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ve bu hastalığa olan ilgi azalmıştır. Buna rağmen ARA ve roma-
tizmal kalp hastalığı (RKH) ülkemiz dâhil gelişmekte olan ülke-
lerde önemli bir halk sağlığı problemi olmaya devam etmekte ve 
güncelliğini korumaktadır. Dünya genelinde edinilmiş kalp has-
talıklarının en sık nedeni olan RKH önemli oranda mortalite ve 
morbiditeye yol açmaktadır (2-6). Tüm dünyada her yıl 10–20 
milyon yeni olgunun ortaya çıktığı tahmin edilmektedir (7,8).

Geçmişten günümüze “Rheumatism”, “Rheuma”, “Bouillaud’s 
Disease”, “Poliarthritis Subacuta Rheumatism”, “Poliarthritis 
Acuta”, “Poliarthritis Rheumatica Acuta”, “Rheumatismus İn-
fectiosus”, “Rheumatismus Cerus” ve “Morbus Rheumaticus 
Specificus” gibi birçok isimle anılmıştır (1).

GİRİŞ

Akut romatizmal ateş (ARA) grup A streptokok (GAS) 
farenjitinden yaklaşık üç hafta sonra gelişen, süpüratif olmayan, 
enflamatuvar bir bağ doku hastalığıdır. Bu hastalık, eklem, kalp 
ve beyin gibi yaygın sistemik tutulum, bağ dokunun kollajen 
liflerinde harabiyet ve kapak fibrozisi yaparak kalp hastalığına 
yol açabilir (1). 

Sanayileşmiş ve gelişmiş ülkelerde, son 20 yılda yaşam koşul-
larının giderek iyileşmesi, hastalığın erken dönemde tanınma-
sı, ekokardiyografi (EKO) gibi gelişmiş tanı yöntemlerine kolay 
ulaşılması, penisilin tedavisi ve profilaksisinin yeterli düzeyde 
yapılması ve hastaların düzenli takip edilmesi ile ARA insidansı 

ÖzET
Akut romatizmal ateş grup A streptokok farenjitinin çoklu organ sistemini etkileyen enflamatuvar bir bağ dokusu has-
talığıdır. En sık 5-15 yaş arasında görülmekle birlikte; 5 yaş altındaki olgular, toplam hasta sayısının %3-5’ini oluştur-
maktadır. Antibiyotiklerin yaygın kullanımı ile akut romatizmal ateş insidansı azalmasına rağmen dünyada 19/100.000 
çocuğu etkilediği ve gelişmekte olan ülkelerde edinilmiş kalp hastalıklarının en önemli nedeni olduğu bilinmektedir. Akut 
romatizmal ateş tanısı klinik bulgulardan oluşan güncellenmiş Jones kriterleri kullanılarak konulmaktadır. Ekokardiyografi 
bulguları tanı kriterleri içerisinde yer almasa da son yıllardaki önemleri giderek artmaktadır. Çünkü akut romatizmal ateş 
sonrası kalıcı kapak lezyonları prognozu belirleyen en önemli faktördür.
Anahtar Sözcükler: Akut romatizmal ateş, Çocuk, Grup A streptokok, Romatizmal kalp hastalığı

Abstract
Acute rheumatic fever is an inflammatory connective tissue disease of group A streptococcal pharyngitis that affects 
multiple organ systems. Although it is common between the ages of 5 and 15, the patients under five years of age 
comprise 3-5% of the total number. The incidence of acute rheumatic fever had been declining even before the use of 
antibiotics became widespread; however, the disease has been estimated to affect 19 per 100,000 children worldwide 
and it remains the most important cause of acquired heart disease in developing countries. Acute rheumatic fever is 
diagnosed with the clinical findings using the modified Jones criteria. The role of echocardiography has increased in 
recent years but the diagnostic criteria do not include echocardiography findings. Permanent valve lesions are the most 
important factors determining the prognosis of acute rheumatic fever.
Key Words: Acute rheumatic fever, Child, Group A streptococcus, Rheumatic heart disease
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EPİDEMİYOLOJİ

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 (9). 
Dünyadaki romatizmal kalp hastası sayısı 15.600.000 olup her 
yıl 300.000 yeni vaka görülmekte ve 233.000 kişi ARA veya 
RKH nedeniyle kaybedilmektedir (6). Ayrıca, gelişmiş ülkelerde 
okul çağı çocuklarında semptomatik GAS farenjiti görülme oranı 
yıllık %15 iken az gelişmiş ülkelerde bu oranın 5-10 kat daha 
fazla olduğu tahmin edilmektedir (9).  

Dünyadaki ortalama ARA insidansının 19/100.000 olduğu kabul 
edilmektedir (10). Bu oran Batı Avrupa ve Amerika Birleşik 
Devletleri’nde (ABD) 0.5-3.1/100.000 olarak bildirilmiştir (9-11). 
Gelişmekte olan ülkelerde ise doğru veriler elde edilemediği için 
ARA insidansı tam olarak bilinmemektedir. Ancak gelişmekte 
olan ülkelerde bu hastalığın prevalansı hâlâ yüksektir ve RKH’dan 
ölüm sıklığı gelişmiş ülkelerdekilerden en az 10 kat daha fazladır. 
Afrika ülkeleri, Brezilya ve Orta Güney Asya gibi gelişmekte olan 
bölgeler ARA’nın en sık görüldüğü yerlerdir. Ayrıca gelişmiş 
ülkelerin geri kalmış topluluklarında (Avustralya’da Aborjinler, 
Yeni Zelanda’da Maoriler ve Pasifik adalarındaki yerliler) ARA sık 
görülmektedir (8,12). 

Ülkemizde hastalıkla ilgili net bir istatistiksel veri olmasa da 
Ortadoğu ve Akdeniz ülkeleri ile benzer sıklıkta görüldüğü 
düşünülmektedir (25-100/100.000) (8,13-15). Ülkemizde ARA 
insidansını belirlemeye yönelik çalışmalar yerel ya da bölgesel 
niteliktedir. Saraçlar ve ark. (16) 1972 ile 1976 yılları arasında 
Ankara’da yaptıkları çalışmada ARA insidansının 20/100.000 
olduğu bildirilmiştir. Beyazova ve ark. (17) 1970 ile 1973 
yılları arasında aynı bölgede yaptıkları çalışmada ise insidans 
56.5/100.000 olarak bulunmuş ve 15 yıl sonra aynı ekip 
tarafından aynı bölgede bu oranın 36.7/100.000’e düştüğü 
gösterilmiştir. 

Salgın dönemlerinde ARA sıklığının bölgesel olarak arttığı da 
bilinmektedir. 1980’de ABD’nin Utah bölgesindeki salgında 
3 ile 17 yaş arası çocuklardaki ARA insidansı 12/100.000’e 
kadar çıkmıştır (18). Tüm dünyada olduğu gibi, Türkiye’de de 
1980’li yılların ortalarından itibaren ARA sıklığında artış olmuştur. 
Karademir ve ark. (19) tarafından Ankara’da yapılan bir 
çalışmada, ARA sıklığının 107,7/100.000 olduğu bulunmuştur. 
Bu çalışmanın sonuçları 1980-1984 (28.3/100.000) ve 1985-
1989 (46/100.000) yıllarında bulunan oranlarla karşılaştırıldığında 
özellikle 1980’li yılların ortalarından itibaren ARA’da belirgin artış 
olduğu vurgulanmıştır. Gelişmiş ülkelerde 2000’li yıllarla beraber 
ARA insidansı azalmıştır. Kanada, ABD ve Batı Avrupa’daki 
insidans 0,1-2/100.000 olarak değişmektedir (20). Türkiye’de 
en son yapılan çalışmada İç Anadolu Bölgesinde 10-14 yaş 
arası ARA insidansı 7.4/100.000 olarak bulunmuştur (21). 

Hastalık en sık 5-15 yaş arası çocuklarda görülmekte olup 
8-9 yaşlarında ise pik yapar. Bu yaş aralığı streptokokal 
tonsillofarenjitin en sık görüldüğü okul çağı çocukluk dönemidir. 

Hastalık geç adölesan ve erişkinlerde daha az görülmektedir. 
Aynı şekilde 5 yaş altı çocuklarda ARA nadir iken, 2 yaş 
altında ise yok denecek kadar azdır (22,23). Beş yaş altındaki 
olgular toplam sayının %3-5’ini oluşturmaktadır (24,25). Akut 
romatizmal ateşin erkek ve kızlarda görülme sıklığı arasında 
belirgin farklılık olmadığını bildiren çalışmaların yanı sıra kızlarda 
daha sık görüldüğünü, fakat son yıllarda erkeklerde de artma 
eğiliminde olduğunu gösteren çalışmalar da vardır (26,27). 

Hastalığın bazı antijenlerin varlığına göre bazı kişilerde daha 
sık görüldüğü bilinmektedir. Yapılan çalışmalar, HLA DR-
27, HLA DR-W53 ve spesifik bir B hücre alloantijeni olan 
D8/17 varlığında, ARA’ya yatkınlık olduğunu düşündürmüştür 
(1,3,28,29). Aynı aile bireyleri arasında ve dizigotik ikizlere 
oranla monozigotik ikizlerde ARA’nın daha sık olması genetik 
yatkınlığın varlığını desteklemektedir (5,6,28). Son yıllarda 
immünglobulin genleri, dolaşımdaki mannoz bağlayan lektin 
konsantrasyonu, transforme edici büyüme faktörü (TGF-b1), 
Toll-like reseptör ve immünglobülin genlerinin polimorfizmi gibi 
faktörlerle birliktelikten söz edilmektedir (30-32).

Streptokok enfeksiyonlarının yoğun olarak görüldüğü kış ve 
ilkbahar ayları ARA’nın da en sık görüldüğü aylardır (28). Etken 
mikroorganizma ile karşılaşma olasılığı arttığında (toplu yaşanan 
kurumlar, yatılı okul ve kışlalar gibi) hastalık görülme sıklığı da 
artmaktadır (5,6). Herhangi bir toplumun %3’ü ARA’ya duyarlıdır 
ve yoksulluk en önemli risk faktörüdür (6,14,33). İnsidansta; 
cinsiyet, ırk ve etnik köken açısından fark saptanmamıştır (33). 

ETİYOLOJİ

Grup A streptokokların romatolojik suşlarının oluşturduğu üst 
solunum yolu enfeksiyonunu takiben ARA geliştiği bilinmekte-
dir (1,28). Grup C ve G streptokoklar da farenjite neden olur-
lar, ancak sadece GAS’ın sebep olduğu boğaz enfeksiyonlarını 
takiben gelişen immün cevap ARA’ya yol açmaktadır. Akut ro-
matizmal ateşin gelişmesinden GAS’ın M 1, 3, 5, 6, 18, 19, 24 
serotipleri sorumlu tutulmuştur ve bunlardan M5’in en yaygın 
olduğu bilinmektedir (34).

Aynı zamanda Streptococcus pyogenes olarak da adlandırılan 
GAS, çocukluk çağındaki bakteriyel enfeksiyonların %90’ından 
sorumlu tutulmaktadır (2). Streptokokların antifagositik özelliğin-
den sorumlu olup lipoteikoik asit içeren M proteini, en önemli 
virülans faktörü olup hücre zarında bulunmaktadır. M proteini 
GAS’ın tiplerini belirlemede rol oynamaktadır. Grup A strepto-
kokların M antijenlerine göre 80’den fazla serotipi belirlenmiştir 
(35,36). M antijenliğinin fazlalığından dolayı, günümüze kadar 
streptokoklara yönelik etkili bir aşı geliştirilememiştir (29).

Serum opasite faktörü negatif olan sınıf I streptokoklar boğaz 
enfeksiyonu yaparak ARA’ya neden olurken, serum opasite 
faktörü pozitif sınıf II streptokoklar fibronektine bağlanarak cilt 
enfeksiyonu ve akut glomerulonefrite yol açmaktadır. Bakteri 
tiplendirmeleri genomdaki emm sekansının çalışılması ile 



Türkiye Çocuk Hast Derg/Turkish J Pediatr Dis / 2016; 4: 283-296

285Akut Romatizmal Ateş

yapılabilir (37). Beta hemolitik streptokoklardan sadece GAS’lar 
ARA’ya yol açmaktadır. Etkili tedavi edilse bile GAS farenjiti 
olgularının yaklaşık %10’unda GAS boğazda kalmaktadır.  Beta 
hemolitik streptokok ile oluşan deri enfeksiyonundan sonra ARA 
gelişmediği bilinmektedir (38). Her ne kadar sınıf I streptokokların 
ARA’dan sorumlu olduğu bilinse de; son yıllarda yapılan 
çalışmalarda ARA’nın sık görüldüğü Aborjinlerde streptokoklarla 
gelişen piyodermilerin yaygın olduğu (%70), ARA’lı hastaların 
boğaz kültürlerinde de benzer mikroorganizmaların üretildiği 
göz önüne alınarak piyodermilerin de patogenezde rol 
oynayabileceği ileri sürülmektedir (6,39). Bu bölgede ARA 
profilaksisi için piyodermi enfeksiyonlarına karşı da koruma 
programlarının uygulanması gerektiği vurgulanmıştır. Ancak bu 
konu ile ilgili henüz kesinleşmiş bir bilgi yoktur (40-42).

Vücuttaki bazı dokular (glomerül bazal membranı ve 
sarkolemmal antijen) ile çapraz reaksiyon gösterdiği bilinen 
streptokokların sitoplazmik membranı lipoprotein yapısındadır. 
Artrit gelişiminde hücre duvarının yapısındaki peptidoglikanın rol 
oynadığı düşünülmektedir (34). Akut romatizmal ateşli hastaların 
serumlarında kalp, iskelet ve düz kaslara, bazal gangliondaki 
nöronlara, fibroblastlara, timus ve lenfositlere karşı otoantikorlar 
saptanmıştır (43).

Streptokoklar enflamasyon, immünolojik mekanizma ve 
ekzotoksin üretimi şeklinde tarif edilen üç mekanizma ile 
hastalık yapabilirler (36). Streptokinaz (fibrinolizin), DNAaz 
(streptodornaz) ve hyaluronidaz, enflamasyona sebep olan 
enzimlerdir. Hyaluronidaz, bağ dokusunun temel yapısında yer 
alan hyaluronik asidi parçalayarak, Streptococcus pyogenes’in 
neden olduğu sellülit gibi deri enfeksiyonlarının hızla 
yayılmasına yol açar (36). Streptokokların ürettiği ekzotoksin 
ve hemolizinler ise; eritrojenik toksin, streptolizin O, streptolizin 
S, pirojenik ekzotoksin A ve ekzotoksin B’dir. Eritrojenik 
toksin, Staphylococcus aureus’un toksik şok sendrom 
toksinine benzerdir, süperantijen gibi hareket eder ve kızılın 
döküntüsünden sorumlu toksindir. Streptolizin O, oksidasyon 
ile inaktive olan (oksijen labil) bir hemolizindir ve kanlı agar 
besiyerindeki beta hemolizden sorumludur. Antijenik özelliği 
vardır ve streptolizin O’ya karşı gelişen antikor titresi (ASO) ARA 
tanısında önemlidir. Nekrotizan fasiitis yapan Streptococcus 
pyogenes suşları tarafından salgılanan ekzotoksin B, hızlı hücre 
yıkımına sebep olan bir proteazdır (36).

PATOGENEZ

Bugüne kadar hastalığın patogenezi tam olarak aydınlatılama-
makla birlikte en çok kabul gören teori çapraz reaktivite teorisi-
dir. Bu teoriye göre; ARA gelişimi, bazı streptokok antijenlerinin 
doku antijenleri ile benzerlik göstermesine bağlı olarak aktive 
olan hümoral ve hücresel immün sistemin meydana getirdiği 
immünolojik reaksiyonlar sonucunda oluşan inflamatuar yanıt 
şeklinde açıklanmaktadır (38,40,44). Hastaların serumlarında 
nitrit, sitokin ve adrenomedulin düzeylerinde artış olduğu sap-
tanmıştır (45,46).

Etken organizmanın virülans özelliği, enfeksiyonun yeri ve ko-
nakçının genetik yatkınlığı patogenezde oldukça etkili faktörler-
dir. Grup A streptokokun moleküler biyolojisi ve bu mikroorga-
nizma ile konakçı arasındaki otoimmün yanıtla olan bağlantısı iyi 
bilinse de tam olarak anlaşılamamıştır (38). 

Grup A streptokok, beta hemolitik streptokokların 20 serogru-
bundan biridir. Üç yapısal bölüm içeren hücre duvarı sitoplazmik 
membranın dışında yer alır. Birinci bölüm peptidoglikan, ikinci 
bölüm polisakkarit ya da grup spesifik karbonhidrat ve üçüncü 
bölüm M, R ve T proteinleridir. En önemli olanı GAS’ın tipe öz-
gün antijeni olan M proteinidir. İmmünokimyasal yapıda yüze ya-
kın M proteini tanımlanmıştır. Bu protein fagositozu engeller ve 
antikorları nötralize eder. Akut romatizmal ateşin yoğun olarak 
görüldüğü toplumlarda sık karşılaşılan tipler; M1, M3, M5, M6, 
M18, M19 ve M24’dür (2,41,42,47). İn vitro ortamda T hücre 
proliferasyonunu, tümör nekroz faktör (TNF), interlökin (IL) 1b 
ve IL6 gibi çeşitli sitokinlerin yapımını ve salgılanmasını sağlarlar 
(38).

Klinik çalışmalar bu hastalığın ailesel yatkınlık gösterdiğini, 
ARA’ya duyarlı genetik faktörlerin var olduğunu ve bu yatkınlığın 
tek resesif gen aracılığıyla oluştuğunu düşündürmektedir (48). 
Son yıllarda, ARA’daki genetik temel duyarlanma ile ilgili deliller 
toplanmaya başlanmış ve bu konuda bir fikir birliği oluşmuştur. 
Özgün B hücre alloantijen varlığı insan lenfositlerinin incelenmesi 
sonucu gösterilebilmiştir. Akut romatizmal ateşli hastaların 
%99’unda, kontrol grubunun ise sadece %14’ünde özgün 
monoklonal antikorlar tanımlanmıştır (48). Bu özgün monoklonal 
antikorlar ve özgün lenfosit yüzey antijenleri duyarlı konakçıyı 
gösteren bir belirteç olarak kabul görmekte olup özellikle kalp 
tutulumu olanlarda %75-90 oranında saptanmıştır. Ayrıca 
ARA’dan şüphe edilen durumlarda ayırıcı tanıdaki önemi son 
dönem çalışmalarda vurgulanmaktadır (38,49,50). Monoklonal 
antikorların (D8/17 ve PG1/MNII gibi) etnik gruplara göre farklı 
ARA ve RKH’nin tanımlanmasında yararlı olduğu gösterilmiştir 
(49). D8/17 B hücre alloantijen yüzdesi ABD’de çok yüksek 
iken, Hindistan’daki ARA’lılarda bu oran yüksek düzeyde 
bulunmamıştır (49). 

Yaklaşık üç hafta kadar süren latent periyodun varlığı, ARA’da 
doku zedelenmesinin immün aracılı olabileceğini destekleyen en 
önemli göstergedir. İlk kez Kaplan ve ark. (38) tarafından miyokard 
dokusu ile GAS komponentleri arasında ortak bir antijenik 
determinant tanımlanmıştır. Streptokok enfeksiyonu esnasında 
oluşan antikorlar konakçı doku ile çapraz reaksiyona girer. 
Birkaç çalışmada da M-proteini ile miyokardiyal sarkolemma ve 
kardiyak miyozin proteini arasında olan immünolojik reaksiyon 
tanımlanmıştır (38).   

Patogenezde hem humoral hem de hücresel immün reaksiyon-
lar rol alır. Akut atak sırasında humoral faz daha baskın olup ilk 
haftada kendini gösterir ve birkaç ay içinde normale döner. Akut 
atakta kalbin tüm katları tutulur. Akut atağın hemen başında er-
ken dönemde ve kronik faza geçişte daha belirgin olan hücresel 
faz Aschoff nodülünün yapımında görev alır (13). Ayrıca IL1a, 
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infiltredir. Bu inflamatuar olay, fibrozis ile iyileşirken kapakçıkları, 
korda tendineaları ve anulusu daraltır. En büyük hasar kapakların 
kapanma temas bölgelerinde oluşur. Kapaklarda oluşan hasar 
inflamasyonun şiddetiyle doğru orantılıdır (42).

Akut romatizmal karditteki histolojik bulgular hastalığa özgün 
değildir. Histolojik değişim derecesi ile klinik bulguların ciddiyeti 
arasında bir korelasyon yoktur. Erken dönemde kardiyak 
dilatasyon gelişmişse, histolojik değişim minimal olmasına 
rağmen akut kardite bağlı belirgin kardiyak fonksiyon bozukluğu 
veya ölüme yol açabilir (3). Şiddetli karditlerde pnömoni ve 
plörezi de gelişebilmektedir (3).

Eklem tutulumu patolojik açıdan; sinovyada hiperemi, ödem, 
eklem içi sıvıda artış ile karakterize eksüdatif lezyonlardan 
ibarettir. Hastalık düzelince kalıcı hasar oluşmadan tamamen 
iyileşir. Aschoff nodüllerine benzeyen subkutan nodüller; 
ortasında fibrinoid nekroz alanı, etrafında lenfositler, fibroblastlar 
ve histiyositlerden oluşan yapılardır. Hızlı ve sekel bırakmadan 
iyileşirler (28). 

Sinir sistemi tutulumunda olan korteks, serebellum ve bazal 
ganglionlarda arterit, hücresel dejenerasyon, perivasküler 
infiltrasyon ve peteşiyal kanamalar da tamamen iyileşir (28).

KLİNİK BULGULAR

Akut romatizmal ateş tanısını kesinleştiren klinik ve laboratuvar 
bulgusu yoktur. Akut romatizmal ateşin klinik bulguları GAS’a 
bağlı olarak geçirilen tonsillit ya da farenjiti takiben 1-5 hafta 
süren bir latent dönem sonrası ortaya çıkar. Bu latent dönem 
korede üç ay kadar sürebilir (2-5,56,).

İlk kez 1944 yılında T. Duckett Jones tarafından tanımlanmış 
kriterler ARA tanısında kullanılmaktadır (58,59). Bu kriterler en 
son 1992’de Amerikan Kalp Birliği (AHA) tarafından gözden 
geçirilmiş ve böylece güncellenmiş Jones kriterleri ortaya 
çıkmıştır. Bu hastalığın gelişmekte olan ülkelerdeki sıklığı 
nedeniyle Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından güncellenmiş 
Jones kriterleri 2003 yılında yeniden yorumlanmıştır (56). Bu 
kriterlerin güncellenmesindeki amaç; ilk atak ARA tanısında 
klinisyenlere yardımcı olmak ve yanlış tanı olasılığını en aza 
indirmektir. Bu kriterler kronik RKH’nın kesin tanısını koyma 
veya hastalığın ağır seyrini önlemeyi amaçlamamaktadır (60).

Tanıdaki önemlerine göre klinik ve laboratuar bulguları majör 
ve minör kriterler olarak sınıflandırılmıştır. Majör kriterler; 
kardit, poliartrit, Sydenham koresi, deri altı nodüller ve 
eritema marjinatumdur. Minör kriterler ise;  ateş, artralji, 
elektrokardiyografide PR aralığının uzaması ve akut faz 
reaktanlarında (eritrosit sedimentasyon hızı (ESH) ve C-reaktif 
protein (CRP)) yükselmedir. Destekleyici bulgular olarak pozitif 
boğaz kültürü veya hızlı streptokok antijen testi pozitifliği ya da 
ASO’da yükselme kullanılmaktadır  (56).

IL1b, IL6, IL8ve TNF gibi çok sayıda enflamatuvar sitokinin ARA 
patogenezinde yer aldığı bilinmektedir (51). CD4/CD8 oranında 
artış olduğu da belirlenmiştir (29,38).

Virüslerin de patogenezde rol oynadığını ileri sürenler vardır. 
Li ve ark. (52) opere edilen hastaların miyokard dokularında 
PCR ile Herpes simplex virüsü izole etmişlerdir. Ancak bunun 
patogenezdeki önemi tam olarak bilinmemektedir.

PATOLOJİ

Akut romatizmal ateşteki inflamatuar reaksiyonlar bağ dokusu 
veya kollajen dokuya karşıdır. Hastalık vücuttaki birçok dokuyu 
etkileyebilmesine rağmen hastalığın klinik belirtileri öncelikli 
olarak kalp, eklem ve beyin dokusunda ortaya çıkmaktadır (53). 
Hastalığın seyri sırasında, bağ dokusunda ve özellikle küçük 
kan damarlarının çevresinde iki temel lezyon oluşur. Erken 
dönemde eksüdatif, dejeneratif ve inflamatuar lezyon 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 antiinflamatuar tedaviye oldukça 
iyi cevap verir ve iyileşme döneminde tamamen kaybolur. Bu 
erken eksudatif-dejeneratif faz 2–3 hafta kadar sürer (29,28,54). 
Son çalışmalarda CD4+ lenfositlerinin inflamatuar cevaba bağlı 
olarak oluşan infiltrasyonlarda baskın hücre fenotipi olduğu 
bulunmuştur (3).

Aschoff nodülleri geç dönemde oluşan karakteristik lezyonlardır. 
Antiinflamatuar tedaviye cevap vermeyen bu proliferatif 
lezyonlar aylar, hatta yıllarca sürebilir. Aschoff nodülleri ortada 
fibrinoid dejenerasyon, etrafında lenfosit, plazma hücreleri ve 
antischkow hücreleri adı verilen büyük lenfositlerden oluşur (54). 
Uzun yıllar tam olarak anlaşılamayan Aschoff nodüllerinin, 1992 
yılında makrofaj ve histiyositlerden kaynaklanan granülomatöz 
yapıda olduğu gösterilmiştir (55).

Kardiyak tutulumda kalbin herhangi bir tabakası etkilenebilir. 
Akut kardit sırasında inflamatuar lezyon en çok endokard 
ve miyokard ile sınırlı olsa da ağır miyokarditlerde perikard 
da etkilenebilir. Kalbin perikard, miyokard ve endokarddan 
oluşan üç tabakasının da etkilendiği duruma pankardit denir. 
Sistemik lupus eritematozus veya juvenil romatoid artrit gibi 
diğer kollajen doku hastalıklarında serozit varlığında perikardit 
sıklıkla görülürken, farklı olarak ARA’da endokardit ve miyokardit 
olmadan perikardit gelişmesi çok nadirdir. Hastada perikardit 
olması genellikle pankarditin varlığı anlamına gelmektedir (3). 

Miyokarddaki lezyonun miktarına bağlı olarak kardiyak fonksiyon 
bozukluğu ortaya çıkmaktadır. Hastalığın ciddi bir komplikasyonu 
olan miyokarditin göstergesi konjestif kalp yetersizliğidir. Kapak 
lezyonları endokardın tutulumuyla meydana gelir. En sık mitral 
ve aort kapağı, nadiren de triküspit ve pulmoner kapak etkilenir. 
Aktif fazda kapakçıklar ödemli ve makrofaj fibroblastlar ile 
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Uykuda ve ateşten bağımsız dinlemekle saptanan sinüs 
taşikardisi miyokarditin varlığını gösteren erken ve önemli bir 
bulgudur (64). Bunun dışında kardiyomegali, kalp yetersizliği, 
ritim ve ileti bozuklukları görülebilir (48,50). Romatizmal 
miyokardit, önemli ölçüde kalp yetersizliği tablosuyla karşımıza 
çıkar. Bu tablo ciddi mitral ya da aortik kapak yetersizliğine 
sekonder gelişen sol ventrikül yüklenmesinin sonucudur. Viral 
miyokarditte gözlenen hücre nekrozu ve kalıcı işlev bozukluğu 
romatizmal karditte gözlenmez (48,50). Miyokardit ileti sistemini 
de tutabilir ve atriyoventriküler (AV) bloklar veya ventriküler 
disritmiler görülebilir.  En sık 1. derece AV blok görülür ve bu 
bulgu klinik olarak kardit saptanmayan olgularda minör kriter 
olarak kabul edilir. 2. ve 3. derece AV bloklar da nadir olarak 
bildirilmiştir (65,66). 

Perikardın tutulması ile göğüs ağrısı, derinden gelen kalp sesleri, 
sürtünme sesi veya frotman duyulması, telekardiyogramda kar-
diyomegali ve çadır kalp görünümü tespit edilebilir. Romatizmal 
karditli hastalarda sistol veya diyastolde duyulabilen sürtünme 
sesi hemen her zaman pankardit olduğunu gösterir. Genel ola-
rak perikard tutulumu sekel bırakmaz, konstriktif perikardit ve 
tamponada yol açmaz, ancak nadir de olsa tamponad gelişen 
olgular bildirilmiştir (67). Perikarditin tipik elektrokardiyografi bul-
gusu düşük voltaj olmakla birlikte ST değişiklikleri de görülebilir.

Kardit; sadece ateş, kilo kaybı, halsizlik gibi spesifik olmayan 
bulguların gözlendiği, akut faz reaktanlarında ve ASO düzey-
lerinde artış izlenmeyen sinsi bir hastalık şeklinde seyredebilir. 
Hastaya tanı konulduğunda genellikle hastalığın ilerlediği ve cid-
di kapak tutulumunun ortaya çıktığı bu tabloya “sinsi kardit” adı 
verilir ve bu bulgu tek başına ARA tanısı için yeterlidir (62,68).

Bazı hastalarda, klinik olarak romatizmal kardit düşündüren 
bulgular olmasa da EKO yapıldığında kapak yetersizliklerinin 
tespit edildiği  “sessiz kardit” tablosu saptanmıştır. “Sessiz 
kardit” sıklığı %12–21 olarak bildirilmiştir (69,70,71). 
Sessiz kapak yetersizliklerinin uzun dönem izlem sonuçları 
bilinmemektedir. Ayrıca bu hastalar ikincil koruyucu tedavi alan 
hastalar olduğundan sessiz karditin doğal seyrinin nasıl olduğu 
ve ilerde ne kadarının RKH olacağı da bilinmemektedir (69,70).

Romatizmal karditin klinik değerlendirmesi ve tanısında EKO’nun 
çok değerli bir yöntem olduğu kabul edilmiştir (62,69,70). 
Ekokardiyografik görüntüleme yanlış kardit tanısına neden 
olan masum üfürümler ve konjenital kalp hastalıklarının da ayırt 
edilmesini sağlamaktadır (72). Yapılan Doppler çalışmalarında 
sağlıklı çocuklarda da mitral ve aort kapak yetersizliği tespit 
edilmiştir. Ek olarak, çocuklarda kazanılmış mitral yetersizliğin 
en önemli sebebi ARA olmasına rağmen; viral, mikoplazmal 
ve riketsiyal enfeksiyonlarla ilişkili veya Kawasaki hastalığına 
bağlı mitral yetersizlikli kardit gelişebileceği unutulmamalıdır. Bu 
nedenle, sadece EKO bulguları ile ARA tanısı koymak yeterli 
olmayıp hastanın fizik muayene ve diğer laboratuvar bulguları ile 
de tanının desteklenmesi gerekmektedir (62). 

Akut romatizmal ateş seyri sırasında kalp tutulumu hafif, orta 
ve ağır düzeyde kardit olmak üzere derecelendirilmektedir (73). 

MAJÖR BULGULAR

1- Kardit

Hastaların %50–75’inde görülen ve hastalığın prognozunu 
belirleyen en önemli majör bulgudur (28). Amerika Birleşik 
Devletleri’ndeki GAS salgını sonrasında tanı konulan ARA’lı 
hastalarda EKO kullanımının artmasıyla kardit insidansının 
%91’e kadar çıktığı bildirilmiştir (18). Hastalığın akut döneminde 
mortalitenin en önemli sebebi olan kardit, akut fazdan sonra 
fibrozis ve kalıcı kapak hasarı ile cerrahi müdahale gerektiren 
dirençli kalp yetersizliğine yol açabilir. Böylece cerrahi işlem 
komplikasyonları veya bakteriyel endokardit ile de ARA’daki 
mortalite riski devam eder.

Kardit belirtileri genellikle artrit bulgularını takip eden 1-2 hafta 
içinde ortaya çıkar. Diğer ARA bulguları gibi kardit bulguları da 
oldukça değişkendir. Bu nedenle hastalığın klinik bulgularından 
bağımsız olarak elektrokardiyografi ve EKO, ARA’lı hastalarda 
başlangıç tetkikleri içerisinde yer almalıdır. Bu tetkiklerde 
kardiyak tutulum gösterilemese bile hastalar ilk 2-3 hafta kardit 
gelişimi açısından yakından izlenmelidir.

Endokard, miyokard ve perikard değişik derecelerde tutulabilir 
ve içeriden dışarıya doğru bir tutulum söz konusudur. 
Endokardiyal yapılar tutulmadan perikard ya da miyokard 
tutulmaz (61). Hemen her zaman ARA’daki kalp tutulumuna kalp 
kapakçığı iltihabının varlığını gösteren üfürüm eşlik eder (62). 
ARA’ya sekonder olduğu düşünülen karditte üfürümün olmayışı 
tanı değerini azaltır. Klinikte kardit varlığı; üfürüm duyulması, 
kardiyomegali, konjestif kalp yetersizliği, perikardiyal efüzyon 
veya frotman duyulması ile anlaşılır (28). 

Mitral ve aortik kapak yaprakçıkları ve mitral kord enflamasyonu 
olan endokardit, romatizmal karditin en tipik bulgusudur. 
Triküspit ve pulmoner kapaklar ise nadiren etkilenirler, bu kapak 
tutulumları ile ağır ve kronik RKH’lı hastalarda karşılaşılabilir 
(2,3). En sık tutulan yapı mitral kapaktır. En iyi sol yana yatar 
pozisyonda duyulabilen, apeksten sol koltuk altına doğru 
yayılan, sistolün tamamının dolduran (pansistolik) tipik mitral 
yetersizlik üfürümü ve mitral kapak yaprakçıklarının ödemli 
olmasına bağlı olarak rölatif daralan mitral kapak ağzı nedeniyle 
mid-geç diyastolik  “Carey Coombs üfürümü” ile saptanabilir 
(2). Uzun dönemde fibrozis nedeniyle gelişen en sık kapak 
darlığı mitral darlığıdır (2,63).  

İkinci sıklıkta tutulan kapak aort kapağıdır ve aort kapak 
yetersizliği romatizmal karditli hastaların yaklaşık %20’sinde 
görülür. Sıklıkla mitral kapak tutulumuyla beraberdir. İkinci 
kalp sesiyle başlayan, aort odağından sternumun sol yanına 
yayılan erken diyastolik dekreşendo tarzında yetersizlik üfürümü 
duyulur.  Aort kapak yetersizliği akımının etkisiyle mitral kapak 
ön yaprakçık açılımının kısıtlanmasına bağlı olarak geç diyastolik 
üfürüm (Austin Flint üfürümü) de duyulabilir. Bu üfürümde, 
organik mitral darlığından farklı olarak mitral açılma sesi yoktur.  
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taraflı, istemsiz, hızlı, düzensiz, amaçsız ve sürekli koreatetoik 
hareketler ve kaslarda koordinasyon bozukluğu ile karakterizedir 
(1,34). İstem dışı hareketlerin stres altında artması ve uyku 
esnasında kaybolması tipiktir. Bütün kaslar etkilenir, fakat 
belirtiler yüz kasları ve ekstremitelerde daha belirgin olur, ayrıca 
dilde kasılmalar görülebilir. Hasta durmadan kımıldar ve yüzünü 
buruşturur. Bir torba kurtçuk gibi dil ağız içine ve dışına doğru 
hareket eder. Hasta kısa anlar dışında sabit kalamaz. Konuşma 
kekeleme ve patlayıcı tarzda olur. Hastanın başı üzerine kollarını 
ekstansiyona getirmesi ile bir veya her iki elinde “pronasyon 
belirtisi” gelişir. Hastanın avucunda sıktığı parmakları düzensiz 
kasılmalarla gevşetmek zorunda kalması ile “süt sağma hareketi 
belirtisi” gözlenebilir. Ellerini ileriye doğru uzattığında parmakları 
hiper ekstense olarak “kaşık belirtisi” olur. El yazısında 
beceriksizlik gösterir. Duygusal dengesizlik karakteristiktir, 
kolayca ağlayıp uygunsuz davranışlar sergilerler. Hastanın ailesi 
çocuğun ani gelişen sakarlığından, öğretmenleri de dikkat 
dağınıklığı ve kooperasyon bozukluğundan yakınırlar. Çocuğun 
okula devamını etkileyebilir, iş gücü kaybına neden olabilir. Kore 
tanısı konulana kadar bazı hastalar davranış bozukluğu yanlış 
tanısıyla takip edilebilirler. 

Sydenham koresi, kendini sınırlayan bir tablodur, klinik bulgular 
genellikle 2–3 haftada kendiliğinden düzelir. Ancak ağır olgularda 
belirtiler birkaç ay, nadiren de iki yıla kadar uzayabilir. Düzelen 
bulguların tekrarlaması da ara sıra görülebilir (2,6,48,62).

Latent periyodun uzun olması, ASO yüksekliği, ESH artışı ve 
CRP pozitifliği gibi aktivasyon bulgularının saptanamamasına 
neden olabilir, böylece kore tek başına tanı koyduran bir majör 
bulgu olarak kabul edilir (62).

Kore bulguları gösteren hastaların uzun dönem izleminde %27 
oranında RKH geliştiği gözlenmiştir. Bunun nedeninin kore ile 
birlikte sessiz kardit olgularının fazla olmasıdır (6,34,72,78). 
Bu nedenle koreli hastaların kardiyak açıdan takip edilmesi 
önemlidir. Dikkat çekici bir diğer nokta da kore geçiren 
çocuklarda, dikkat eksikliği ve obsesif kompulsif bozukluğun 
daha sık gözlenmesidir (79,80).

4- Eritema marginatum

Hastaların %5’inde görülür, ancak ARA’nın karakteristik 
döküntüsüdür (6). Gövde ve ekstremitelerin proksimalinde ve iç 
yüzünde görülen, kaşıntısız, kenarları dantel ya da harita şeklinde 
girintili çıkıntılı, koyu pembe renkte, ortası soluk, basmakla 
solmayan maküler lezyonlardır (2,6). Döküntüler yaklaşık 2-2,5 
cm boyutlarındadır ve hastanın yüzünde görülmez. Isı ve basınç 
uygulaması ile yeni lezyonlar ortaya çıkabilir. Eritem, artrit gibi 
gezicidir, hastalığın erken dönemlerinde kısa süreli olarak görülür 
ve karditli hastalarda daha sık ortaya çıkmaktadır (2,62).

5- Deri altı nodüller 

Hastaların %5’inden azında görülür, RKH’lı hastalar dışında 
daha da nadirdir (28). Genellikle dirsek, diz, bilek, oksiput, 
vertebraların spinoz çıkıntıları gibi tendonların ekstensör 
yüzeylerinde ve kemik çıkıntılarına yakın bölgelerde yerleşirler. 

Hafif karditte;  kalp yetersizliği bulguları olmaksızın, hafif mitral 
ve/veya aort kapak yetersizliği vardır. Orta karditte;  EKO’da 
kalp boşluklarında genişleme olması ya da orta derecede 
kapak lezyonu bulgusu vardır. Ağır karditte ise; daha önce ARA 
nedeniyle kalp ameliyatı geçirilmiş olma veya klinik olarak ağır 
kapak yetersizliği bulguları (ağır kardiyomegali ve/veya kalp 
yetersizliği) ya da EKO’da ağır kapak lezyonu bulguları vardır 
(73).

İlk ARA atağı sırasında kalp tutulumu olan hastaların, tekrarlayan 
ataklar sırasında da kardit geçirme olasılığı daha yüksektir. İlk 
atakta kardit yoksa tekrarlayan ataklarda kalp tutulumu çok 
nadirdir. Ataklar en sık ilk beş yıl içinde ortaya çıkmaktadır (2,63).

2- Poliartrit 

Hastaların %75–80’inde görülen artrit, ARA’nın en sık görülen 
majör kriterlerinden olmasına rağmen; ARA’ya en az spesifik olan 
ve hatalı ARA tanılarının en önemli sebebi olan klinik durumdur. 
Genellikle diz, ayak bileği, el bileği, dirsek gibi büyük eklemler 
tutulur (28). Büyük çocuklarda daha sık görülürken beş yaş 
altında daha azdır (1). Tipik olarak birden fazla eklem tutulumu 
mevcuttur, tutulum simetrik değildir ve artrit gezici karakterdedir. 
Ancak %3,5–17 oranında tek eklem tutulumu ile ortaya çıkan 
ARA vakaları da bildirilmiştir (74). Eklem bulguları çok kısa süren 
ya da hafif olan hastalar artrit öyküsü vermeyebilir (75). Son 
yıllarda küçük eklem ve sakroiliyak eklem tutulumu gibi sıra dışı 
olgular da bildirilmiştir (76,77).

Artrit tanısı için; ağrı, ısı artışı, kızarıklık, ödem ve fonksiyon 
kaybı gibi tipik enflamasyon bulguları gereklidir. Bu enflamasyon 
bulgularının bazıları olmayabilir, ancak etkilenen eklemlerin 
istirahatte pasif veya aktif hareketleri ile artan ağrı olması sıklıkla 
en baskın bulgudur. Ağrının şiddeti ile hastada psödoparalizi 
görüntüsü de ortaya çıkabilir. Son derece ağrılı olan ARA artriti 
diğer bulgularının şiddetiyle doğru orantılı değildir (28).

Salisilat ve benzeri antienflamatuvar ilaçlarla tedaviye yanıt 
çok iyidir, artrit bulguları 24–48 saatte geriler ve bir haftadan 
kısa sürede geçer. Uygun dozda salisilat tedavisine rağmen 
48 saatten uzun süren artritlerde ARA tanısından uzaklaşmak 
gerekir. Akut romatizmal ateşteki artrit 2–3 haftada kendiliğinden 
düzelir, genelde 4 haftadan uzun sürmez. Kalıcı sekel 
bırakmadan tamamen iyileşir (1,7). 

3- Sydenham koresi 

St. Vitus dansı veya korea minör olarak da bilinen Sydenham 
koresi ARA’lı hastalarda %10–15 oranında görülür (28). Ergen 
kızlarda daha sıktır. Bazal ganglionların, özellikle de kaudat 
çekirdeğin enflamasyonu nedeniyle meydana geldiği düşünül-
mektedir. Bu durumun ARA ile ilişkisinin ortaya konulmasındaki 
karışıklık ARA’nın diğer bulguları, özellikle de mitral yetersizlik 
ile Sydenham koresi birlikteliği sayesinde ortadan kalkmaktadır.

Diğer bulgulardaki yaklaşık üç haftalık latent periyodun aksine 
Sydenham koresinde, belirtiler üç ay veya daha uzun sürede 
ortaya çıkar. Klinik olarak duygusal dengesizlik, okulda 
başarısızlık, gövde ve özellikle üst ekstremitelerde genellikle tek 
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C-reaktif protein normalde kanda bulunmayan, inflamasyon 
durumlarında karaciğerde sentezlenen ve hızla yükselen bir 
proteindir. Pozitif olması hastalığın aktif olduğuna işaret eder ve 
kalp yetersizliği ile anemiden etkilenmez (2,6,63).

Akut faz reaktanlarındaki bu bozukluklara ek olarak hastaların 
çoğu hafif anemiktir. Bazı hastalarda da ARA’nın karaciğer enf-
lamasyonuna ikincil veya salisilat toksisitesine bağlı karaciğer 
fonksiyon testlerinde bozulma olabilir. Kardiyak dokuya karşı 
oluşan antikorlar; RKH’lılar, kalp ameliyatı geçirenler ve post- 
streptokoksik glomerülonefrit geçiren hastaların ve sinir doku-
suna karşı gelişen antikorlar; Sydenham koresi geçiren hastala-
rın serumlarında gösterilmiş olmasına rağmen, bu testler tanısal 
olarak kullanılmamaktadır.

DESTEKLEYİCİ BULGULAR

Geçirilmiş streptokok enfeksiyonunu kanıtlayan veriler, destek-
leyici bulguları oluşturur. Bunlardan en az bir tanesi ARA tanısı 
için gerekmektedir. Boğaz kültüründe GAS’ların üretilmesi ve 
antistreptokokkal antikor pozitifliği güncellenmiş Jones kriterle-
rine göre geçirilmiş GAS enfeksiyonu kanıtı olarak kabul edilir 
(62).  

Boğaz kültürü; streptokok enfeksiyonunu kanıtlamada altın 
standarttır. Ancak hastalığın uzun latent döneminden dolayı, 
mikroorganizmanın kaybolması nedeniyle olguların üçte ikisinde 
boğaz kültüründe üreme olmamaktadır.

Antistreptokokkal antikorlar arasında ilk bulunan ASO; en sık 
kullanılan ve standardize edilen testtir. Benzer sonuçlar antist-
reptokinaz ve antihyaluronidaz testlerine üstün olduğu gösteri-
len anti-DNAz B testi ile de elde edilmiştir. Streptokok antijen-
lerinin aglütinasyon testi olan Streptozim testi de kullanılmıştır.

Akut romatizmal ateşli olgularda ASO %80–85 oranında yüksek 
bulunur. Bu hastalarda üç antikordan en az birinin yüksek 
bulunma yüzdesi ise %95–100’dür (28). Streptolizin O’ya karşı 
gelişen antikor titreleri, streptokok enfeksiyonundan bir hafta 
sonra yükselmeye başlar, 3–5 hafta sonra zirve yapar, 2 yıla 
kadar yüksek kalabilir. Bu nedenle ASO sağlıklı çocuklarda 
da yüksek saptanabilmektedir (82). Bu testler ARA için tanısal 
değildir, ancak ARA tanısı için gerekli klinik kriterlere ek olarak 
geçirilmiş streptokok enfeksiyonu kanıtı gerekmektedir.

TANI 

Akut romazitmal ateş tanısı için kesin bir laboratuvar testinin 
olmayışı hekimler açısından sorun olmaya devam etmektedir. 
T. Duckett Jones tarafından 1944 yılında önerilen ve birkaç kez 
gözden geçirilerek güncellenen minör ve majör kriterlere, 1992 
ve 2003 yıllarında AHA ve WHO tarafından son şekil verilmiştir 
(6,62).

Yaklaşık 0,5-2 cm çapında, sert, ağrısız, hareketli ve serbest 
nodüllerdir. Nodüllerin üzerindeki ciltte renk değişimi olmaz ve ilk 
değerlendirmede birkaç adet nodül görülebilir. Akut romatizmal 
ateş için patognomonik değildir, çünkü bazı romatolojik 
hastalıklarda da bulunabilir. Histolojik görünümleri Ashoff 
nodülleri ile benzerlik gösterir (2,62).

Hem eritema marginatum hem de deri altı nodüller, majör bul-
gular olmakla birlikte; diğer majör kriterlerden birinin bulunma-
dığı durumlarda, tek başlarına bu kriterler ile ARA tanısı konu-
lamaz (62).

MİNÖR BULGULAR

Artralji ve ateş ARA’nın nonspesifik klinik bulgularıdır. Akut 
romatizmal ateşte sık görülmekle birlikte birçok başka hastalıkta 
da görülebilir (15). Bu bulgular ancak Jones kriterlerinden bir 
majör kriter varlığında tanı amaçlı kullanılabilir. Tek başlarına 
çok anlamlı değillerdir (81). Akut romatizmal ateş tanı kriterleri 
arasında yer almayan burun kanaması ve diğer belirtilere 
öncülük edebilen akut karın ağrısı da ARA ile ilişkili olabilir.

1-	 Ateş: Vücut ısısı 37,8–40 ⁰C arasında değişir, karakteristik 
özelliği yoktur. Erken dönemde görülür, bir hafta sürer ve 
genellikle 1–2 haftada geçer (12,28). 

2- 	Artralji: Eklemde şişlik, kızarıklık gibi bulgular olmadan 
sadece ağrı hissedilmesidir. Artritli hastalarda minör kriter 
olarak kabul edilmez (12,28).

3- 	PR süresinin uzaması: Birinci derece AV blok nedeniyle gö-
rülmektedir. Yaşa ve kalp hızına bağlı olarak PR süresi de-
ğişmektedir, bu nedenle dikkatle değerlendirilmelidir. Kardit 
olan vakalarda minör kriter olarak kabul edilmez. Nonspesi-
fik bir bulgudur ve bazı enfeksiyon hastalıklarında da görüle-
bilir (28).

4- 	Akut faz reaktanlarında artış: Akut doku enflamasyonunu 
gösteren ve spesifik olmayan testlerdir. Bu testler ARA’dakine 
benzer şekilde bakteriyel enfeksiyonlar ve kollajen vasküler 
hastalıklarda da anormal çıkabilir ve sonuçları enflamasyon 
sürecinin ciddiyeti ile ilişkilidir. Sydenham koreli hastalarda 
bu testler sıklıkla normaldir.

Akut faz reaktanları olarak ARA’da sıklıkla periferik kandaki lö-
kosit sayısı, ESH ve CRP kullanılır. Nadiren serum mukoprotein, 
serum heksozamin ve g-globulinler de bu amaçla değerlendiri-
lebilir (12,28). Lökosit sayısı ARA’lı hastaların yarısında normal 
bulunabilir, bu nedenle lökositoz güncellenmiş Jones kriterlerin-
de minör belirteç olarak kullanılmamaktadır. 

Eritrosit sedimentasyon hızı tedavisiz hastalarda 6–12 hafta 
yüksek kalabilir. Antiinflamatuvar ilaçlarla düşer. Anemi, eritrosit-
lerdeki rulo formasyonu, kalp yetersizliği ve kan proteinlerindeki 
değişiklikler ESH’yi artırır. Tedavinin erken kesilmesi halinde ARA 
halen aktifse ESH düzeyi tekrar yükselebilir, bu nedenle ARA’nın 
gidişatını izlemekte yararlı olabilir. Akut dönemde normale döne-
ne kadar haftada bir ESH kontrol edilmelidir (63). 
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AYIRICI TANI

Akut romatizmal ateş birden fazla organ ve dokuyu tutabilmesi 
nedeniyle birçok hastalıkla karışabilmektedir. Ayırıcı tanıda 
önemli olan hastalıklar Tablo 2 ve Tablo 3’te verilmiştir.

Sıklıkla hatalı ARA tanısına yol açan hastalık grubu bağ doku 
hastalıklarıdır. Bunlardan da en sık olanı RA’dır. Bu hastalığı 
değerlendirmek için en önemli sebep artritli çocukta ARA 
tanısında olması gereken geçirilmiş streptokok enfeksiyon 
kanıtının gösterilememesidir. Periferik küçük eklem ve/veya gezici 
olmayan simetrik büyük eklem tutulumu, etkilenen eklemde 
solukluk, daha ağrısız klinik ve salisilat tedavisine yetersiz cevap 
RA’ya daha özgül klinik bulgulardır. Bu hastaların az bir kısmında 
ARA’lı olgulardakine benzer şekilde hızlı salisilat cevabı olmasına 
rağmen,  diğerlerinde yüksek doz salisilat tedavisine cevap çok 
yavaş olur. Eğer artritli bir hastaya başlanan salisilat tedavisinden 
24-48 saat sonra cevap alınamıyorsa hastanın tanısı ARA’dan 
ziyade RA olarak kabul edilmelidir.

Son yıllarda görülen ve ARA kriterlerini tam olarak karşılamayan 
yeni bir klinik tablo tanımlanmıştır. Streptokok enfeksiyonundan 
sonra gelişen, daha kısa latent dönem, uzamış artrit süresi, 
RA’dakine benzer salisilata zayıf yanıt ve atipik eklem 
tutulumu ile seyreden tablo poststreptokoksik reaktif artrit 
olarak adlandırılmaktadır (77). Özellikle ARA’nın sık görüldüğü 
bölgelerde poststreptokoksik reaktif artrit tanısı konulursa 

İlk ARA atağı sırasında Jones ve WHO kriterleri arasında fark 
yoktur. Ancak tekrarlayan ataklarda Jones kriterlerine göre bir 
majör kriter tanı için gerekli iken WHO kriterlerine göre bir minör 
kriter tanı için yeterlidir  (Tablo 1). 

Laboratuvar şartlarının yetersiz olduğu endemik bölgelerde 
WHO kriterlerine göre geçirilmiş kızıl öyküsü de geçirilmiş 
streptokok enfeksiyonunun kanıtı olarak kabul edilmektedir 
(6,62). Romatizmal ateş sıklığının az olduğu ülkelerde yanlış 
pozitif ARA tanısı konmasını ve gereksiz profilaksiyi önlemek 
için AHA Jones kriterlerinde spesifiteyi artırmaya ve sensiviteyi 
azaltmaya yönelik değişiklikler yapmıştır. Hastalığın sık olduğu 
bölgelerde ise WHO kriterleri sensivitenin artmasını sağlar 
(83,84). 

Hekimlerin tüm klinik ve laboratuvar verilerini değerlendirerek 
şüpheli ARA olgularını gözden kaçırmamaları önemlidir. Mevcut 
kriterler tam anlamıyla değerlendirilse bile ARA tanısı konulma 
oranı %78-87 olup, geri kalan hastaların tanı almayabileceği 
tespit edilmiştir (85). Ayırıcı tanılar yapıldıktan sonra ARA dışında 
başka bir tanı konulamayan şüpheli hastaların ARA olarak 
izlenmesi önerilmektedir (86) Kardit ve kore, tek başlarına 
tanı koydurucu bulgular olduğu için Jones kriterlerinin en çok 
kullanıldığı yakınma artrittir (62). 

Akut romatizmal ateş tanısı için iki majör veya bir majör ve iki 
minör kriterin bulunmasına ek olarak geçirilmiş GAS enfeksiyonu 
kanıtı varlığı gerekmektedir.

Tablo I: Akut romatizmal ateş tanı kriterleri.

Majör Bulgular
Kardit
Poliartrit Sydenham koresi
Eritema marjinatum
Deri altı nodülleri

Minör Bulgular
Ateş
Artralji
Akut faz reaktanlarında (ESH, CRP) artma
Elektrokardiyografide PR süresinde uzama

Streptokok enfeksiyonu kanıtı
Artmış/yükselen streptokokal antikor titresi
Boğaz kültürü pozitifliği veya hızlı antijen testi pozitifliği

Güncellenmiş Jones kriterleri (1992)
İlk atak: 2 majör ya da 1 majör ve 2 minör bulgu ile birlikte streptokok kanıtının varlığı
Kore ve sinsi kardit varsa diğer kriterler veya streptokok enfeksiyonu kanıtı aranmaz
Tekrarlayan atak: 1 majör veya birkaç minör kriterle streptokok enfeksiyonu kanıtı olmalı 

WHO kriterleri (2002-2003)
İlk atak ARA, kore ve sinsi karditte güncellenmiş Jones kriterlerindeki gibidir
Tekrarlayan ataklar: Hasta daha önce RKH tanısı almamışsa ilk atak gibi kabul edilir
Tanı almış RKH varsa 2 minör kriter ile birlikte streptokok enfeksiyonu kanıtı gerekir
Geçirilmiş kızıl hastalığı öyküsü streptokok enfeksiyonu kanıtı olarak kabul edilir

ARA: Akut romatizmal ateş, CRP: C-reaktif protein, ESH: Eritrosit sedimentasyon hızı, RKH: Romatizmal kalp hastalığı, WHO: Dünya Sağlık 
Örgütü.
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romatizmal mitral yetersizlik tanısı konulabilir. Lyme hastalığında 
ise farklı derecelerde atriyoventriküler bloklar görülebilir.

Kawasaki hastalığında ateş, kardit ve artrit olabilir. Bu hastaların 
%5’inden daha azında mitral veya diğer kapak yetersizlikleri 
EKO’da gösterilmiştir. Bu kapak bulguları hastalığın akut 
döneminden birkaç ay sonra kendiliğinden düzelir. Kawasaki 
hastalığı çoğunlukla beş yaş altında görülmesine rağmen 6-15 
yaş arasında da geçirilebilir. Kawasaki hastalığına özgül diğer 
klinik bulguların varlığında artmış streptokok antikor titreleri de 
yoksa ARA bu hastalıktan ekarte edilmiş olur.

Sydenham koresi ile karışabilecek hastalıklar; dejeneratif nöro-
lojik hastalıklar, doğumsal koreatetoz, beyin tümörleri, sürekli 
(habitual) spazmlar ve davranış bozukluklarıdır. Sydenham ko-
resindeki belirtiler çoğunlukla kendiliğinden sonlanır. Ancak yine 
de diğer nörolojik hastalıkların dışlanabilmesi açısından bilgisa-
yarlı tomografi ve manyetik rezonans görüntüleme tekniklerin-
den faydalanılabilir.

Burada belirtilen hastalık ve durumlar sıklıkla artrit olan sadece 
bir majör kriter varlığında tanısal karışıklıklara yol açarlar.  
Antibiyotik profilaksisi altında bu hastaların dikkatli izlemi ile 
öncesinde streptokok farenjiti olmaksızın artriti tekrarlayan 
hastalarda dahi, bu karmaşa ortadan kaybolacaktır. İki majör 
kriter varlığında ise benzeri tanısal problem nadirdir.

TEDAVİ

Akut romatizmal ateşin kendine özgü bir tedavisi yoktur. 
Tedavinin amacı; streptokok enfeksiyonunu ortadan kaldırmak, 
yakınmaları düzeltmek ve kalp hasarını azaltmaktır. Tedavi 

ARA gibi uzun süreli profilaksi verilmesi önerilmektedir. Çünkü 
profilaksi verilmeyen poststreptokoksik reaktif artritli olguların 
yaklaşık %5’inde RKH benzeri kazanılmış kapak hastalıkları 
geliştiği bildirilmiştir (6).

Sistemik lupus eritematozus, miks bağ doku hastalıkları, pos-
tenfeksiyoz reaktif artrit, serum hastalığı ve gonokokal enfek-
siyoz artritte birkaç eklem tutulumu görülebilir. Bu hastalıkların 
ayırıcı tanısında antinükleer antikor testleri ve kan ve/veya eklem 
sıvısı kültürleri yardımcı olabilir. Orak hücreli anemi ve diğer he-
moglobin bozuklukları ile lösemili hastalarda da artrit bulguları 
görülebilir. Kan ve kemik iliği incelemeleri de bu hastalıkların ayırt 
edilmesinde önemlidir.

Kardit veya perikardit varlığında bakteriyel, viral veya mikoplazmal 
enfeksiyonlar gibi bağ doku hastalıkları da dikkate alınmalıdır. 
Enfektif endokarditte doğumsal kapak hastalığı veya mitral 
kapak prolapsusu üzerine eklenen bakteriyel enfeksiyon ekarte 
edilmelidir. Sistemik lupus eritematozusla ilişkili Libman-Sacks 
endokarditi çocuklarda nadirdir. Hipertiroidili hastalarda bazen 
görülebilen 1. derece atriyoventriküler blokla beraber yanlış 

Tablo II: Poliartrit ve ateş nedeni olan hastalıklar.

Enfeksiyöz artrit Postenfeksiyöz veya reaktif artrit
Septik artrit Enterik enfeksiyon
Enfektif endokardit Ürogenital enfeksiyon (Reiter sendromu)
Lyme hastalığı Akut romatizmal ateş
Mikobakteriyel ve fungal artritler Poststreptokoksik reaktif artrit
Viral artrit Enflamatuvar bağırsak hastalığı

Romatoid artrit ve Still hastalığı Diğer hastalıklar
Ailevi Akdeniz ateşi

Sistemik romatizmal hastalıklar Kanserler
Sistemik vaskulit Sarkoidoz
Sistemik lupus eritematozus Dermatomiyozit

Behçet hastalığı
Kristal ilişkili artrit Henoch Schönlein purpurası

Gut ve psödogut Kawasaki hastalığı
Eritema nodozum
Eritema multiforme
Piyoderma gangrenozum
Püstüler psöriazis

Tablo III: Kore ayırıcı tanısı.

Atipik nöbetler Hormon ilişkili kore
Serebrovasküler olaylar Hipertiroidi
Kollajen vasküler hastalıklar Hipoparatiroidi

Sistemik lupus eritematozus Lyme hastalığı
Poliarteritis nodoza Sydenham koresi

İlaç zehirlenmeleri Wilson hastalığı
Ailesel kore
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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 kullanılmasının 
kardiyak tutulumun ağırlığı veya seyrine etkisi yoktur. Ayrıca 
tonsillektominin ARA görülme sıklığını azalttığı gösterilememiştir.

Özellikle ARA’nın sık görüldüğü gelişmekte olan ülkelerde 
GAS enfeksiyonundan korumada en etkili yöntem streptokok 
aşısı olabilir. Bu durum temel (primordial) koruma olarak da 
adlandırılmıştır. İnsanlarda uygulanabilecek bir streptokok aşısı 
henüz yoktur. Farelerde yapılan bir çalışmada, streptokok yüzey 
protein C5a peptidazın verilmesi ile GAS kolonizasyonunun 
önüne geçildiği gösterilmiştir (89). 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 (90). Ancak multivalan, güvenilir 
ve mümkünse mukozal uygulanabilen streptokok aşısı için 
çalışmalar devam etmektedir.

Endokardit Profilaksisi

Endokardit RKH’lı hastaların önemli bir komplikasyonudur. 
Diğer kapak hastalarına benzer şekilde RKH’lı olgulara da 
endokardit profilaksisi verilmelidir. Ancak bu hastalar kronik 
penisilin koruması aldıkları için amoksisilin dirençli organizmalar 
kolonize olur. Bu nedenle endikasyon olduğunda klindamisin, 
klaritromisin veya azitromisin endokardit profilaksisi için 
verilmelidir.

Antienflamatuvar Tedavi

Tanı kesinleşinceye kadar antienflamatuvar tedavi kullanımı 
geciktirilebilir. Çünkü verilecek tedavi artrit bulgularını maske-

antimikrobiyal tedavi, antienflamatuvar tedavi, destekleyici tedavi 
ve cerrahi tedavi olmak üzere dört bölümden oluşur. Devamlı 
profilaksi ile streptokok enfeksiyonuna karşı korunma gerekliliği 
hakkında hasta ve yakınlarının bilgilendirilmesi, başlangıç tedavi 
planlanmasında oldukça önemlidir. Ayrıca kalp tutulumu olanlara 
enfektif endokardit profilaksisi de vurgulanmalıdır.

Grup A Streptokok Enfeksiyonunun Tedavisi

Antibiyotik tedavisi birincil ve ikincil koruma amacıyla uygulanır. 
Birincil korumada amaç; streptokoklara bağlı üst solunum 
yolu enfeksiyonunun tedavisi ve boğazda halen var olabilecek 
streptokokların temizlenmesidir. Bu nedenle boğaz kültürü 
alındıktan hemen sonra tedavi başlanmalıdır. Streptokok 
farenjitinin belirtileri başladıktan sonraki 9 gün içerisinde uygun 
tedavi verilmesi ile ARA gelişme riskinin belirgin olarak azaldığı 
bilinmektedir. Ancak GAS farenjiti olguların üçte ikisinden 
fazlasında subkliniktir ve bu nedenle bu hastalara etkili birincil 
koruma yapılamamaktadır. Boğaz kültürü negatif saptansa da 
bu tedavinin uygulanması gerektiğine inanılmaktadır. 

Kardiyak tutulumu olan hastalarda ARA tekrarlama riskinin %40-
60 olduğu bildirilmiştir. Bu risk ARA atağını takip eden ilk birkaç 
yılda en yüksek olup zamanla azalır. Tekrarlayan ARA’da klinik 
bulgular sıklıkla ilk atakta olan bulgulara benzerdir. Dolayısıyla 
karditli hastaların tekrarlayan atakları da kalp tutulumu ile 
seyreder ve her atak ile daha ağır RKH gelişir. İkincil korumada 
amaç streptokokların yeniden kolonize olmasını ve böylece 
ARA’nın tekrarlamasını önlemektir. Her iki koruma için Tablo 
4’teki tedavi şemalarından biri kullanılır (87,88).

İkincil koruma RKH’si olanlarda hayat boyu, karditi düzelen 
ARA’lı hastalarda son ataktan 10 yıl sonrasına kadar ve kar-
dit geçirmeyen diğer olgularda 21 yaşına veya son ataktan 5 
yıl sonrasına kadar (hangisi uzun ise) yapılmalıdır (89). Kapak 
replasmanı yapılan RKH’lı hastalarda, tekrarlayan ataklarla ge-
lişebilecek diğer kapak hasarlarını engelleyebilmek için ikincil 
korumaya devam edilmelidir (87,88).

Tablo IV: 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 1.200.000 ünite, İM Tek doz

21 günde bir*
27 kg ve altında 600.000 ünite, İM Tek doz

Penisilin V
Birincil koruma 3 x 250 mg/gün, PO

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

Sülfadiazin veya
Sülfisoksazol

27 kg üstünde 1 x 1 gram/gün, PO
- Her gün

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

 Eritromisin** Birincil koruma
İkincil koruma

20-40 mg/kg/gün, 2-4 doz, PO
10 gün Her gün

2 x 250 mg/gün, PO
1. nesil sefalosporin*** Birincil koruma İlaca göre değişken 10 gün -

*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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koreli hastaların çoğu farmakolojik tedavi verilmeksizin 
yönetilebilir. Korenin geçici bir durum olduğu çocuğun kendisine 
ve ailesine anlatılmalı ve çocuklar stresten uzak tutulmalıdır 
(91). Belirtileri ağır olan olgularda fenobarbital, haloperidol, 
valproik asit, steroidler, plazma değişimi ve intravenöz immün 
globulin kullanılabilir. Bunların içinde en etkili ilaç haloperidoldur. 
Ancak ekstrapiramidal yan etkiler açısından dikkatli olunmalıdır. 
Haloperidol tedavisine 0,5 mg/gün dozunda başlanır, klinik 
yanıta göre doz ayarlanır. Ağır olgularda 5 mg/gün dozuna 
çıkılabilir (92). Tercih edilen diğer ilaç olan fenobarbital ise 15–30 
mg, her 6–8 saatte bir uygulanır (91). Kore tedavisinde, 15–30 
mg/kg/gün dozunda valproik asitin de etkili olduğu gösterilmiştir 
(93). Korenin ilaç tedavisi genellikle 2–3 hafta sürmektedir, 
ancak tedavi seçeneği, ilaç dozları ve sürelerinin hastaya göre 
farklılık gösterebileceği dikkate alınmalıdır.

Fiziksel Aktivitenin Düzenlenmesi

Akut romatizmal ateş tanısı konulan her hastada yatak istirahatı 
zorunludur. Sadece artriti olan hastalarda, artrit bulguları ve 
akut faz reaktanları normale dönene kadar istirahat yeterlidir. 
Hastalar bu dönemde kardit açısından da yakından takip 
edilmelidir (90,92).

Mitral kapak yetersizliğinin ilerlemesinde sol ventrikül basıncı ve 
hacminin rol oynadığı düşünüldüğünden, kardit bulgusu olan 
her hastada, en az dört hafta yatak istirahatı gerekir (8,12). 
Eğer kalp yetersizliği bulguları varsa bu bulgular düzelene 
kadar istirahat zorunludur, sonraki dört haftada da aşırı aktivite 
kısıtlanmalıdır.

Cerrahi Tedavi

Akut atak esnasında tercih edilmese de, kardite bağlı ağır kalp 
yetersizliği tıbbi tedaviye yanıt vermeyen hastalarda, nadir de 
olsa yapılacak valvuloplasti veya kapak replasmanı hayat 
kurtarıcı olabilir (8).

PROGNOZ

Kalıcı kapak lezyonları prognozu belirleyen en önemli faktördür. 
Hafif dereceli olan kapak lezyonlarının ilerleyen zamanlarda 
gerileme ihtimali yüksektir (94-96). Başlangıçta sadece artrit ya 
da kore mevcut olup kalp tutulumu olmayan hastalarda prognoz 
çok iyidir. Bu hastalarda herhangi bir kalıcı sekel beklenmez 
(94). Kötü prognoz bulgularından bir tanesi EKO’da posterior 
kapakçıkta prolapsus tespit edilmesidir (95). Ataklar sırasında 
iyi tedavi edilmemiş ya da önerilen ikincil koruma tedavisini 
düzenli yaptırmayan hastalarda ilerleyen zamanlarda ağır RKH 
tablosu gelişebilir. Bunlarda sonuç olarak cerrahi tedavi ihtiyacı, 
ağır kalp yetersizliği ve hatta mortalite gözlenebilmektedir. 
Kapak replasmanı yapılan hastalarda tromboembolik olaylar, 
endokardit gibi çok ciddi sağlık sorunları ortaya çıkabileceği 
için ikincil koruma tedavi almaları oldukça önemlidir (97). Sonuç 
olarak ARA’nın komplikasyonlarından korunmak için ikincil 
tedavinin çok önemli olduğu unutulmamalıdır.

leyebilir ve bu ilaçların erken başlanması tanıda karışıklığa yol 
açabilir. Çok ağrısı olan hastalarda parasetamol veya kodein 
kullanılabilir, bu ilaçlar hastalığın seyrini değiştirmez (28). En sık 
kullanılan antienflamatuvar ilaçlar salisilatlar ve kortikosteroidler 
olup temel amaç yakınmaların kontrol edilmesidir. Salisilat; po-
liartritte kullanılır. Salisilat kan seviyesi 20–30 mg/dl olacak şe-
kilde verilmelidir (91). Artrit bulguları 12–24 saat içinde dramatik 
olarak düzelir. Salisilat 80–100 mg/kg/gün (en fazla 4 gr/gün) 
dört doza bölünmüş olarak başlanır. Doz 2–3 hafta sonra 60–
70 mg/kg/gün dozuna inilir ve tedavi 3–6 haftada kesilir (28).   
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 ortaya çıkarsa 1–2 gün 
kesildikten sonra daha düşük dozda yeniden başlanır (91).

Kalp yetersizliği bulguları olmayan hafif-orta kardit olgularında 
da antienflamatuvar tedavi için salisilat kullanılabilir. Ancak hafif 
karditin salisilat tedavisi ile kontrol altına alınmasının zor ve 
ilerleme riskinin fazla olduğu için kardit saptanan tüm hastalarda 
klinik tecrübelere dayanılarak tercihen steroid kullanımı 
önerilmektedir (68). Akut dönemde bu ilaçların kullanımı 
mortalite ve morbiditeyi azaltır, ancak sonraki kapak hastalığının 
gelişmesini önlediği gösterilememiştir (92). Prednizon 2 mg/kg/
gün dozunda başlanır (günlük doz en fazla 60 mg), yaklaşık 2 
hafta kullanılır, sonrasında haftalık %20-25 oranında azaltılarak 
kesilir. Steroid dozu azaltılırken tedavinin son haftasında, steroid 
kesilmesine bağlı ortaya çıkabilecek klinik rebaundu önlemek 
için tedaviye yukarıda verilen dozlarda salisilat eklenir (28). 
Salisilatlar ve/veya steroidlerle yapılan antienflamatuvar tedavinin 
uygun süresi bilinmemektedir. Ancak bu tedaviyi 4-6 haftada 
sonlandıranlar olduğu gibi, akut enflamasyonun düzeldiğini 
gösterir şekilde ESH ve/veya CRP değerleri normale dönünceye 
kadar devam edenler de vardır. (49). Kalp yetersizliği olan orta-
ağır karditli olgularda bu tedaviye su ve tuz kısıtlaması, digoksin, 
diüretikler ve/veya anjiotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri 
de eklenebilir. Digoksin kullanımında dikkatli olunmalıdır, çünkü 
aktif miyokarditte toksisite gelişebileceği için digoksin dozunun 
düşürülmesi gerekir. Ayrıca digoksin kalp bloklarına sebep 
olabilmektedir (91). Tedavide denenen intravenöz gamaglobülin 
ve pentoksifilin faydalı olmamıştır. 

Nonsteroid antienflamatuvar ilaçlar poliartritli hastaların 
tedavisinde salisilata etkin bir alternatif olabilir, ancak bu ilaçlar 
karditli hastalarda tercih edilmemelidir.

Antienflamatuvar salisilat ve steroid tedavilerinin ARA prognozu-
nu değiştirdiğine dair herhangi bir kanıt yoktur (8). Bu tedavilerin 
kalp hastalığı insidansını değiştirmediği öne sürülse de özellikle 
steroid tedavisinin hastalığın seyrinde daha hızlı düzelme sağla-
yarak cerrahi tedavi gereken olgu sayısını belirgin olarak azalttığı 
saptanmıştır (92).  

Sydenham Kore Tedavisi

Kore bulgusuyla gelen hastada, öncelikle streptokok enfeksiyonu 
varsa eradikasyon için penisilin tedavisi verilmelidir. Sydenham 
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