardiyografi, ekokardiyografi 

yapılmalı, laboratuvar olarak Troponin I, CK-MB, serum CK gibi kardiyak enzimlerin 

düzeylerine de bakılmalıdır. Hastanın tetkik sonuçlarına göre egzersiz testi, holter 

monitorizasyonu, miyokard perfüzyon sintigrafisi, kateter-anjiyografi gibi bir üst 

basamak tetkikler de istenebilir (198). 

           Çocuklarda göğüs ağrısı Kardiyak (%1-6) ve Ekstrakardiyak (%94-99) olarak 

iki yere ayrılmaktadır. Tablo 5 ve Tablo 6 ‘da gösterilmiştir (193, 199-201). 
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Tablo 5 Kardiyak nedenler. 

 

                 Hipertrofik kardiyomiyopati 

Aort stenozu 

Aort koarktasyonu 

Mitral valv prolapsusu 

Koroner arter anormallikleri (örn. Kawasaki hastalığı, anormal koroner 

arterler) 

Eğlence amaçlı uyuşturucu kullanımından sonra görülen varyant anjina (örn. 

kokain, amfetaminler, esrar ve sentetik kannabinoidler) 

Klasik anjina (hiperlipidemilerden veya diyabetes mellitustan kaynaklanan 

erken aterosklerotik hastalıklar) 

Enfeksiyon sonucu oluşan kalp kası iltihabı ( perikardit, 

miyokardit,endokardit ) 

Dilate kardiyomiyopati 

Disritmiler (Supraventriküler taşikardi, Ventriküler taşikardi) 

Aort anevrizması veya diseksiyonu 
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Tablo 6 Ekstrakardiyak nedenler. 

 

Kas-iskelet sistemi i (%35) 

 ( kas gerginliği, kostokondrit, Slipping rib sendromu, fibromiyalji, pektus ekskavatum 

veya karinatum) 

 

Psikiyatrik (%9-20) 

(Endişe, Hiperventilasyon sendromu olan veya olmayan panik bozukluğu, Depresyon, 

Hipokondriyazis, somatizasyon bozuklukları) 

 

Solunum (%15-21)  

(Pnömoni, Astım, Kas gerginliği veya şiddetli ise kırık kaburga ile kronik öksürük, 

spontan pnömomediastinum) 

 

Gastrointestinal (%4-7) 

(Gastroözofageal reflü hastalığı, İlaç kaynaklı özofajit, Özofagusda yabancı cisim, 

Özofagus spazmı ve akalazya, Gastrit, Ülser, İrritabl bağırsak hastalığı, Kolesistit, 

pankreatit) 

 

Göğüs (Erkek ergenler: Jinekomasti, Kız ergenler: Hamilelik, telarş, mastitis veya 

fibrokistik hastalık) 

 

İdiyopatik (%12-45)  

 

 

           Organik bir hastalık düşündürmeyen öykü ve normal fizik muayene bulgusu 

varsa ileri tetkik yapılmasına gerek yoktur. Bu idiyopatik olarak değerlendirilir ve 

çocuklarda en sık nedendir. Ağrının tekrarlayabileceği hakkında aileye bilgi 

verilmelidir. Tekrarlama özelliğinden dolayı hastaların izleme alınmaları gerekir. Bu 

izlemlerde ağrı sıklığının giderek azaldığı tespit edilir. Göğüs ağrısına bayılma, 

terleme, bulantı, çarpıntı gibi bulgular eşlik ediyorsa ve fizik muayenede patolojik 

üfürüm saptanıyorsa ileri tetkik yapılmalıdır. Tedavi, saptanan nedene göre planlanır 

(193). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

           Çalışmamıza, Ocak 2015  -  Ocak 2021 tarihleri arasında, Bezmialem Vakıf 

Üniversitesi Hastanesi Çocuk Kardiyoloji polikliniğinde Romatizmal kapak hastalığı 

tanısı ile takip edilen 4-18 yaş aralığındaki 100 hastanın hemogram test sonuçları 

geriye dönük olarak incelendi ve aynı tarihlerde masum üfürüm nedeni ile Çocuk 

Kardiyoloji polikliniğinde Ekokardiyografi yapılan ve sonucu normal bulunan  100 

sağlıklı çocuğun hemogram parametre değerleri ile karşılaştırıldı. 

 

 

Etik kurul onayı 

           Çalışmamıza, hastanemizin etik kurulu tarafından 26.07.2021 tarihinde 

2021/270 karar numarası ile onay verilmiş ve hasta ailelerinden bilgilendirilmiş onam 

alınmıştır. 

 

Verilerin Toplanması: 

           Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Kardiyoloji 

kliniğinde Romatizmal kapak hastalıklı ve ekokardiyografi ile bakılan, bulgusu normal 

olan sağlıklı çocuklarda hemogram sonuçları Nucleus sisteminde incelenerek tüm 

veriler sisteme girildi.  Tutulan kayıtlardaki yaş, cinsiyet bilgileri de kayıtlardan 

alınarak veri olarak girildi. 

 

İstatistiksel yöntem:  

Verilerin analizinde SPSS 27.0 programı kullanıldı. Verilerin tanımlayıcı 

istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en düşük, en yüksek, frekans ve 

oran değerleri kullanıldı. Değişkenlerin dağılımı kolmogorov simirnov test ile ölçüldü. 

Nicel bağımsız verilerin analizinde mann-whitney u test kullanıldı. Nitel bağımsız 

verilerin analizinde ki-kare test kullanıldı. Korelasyon analizinde spearman korelasyon 

analizi kullanıldı. 
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4. BULGULAR 

Demografik Bulgular  

           Ocak 2015  -  Ocak 2021 tarihleri arasında, Bezmialem Vakıf Üniversitesi 

Hastanesi Çocuk Kardiyoloji polikliniğinde Romatizmal kapak hastalığı tanısı ile takip 

edilen 4-18 yaş aralığındaki 100 hastanın hemogram test sonuçları geriye dönük olarak 

incelendi ve aynı tarihlerde masum üfürüm nedeni ile Çocuk Kardiyoloji 

polikliniğinde Ekokardiyografi yapılan ve sonucu normal bulunan  100 sağlıklı 

çocuğun hemogram parametre değerleri ile karşılaştırılarak çalışmaya alındı. 

            Çalışmamıza alınan 100 hastanın ve 100 kontrol grubunun %50’i kız, %50’i 

erkekti. Hastalarımızın en büyüğü 17.2 yaşında, en küçüğü 10.2 yaşındaydı. Ortalama 

yaş 14 yıldı. Standart Sapma (S.S) 3.5 yıldı. Kontrol grubunun en büyüğü 16,4, en 

küçüğü 11.4 yaşındaydı. Ortalama yaş 14 yıldı. Standart sapma 2,5 yıldı. 

Tablo 7’de Çalışmaya alınan vaka ve kontrol grubunun cinsiyet ve yaşa göre dağılımı 

görülmektedir. 

Tablo 7 Çalışmaya alınan vaka ve kontrol grubunun cinsiyet ve yaşa göre 

dağılımı. 

  

 

 

Vaka ve kontrol grubu arasında yaş dağılımı anlamlı (p > 0.05) farklılık 

göstermemiştir. 

Vaka ve kontrol grubu arasında cinsiyet dağılımı anlamlı (p > 0.05) farklılık 

göstermemiştir. 
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Şekil 7 Çalışmaya alınan vaka ve kontrol grubunun yaşa göre dağılımı. 

 

 

 

Şekil 8 Çalışmaya alınan vaka ve kontrol grubunda çinsiyete göre dağılım. 
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            Çalışmamıza alınan 100 hastada en az bir kapak tutulumu mevcuttu (AY veya 

MY). Vaka grubunun %82’de Aort yetmezlik (AY) yok, %11’de 1.derece AY, %7’de 

Trivial AY mevcuttu. AY Akım uzunluğu en az 10 mm, en fazla 24 mm’di. Ortalama 

akım uzunluğu 13 mm’di. Standart sapma 4,1 mm’di. Hastaların %16’da Mitral 

Yetmezlik (MY) yok, %51’de 1.derece MY, %10’da 2.derece MY, %4’te 3.derece 

MY, %19’da Trivial MY mevcuttu. MY Akım uzunluğu en az 8 mm, en fazla 45 

mm’di. Ortalama akım uzunluğu 17 mm’di. Standart sapma 7.8 mm’di. Hastaların 

%17’de jet akım yok, %69’da posterolateral jet akım, %14’te santral jet akım 

mevcuttu. 

              Tablo 8 Vaka grubunda Aort ve/veya Mitral kapak tutulumu. 

 

                                                     Min-Max          Medyan         Ort±s.s/n-%        
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Şekil 9 Vaka grubunda olan romatizmal karditli hastalarda Aort yetmezlik. 
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Şekil 10 Vaka grubunda olan romatizmal karditli hastalarda Mitral yetmezlik. 

 

 

 

Şekil 11 Vaka grubunda olan romatizmal karditli hastalarda jet akım. 

 

0,0%

10,0%

20,0%

30,0%

40,0%

50,0%

60,0%

Yok 1.Derece 2.Derece 3.Derece Trivial

MY

0,0%

10,0%

20,0%

30,0%

40,0%

50,0%

60,0%

70,0%

Yok Postero Lateral Santral

JET Akım



61 

 

Hastaların tanı aldıklarındaki kan değerlerine bakılmıştır. Hastalara penisilin tedavisi 

ve profilaksisi uygulanmıştır. 

Tablo 9 Vaka grubunda Tam kan, CRP, ESR, ASO, Platelet Lenfosit Oranı 

(PLO)(PLR), Nötrofil Lenfosit Oranı (NLO) (NLR), Monosit Lenfosit Oranı 

(MLO)(MLR) değerlendirilmesi. 

 

 

 

 

 

 

 

Medyan

8.4 - 16.4 12.7 12.7 ± 1.2

7.0 - 47.0 38.0 37.9 ± 3.8

127.0 - 686.0 273.5 287.4 ± 83.8

3.0 - 17.3 7.4 7.8 ± 2.3

1.2 - 13.4 3.5 4.0 ± 1.9

0.6 - 7.4 2.6 2.8 ± 1.0

0.3 - 1.9 0.6 0.6 ± 0.2

0.0 - 2.7 0.2 0.2 ± 0.3

0.0 - 0.4 0.1 0.1 ± 0.1

61.0 - 99.0 81.0 80.9 ± 5.2

29.0 - 36.5 33.5 33.4 ± 1.3

4.1 - 11.0 7.2 7.4 ± 1.4

9.5 - 23.0 19.2 18.9 ± 1.8

0.1 - 1.2 0.2 0.2 ± 0.1

8.8 - 19.8 12.0 12.4 ± 1.9

0.0 - 66.0 0.7 4.1 ± 10.5

2.0 - 88.0 9.5 14.8 ± 16.1

50.0 - 2877.0 198.0 258.8 ± 334.3

47.9 - 505.4 104.2 112.1 ± 49.1

0.30 - 13.75 1.32 1.65 ± 1.36

0.07 - 1.29 0.22 0.25 ± 0.15

NLR

MLR

PLR

ESR

ASO

Monosit

Eozonofil

Bazofil

MCV

MCHC

MPV

PDW

PCT

RDW-CV

CRP

HGM

HCT

PLT

WBC

Nötrofil

Lenfosit

Min-Mak Ort.±s.s  
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             Vaka ve Kontrol grubunda CRP değeri anlamlı (p >0.05) farklılık 

göstermemiştir. Vaka ve Kontrol grubunda ESR değeri anlamlı (p >0.05) farklılık 

göstermemiştir. Vaka ve Kontrol grubunda ASO değeri anlamlı (p >0.05) farklılık 

göstermemiştir. Vaka ve Kontrol grubunda Hemoglobun (HGM) (g/dl) değeri anlamlı                

(p >0.05) farklılık göstermemiştir. Vaka ve Kontrol grubunda Hematokrit ( HCT) (%) 

değeri anlamlı (p >0.05) farklılık göstermemiştir. Vaka ve Kontrol grubunda 

Trombosit ( PLT) (10*3/uL) değeri anlamlı (p >0.05) farklılık göstermemiştir. Vaka 

grubunda Lökosit ( WBC) (10*3/uL) değeri kontrol grubundan anlamlı (p < 0.05) 

olarak daha düşüktü. Vaka ve Kontrol grubunda Nötrofil mutlak sayısı (Nötrofil) 

(10*3/uL) değeri anlamlı (p >0.05) farklılık göstermemiştir. Vaka grubunda Lenfosit 

mutlak sayısı (Lenfosit) değeri kontrol grubundan anlamlı (p < 0.05) olarak daha 

düşüktü. Vaka ve Kontrol grubunda Monosit mutlak sayısı  (Monosit) (10*3/uL) 

değeri anlamlı (p >0.05) farklılık göstermemiştir. Vaka grubunda Eozinofil mutlak 

sayısı (Eozinofil) (10*3/uL) değeri kontrol grubundan anlamlı (p < 0.05) olarak daha 

yüksekti. Vaka grubunda Bazofil mutlak sayısı (Bazofil) (10*3/uL) değeri kontrol 

grubundan anlamlı (p < 0.05) olarak daha düşüktü. Vaka ve kontrol grubunda 

Ortalama Eritrosit Hacmi (MCV) (fL) değeri anlamlı (p >0.05) farklılık 

göstermemiştir. Vaka ve kontrol grubunda Ortalama Eritrosit Hemoglobun 

Konsantrasyonu  (MCHC) (g/dl) değeri anlamlı (p >0.05) farklılık göstermemiştir. 

Vaka ve kontrol grubunda Ortalama Trombosit Hacmi (MPV) (fL) değeri anlamlı        

(p >0.05) farklılık göstermemiştir. Vaka ve kontrol grubunda Trombosit Dağılım 

Genişliği (PDW) (fL) değeri anlamlı (p >0.05) farklılık göstermemiştir. Vaka ve 

kontrol grubunda Plateletkrit (PCT) (%) değeri anlamlı (p >0.05) farklılık 

göstermemiştir. Vaka grubunda Eritrosit Dağılım Genişliği (RDW-CV) (%) değeri 

kontrol grubundan anlamlı (p < 0.05) olarak daha yüksekti. Vaka ve kontrol grubunda 

Trombosit Lenfosit Oranı (PLR) anlamlı (p >0.05) farklılık göstermemiştir. Vaka ve 

kontrol grubunda Nötrofil Lenfosit Oranı (NLR) anlamlı (p >0.05) farklılık 

göstermemiştir. Vaka grubunda Monosit Lenfosit Oranı (MLR) kontrol grubundan 

anlamlı (p < 0.05) olarak daha düşüktü. 
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Medyan Medyan

12.8 ± 1.2 12.8 12.6 ± 1.3 12.6 0.162 m

37.9 ± 4.5 38.0 38.0 ± 3.1 38.0 0.961 m

297.7 ± 90.0 280.5 277.0 ± 76.2 258.0 0.125 m

8.14 ± 2.47 7.58 7.45 ± 2.13 7.06 0.047 m

4.17 ± 2.00 3.60 3.82 ± 1.81 3.49 0.250 m

3.04 ± 1.25 2.90 2.62 ± 0.75 2.58 0.023 m

0.61 ± 0.22 0.59 0.62 ± 0.21 0.60 0.582 m

0.19 ± 0.26 0.13 0.25 ± 0.34 0.17 0.043 m

0.10 ± 0.05 0.09 0.09 ± 0.05 0.08 0.006 m

80.7 ± 5.4 80.7 81.2 ± 5.0 81.5 0.362 m

33.6 ± 1.3 33.7 33.2 ± 1.3 33.3 0.063 m

7.2 ± 1.4 7.1 7.5 ± 1.3 7.4 0.076 m

18.8 ± 2.1 19.0 19.1 ± 1.4 19.2 0.502 m

0.22 ± 0.12 0.21 0.23 ± 0.10 0.21 0.892 m

11.86 ± 1.63 11.80 12.85 ± 1.94 12.25 0.000 m

112.2 ± 39.8 103.7 111.9 ± 57.1 104.9 0.456 m

1.58 ± 1.02 1.38 1.72 ± 1.64 1.24 0.418 m

0.26 ± 0.16 0.23 0.23 ± 0.13 0.20 0.038 m

                m 
Mann-whitney u /  X² Ki-kare test

PLR

NLR

MLR

Lenfosit

HGM

HCT

PLT

WBC

Nötrofil

PDW

PCT

RDW-CV

Monosit

Eozonofil

Bazofil

MCV

MCHC

MPV

Kontrol Grubu Vaka Grubu
p

Ort.±s.s Ort.±s.s  

 

 Tablo 10 Vaka ve kontrol grubu arasında olan tam kan sayımı istatistiksel 

analizi. 
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Şekil 12 Vaka ve kontrol grubu arasında Lökosit (WBC) kıyaslaması. 

 

 

Şekil 13 Vaka ve kontrol grubu arasında Lenfosit mutlak sayısı (Lenfosit) 

kıyaslaması. 
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Şekil 14 Vaka ve kontrol grubu arasında Eozinofil mutlak sayısı (Eozinofil) 

kıyaslaması. 

 

 

Şekil 15 Vaka ve kontrol grubu arasında Bazofil mutlak sayısı (Bazofil) 

kıyaslaması. 
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Şekil 16 Vaka ve kontrol grubu arasında Eritrosit Dağılım Genişliği (RDW-CV). 
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5. TARTIŞMA 

          Akut Romatizmal Ateş ; duyarlı bireylerde iyi tedavi edilmemiş A Grubu Beta 

Hemolitik Streptokok enfeksiyonu sonrası 3 haftalık bir latent periyottan sonra gelişen 

otoimmünite sonucu oluşan multisistemik inflamatuvar bir hastalıktır (202). Hastalığın 

en önemli mortalite ve morbidite nedeni kardit ve buna bağlı gelişen romatizmal kapak 

hastalığıdır. ARA Karditte kalbin tüm tabakalarında (endokard, miyokard ve perikard) 

inflamasyon gelişebilir fakat en çok inflamatuvar reaksiyon kalbin endokard 

tabakasında oluşmaktadır. Endokard inflamasyonu çocuk yaş grubunda kalp kapak 

yetersizliği şeklinde bulgu verirken ilerleyen yaşla beraber inflamasyonun devam 

etmesi erişkin yaşlarda kalp kapaklarında stenoza neden olmaktadır (15, 38, 203). 

ARA’lı hastalarda kardit sıklığı %50-60 oranında belirtilmekte olup sıklıkla 

mitral ve aort kapakları tutulmaktadır (15). Otoimmunitenin ‘antigenic mimicry’ 

nedeniyle oluştuğu düşünülmektedir (204). İnsan kalp kapak dokusu ile grup B 

streptokok antijenleri arasında benzerlik saptanmıştır. Otoimmunite gelişiminde diğer 

risk faktörleri ise major histokompatibilite antijenleri, doku spesifik antijenler ve 

oluşan antikor çeşitliliği olarak bildirilmektedir. ARA gelişimine neden olan tam 

mekanizma hala çözülememiştir. ARA’ nın klinik şiddeti sadece oluşan anormal 

immün yanıta bağlı olmayıp, konağın genetik yatkınlığına, mikroorganizmanın 

virulansına, çevresel şartlara da bağlıdır (15, 102, 205).  

Klinik uygulamada en iyi bilinen inflamasyon belirteçleri C reaktif protein, 

eritrosit sedimantasyon hızı ve lökosit sayısıdır. Bazı otoimmun ve inflamatuvar 

hastalıklarda ise lökosit sayı ve subgruplarında (nötrofil sayısı, lenfosit sayısı), 

trombosit sayısı ve fonksiyonlarında değişiklikler bildirilmektedir. Bazı çalışmalarda 

ise sistemik inflamasyonun belirteci olarak nötrofil/lenfosit (NLO), platelet/lenfosit 

(PLO)  ve  monosit/lenfosit (MLO)  oranına bakılması önerilmektedir (206-208). 

Oksidatif stres ve kronik inflamasyon durumlarında eritrosit ve platelet yaşam 

ömürleri kısalmakta ve kemik iliğinden perifere immatur ve farklı şekillerde eritrosit 

ve plataletler gönderilmektedir. Bu nedenle eritrosit dağılım genişliği (RDW), 

trombosit dağılım genişliği (PDW), ortalama trombosit hacmi (MPV) gibi tam kan 

parametreleri kronik inflamatuvar hastalıklarda artmaktadır. Son yıllardaki yayınlarda 

bu parametrelerin kronik inflamasyonu gösteren belirteçler olarak kullanılabileceğide 

bildirilmektedir (209-213). 
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Biz de çalışmamızda çocuk kardiyoloji polikliniğinde izlenen kronik 

romatizmal kalp kapak hastalıklı çocuk hastalarımızın tam kan parametrelerini aynı 

yaş ve cinsiyetten oluşan sağlıklı kontrol grubu çocuk tam kan parametreleri ile 

karşılaştırarak kronik inflamasyon göstergesi olarak kullanılabilecek belirteçleri 

saptamak istedik.  Bu amaçla literatürde kronik inflamatuvar hastalıklarda değiştiği 

bildirilen birçok tam kan parametresini çalışmamıza dahil ettik. Bu parametreleri CRP, 

Eritrosit Dağılım Genişliği (RDW), Trombosit Dağılım Genişliği (PDW), Ortalama 

Trombosit Hacmi (MPV) ve lökosit subtipleri olan nötrofil, lenfosit, monosit sayıları 

ve bunların birbirine oranları (nötrofil/lenfosit, platelet/lenfosit ve monosit/lenfosit 

oranı) olarak belirledik.  

Romatizmal kalp kapak hastalığı; tekrarlayan kardit atakları ile oluşan 

inflamasyon ve iyileşme süreçlerinin sonucu gelişmektedir. Bu inflamatuvar süreç 

kapak ve kapak aparatlarında progresif fibrozis, kalınlaşma ve kalsiyum birikimine 

neden olmaktadır (214). Akut ARA’da CRP artışı ya da yüksekliği akut inflamatuar 

aktiviteyi göstermektedir. Kronik RKH’ larında da CRP artışı ile ilgili yayınlar 

bildirilmektedir (214-217). Narula ve ark. (217)   kronik romatizmal kalp kapak 

hastalıklarında devam eden inflamasyonun göstergesi olarak high sensitive C-reactive 

protein (hs-CRP) yüksekliğini çalışmışlar hs-CRP’ nin kronik romatizmal kapak 

hastalıklarında yüksek olarak kaldığını bildirmişler ve kronik inflamasyon belirteci 

olarak hs-CRP yüksekliğinin kullanılabileceğini bildirmişlerdir. Narula ve ark. 

çalışma sonuçlarına benzer şekilde kronik romatizmal kalp kapak hastalarının hs-CRP 

değerlerini sağlıklı çocuklardan oluşan kontrol grubu hastalarıyla karşılaştıran 

çalışmalarda hs-CRP değerleri RKH grubunda yüksek bulunmuştur (215, 216). Başka 

bir çalışmada ise CRP değerinin kronik inflamasyonda artmadığı bildirilmiştir (218). 

Literatürde ağırlıklı olarak hs-CRP değerlerinin kronik romatizmal kalp kapak 

hastalarında devam eden inflamasyonun göstergesi olarak kullanılabileceği kabul 

edilmiştir. Bizim çalışmamızda literatürdeki genel görüşün tersine RKH’lı çalışma 

grubunun CRP değerleri sağlıklı çocuklardan oluşan kontrol grup CRP değerleri ile 

karşılaştırdığımızda gruplar arasında istatistiksel olarak fark saptamadık (p>0.05). Bu 

durumu ise çalışmalarda klasik CRP değerinin değil de daha çok hs-CRP değerlerinin 

kullanılmasına bağladık.  

Son yıllarda bildirilen çalışmalarda sistemik inflamatuvar hastalıklarda 

periferik kan parametrelerinin nötrofil, lenfosit, monosit sayıları ve bunların birbirine 
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oranları (nötrofil/lenfosit, platelet/lenfosit ve monosit/lenfosit) sistemik 

inflamasyonun biyobelirteçleri olarak kullanılabileceği bildirilmektedir (219-223). 

Akut inflamasyonda nötrofil ve platelet sayısı artarken oluşan stres nedeniyle artan 

steroid seviyesi ise lenfopeniye yol açmaktadır (222, 223)   Turak ve ark. (224) yüksek 

nötrofil/lenfosit oranın infektif endokarditli hastalarda mortalite riskini belirlemede 

kullanılabileceğini bildirmişlerdir. Yüksek nötrofil/lenfosit oranın önemini göstermek 

için yapılan birkaç çalışmada koroner kalp hastalıklı erişkin hastalarda yüksek 

nötrofil/lenfosit oranının kötü prognoz göstergesi olarak bildirilmektedir (225-227). 

Romatizmal kalp hastalarının takibinde devam eden kronik inflamasyon göstermede 

periferik tam kan parametrelerinin kullanılabilirliğini araştırmak için yapılan 

çalışmalarda ise farklı sonuçlar elde edilmiştir.  

Celik ve ark. (65) yüksek nötrofil/lenfosit oranını ve ortalama trombosit hacmi 

akut romatizmal ateşli hastalarda kapak tutulumunun şiddetiyle ilişkili bulmuşlardır. 

Baysal ve ark.  (228) nötrofil/lenfosit oranını romatizmal mitral stenozlu hastalarda 

kapak stenozunun şiddetiyle ilişkili bulmuşlardır.  Giray ve ark. (229) nötrofil/lenfosit, 

platelet/lenfosit ve monosit/lenfosit oranlarının akut ARA tanısını koymada, 

prognozunu göstermede ve karditin şiddetini göstermede kullanılabileceğini 

bildirmişlerdir. Litaratürdeki bu genel görüşten farklı olarak Buyukoflaz ve ark. (230) 

yaptığı çalışmada akut ARA’lı çocuk hastalarda tedavi öncesi ve tedavi sonrası 

nötrofil/lenfosit , platelet/ lenfosit oranlarını karşılaştırmışlar ve istatistiksel bir fark 

saptamamışlardır. Bizim çalışmamızda romatizmal kalp hastalıklı çocuk hastalarda 

monosit sayısı, nötrofil/lenfosit ve platelet/lenfosit oranında kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak fark saptanmazken hasta grubunda nötrofil, bazofil, lenfosit 

sayısında ve monosit/lenfosit oranında istatistiksel olarak anlamlı düşük saptandı. 

Nötrofil, bazofil, lenfosit sayısında hasta grubunda düşük bulmamızı tüm 

hastalarımızın düzenli olarak deposilin profilaksisi tedavisi almasına bağladık. 

Literatürde nötrofil, bazofil, lenfosit sayısı akut faz reaktanaları olarak kabul edilip 

akut inflamasyonda yükseldiği bildirilmektedir (219-223). Biz hastalarımızda akut 

inflamasyon gelişmediğini düşünmekteyiz bu durumu ise düzenli 21 Günlük deposilin 

profilaksisi sayesinde tekrar yeni A grubu beta streptok bogaz enfeksiyonu olmadığı 

için rekürrens ARA gelişmemesine bağladık.  

Literatürden farklı olarak ise biz hastalarımızda monosit/lenfosit oranını düşük 

bulduk. Bu oranın düşüklüğünü ise deposilin tedavisine bağlı olarak hastalarımızda 
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tekrarlayan akut inflamasyonlar olmaması nedeniyle kan steroid seviyesinin 

yükselmemesine bağladık. Tekrarlayan akut inflamasyonlar oluşmadığı için 

hastalarımızda strese bağlı kan steroid seviyesi yükselmemiş ve   periferik kandaki 

lenfosit sayısında aşırı düşüklük oluşmamıştır. Bu nedenle monosit/lenfosit oranının 

lenfosit sayısının hafif düşüklük olmasına rağmen yükselmemiş rölatif monosit 

düşüklüğüne bağlı olarak düşük olarak saptanmıştır. Çalışmamızın en önemli sonucu 

düzenli sekonder deposilin profilaksisi alan kronik romatizmal kapak hastalıklı çocuk 

hastalarda lökosit, lenfosit ve bazofil sayılarında düşüklüğün yanında monosit/lenfosit 

oranın düşüklüğünü saptamamız olduğunu düşünüyoruz. Bu oranın düşüklüğünü 

Romatizmal kalp kapak hastalıklı çocuk hastalarda deposilin profilaksisinin düzenli 

olarak yapıldığını gösterdiğini ve iyi prognoz göstergesi olarak kullanılabileceğini 

düşünmekteyiz.  

Artmış Eritrosit Dağılım Genişliği periferik dolaşımda farklı büyüklükte 

eritrositlerin dolaşımda olduğunu göstermektedir. Artmış Ortalama Trombosit Hacmi 

ve Trombosit Dağılım Genişliği ise farklı çapta ve şekilde dolaşımda trombositlerin 

bulunduğunu göstermektedir. Artmış MPV, PDW platelet aktivasyonunun artığını 

göstergesidir (231-233). Kronik inflamasyonda ortaya çıkan sitokinler trombositleri 

aktive etmekte ve kemik iliğinden perifere dev trombositlerin salınmasına neden 

olmaktadır (232). Trombositlerin aktive olması inflamasyon sürecinde önemli bir 

basamaktır. Aktive olmuş trombositler ise vazoaktive mediyatörler sekrete ederler, 

bunlar kemokinler ve sitokinlerdir (231). Bu nedenle ortalama trombosit hacmi ve 

trombosit dağılım genişliği kemik iliği aktivasyonunun bir göstergesi olup 

inflamasyonun şiddetiyle ilişkilendirilmektedir (224, 234). 

Son yıllarda yapılan çalışmalarda tam kan parametreleri içinde yer alan RDW, 

PDW ve MPV’nin kronik inflamatuvar hastalıklarda inflamasyonun sürdüğünü 

gösteren belirteçler olduğu bildirilmektedir. Bu durumu ise oksidatif stres ve kronik 

inflamasyonun eritrosit ve platelet yaşam ömürlerini kısaltıp periferik kanda farklı 

şekil ve büyüklükte eritrosit ve trombosit saptanmasına bağlanmaktadır (209-213). 

Özdemir ve ark (235) ARA’lı hastalarda tedavi öncesi ve tedavi sonrası ortalama 

trombosit hacmi ve trombosit dağılım genişliğini karşılaştırmışlar ama istatistiksel 

olarak önemli farklılık saptamamışlardır. ARA’ lı hastalarda yapılan başka 

çalışmalarda ARA’lı hasta grubunun Ortalama Trombosit Hacmi sağlıklı kontrol 

grubu ile karşılaştırılmış ve hasta grubunun MPV ‘si hasta grubunda düşük olarak 



71 

 

saptanmıştır (236). Karpuz ve ark. (237) yaptığı çalışmada ise kronik romatizmal kalp 

hastalıklı çocuk hastaların Ortalama Trombosit Hacmi ve Trombosit Dağılım Genişliği 

değerlerini sağlıklı çocuklardan oluşan kontrol grubu değerleriyle karşılaştırınca 

anlamlı olarak yüksek bulmuştur. 

Akboğa ve ark. (238) mitral stenozu olan romatizmal kalp hastalıklı hastalarda 

RDW artışı ile mitral kapak stenozunun şiddeti arasında önemli derecede paralel bir 

ilişki bulmuşlardır. Farklı zamanda yapılan iki çalışmada biri FMF’li hasta grubunda 

biri de ARA’lı hasta grubunda hastaların RDW değerleri kontrol gruplarının RDW 

değerlerine göre düşük bulunmuştur (231, 232). Bizim çalışmamız da kronik 

romatizmal kalp hastalıklı çocuk hastaların eritrosit dağılım genişliği, ortalama 

trombosit hacmi ve trombosit dağılım genişliği değerleri sağlıklı çocuklardan 

oluşturulan kontrol grubu değerleri ile karşılaştırıldı. Sonuç olarak hasta ve kontrol 

grupları arasında PDW ve MPV değerleri açısından istatistiksel olarak hiçbir önemli 

farklılık saptanmadık. Fakat RDW değerinde hasta grubunda istatistiksel olarak 

anlamlı saptadık. Hasta grubunda PDW ve MPV değerlerinde değişiklik 

saptamamamızı hastalarımızın düzenli deposilin tedavi almasına bağladık. Düzenli 

deposilin tedavisi alan kronik romatizmal kalp kapak hasatlığı olan çocuk hastalarda 

mevcut kronik inflamasyonun şiddetinin düşük ve inflamasyonun sadece kapak 

dokusuna spesifik olduğunu ve aşırı sitokin salınmadığını düşünüyoruz.  Bu 

nedenlerde düzenli deposilin tedavisi alan hastalarda devamlı trombosit 

aktivasyonunun olmadığını düşünüyoruz. Hasta grubunda RDW değerinde istatistiksel 

olarak anlamlı saptadığımız artışı ise kapak dokusuna çarpan eritrositlerin hemolizi 

sonrası artan kemik iliğindeki artmış eritropoeze bağladık. 

Biz çalışmamızda çocuk kardiyoloji polikliniğinde izlenen kronik romatizmal 

kalp kapak hastalıklı çocuk hastalarımızın tam kan parametrelerini (CRP, RDW, 

PDW, MPV, nötrofil, lenfosit, monosit sayıları ve nötrofil/lenfosit, platelet/lenfosit ve 

monosit/lenfosit oranı)   aynı yaş ve cinsiyetten oluşan sağlıklı kontrol grubu çocuk 

tam kan parametreleri ile karşılaştırdık. Sonuç olarak da hastaların izleminde kronik 

inflamasyonun göstergesi olarak kullanılabilecek belirteçleri saptamak istedik.  

Hasta grubumuzda akut ve kronik inflamatuvar hücrelerde genel olarak bir 

artış saptamadık hatta nötrofil, lenfosit, bazofil sayılarında azalma saptadık. Benzer 

şekilde nötrofil/lenfosit ve platelet/lenfosit oranında hasta ve kontrol grubunda 
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istatistiksel olarak farklılık saptamadık. Bu durumu tüm hastalarımızın düzenli olarak 

deposilin profilaksisi tedavisi almasına bağladık. 21 Günlük deposilin profilaksisi 

sayesinde A grubu beta hemolitik streptokok enfeksiyonunun tekrarlamamasına 

bağladık. Kronik romatizmal kapak hastalıklı hastalarda lokalize olarak kapak dokusu 

üzerinde kronik inflamatuar süreç devam ediyor olsa bile akut alevlenmeler 

oluşmaması nedeniyle sistemik inflamatuar yanıt oluşmadığı için kan 

parametrelerinde artma lehine değişiklik saptamadığımızı düşünmekteyiz. Hasta 

grubunda nötrofil, lenfosit, bazofil sayılarında azalma saptamamızı ise deposilin 

profilaksi alan hastaların hiç veya az ateşli hastalık geçirmesine bağladık. 

PDW ve MPV değerleri açısından hasta ve kontrol grupları karşılaştırıldığında 

gruplar arasında istatistiksel olarak bir önemli farklılık saptanmadı. Biz bu durumu 

düzenli deposilin tedavi alan kronik romatizmal kalp kapak hasatlığı bulunan çocuk 

hastalarda devam eden mevcut kronik inflamasyonun lokalize olup sadece kapak 

dokusuna spesifik olmasına ve yaygın trombosit aktivasyonuna yol açmamasına 

bağladık. Hasta grubunda RDW değerinde istatistiksel olarak anlamlı saptadığımız 

artışı ise kapak dokusuna çarpan eritrositlerin hemolizi sonrası artan kemik iliğindeki 

artmış eritropoeze bağladık. 

Çalışmamızın en önemli sonucu düzenli sekonder deposilin profilaksisi alan 

kronik romatizmal kapak hastalıklı çocuk hastalarda monosit/lenfosit oranın 

düştüğünü ve RDW değerinin ise yükseldiğini saptamamız olduğunu düşünüyoruz. 

Diğer inflamatuvar belirteçler normalken RDW değerinin yüksekliğini kapak 

dokusunun yüzey anatomisinin bozulmasına bağlı hafif hemolize bağladık.  

Romatizmal kalp hastalıklı çocuk hastalarda lökosit, lenfosit, bazofil sayısı ve 

monosit/lenfosit oranın düştüğünün deposilin profilaksisinin düzenli olarak 

yapıldığını gösterdiğini ve RDW değerinin ise kalp kapak yüzey anatomisindeki 

bozuklukla ilişkili olarak artabileceğini düşünüyoruz.  
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6. SONUÇ 

           Bezmialem Vakıf Üniversitesi Hastanesi Çocuk Kardiyoloji polikliniğinde 

Ocak 2015 - Ocak 2021 tarihleri arasında Romatizmal kapak hastalığı tanısı ile takip 

edilen 4-18 yaş aralığındaki 100 hastanın hemogram test sonuçları geriye dönük olarak 

incelendi ve aynı tarihlerde masum üfürüm nedeni ile Çocuk Kardiyoloji 

polikliniğinde Ekokardiyografi yapılan ve sonucu normal bulunan  100 sağlıklı 

çocuğun hemogram parametre değerleri ile karşılaştırılarak çalışmaya alındı. 

Çalışmamızdan elde edilen sonuçlar şöyledir: 

1. Hasta ve kontrol grubunda CRP değeri anlamlı farklılık göstermemiştir. 

2. Hasta ve kontrol grubunda Trombosit değeri anlamlı farklılık göstermemiştir. 

3. Hasta grubunda Lökosit değeri kontrol grubundan anlamlı olarak daha düşüktü. 

4. Hasta grubunda Lenfosit mutlak sayısı değeri kontrol grubundan anlamlı olarak 

daha düşüktü. 

5. Hasta ve kontrol grubunda Nötrofil mutlak sayısı değeri anlamlı farklılık 

göstermemiştir. 

6. Hasta ve kontrol grubunda Monosit mutlak sayısı değeri anlamlı farklılık 

göstermemiştir. 

7. Hasta grubunda Eozinofil mutlak sayısı değeri kontrol grubundan anlamlı olarak 

daha yüksekti. 

8. Hasta grubunda Bazofil mutlak sayısı değeri kontrol grubundan anlamlı olarak daha 

düşüktü. 

9. Hasta ve kontrol grubunda Ortalama Eritrosit Hacmi değeri anlamlı farklılık 

göstermemiştir. 

10. Hasta ve kontrol grubunda Ortalama Trombosit Hacmi değeri anlamlı farklılık 

göstermemiştir. 

11. Hasta ve kontrol grubunda Trombosit Dağılım Genişliği değeri anlamlı farklılık 

göstermemiştir. 
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12. Hasta grubunda Eritrosit Dağılım Genişliği değeri kontrol grubundan anlamlı 

olarak daha yüksekti. 

13. Hasta ve kontrol grubunda Platelet/Lenfosit oranı anlamlı farklılık göstermemiştir. 

14. Hasta ve kontrol grubunda Nötrofil/Lenfosit oranı anlamlı farklılık göstermemiştir. 

15. Hasta grubunda Monosit/Lenfosit oranı kontrol grubundan anlamlı olarak daha 

düşüktü. 
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