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100 ROMATİZMAL KALP KAPAK 
HASTALIKLARI

GIRIŞ
Romatizmal kapak hastalıkları; özellikle şiddetli 
veya tekrarlayan A grubu streptokok enfeksiyo-
nu sonrası izlenen Akut romatizmal ateşin (ARA) 
çeşitli immünolojik reaksiyonlar ile gerçekleştiği 
düşünülen patogenezi henüz tam olarak aydınla-
tılamamış kardiyak bir patolojisidir. Romatizmal 
kapak hastalığında sıklıkla mitral kapak tutulu-
mu izlenirken; daha az sıklıkta aort ve triküspit 
kapak tutulumu da izlenebilir. Ayrıca mitral ka-
pak tutulumu bayanlarda daha sık izlenmektedir. 
Akut hastalık iyileşirken kapak lezyonları zamanla 
ilerleme eğilimindedir. Bu da romatizmal kapak 
hastalığının majör morbidite ve mortalitesinin 
ana nedeni olan kronik romatizmal kalp hastalı-
ğına (RKH) neden olur (1-2). Bu anahtar tanımlar 
tablo-1’de gösterilmiştir (3). Romatizmal kapak 

hastalığı sonrası gelişen romatizmal kalp hastalığı; 
düşük ve orta gelir düzeyine sahip ülkelerde ço-
cuk ve genç erişkinlerde ölüm ve sakatlık nedeni 
olarak halen önemli bir halk sağlığı problemidir 
(4-6). Şu an romatizmal kapak hastalığı ile yaşayan 
yaklaşık 33.4 milyon kişi bulunmaktadır. Hastalık 
2015 yılında 305.000 ölümden ve yılda bir milyon-
dan fazla prematüre ölümden sorumluydu (4).

Son zamanlarda romatizmal kalp hastalığının 
endemik kaldığı ülkelerde ekokardiyografi temelli 
tarama çalışmalarının artması nedeniyle hastalık 
yoğunluğunun tespitinde artışa neden olmuştur 
(7-8).

Romatizmal kalp hastalığı ile düşük ve orta gelir-
li ülkeler arasındaki güçlü bağlantının izlenmesi ta-
nıdan ileri hastalık aşamalarına kadar hastalığın ge-
lişimi ile ilgili bir dizi faktörü işaret etmektedir (3).

Tablo-1 Modern çağda romatizmal kalp hastalığı

Romatizmal ateş (ARA)
Grup A Streptococcus enfeksiyonuna otoimmün bir yanıtın yol açtığı akut hastalık olup kalp, eklem, beyin, cilt 
ve deri altı dokuların herhangi birini veya tamamını etkileyen bir dizi olası semptom ve bulguya yol açmaktadır. 
Akut romatizmal ateş, Revize Jones Kriterleri’ne göre teşhis edilir ve sonraki Grup A streptokok enfeksiyonları 
ile tekrarlama eğilimindedir.
Romatizmal Kardit
Kalp dokularının aktif inflamasyonun en önemlisi Akut romatizmal ateşin neden olduğu mitral ve / veya aort 
kapaklarının tutulumudur. Akut inflamatuvar olay çözüldükten sonra geriye kalan kronik hasar romatizmal 
kardite neden olabilir
Romatizmal kalp hastalığı
Romatizmal karditle akut romatizmal ateşin bir sonucu olarak kalp kapakçığının uzun sürede kalıcı 
hasarıyla sonuçlanan mitral ve/veya aort yetersizliği yada darlığına neden olur. Romatizmal kalp hastalığının 
komplikasyonları; Kalp yetersizliği, Embolik inme, Endokardit ve Atriyal Fibrilasyondur
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pak prosedürlerinin kullanılabilirliği ile kalp cer-
rahisi hizmetlerinin etkin bir şekilde uygulanması 
esastır. RKH’nın en sık sebebinin romatizmal ka-
pak hastalığı olduğunu düşünürsek cerrahi tedavi-
ye zamanında erişimin sağlanması, mevcut RKH 
sıklığına temas etmenin anahtar bir rolü olup, 
ilerlemiş hastalığı olanlarda mortalitenin ve diğer 
istenmeyen önemli sonuçların azalmasına katkıda 
bulunur.

Anahtar Kelimeler: Akut romatizmal ateş, 
Romatizmal kapak hastalığı

KAYNAKÇA
1.	 Carapetis JR, Beaton A, Cunningham MW et al. Acute 

rheumatic fever and rheumatic heart disease. Nat Rev 
Dis Primers. 2016;2:15084

2.	 Karthikeyan G, Guilherme L. Acute rheumatic fever. 
Lancet. 2018;392:161-174.

3.	 Leal MTBC, Passos LSA, Guarçoni FV. et al. Rheuma-
tic heart disease in the modern era: recent develop-
ments and current challenges. Journal of the Brazilian 
Society of Tropical Medicine 2019:52:e20180041 doi: 
10.1590/0037-8682-0041-2019

4.	 Watkins DA, Johnson CO, Colquhoun SM, et al. Glo-
bal, regional, and national burden of Leal MTBC et al. 
- Rheumatic heart disease in the modern era 7/9 rheu-
matic heart disease, N Engl J Med. 2017;377(8): 713-22.

5.	 Mortality GBD, Causes of Death C. Global, regional, and 
national age-sex specific all-cause and cause-specific 
mortality for 240 causes of death, 1990-2013: A systema-
tic analysis for the global burden of disease study 2013. 
Lancet. 2015;385 (9963):117-71.

6.	 Global Burden of Disease Study C. Global, regional, 
and national incidence, prevalence, and years lived with 
disability for 301 acute and chronic diseases and inju-
ries in 188 countries, 1990-2013: A systematic analy-
sis for the global burden of disease study 2013. Lan-
cet.2015;386(9995):743-800.

7.	 Watkins DA, Beaton AZ, Carapetis JR et al. Rheumatic 
heart disease worldwide: Jacc scientific expert panel. J 
Am Coll Cardiol. 2018;72(12):1397-1416.

8.	 Animasahun BA, Madise Wobo AD, Itiola AY et al. The 
burden of rheumatic heart disease among children in la-
gos: How are we fairing? Pan Afr Med J. 2018;29:150.

9.	 Zuhlke L, Engel ME, Karthikeyan G et al. Characteristi-
cs, complications, and gaps in evidence-based interven-
tions in rheumatic heart disease: The global rheumatic 
heart disease registry (the remedy study). Eur Heart J. 
2015;36(18):1115-22a.

10.	 Zuhlke L, Karthikeyan G, Engel ME et al. Clinical out-
comes in 3343 children and adults with rheumatic 
heart disease from 14 low- and middleincome count-
ries: Two-year follow-up of the global rheumatic he-
art disease registry (the remedy study). Circulation. 
2016;134(19):145666.

11.	 Seckeler MD, Hoke TR. The worldwide epidemiology of 
acute rheumatic fever and rheumatic heart disease. Clin 
epidemiol. 2011;3:67-84.

12.	 He VY, Condon JR, Ralph AP et al. Long-term outcomes 
from acute rheumatic fever and rheumatic heart disease: 
A data-linkage and survival analysis approach. Circula-
tion. 2016;134(3):222-32.

13.	 Demirozu ZT, Arat N, Kucukaksu DS. Fine-tuning ma-
nagement of the heart assist 5 left ventricular assist de-
vice with two- and threedimensional echocardiography.
Cardiovasc J Afr. 2016;27(4):20812.

14.	 Guilherme L, Köhler KF, Kalil J. Rheumatic heart disease 
mediation by complex immune events. Adv Clin Chem. 
2011;53:31–50

15.	 Gregory A. Fishbein & Michael C. Fishbein Mitral Valve 
Pathology Current Cardiology Reports(2019) 21: 61 htt-
ps://doi.org/10.1007/s11886-019-1145-5)

16.	 Zhang D, Patel A, Zhu Y et al. Anti-streptococcus igm 
antibodies induce repetitive stereotyped movements: 
Cell activation and co-localization with fcalpha/mu re-
ceptors in the striatum and motor cortex. Brain Behav 
Immun. 2012;26 (3):521-33.

17.	 Gorton D, Sikder S, Williams NL et al. Repeat exposure 
to group a streptococcal m protein exacerbates cardiac 
damage in a rat model of rheumatic heart disease. Auto-
immunity. 2016;49(8):563-70.

18.	 Dudding BA, Ayoub EM. Persistence of streptococcal 
group a antibody in patients with rheumatic valvular di-
sease. J Exp Med. 1968;128:1081-98.

19.	 Roberts S, Kosanke S, Terrence Dunn S et al. Pathogenic 
mechanisms in rheumatic carditis: Focus on valvular en-
dothelium. J Infect Dis. 2001;183(3):507-11.

20.	 Williams RV, Minich LL, Shaddy RE et al. Evidence for 
lack of myocardial injury in children with acute rheuma-
tic carditis. Cardiol Young. 2002;12:519-523.

21.	 Hudson BG, Tryggvason K, Sundaramoorthy M et al. 
Alport’s syndrome, goodpasture’s syndrome, and type iv 
collagen. N Engl J Med. 2003;348 (25):2543-2556

22.	 Dinkla K, Talay SR, Morgelin M et al. Crucial role of the 
cb3-region of collagen iv in parf-induced acute rheuma-
tic fever. PLoS One. 2009;4 (3):e4666.

23.	 Dinkla K, Rohde M, Jansen WT et al. Rheumatic fe-
ver-associated streptococcus pyogenes isolates aggregate 
collagen. J Clin Invest. 2003;111:1905-12.

24.	 Dinkla K, Sastalla I, Godehardt AW et al. Upregulati-
on of capsule enables streptococcus pyogenes to evade 
immune recognition by antigen-specific antibodies di-
rected to the g-related alpha2-macroglobulin-binding 
protein grab located on the bacterial surface. Microbes 
Infect. 2007;9:922-31.

25.	 Banerjee T, Mukherjee S, Ghosh S et al. Clinical signifi-
cance of markers of collagen metabolism in rheumatic 
mitral valve disease. PLoS One. 2014;9(3):e90527

26.	 Guilherme L, Cury P, Demarchi LM et al. Rheumatic he-
art disease: Proinflammatory cytokines play a role in the 
progression and maintenance of valvular lesions. Am J 
Pathol. 2004;165(5):1583-91.

27.	 Walker GA, Masters KS, Shah DN et al. Valvular myo-
fibroblast activation by transforming growth factorbeta: 
Implications for pathological extracellular matrix re-
modeling in heart valve disease. Circulation Research. 
2004;95:253-60.

28.	 Morris K, Mohan C, Wahi PL et al. Increase in activated t 
cells and reduction in suppressor/cytotoxic t cells in acu-



Kardiyolojide Güncel Yaklaşımlar
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