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ÖZ

AMAÇ: Bu çalışmada Sydenham koresi tanısı alan çocukların 
nörolojik açıdan değerlendirilmesi amaçlanmıştır.
 
GEREÇ VE YÖNTEM: Tanı alan hastalar retrospektif olarak tara-
nıp demografik, klinik, laboratuar, nörogörüntüleme, ekokardi-
yografi (EKO), başvuru yakınmaları ve uygulanan tedaviye yanıt-
ları bakımından değerlendirilmiştir.

BULGULAR: Çalışmaya 10 olgu dahil edildi. Hastaların sekizi 
kız (%80), ikisi erkek (%20), kız/erkek oranı 4, ortalama tanı 
yaşı 12,05±2,84 yıl olarak saptandı.  Başvuru anında olguların 
hepsinde (%100) kardit tesbit edildi. EKO incelemesinde altı 
olguda (%60) sadece mitral yetmezlik, dört olguda (%40) 
ise mitral yetmezlik ve aort yetmezliği mevcuttu. Başvuru 
yakınmaları açısından değerlendirildiğinde yedi olgu (%70) 
koreiform hareketler; bir olgu koreiform hareketler ve yürüyüş 
bozukluğu; bir olgu hemiparezi, dizartri ve koreiform hareketler 
ve bir olgu da emosyonel instabilite ve yürüyüş bozukluğu 
nedeniyle başvurdu. Jeneralize kore dört olguda (%40), 
hemikore altı olguda (%60) izlendi. Olguların dördünde sağ 
(% 66,6) ve ikisinde sol (%33,3) hemikore bulgusu saptandı. 
Hastaların tümüne valproat tedavisi (10-15 mg/kg/gün) 
başlandı. Tedavi ile koreiform hareketlerin kaybolma süresi 20-
90 gün (ortalama 42,50±22,39 gün) arasında değişti. Hastaların 
hiç birinde yan etki gözlenmedi. Yalnızca bir hastanın ANA 
değeri pozitif olarak saptandı. Olguların sekizinin (%80) beyin 
manyetik rezonans görüntüleme (MRG) tetkiki normal olup 
iki olguda (%20) patoloji izlendi. Beyin MRG’de bir olguda 
periventriküler beyaz cevherde bir olguda ise bilateral 
frontal lob derin beyaz cevherde gliotik lezyonlar saptandı.

SONUÇ: Tanıda nörolojik muayene önemli olmakla beraber 
hastaların koreiform hareketlerden önce davranışsal semptom-
lar ile de başvurabileceği akılda tutulmalıdır.  Valproatın etkin ve 
güvenilir bir tedavi seçeneği olduğu ve beyin MRG’de görülen 
spesifik olmayan hiperintens lezyonların inflamasyon ve vasku-
lit mekanizmalarının sonucu ortaya çıktığı ileri sürülebilir.

ANAHTAR KELİMELER: Sydenham Koresi, Çocuk, Nörolojik 
Sonuç

ABSTRACT

OBJECTIVE: In this study, it was aimed to assess the neurologi-
cal evaluation of children diagnosed with sydenham chorea.

MATERIAL AND METHODS: Children diagnosed with Syden-
ham's chorea were retrospectively screened and evaluated for 
demographic, clinical, laboratory, neuroimaging, echocardiog-
raphic findings (ECHO), presenting complaints, and response to 
the treatment.

RESULTS: Ten patients with Sydenham chorea were included 
in the study. Eight of the patients were female (80%), two were 
male (20%), the female / male ratio was 4 and the mean age 
at diagnosis was 12.05 ± 2.84 years. Carditis was detected in 
all cases (100%) at the admission. ECHO examination revealed 
mitral insufficiency in six cases (60%), mitral insufficiency and 
aortic insufficiency in four cases (40%). When the cases were 
evaluated in terms of presenting complaints, seven cases (70%) 
had choreiform movements; one case choreiform movements 
and gait disturbance; one patient presented with hemiparesis, 
dysarthria, and choreiform movements and one patient presen-
ted with emotional instability and gait disturbance. Generali-
zed chorea was observed in four cases (40%) and hemicorea in 
six cases (60%). Four (66.6%) of the cases hadright hemicorea 
and two had left hemicorea (33.3%). Valproate treatment (10-
15 mg / kg / day) was administered to all patients. The duration 
of the disappearance of choreiform movements ranged from 
20 to 90 days (mean 42.50 ± 22.39 days). No side effects were 
observed in any of the patients. Only one patient had a positive 
ANA. When the neuroimaging was examined, brain magnetic 
resonance imaging (MRI) was normal in eight cases (80%) and 
pathology was observed in two cases (20%). Brain MRI revea-
led glioticlesions in the periventricular white matter in one case 
and in the bilateral frontal lobe deep white matter in  the other 
case.

CONCLUSIONS: Although the neurological examination is 
important in the diagnosis of Sydenham's chorea, it should 
be kept in mind that patients may present with behavioral sy-
mptoms before choreiform movements. It can be suggested 
that valproate is an effective and safe treatment option and 
non-specific hyperintense lesions seen on brain MRI are the re-
sult of inflammation and vasculitis mechanisms.
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GİRİŞ

Akut romatizmal ateşin (ARA) majör kriterle-
rinden biri olan Sydenham koresi (SK), aynı za-
manda çocukluk döneminin en sık akkiz kore 
sebebidir (1). İlk olarak 1686 yılında Thomas 
Sydenham tarafından tanımlanmıştır (2). SK 
‘nın patogenezi hala net olmayıp bazı strepto-
kok antijenlerinin nöronal antijenlere molekü-
ler benzerliği öne sürülmektedir. Bu nedenle, 
streptokok enfeksiyonu sonrası bazı antikorlar 
nöronal antijenlerle reaksiyona girmesi sonucu 
klinik bulgular ortaya çıkmaktadır (3). Akut ro-
matizmal ateşin izole bir bulgusu olabilir veya 
ARA’nın diğer kriterleri ile beraber ilk atakta or-
taya çıkabileceği gibi öncesinde de izlenebilir 
(4). Genellikle grup A beta hemolitik strepto-
kok’un (GABHS) neden olduğu tonsillofarenjit/
farenjitten 1 ila 6 ay sonra ortaya çıkmaktadır.

Tanısı klinik olarak konulmaktadır ve pratik uy-
gulamada kullanılan bir doğrulama testi bulun-
mamaktadır. Çoğu kez tek taraflı, bazen de çift 
taraflı koreiform hareketler başlar (5). Klinik ola-
rak istemsiz ve koordine olmayan hareketlerle 
karakterize hipotonik ve hiperkinetik bir send-
rom olarak kendini gösterirken kas güçsüzlüğü, 
sık düşmeler, dizartri, konsantre olma ve yazma 
zorluğu, anlaşılması zor olan konuşma ve duy-
gusal değişkenlik diğer belirtiler arasında yer al-
maktadır (6). Kas güçsüzlüğü bir kontraksiyonu 
sürdürmeyi engeller ve hastadan parmaklarını 
sıkması istenirse sürekli sıkamaz, sıkıp gevşe-
meler birbirini izler (Süt sağma belirtisi=Milk-
maid’grip). Hastadan ellerini başının üstüne kal-
dırması istenildiğinde avuç içleri dışa bakacak 
şekilde hiperpronasyon gelişir (Pronator belir-
tisi). Ellerini öne doğru uzatması istendiğinde 
el bileğinde fleksiyon, metakarpofalengeal ek-
lemlerde hiperekstansiyon gelişir (Kore eli).

Dil uzun süre dışarıda tutulamaz ve ağzın içine 
doğru hareketlenir (Darting Tongue). Kore uzun 
bir latent periyottan (1 - 6 ay) sonra görülebildi-
ği için Anti Streptolizin-O ve diğer streptokok-
sik antikor titreleri yüksek bulunmayabilir. Kore 
önemli bir sekel bırakmadan iyileşir (5). GABHS 
infeksiyonu ve ARA tedavisi ile ilgili standart te-
davi protokolleri geliştirilmesine karşılık SK için 
halen otoritelerce kabul görmüş standart bir 
tedavi protokolü yoktur. ARA tedavi ve korun-
ma protokolü yanında semptomların belirgin 
olduğu ve günlük aktivitelerin sınırlandığı du-

rumlarda koreye yönelik semptomatik tedavi 
yapılmaktadır (7). Bu çalışma ile SK tanısı alarak 
izlenen hastaların demografik, klinik, laboratu-
ar, nörogörüntüleme ve ekokardiyografi bulgu-
ları, başvuru yakınmaları, uygulanan tedaviye 
yanıtlarının değerlendirilmesi amaçlandı.

GEREÇ VE YÖNTEM

Bu çalışmaya, Aralık 2017 - Mayıs 2019 tarih-
leri arasında Afyonkarahisar Sağlık Bilimle-
ri Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk 
Nöroloji polikliniğinde SK tanısıyla takipleri 
düzenli yapılan ve yeterli kayıtları olan 10 olgu 
dahil edilmiştir. Hastaların hastane kayıt sis-
temi taranarak demografik (isim, soyadı, yaş, 
cinsiyet), klinik, laboratuar (Antistreptolizin O 
(ASO), sedimentasyon, C-Reaktif Protein (CRP), 
Romatoid Faktör (RF), Antinukleer Antikor 
(ANA)), nörogörüntüleme (Beyin manyetik re-
zonans görüntüleme), ekokardiyografi (EKO) 
bulguları, başvuru yakınmaları ve uygulanan 
tedaviye yanıtları kayıt edilerek değerlendirildi. 

ETİK KURUL 

Çalışma Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Üni-
versitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik 
Kurulu tarafından onaylanmıştır (05.07.2019/8, 
2011-KAEK-2) ve Helsinki İlkeler Deklerasyonu-
na uyularak gerçekleştirilmiştir.

İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Veriler SPSS 21.0 paket programı kullanılarak 
elde edildi. Tanımlayıcı bulgular, ortalama±s-
tandart sapma, ortanca (minimum/maksimum) 
değerler, yüzdeler ve sonuçlar tablolar yardı-
mıyla gösterildi.

BULGULAR

SK tanısı alan 10 olgu çalışmaya dahil edildi. 
Hastaların sekizi kız (%80), ikisi erkek (%20), kız/
erkek oranı 4, yaşları 6.8 - 16.5 yaş (ortalama 
12,05±2,84 yaş) arasında değişmekteydi (Tablo 
1). 
Tablo 1: Sydenham koresi tanısı alan olguların demografik ve-
rileri
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Hasta no.       Yaş(yıl)/         Kardit tutulum            Başlangıç                   Kore tipi                     Süre(gün)               MRG 
                         cinsiyet                                                 yakınma/bulgu      
    1                 10,2/K                           MY                                 KO                           sağ hemikore                    45                  patolojik 
    2                 10/E                              MY+AY                          KO                           sağ hemikore                    30                  normal 
    3                 13,4/K                           MY                                 KO                           sağ hemikore                    90                  normal 
    4                 11,5/K                           MY+AY                         KO                           sağ hemikore                    60                  normal 
    5                 16,5/K                           MY                                 KO                           jeneralize                           60                  normal 
    6                15,3/K                            MY                                 KO                           jeneralize                           30                  normal 
    7                  6,8/K                            MY                                 Davranış ve           jeneralize                           20                  patolojik 
                                                                                                       yürüyüş bzk. 
    8                11/K                               MY                                 KO                            jeneralize                           20                  normal 
    9                14/K                              MY+AY                          KO ve                      sol hemikore                     45                  normal 
                                                                                                      yürüyüş bzk. 
    10             11,5/E                           MY+AY                         Hemiparezi            sol hemikore                     25                  normal 
                                                                                                     dizartri ve KO 
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Başvuru anında olguların hepsinde (%100) kar-
dit bulgusu tesbit edildi. EKO incelemesinde 
altı olguda (%60) sadece mitral yetmezlik, dört 
olguda (%40) ise mitral yetmezlik (MY) ve aort 
yetmezliği (AY) mevcuttu. Olgular başvuru ya-
kınmaları açısından değerlendirildiğinde yedi 
olgu (%70) koreiform hareketler; bir olgu korei-
form hareketler ve yürüyüş bozukluğu (9 numa-
ralı hasta); bir olgu hemiparezi,dizartri ve korei-
form hareketler (10 numaralı hasta);  ve bir olgu 
da emosyonel instabilite ve yürüyüş bozukluğu 
(7 numaralı hasta); nedeniyle başvurdu. Kore 
dört olguda (%40) jeneralize iken, altı olguda 
(%60) hemikore şeklinde idi. Dört olgunun sağ 
(%66,6) ve iki olgunun sol (%33,3) hemikoresi 
mevcuttu. Olguların tümüne valproat tedavisi 
(10 - 15 mg/kg/gün) başlandı. Tedavi ile korei-
form hareketlerin kaybolma süresi 20 - 90 gün 
(ortalama 42,50±22,39 gün) arasında değişti.

Hastaların hiç birinde yan etki izlenmedi. Hasta-
ların laboratuar olarak tetkiklerine bakıldığında 
sedimantasyon değerleri 9 - 34 mm/saat olarak 
değişmekteydi.  Crp ve RF değerleri bakılan has-
taların hepsinde negatif olarak sonuçlanmıştı. 

Bakılan ASO değerleri 295 - 1020 u/ml arasında 
değişmekteydi ve bir hastada (4 numaralı) ANA 
değeri pozitif olarak saptandı. Hastaların tama-
mı nöro-görüntüleme açısından tetkik edildi.  
Sekiz olgunun beyin MRG tetkiki (%80) normal 
olup iki olguda patoloji izlendi. Bir olguda (1 
numaralı) beyin MRG’de periventriküler beyaz 
cevherde bir olguda ise (7 numaralı) bilateral 
frontal lob derin beyaz cevherde gliotik lezyon-
lar saptandı (Resim 1, 2).

Resim 1: Aksiyal planda Flair sekansta hiperintens periventrikü-
ler gliotik lezyon (ok) (hasta no 1)

Resim 2: Aksiyal planda Flair sekansta derin beyaz cevherde hi-
perintens gliotik lezyonlar (ok) (hasta no. 7)
 
TARTIŞMA

Literatür ile uyumlu olarak çalışmamızda kız cin-
siyet (%80) daha yüksek oranda izlenmiş olup, 
ortalama SK başlangıç yaşı da 12,05 yaş olarak 
bulunmuştur. Ülkemizde yapılan iki çalışmada 
SK başlangıç yaşı sırasıyla 11,7 ve 11,3 yaş ola-
rak bildirilmiştir (7, 8). ARA bulgularından olan 
kore tek başına olabileceği gibi kardit ile birlikte 
seyredebilir. Kılıç ve arkadaşlarının (8) yaptığı 
bir çalışmada kardit %70 oranında mevcut ve 
mitral kapak tutulumu %35 oranında iken, Da-
vutoğlu ve ark.'nın (9) yaptığı çalışmada ise %88 
ile mitral kapak yetmezliği en sık gözlenen EKO 
bulgularındandı. Bizim çalışmamızda ise litera-
tür ile uyumlu olarak en sık izole MY (%60) ve 
ardından MY ve AY birlikteliği (%40) oranında 
takip etmiştir. Çalışmamızda izole el becerisinde 
bozulma ve hareketlilik %70 oranında görülür-
ken, üç olguda buna yürüyüş bozukluğu eşlik 
etmiştir. Bir olgu hemiparezi ve dizartrinin ya-
kınmaları ile bir olgu ise emosyonel instabilite 
şikayetleri ile tetkikleri devam ederken muaye-
ne bulgularına sonradan koreiform haraketlerin 
eklenmesi ve gözlenmesi ile SK tanısına varıl-
mıştır. Faustino ve arkadaşları yaptıkları çalış-
mada kas güçsüzlüğü ve emosyonel labiliteyi  
sırasıyla %74 ve %89 oranlarında bulmuşlardır 
(3). 

Literatürde SK ile ilgili birçok çalışmada jenerali-
ze formun hemikoreye göre daha sıklıkla izlen-
diği belirtilmiştir. Demirören ve ark. jeneralize 
koreyi %78,5 ve sağ hemikoreyi %12,3 oranında 
bildirmişlerdir (7). Kulkarni ve ark. da hemikore 
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sıklığını % 32,3 oranında saptadıklarını belirt-
mişlerdir (10). Çalışmamızda ise hemikore ora-
nını % 60 oranında yüksek oranda saptarken 
sağ hemikoreyi daha baskın tesbit ettik. 

Bu farklılığı olgu sayımızın daha az olması ile 
açıklayabiliriz. SK kendini sınırlayan bir hastalık 
olmakla beraber ağır formlarında veya psikolo-
jik işlev bozukluğuna neden olduğunda medi-
kal tedavi gereksinimi olmaktadır (7). Özgün bir 
tedavisi olmamakla beraber valproat, halloperi-
dol, karbamazepin, pimozid, tetrabenazin, leve-
tirasetam ve daha ağır vakalarda kortikosteroid, 
IVIG ve plazmaferez ile çeşitli derecelerde başarı 
ile kullanılmış olduğu belirtilmiştir (7, 11 - 17). 

Karbamazepin, haloperidol ve valproik asitin 
karşılaştırıldığı bir çalışmada, koreiform hare-
ketler üzerinde en dikkat çekici düzelmenin 
valproik asitle olduğu ve ilaç yan etkisi görül-
mediği, karbamazepinin ilaç yan etkisi olmadan 
düzelme sağladığı, en az klinik düzelmenin ise 
haloperidol ile görüldüğü bildirilmiştir (18).

Çalışmamızda ise tüm olgularımıza valproat te-
davi başlanmış olup izlemde herhangi bir yan 
etki gözlenmemiştir. 7 numaralı hasta emosyo-
nel labilite bulgusu ile çocuk psikiyatri kliniğin-
de haloperidol başlanması sonrasında yürüyüş 
bozukluğunun da şikayetlerine eklenmesi ile 
polikliniğimize yönlendirilmesiyle hastanın de-
ğerlendirilerek SK tanısı alıp valproat tedavisi 
başlanmıştır. Literatürde anksiyete, emosyonel 
labilite ve obsesif kompulsif bozukluk gibi dav-
ranışsal semptomların SK’ daki hareket bozuk-
luklarından 2 - 4 hafta önce başladığına işaret 
eden çalışmalar bildirilmiştir. Bundan dolayı 
yanlış tanı veya tanıda gecikme olabilmektedir 
(19, 20).  SK’nın süresi bir hafta ile 2 yıl arasında 
değişmekte olup, ortalama süresi 4 aydır (21). 

Çalışmamızda da koreiform hareketlerin kay-
bolma zamanı ortalama 42,5 gün olarak sap-
tandı. SK tanısı, kore bulgularının varlığı ve altta 
yatan başka bir hastalık olmayışı ile konulmak-
tadır. GABHS infeksiyonunun kanıtlarının gös-
terilmesi tanıya yardımcıdır ancak streptokok 
infeksiyonu ile kore görülmesi arasında geçen 
süre uzun olduğundan tanı anında pozitif ol-
mayabilir (22). 

Çalışmamızda da bakılan ASO değerlerinde 
yükseklik saptanmış olup, sık tekrarlayan strep-
tokoksik üst solunum yolu enfeksiyonlarına 
atfedilebilir. Bir olgumuzda ANA pozitifliği sap-
tanmış olup kollejenöz hastalıklar açısından 
herhangi bir bulgu veya semptoma rastlanma-
mıştır. Literatürde çeşitli çalışmalarda da ANA 
pozitifliği saptanan vakalar bildirilmiştir (3, 23).

Nörogörüntüleme SK’lı hastalarda genellikle 
normal olmasına rağmen diğer kore nedenlerini 
dışlamak ve öyküde atipik bulgular varsa öneril-
mektedir (24). SK’nın otoimmün bir hastalık ol-
duğu düşünülmekle beraber kesin patofizyoloji 
hala belirsizliğini korumaktadır. GABHS 'ye kar-
şı antikorların bazal ganglionların nöronları ile 
çapraz reaksiyona girdiğine inanılmaktadır. Bu 
anti-bazal ganglion antikorları, nöronal hücre-
lerin yüzeyi ile reaksiyona girmekte ve kalsiyum 
kalmodulin bağımlı protein kinaz II'nin indük-
lemektedir. Böylece, tirozin hidroksilaz seviyesi 
yükselir ve hareket bozukluğuna yol açan dopa-
min salınır. 

Patolojik çalışmalar; beyin korteksi, bazal gang-
lionlar ve talamusta nöronal kayıp, sitoplazmik 
ve nükleer hücre değişiklikleri, gliozis, endotel 
şişmesi, perivasküler yuvarlak hücreli infiltras-
yon ve peteşiyal kanamaları göstermektedir. 
Bundan dolayı nadiren SK’lı hastaların beyin 
MRG’de T2 ağırlıklı imajlarda değişen dereceler-
de sinyal hiperintensitesinin putamen, kaudat 
nükleus, korpus striatum ve diğer birçok fokal 
bölgede izlenmesi patogenezde inflamasyon 
ve vaskülitin sonucu ile ilişkilendirilmektedir 
(25).  

Çalışmamızda da bir olguda  periventriküler  
beyaz cevherde bir olguda ise bilateral frontal 
lob derin beyaz cevherde gliotik lezyonlar gös-
terildi. Ekici ve ark. yaptığı bir çalışmada SK’lı 
hastaların %47’sinde beyin MRG’de kaudat nük-
leus, beyin sapı ve beyaz cevherde nonspesifik 
sinyal hiperintensitesi bildirilmiştir (25). SK ço-
ğunlukla koreiform hareketlerin gözlenmesi ile 
klinik olarak tanısı konulmaktadır. Davranışsal 
semptomların koreiform haraketler gözlenme-
den önce başlayabileceği göz önünde tutulma-
lıdır. Ayrıca valproat tedavisinin SK tedavisinde 
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etkin ve güvenilir bir seçenek olduğu ve beyin 
MRG’de görülen spesifik olmayan hiperintens 
lezyonların immünolojik mekanizmalar sonucu 
gelişerek inflamasyon ve vaskulit ile ilişkili ola-
bileceği öne sürülebilir.
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