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ÖZET 

 

Giriş ve Amaç: Güncellenen Jones kriterlerinde akut romatizmal ateş tanısı 

için düşük riskli ve orta-yüksek riskli topluluklarda farklı tanı ölçütleri 

oluşturulmuştur. Türkiye, akut romatizmal ateş ve romatizmal kalp hastalığı açısından 

yapılan bölgesel taramaların sonucu ile orta-yüksek riskli topluluklara uymaktadır. Bu 

çalışmada kliniğimizde Ocak 2015-Eylül 2019 tarihleri arasında akut romatizmal ateş 

tanısı almış hastalar bir önceki ölçütlerle tekrar değerlendirilerek yeni kriterlerle ne 

oranda fazla hastaya tanı konulduğu araştırılmıştır.  

Gereç ve Yöntem: Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tıp Fakültesi Haydarpaşa 

Numune SUAM Çocuk Kliniği’nde Ocak 2015–Eylül 2019 tarihleri arasında yeni 

ölçütler ile akut romatizmal ateş tanısı almış çocuk hastaların tıbbi kayıtları geriye 

dönük olarak incelendi. 

Bulgular: Çalışmamıza belirtilen tarihler arasında başvuran ve akut 

romatizmal ateş tanısı alan 28’i (%46,7) erkek, 32’si (%53,3) kız toplam 60 hasta 

alındı. Çalışmaya alınan hastaların yaşları 5,6 ile 16,8 yaş arasında (ort. 10,63±2,63 

yıl) değişmekte olup %68,3 ile en fazla hasta 9-15 yaş arası gruptaydı. Olguların 

başvuru mevsimi %38,3 ile en sık ilkbahar olarak bulundu.  Akut romatizmal ateş 

hastalarının başvuru şikayetleri incelendiğinde; en sık başvuru şikayetinin %73,3 ile 

izole eklem ağrısı ve/veya şişliği olduğu görüldü. Hastalarımızda major kriterlerden 

artrit %90, kardit %65, kore %6,6 oranında bulundu. Artritli olgularımızda; poliartrit 

%48,1, monoartrit %25,9, poliartralji %25,9 oranında görüldü. Kardit saptanan 

hastalarımızın %33,3’ünde subklinik kardit, %66,7’sinde klinik kardit mevcut idi. 

Hastalarımızda subkutan nodül ve eritema marginatum saptanmadı. Minör kriterlerden 

monoartralji %3,3, ateş %46,7, CRP yüksekliği (≥3) %80, sedimentasyon yüksekliği 

(≥30) %83,3 hastada bulundu. Olgularda major bulgular arasında en sık artrit ve kardit 

birlikteliği (%56,7) saptandı. Yenilenen ölçütler yönünden değerlendirildiğinde 

hastaların %11,7’sinde monoartrit, %5’inde poliartrit, %10’unda poliartralji tek başına 

major bulgu olarak kullanıldı. %3,3 hastaya monoartrit + subklinik kardit, %11,7 

hastaya poliartrit + subklinik kardit ve %5 hastaya poliartralji + subklinik kardit major 

bulguları ile tanı kondu. Toplam 22 (%36,7) olguya yenilenen ölçütler sayesinde tanı 

konulabildi.  
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Sonuç: Güncellenen Jones kriterleri önemli sayıda hastaya (%36,7) ARA tanısı 

koymada faydalı olmuştur. Çalışmamızdaki hastalarda yeni ölçütlerin tanı 

duyarlılığını artırdığını tespit ettik. Fakat orta-yüksek riskli toplumlarda eski 

kriterlerin yetersizliğini ve tanı güncellemesinin yararını daha doğru ortaya koymak 

için prospektif ve daha geniş serili çalışmalara ihtiyaç vardır.  

 

Anahtar Kelimeler: Akut Romatizmal Ateş, Jones Kriterleri, 2015 güncellemesi 
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ABSTRACT 

 

Objective: With updated Jones criteria, different diagnostic criteria were 

established for low risk and moderate-high risk populations in diagnosis of acute 

rheumatic fever. Turkey was found to have a moderate-high risk population as a result 

of regional screenings performed in terms of acute rheumatic fever and rheumatic heart 

disease. In this study, patients that had Acute Rheumatic Fever diagnosis between 

January 2015 and September 2019 are re-evaluated with old criteria to find how much 

more patients got diagnosis with new criteria. 

Materials and Methods: The medical records of pediatric patients who were 

diagnosed as having acute rheumatic fever between January 2015 and September 2019 

using the updated criteria, were examined retrospectively. 

Results: A total of 60 patients (28 males (46.7%), 32 females (53.3%)),  who 

were diagnosed acute rheumatic fever in the study period mentioned above, were 

included in our study. Ages of the patients included in the study ranged from 5.6 to 

16.8 having average value of 10.63±2.63. Most patients were observed in 9-15 age 

group. Most diagnosis (38.3%) were made in spring season. When patient complaints 

are examined, most observed complaint is found to be isolated joint pain and/or 

swelling with a rate of 73.3%. In our patients, among the major criteria, arthritis was 

found in 90%, carditis in 65%, and chorea in 6.6%. In our cases with arthritis; 

polyarthritis rate was 48.1%, monoarthritis was 25.9%, polyarthralgia was 25.9%. 

Subclinical carditis was present in 33.3% and clinical carditis was present in 66.7% of 

our patients with carditis. No subcutaneous nodule and erythema marginatum were 

detected in our patients. Among the minor criteria, monoarthralgia was found in 3.3%, 

fever in 46.7%, high CRP in 80%, high sedimentation (≥30) in 83.3% of our patients. 

Among the major findings, the most common association was arthritis and carditis. 

Arthritis and carditis coexisted in 56.7% of the patients. In terms of updated criteria, 

monoarthritis was used in 11.7%, polyarthritis in 5%, and polyarthralgia in 10% of the 

patients as major findings. The diagnosis was made by monoarthritis + subclinical 

carditis in 3.3%, polyarthritis + subclinical carditis in 11.7% and polyarthralgia + 

subclinical carditis in 5% of the patients. A total of 22 (36.7%) patients were diagnosed 

with the updated criteria. 



 

 

x 
 

Conclusion: The updated Jones criteria was useful in diagnosing ARA in a 

significant (36.7%) number of patients. We found that the new criteria increased the 

diagnostic sensitivity of the patients in our study. However, prospective and larger 

series of studies are needed to more accurately demonstrate the inadequacy of old 

criteria and the benefit of diagnostic update in medium-high risk populations. 

 

Keywords: Acute Rheumatic Fever, Jones Criteria, 2015 Update 

 

 

  



1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

 Akut romatizmal ateş (ARA) dünyanın birçok bölgesinde, özellikle gelişmekte 

olan ülkelerde çocuklarda ve genç erişkinlerdeki edinsel kalp hastalığının en sık 

nedenidir (1).   

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)’nün verilerine göre dünya üzerinde yaklaşık 20 

milyon romatizmal kalp hastası bulunmakta ve her yıl 500.000 kadar yeni ARA olgusu 

görülmektedir. Ayrıca 300.000 yeni romatizmal kalp hastası oluşmakta ve yılda 

233.000 kişi ARA ya da Romatizmal Kalp Hastalığı nedeni ile hayatını 

kaybetmektedir (2,3). Ölümler daha çok düşük ve orta gelirli ülkelerde görülmektedir 

(4).  

Akut romatizmal ateş, grup A streptokok (GAS)’lara bağlı üst solunum yolu 

enfeksiyonuna ikincil, geç otoimmün yanıt olarak gelişir (5). ARA, bütün bağ dokusu 

sistemini tutabilen fakat belirtilerini daha çok eklemler, kalp, deri ve sinir sisteminde 

gösteren inflamatuar bir kollajen doku hastalığıdır. Gelişmiş ülkelerde görülme 

sıklığının giderek azalmasına rağmen, gelişmekte olan ülkelerde önemli bir sağlık 

sorunu olmaya devam etmektedir (6,7).  

Akut romatizmal ateşin tanısı, 2002 yılında Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 

tarafından güncellenmiş olup, son olarak Amerikan Kalp Akademisi (AHA) tarafından 

2015 yılında belirlenen modifiye Jones kriterleri ile konulmaktadır.  Akut romatizmal 

ateş hastalığının dünyada görülme sıklığının homojen bir seyir göstermemesi ve buna 

göre riskin değişmesi sebebiyle, tüm topluluklar ve tüm coğrafi alanlar için tek bir tanı 

kriterinin uygun olmayacağına karar verilmiştir. Hastalığın ender görüldüğü 

bölgelerde gereksiz tanıyı engellemek ve hastalığın sık görüldüğü bölgelerde tanı 

atlanmasının önüne geçmek için toplumları, düşük riskli ve orta-yüksek riskli diye iki 

popülasyona ayıran tanı kriterleri modifiye edilmiştir (8).  

Gelişmiş ülkelerde yaşam koşullarının giderek iyileşmesi, hastalığa erken 

dönemde tanı konması, penisilin tedavisinin ve profilaksisinin yeterli düzeyde 

yapılması, hastaların takibinin iyi olması, ekokardiyografi (EKO) gibi gelişmiş tanı 

yöntemlerinin kullanılabilmesi hastalığın görülme sıklığında son 20 yılda düşüşe 

sebep olmuştur (9). 
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Yeni düzenlenen kriterlere göre ülkemiz, ARA insidansı bakımından orta-

yüksek riskli toplumlar arasında bulunmaktadır. Modifiye Jones kriterlerine göre 

Türkiye gibi orta-yüksek riskli topluluklarda gezici poliartrit, aseptik monoartrit ve 

poliartralji majör bulgu olarak kabul edilmiştir. Ayrıca klinik olarak saptanan karditin 

yanısıra ekokardiyografi ile saptanan subklinik kardit majör bulgu olarak kabul 

edilmiştir. 38°C ve üzerinde ateş eritrosit sedimentasyon hızının (ESH) 30 mm/sa ve 

üzerinde olması minör bulgu olarak kullanılmaktadır. (8) 

Çalışmamızda 2015 revizyonu sonrası eski kriterlerle karşılaştırıldığında ne 

oranda daha fazla akut romatizmal ateş tanısı koyuyoruz sorusuna cevap bulmak ve 

2015 yılı sonrası ARA tanısı almış hastaların dosyaları geriye dönük olarak taranarak 

eski ölçütlerle devam edilseydi akut romatizmal ateş olgularına ne oranda hatalı tanı 

konacağını kendi klinik ölçeğimizde değerlendirmek amaçlanmıştır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

3 
 

2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Tanım  

Akut romatizmal ateş, A grubu β-hemolitik streptokokların (GABHS) sebep 

olduğu tonsillofarenjit sonrasında gelişebilen; non-süpüratif, inflamatuar bir 

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

olur (10). Bu inflamasyon sonucu, bağ dokunun kollajen liflerinde harabiyet ve kapak 

fibrozisi yaparak kalp hastalığına yol açabilir  

Hastalık ‘Rheumatism’, ‘rheuma’, ‘Bouillaud’s Disease’, ‘Poliarthritis 

Subacuta Rheumatism’, ‘Poliarthritis Acuta’, ‘Poliarthritis Rheumatica Acuta’, 

‘Rheumatismus İnfectiosus’, ‘Rheumatismus Cerus’, ‘Morbus Rheumaticus 

Specificus’ gibi birçok farklı isimle anılmıştır (11).  

Kliniği 1500’lü yıllardan itibaren bilinmektedir ve kalp ile ilişkisi “ARA 

eklemleri yalar, kalbi ısırır” şeklinde ifade edilmiştir (12).  

 

2.2. Tarihçe 

Hastalığın tarihçesi milattan önce 5. Yüzyıla dayanmaktadır. Hipokrat 

Hastalıklar hakkında dört kitap adlı eserinde halsizliğin yanında bütün eklemlerin 

tutulduğu, ağrıların bazen hafif bazen şiddetli olduğu ve bir eklemden diğerine 

geçebildiği bir artriti tanımlayan hastalık tariflemiştir (13). Artriti ilk kez Guillaume 

de Baillou (1538-1616) tanımlamıştır. Thomas Sydenham (1624-1689) koreyi ilk kez 

tanımlamış; fakat hastalığın diğer klinik bulguları ile ilişki kuramamıştır (14).  

William Charles Wells 1812 yılında kardit ve artrit arasındaki ilişkiyi 

tanımlamış ve subkutan nodüllerden bahsetmiştir.  Laseque 1884 yılında; hastalığı 

“ARA eklemleri yalar, kalbi ısırır” şeklinde ifade etmiştir. ARA bulgularını ilk kez 

1889 yılında “endokardit ve/veya perikardit, plörezi, eksudatif eritema, tonsillit kore 

ve subkutan nodüller” olarak Cheadle tanımlamıştır. Bu klinik bulgular “Cheadle’s 

Cycle” olarak isimlendirilmiştir (14).  

 1904 yılında Ludwig Aschoff miyokarddaki spesifik patolojik bulguları 

tanımlamış ve bu romatizmal nodüllere kendi adını vermiştir (15). 

1930’lu yıllarda ARA gelişiminde GABHS bazı suşlarının etkili olduğu 

bulunmuştur. Genel toplumda streptokok farenjiti şüphesi olan kişilere penisilin 
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tedavisi uygulanmaya başlanmış ve bu sayede gelişmiş ülkelerde ARA sıklığının 

giderek azalmaya başladığı görülmüştür (16). 

1944 yılında Thomas Duckett Jones Akut Romatizmal Ateş için major ve minör 

ölçütler önermiş ve Jones Kriterleri ilk kez tanımlanmıştır (14). İlk belirlendiği şekli 

ile major kriterler şunlardır: 1. Aktif kardit varlığı (Elektrokardiyografi (EKG)’de 

ve/veya telekardiyografide kardiyomegali varlığı, üfürüm tespit edilen) 2. Artralji 3. 

Kore 4. Subkutan nodüller 5. Rekürren romatizmal ateş. Minör kriterler ise: 1. Ateş 2. 

Karın ağrısı 3. Göğüs ağrısı 4. Döküntü 5. Burun kanaması 6. Akciğer bulguları 7. 

Laboratuvar bulguları (yüksek sedimantasyon hızı, lökositoz, mikrositer anemi) (17). 

Kriterler, Amerikan Kalp Akademisi (AHA) tarafından 1956 yılında düzenlenmiş, 

1965 ve 1992 yılında AHA, 2002 yılında Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından 

güncellenmiş olup, son olarak 2015 yılında AHA tarafından revize edilmiştir. Son 

güncellemede düşük riskli ve orta-yüksek riskli topluluklara göre majör ve minör 

kriterler yeniden tanımlanmıştır (8) 

 

2.3. Epidemiyoloji 

Nüfus verilerine göre dünyada 5-15 yaş arası çocuklarda yılda yaklaşık 336.000 

ARA görülmekte, tüm yaş gruplarında ise bu rakamın 471.000’den fazla olduğu 

tahmin edilmektedir (1).  Akut romatizmal ateş sıklığı, ülkelere ve bölgelere göre 

farklılık gösterir. Gelişmiş ülkelerde okul çağı çocuklarında semptomatik GABHS 

tonsillofarenjiti görülme oranı yıllık %15 iken az gelişmiş ülkelerde bu oranın 5-10 kat 

daha fazla olduğu tahmin edilmektedir (18). Hastalık en sık 5-15 yaş arası çocuklarda 

görülmekte olup 8-9 yaşlar en sık görüldüğü gruptur. Geç adölesan ve 5 yaş altı 

çocuklarda daha nadir görülür. Hastalıkta cinsiyet farklılığı dikkat çekmemekle 

birlikte streptokok faranjitinin daha sık görüldüğü ilkbahar aylarında hastalık daha sık 

görülmektedir (18,19).  

ARA görülme sıklığının dünyada ortalama 19/100.000 olduğu kabul 

edilmektedir (3). Bu oran Batı Avrupa ve Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) 0.5-

3.1/100.000 olarak bildirilmiştir (20). Gelişmekte olan ülkelerde ise doğru veriler elde 

edilemediği için ARA insidansı tam olarak bilinmemektedir. Ancak gelişmekte olan 

ülkelerde bu hastalığın prevalansı hala yüksektir ve neden olduğu kalp kapak 

hastalıklarından ölüm sıklığı gelişmiş ülkelerdekilerden çok daha fazladır. Afrika 
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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 (21).  

Hastalığın görülme sıklığının 20. yüzyıldan itibaren Avrupa, Kuzey Amerika 

gibi gelişmiş ülkelerde önemli ölçüde azalmıştır. Bu azalma, tıbbi bakım hizmetlerinin 

iyileşmesi, streptokokal tonsillofarenjit tedavisinde benzatin penisilinin yaygın 

kullanımı, hane nüfusunun azalması ve diğer sosyoekonomik gelişmelerle 

ilişkilendirilmiştir (22).  Sanayileşmiş toplumlarda ARA görülme sıklığında son 40 

yılda görülen düşüşe; hijyende artış ve antibiyotiklerin yaygın kullanımı da neden 

olarak gösterilmektedir (23,24). GABHS farenjitinin tedavisinde antibiyotik 

kullanımının; ilk atakları ve özellikle hastalığın tekrarlayan ataklarını önlemede etkili 

olduğu görülmüştür. GABHS’nin romatojenik tiplerinden çok romatojenik olmayan 

tiplerinin (özellikle M3 ve M18) daha sık görülmesi de insidanstaki azalmaya neden 

olarak gösterilmektedir (8).  

Ülkemizde hastalıkla ilgili net bir istatistiksel bilgi bulunmasa da Ortadoğu ve 

Akdeniz ülkeleri ile benzer sıklıkta görüldüğü düşünülmektedir (25-100/100.000) 

(21). Ülkemizde ARA insidansı ile ilgili yerel çalışmalar yapılmıştır. Saraçlar ve ark. 

1972 ile 1976 yılları arasında Ankara’da yaptıkları çalışmada ARA insidansının 

20/100.000 olduğu bildirilmiştir (25). Beyazova ve ark.  1970 ile 1973 yılları arasında 

aynı bölgede yaptıkları çalışmada ise insidans 56,5/100.000 olarak bulunmuş ve 15 yıl 

sonra aynı ekip bu bölgede bu oranın 36,7/100.000’e düştüğünü göstermiştir (26) . 

Ülkemizde ARA'nın gerçek insidansını belirlemek için çok merkezli ve ayrıntılı 

çalışmalar yapılmasına ihtiyaç vardır. 

 

2.4. Etiyoloji  

      Akut romatizmal ateş etiyolojisinde, A grubu β-hemolitik streptokokların 

etken olduğu üst solunum yolu enfeksiyonlarını takiben geliştiği gösterilmiştir. ARA 

hastaların %66 kadarında, birkaç hafta öncesinde geçirilmiş üst solunum yolu 

enfeksiyonu öyküsü bulunur ve hastalarda yakın zamanda geçirilmiş GABHS 

enfeksiyonu serolojik olarak tespit edilebilir (27). Hastaların az bir kısmında tedavi 

edilmemiş GABHS farenjiti akut romatizmal ateşi tetikleyebilir. Grup C ve G 

streptokoklar da farenjite neden olurlar, ancak sadece A grubu β-hemolitik 
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streptokokların sebep olduğu boğaz enfeksiyonlarını takiben gelişen immün cevap 

ARA’ya yol açmaktadır (28).   

Grup A streptokoklar hücre duvarlarındaki M proteinine göre belirlenen 

150’den fazla tipi tespit edilmiştir. M proteinin serotiplerinin bazıları daha çok boğaz 

enfeksiyonlarına neden olan suşlar (M tipleri 3, 5, 6, 12, 14, 18, 19, 24, 49, 55, 57, 60, 

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

bazıları akut post streptokoksik glomerüronefrite yol açtıklarından nefritojenik suşlar 

(M tipleri 12, 49), bazıları da romatojenik suşlar (M tipleri 1, 3, 5, 6, 14, 18, 19, 24, 

27, 29) olarak adlandırılmaktadır (2,29). 

GAS’ın ARA gelişmesine neden olan suşları romatojenik suşlardır ve 

bunlardan en sık M5 izole edilmiştir (30). M antijenliği fazla olduğu için 

streptokoklara karşı aşı geliştirilememiştir (31). 

Serum opasite faktörü, M tiplendirilmesi ile tespit edilemeyen suşların 

sınıflandırılmasında faydalı olan bir lipoproteinazdır. Serum opasite faktörü negatif 

olan sınıf I streptokoklar tonsillofarenjit yaparak ARA’ya neden olurken, serum 

opasite faktörü pozitif sınıf II streptokoklar fibronektine bağlanarak cilt enfeksiyonu 

ve böbreklerde akut glomerulonefrit tablosuna yol açmaktadır. Bakteri tiplendirmeleri 

genomdaki emm sekansının çalışılması ile yapılabilir (32). 

Streptokoklar; inflamasyon oluşturarak ekzotoksin üreterek ve immünolojik 

mekanizma olmak üzere üç mekanizma ile hastalık yapabilirler. 

İnflamasyondan sorumlu enzimler; streptokinaz (fibrinolizin), DNAse 

(streptodornaz) ve hyaluronidazdır. Streptokinaz plazminojeni plazmine çevirir ve 

fibrinolitik özellik gösterir. İmmünojenik bir enzimdir ancak anti-streptokinazın 

günümüzde tanısal amaçlı kullanımı yaygın değildir. DNAase eksuda veya nekrotik 

dokudaki DNA’yı depolimerize eder, anti-DNAase tanı amaçlı kullanılabilir. 

Hyaluronidaz, bağ dokunun önemli bileşenlerinden hyaluronik asidi parçalayarak, S. 

pyogenes’ in neden olduğu selülit gibi cilt enfeksiyonlarının hızla yayılmasına neden 

olur (33). Grup A streptokokların immünolojik yoldan hastalığa yol açması çapraz 

reaksiyon teorisi ile açıklanmaktadır. M proteini ile memelilerdeki tropomiyozin 

arasında ve streptokokların lipoprotein yapısındaki sitoplazmik membran ile vücuttaki 

glomerüler bazal membran ve sarkolemması arasında moleküler benzerlik nedeniyle 

çapraz reaksiyon olduğu gösterilmiştir (34). Benzer şekilde mikroorganizmanın hücre 
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duvarı yapısında yer alan peptidoglikanın da artrit gelişiminde rol oynadığı 

düşünülmektedir. Ayrıca ARA tanılı hastaların serumlarında kalp, iskelet ve düz 

kaslara, kalp kapağındaki fibroblastlara, bazal ganglionda yer alan nöronlara, timus ve 

lenfositlere karşı otoantikorlar saptanmıştır (35). Streptokokların ürettiği 

ekzotoksinler; eritrojenik toksin, pirojenik ekzotoksin A ve eksotoksin B’dir (36). 

Eritrojenik toksin, Staphylococcus aureus’un toksik şok sendrom toksinine benzerdir, 

süperantijen gibi hareket eder ve kızılın döküntüsünden sorumlu toksindir. Pirojenik 

ekzotoksin A, stafilokokal toksik şok sendromuna benzer bir tablo oluşturan 

süperantijen olup, sitokin salınımını indüklemektedir. Ekzotoksin B, nekrotizan fasiitis 

etkeni S. pyogenes suşları tarafından salgılanan, hızlı hücre yıkımına sebep olan bir 

sistein proteaz öncülüdür (37). 

Grup A streptokoklar tarafından iki tip hemolizin oluşturulmaktadır. Bunlar; 

streptolizin O ve streptolizin S’dir. Sadece streptolizin O antijenik özellik taşımakta 

olup, oksidasyon ile inaktive olan bir hemolizindir. Streptolizin O sitolitik olup, 

eritrosit, ökaryotik hücreler ve lökositlerin lizisine yol açmaktadır. Toksine karşı 

vücutta antistreptolizin O antikoru (ASO) gelişmektedir. ASO testi, GAS antikor 

testleri arasında en iyi standardize edilmiş, en sık kullanılan testtir. ASO’nun konakta 

koruyucu rolü bulunmamaktadır. Streptolizin S ise oksijenle inaktive olmaz ve 

polimorfonükleer lökositler ve subselüler organellerin zarar görmesine neden olurken 

antijenik özelliği yoktur (37). 

 

2.5. Patogenez  

   A grubu beta-hemolitik streptokokların insanlarda hangi mekanizma ile ARA 

lezyonları meydana getirdiği tam olarak aydınlatılamamıştır. Bu nedenle ARA'nın 

patogenezinin açıklanmaya çalışıldığı bazı teoriler vardır. Streptokokların hücre dışı 

ürünü olan streptolizin O’nun hayvanlarda kardiyotoksik olduğu gösterilmesine 

rağmen, insanlarda miyokard ve kalp kapakları üzerinde toksik etkisi olduğu 

kanıtlanmamıştır. Akut romatizmal ateş ve romatizmal kalp hastalığı (RKH) 

patogenezi hakkında çeşitli teoriler öne sürülmüş ancak yalnızca iki tanesi üzerinde 

durulmuştur. Bunlar sitotoksik ve immünolojik teoridir (8). Sitotoksik teoride ARA ve 

RKH patogenezinde bir GABHS toksininin rol oynayabileceği düşünülmüştür. 

GABHS doğrudan sitotoksik etkisi olan ve streptolizin O gibi kardiyak hücrelerine 
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sitotoksik etkisi olan birtakım enzimler üretir. Fakat sitotoksisite hipotezindeki temel 

problemlerden biri, GABHS neden olduğu üst solunum yolu enfeksiyonu ve ARA 

başlangıcı arasındaki latent periyodun bu hipotezle açıklanamamasıdır (38).  Anormal 

immun cevap teorisi son yıllarda üzerinde durulan en popüler teoridir. Birçok 

çalışmada M proteini ve protoplast membran antijeni ile insan miyokard sarkolemma 

zarı, grup A karbonhidrat ile valvüler glikoprotein, protoplast zarı ile nukleus kaudatus 

ve subtalamik çekirdekler, kapsül hyaluronatı ile eklem kıkırdağı arasında 

immünolojik olarak çapraz reaksiyon veren antijenik benzerlik tespit edilmiştir (7).  

Patogenezde etkili faktörler; etken organizmanın virülansı, enfeksiyonun yeri 

ve konakçının genetik yatkınlığıdır. Grup A streptokokun moleküler biyolojisi ve bu 

mikroorganizma ile konakçı arasındaki otoimmün yanıtla olan bağlantısı iyi bilinse de 

hastalığın oluşma mekanizması tam olarak anlaşılamamıştır (39).  

Romatojen suşlarla enfekte olmak hastalık gelişimi için yeterli değildir. 

Romatojenik suşlarla oluşan ARA’nın; epidemilerden sonra %3 oranda görüldüğü 

tespit edilmiştir (40). Bu da ARA gelişmesi için konakçıya ait faktörlerin önemli yer 

tuttuğunu gösterir. ARA’da genetik yatkınlık ile ilgili çalışmalarda kalıtımın kısmen 

otozomal dominant kısmen de otozomal resesif olduğu varsayılmaktadır. İnsan 

lenfositleri incelendiğinde özgün B hücre alloantijen varlığı gösterilebilmiştir. Akut 

romatizmal ateşli hastaların kontrol grubu ile kıyaslandığında; %99’unda, kontrol 

grubunun ise sadece %14’ünde özgün monoklonal antikorlar tespit edilmiştir (41). Bu 

özgün monoklonal antikorlar ve özgün lenfosit yüzey antijenleri duyarlı konakçıyı 

gösteren bir belirteç olarak kabul görmektedir (özellikle kalp tutulumu olanlarda %75-

90 oranında saptanmıştır). Yapılan bir çalışmada ARA’lı hastaların B hücrelerinde 

D8/17 antikoru yüksek düzeyde tespit edilmiştir (42). Aynı zamanda D8/17 

antikorunun B hücrelerin yüzeyindeki non-HLA (Human Leucocyte Antigen) 

proteinlere bağlanarak kardiyak, iskelet ve düz kaslar ile çapraz reaksiyona girdiğine 

dair görüşler de vardır (43). Günümüzde ARA ile HLA antijenleri arasında bir ilişki 

olduğu ve bunun daha çok HLA-DR lokusunda yer aldığı bilinmektedir. Bunlar 

içerisinde ise en sık HLA-DR4, daha az sıklıkla HLA-DR2, DR3, Drw53, DR17 ve 

DW1O arasında ilişki olduğu bulunmuştur (44). Yapılan hayvan deneylerinde, HLA 

antijenine karşı verilen immün cevabın genetik kontrol altında olduğu ve bu immün 

yanıtın modülasyonunda HLA molekülünün önemli rol oynadığı savunulmuştur 
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(45,46). Streptokok antijenleri ile HLA antijenleri arasında oluşan çapraz reaksiyonun 

bu hastalıktaki genetik duyarlanmayı desteklediği düşünülmektedir. Türk toplumunda 

yapılan çalışmalarda HLA 10 ve HLA-B23 antijenlerinin ARA’lı olgularda anlamlı 

olarak yüksek olduğu gösterilmiştir (47). Ayrıca Hallıoğlu ve arkadaşları Türk 

çocuklarına yaptığı çalışmada HLA DQA1*03 allelinin koruyucu olabileceğini ileri 

sürmüşlerdir (48). Yine aynı çalışmada DRB1*04 ve DQA1*03 allellerinin birlikte 

bulunmasının, tek başına DQA1*03 allel varlığından daha yüksek düzeyde 

koruyuculuğa sahip olabildiği de iddia edilmiştir (49). Kudat ve arkadaşları yaptıkları 

çalışmada Türk çocuklarında DRB1*13, DRB5* ve DRB3* allellerinin istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde koruyucu olduğunu bildirmişlerdir (42). 

    Patogenezde hücresel immünitenin de rol oynadığı konusunda çalışmalar da 

vardır. Bir araştırmada CD8 hücrelerinde görece 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. Bazı insanların, ailelerin ve bazı 

topluluklarının ARA’ya daha duyarlı olduğu gösterilmiştir (50). ARA’lı hastaların 

%70-90'ında B lenfositlerinin yüzeyinde bulunan bir alloantijenin romatizması 

olmayan kontrol grubunda %30'un altında bulunmuştur (51,52). 

ARA’lı hastaların serumlarında artmış sitokin, nitrit ve adrenomedullin 

düzeyleri görülmüştür (53,54). Kalp dokusunda kompleman birikimi, lenfosit birikimi 

ve adezyon moleküllerinin fazla üretimi görülmüştür (55). Tekrarlayan streptokok 

enfeksiyonlarının hazırlayıcı etkisi öne sürülmektedir (56).  

Virüslerin de patogenezde rol oynayabileceği düşünülmüştür.  Li ve arkadaşları 

opere edilen hastaların miyokard dokularında PCR (Polimeraz Zincir Reaksiyonu) ile 

Herpes simplex virüs DNA’sını elde etmişlerdir. Ancak bunun önemi bilinmemektedir 

(57).  

Akut romatizmal ateş seyri sırasında iki tip inflamasyon görülür. Birincisi akut 

dönemde görülen eksudatif inflamasyon, ikincisi ise kronik dönemde miyokard 

dokusunda görülen proliferatif lezyonlardır. Aschoff nodülleri kronik inflamasyonun 

en önemli bulgusudur ve ARA için tanı koydurucudur. Bu nodülller akut hastalık 

tablosu düzeldikten sonra da yıllarca miyokard dokusu içinde varlığını sürdürür (7,58). 
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2.6. Patoloji  

Akut romatizmal ateşte bağ dokusu veya kollajen dokuya karşı inflamatuar bir 

reaksiyon vardır. Hastalık birçok sistemi etkilese de klinik belirtileri öncelikli olarak 

eklem, kalp ve beyin dokusunda görülür (59). 

Hastalığın seyri sırasında, bağ dokusunda ve özellikle küçük kan damarlarının 

çevresinde iki temel lezyon oluşur. Erken dönemde eksüdatif, dejeneratif ve 

inflamatuar lezyonlar gelişir. T lenfositler, B lenfositler, makrofajlar ve mast hücreleri 

tarafından oluşturulan infiltrasyon ile bağ dokusunda parçalanma ve ödem söz 

konusudur. Akut romatizmal ateşin geçici bulgularına yol açan erken dönem lezyonları 

antienflamatuvar tedaviye oldukça iyi cevap verir ve iyileşme döneminde tamamen 

kaybolur. Bu erken eksudatif-dejeneratif faz 2-3 hafta kadar sürer (60). Son 

çalışmalarda inflamatuar cevaba bağlı olarak oluşan infiltrasyonlarda CD4+ 

lenfositlerinin baskın hücre fenotipi olduğu görülmüştür (7). 

Hastalarda bağ dokusunda lenfositler, fibrinoid değişiklikler, histiyositler ve 

plazma hücrelerini içeren ağrısız nodüler bir lezyon olan patognomonik ‘Aschoff 

cisimciği’ görülmektedir. Akut romatizmal ateş kalpte en çok endokard ve miyokard 

dokusunu tutar. Endokard ve miyokard dışında, miyokarddaki inflamasyon sonucu ya 

da serozitin etkisiyle perikard tutulumu da görülebilir. Kapak tutulumu sonrasında 

değişik derecelerde kalp yetersizliği görülür. Kapak darlıkları daha çok kronik süreçte 

görülür.  En sık mitral ve aort kapakları tutulurken, daha az triküspit kapak, çok nadir 

olarak da pulmoner kapak etkilenir (6). 

Eklemlerde meydana gelen patolojik değişiklikler; eklem kapsülünün fokal 

nekrozu, eklem zarlarındaki ödemin eksüdasyonu, periartiküler dokudaki ödem, 

inflamasyon ve eklem effüzyonu görülebilir. Eklemlerde görülen değişiklikler kalıcı 

hasar bırakmaz (38). 

Hastalığın akut döneminde görülen cilt altı nodülleri ile Aschoff nodülleri 

birbirine benzer özellik gösterir. Akut romatizmal ateşli hastalarda görülen kore 

kliniğindeki patolojik değişiklikler farklıdır ve aktif koresi olan hastalarda genellikle 

ölüm görüldüğünden dolayı postmortem veriler sınırlıdır (61). Daha önce ARA 

geçiren hastalarda streptokoklara bağlı gelişen farenjit sonrasında ARA’nın tekrar 

etme riski sağlıklı çocuklara göre çok daha yüksektir (%50-70). Bu durum ise, bazı 

ailelerde genetik faktörlerin etkisiyle bir yatkınlık olduğunu düşündürür. Spesifik B 
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alloantijenleri, ARA geçirenlerde araştırıldığında, %70-90 oranında insan lenfositleri 

monoklonal antikor yöntemleri ile belirlenmiştir. Bu antijenlerin de genetik açıdan bir 

belirleyici olduğu gösterilmiştir. Sonuç olarak, ARA patogenezinden birçok etken 

sorumludur. Hastalığa ailesel yatkınlığı olan bir kişide, GABHS’ların romatojenik 

suşu ile geçirilen boğaz enfeksiyonu sonrasında, hücresel ve humoral immün 

mekanizmalar uyarılır. Bunun sonucunda da eklem, bağ dokusu, kalp, beyin ve 

vasküler yapılar gibi çeşitli doku ve organlarda inflamasyon gelişir ve ARA klinik 

bulguları ortaya çıkar (62). 

 

2.7. Klinik Bulgular 

 Hastalığın kesin tanısını koyduran patognomonik belirti veya hastalığa özgü 

bir laboratuvar testi yoktur. Tanı, klinik ve laboratuvar verilerinin birlikte 

değerlendirilmesiyle konur. Akut romatizmal ateşin klinik bulguları streptokoklara 

bağlı geçirilmiş üst solunum yolu enfeksiyonundan sonra 1-5 hafta süren bir latent 

dönem sonrası ortaya çıkar. Bu latent dönem korede üç ay kadar olabilir (58).  

Hastalığın tanı kriterleri ilk olarak 1944 yılında Dr. T. Duckett Jones tarafından “Jones 

Kriterleri” adı ile oluşturulmuştur. Daha sonra bu kriterler 1956 yılında düzenlenmiş, 

1965 ve 1992 yıllarında güncellenmiştir.  Bu kriterlerde yapılan güncellemeler tanıda 

özgünlüğü arttırmış fakat duyarlılığı azaltmıştır.  Hastalığın endemik veya epidemik 

olduğu bölgelerde tanı kriterlerinin yeterince duyarlı olmaması sebebiyle 2015 yılında 

Amerikan Kalp Akademisi tarafından gözden geçirilip son şekli verilmiştir (8).  

Bu güncelleme ile, Avustralya ve Yeni Zelanda Kalp Birlikleri’nin 

kılavuzlarına benzer şekilde orta-yüksek riskli ve düşük riskli topluluklarda farklı tanı 

ölçütleri oluşturulmuştur. ARA insidansı ≤2/100.000 (okul çağı çocuklarında), 

romatizmal kalp hastalığı prevalansı ≤1/1000 (tüm yaşlarda) olan topluluklar düşük 

riskli; bu kriterlere uymayan topluluklar ise orta-yüksek riskli olarak tanımlanmıştır. 

Ayrıca güvenilir epidemiyolojik çalışmaların olmadığı topluluklarda da orta-yüksek 

riskli topluluklardaki tanı ölçütlerinin kullanılması önerilmiştir. Poliartraljinin de 

sadece orta-yüksek riskli topluluklarda diğer nedenler ortadan kaldırıldıktan sonra 

majör kriter olarak kullanılması kabul edilmiştir (12). 

 Tanısal önemlerine göre klinik ve laboratuvar bulguları majör ve minör 

kriterler olmak üzere ikiye ayrılır. Majör kriterler; kardit, artrit, Sydenham koresi, 



 

 

12 
 

subkutan nodüller ve eritema marjinatumdur. Minör kriterler ise; ateş, artralji, 

elektrokardiyografide (EKG) PR mesafesinin uzaması (yaşa göre) ve akut faz 

reaktanlarından ESH ve CRP artıştır. Tanıyı destekleyen bulgular: ASO yüksekliği, 

boğaz kültürü pozitifliği veya hızlı streptokok antijen testidir. İlk atak için; geçirilmiş 

GABHS enfeksiyonu kanıtına ek olarak, 2 major veya 1 major 2 minor kriterin varlığı 

ARA tanısı koymak için yeterlidir (Tablo 1).  

 

 

Tablo 1: 2015 yılında güncellenen Jones kriterleri 

Tablo I: Jones kriterleri (2015 revizyonu). 

Düşük Riskli Toplumlar Orta-Yüksek Riskli Toplumlar 

Majör Kriterler 

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

Poliartrit Monoartrit/poliartrit veya poliartralji 

Kore Kore 

Eritema marginatum Eritema marginatum 

Subkütan nodül Subkütan nodül 

Minör Kriterler 

*Poliartralji Monoartralji 

Ateş (≥38,5°C) Ateş (≥38°C) 

ESH ≥60 mm/saat ve/veya CRP ≥3.0 mg/dL ESH ≥30 mm/saat ve/veya CRP ≥3.0 mg/dL 

†PR intervalinde uzama (yaşa göre 

değerlendirilmeli) 

PR intervalinde uzama (yaşa göre 

değerlendirilmeli) 

‡Geçirilmiş GAS enfeksiyonu bulguları: 

Yüksek veya yükselen GAS antikor titresi 

GAS için pozitif boğaz kültürü 

Pozitif hızlı GAS karbonhidrat antijen testi 

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

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

(Geçirilmiş GAS enfeksiyonu kanıtı ile birlikte) 
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2015’te revize edilen kriterlerde yapılan üç major değişiklik; hastalık 

endemisitesi, farklı popülasyonlar için eklem bulgularının görülme şekli ve karditin 

ekokardiyografik kanıtlarının kabulü üzerine risk sınıflandırmasıdır. Ayrıca 

düzenleme tekrarlayan akut romatizmal ateşin teşhisinde rehberlik sağlamaktadır (8). 

 Son Jones kriterlerine göre düşük risk grubu topluluklarında ekokardiyografi 

ile saptanan subklinik kardit major bulgu, 38,5 °C ve üstü ateş minör bulgu olarak 

kullanılmaktadır. Orta yüksek risk grubu topluluklarında ise subklinik kardite ek 

olarak gezici artrit yanı sıra, aseptik monoartrit ve poliartralji major bulgu olarak kabul 

edilmiştir. Ayrıca minör bulgulardan ateşin 38°C ve üzerinde, ESH’nin 30 mm/sa ve 

üzerinde olması ve monoartralji minör bulgu olarak kullanılmaktadır. Bir önceki Jones 

ölçütlerinde olduğu gibi, yeni Jones ölçütlerinde de eklem bulguları major bulgu olarak 

kullanıldığında minor bulgu olarak kullanılmamaktadır. Benzer şekilde kardit 

geçirenlerde EKG’de PR uzaması minör bulgu olarak kabul edilmemektedir. Ayrıca 

ARA kriterlerini tam olarak karşılamayan ancak başka bir hastalık düşünülmeyen 

hastalarda olası ARA olarak değerlendirilip 12 ay benzatin penisilin profilaksisi 

başlanması, 1 yıl sonra tekrar değerlendirilip profilaksinin devamı veya kesimi 

konusunda karar verilmesi önerilmiştir (12). 

 

2.7.1. Major Bulgular  

2.7.1.1. Artrit 

Artrit, ARA da en sık görülen major bulgu olmasına rağmen en az özgün 

olanıdır. Ayırıcı tanıda birçok hastalıkla karışabilir ve diagnostik hatalara sebep 

olabilir. Hastaların yaklaşık %75’inde artrit vardır.  Büyük çocuklarda artrit ve ateş 

genellikle ilk bulgular olmasına rağmen, küçük yaştaki çocuklarda ise klinikte daha 

çok kardit karşımıza çıkmaktadır (38). Hastalık sıklıkla büyük eklemleri ve tek taraflı 

olarak tutar.  Vücutta daha çok diz, dirsek, el bileği ve ayak bileği tutulur. Artrit tanısı 

eklemlerde şişlik, ısı artışı, kızarıklık, hareket kısıtlılığı ve ağrı görülmesi ile konur.  

Bu enflamasyon bulgularının bazıları olmayabilir, ancak etkilenen eklemlerin 

istirahatte pasif veya aktif hareketleri ile artan ağrı olması sıklıkla en baskın bulgudur. 

Vücutta simetrik olmayan, birden çok eklemin tutulduğu, gezici karakterde artrit 

görülür (2).  Bununla birlikte özellikle artrit kliniği ile gelen hastalarda, erken dönemde 

başlanan antienflamatuvar tedavi sonrası tanı için önemli olan gezici karakter 
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kaybolabilir. Bundan dolayı da tanıdan şüphelenilen vakalarda tedaviye hemen 

başlamamak gerekmektedir (12). Eklemlerde çok nadir de olası effüzyon 

gelişebilmekte ancak hiçbir zaman şekil bozukluğuna yol açmamaktadır. Salisilat 

benzeri antienflamatuvar tedaviye hızlı yanıt alınır ve semptomlar geriler. Artritin 

seyrinde ağrı kesici olarak steroid dışı antienflamatuvar ilaçların kullanımı hem klinik 

hem de laboratuvar bulgularını etkileyebilir.  Hastalara tedavi verilmediği durumda 

dahi artrit ile ilgili şikayetler birkaç haftada (en geç 4 hafta) hasar bırakmadan 

kendiliğinden düzelir (60).  

Poliartralji Jones ölçütlerine göre 1956 yılına kadar ARA’nın major bulgusu 

olarak kabul edilmekteydi. Ancak Jones ölçütlerinde yapılan güncellemeler ile düşük 

riskli topluluklarda yanlış tanı konulmasına neden olduğu için majör bulgulardan 

çıkarılmış ve minör bulgu olarak kabul edilmiştir. Son Jones ölçütlerinde düşük riskli 

topluluklarda yine minör bulgu olarak kalmış, orta ve yüksek riskli topluluklarda 

ölçütlerin duyarlılığını artırmak için majör bulgu olarak kabul edilmiştir (12).  

 Poliartralji veya aseptik monoartritin major bulgu olarak kullanıldığı 

hastalarda ayırıcı tanıları ekarte etmek çok önemlidir. Çünkü artrit bulguları olan çoğu 

hastada ateş ve akut faz reaktanları yüksekliği de eşlik etmektedir. Bu hastalarda 

geçirilmiş streptokok enfeksiyonu bulgularını aramak gerekir. Ancak özellikle yüksek 

riskli topluluklarda streptokok enfeksiyonunun sık geçirilmesi nedeniyle yüksek ASO 

değeri olabileceği, pozitif boğaz kültüründe taşıyıcılık olabileceği akılda tutulmalıdır. 

Bu durumda ASO titresine bakılması önerilir. ASO genellikle enfeksiyondan 2-4 

haftada en yüksek seviyeye ulaşıp bazen 1 yıla kadar yüksek titrede kalabilmektedir. 

ARA tanı kriterlerini karşılamayan hastalarda ASO yüksekliğinin tanıda bir önemi 

yoktur. Ancak düşük saptanması ARA tanısını dışlamak açısından önemlidir. ARA 

düşünülen hastalarda (kore hariç) ASO seviyesi düşük saptanmışsa 1-2 hafta sonra 

tekrarlanmalı ve yüksek veya yükseliyor olması tanı açısından anlamlı olarak 

değerlendirilmektedir (12).  

 Poststreptokoksik reaktif artrit GABHS enfeksiyonu sonrası gelişen, latent 

dönemi kısa olan (bir hafta-10 gün), küçük eklemleri tutan, uzun süren (ortalama iki 

ay, sekiz aya uzayabilir) ve salisilat tedavisine yanıt vermeyen artrittir. Bazı hastalarda 

klinik tablo ARA’ya dönüşür. Amerikan Kalp Birliği tarafından 2012 yılında 

poststreptokoksik reaktif artrit düşünülen hastaların kardit açısından dikkatli izlemi, 
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kalp tutulumu olmayanlarda bir yıl streptokoklara karşı ikincil profilaksi ve bu bir yılın 

sonunda kalp tutulumu yok ise profilaksinin kesilebileceği; kalp tutulumu olanlarda 

ise proflaksiye devam edilmesi önerilmiştir (63). 

Avustralya Kalp Birliği ise poststreptokoksik reaktif artrit düşünülen hastalara 

ARA açısından düşük riskli topluluklarda bir yıl, orta ve yüksek riskli topluluklarda 

beş yıl ikincil profilaksi önermiş; bu sürenin sonunda kalp tutulumu olmayan 

hastalarda profilaksinin kesilebileceğini, kalp tutulumu olanlarda proflaksiye devam 

edilmesi gerektiği önerilmiştir (64).  

Bu konudaki çalışmalar devam etmekle birlikte, Türkiye ARA açısından orta 

ve yüksek riskli olduğu için poststreptokoksik reaktif artrit düşünülen hastalarda beş 

yıl profilaksi uygulanması, bu sürenin sonunda kalp tutulumu olmayanlarda 

profilaksinin kesilmesi, kalp tutulumu olanlarda proflaksiye devam edilmesi daha 

uygun görülmektedir (12). 

Akut romatizmal ateşli hastaların eklem sıvısından yapılan tetkikler sonucunda 

10.000-100.000 civarında nötrofil ağırlıklı hücre görülmüştür. Ayrıca yaklaşık 4 g/dL 

protein seviyesi varken, glukoz normal düzeylerdedir. Az bir miktarda da müsin pıhtısı 

mevcuttur. Artrit ile kardit kliniğinin şiddeti arasında ters bir ilişki vardır (38). 

Sonuç olarak artrit  ayırıcı tanısında poststreptokoksik reaktif artrit (PSRA), 

juvenil romatoid artrit (JRA), sistemik lupus eritematozus (SLE), mikst konnektif 

doku hastalıkları, Henoch-Schönlein purpurası, infektif endokardit, reaktif artrit, 

seronegatif spondiloartropatiler, enfeksiyonlar (Lyme, yersinia, rubella, parvo, hepatit 

B, herpes ve enterovirus), ailevi akdeniz ateşi (FMF), antifosfolipid sendromu, 

lösemiler, tüberküloz artrit, perikarditi, sarkoidoz, septik artrit, serum hastalığı, 

Kawasaki hastalığı, orak hücreli anemi ve diğer hemoglobinopatiler akla getirilmelidir 

(1). 

 

2.7.1.2. Kardit 

Kardit, ARA’nın en ciddi major bulgusu olup morbidite ve mortalitenin en 

önemli nedenidir. Artritten farklı olarak küçük yaşlarda daha sık görülür. Kardit tüm 

ARA vakalarında yaklaşık %50-60 civarında görülür. Ekokardiyografi kullanımının 

artmasıyla sessiz karditler de tabloya eklenmiştir ve bu oran %90’a çıkmıştır (27). 

ARA karditi endokard miyokard ve perikard olmak üzere kalbin üç tabakasını da tutan 
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bir pankardittir. İçten başlayarak dışa doğru tutulum olur. Endokard tutulmadan 

miyokard ve perikard tutulmaz (65). Kalbin bütün tabakalarını içeren pankardit 

bulgusu ARA’ da morbidite ve mortaliteyi etkileyen en önemli bulgudur. "ARA 

eklemleri yalar, kalbi ısırır" sözü bu nedenle söylenmiş bir sözdür (12).  Kardit 

belirtileri genellikle artrit bulguları ortaya çıktıktan 1-2 hafta sonra başlar. Diğer ARA 

bulguları gibi kardit de oldukça değişken belirtiler verebilir. Bu nedenle hastalığın 

klinik bulgularından bağımsız olarak elektrokardiyografi ve EKO, ARA düşünülen 

hastalarda başlangıçta yapılacak tetkiklerin içerisinde yer almalıdır. İlk yapılan 

tetkiklerde kardiyak tutulum gösterilemese bile hastalar ilk 2-3 hafta kardit gelişim 

riski açısından yakından izlenmelidir. Endokard etkilendiğinde dinlemekle patolojik 

üfürüm duyulur. Bu üfürüm ve endokard tutulumu akut romatizmal ateşin en önemli 

kardiyolojik klinik bulgusudur (61). Akut romatizmal ateş tanısından şüphelenilen bir 

hastada kalp yetmezliği gelişmese dahi karditi düşündüren bulgular; teleradyografide 

kardiyomegali olması, daha önce duyulmayan yeni bir üfürümün duyulması ve/veya 

frotman duyulmasıdır (66).  

Endokard tutulumu valvulite neden olur. Valvulit erken dönemde kapak 

yetmezliği olarak karşımıza çıkarken, kronik dönemde kapaklarda kalsifikasyon 

oluşması ve fibrozis ile stenoz görülür. ARA’lı hastalarda en sık mitral kapak tutulur 

ve mitral kapak yetersizliği %95 oranında görülürken; aort kapağı ikinci sıklıkta 

tutulur ve aort kapak yetersizliği %20-25 oranında görülür. Aort kapak yetersizliği 

genellikle mitral yetersizliğe eşlik eder. İzole aort yetersizliği %4-5 oranında 

görülebilmektedir (67). 

 Kapak tutulumu, hastalığın hem akut hem de sonraki dönemlerinde 

görülürken, darlık daha çok geç dönemlerinde ortaya çıkar. Ancak kapak darlıkları 

ARA’nın daha küçük yaşta görüldüğü gelişmekte olan ülkelerde gelişmiş ülkelerden 

daha erken dönemlerde görülebilmektedir. Mitral kapak yetmezliği (MY) varlığında, 

yüksek frekanslı, yumuşak, apikal pansistolik üfürüm duyulmaktadır. Bu üfürüm en 

iyi, hasta sol yan yatar pozisyonunda iken duyulabilir ve üfürüm maksimum şiddeti 

kalbin apeksinde olup sol koltuk altına yayılım göstermektedir. Uzun dönemde 

fibrozis nedeniyle mitral kapakta darlık gelişebilmektedir. Ağır kapak yetmezliğinde 

ise mitral kapak yaprakçıklarının ödemli olması nedeniyle mitral kapak ağzı daralır ve 

middiyastolik ‘Carey Coombs üfürümü’ duyulur (48). Aort kapak yetersizliğinde akut 
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dönemde nabız basıncı genellikle normal bulunur. Ciddi aort yetersizliğinde hastalarda 

takipne, taşikardi görülür. Aort yetersizliği üfürümü; aort odağında duyulan, diyastolik 

bir üfürümdür. Aort yetersizliğine bağlı apekste rölatif mitral darlık üfürümü ‘Austin 

Flint üfürümü’ de duyulabilir Mitral açılma sesinin olmaması bu üfürümü mitral 

darlıktan ayırır (68). 

ARA’da görülen miyokarditte ateş olmadan sinüs taşikardisi duyulması erken 

ve önemli bir bulgudur. Miyokardit kalbin ileti sistemini tuttuğunda atriyoventriküler 

(AV) blok görülebilir. Birinci derece AV blok, karditin major bulgu olmadığı 

olgularda minör kriterdir (8). ARA seyri sırasında 2. ve 3. derece AV blokların da 

görüldüğü vakalar da bildirilmiştir (68). ARA’da kapak tutulumu olmadan kalp 

yetmezliği oluşması beklenmez. Perikardit ise olguların %4-11’inde görülür. Göğüs 

ağrısı, derinden gelen kalp sesleri, sürtünme sesi veya frotman duyulabilir. ARA 

perikarditi serofibrinöz karakterdedir. Sekel bırakmaz, nadiren tamponad ve 

konstriktif perikardite yol açabilir (67). Perikarditin tipik elektrokardiyografi bulgusu 

düşük voltaj olmakla birlikte ST değişiklikleri de görülebilir (69). 

Klinik ve fizik muayenede kardit bulgusu olmaksızın ekokardiyografide 

patolojik kapak tutulumunun saptanması subklinik kardit ya da sessiz kardit olarak 

adlandırılmaktadır. Subklinik kardit ile ilgili yapılan çalışmaların incelendiği bir meta 

analizde ARA’lı hastalarda ortalama %16,8 oranında subklinik kardit saptandığı 

bildirilmiştir (70). Önce Avustralya ile Yeni Zelanda Kalp Birliği’nin ARA tanı 

ölçütlerinde subklinik kardit major bulgu olarak kabul edilmiş en son 2015 yılında 

yeniden düzenlenen Jones ölçütlerinde de hem düşük hem de orta ve yüksek riskli 

topluluklarda majör bulgu olarak kabul edilmiştir (8). Subklinik kardit tanısı koymak 

için ARA ön tanısıyla izlenen hastaların hem hastalığın başlangıcında hem de 

başlangıçta görülmese bile daha sonraki izleminde ekokardiyografi ile kalp tutulumu 

açısından değerlendirilmesi çok önemlidir (12).  

Hastalarda sadece ateş, kilo kaybı, halsizlik gibi nonspesifik bulguların 

gözlendiği, akut faz reaktanlarında ve ASO da artış olmadan sinsi bir klinikle kardit 

görülebilir. Hastaya tanı konulduğunda ciddi kapak tutulumunun görüldüğü ve 

genellikle hastalığın ilerlediği bu tabloya ‘sinsi kardit’ adı verilir ve bu tanı tek başına 

ARA tanısı için yeterlidir (71). Sessiz kapak yetersizliklerinin uzun dönem izlem 

sonuçları bilinmemektedir. Ayrıca bu hastalar ikincil koruyucu tedavi alan hastalar 
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olduğundan sessiz karditin doğal seyrinin nasıl olduğu ve ilerde ne kadarının RKH 

olacağı da bilinmemektedir (72). 

Subklinik karditteki hafif kapak yetersizliği ile sağlıklı bireylerdeki fizyolojik 

kapak yetersizliğini birbirinden ayırt etmek gerekir. Bunun için Dünya Kalp 

Federasyonu’nun 2012 yılında yayınladığı ve romatizmal kalp hastalığına bağlı kapak 

tutulumunu saptamada kullanılan kılavuza uyulması şartı ileri sürülmüştür (8).  

Sağlıklı çocuklarda da kalp kapaklarında fizyolojik yetersizlikler görülebilir. 

Çocukluk çağında aort kapağında saptanan yetersizlikler doğuştan ya da edinsel kapak 

sorunlarına bağlı olarak görülmektedir. Burada sorun ARA’ya bağlı mitral 

yetersizliğini fizyolojik mitral yetersizliğinden ayırmaktır. Subklinik valvülite bağlı 

hafif mitral yetersizliğini, sağlıklı çocuklardaki fizyolojik mitral yetersizliğinden ayırt 

etmek için yaşa ve/ veya kiloya göre belirlenen yeni ölçütlere gereksinim vardır. Mitral 

yetersizliğinin ayırıcı tanısında doğuştan mitral kapak anomalileri, mitral kapak 

prolapsusu, miksomatöz mitral kapak, Kawasaki hastalığı, miyokardit, dilate 

kardiyomiyopati; aort yetersizliğinin ayırıcı tanısında biküspit aorta, aort kapak 

prolapsusu, subaortik membran gibi diğer nedenlere bağlı aort kapak sorunlarını 

dışlamak önemlidir (12). 

Akut romatizmal ateşte gelişen kardit; hafif, orta ve ağır olmak üzere üç derece 

olarak sınıflandırılır (73).  

Hafif kardit; fizik muayenede ve EKG’de kalp yetersizliği bulguları olmadan 

EKO’da hafif mitral ve/veya aort kapak yetersizliği bulunmasıdır. Orta kardit; EKO’da 

kalp boşluklarında genişleme olması ya da orta derecede kapak lezyonu bulgusu 

saptanmasıdır. Ağır karditte ise; ağır kardiyomegali ve/veya kalp yetersizliği gibi ağır 

kapak yetersizliği bulguları görülmesi ya da EKO’da ağır kapak lezyonu bulguları 

olmasıdır (73,74). 

 

2.7.1.3. Sydenham Koresi 

 ARA’da artrit ve kardite göre daha nadir görülür. Görülme sıklığı %10-20 

arasındadır (68). Son Jones ölçütlerinde kore ile ilgili değişiklik yapılmamıştır (8).  

Kore; antistreptokokal antikorların beyinde, bazal ganglionlardan özellikle kaudat 

nükleusta çapraz reaksiyon yapması sonrasında oluşturduğu inflamasyon sonucu 

ortaya çıkan hareket bozukluğudur (75). Tedavide steroid, plazmaferez ve intravenöz 
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immünglobulinlere yanıt alınması, primer antifosfolipid antikor sendromu ve SLE ile 

birlikte görülmesi de patogenezde immün faktörlerin yer aldığının göstergesi olarak 

kabul edilmiştir (76). Genellikle kızlarda ve pubertal dönemde daha sık görülür. Latent 

süresi, artrit ve karditte görülenden farklı olarak daha uzundur (1-9 ay). Çoğunlukla 6 

ay içerisinde ortaya çıkar. Latent sürenin uzun olması, bu hastalarda diğer major ve 

minor bulguların görülememesine yol açar.  Akut faz reaktanları, ASO düzeyi normal 

olabilir. Bu nedenle kore tek başına major bulgu olarak kabul edilir (77).  

Kliniğinde; koreiform hareketler, psikolabilite ve hipotonisite üç esas özelliğini 

oluşturur. Hasta kas tonusunu sürdüremez, ekstremitelerde istemsiz sıçrayıcı 

hareketler, ince motor hareketlerde bozulma, düğme ilikleyememe, el yazısının 

bozulması, elindekileri düşürme, kollarda, omuzlarda ve yüzde görülen spontan, 

istemsiz, ani, amaçsız spazmodik hareketler izlenir. Dilde istemsiz kas kasılmalarının 

bulunması ve konuşma bozukluğu, uygun olmayan duygulanım bozuklukları, ağlama 

ve gülme atakları, huzursuzluk görülebilir. İstemsiz hareketler uykuda kaybolurken, 

emosyonel değişiklikler ile artış göstermektedir (78,79).  Kendini sınırlayan bir 

durumdur. Klinik bulgular iki-üç ay arasında düzelir. Ancak iki yıl kadar uzayan 

olgular da bildirilmiştir (71).  

Başlangıçta kore tek taraflı olabilir, fakat çoğu hastada sonunda jeneralize olur. 

Kore tanısında klinik özellikler belirleyicidir (80). Çocuklarda tabloya sıklıkla, 

obsesif-kompulsif bozukluk, artmış duygusal labilite, hiperaktivite, irritabilite gibi 

psikolojik disfonksiyonlar ve okul başarısında azalma da eklenmektedir (76).  Bu 

açıdan kore çocukluk çağı otoimmun nöropsikiyatrik bozukluklar arasında 

anılmaktadır (81). Genellikle romatizmal ateşin başlangıcını izleyen ilk 2 aydan sonra 

obsesif kompulsif belirtiler ortaya çıkabilmektedir. Rekürrenslerin obsesif kompulsif 

bozukluğu artırdığı bildirilmiştir (82,83). Tüm olgularda zekâ korunmuştur (84). Bazı 

olgularda istemsiz saç yolma, elle saçı düzeltme gibi hareketler ile vokal tikler de 

saptanabilmektedir (85). Genellikle latent periyoddan dolayı akut faz reaktanları, 

eritrosit sedimentasyon hızı (ESH), lökosit sayısı (WBC) ve C-reaktif protein (CRP) 

normal düzeydedir (76,86). Beyin omurilik sıvısı (BOS)’nın mikroskobik incelemesi 

normaldir. Fakat hafif bir lenfosit artışı ile EEG’de nonspesifik değişiklikler 

saptanabilir. Beyin tomografisi bulguları genellikle normaldir ve Manyetik Rezonans 

ile (MRG) daha fazla bulgu edinilebilir (75). 
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Sydenham koresi çoğunlukla selimdir ve tamamen iyileşir. Ayırıcı tanıda 

başlıca; sistemik lupus eritematozusa bağlı kore, ilaçla indüklenmiş kore, hipertiroidi, 

Wilson hastalığı, antifosfolipid antikor sendromu (80,87) ve PANDAS (streptokok 

enfeksiyonlarına bağlı pediatrik otoimmün nöropsikiyatrik bozukluk) düşünülmelidir 

(88).  Tedavi genellikle orta-ağır olgular için gereklidir (79). Kore tanısı almış tüm 

çocuklara aktif streptokok enfeksiyonuna karşı 10 gün süreyle yüksek doz penisilin ve 

21 yaşına kadar profilaktik penisilin tedavisi verilir (80). 

Syndenham koreli hastaların uzun dönem izleminde %27 oranında RKH 

geliştiği saptanmıştır. Kore ile birlikte sessiz kardit olgularının fazla olması buna yol 

açar. Bu nedenle sydenham koresi tanısı alan hastaların kardiyak açıdan takip edilmesi 

gerekir (89).  

 

2.7.1.4. Eritema Marginatum  

ARA’da nadir görülen major bulgulardan biridir. Hastaların yaklaşık %5’inde 

görülmesine karşın ARA’nın en karakteristik bulgusudur (56).  Son Jones ölçütlerinde 

eritema marginatum ile ilgili değişiklik yapılmamıştır (8). Lezyonlar; gövde ve 

bacakları daha çok tutan, yüzde görülmeyen, pembe ya da hafif kırmızı renkli, 

kaşıntısız, maküler tarzda, ortası soluk, kenarları harita gibi girintili çıkıntılı, basmakla 

solmayan döküntülerdir (56). Eritema marginatum artrit gibi gezici karakterdedir. 

Hastalığın erken dönemlerinde kısa süreli olarak görülür ve karditli hastalarda daha 

sık ortaya çıkmaktadır (71).  Ortam sıcaklığı artınca artar ve soğukta kaybolabilir. 

Sıcak duş veya üzerine yapılan basınç ile daha görünür hale gelir. Birkaç gün devam 

ederek kendiliğinden düzelir (90). Akut romatizmal ateşin majör bulgusu olmasına 

rağmen akut glomerülonefrit ve ilaca bağlı döküntü gibi durumlarda da 

saptanabildiğinden diğer bir majör bulgu olmadan tek başına tanı koydurmaz (2). 

 

2.7.1.5. Subkutan Nodüller 

ARA olgularında seyrek görülen bir major bulgudur. Hastaların %5’ inden 

azında görülür. Özellikle tekrarlayan atakları olanlarda görülür (91). Son Jones 

ölçütlerinde subkutan nodüllerle ilgili değişiklik yapılmamıştır (8). Sıklıkla ekstansör 

yüzlerde; dirsek, el bileği, ayak bileği, diz, oksiput ve vertebraların spinöz çıkıntılarına 

yakın bölgelerde yerleşim gösteren, hareketli, sert kıvamlı, ağrısız nodüllerdir (11). 
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Boyutları birkaç milimetreden iki santimetreye kadar değişebilmektedir. Bu nodüller, 

genellikle tekrarlayan ve ağır kardit olan vakalarda görülür. Lezyonlar kısa sürede 

kaybolabildikleri gibi bazen haftalar ve aylarca da sürebilirler (38). Nodüllerin 

üzerindeki ciltte renk değişimi olmaz ve ilk değerlendirmede birkaç adet nodül 

görülebilir. Juvenil idiyopatik artrit, sistemik lupus eritematozus gibi bazı romatolojik 

hastalıklarda da bulunabildiğinden ARA için patognomonik değildir ve tek başına 

major bulgu olarak tanı koydurmaz. Histolojik görünümleri Aschoff nodülleri ile 

benzerlik gösterir (71). 

 

2.7.2. Minör Bulgular 

2.7.2.1. Ateş 

 Bir önceki Jones kriterlerinde 39°C ve üzeri ateş minör bulgu olarak kabul 

edilirken, güncellenen Jones kriterlerinde düşük riskli topluluklarda ateşin 38,5°C ve 

üzerinde, orta ve yüksek riskli topluluklarda 38°C ve üzerinde olması minör bulgu 

olarak kabul edilmiştir (92).  Karakteristik özelliği yoktur. Genellikle hastalığın erken 

dönemlerinde görülür ve birkaç güne düşer (91). 

 

2.7.2.2. Artralji 

Artralji; ağrı, kızarıklık, sıcaklık olmadan eklem çevresinde oluşan rahatsızlık 

hissi şeklinde tanımlanır. Birçok hastalıkta görülebildiğinden nonspesifik bir 

bulgudur.  Artralji, artriti olmayan hastaların tanısında minör kriter olarak 

kullanılabilir (93). Güncellenen Jones ölçütlerine göre düşük riskli topluluklarda 

poliartralji, bizim ülkemizin de içinde bulunduğu orta ve yüksek riskli topluluklarda 

monoartralji minör bulgu olarak kullanılır (12).  

 

2.7.2.3. Akut Faz Reaktanlarında Yükselme 

 Akut enfeksiyonu gösteren laboratuvar bulguları olarak eritrosit 

sedimentasyon hızı (ESH) ve C-reaktif protein (CRP) kullanılır. Akut doku 

enflamasyonunu gösteren spesifik olmayan testlerdir.  Son Jones kriterleri ile düşük 

riskli topluluklarda ESH 60 mm/saat ve üzeri, CRP 3 mg/dL ve üzerinde olması; 

yüksek riskli topluluklarda ise, CRP düzeyi aynı kalırken ESH’nin 30 mm/saat ve 

üzerinde olması minör kriter olarak kabul edilmiştir. Sydenham koreli hastalarda bu 
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testler normal olarak bulunur (8). Anemi, kalp yetersizliği, eritrositlerdeki rulo 

formasyonu ve kan proteinlerindeki değişiklikler ESH’yi artırabilir. Eritrosit 

sedimentasyon hızı hiç tedavi edilmeyen vakalarda 6-12 haftada normal düzeye 

dönerken, yeterli tedavi alan hastalarda ise 2-4 haftada normale döner (27). Tedavinin 

erken kesilmesi halinde ARA aktif olarak devam ediyorsa ESH tekrar yükselebileceği 

için hastalığın seyrini izlemede kullanılabilmektedir. Hastalığın akut dönemi de ESH 

normal değerlerine ulaşana kadar haftalık takip edilmelidir (94).  

 

2.7.2.4. PR Süresinin Uzaması 

    EKG'de PR süresinin uzaması, ARA da birinci derece A-V blok sonucu 

ortaya çıkan belirtidir. Hastaların ortalama %20-30’unda görülür. Karditi bulunmayan 

hastalarda minör kriter olarak kabul edilir. Yaşa ve kalp hızına bağlı olarak PR süresi 

değişmektedir. Eşlik eden ateş ve miyokardit taşikardiye neden olabileceğinden kalp 

hızına göre de değerlendirilmesi önemlidir (12,95). 

 

2.7.3. Destekleyici Bulgular  

Akut Romatizmal Ateş tanısı koymak için major ve minör kriterlere ek olarak 

GABHS enfeksiyonunun geçirildiğinin kanıtlanması gerekmektedir. Boğaz 

kültüründe GAS’ların üretilmesi ve antistreptokokal antikor pozitifliği güncellenmiş 

Jones kriterlerine göre geçirilmiş GAS enfeksiyonu kanıtı olarak kabul edilir (71).  

Boğaz kültürü; streptokok enfeksiyonunu kanıtlamada altın standarttır. Ancak 

hastalığın uzun latent döneminden dolayı, mikroorganizmanın kaybolması nedeniyle 

olguların üçte ikisinde boğaz kültüründe üreme olmamaktadır (74).  En çok kullanılan 

antikor testleri ASO ve antideoksiribonükleaz B’dir. Yüksek ya da yükseliyor olması 

tanı için anlamlıdır. Başlangıçta ASO düzeyi düşük saptanırsa 1-2 hafta sonra tekrar 

bakılır. ASO yükselmesi streptokoklara bağlı boğaz enfeksiyonundan bir hafta sonra 

başlar, 3-5 haftalarda pik noktasına ulaşır ve 6 ay-1 yıl kadar yüksek kalabilir. ASO 

düzeyinin yüksekliği geçirilmiş streptokok enfeksiyonu göstergesi olduğundan ve 

başka durumlarda da yüksek olabileceğinden ARA’nın klinik bulguları yok ise hastalık 

yönünde değerlendirilmemelidir (12). 
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2.7.4. Tanı 

 ARA tanısı için güncellenmiş Jones kriterleri kullanılır. 2015’te güncellenen 

kriterlerde ARA açısından orta yüksek riskli ve düşük riskli topluluklar için farklı tanı 

ölçütleri oluşturulmuştur (8). Türkiye, ARA ve romatizmal kalp hastalığı açısından 

yapılan bölgesel taramaların sonucu ile orta ve yüksek riskli topluluklar arasında kabul 

edilmektedir.  AHA tarafından 2015 yılındaki yapılan güncelleme ile hastalığın az 

görüldüğü yerlerde gereksiz tanı konulmasını ve hastalığın sık görüldüğü yerlerde tanı 

atlanmasının önüne geçilmiş böylece tanı duyarlılığını artırmak amaçlamıştır (8,12). 

ARA’nın ilk atağında tanı koymak için geçirilmiş GABHS enfeksiyonu 

kanıtını yanında 2 majör veya 1 majör ve iki minör bulgu gerekmektedir. Tekrarlayan 

ataklarda ise ilk atak ölçütlerine ek olarak, majör bulgu olmaksızın streptokok 

enfeksiyonu kanıtı ve 3 minör bulgu ile tanı koyulabilmektedir (8,56). 

 Son yıllarda klinik olarak kardit bulgusu olmayan sadece poliartritli ve sadece 

kore bulgusu olan hastalarda renkli doppler ekokardiyografi ile sessiz kapak 

yetersizlikleri bildirilmektedir (96). Sessiz kapak yetersizliğinin özellikle izole 

poliartritlilerde ayırıcı tanıda yardımcı olabileceği bu nedenle minör kriter olması 

gerektiği belirtilmiştir (97). Kore şikayeti ile gelen hastalarda da fizik muayenede 

saptanamayan fakat renkli doppler eko ile tespit edilebilen sessiz kapak yetersizliğinin 

sık görüldüğü bu nedenle klinik olarak kardit görülmese de ekokardiyografik 

incelemenin rutin yapılmasının faydalı olduğu ileri sürülmüştür (98).  

Türkiye’nin de yer aldığı orta yüksek riskli topluluklarda ise klinik karditin 

yanında ekokardiyografi ile saptanan subklinik kardit, eklem bulgularından gezici 

artrite ek olarak aseptik monoartrit ve poliartralji majör bulgulara eklenmiştir. Minor 

bulgulardaki düzenleme ise ateşin 38°C ve üzerinde, eritrosit sedimentasyon hızının 

(ESH) 30 mm/sa ve üzerinde olması minor bulgu olarak kabul edilmiştir.  Eklem 

bulgularından da monoartralji minör bulgu olarak kullanılmaktadır. İlk atak tanı 

ölçütleri değiştirilmemiş; tekrarlayan atak için eski ölçütlerine ek olarak geçirilmiş 

streptokok enfeksiyonu varlığında üç minor bulgu kabul edilmiştir (8,12). 

Son Jones ölçütlerinde ayrıca ARA tanı ölçütlerini tam olarak karşılamayan 

hastaların, diğer bir tanı düşünülmüyor ise olası ARA olarak tedavisi ve 12 ay benzatin 

penisilin profilaksisine alınarak izlemi; 12 ay sonra tekrar değerlendirilerek 

profilaksinin devamına ya da kesilmesine karar verilmesi önerilmiştir. Akut 
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romatizmal ateş tanı ölçütleri hastalığın akut dönemi için geçerlidir ve bu ölçütlere 

uyan hastalar büyük olasılıkla ARA tanısı alır (8). Kore ve subklinik kardit varsa, 

streptokok enfeksiyonu kanıtı aranmaz. Son güncelleme ile birlikte ARA şüphesi olup 

Jones kriterlerini tam karşılamayan hastalarda, başka bir tanı koyulamadığı durumda, 

bu hastalara 1 yıl süreyle ikincil koruma verilmesi önerilmektedir. Bu sürenin sonunda 

profilaksinin kesilmesi veya devam edilmesi yönünden hasta tekrar 

değerlendirilmelidir (8,12). Jones kriterlerine bakılmaksızın şu üç durumda ARA 

tanısı konulabilir; korenin tek başına ARA’nın major bulgusu olduğu olgularda, ARA 

başladıktan aylar sonra ilk kez kardit ile başvuranlarda, orta ve yüksek riskli 

topluluklarda tekrarlayan ARA atağında kriterlerin karşılanmasına bakılmaz (38). 

 

2.7.5. Ayırıcı Tanı 

Akut romatizmal ateş, multisistemik tutulum göstermesi nedeniyle birçok 

hastalıkla karışabilmektedir. Tanı koyarken tutulan tüm sistemlerle ilgili diğer 

hastalıklar akla gelmelidir. Ayırıcı tanı açısından poliartrit bulgusu olanlarda başta 

juvenil idiyopatik artrit (JİA) olmak üzere, tüm kollajen doku hastalıkları, sistemik 

lupus eritematozus (SLE), enfeksiyöz artritler, poststreptokoksik reaktif artritler 

(PSRA) düşünülmelidir (60).  Akut romatizmal ateş, SLE’den antinükleer antikor 

(ANA) negatifliği ile ayırt edilir (93). Ayrıca septik artrit, gastrointestinal 

enfeksiyonlar (şigella, salmonella, yersinia, vb) ile ilgili reaktif artritler, serum 

hastalığı, orak hücre anemisi, malignite, lyme hastalığı gibi artrite neden olan diğer 

hastalıklar da ayırıcı tanıda düşünülmelidir (60).  

Akut romatizmal ateşin ayırıcı tanısında JİA özellikle akla gelmesi gereken bir 

hastalıktır. Juvenil idiyopatik artritin sistemik formunda aralıklı ateş ile birlikte 

hepatosplenomegali, lenfadenopati, döküntü gibi sistemik bulgular görülür. Artrit 6 

haftadan daha uzun sürerek yapısal bozukluklara yol açar. Romatoid faktör (RF) ve 

ANA pozitif olabilir. Salisilat tedavisi başlandıktan 24–48 saat geçmesine rağmen 

yeterli düzelme sağlanamıyorsa ARA’dan ziyade JİA olma olasılığı yüksektir (99). 

 PSRA’da ARA’dan farklı olarak streptokok enfeksiyonu sonrası hastalığın 

oluşmasına kadar geçen latent evresi daha kısadır ve salisilatlara yanıt kötüdür (100). 

Bu hastalıkta akut faz reaktanları daha düşük olur, kardit yoktur, tenosinovit ve böbrek 

anormallikleri ile birlikte bulunabilir (101,102). Ayrıca PSRA’nın antibiyotik 
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profilaksisine gerek duyulmayan bir durum olduğu düşünülmektedir (103). Öte 

yandan 1992 ve 2002 kılavuzlarına göre; PSRA ve ARA arasındaki ilişki tam netliğe 

kavuşamamıştır. Jones kriterlerine uygun olanlar ARA kabul edilmesi, PSRA 

diyebilmek için Lyme, romatoid artrit gibi hastalıkların dışlanması önerilmektedir 

(104). Özellikle ARA’nın sık görüldüğü bölgelerde poststreptokoksik reaktif artrit 

tanısı konulursa ARA gibi uzun süreli profilaksi verilmesi önerilmektedir. Çünkü 

profilaksi verilmeyen poststreptokoksik reaktif artritli olguların yaklaşık %5’inde 

RKH benzeri kazanılmış kapak hastalıkları geliştiği bildirilmiştir (56). 

Ayırıcı tanıda diğer dikkat edilmesi gereken durumlar şunlardır: ASO, Henoch 

Schönlein purpurası ve FMF gibi hastalıklarda da %70-75 olguda yüksek bulunabilir. 

Bu sebeple tek başına ASO titresi yüksekliği ARA için anlamlı değildir. Ayrıca 

sağlıklı çocukların 1/3'ünde de boğaz kültüründe beta-hemolitik streptokok üreyebilir. 

O nedenle boğaz kültürü pozitifliği de tek başına ARA tanısında bir şey ifade etmez. 

ASO’nun yüksek bulunmadığı %20-25 olguda antideoksiribonukleaz B ve anti-

hyaluronidaz enzim testlerine başvurulabilir. Poliartrit ve artraljinin ayırıcı tanısında 

büyüme ağrılarını unutmamak gerekir. Büyüme ağrıları genellikle eklemlerde değil, 

uzun kemikler boyunca tanımlanır. Ovmakla ve masajla geçer. Oysa ARA ağrıları 

eklemde olup hastalar dokunmaya bile izin vermezler (74,91). 

Ayırıcı tanıda mitral yetmezliği üfürümünü masum sufl ile karıştırmamak için 

üfürümün yeri, şiddeti, yayılımı, karakteri ve pozisyonla değişip değişmediğine dikkat 

edilmelidir. Klinikte tek başına kardit ile karşılaşıldığında ayırıcı tanıda viral kökenli 

miyokardit, viral perikardit, enfektif endokardit ve Kawasaki hastalığı mutlaka 

düşünülmelidir (60).  

Sydenham koresi ile karışabilecek hastalıklar; dejeneratif nörolojik hastalıklar, 

doğumsal koreatetoz, beyin tümörleri, sürekli spazmlar ve davranış bozukluklarıdır. 

Sydenham koresindeki belirtiler genellikle kendiliğinden sonlanır. Ancak yine de 

diğer nörolojik hastalıkların dışlanabilmesi açısından bilgisayarlı tomografi ve 

manyetik rezonans görüntüleme tekniklerinden faydalanılabilir. Koreik hareketlerin 

de hiperkinezi, tik ve atetozdan ayırt edilmesi gerekir. Bunların dışında PANDAS, 

Huntington koresi, SLE, Wilson hastalığı ve ilaç reaksiyonları da ayırıcı tanıda 

düşünülmesi gereken hastalık ve durumlardır (74). 
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2.8. Tedavi 

Akut romatizmal ateş tedavisinde amaç streptokok enfeksiyonunu tedavi 

etmek, şikayetleri düzeltmek ve oluşabilecek kalp hasarını azaltmaktır.  Tedavi 

antibiyotik tedavisi, antienflamatuvar tedavi ve istirahat olmak üzere 3 yönlüdür. 

Tedavi planlanmasında devamlı profilaksi ile streptokok enfeksiyonuna karşı korunma 

gerekliliği hakkında hasta ve yakınlarının bilgilendirilmesi oldukça önemlidir. Ayrıca 

kalp tutulumu olanlara enfektif endokardit profilaksisi de vurgulanmalıdır (105). 

 

2.8.1. Grup A Streptokok Enfeksiyonunun Tedavisi 

Antibiyotik tedavisi; mevcut enfeksiyonun tedavisi (birincil koruma) ve 

streptokokların tekrar kolonize olup enfeksiyonun tekrarlamasının önlenmesi (ikincil 

koruma) amacıyla uygulanır. Her iki koruma için Tablo 2’deki tedavi şemalarından 

biri kullanılır (12,106). 

 

 

Tablo 2: Akut romatizmal ateşte streptokok enfeksiyonundan koruma tedavileri 

İlaç Uygulama kriteri Doz/uygulama şekli 
Birincil 

koruma süresi 

İkincil 

koruma 

süresi 

Benzatin penisilin G 
27 kg üstünde 

27 kg ve altında 

1.200.000 ünite, İM 

600.000 ünite, İM 

Tek doz 

Tek doz 
21 günde bir* 

Penisilin V 
Birincil koruma 

İkincil koruma 

3x250mg/gün, PO 

2x250mg/gün, PO 
10 gün Her gün 

Sülfadiazin veya 

Sülfisoksazol 

27 kg üstünde 

27 kg ve altında 

1 x 1 gram/gün, PO 

1x0.5 gram/gün, PO 
- Her gün 

Eritromisin** 
Birincil koruma 

İkincil koruma 

20-40 mg/kg/gün, 2-

4 doz, PO 

2x250 mg/gün, PO 

10 gün Her gün 

1. nesil 

sefalosporin*** 
Birincil koruma İlaca göre değişken 10 gün - 

*Romatizmal ateşin endemik olmadığı bölgelerde bu süre 28 güne kadar uzatılabilir. 

**Penisilin alerjisi olanlara verilir. 

***Penisilin alerjisi olanların yaklaşık %15'inde sefalosporinlere de alerjik reaksiyon gelişir. 

İM: Kas içine enjeksiyon, PO: ağızdan 
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Birincil koruma: Boğaz kültürü alındıktan sonra sonuç beklenmeden tedavi 

başlanmalıdır. Streptokoklara bağlı boğaz enfeksiyonunun belirtileri başladıktan 

sonraki 9 gün içerisinde uygun tedavi başlanması ile ARA gelişme riskinin belirgin 

olarak azaldığı bilinmektedir (74). A grubu streptokoklar penisiline duyarlı olduğu 

için, en etkin tedavi tek doz intramüsküler (im) benzatin penisilin G (27 kg altı 

çocuklara 600.000 ünite, 27 kg üzeri çocuklara 1.200.000 ünite) tedavisidir.  Bu tedavi 

dışında alternatif olarak penisilin V (250- 500 mg dozunda günde 2-3 kez oral yoldan) 

10 gün kullanılır. Ayrıca amoksisilin 50 mg/kg (maksimum 1 gram) günde tek doz, 10 

gün süre ile kullanılabilir.  Penisilin alerjisi olan hastalarda eritromisin 40 mg/kg/gün 

(maksimum 1 gram) dört doza bölünerek oral yoldan 10 gün süreyle verilir. Bunun 

dışında azitromisin (5 gün) ya da klindamisin de yine penisilin alerjisi olanlarda 

verilebilir. Ancak streptokok enfeksiyonlarının üçte ikisinden fazlası subklinik olarak 

görülebildiğinden bu hastalara etkili birincil koruma yapılamamaktadır (60,63,93). 

İkincil koruma: İkincil korumada amaç streptokokların yeniden kolonize 

olmasını ve hastalığın tekrarlamasını önlemektir. Kalp tutulumu olan hastalarda ARA 

tekrarlama riskinin %40-60 olduğu saptanmıştır.  En yüksek risk ARA atağını takip 

eden ilk birkaç yılda olup zamanla azalmaktadır. Tekrarlayan ARA atakları daha ağır 

RKH gelişmesine yol açabilir.  İkincil koruma romatizmal kalp hastalığı olanlarda 

ömür boyu, karditi düzelen ARA’lı hastalarda son ataktan 10 yıl sonrasına kadar ve 

kardit geçirmeyen diğer olgularda 21 yaşına veya son ataktan 5 yıl sonrasına kadar 

(hangisi uzun ise) yapılmalıdır (107). Kapak cerrahisi yapılan hastalarda, tekrarlayan 

ataklarla gelişebilecek diğer kapak hasarlarını engelleyebilmek için ikincil korumaya 

devam edilmelidir (106,12). Benzatin penisilin ile tek enjeksiyon profilaksisi en etkin 

korumayı sağlar. Çünkü ağızdan uygulamaların etkinliği düşük ve hasta uyumu da 

kötüdür. Benzatin penisilin enjeksiyonları sonrasında görülebilen alerjik (%3) ve 

anafilaktik (%0,2) reaksiyonlar nadirdir ve bu reaksiyonlar profilaksi süresi ile ilişkili 

değildir (89). Penisilin dirençli GAS bildirilmediği için birincil ve/veya ikincil koruma 

sonrası boğaz kültürü kontrolü gerekli değildir. Akut romatizmal ateş atağı süresince 

antibiyotik kullanılması kardiyak tutulumun şiddetini veya seyrini etkilemez. Ayrıca 

tonsillektomi yapılmasının ARA görülme sıklığını azalttığı gösterilememiştir.  

 Streptokok aşısı, ARA’nın sık görüldüğü gelişmekte olan ülkelerde GAS 

enfeksiyonundan korunmada etkili bir yöntem olabilir. Bu temel (primordial) korunma 
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kapsamına girer. Streptokok aşısının insanlarda uygulanabilecek bir formu henüz 

yoktur. Farelerde yapılan bir çalışmada, streptokok yüzey protein C5a peptidazın 

verilmesi ile GAS kolonizasyonunun önüne geçildiği gösterilmiştir (107). 

Streptokokların 80’den fazla serotipi olduğu ve her bir suşun farklı immünolojik yanıta 

yol açtığı düşünülecek olursa, bu kadar çok antijenik epitopun bir aşıda toplanması 

riskli olabilir. Ancak multivalan, güvenilir ve mümkünse mukozal uygulanabilen 

streptokok aşısı için çalışmalar sürmektedir (108). 

 

2.8.2. Antienflamatuvar Tedavi 

Antienflamatuvar tedavi olarak, salisilat ve steroid kullanılması 

önerilmektedir. Uzun dönemde steroidlerin salisilatlara üstünlüğü gösterilememiştir. 

Ancak karditli hastalarda steroidlerin salisilatlara göre enflamasyonu daha çok 

baskıladığı, daha önce olan üfürümün kaybolmasını sağladığı ve yeni üfürüm 

gelişmesini önlediği gösterilmiştir. Artritli hastalarda salisilat en uygun ilaçtır.  48-72 

saatte artrit düzelmeye başlar, yanıt yoksa tanı gözden geçirilmelidir. Tedavide aspirin 

80-100 mg/kg/gün 4-6 doza bölünmüş olarak başlanır.  Doz 2-3 hafta sonra 60-70 

mg/kg/gün dozuna inilir ve tedavi 3–6 haftada kesilir (91). Terapötik etkinlik için kan 

salisilat düzeyi 20-30 mg/dl arasında tutulmalıdır (109).  

Salisilatlar dışında Naproksen, İbuprofen gibi diğer non-steroid antiinflamatuar 

ilaçlar da kullanılabilinir. Nonsteroid antienflamatuvar ilaçlar poliartritli hastaların 

tedavisinde salisilata etkin bir alternatif olabilir, ancak bu ilaçlar karditli hastalarda 

tercih edilmemelidir (110,111). Nonsteroid anti inflamatuar tedavi verildiği dönemde 

hastanın gastrointestinal irritasyon şikayetlerini azaltmak için mide koruyucu tedavi 

de verilmelidir (2,56). 

Salisilatların kulak çınlaması, hepatotoksisite, bulantı, kusma, trombosit 

fonksiyon bozukluğuna bağlı kanamalar, metabolik asidoz, hiperventilasyon, 

respiratuar alkaloz ve hipoglisemi gibi yan etkileri ortaya çıkabilir. Bu belirtiler 

görülürse tedavi 1–2 gün kesildikten sonra daha düşük dozda tekrar başlanır (112).  

Başlanacak tedavi artrit bulgularını maskeleyip tanıda karışıklığa yol 

açabileceğinden kesin tanı konuluncaya kadar antienflamatuvar tedavi başlanması 

geciktirilebilir. Çok ağrısı olan hastalarda parasetamol veya kodein kullanılabilir. Bu 

ilaçlar hastalığın seyrini etkilemez (91). 
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Kalp yetersizliği bulguları olmayan hafif-orta kardit olgularında da 

antienflamatuvar tedavi olarak salisilat kullanılabilir. Ancak klinik deneyimlere 

dayanılarak tercihen steroid kullanımı önerilmektedir. Bunun nedeni salisilat tedavisi 

ile hafif karditin kontrol altına alınmasının zor ve ilerleme riskinin fazla olmasıdır.  

(113). Hastalığın akut döneminde bu ilaçların kullanımı mortalite ve morbiditeyi 

azalttığı gösterilmiş ancak sonraki kapak hastalığının gelişmesini önlediğine dair kanıt 

yoktur (109). Prednizon 2 mg/kg/ gün dozunda başlanır (günlük doz en fazla 60 mg), 

yaklaşık 2 hafta kullanıldıktan sonra haftalık %20-25 oranında azaltılarak kesilir. 

Steroid dozu azaltılırken tedavinin son haftasında, steroid kesilmesine bağlı ortaya 

çıkabilecek klinik ribaundu önlemek için tedaviye yukarıda verilen dozlarda salisilat 

eklenir (91). Antienflamatuvar tedavide salisilatlar ve/veya steroidleri ne kadar süre 

kullanmanın uygun olduğu bilinmemektedir. Tedavi süresini 4-6 haftada 

sonlandıranlar olduğu gibi, akut enflamasyonun düzeldiğini gösteren akut faz 

reaktanları normale dönünceye kadar devam eden yaklaşımlar da vardır (2). Kalp 

yetersizliği olan orta/ağır karditli olgularda bu tedaviye su ve tuz kısıtlaması, digoksin, 

diüretikler ve/veya anjiotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri de eklenebilir. Aktif 

miyokarditte toksisite gelişebileceği için digoksin dozunun düşürülmesi 

gerekeceğinden digoksin kullanımında dikkatli olunmalıdır. Bunun yanında digoksin 

kalp bloklarına neden olabilmektedir (112). İntravenöz gammaglobulin ve 

pentoksifilin ile yapılan tedavi denemeleri faydalı olmamıştır. Antienflamatuvar 

salisilat ve steroid tedavilerinin ARA prognozunu değiştirdiğine dair herhangi bir kanıt 

yoktur (21). Bu tedavilerin kalp hastalığı insidansını değiştirmediği öne sürülse de 

özellikle steroid tedavisinin hastalığın seyrinde daha hızlı düzelme sağlayarak cerrahi 

tedavi gereken olgu sayısında belirgin düşüşe neden olduğu gösterilmiştir (109). 

 

2.8.3. Fiziksel Aktivitenin Düzenlenmesi  

Akut romatizmal ateş tedavisinin diğer bir basamağı da yatak istirahati ve 

aktivite kısıtlamasıdır. ARA tanısı konan her hastaya yatak istirahati zorunludur (2). 

Artritli hastalarda hastalığın daha çok akut, ateşli safhasında yaklaşık bir hafta süreyle 

istirahat yeterlidir. Hastalar bu dönemde kardit açısından da yakından takip 

edilmelidir. Sadece artriti olan hastalarda, artrit bulguları ve akut faz reaktanları 

normale dönene kadar; karditli hastalarda ise klinik belirtiler düzelene kadar ortalama 
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dört hafta süreyle istirahat önerilir (Tablo 3) (108). Eğer kalp yetersizliği bulguları 

varsa bu bulgular düzelene kadar istirahat zorunludur, sonraki dört haftada da aşırı 

aktivite kısıtlanmalıdır. Bu süre sonunda da yapılacak aktiviteler çocuğu çok fazla 

yormayacak şekilde olmalıdır.  

Poliartritli hastalarda klinik bulgular başladıktan altı hafta sonra, karditli 

hastalarda ise ortalama 2-3 ay sonra okula gitmesine müsaade edilir. Artritli hastalarda 

sadece o yıl, karditi olan hastalarda ise hayat boyu aktif olarak spor yapılmasına izin 

verilmez (21,114). 

 

Tablo 3: ARA’da Fiziksel Kısıtlama 

 Artrit Hafif kardit Orta kardit Ağır kardit 

Yatak istirahati 1-2 hafta 2-3 hafta 4-6 hafta 2-4 ay 

Evde istirahat 1-2 hafta 2-3 hafta 4-6 hafta 2-3 ay 

Tam aktivite 
6 hafta 

sonra 
3 ay sonra 6 ay sonra Değişken 

Beden eğitimi dersi 

raporu 
2 ay 1 yıl Lise boyunca Değişken 

 

2.8.4. Sydenham Kore Tedavisi 

Sydenham koresinin tedavisi tartışmalıdır ve hastaya göre şekillenir. İzole 

korede antienflamatuar tedavi verilmesine gerek yoktur. Primer profilaksi uygulanarak 

streptokok enfeksiyonu tedavi edilmelidir.  Hafif olgularda ilaç tedavisi gerekmezken 

ağır olgulara farmakolojik tedavi verilmelidir. Korenin geçici bir durum olduğu 

çocuğa ve ailesine anlatılmalı, aileler panikten çocuklar da stresten uzak tutulmalıdır 

(112). Tedavide kullanılan ilaçlar: Haloperidol, fenobarbital, valproik asit 

karbamazepindir.  

 Kortikosteroidler ve plazma değişimi diğer uygulanan tedavilerdir. Tedaviye 

dirençli olgularda iv immunoglobulin tedavisi verilebilir. Kore tedavisinde kullanılan 

ilaçlar içerisinde en etkili ilaç haloperidoldur. Ancak ekstrapiramidal yan etkiler 

açısından dikkatli olunmalıdır. Haloperidol tedavisine 0,5 mg/gün dozunda başlanır, 

doz klinik yanıta göre ayarlanır. Ağır olgularda 5 mg/gün dozuna yükseltilebilir (115). 

Duygusal değişiklikleri önlemek ve stresi azaltmak için hastaneye yatırılarak tedavi 



 

 

31 
 

edilebilir. Korenin ilaç tedavisi genellikle 2–3 hafta sürmektedir, ancak tedavi 

seçeneği, ilaç dozları ve sürelerinin hastaya göre farklılık gösterebileceği dikkate 

alınmalıdır. Sydenham koresi genellikle 2-6 ayda düzelir. Hastalığın prognozunda 

bazen rezidüel motor veya kognitif bozukluklar, nöropsikiyatrik belirtiler, obsesif 

kompulsif davranışlar kalabilir. Düzenli profilaksiye rağmen rekürrens görülen olgular 

%30 oranındadır. İzole kore sonrasında RKH gelişme olasılığı %50 olarak 

saptandığından sadece kore bulgusu olan hastalar kardit açısından yakından 

izlenmelidir (60). 

 

2.8.5. Endokardit Profilaksisi 

İnfektif endokardit RKH’lı hastalarda görülebilecek önemli 

komplikasyonlardandır. RKH’lı olgularda endokardit profilaksisi diğer kapak 

hastalarına benzer şekilde uygulanmalıdır. Akut romatizmal ateşin rekürrensini 

önlemek amacıyla kullanılan antibiyotikler bakteriyel endokardit profilaksisi için 

yeterli değildir. Bu amaçla ya da başka herhangi bir nedenle oral penisilin kullanmakta 

olan hastaların ağız florasında penisilin, ampisilin veya amoksisiline rölatif direnç 

gösteren viridans streptokokların bulunması ihtimali yüksektir. Bu hastalarda 

endokardit profilaksisi için klindamisin, azitromisin veya klaritromisin seçilmesi daha 

uygundur (74). 

 

2.8.6. Cerrahi Tedavi  

Atak sırasında tercih edilmezse de medikal tedaviyle kalp yetersizliği kontrol 

altına alınamayan hastalarda kapak cerrahisi uygulanır (21).  

 

2.9. Prognoz 

Prognozu belirleyen en önemli faktör kalp tutulumunun şiddetidir. Tanı 

konulduğunda karditi olmayan hastalarda prognoz çok iyidir. Artrit ve kore kalıcı 

sekele neden olmayan bulgulardır. Artrit tedavi edilmese de birkaç gün veya haftalar 

içinde düzelir. Benzer şekilde Sydenham koresi de 6-7 ay içerisinde geriler (6). Ancak 

hastalığın akut döneminde karditi olan vakaların %70’i sekelsiz iyileşmesine rağmen, 

kardit ARA’nın sekel bırakan tek bulgusu olması nedeniyle önem taşımaktadır (93). 

Hafif dereceli kapak tutulumu olan vakalarda iyileşme olasılığı daha yüksektir. Hafif 
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kardit bulguları haftalar içerisinde hızla düzelebilir. Akut atak sırasında mitral 

yetmezliği olan olguların %30-40’ında, altı aylık izlem sonrası kalıcı üfürümün devam 

ettiği gösterilmiştir. Akut atakta aort kapak yetmezliği varlığında ve ağır kardit tanısı 

konan olgularda RKH gelişme riski daha fazladır (67).  

Akut Romatizmal Ateş, tekrarlayan ataklarla seyredebilen bir hastalıktır. 

Rekürrens riski, ARA atağını takip eden ilk birkaç yılda en yüksek olup zamanla azalır. 

İlk atakta kardit tanısı olan hastalarda tekrarlayan atakların kardit ile seyretme ve ciddi 

kardit olma olasılığı fazladır.  

Düzenli profilaksi uygulanması ARA rekürrensini önleyen en önemli 

faktördür. Tam ve yeterli tedavi edilmemiş veya düzenli profilaksi uygulanmayan 

hastalarda ilerleyen zamanlarda gelişen ağır RKH tablosu cerrahi gerektiren kapak 

lezyonu, ağır kalp yetmezliği hatta ölüm ile sonuçlanabilir. Cerrahi sonrası kanama 

bozuklukları, tromboembolik olaylar, aritmiler, endokardit gibi komplikasyonlar 

görülebilir.  

Prognozu etkileyen bir diğer durum da yaş ve cinsiyettir. İlk atak ne kadar 

erken geçirilirse (5 yaşından önce), karditin ağırlığı o kadar fazladır. İlk tanı anında ne 

kadar ağır kalp tutulumu varsa, RKH gelişme oranı da o kadar artar. ARA rekürrensi, 

RKH gelişiminde rol oynayan önemli faktörlerden biridir. Her tekrarlayan atakta 

kapak tutulumunun ağırlığı daha da artar.  Kapak hastalığının gerilemesi ve 

iyileşmesinde en önemli belirleyici düzgün uygulanan profilaksidir. Düzenli profilaksi 

ile ilk ataktan 10 yıl sonra hastaların %10-25’inde kalp tutulumuna ait bulguların 

kaybolduğu bildirilmiştir (6,67). 

 

2.10. Korunma 

   Primer profilaksi, ilk romatizmal atağın önlenmesine; sekonder profilaksi, 

önceden ARA geçirenlerde tekrarlamaların önlenmesine denir. GAS farenjitinin 

zamanında doğru tanı koyulması ve yeterli doz ve sürede uygun antibiyotik tedavisiyle 

primer profilaksi sağlanabilir. Streptokoksik boğaz enfeksiyonunun başlangıcından 

itibaren 7 ila 9 gün sonrasına kadar tedavi başlanması ARA'nın primer atağını etkin 

bir şekilde önler.  

Sekonder profilakside rekürrensten koruyan durum devamlı olarak verilen 

tedavi ile GAS'ların üst solunum yollarında kolonizasyonunu ve enfeksiyonunu 
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önlenmesidir. Bu ilaçlardan en güvenilir olanı dört haftada bir İM uygulanan 1,2 

milyon ünite benzatin penisilin G'dir. Yüksek risk grubunda olanlara üç haftada bir 

verilmelidir. Çünkü profilaksisi üç haftada bir verilenlerde, dört haftaya göre daha 

başarılı sonuçlar bildirilmiştir (116). 1790 hastanın 11 farklı ülkeden incelendiği 

prospektif geniş bir seride İM benzatin penisiline karşı alerjik reaksiyonların sıklığı 

%3,2, anafilaksi sıklığı ise %0,2 (her 10 bin enjeksiyonda 1,2) bulunmuştur. Bu 

olguların tümü 12 yaşın üzerinde olup mortalite %0,05 (her 10 bin enjeksiyonda 0,31) 

bulunmuştur (117). Benzatin penisiline alternatif olan diğer ilaçlar oral yoldan ve her 

gün uygulanmalıdır. Bunlar penisilin V (2x250 mgr), eritromisin (2x250 mgr) veya 

sulfadiazin (1x500 mgr) gibi ilaçlardır.  

Profilaksi genel olarak kardit olmayan (artrit veya koreli) olgularda 21 yaşına 

kadar ya da son ataktan itibaren 5 yıl süreyle yapılır. Bunlardan uzun olanı tercih edilir. 

Klinik ve ekokardiyografik olarak kalıcı kapak hastalığı olmayan karditli hastalarda 

profilaksiye 10 yıl süreyle veya erişkin çağına kadar devam edilir. Buna karşılık kalıcı 

kapak hastalığı olan karditli hastalarda profilaksi son ataktan itibaren en az 10 yıl 

süreyle ve en azından 40 yaşına kadar, bazen ömür boyu uygulanır (6,7,63,97). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

Bu çalışmada, Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tıp Fakültesi Haydarpaşa Numune 

Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi Çocuk Kliniği’nde Ocak 2015–Eylül 2019 

tarihleri arasında ARA tanısı alıp yatırılarak veya ayaktan takip edilen 79 olgu 

retrospektif olarak incelendi. Bu çalışma için hastanemiz klinik araştırmalar etik 

kurulundan 07/10/2019 tarihinde HNHEAH-KAEK 2019/134 karar numarası ile onay 

alındı.  

 

3.1. Hasta Seçimi ve Laboratuvar 

Hasta verileri bilgisayar kayıtlarından retrospektif olarak incelenerek elde 

edildi. Hastane kayıtlarında yapılan incelemede Jones kriterlerini karşılamayan, tanısı 

kesinleşmeyen ve dosyasında eksik bulunan 19 hasta çalışmaya dahil edilmeyerek 60 

hasta çalışmaya dahil edilmiş oldu. 

 Tüm olgularda Akut Romatizmal Ateş tanısı modifiye Jones kriterleri ile 

konuldu. ARA tanısı konan tüm hastaların; cinsiyeti, yaşı, başvuru ayı, eşlik eden 

hastalık varlığı, aile öyküsü, başvuru şikayeti, üst solunum yolu enfeksiyonu geçirme 

öyküsü, fizik muayene bulguları laboratuvar bulguları, ekokardiyografi sonuçları, 

major ve minör kriterleri sağlayan verileri kayedildi. 

 Dosya kayıtlarından hastanın ateş, artrit (monoartrit, poliartrit), 

kardiyovasküler sistem incelemesi (taşikardi, üfürüm), EKG verileri, ekokardiyografi 

raporları (kapak lezyonları, sessiz/subklinik kardit varlığı), eritema marginatum ve 

subkutan nodül açısından cilt incelemesi, Sydenham koresi açısından bulgular 

kaydedildi.   

Bütün hastalardan CRP, ESH, ASO sonuçları kayıt altına alındı. Laboratuvar 

bulgularının ortalama ve standart sapma değerleri hesaplandı. Yaşa göre normal 

değerlerin üzerinde olanlar “artmış” olarak değerlendirildi. CRP için ≥3 mg/dl ise 

pozitif, <3 mg/dl ise negatif kabul edildi. ASO değeri için 150 Todd ünitesi ve 

üzerindeki değerler anlamlı kabul edildi. ESH değeri bir saatin sonunda 30 mm 

üzerinde olanlar anlamlı bulundu.  

Güncellenmiş Jones ölçütlerine göre tanı alan ARA olguları eski ölçütlerle 

yeniden değerlendirilerek karşılaştırmalar yapıldı.  
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3.2. İstatistiksel Analiz 

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için 

IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Türkiye) programı kullanıldı. Çalışma verileri 

değerlendirilirken parametrelerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro Wilks testi ile 

değerlendirilmiştir. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel 

metodların (ortalama, standart sapma, frekans) yanı sıra niceliksel verilerin 

karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren parametrelerin iki grup arası 

karşılaştırmalarında Student t test, normal dağılım göstermeyen parametrelerin iki 

grup arası karşılaştırmalarında Mann Whitney U test kullanıldı. Niteliksel verilerin 

karşılaştırılmasında ise Fisher’s Exact test ve Continuity (Yates) Düzeltmesi 

kullanıldı. Anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmada Ocak 2015-Eylül 2019 tarihleri arasında, Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Haydarpaşa Numune Sağlık Uygulama ve Araştırma 

Merkezi Çocuk Kliniğinde ARA tanısı alıp tedavi başlanan ve takip edilen 60 olgu 

incelenmiştir. 

Çalışmaya dahil edilen olguların 28’i (%46,7) erkek ve 32’si (%53,3) kız idi. 

Kız erkek oranı 1,14 bulundu.  Çalışmaya alınan gruplar arasında cinsiyet açısından 

istatistiksel farklılık saptanmadı (p>0,05) (Şekil 1). 

 

Şekil 1: Akut romatizmal ateş tanılı hastaların cinsiyet dağılımı 

 

Çocukların yaşları 5,6 ile 16,8 arasında değişmekte olup, ortalaması 

10,63±2,63’tür. Olgular yaş gruplarına göre sınıflandırıldığında en büyük grup 41 

hasta sayısı ile 9-15 yaş arası olup, tüm olguların %68,3’ünü oluşturmaktaydı. Beş yaş 

altı hasta yoktu, 5-9 yaş arası 16 (%26,7), 15 yaş üstü 3 (%5) olgu tespit edildi (Şekil 

2). 
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Şekil 2: Akut romatizmal ateş tanılı hastaların yaş dağılımı 

 

ARA tanılı hastalarımızın başvuru mevsimlerine bakıldığında ise, hastalığın 

ilkbahar (%38,3) ve kış (%25) mevsiminde daha fazla görüldüğü tespit edildi. 

Hastalığın aylara göre dağılımı incelendiğinde ise olgular en sık Mayıs (%18,3) ve 

Haziran (%15) aylarında başvurmuştur (Tablo 4) (Şekil 3). 

 

Tablo 4: Akut romatizmal ateş tanılı hastaların tanı aylarının dağılımı 

  n % 

Tanı ayı Ağustos 3 5 

 Aralık 4 6,7 

 Ekim 1 1,7 

 Eylül 3 5 

 Haziran 9 15 

 Kasım 4 6,7 

 Mart 4 6,7 

 Mayıs 11 18,3 

 Nisan 8 13,3 

 Ocak 6 10 

 Şubat 5 8,3 

 Temmuz 2 3,3 
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Şekil 3: Akut romatizmal ateş tanılı hastaların başvuru aylarının dağılımı 

 

Hastaların hastaneye başvuru şikayetleri incelendiğinde en sık eklem 

şikayetleri ile başvurdukları görüldü. Eklem ağrısı 44 (%73,3) hastada mevcutken, 

eklemde şişlik hastaların 15’inde (%25) ilk başvuru yakınmalarıydı. Diğer yakınmalar 

incelendiğinde; beş hastada (%8,3) ateş, dört hastada (%6,6) göğüs ağrısı, dört hastada 

(%6,6) istemsiz hareketler, iki hastada (%3,3) döküntü, bir hastada (%21,6) karın 

ağrısı başvuru sırasında mevcut idi (Tablo 5).  Ateş, başvuru sırasında beş hastada 

(%8,3) mevcut iken alınan anamnezde 28 hastada (%46,6) hastaneye başvuru öncesi 

ateş öyküsü olduğu öğrenildi.  

 

Tablo 5: Akut romatizmal ateş tanılı hastaların geliş şikayetlerinin dağılımı 

Geliş Şikayeti n % 

Eklem ağrısı 44 73,3 

Eklemde şişlik 15 25 

Ateş 5 8,3 

İstemsiz hareket 4 6,6 

Göğüs ağrısı 4 6,6 

Döküntü 2 3,3 

Karın ağrısı 1 1,6 
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Hastalarımız akut romatizmal ateş tanısı öncesinde geçirilmiş üst solunum yolu 

enfeksiyonu öyküsü açısından incelendiğinde 46 (%76,7) olguda mevcuttu. Üst 

solunum yolu enfeksiyonu sonrası şikayetlerin başlama arasındaki süre 0 ile 4 hafta 

arasında değişmekte olup, ortalaması 1,83±0,91 ve medyanı 2’dir. 

Hastaların %88,3’ünde eşlik eden hastalık yoktu, %11,7’sinde eşlik eden 

hastalık vardı. Bir hastamızda epilepsi tanısı, bir hastamızda biküspit aorta tanısı, bir 

hastamızda DEHAB (dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu) tanısı mevcut idi. İki 

hastamız tonsillektomi operasyonu geçirmişti. Yedi hastamızda FIB (Fibrinojen) 

yüksek saptanıp FMF açısından tetkik ediliyordu.  

Hastaların 56’sı (%93,3) ilk atak tanı alırken dört (%6,7) hastada tekrarlayan 

atak görüldü. Tekrarlayan atakla başvuran hastalarımızın üçü eklem ağrısı biri kore 

yakınmasıyla başvurdu (Tablo 6). 

 

Tablo 6: Akut romatizmal ateş tanılı hastaların genel özelliklerin dağılımı 

  Min-Max Ort±SS 

Geçirilmiş ÜSYE 

(Hafta) (medyan) 
 0-4 1,83±0,91 (2) 

    

                                                                                       n                              % 

Eşlik eden hastalık Yok 53 88,3 

 Var 7 11,7 

 

Tekrarlayan atak Yok  56      93,3 

 Var  4       6,7 
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Tablo 7: Akut romatizmal ateş tanılı hastaların majör, minör ve destekleyici 

parametrelerin dağılımı 

   n % 

Major Artrit                   Yok 6 10 

                    Var 54 90 

                         Monoartrit Yok 46 76,7 

  Var 14 23,3 

                           Poliartrit Yok 34 56,7 

  Var 26 43,3 

                         Poliartralji Yok 46 76,7 

                    Var 14 23,3 

 Kardit                   Yok 21 35 

                    Var 39 65 

          Klinik Kardit Yok 33 55 

  Var 26 45 

     Subklinik Kardit Yok 47 78,3 

                    Var 13 21,4 

 Kore                  Yok 56 93,3 

                    Var 4 6,6 

Minor Monoartralji                   Yok 58 96,7 

                    Var 2 3,3 

 Ateş                   Yok 32 53,3 

                    Var 28 46,7 

 CRP yüksekliği Yok 12 20 

 (≥3)                Var 48 80 

 ESH yüksekliği                Yok 10 16,7 

 (≥30)                 Var 50 83,3 

 PR Uzaması 
               Yok 

                Var 

      50 

      10 

83,3 

16,7 

 ESH Min-Max, Ort±SS  10-137 58,95±32,61 

 CRP Min-Max, Ort±SS (medyan)  0-31 7,55±6,36 (6,3) 

Destekleyici ASO Min-Max, Ort±SS (medyan)  56-1999 663,19±338,97 (694) 

 Boğaz Kültürü Yok 55 92,1 

  Var 5 7,9 

ARA tanısı alan hastalarımız tanı açısından major ve minor kriterlere göre 

değerlendirildiğinde (Tablo 7) tüm hastaların %23,3’ünde monoartrit, %43,3’ünde 
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poliartrit, %23,3’ünde poliartralji vardı. Monoartrit, poliartrit ve poliartralji hep 

birlikte artrit başlığında toplandığında hastaların %90’ında görülmekteydi. 

Artrit görülen hastalar içerisinde poliartrit %48,1 monoartrit %25,9 poliartralji 

%25,9 oranında bulunmuştur (Şekil 4). 

 

 

Şekil 4: Akut romatizmal ateş tanılı hastaların eklem bulguları dağılımı 

 

Kalp tutulumunda %45’inde klinik kardit, %21,4’ünde subklinik kardit 

saptandı. Klinik kardit ve subklinik kardit bir arada kardit başlığı altında toplandığında 

hastaların %65‘inde görülmektedir. Kardit olan hastalardaki oran ise %66,7 klinik 

kardit, %33,3 subklinik kardit olarak bulundu (Şekil 5). 

 

 

Şekil 5: Akut romatizmal ateş tanılı hastaların kardit dağılımı 
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Kardit saptanan hastalarımızın ekokardiyografi bulgularında kapak 

tutulumlarına bakıldığında iki hastada izole AY (aort yetmezliği) (%5,1), 14 hastada 

izole MY (mitral yetmezlik) (35,8), 19 hastada AY+MY (%48,7), dört hastada 

AY+MY+TY (triküspit yetmezlik) (%10,2) tespit edildi (Şekil 6). 

  

Şekil 6: Kalp kapak tutulumu dağılımı 

 

Hastalarımızın %6,6’sında kore görüldü. Hastalarımızda eritema marginatum 

ve subkutan nodül saptanmadı. Kore olan hastalarımızdan ikisinde (%50) klinik kardit, 

bir hastada (%25) subklinik kardit mevcut idi. 

ARA tanısı koyduğumuz hastalarım minör bulguları incelendiğinde %3,3’ünde 

monoartralji, %16,7’sinde PR uzaması, %46,7’sinde ateş minor bulgu olarak 

görülmektedir. Akut faz reaktanı olarak CRP 48 (%80) hastada yüksek (≥3) 

saptanırken sedimentasyon 50 (%83,3) hastada yüksek (≥30) bulunmuştur. 

Sedimentasyon yüksekliği olan hastaların 22 (%36,6) tanesinde sedimentasyon değeri 

30 ile 60 arasındadır.         

 CRP değerleri 0 ile 31 arasında değişmekte olup, ortalaması 7,55±6,36 ve 

medyanı 6,3’tür. Sedimentasyon değerleri 10 ile 137 arasında değişmekte olup, 

ortalaması 58,95±32,61’dir. 
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Destekleyici parametrelerden ASO değerleri 56 ile 1999 arasında değişmekte 

olup, ortalaması 663,19±338,97 ve medyanı 694’tür. ARA tanısı alan hastalarımızın 

%91,7’sinde boğaz kültürü pozitifliği görülmezken, %8,3’ünde görülmektedir. 

 

Tablo 8: Yaş grupları arasında majör ve minör bulguların değerlendirilmesi 

   Yaş grup 

p    5-10 yaş >10 yaş 

   n (%) n (%) 

Major Artrit Yok 3 (%9,7) 3 (%10,3) 1p>0,05 

  Var 28 (%90,3) 26 (%89,7)  

 Kardit Yok 13 (%42) 8 (%27,5) 2p>0,05 

  Var 18 (%58) 21 (%72,4)  

 Kore Yok 29 (%93,5) 27 (%93,1) 1p>0,05 

  Var 2 (%6,5) 2 (%6,9)  

Minör Monoartralji Yok 31 (%100) 27 (%93,1) 1p>0,05 

  Var 0 (%0) 2 (%6,9)  

 Ateş Yok 13 (%42) 19 (%65,5) 2p>0,05 

  Var 18 (%58) 10 (%34,5)  

 PR uzaması Yok 25 (%80,6) 25 (%86,2) 3p>0,05 

  Var 6 (%19,4) 4 (%13,8)  

 CRP yüksekliği Yok 6 (%19,4) 6 (%20,7) 1p>0,05 

 (≥3) Var 25 (%80,6) 23 (%79,3)  

 ESH yüksekliği Yok 4 (%12,9) 6 (%20,7) 1p>0,05 

 (≥30) Var 27 (%87,1) 23 (%79,3)  

                      1Fisher’s exact test            2Continuity (yates) düzeltmesi  3Student’s t test 

 

             Yaş grupları arasında majör ve minör bulguların görülme oranları Tablo 8’de 

gösterilmiştir.          

  Yaş grupları arasında artrit, kardit ve kore major bulgularının görülme 
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oranlarında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05) (Şekil 

7). 

Yaş grupları arasında minör bulguların görülme oranları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05) (Şekil 8). 

Yaş grupları arasında CRP ve sedimentasyon değerleri açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

 

 

Şekil 7: Akut romatizmal ateş tanılı hastaların yaş gruplarına göre major 

bulguların görülme oranları 

 

 

Şekil 8: Akut romatizmal ateş tanılı hastaların yaş gruplarına göre minör 

bulguların görülme oranları 
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Tablo 9: Akut romatizmal ateş tanılı hastaların cinsiyete göre majör ve minör 

bulguların değerlendirilmesi 

   Cinsiyet 

p    Erkek Kız 

   n (%) n (%) 

Major Artrit Yok  2 (%7,2) 4 (%12,5) 1p>0,05 

  Var  26 (%92,8) 28 (%87,5)  

 Kardit Yok         7(%25) 14 (%43,8) 2p>0,05 

  Var       21 (%75) 18 (%56,2)  

 Kore Yok 28 (%100) 28 (%87,5) 1p>0,05 

  Var         0 (%0) 4 (%12,5)  

Minör Ateş Yok 16 (%57,1)        16(%50) 1p>0,05 

  Var 12 (%42,9) 16 (%50)  

 CRP yüksekliği Yok   3 (%10,7) 9 (%28,1) 2p<0,05 

  Var 25 (%89,3) 23 (%71,9)  

 ESH yüksekliği Yok   4 (%14,3) 6 (%18,8) 1p>0,05 

  Var 24 (%85,7) 26  (%81,2)  

 Monoartralji Yok 26 (%92,9) 32(%100) 1p>0,05 

  Var 2 (%7,1) 0(%0)  

     

                         
PR uzaması 

Yok 

Var 

21 (%75) 

7 (%25) 

29 (%90,6) 

3 (%9,4) 

 4p>0,05 

 CRP (medyan)    8,58±5,16 (7) 6,68±7,2 (4,2)    3p<0,05* 

 ESH    63,79±34,34 54,82±30,97  4p>0,05 

1Fisher’s exact test 2Continuity (yates) düzeltmesi 3Mann whitney U test  4Student t test  *p<0,05 

 

Erkekler ve kızlar arasında artrit, kardit ve kore major bulgularının görülme 

oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05) 

(Şekil 9). Kore görülen hastaların tamamı kız idi (Tablo 9). 
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Erkekler ve kızlar arasında monoartralji ve ateş minör bulguların görülme 

oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05) 

(Şekil 10). 

Erkeklerin CRP değerleri, kızlardan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur (p=0,033; p<0,05). Erkekler ve kızlar arasında sedimantasyon değerleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05) 

 

Şekil 9: Akut romatizmal ateş tanılı hastaların cinsiyete göre major bulguların 

görülme oranları 

 

 

Şekil 10: Akut romatizmal ateş tanılı hastaların cinsiyete göre minör bulguların 

görülme oranları 
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Hastalarımıza ARA tanısı koyarken kullandığımız major bulgular 

değerlendirildiğinde; %56,7’sinde artrit + kardit, %33’ünde sadece artrit, %5’inde 

kardit + kore, %3,3’ünde sadece kardit, %1,7’sinde sadece kore major bulgu olarak 

kullanılmıştır (Şekil 11). 

 

 

Şekil 11: Akut romatizmal ateş tanılı hastalarda major bulguların tek başına ve 

birlikte görülme oranları 

 

Tanı koyarken kullandığımız majör bulgular güncellenen kriterlerde yapılan 

değişiklikler ön planda değerlendirildiğinde; çocukların, %11,7’sinde monoartrit, 

%5’inde poliartrit, %10’unda poliartralji tek başına major bulgu olarak kullanılmıştır. 

Hastaların %3,3’ünde monoartrit + subklinik kardit, %11,7’sinde poliartrit + 

subklinik kardit ve %5’inde poliartralji + subklinik kardit, %1,7’sinde kore  +subklinik 

kardit, %3,3’ünde kore + klinik kardit major bulgu olarak görülmüştür (Tablo 10). 
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Tablo 10: Majör bulgulara ilişkin bilgilerin dağılımı 

Majör Bulgu n % 

Poliartrit 5 8,3 

Monoartrit 7 11,7 

Poliartralji 6 10 

Monoartrit+Subklinik kardit 2 3,3 

Poliartrit+Subklinik kardit 7 11,7 

Poliartralji+Subklinik kardit 3 5 

Kore+Subklinik kardit 1 1,7 

Kore+Klinik kardit 2          3,3 

 

ARA tanısı koyduğumuz hastaların tanı alma durumu eski kriterlere göre 

yeniden değerlendirildiğinde 22 (%36,7) hastaya yeni kriterler sayesinde tanı 

konulmuştur (Tablo 11) (Şekil 12). 

 

Tablo 11: Eski kriterlerle tanı koyma oranı 

  n % 

Eski kriterlerle tanı Yok 22 36,7 

 Var 38 63,3 

 

 

Şekil 12: Eski ve yeni kriterlere göre hastaların tanı alma durumu 
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Eski kriterlere göre değerlendirildiğinde ARA tanısı negatif olan olguların 

%50’sinde monoartrit, %40,91’inde poliartralji, %18,18’inde subklinik kardit ve 

%59,09’unda sedimentasyon 30 ile 60 arasında yüksek saptanmıştır (Şekil 13) 

 

Şekil 13: Sadece yeni kriterlerle tanı alanlarda güncellenen kriterlerin pozitif 

olma durumu 

 

Güncellenen kriterlere göre ARA tanısı konup tedavi başlanan 60 hastanın 

üçünün (%5) daha sonraki takiplerinde tedavisinin kesildiği, dört (%7) hastanın 

kardiyolojik muayenesi normal saptanıp poststreptokoksik reaktif artrit veya 

postenfeksiyöz reaktif artrit düşünülerek tedavinin 5 yıla tamamlanması planlandığı 

öğrenildi (Şekil 14). 

 

Şekil 14: Hastaların tedaviye devam etme durumu 
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5. TARTIŞMA 

ARA gelişmiş ülkelerde sıklığı ve önemi giderek azalmakla birlikte, az 

gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde edinilmiş kalp hastalıklarına yol açan olan en 

önemli nedendir. Hastalık eklemler, kalp, beyin, deri, deri altı bağ dokusu ve kan 

damarlarını etkileyip semptomlara yol açar. Bağ dokunun kollajen liflerinde hasara 

neden olabilen, genellikle kronik veya subakut seyreden, kalp kapakçıklarında 

fibrozise neden olarak valvüler kalp hastalığına sebep olabilen sistemik inflamatuar 

bir hastalıktır (11,118).  

Dünya Sağlık Örgütü’nün verilerine göre bugün dünya üzerinde yaklaşık 20 

milyon romatizmal kalp hastası bulunmakta, her yıl 500.000 kadar yeni ARA hastası 

ortaya çıkmakta, 300.000 yeni romatizmal kalp hastası görülmekte ve 233.000 kişi 

akut romatizmal ateş ya da sebep olduğu romatizmal kalp hastalığı nedeni ile 

kaybedilmektedir. Ülkemizin de dahil olduğu gelişmekte olan ülkelerde bu durum 

ARA’nın ne kadar önemli bir hastalık ve ölüm nedeni olduğunu göstermektedir. Bu 

veriler hastalığın önemini ortaya koymaktadır (56).  

Tüm dünyada ARA insidansı ortalama 19/100.000 olarak bildirilmektedir. 

Gelişmiş ülkelerde ARA insidansı için 0,5-3/100.000 arasında rakamlar bildirilirken; 

gelişmekte olan ülkelerde insidansın 20-200/100.000 arasında olduğu bildirilmiştir 

(1). Kanada, Amerika ve Batı Avrupa’da son yapılan çalışmalarda insidansının 0,1- 

2/100 000 olarak değiştiği gösterilmektedir (119). Bu durumun hayat standartlarındaki 

yükselme ile birlikte üst solunum yolu enfeksiyonlarında penisilin tedavisinin yaygın 

olarak kullanılması, hastalığa erken dönemde tanı konulması ve tekrarlayan atakların 

önlenmesine bağlı olduğu düşünülmektedir (120). 

Aynı coğrafi bölgedeki farklı ırklarda farklı insidanslar bildirilmesi genetik 

yatkınlıkta etnik farklılıkların rolünü desteklemektedir (3). Dünya genelinde ARA 

insidansında görülen farklılık, bütün toplumlarda Jones kriterlerinin aynı şekilde 

uygulanmasının, tanı duyarlılığında sorunlar oluşturacağını gündeme getirmiştir. ARA 

insidansının yüksek olduğu toplumlarda tanı kriterlerinin duyarlılığını artırmak, 

insidansın düşük olduğu toplumlarda ise hatalı fazla tanı konulmasını engellemek 

amacıyla toplumlar düşük ve orta-yüksek riskli olmak üzere ayrılmış ve tanı 

kriterlerinde düzenleme yapılmıştır (8). 
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Gelişmekte olan ülkeler arasında bulunan ülkemizde; kayıt sistemlerinin 

güvenilir olmaması, hastaların birçok farklı merkeze başvurması gibi nedenlerden 

dolayı ARA insidansını doğru tahmin eden rapor sayısı yetersizdir. Bununla birlikte 

yayınlanan çalışmalarla ARA'nın ülkemizde de önemli bir halk sağlığı problemi 

olduğu gösterilmiştir (12). 

Hastalık ile ilgili ilk epidemiyolojik çalışmalardan biri 1972- 1976 yılları 

arasında Ankara ve çevresinde Saraçlar ve arkadaşları tarafından yapılmış ve bu 

çalışmada ARA insidansı 20/100.000 olarak tespit edilmiştir (25). Aynı bölgede 

Beyazova tarafından ARA insidansı 1970-1973 yılları arasında 56,6/100.000; 15 yıl 

sonra 1985-1988 yılları arasında 36,7/100.000 olarak belirlenmiştir (26). Olguntürk ve 

arkadaşları 1999 yılında Ankara’da 4086 okul çocuğu ile yaptıkları çalışmada, RKH 

kümülatif prevalansını 3,7/1000 olarak bulmuşlardır (121).  Narin ve arkadaşlarının 

2014 yılında Kayseri’den yaptıkları çalışmalarında ise İç Anadolu Bölgesi tahmini 

ARA insidansı 7,4/100.000 olarak tespit edilmiştir (122). Örün ve arkadaşları 

tarafından Ankara’da 30 yıllık dönemi kapsayan bir çalışmada ise ARA insidansı; 

1980-1989 yılları arasında 37/100.000, 1990-1999 yılları arasında 60/100.000 ve 

2000-2009 yılları arasında 21/100.000 bulunmuştur (118). 

 Gürses ve arkadaşları tarafından ülkemizde ARA insidansının belirlenmesi 

amacıyla Türk Pediatrik Kardiyoloji ve Kalp Damar Cerrahisi Derneği, Edinsel Kalp 

Hastalıkları Çalışma Grubu bünyesinde 2016 yılında yapılan çalışmanın sonuçları 

Edinsel Kalp Hastalıkları Çalışma Grubu’nun 10 Mart 2017 tarihli toplantısında 

sunulmuştur. Ülke genelinde 2016 yılı içinde toplam 1104 akut atak ARA hastası 

saptanmış ve tüm Türkiye’de ARA insidansı 8,9/100.000 olarak bulunmuştur (123).  

Akut romatizmal ateş daha çok 5-15 yaşları arasında görülmektedir (27). 

Hastalığın görülme sıklığı streptokokal tonsillofarenjitin en sık görüldüğü okul 

çağında 8-9 yaşlarında belirgin artış göstermektedir (11,18). Streptokoksik 

enfeksiyonların görülme insidansı okul çağındaki çocuklarda en yüksektir ve bu 

nedenle ARA’nın görüldüğü yaş aralığı ile paralellik gösterir. Hastalık geç adölesan 

ve erişkinlerde daha az görülmektedir. Aynı şekilde 5 yaş altı çocuklarda daha nadir 

görülürken, 2 yaş altında ise yok denecek kadar azdır (13,19). Beş yaş altındaki olgular 

toplam sayının %3-5’ini oluşturmaktadır (67).  Örün ve arkadaşları yaptıkları 

çalışmada hastaların %93’ünün yaşlarını 5 ile 15 arasında bildirmişlerdir (118).  Başka 
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bir çalışmada ARA’lı 137 hastanın yaş ortalaması 12,9±2,8 olarak bulunmuştur (124). 

Gürses ve arkadaşları tarafından Türk Pediatrik Kardiyoloji ve Kalp Damar Cerrahisi 

Derneği, Edinsel Kalp Hastalıkları Çalışma Grubu bünyesinde 2016 yılında yapılan 

çalışmada; akut atak sırasında ortalama yaş 11±2,8 yıl bulunmuştur (123). 

Çalışmamızdaki hastaların yaş dağılımı 5,6 ile 16,8 arasında değişmekte olup, 

ortalaması 10,63±2,63’dür.  Çalışmamızda hastaların çoğunluğu (%68,3) 9-15 yaş 

arasında dağılım göstermekte idi. 5 yaş altında hastamız yoktu. Bulgularımız 

ülkemizden yapılan çalışmalarla benzerlik göstermektedir.  

Akut romatizmal ateşin kızlarda ve erkeklerde görülme sıklığı eşittir. ARA’nın 

her iki cinsiyette de eşit oranda görüldüğü birçok çalışmada gösterilmiştir (21, 118, 

121, 124). Çalışmamızda çocukların %46,7’si erkekken, %53,3’ü kızdır ve kız/erkek 

oran 1,14 olarak bulunmuştur. Fark istatistiksel olarak anlamlı değildir. Literatürde 

bildirilen yaş ve cinsiyetle ilgili verilerle çalışmamızdaki verilerin uyumlu olduğu 

görüldü (13,19).  

Streptokoklara bağlı boğaz enfeksiyonlarının en sık ilkbahar ve kış 

mevsiminde görülmesi ile ilgili olarak ARA da en sık bu mevsimlerde görülmektedir 

(71,91).  Literatürle benzer olarak bizim çalışmamızda da hastalık en sık ilkbahar 

(%38,3) ve kış (%25) mevsiminde görülmüştür.  Aylara göre dağılımı incelendiğinde 

ise olgular en sık Mayıs (%18,3) ayında başvurmuştur.  

Akut romatizmal ateş patogenezinde, A grubu beta hemolitik streptokoklara 

karşı oluşan kontrolsüz bir immün yanıt mekanizması rol oynamaktadır. Genetik 

olarak yatkın olanlarda, geçirilen GABHS tonsillofarenjiti sonrası oluşan streptokokal 

antijenler yapısal olarak benzerlik gösterdikleri insan dokuları ile çapraz reaksiyona 

girmelerine bağlı olarak eklemler, kalp subkutanöz doku ve bazal ganglionlarda 

immünolojik hasar gelişir (67). ARA öncesi geçirilmiş tonsillofarenjit öyküsü %24-81 

arasında değişmektedir (125). Güngör ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada bu oran 

%82,8 bulunmuştur (126). Hastalarımızda ise üst solunum yolu enfeksiyonu geçirme 

öyküsü %76,7 saptandı. Üst solunum yolu enfeksiyonu sonrası latent dönem 0 ile 4 

hafta arasında değişmekte olup, ortalaması 1,83±0,91 ve medyanı 2’dir.  Bulgularımız 

klasik bilgilerle uyumludur. 

Akut romatizmal ateşte klinik belirti ve bulguları değişkenlik gösterir. Bazı 

hastalar gezici artrit ve ateşle hastaneye başvurabilirken, bazı olgularda ilk atakta 
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kardiyak bulgular görülebilir. En sık başvuru yakınması eklem şikayetleridir (%46-

80). Ateş sıklığı%24-50 arasında, kardiyovasküler sistem ile ilgili yakınmalar ise %10-

15 civarında bildirilmektedir (118,121).  Akut romatizmal ateşli hastalarda eklem 

şikayetleri en fazla olmak üzere ateş, çarpıntı ve göğüs ağrısı gibi farklı şikayetler 

görülebilmektedir. Birçok çalışma eklem şikayetlerini en sık şikayet olarak 

göstermiştir (123,125,130). Bu çalışmalarla uyumlu olarak bizim çalışmamızda da en 

fazla görülen şikayet eklem bulgularıydı. Başvuru sırasında hastalarımızın 

%73,3’ünde eklem ağrısı %25’inde eklem şişliği mevcut idi.  %6,6 hasta ise 

kardiyovasküler sistem yakınmaları ile başvurdu.  

A grubu beta hemolitik streptokokların boğaz kültüründe üretilmesi Jones 

kriterlerine göre geçirilmiş streptokok enfeksiyonu kanıtı kabul edilir. Ülkemizde 

yapılan bazı çalışmalarda boğaz kültüründe GABHS üretilme oranı %6-32 aralığında 

bulunmuştur (124,126). Bizim çalışmamızda %7,9 olarak bulunmuştur. Boğaz 

kültüründe üreme oranlarının düşük bulunması streptokok enfeksiyonundan sonra 

ARA gelişinceye kadar geçen latent dönemin uzun olması, kültür alınmadan önce 

antibiyotik başlanması, kültür alınma tekniğinin hatalı olmasına bağlı olabileceği 

düşünüldü. Bir diğer geçirilmiş GABHS kanıtı antistreptokokal antikor pozitifliğidir. 

Streptokoksik enfeksiyon tanısında kullanılan spesifik antikorlar Antistreptolizin, 

antihyaluronidaz, anti-streptokinaz, anti-DNase ve anti-DNAse B'dir. ASO en uygun 

ve ticari olduğundan en sık kullanılandır. Literatürde ARA’lı hastalarda ASO 

yüksekliği %73,3 ile %92,2 aralığında bildirilmiştir (92,126). Ülkemizde Örün ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada (118) %85,6 Güngör ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada (126) %92,2 oranında ASO yüksekliği saptanmıştır. Bizim çalışmamızda 

tüm hastalara ASO bakılmış, ortalama ASO 694 Todd ünitesi/ml bulunmuş ve 

%96,6’sında pozitif saptanmıştır. ASO titresi sağlıklı çocuklarda da mevsime ve 

streptokok enfeksiyonlarının yaygınlığına bağlı olarak değişen oranlarda yüksek 

bulunabileceğinden sadece ASO pozitifliği klinik bulgular olmadığında romatizmal 

ateş lehine değerlendirilmemelidir. Bulgularımız literatürle uyumludur.  

ARA’da majör kriterlerin görülme oranları; kardit %30-70, artrit %40-70, kore 

%10-30, eritema marginatum %5’in altında ve subkutan nodül %0-10 olarak 

bildirilmiştir (67). Çalışmalarda, majör bulguların görülme sıklığı ile ilgili farklı 

veriler bulunmaktadır. Avustralya’da yapılan Carapetis ve arkadaşlarının (92) 
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çalışmasında kardit %55, artrit %55, kore %28, eritema marginatum %0,5 ve subkutan 

nodül %0,5 olarak; Hindistan’da yapılan bir çalışmada (127) ise kardit %67, artrit 

%72, kore %8, subkutan nodül %6,2 olarak bildirilmiştir. Ukrayna’da 2017 yılında 

yapılan 85 merkezin dahil edildiği bir çalışmada (128); kardit %84,7, poliartrit %54,7, 

kore %25,9, subkutan nodül %8,2 eritema marginatum %5,9 oranında bildirilmiştir. 

Japonya’da 2017 yılında 323 sağlık merkezinde yapılan bir çalışmada (129) ise; kardit 

%61,4, poliartrit %50, eritema marginatum %15,9, kore %6,8, subkutan nodül %2,3 

oranında saptanmıştır. Ülkemizde Örün ve arkadaşlarının (118) yaptığı çalışmada 

kardit %64,7, artrit %59,1, kore %14,1, eritema marginatum %0,8, subkutan nodül 

%0,6 olarak, Özer ve arkadaşlarının (21) yaptığı çalışmada kardit %65, artrit %61, 

kore %14 olarak, Güngör ve arkadaşlarının (126) yaptığı çalışmada ise kardit %82,2, 

artrit %55,4, kore %4,4, eritema marginatum %2, subkutan nodül %0,5 olarak 

bildirilmiştir. Çağatay ve arkadaşlarının 45 ARA’lı hasta üzerinde yaptıkları bir 

çalışmada artrit %88,8, kardit %44,4, Sydenham koresi %2,2, eritema marginatum 

%2,2 oranında görülmüş. Kardit ve artrit birlikteliği %37,7, artrit ve eritema 

marginatum birlikteliği %2,2 oranında saptanmış (130). Çalışmamızda ARA tanılı 60 

hastanın akut atak sırasındaki majör klinik bulgularına bakıldığında artrit %90, kardit 

%65, kore %6,6 oranında görüldü. Çalışmamızda eritema marginatum ve subkutan 

nodülü olan hasta yoktu. Kardit ve artrit oranları açısından verilerimiz literatüre benzer 

niteliktedir. 

Majör bulguların kombinasyonları tüm dünyada benzer özellik göstermektedir. 

Yapılmış olan çalışmaların neredeyse tümünde çalışmamızda da olduğu gibi en sık 

kardit ve artrit birlikteliği görülmüştür (67,97). Ülkemizde Ayana ve arkadaşları (131) 

Çukurova bölgesinde kardit ve artrit birlikteliğini %58,7 olarak saptamışlardır. Bostan 

ve arkadaşları ARA tanılı 207 hastanın major kriterler tek tek ve birlikte 

değerlendirildiğinde; 46 hastada (%22) artrit, 56 hastada (%27) kardit, 7 hastada (%4) 

kore, 77 hastada (%37) artrit ve kardit, 21 hastada (%10) kardit ve kore ayrıca artrit ve 

karditi olan üç hastada eritema marjinatum rapor etmişlerdir (132). Bizim 

çalışmamızda hastaların %56,7’sinde kardit ve artrit birlikteliği, %33,3’ünde izole 

artrit, %5’inde kardit ve kore birlikteliği, %3,3'ünde izole kardit ve %1,7’sinde izole 

kore saptandı. Eritema marjinatum ve subkutan nodül görülmedi. Çalışmamızda 
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başvuruda kardit ve artrit birlikteliği literatür ile uyumlu olarak ilk sırada 

görülmektedir.  

Literatürde koreli hastaların yarısından fazlasında kardit bildirilmiştir (92). 

Caldas ve arkadaşları (133)’nın yaptığı bir çalışmada da koreli hastaların %64’ünde 

karditle birlikteliği saptanmış ve koreli hastalara mutlaka EKO yapılmasının önemi 

vurgulanmıştır. Çalışmamızda da benzer şekilde koreli olguların %75’sinde kardit 

tespit edilmiştir. 

ARA tanısında major bulguların yaşa ve cinsiyete göre değerlendirildiği 

çalışmalara bakıldığında Al Eissa ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada kardit 

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

hastalarda sık gözlenmiştir. Ayrıca bu çalışmada karditin kız hastalarda daha fazla 

görüldüğünü saptamışlardır (134). Olguntürk çalışmasında karditin sıklığında yaş ile 

bir değişimin olmadığını ve artritin erkek hastalarda hafifçe yüksek olmaya eğilimli 

olduğunu saptamıştır. Ayrıca Sydenham koresinin biraz daha ileri yaş ve kız 

çocuklarda fazla olduğunu bulmuştur (121). Çalışmamızda, yaş grupları ve cinsiyetler 

arasında majör kriterlerin sıklığını karşılaştırdığımızda istatistiksel anlamlı bir farklılık 

saptanmadı. Koreli hastalarımızın tamamı kız idi ve yaş ortalamasını 10,1 olarak 

bulduk. Bu bulgu literatür bilgisiyle uyumludur.  

Minör bulgular Jones kriterlerini tamamlamada önemli bir yere sahiptir. Minör 

bulguların sıklığına bakıldığında literatürde artralji %54,6-81,1, ateş %40-62, PR 

aralığında uzama %15,9-23, ESH yüksekliği %81,8-95, CRP yüksekliği %72- 81,8 

gibi değişik oranlarda bulunmuştur (21,125,127).  Revize edilen kriterlere göre 

poliartralji bir majör kriter olarak değerlendirilmektedir (8). Ülkemizden Örün ve 

arkadaşları 1980-2009 yılları arası 115 ARA’lı hastayı geriye dönük değerlendirdikleri 

çalışmalarında CRP pozitifliği %71,2, sedimentasyon yüksekliği %87,3, ateş %41,5 

artralji %60,6 PR uzaması %15,8 oranında bulunmuştur (118). Hastalarımızda 

sedimentasyon yüksekliği (≥30) görülme oranı %83,3 CRP yüksekliği (≥3) görülme 

oranı %80 olarak tespit edildi. Çalışmamızda literatüre benzer olarak ateş yüksekliğini 

%46,7, PR uzamasını %16,7 bulduk. Çalışmamızda hastaların %3,3’inde monoartralji, 

%23,3 poliartralji mevcut idi. Bu oran önceki çalışmalarda minör kriter olarak 

değerlendirilen artralji sıklığı ile uyumluluk göstermektedir.  
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Akut romatizmal ateşte karditi olan hastalarda en sık mitral kapak, ikinci olarak 

aort kapağı tutulur. Akut hastalık sırasında yetersizlik görülürken, ilerleyen dönemde 

fibrozis nedeniyle stenozlar ortaya çıkmaktadır (4). Kardit saptanan olgularımızın 

ekokardiyografi verilerine bakıldığında kapak tutulumu oranları şu şekilde idi: İzole 

mitral yetersizlik %35,8, izole aort yetersizliği %5,1, mitral ve aort yetersizliği 

birlikteliği %48,7, üç kapağın birlikte tutulumu ise %10,2 oranında saptandı. Bitar ve 

arkadaşlarının çalışmasında hastalarda mitral yetersizlik %67, aort yetersizliği %35, 

mitral ve aort yetersizliği birlikteliği %30, triküspit yetersizliği %3, pulmoner 

yetersizlik %1 bildirilmiştir (135).  Çalışmamızda pulmoner kapak tutulumu olan hasta 

yoktu. Triküspit kapağın romatizmal karditten nadir olarak etkilenmektedir. Fakat 

işlevsel triküspit yetersizliği mitral kapak hastalığına eşlik edebilir (125). Bizim 

çalışmamıza benzer olarak Karaaslan ve arkadaşlarının (124) çalışmasında mitral 

ve/veya aort yetersizliğinin eşlik ettiği triküspit yetersizliği %14,3 kadar yüksek 

görülmüştür.  Ayrıca daha önceki çalışmalarda nadir de olsa ARA’da perikardiyal 

efüzyon bildirilse de çalışmamızda efüzyonu olan hasta mevcut değildi (21,118).  

Artrit veya kore tablosu ile başvuran, klinik olarak kardit saptanmayan ve 

üfürüm duyulmayan hastaların önemli bir kısmında ekokardiyografik olarak saptanan 

kapak yetersizlikleri (sessiz/subklinik kardit) çeşitli çalışmalarda %12-21 sıklığında 

değişen olanlarda bulunmuştur (2,70). Bu hastalara uygun koruyucu tedavi 

verilmediğinde, ileri dönemde karşımıza kapak hastası olarak çıkabilmektedirler 

(70,72). Ülkemizde yapılan çalışmalarda Olguntürk ve arkadaşlarının (121) sessiz 

kardit sıklığı %22,4 iken, Pekpak ve arkadaşlarının (136) çalışmasında %28,2, 

oranlarında görüldüğü belirtilmiştir. Bizim çalışmamızda ise subklinik kardit sıklığı 

%21,4 saptanmış olup, Carapetis ve arkadaşlarının (70) daha geniş hasta 

popülasyonunu içeren çalışmasına benzer sonuçlanmıştır. Kardit tanısından 

şüphelendiren masum üfürümler ve doğuştan kalp hastalıklarının ayırt edilmesi 

ekokardiyografik görüntüleme ile sağlanmaktadır. Vijayalakshmi ve arkadaşlarının 

çalışmasında EKO’da görülen kapak lezyonlarının skorlaması yapılmıştır. Pozitif olan 

maddeler ikişer puan olmak üzere, altı ve üzerinde puan alınması kardit olarak kabul 

edilmiştir (89). Mitral yetersizlikte konjenital mitral kapak anomalileri, mitral kapak 

prolapsusu, miksomatöz mitral kapak, Kawasaki hastalığı, miyokardit ve dilate 

kardiyomiyopati ayrımı; aort yetersizliğinde biküspit aorta, aort kapak prolapsusu ve 
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subaortik membran ayrımı ekokardiyografi ile yapılmalıdır (12). Subklinik karditlerin 

tanısında önem taşıyan diğer bir konu fizyolojik kapak yetersizliklerinin ayırt 

edilmesidir. Fizyolojik kapak yetersizliği ölçütleri ekokardiyografik olarak 

belirlenmiştir (8). Rayamajhi ve arkadaşlarının (137) yaptığı çalışmada sessiz karditin 

sadece ARA’nın ilk atağında görüldüğü, rekürrenslerde görülmediği saptanmıştır. 

Bunun nedeni olarak kapak lezyonlarının ilerlemesine bağlı üfürümün ortaya çıkması 

ve rekürrens sırasında bunun duyulması olarak düşünülmüştür. ARA tanısını 

koymada, kapak lezyonlarının anlaşılmasında ve hastalığın takibinde 

ekokardiyografinin önemi görülmektedir. Bu nedenle sessiz kardit 2015 yılında 

güncellenen Jones kriterlerine göre hem düşük riskli hem de orta-yüksek riskli 

toplumlarda majör kriter olarak kabul edilmiştir (8). Subklinik karditin düzelmesi veya 

kötüleşmesini belirleyen etmenler bilinmemektedir. Ancak, ikincil koruyucu tedaviyi 

5-10 yıl düzenli olarak alan, hafif mitral yetersizlikli hastaların çoğunda kapak 

bozukluklarının düzeldiği bilinmektedir (121). Bizim olgularımızda sessiz kardit 

sıklığı %21,4 ile diğer araştırmaların sonuçlarına benzerdir. 

Artrit, ARA’da hastalarda en sık görülen major kriterlerdendir. Çoğunlukla diz, 

dirsek, el bileği, ayak bileği gibi büyük eklemleri tutar asimetrik ve gezici özellik 

gösterir. Akut başlangıçlıdır ve tutulan eklemde şişlik, kızarıklık, ısı artışı ve işlev 

kaybı gibi inflamasyon bulguları vardır (2,74). 1992 Jones Kriterleri’nde sadece 

poliartrit major kriter olarak sayılmakta idi. 2015 Modifiye Jones ölçütlerinde düşük 

riskli topluluklarda sadece poliartrit majör bulgu olarak kabul edilirken, ülkemizin de 

içinde bulunduğu orta ve yüksek riskli topluluklarda gezici poliartrit, aseptik 

monoartrit ya da poliartralji majör bulgu olarak kabul edilmiştir (8). Akut romatizmal 

ateşin sık görüldüğü orta ve yüksek riskli toplumlarda hastaların %17’sinde aseptik 

monoartrit olabileceği bildirilmiştir (12). Carapetis ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

(92) olguların %54’ünde poliartrit, %17’sinde monoartrit, %20’sinde artrit olmadan 

artralji saptanmıştır. Olguntürk ve arkadaşları (121) ARA’lı olgularda %33,2 oranında 

monoartrit tespit etmiş, %13,3 oranda da diğer major kriterler olmadan sadece 

monoartritle giden ARA atağı tespit etmiş ve monoartrit ile başvuran olgu sayısında 

artışa dikkat çekmişlerdir. Çetin ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada (138) %18,6, 

Güngör ve arkadaşları yaptığı çalışmada (126) monoartrit %12,7 oranında saptanmış. 

Çalışmamızda ise hastaların %90’ında artrit saptandı. Literatürle uyumlu olarak bu 
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hastaların 26’sında (%43,3) poliartrit, 14’ünde (%23,3) poliartralji ve 14’ünde (%23,3) 

monoartrit mevcuttu. 

Hastalarımızın tek eklemde şikayetleri başladığında erken dönemde 

kliniğimize başvurmuş olması ve ülkemizde hekim önerisi olmadan ağrı kesici olarak 

NSAI (steroid dışı antienflamatuvar) ilaçlar kullanabilmeleri nedeniyle monoartrit 

sıklığımızın yüksek olduğu düşünüldü. NSAI gibi ilaçlar hem klinik bulguları hem 

laboratuvar bulgularını baskılayabildiğinden ARA şüphesi olan hastalarda ağrı kesici 

ve ateş düşürücü olarak antienflamatuvar ilaçlar yerine parasetamol gibi ilaçların tercih 

edilmesi önemlidir (12). 

Ülkemizde yapılan çalışmalarda ARA’lı hastalarda kore görülme sıklığı %4,4-

19,7 arasında bildirilmiştir (21,118,121,124,126). Korenin ergenlik döneminde daha 

sık görüldüğü bilinmektedir (74). Çalışmamızda hastaların %6,6’sında kore saptandı. 

Bu hastaların tamamı kızdı ve yaş ortalaması 10,1 olarak bulundu. Karaaslan ve 

arkadaşlarının (124) çalışmasında kız erkek oranı 3,1; Ekici ve arkadaşlarının (140) 

çalışmasında 2,45; Miyake ve arkadaşlarının (20) çalışmasında 1,56 olarak 

belirtilmiştir. Ekici ve arkadaşlarının çalışmasında koreli hastaların %28,9’unda EKO 

normal, %42’sinde klinik kardit ve %28,9’unda sessiz kardit olduğu bildirilmiştir. 

Bizim çalışmamızda ise koreli hastaların %50’sinde klinik kardit ve %25’inde sessiz 

kardit olduğu saptandı. Bu bulgu literatürle uyumludur. Koresi olan hastalarda kardit 

açısından dikkatli olunması gerektiği düşünüldü. 

Ülkemizde yapılan çalışmalardan Çelik, 2016 yılında Marmara 

Üniversitesi’nde yaptığı araştırmada 2015 sonrası ARA tanısı konan hastaların %86,5 

eski kriterlerle tanıyı karşıladığını tespit etmiştir (141). Güler ve arkadaşları 50 hastada 

yaptıkları çalışmada %18 olguya yenilenen ölçütlerle tanı konduğunu bulmuştur (142). 

Yakın tarihte İtalya’da yapılan benzer bir çalışmada bu oran %20,7 olarak bildirilmiştir 

(143). Çalışmamızda yenilenen kriterler yönünden değerlendirildiğinde üç (%5) 

hastaya sessiz kardit + poliartralji, iki (%3,3) hastaya sessiz kardit + monoartrit, altı 

(%10) hastaya poliartralji, yedi (%8,3) hastaya monoartrit ile tanı konulmuş idi. 

Toplamda 22 (%36,7) vakaya yenilenen kriterler sayesinde tanı konulabildi. 

Eski kriterlere göre değerlendirildiğinde ARA tanısı negatif olan olguların 

%50’sinde monoartrit, %40,91’inde poliartralji, %18,18’inde subklinik kardit ve 

%59,09’unda sedimentasyon 30 ile 60 arasında yüksek saptanmıştır. Subklinik karditli 
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olguların poliartralji ve monoartrit ile birlikteliğinin yüksek oranda saptanması dikkat 

çekicidir. Bu durum ülkemizin de içinde bulunduğu orta yüksek riskli topluluklarda 

yeni değişiklik olarak ekokardiyografi ile saptanan subklinik karditin major bulgu 

olarak kullanılmasını, ek olarak aseptik monoartrit ve poliartraljinin de diğer nedenler 

dışlandıktan sonra major bulgu olarak kullanılmasını desteklemektedir. 

Güncellenen kriterlere göre ARA tanısı konup tedavi başladığımız 60 hastanın 

üçünün (%5) daha sonraki takiplerinde tedavisinin kesildiği, dört (%7) hastanın 

kardiyolojik muayenesi normal saptanıp poststreptokoksik reaktif artrit veya 

postenfeksiyöz reaktif artrit düşünülerek profilaksi altına alınarak izleminin ve çocuk 

kardiyoloji poliklinik kontrollerinin devamının planlandığı öğrenildi.  

Sonuç olarak 2015 güncellemesi ile orta-yüksek riskli toplumlarda monoartrit, 

poliartralji ve sessiz karditin majör bulgular içinde yer alması, monoartraljinin minör 

bulgular içinde yer alması ve sedimentasyon değerinin 30’a düşürülmesi ile hastaların 

daha kolay ve daha doğru bir şekilde tanı alması sağlanırken; aseptik monoartrit ve 

poliartralji majör bulgu olarak kullanıldığında eklemleri tutan diğer hastalıklar 

açısından ayırıcı tanıda dikkatli olmak doğru tanı için önemlidir.  

Çalışmamız retrospektif olarak yapılmıştır. Kayıtlardaki eksiklikler ve 

olguların uzun dönem takiplerinin kardiyoloji kliniklerinde yapılması nedeniyle tanı 

konulmayıp daha sonra tanımlanan, tanı konmuşken daha sonra tedavisi kesilen 

vakaları tam olarak içermemektedir. Eski ve yeni kriterlerle prospektif tasarlanmış bir 

araştırmanın tanı güncellemesinin yararlarını daha isabetli bir biçimde ortaya 

koyabileceği düşünülmektedir.  
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6. SONUÇLAR 

 

1. Akut romatizmal ateş tanısı alan hastaların %46,7’si erkek, %53,3’ü kızdı. 

(K/E:1,14)  

2. Hastaların yaşları 5,6 ile 16,8 yaş arasında (ort. 10,63±2,63 yıl) değişmekte 

olup %68,3 ile en fazla hasta 9-15 yaş arası gruptaydı.  

3. Olguların başvuru mevsimi %38,3 ile en sık ilkbahar olarak bulundu.   

4. Akut romatizmal ateş hastalarının başvuru şikayetleri incelendiğinde; en sık 

başvuru şikayetinin %73,3 ile izole eklem ağrısı ve/veya şişliği olduğu görüldü.  

5. Hastalarımızda major kriterlerden artrit %90, kardit %65, kore %6,6 

oranında bulundu.  

6. Artritli olgularımızda; poliartrit %48,1, monoartrit %25,9, poliartralji %25,9 

oranında görüldü.  

7. Kardit saptanan hastalarımızın %33,3’ünde subklinik kardit, %66,7’sinde 

klinik kardit mevcut idi.  

8. Minör kriterlerden monoartralji %3,3, ateş %46,7, crp yüksekliği (≥3) %80, 

sedimentasyon yüksekliği (≥30) %83,3 hastada bulundu.  

9. Olgularda major bulgular arasında en sık artrit ve kardit birlikteliği (%56,7) 

saptandı.  

10. Olguların %96,7’sinde ASO pozitifliği saptandı. Olguların %7,9’unda 

boğaz kültüründe GABHS üremesi saptandı. 

11. Yenilenen ölçütler yönünden değerlendirildiğinde hastaların %11,7’sinde 

monoartrit, %5’inde poliartrit, %10’unda poliartralji tek başına major bulgu olarak 

kullanıldı.  

12. 2015 yılında AHA tarafından güncellenen Jones kriterlerinin kullanılması 

ile tanı duyarlılığının arttığı, eski kriterlerin kullanılması ile hastaların ancak 

%63,3’ünün tanı alabildiği görüldü.  

13. Toplam 22 (%36,7) olguya yenilenen ölçütler sayesinde tanı konulabildi. 
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