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L.GIRIS VE AMAC

Akut romatizmal ates (ARA), A grubu beta hemolitik streptokok (AGBHS)
enfeksiyonu sonrasi otoimmiin mekanizmalarla gelisen eklem, beyin, cilt ve en
onemlisi, kalp kapak fibrozisi ile yavasg ilerleyen valviiler kalp hastaligma sebep

olabilen genellikle subakut veya kronik seyirli multisistem bir hastaliktir (1).

Gelismekte olan veya az geligmis ilkelerde st solunum yolu
enfeksiyonlarinin yetersiz tedavisi ve profilaksi gibi primer saglik hizmetlerinden
yararlanamamak romatizmal kalp hastaliklar1 (RKH) prevalansmin yiiksek kalmasina
yol agmugstir. Nitekim bu iilkelerde romatizmal kalp hastalify tiim kardiyovaskiiler
hastaliklarin yansina yakimm olusturmaktadir ve kazamlnus kalp hastaliklarmim en
stk sebebidir (2). Akut romatizmal ategin tiim diinyada en sik gorildigi yer
Avustralya’nin kuzey boélgesinde Aborjinlerin yasadig1 bélgedir. Bu toplumun biiyiik
kesimi izole bir sekilde yasar. Kirsal alanda kotii hijyen ortaminda ve tibbi
incelemelerden uzak bir sekilde yasamaktadirlar (3). Problemin biiyiikliigii agsagidaki
insidans oranlarindan anlagilabilir. Endiistrilesmis toplumlarda 1970-1980 yillan
arasinda yiiz binde 0.23-1.14 iken, Florida'daki siyahlar arasinda 15.2, Sri Lanka'da
125, Yeni Zelanda Maorileri arasinda 142, Hawaii'deki Samoanslarda 206,
Avustralya'daki Aborjinler arasinda 650 bulunmustur (4). Ulkemizde de RKH
prevalansi ile ilgili aragtirmalar yapilmistir. Yenal ve Giirsan (5-7) aragtirmalarinda
ilkokul ¢ag1 cocuklarinda RKH prevalansim %0.07, Oztiitk ve ark. (8) Sivas'da 8-18
yas grubundaki 13655 ogrenciyi igeren ¢alismalarinda %1,9 olarak belirtmiglerdir.
Baykan grubunun Ankara'da yaptiklan aragtirmada erigkinlerde RKH prevalansim

erkeklerde yiiz binde 300, kadinlarda 1200 olarak tespit edilmistir. Ankara'da 10 yil




ara ile aynm bolgede yapilan taramada yiiz binde 940'dan 560'a, Istanbul'da yiiz binde
160'dan 25'¢ diistiigii goriilmektedir (9). Istanbul'da 1990 yilinda kirsal kesimde
yapilan arastirmada RKH prevalanst 7-19 yas grubu igin yiiz binde 49 bulunmustur
(10).

Epidemiyolojik, bakteriyolojik, immiinolojik, deneysel ve klinik aragtirmalar
her ARA olgusunun bir AGBHS enfeksiyonu sonucu meydana geldigini ortaya
koymustur. ARA tedavi edilmemis streptokoksik bogaz enfeksiyonlarindan sonra
%0,3, epidemiler sirasinda ise %3 oramnda goriiliir (11). ARA'nmn ilk atak ve
tekrarlarnin - gelisebilmesi igin streptokok enfeksiyonunun bogaz enfeksiyonu
seklinde gecirilmesi gereckmektedir. Farinks disi enfeksiyonlar ile ARA olugumu
bildirilmemistir. Ilk atag1 geciren kisinin yeniden atak gecirme olasihifi %16-50
civarindadir. Bu durum profilaksinin dnemini ortaya koymaktadir.

Bu ¢alismada Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk Sagligi ve Hastaliklan
Egitim ve Arastirma Hastanesi Pediatrik Kardiyoloji Boliimiine Aralik 2004-Nisan
2009 tarihleri arasinda akut romatizmal ates tamsi ile yatan 204 hastanin verileri
retrospektif olarak incelenerek akut romatizmal ates etyolojisi, klinik bulgulari,

laboratuar degerleri, tedaviye yamtlari ve prognozlarmin degerlendirilmesi

amaglandi.




1. GENEL BILGILER -

A.TARIHCE

Akut poliartrittin ilk yazili tammlamasi Hipokrat tarafindan (M.0.400)
yapilmistir. Tarihsel siireg iginde; "Polyarthritis Acuta”, "Polyarthritis Rheumatica
Acuta", "Rheumatismus", "Rheumatismus Verus", "Bouillaud's Disease",
"Polyarthritis Subacuta Rheumatismus", "Rheumatismus Infektiosus" gibi terimler
kullamlmigtir. ARA terimi ise ilk kez 1888'de Haygart tarafindan kullanilmustir (11).

Pitcairn 1778'de ARA'da kalp hastaliimin genel popiilasyona gére daha sik
oldugunu ortaya koymustur. Bouillaud 1840'da ARA ile kalp degisikliklerinin
birlikte olmasinin istisna olmaktan daha ¢ok, bir kural oldugunu ileri stirmiigtiir.
Tomas Sydenham 1684'de kore mindrii tammlamugtir, ancak ARA ve RKH ile olan
iligkisi daha sonra gosterilmistir. Romatik nodiiller Wells tarafindan 1812'de
tanimlanmigtir. Kore ve ARA arasindaki iligki 1881 yilinda Barlow ve Warner
tarafindan gosterilmigtir (11).

Artrit, kardit, kore ve deri alt1 nodiillerin tek bir hastalifin farkli belirtileri
oldugu 1889'da Cheadle tarafindan belirtilerek tek bir isim altinda "The Cheadle
Cycle" olarak toplanmistir (12).

Ludwig Aschoff 1904'de miyokardda hastalik i¢in 6zgiil kabul edilen ve
kendi adiyla amlan lezyonu (4schoff Body) tamumlamustir (13).

Tonsillofarenjit ve kizil epidemileri ile ARA arasindaki iligki 1930'lu yillarin
baslarinda saptanmasina ragmen 19507erden sonra Denny, Wannamaker ve
Rammelkamp tarafindan yapilan serolojik, epidemiyolojik ve profilaktik ¢aligmalarla

grup A streptokok (GAS) farenjiti ile ARA arasindaki etyoloj'ik iligki kesin olarak

tammlanmgtir (12).




ARA tanisinda kullanilan kriterler ilk kez 1944'te T. Duckett Jones tarafindan
tammlanmgtir. Bu kriterler 1955 ve 1965 yillarinda Amerikan Kalp Birligi (AHA),
1984'te Diinya Saghk Orgiitii (WHO) tarafindan gozden gegirilmistir. En son olarak

1992'de tekrar modifiye edilmigtir (14, 15).




B. EPIDEMIYOLOJI

Akut romatizmal ates, tedavi edilmemis AGBHS farenjiti sonrasi olugur.
Onceden ARA gecirmemis kisilerin %2-3'tiinde ARA gelisebilir. A grubu B hemolitik
streptokoklarm yaptiga cilt enfeksiyonu sonrast ARA gelismez (16,17). Streptokok
farenjitinin klinik belirtilerinin  giddeti ile ARA olusumu arasinda iligki
gozlenmemistir. ARA'lL olgularin 1/3' hafif veya asemptomatik farenjit sonrast
olusmaktadir. Hastalarin 1/3'inde bogaz agris1 goriilmemesine ve kiiltiir negatifligi
olmasina ragmen genellikle streptokoklara karsi antikor cevabr gozlenir.
Epidemiyolojik g¢aligmalarda streptokok enfeksiyonu ve ardisik romatizmal ates
iliskisi dogrulanmustir. Bu iligkinin kamt: da tedavide kullamlan penisilinin ARA'nin
ilk ve tekrarlayan ataklarimi 6nlemesidir (18).

ARA tamsi1 konuldugunda ancak kiicik bir kisitm hastada bogaz

kiiltiirlerinde A grubu streptokok iiretilebilir. Bunun sebepleri

- Streptokok enfeksiyonundan sonra ARA gelisene kadar gecen latent
periyodun uzun olmast,

- ARA tams1 koymada ve bogaz kiiltiirii alinmada gecikme

- Kiiltiiriin alinma tekniginin hatali olmasi

- Kiiltiir alinmadan once antibiyotik kullamilmasidir.
Aynca saglikli bireylerde, ozellikle cocuklarda solunum yollarinda A grubu
streptokoklar bulunabilir. Bu nedenle kiiltiirler fazla yol gosterici degildir (19).
Yapilan bir ¢aligmada bogaz kiiltiirlerinin %4'tinde pozitif sonug elde edilmistir (7).

ASO titresinde yiikselme ile ARA arasinda yakin iligki oldugu gosterilmistir.

ASO yiikselmesi ne kadar fazla ise romatizmal atak sikliginin o kadar fazla oldugu

saptanmugtir (20,21).




A grubu B hernplitik streptokoklarin en Onemli kaynag: insanlarin st
solunum yollandir ve direk temas ile bulagir.

Dért yas altinda ve eriskin yastan sonra ARA sikliginda goriilen azalma yagimn
Onemini ortaya koymaktadir. Sekiz ayliga kadar olan infantlarda &lciilebilen ASO
titresi gosterilememistir. ik iki yasa kadar ¢ocuklarda ASO titresi 12 iiniteden diigiik
bulunmustur (22-23). Okul ¢ag1 ¢ocuklarinda ASO titresi 333 {linite iken geng
eriskinlerde 200 iinite civarinda degerler gosterir (24). ARA insidansina etki eden en
onemli cevresel faktorler geng ¢ocuklarin olusturdugu topluluklardir. Bu durum
enfeksiyonun yayilimim ve yerlesmesini kolaylastirir (23).

ARA goriilme sikligi kiz ve erkek cinsiyet arasinda fark gostermemektedir.
Ancak major kriterlerden birisi olan koreye adolesan kizlarda daha sik rastlanir.

ARA insidansinda 1k ve etnik farklhiliklar tanimlanmamstir. Ancak Yeni
Zellanda'daki beyaz irka gre Maori yerlilerinde insidans daha yiiksek bulunmustur.
Maoriler icin herediter faktérlerin hastaligin artmig insidansinda rol oynadif
diisiiniilmiisse de birgok caligmalarda wk ve etnik faktorlerin ¢evre faktorleri ile
birlikte etkili oldugu gosterilmistir (13,25).

'ARA'nin mevsimsel insidansi streptokok farenjiti ile paralellik gosterir.
Karakteristik olarak Avrupa ve Amerika’da streptokok farenjiti ile birlikte ARA
insidansimn ilkbaharda pik yaptig1 gozlenmektedir.

Danimarka'da rapor edilen sonuglarda 1862'deki insidans 2/1000 iken,
1962'de 11/100000'¢ kadar diigmiistiir (13). Yirminci yiizyillda sosyoekonomik
durum ve ev kogullarinin iyilesmesi, ev ve okullarda kalabalik ortamlarin azalmas,

saghk kogullarmin diizelmesi, saghik hizmetlerinin arttinlmasi ve streptokok

farenjitin tedavisinde antibiyotiklerin kullanéimi ile ARA insidansinin azaldig




gozlenmektedir. S. Karademir ve ark.’m (26) Dr. Sami Ulus Cocuk Hastanesine
bagvuran hastalar arasmnda yaptiklar bir ¢aliyjmada 1980-84 yillan arasinda 28.3,
1985-89 yillan arasinda yiiz binde 46 olarak bulmuglar ve bu ¢aligmada ARA
insidanst yiiz bin ¢ocukta 107.7 olarak bildirmiglerdir. Rana Olgunturk ve
arkadaslarinin Gazi Universitesi Pediatrik Kardioloji Béliimiinde yapmig oldugu bir
caligmada; 1982-1991 yillan arasinda 232 kisi, 1992-2001 yillar1 arasinda 193 kisi
ARA tams1 aldigy gosterilmis. Tki dbhem arasinda hasta sayisinda belirgin bir azalma
oldugu bildirilmistir (27).

ARA'nin azalmasinda etken olan bir bagka faktor ise mikroorganizma
virulansindaki degismedir. Yeni olgular gogunlukla sosyoekonomik diizeyi diisiik ve
saghk bakimmin kisith oldugu kalabalik toplumlarin yasadigi gelismekte olan
tilkelerde bildirilmektedir. Bu bolgelerde ARA majoér bir saghk sorunudur
(18,27,28). Bununla birlikte 1985'ten sonra Amerika Birlesik Devletleri (ABD) ve
Avrupa iilkelerinde hastalik tekrar artiy gostermeye baslamustir (29,30). ARA'nin
gelismis iilkelerde de goriilmesi hastaliin sadece kalabalik ve sosyoekonomik
seviyede dugiiklik gibi faktorlere bagli olmadifim gostermistir. Romatojen
streptokok suglarnin periyodik olarak tekrar ortaya ¢ikmasinin bu artiglardan
sorumlu oldugu diisiintilmektedir (17).

Giiniimiizde ARA tamsimi kesin olarak ortaya koyabilecek spesifik bir test

yoktur. ARA tamsimin konulmasinda Jones kriterlerinin kullammm hastalifin

insidansmin dogru degerlendirilmesinde 6nem tagir (14).




C. ETYOLOJI

Acgiklanamayan patogenetik mekanizmalara ragmen Grup A, B hemolitik

streptokoklar (GAS) ARA’nin gelisimine yol agmaktadir ancak, GAS'm hepsi
ARA'nin sebebi olamaz. Bazi streptokok tiirlerinden sonra ARA rekiirrensi olmaz
(6rnegin M tip 4). Yillar boyunca yapilan epidemiyolojik calismalar sonucunda
streptokok farenjiti, salginlan1 ve ARA arasindaki iliski bilinmektedir (30). ARA ve
onun rekiirrenslerinde baslangic ajam olarak GAS'n  gosterilmesi indirekt
yontemlerle mimkiindiir. Organizma ARA lezyonlarinda elde edilememektedir.
Tatmin edici deneysel modeller yapilamamaktadir (31).

Streptokoklar gram (+), sporsuz, hareketsiz, dzellikle stvi besi yerlerinde
zincir yaparak iireyen bakterilerdir. Zengin besi yerlerinde, ozellikle kanli agarda
kolay tirerler. Kanl agarda eritrositleri hemoliz edebilme yeteneklerine gore a, B, ¥
olarak smiflandirilir.

Alfa hemoliz; streptokokun kiiltiir vasatinda, tam olmayan hemolizini
gosterir. Alfa hemolitik streptokoklar sirlar: belirgin olmayan yesilimsi bir halo ile
cevrili koloniler seklinde goriliir.

B hemolitik streptokoklar ise tam hemoliz yaptifindan kanli agardaki
kolonilerin sinirlart keskin Vf.‘; belirgindir. Bu koloniler diger hemolitik tiirlerden ayrrt
edilmelidir (kolonilerin karakteristik 6zellikleri gram boyamast ile ayirt edilir).

Gama streptokoklar ise kan igeren ortamlarda herhangi bir hemoliz
yapmazlar. B hemolitik streptokoklar Lancefield tarafindan hiicre duvarinda bulunan
gruba 6zgiil karbonhidrat tiiriine gore A, B, C olarak simflandmlirlar. B hemolitik

streptokoklar A grubu iginde degerlendirilirler. Grup A streptokoklar ayrica

streptokok piyogenes olarak adlandirilmistir. Bu grup streptokoklar ARA ve Akut




Glomerulonefrit (AGN)’in de i¢inde bulundugu, insanlardaki streptokokal

enfeksiyonlarin, enflamatuar sendromlarm % 90'dan fazlasinin sebebidir.

Streptokoklar temel olarak sitoplazma gevresinde lipoproteinlerden olugan
membranla cevrilidir. Sitoplazmik membramin yapisinda memeli dokusuyla ortak
olan antijenik determinantlar vardir.

Sitoplazmik membranin dis kisminda bulunan hiicre duvan {ii¢ tabakadan
olusur. Bu tabakalar icten disa dogru peptidoglikan, karbonhidrat ve proteinden
meydana gelmistir:

1. Hiicre duvarinin en i¢ tabakasi peptidoglikandan olusmus mukopeptit
yapisindadir. Bu tabaka hiicre duvarmmn rijiditesini saglar ve B laktam
antibiyotiklerin etkisini gosterdigi yerdir.

2. Mukopeptid tabakanin iizerinde grup spesifik karbonhidratlari igeren
tabaka vardir. Lancefield simiflandirilmasina gore 14 gruba (A, B, C gibi)
ayrilirlar. Grup A karbonhidratlar N asetil glukozamin ile kaplanmig
polisakkarit polimeridir ve ARA'da kalp kapake¢iklarindaki glikoproteinler ile
capraz reaksiyon verirler. Karbonhidratlar spesifik antijenik belirleyicidir.

3. Karbonhidrat tabakasi iizerinde hiicre duvarmin en dig kisminda protein
tabakas1 bulunur. Bunlar M, T, R proteinlerini icerir ve en 6nemlisi M
proteinidi. T ve R proteinlerinin M proteini ile iligkili olabilecegi
diistiniilmektedir. M proteini primer virulans faktoriidiir ve tipe spesifik antikor
(Ab) iiretilmesini saglar. M proteini ¢ift alfa heliks yapisinda bir molekiildiir ve
memelilerdeki tropomiyozine fizikokimyasal olarak olduk¢a yakin bir benzerlik

| gosterir (32). Bununla ilgili bir ¢alismada streptokokal M proteinlerinin hayvan

modelinde kalp kapaklarinda otoimmiin hiicre aracil atak baglattig1 gosterilmistir




(33). M5 peptid tagiyan konakta CD4 (+) T1 tipi hiicrelerin, streptokok
enfeksiyonun rekiirrensinden sonra kalp hastalifinin ilerleyen lezyonunun
patogenezinde dnemli rolii vardir(34,35). Hiicre zarinda bulunan M proteini de
antijenik 6zellik tagir ve viriilansdan sorumludur. Bugiin i¢in tamimlanan 150'den
fazla M tipi bulunmaktadir. M tiplerinin bazilann daha ¢ok bogaz
enfeksiyonlarinda ( M tipleri 3, 5, 6, 12, 14, 18, 19, 24,49, 55, 57, 60, 63) ,
bazilan cilt enfeksiyonlarinda ( M tipleri 49, 55, 57, 60, 63) elde edilmektedir. M
tiplerinin bir kismi akut poststreptokoksik glomeriilonefrite yol agtiklarindan;
nefritojenik (M tipleri 12, 49 gibi), bir kismu da akut ARA’ya neden oldugundan
romatojenik (M tipleri 1, 3, 5, 6, 14, 18, 19, 24, 27, 29) olarak adlandirilmaktadir
(36). Bakteri genomunda emm sekansinn aragtirlmasi ile de gruplandirma
yapilabilir. Smmf I streptokoklar serum opasite faktorii (SOF) negatif, bogaz
enfeksiyonu yapan ve romatizmaya yol agan grup, Sif II streptokoklar SOF
pozitif, fibronektine baglanan cilt enfeksiyonu ve akut glomeriilonefrite neden
olan gruptur. Ancak son yillarda romatizma sikligmmn yiiksek oldugu

Aborjin'lerde yapilan galismalarda streptokoklarla geligen piyodermilerin yaygin

oldugu, ‘romatizmali  hastalarin  bogaz kiiltiirlerinde ~de  benzer
mikroorganizmalarin iretildigi bu nedenle piyodermilerin de patogenezde rol
oynayabilecegi veya streptokoklar i¢in bir kaynak olusturacaklart One
siiriilmektedir (29,32,37,38). M proteini olmayan GAS'lar ARA'ya neden

olmazlar.

Fimbriyalar kapsiilden disart ¢ikarak yiizeyden sa¢ gibi uzanti yaparlar.
Lipoteikoik asitten olusurlar ve streptokokun epitelyal hiicrelere yapigmasinda rol

oynarlar (13,14,39,40).




Streptokoklardaki stoplazmik membran ve hiicre duvarmin yapisindaki
antijenler ile insanlardaki molekiiler benzerlikten dolay: antikorlarin c¢apraz
reaksiyonlar goriilmektedir (41). ARA'l1 hastalarin serumlarinda kalp, iskelet ve diiz
kaslar, kalp kapagi fibroblastlari, bazal gangliyonlardaki noronlar, bag dokusundaki
baz1 yapilar, timus ve lenfositlere karsi oto antikorlar saptanmistir (42). Akut
romatizmal ateste gapraz reaksiyon gosteren insan dokulari ve GAS komponentleri

tablo 1’de gosterilmistir.

Tablo 1: ARA’da Capraz Reaksiyon Gosteren Insan Dokulan ve GAS Komponentleri

Miyokardiyal sarkolemma
Stoplazmik membran Lipoprotein Subtalamik bolge

Niikleus kaudatus

] kapak
Hiicre duvar Grup A karbonhidrat Kalp kapakgiklar
M proteini Miyokard
inoviyal doku

Kapsiil Hpyaluronikasit Sinoviyal do

Eklem kikirdag:

Bahsedilen hiicre duvan antijenlerine ek olarak GAS'lar tarafindan
olusturulan ¢ok sayida ekstraselliler madde vardir. Bu maddelerin biyolojik
ozellikleri (sensitize edici ajan, sitotoksik ajan, enzim, toksin) oldukc¢a farklidir. Bir
kismu da insan dokularina benzer yapisal ozellikler gosterirler. Sensitize edici
maddeler arasinda M proteini ile birlikte, tiplendirilemeyen spesifik antijenler vardir
(41). Eritrojenik toksin kizilin karakteristik dokiintiisiine sebep olur. Eritrojenik
toksin antijeniktir, spesifik antitoksin yapisinda artis gosterir. Birgok enzim
streptokoklar tarafindan {iretilir, spesifik degildirler. Streptolizin S disinda tamamu

antijeniktir.




e Hemolizin (streptolizin):

Streptolizin O, sadece rediikte durumda aktiftir. Okside oldugu zaman hizla
inaktive olur. Antistreptolizin O (ASO) formasyonu ortaya ¢iktifinda antijen ile
hemoliz bloke olur.

e Streptokinaz (fibrinolizin)

Aktif bir proteolitik enzim olan streptokinaz plazminojeni plazmine gevirir ve

fibrini yikar. Streptokinaz antistreptokinaz yapisini ortaya ¢ikarir.
e Hyaluronidaz

Hyalurinidaz hyaluronik asitten ayrilan bir enzimdir. Hyalurinik asit
konnektif dokunun ©6nemli temel komponentidir. Bu nedenle enfeksiyonun
yayilmasina yardim eder (spreading faktdr). Hyalurinidaz da antihyalurinidaz:
olusturabilir.

¢ Deoksiriboniikleaz

Dért antijenik tipi vardir (A, B, C ve D). Deoksiriboniikleaz B, streptodornaz
olarak da bilinir ve GAS enfeksiyonuna kargt olugsan yamitin en biiylik kismim
olugmryr. -

e Difosfopiridin niikleotidaz
Organizmanm l6kositleri 6ldiirme yetenegi ile iligkilidir.
e Streptokokal esteraz

Hemolitik streptokokal enfeksiyonlarda antistreptokokal esterazdaki artis

bazen ASO artis1 olmadan da ortaya ¢ikabilir. (43).
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D. PATOGENEZ

GAS'lar ve konak arasmndaki epidemiyolojik 6nemli gézlemlere ragmen,
ARA'min gelisiminden sorumlu patogenetik mekanizmalar tam olarak bilinmiyor.
GAS farenjiti sekellerinin gelisimini agiklayan iki temel teori kabul gormiistiir.
Birincisi; miyokardiyum, kalp kapaklari, sinoviyum ve beyin gibi hedef organlar
tizerinde GAS'larin ekstraselliiler toksinleri tarafindan olusturulan toksik etki,
ikincisi de konagin anormal immiin yanitidir.

En yaygm hipotez GAS'larm hala tamimlanmamis pargalarina kars1 konagin
anormal immiin yamtimn oldugu diisiincesidir. Antikor yamtlari immiinolojik
hasarlanmaya yol agarak klinik bulgulan olugturur. GAS antijenleri ile konak
proteinleri arasindaki molekiiler benzerlik c¢apraz reaksiyona sebebiyet vererek
kemokin olusumunu saglayip, kemokin ve kemokin reseptorlerinin etkilesimi sonrasi
Thl, Th2, Th17 ve T regiilator hiicrelerin olay yerine gelmesini saglayarak RKH’de
meydana gelen kapak lezyonlarmin olusmasiu saglamaktadir (44). GAS
enfeksiyonun alinis1 ile ARA semptomlarinin baglamasi arasindaki siire 1-3 haftadir.

Bu durum da doku hasarinin immiinolojik mekanizmaya dayanmasi sebebini agiklar.

" Konak Faktorleri
Tedavi edilemeyen streptokokal farenjitli hastalarin kiigiik bir kisminda (%3)
ARA gelisir. Daha 6nce ARA atag1 gegiren hastalarin izlemlerinde ise rekiirrens %50
dir (45). Akut romatizmal ates siklikla gen¢ okul ¢agi ¢ocuklarinda ortaya ¢ikar. En
sik 5-15 yas arasinda gozlenirken, {i¢ yas altindaki ¢ocuklarda nadir gézlenir (31).
ARA'nmn genetik yatkinhig1 ile ilgili aragtirmalar hakkindaki tartismalar
devam ederken, kalittimin kismen otozomal dominant kismen de otozomal resesif

oldugu diisiintilmektedir. Akut romatizmal ates ve HLA antijenleri arasindaki iligki

i3




artan sikliklarla rapor edilmektedir. Bu iligki daha ¢ok HLA-DR lokusunda
yogunlasmistir. Bunlar igerisinde en g¢ok rapor edilen HLA DR4 olup, daha az
sikliklarla HLA DRj,, DR3, DRWs;, DRy; ve DWjo arasinda iliski oldugu
bildirilmektedir (46-48). Farkh etnik gruplarda HLADRI1,2,3 ve 4 haplotiplerine
sahip kisiler ARA'ya karsi daha hassastir (45). Kosuyolu Kalp ve Arastirma
Enstitiisiinde yapilan bir ¢alismada romatizmal kalp hastalign (RKH) olan hastalarda
kontrol grubuna gore HLA By, DR3 ve DR7 anlamh olarak yiiksek, DRs ise anlaml
olarak diisiik bulunmustur. Tiirk toplumunda romatizmal atesli olgularda HLA 10 ve
HLA-B23 antijenleri anlamh olarak yiiksek bulunmustur (46,49). Birgok B lenfosit
antijenlerinin de ARA ile iligkili oldugu diisiiniilmektedir. Bu antijenler, ilk olarak
¢ok dogum yapmig kadinlarin serumunda bu antijene kars1 olugsmug antikorlar ile B
lenfositlerinin etkilesmesi sonucu tanimlanmigtir. Daha sonra monoklonal antikorlar
kullanilarak ARA'li hastalarin B lenfositleri ile immiinize edilmis farelerde de bu
antijenlerin arttifi tespit edilmistir. B lenfositlerle reaksiyon gosteren ve belirli
diizeyde cut-off degeri kullanarak tespit edilen bu antikorlardan biri olan C8/17,
ARA'lh hastalarin %100'tinde gosterilmesine ragmen kontrol grubunun sadece
%]14'tinde bulunmugtur. C8/17 antijeni ARA:x hastalarm B lenfositlerinin ortalama
%33 ile etkilesim gosterir. Bu oran hastalanin aile bireylerinde %14, kontrol
grubunda ise %16 olarak tespit edilmistir. C8/17 non-HLA antijen olarak da

bilinmektedir (18).

Ayoub ve ark. (50) ARA ve ozellikle RKH'ya hassasiyetin saptanmasinda

genetik nedenlerin etken olabilecegini destekleyen bulgular gostermistir. Bu bulgular
hastahga baghh immiin yamt geniyle yorumlanabilir. iki B lenfosit alloantijeni

gecmiste iyi dokiimante edilen ARA'lWL hastalarin serumlarinda monoklonal




antikorlarla gosterilmigtir.- Bu iki antikor ARA'l1 hastalarin yaklagik %92'sinde
gosterilmistir ve ARA'ya hassasiyette genetik belirteglerin varligr ileri siirtilmiistiir
(31). Ancak, Diizgiin N. ve ark. (51) 98 romatizmal kalp hastali1r olan hastada
baktiklarn CTLA(cytotoksik T lymphocyte-assosiated antigen)-4+49 A/G
polimorfizmi kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamus.
Ancak CTLA-4+49 G/G polimorfizmi romatizmal kalp hastalikli kiigiik bir grupta

anlamli olarak degerlendirilmis.

Streptokok Tiirleri

Grup C ve G streptokoklar farenjit sebebi olabilmesine ve immiin cevabi
uyarabilmesine ragmen, sadece GAS enfeksiyonlarmin M tiplerinin kiigiik bir
boliimii ARA'dan sorumludur. Digerleri ise nefritojenik olabilir. Memphis' deki bir
calismada AGN ile ARA'min mevsimsel epidemiyolojik farki gosterilmisgtir.
Piyoderma ve ARA'min sik goriildiigii Giiney Amerika'daki insanlarda, streptokokal
piyoderminin yaygin oldugu yaz aylarinda AGN goriilirken, ARA goriilmeme
sebebi serotiplerinin farkli olmasindandir (31).

Deri lipitleri, streptokok enzimlerinin antijenitesinin biyolojik etkilerini inhibe
ettiginden, dermisin streptokok enfeksiyonlarinda zayif anti streptolizin O (ASO)
cevabi olur (31). Bu da impetigo sonras1 ARA olmamasim agiklar. ARA gelisenlerde
ARA gelismeyenlere gore streptokok zincirlerin farengeal hiicrelere daha siki
yapistig1 tahmin edilmektedir (52).

Streptokokal Enfeksiyonun Siddeti ve iImmiin Yamt
ARA gegiren kisilerde streptokok enfeksiyonlar: daha sik ve siddetli oldugu
i¢in hiperimmiinite olabilir.

ARA iig esas faktoriin birbirini etkilemesi sonucu olusur.
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1) Etyolojik ajan grup A beta hemolitik streptokok
2) Baglanilan bir organ
3) Hassas bir konak

Cunkii ARA; A grubu f hemolitik streptokok enfeksiyonlar ile enfekte olan
hastalarin sadece kiiciik bir yiizdesinde bulunur.

ARA'mmn bir hipersensitivite reaksiyonu oldugu kavrami, latent peryod
icermesi sebebiyle ve serum hastalifiyla  benzerliginden dolay: karara
baglanamamustir.

Sorour ve ark. (31) romatik hastalarda saptanan streptokok antijenlerine kars:
aktive T-rozet artigmmin anlamli oldugunu gosterdiler ve bu romatik olmayan
hastalarla kargilagtirdilar. ARA'l hastalarin perifer kaninda hem T helper hem de T
supresdr hiicrelerde gosterilen anlamh degisikliklerin, iyilesme sonrasinda normale
dondugi gosterildi (53).

Patogenezin en popiiler teorisi ARA'min otoimmiinitenin baz tiplerinin

sonucu oldugu goriistidiir (54). Birgok raporlar gostermistir ki ARA1 hastalarin
serumlar kalp dokusuna kars1 antikorlar icerir. Bu antikardiyak antikorlar primer
sarkolemma ile reéksiyona giren, kalp dokular i¢in spesifik gamaglobiilinlerdir ve
onlanin baglanmas: biyiik miktarlarda C; birikimi ile birliktedir. Antikardiyak
antikorlar kardit gelisen ARA'1 hastalarda daha sik olusur. Gamaglobiilinlerin yogun
birikimi, romatik karditten 6len hastalarn kalplerinde de tespit edilmistir. ARA'min
perikarditi i¢in bir immiin mekanizma ile olduBunu s6ylememizin sebebi perikardial
dokuda bulunan yaygmn IgG, IgM, C; depolanmasmmn gosterilmis olmasindandir

(55). Kaplan ve ark.(31) tavsan antiserumlarina karst baz1 GAS'larm insan kalp

preperatlan ile reaksiyon gosterdigini kanitlamiglardir.
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Son zamanlarda RKH patogenezini aydinlatmak i¢in yapilan bir ¢aligmada
VCAM-1 ekspresyonu, CD4 ve CDS8 lenfositlerinin kapak endotelyumuna dogru
ekstravazasyonu lezyonu baslatmada potansiyel bir adim olarak degerlendirilmistir
(56). Kardiyak miyozin ve streptokok M proteini arasindaki ¢apraz reaksiyon yeterli
diizeyde gosterilmistir. Kardiyak miyozin antijeninin fare ve siganlarda miyokardit
olusturdugu gosterilmigtir. RKH’de honﬂc kapak lezyonlarina CD4 T lenfositlerin
sebep oldugu belirtilmis. CD4 T lenfositleri streptokok M5 proteinlerini tanmyarak
TNF-a, IFN-y, IL-10, IL-4 gibi cesitli stokinlerin olugmasimi saglayip, kardiyak
miyozine karsi immiin yanit olusturarak, ilerleyici fibrotik valviiler lezyonlarin

olugmasina katkida bulunurlar (57).
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E. PATOLOJI

ARA, dzellikle kiigik kan damarlan etrafinda olusan, patolojik olarak iki esas

lezyon ile karakterizedir. Birincisi; erken olusan eksiidatif, dejeneratif ve inflamatuar
lezyondur. Kollejen liflerin yikilmasi ve &deminden ibarettir. T lenfositler,
makrofajlar, B lenfositler ve mast hiicreleri ile hiicresel infiltrasyon vardur.
Eozinofilik graniiler materyallerden (fibrinoid) sailan depozitler esas maddeyi
olugturur. Bu lezyon ARA'nmn gegici belirtilerine katkida bulunur ve antiinflamatuar
ajanlarina cevap verir. Erken faz 2-3 hafta siirer ve sonrasinda ikincil lezyon olur
31).

ARA'min ikinci karakteristik lezyonu proliferatif olup, bir ka¢ ay ya da yil
stirebilir (31). Karakteristik proliferatif lezyonu Aschoff nodiiliidiir ve antiinflamatuar
ajanlara cevap vermez. Miyokardiyal Aschoff nodiilii genellikle oval sekildedir.
Perivaskiiler, bazofilik sitoplazma iginde multiniikleer, genis hiicreler toplanmustir.
Bu hiicrelerin birgogu karakteristik "baykus gozii" cekirdege sahiptir. Genellikle
fibrinoid ya da nekrotik protoplazmamn avaskiiler merkezinin etrafinda rozet
formasyonu vardir.

Kalp tizerindeki nodiillerin fonksiyonel etkisi, romatik atagin siddeti ve seyri
ile iligkisi agik degildir. Romatik ataktan sonraki birkag yil i¢inde devamlilig iyi bir
sekilde gosterilmistir. Mitral stenozlu hastalarda, mitral kapak cerrahisi sirasinda sol
atrial appendiks biyopsilerinde Aschoff nodiilleri gosterilmistir. Bu hastalar romatik
aktivite ya da son zamanlarda streptokok enfeksiyonun klinik ya da laboratuar
bulgularimin uzun stiredir goriilmedigi hastalardir. Inatgy Aschoff nodiilleri mitral
kapagin progresif fibrozisi ve stenozu ile iligkili olabilir.

Kalbin ii¢ tabakasida tutulabilir ve bu durum "Pankardit" olarak adlandirilir.
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Perikardit: Perikardial inflamasyon perikardial alanda siv1 birikimi ile sonuglanir.
Saglikli bir gocukta perikardial alanda normalde 10-15 ml siv1 bulunurken perikarditi
olan bir adolesanda stv1 1000 ml kadar birikebilir. Romatik perikarditler eflizyonlu,
serofibrinz, eksiidatif tipte sekel birakmadan iyilesen lezyonlardir. Siklikla

miyokardit ve endokarditle birliktedir.

Miyokardit: Miyokarddaki patoloji Aschoff nodiillerinden bagska, interstisyel ve
miyokardiyal hiicre hasarim da igerir. Interstisyel miyokarditler romatik aktivite
sirasinda kélp yetersizliginin patogenezinde onemli bir faktor olabilir. Miyokardit
genellikle Aschoff nodiillerinin komsulugunda ve kan damarlarmn gevresinde
bulunur, ¢izgilenmede kayip ve yagh dejenerasyon ve miyokardiyal hiicrelerin
vakuolizasyonu ile birliktedir. Miyositoliz ve fibrillerin tam kaybi baz1 bolgelerde
goriilebilir.

Endokarditler: Genellikle mitral ve aortik kapagi nadiren de trikiispit ya da
pulmoner kapag etkiler. Aktif fazda kapaklar 6demlidir. Endokardiyal yiizeyin 2-3
mm’lik serbest kenant etkilenmistir. Bu yerdeki kii¢iik vejetasyonlar, trémbﬁsﬁn
olusturdugu bir yapidir. Inflamasyonun yatigmasin vaskiilarizasyon, fibrozis ve
kapakgiklarm daralmasi izler. Aym degisiklikler korda tendinea ve anulusu da
etkiler. Hasarin yeri kapaklarin temas yerleridir. Mitral kapak yliksek basingla
kapanir. En biiytik stres altinda olan yer bu kapaktir. Bu ylizden en sik etkilenen
yerdir. Eger inflamasyon siddetli ise kapak hasar yetersizlik gelismesiyle sonuglanir.

Orta derece inflamasyon ile kapaklar arasinda kalinlasma ve yapigiklik olur.

Yapisikliklanin giderek artmasi ile kapak agzinda daralma gelisir.




fleti sistemi: ARA'da P-R intervalinin uzamasi A-V nod ya da his bandindaki
patolojik degisiklikleri yansitmaz. A-V blogun atropin tarafindan diizeltilmesi onun

yapisal lezyondan ¢ok fonksiyonel bir lezyon oldugunu gosterir.

Koroner arterit ve diger arterler: Koroner arterit varhginda miyokardiyal hasarin
onemli olabilecegi g6z 6niinde bulundurulmalidir. Bununla birlikte tromboz biiyiik

koroner arterlerde ¢ok nadirdir.

Ekstrakardiak patolojiler

Eklemler: Eklem yiizeyinde ser6z efiizyon ve eklem cevresi yapilarda inflamasyon
sislik ve 6dem vardir. ARA'nin karakteristik artriti, eklem ylizeyinde erozyon ve
pannus formasyonuna yol agmadig1 i¢in belirti birakmaksizin iyilesir.

Subkutan nodiiller: Bunlar Aschoff nodiillerine benzer fakat hizla sekel birakmadan
iyilesir. Subkutan nodiiller, ¢evresinde histiositler, fibroblastlar ve lenfositlerin
bulundugu merkezini fibrinoid nekrotik materyalin olusturdugu bir yapidir.

Kore: Sydenham koresi ile gelen ARA'lL hastalarda beyinde kaudat niikleuslar ve
subtalamik bélgede hiperemi, endotelyal sisme, perivaskiiler hiicre infiltrasyonu ve
petesiyal kanama mikroskobik incelemede belirlenebilir. Korteks, serebellum ve
bazal gangliyonlarda hiicresel degisiklikler goriilir. Bu degisiklikler lenfositik
hiicrelerin perivaskiiler infiltrasyonundan olugmaktadir (58).

Plorezi ve pnomoni: Plorezi ve pnémoni eksiidatif lezyon ile olusabilir. Sadece
siddetli karditlerde gelisir. Pulmoner infarktlar ve kalp yetersizlifinde goriilen

akciger degisikliklerine benzer bulgular goriiliir.
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F. KLINIiK BULGULAR

ARA; GAS farenjitinin sekeli olan multisistem bir hastaliktir. Onemli klinik
bulgulan kardit, gezici poliartrit, kore, eritema marginatum ve subkutan nodiillerdir.
ARAmin klinik belirti ve bulgular1 son derece degiskenlik gosterir. Belirtiler
etkilenen yer, hastaliin giddeti ve hastanin bagvuru zamanina gore degiskenlik
gosterir. Bir hasta hafif gezici artrit ve diisik dereceli atesle hastaneye
basvurabilirken, bazi hastalar ARA'min ilk ataginda kalp yetersizlifi bulgulari

gosterebilir. ARA kendini simrlayabilen bir hastalik olmasina ragmen agir karditler

fatal seyredebilir. Kalp kapaklarinin kronik ilerleyici hasann hastalifim

morbiditesinden sorumludur. Antiinflamatuvar tedavi hastalim iyilesmesinde

etkilidir ancak romatizmal kalp hastali1 gelisimini 6nlememektedir.

Hastalik tipik olarak streptokok farenjitinden 10-35 giin sonra baglar. Degisik

organlar1 tek veya birlikte tutabilir. Artrit en sik bulgusudur ve hastalarin %80'inde

rastlanir. Artrit yas ilerledikge daha sik goriiliir. Kardit en ¢ok kiigiikk gocuklarda

goriilir ve hastaligm en ciddi bulgusudur. Kardit tipik olarak hastaligin ilk ig

haftasindan sonra meydana gelir ve hastalarin %50-75"ni etkiler. Sydenham koresi

olgularin %10'nunda bildirilmistir. Hastahin geg doéneminde olustugundan diger

bulgularla birlikte goriilmeyebilir. Eritema marginatum ve subkutan nodiiller nadirdir

ve %10'dan daha az hastada rastlanir (59).

Hastaligin baglangicinda genellikle ates, yorgunluk, solukluk, isfahsmhk, kilo

kayb1 terleme gibi semptomlar vardir. Solukluk sik gozlenir ancak aneminin derecesi

ile orantili degildir. ARA'da orta derecede bir ates vardir ve artrit olugtugu zaman

yiikselme gosterirken genellikle 2-3 hafta i¢inde normale déner. Bazen hastalar kalp




carpintisindan yakinabilirler. Bulanti kusma ve karin afrisi olabilir. Epistaksis

nadiren bildirilmektedir.

F.1. MAJOR BULGULAR
F.1.1. KARDIT

Kardit ARA'nin en ciddi bulgusudur. Ciinkii akut kalp yetersizlii veya
kronik kalp kapafi hastaligma yol agabilir (31). Kardit genellikle pankardit
seklindedir. ARA'nmn ilk atagimn %50—75'in&é goriilebilen kardite artritin aksine
kiiciik c¢ocuklarda daha sik rastlamr (17,18,28). ABD'de son yillarda ARA'h
hastalarda kardit siklifimin %93'e kadar yiikseldigi bildirilmektedir (60). Karditin
siddetli formu kalp yetersizligi ve 6liime yol agabilir, fakat nadirdir. Genellikle koreli
veya artritli hastalarda belirti vermeden fiziki inceleme sirasinda tespit edilir.
Subklinik kapak lezyonlar1 (sessiz kardit ) sadece Doppler ekokardiyografi ile
gosterilebildiginden major kriterler i¢ine Doppler ekokardiyografi sonuglarinin da
eklenmesi gerektigini savunanlar vardir (61,62). Bu durum d&ykiidde ARA
tariflemeyen (ARA gecirmis ancak fark etmemis olan), RKH olanlar i¢in 6nemlidir.

Tekrarlayan ARA’da 6nceden RKH varsa konjestif kalp yetersizligi gelisebilir.

Rezidiiel kapak hastaligi karditin ilk ataginin siddetine ve rekiirren ARA'min
sonraki ataklarimin engellenmesine baghdir. Uzun stireli bir ¢calismada (31) ilk atakta
karditi olmayan hastalarin rekiirrenslerinin 6nlenmesi ile bu hastalarda rezidiiel kalp

kapak hastalip1 gézlenmedigi gosterilmistir. Ancak ilk atakta karditin olmamasi,

sonraki ataklarda karditin gelismeyecegi anlamina gelmez (63). ARA'min ilk ataginda

kardit varsa, genellikle rezidiiel kalp kapak hastaligx gelisir.




o~

Kardit tanmisi konulabilmesi igin asagidaki kriterlerden bir veya daha
fazlasimin bulunmasi gereklidir (28):
B Organik iifiirlim: Yeni bir tifliriimiin tespit edilmesi veya var olan tiflirlimiin

karakterinin veya siddetinin degismesi,

B Kardiyomegali,
B Konjestif kalp yetersizligi (KKY),
B Perikardiyal eflizyon.

Kardit bazen tek bulgu olarak ortaya cikabilir veya ARA’min diger
belirtilerinden bir ya da daha fazlasi ile birlikte olabilir.

F.1.1.1. ENDOKARDIT

Mitral valviilit: Cocukluk ¢aginda en sik tutulan kapak olup endokardite ait
bir bulgudur. Genel istatistiklere gore olgularin %50-70'inde goriiltir (64). Mitral
yetersizligin (MY) en sik sebeplerinden biri ARA'dir (65). ARA'da mitral kapak aort
kapagidan yaklagik ti¢ kez daha sik tutulur (31). Tanida;

1-Mitral yetersizlik gelismesi ile birinci kalp sesini Ortecek sekilde aksillaya
yayilan, apikal, kaba, sistolik iifiirlim geligir. Olgularmn %30'unda {iglincii kalp sesi
duyulur (64). Mitral valviilit olmadan da atesin sebep oldugu, apeks tizerinde sistolik
karakterde 2/6 siddetini gegmeyen koltuk altina yayilmayan iifiiriim duyulabilir. Bu

2- Kalinlasan 6demli kapaklarin mitral kapak agzim daraltmas: ile
sonuglanan, apeks iizerinde middiastolik iifiiriim olugur. Bu iiftirtim Uglincti kalp
sesinden sonra baglar ve diigiik akimhidir. Ve apeks iizerinde lokalizedir (10). Bu
tflirim ‘Carey-Coombs’ iiflirlimii diye tanimlanir. Carey C'oombs tifliriimii hi¢bir

sebep olmaksizin mitral yetersizlikle birlikte orta diastolik ifiiriim olusturur. Bu
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ifuriim kalici hasar gostergesi olabilir. Fakat daha sonralari mitral darhik gibi
kapaklar arasinda yapisikliklarnin gelisimi ile siklikla bu tifiiriim kaybolur.

Aortik valviilitis: Daha nadir belirti olup; 10 yil siiren bir galismada karditler
arasinda % 13 oraminda goriilmiistiir. Bunlarin % 85'inde birlikte mitral yetersizligi
de tespit edilmis, izole aort yetersizligi (AY) karditli hastalarin ancak %2'sinde
goriilmiistir. Hemodinamik olarak anlamli aort yetersizliginde nabizlar biyik ve
sicrayic1 tarzdadir. Agirlagtikga diastolik basing daha diisiik bulunur. Ikinci kalp
sesini takip eden, aort odagindan sternumun sol kenarindan asagiya dogru yayilan
dekresendo diastolik bir iifliriim karakteristiktir. Erigkinlerde piir aort yetersizligine
daha fazla rastlamr (64).

Kapaktaki hasarin sebep oldufu mitral ya da aortik kapak yetersizligi
gelismesi kisa bir zaman alir. Ancak, kapakgiklarin birlesmesi sonucu darlik gelisimi
ise uzun zaman alr.

Mitral darhk (MD) : Kardit kesinlikle mitral stenoz ile baglamaz. Mitral
darlik meydana gelmesi i¢in 6-10 yil gibi bir siire gereklidir. Iki yildan 6nce darliga
rastlanmamustir. Bu nedenle ¢ocukluk ¢aginda nadir rastlanir (%5). Eriskinlerde oran
¢ok daha yiksektir. Mitral darhign tamsinda birinci kalp sesinin siddetlenmesi,
mitral agilma sesi, middiastolik ve presistolik iifiiriimiin belirmesi, ikinci kalp sesinin
siddetlenmesi, elektrokardiografide (EKG) sol atrial biiytime ile birlikte sag ventrikiil
hipertrofisi gibi bulgular karakteristiktir. Diastolik iiftirim ¢ogunlukla uzun olup
hafif diastolik tril tarzinda palpe edilir. Rekiirren ataklar gegiren kizlarda mitral
darhk daha sik olarak olusur. Buna karsin penisilin profilaksisi ile mitral darhk

gelisimi 6nlenir (64). Mitral darlikli bazi olgularda higbir kardit Oykiisii olmayabilir.
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F.1.1.2. MIYOKARDIT
Genellikle wvalviilit ile birliktedir. Valviilit yoksa romatizmal bir neden
genellikle diistiniilmez. Miyokarditi diigtindiiren bulgular;
1) Uyku sirasinda inat eden tagikardi (atesle orantisiz
sekilde).
2) Ogzellikle sol ventrikiil ve sol atriyumu tutan izl kalp
biiylimesi.
3) Kalp yetersizligi.

Konjestif kalp yetersizligi ARA'nin ciddi bir komplikasyonudur ve
karakteristik olarak miyokarditi gosterir. Ilk atakta %5-10 olusur. Fakat rekiirrensin
gostergesi olarak daha siktir. Solunum sikintisi, tagikardi ve gallop ritmi sol ventrikiil
yetersizliginin, diger taraftan agiklanamayan kilo artisi, boyun venlerinde dolgunluk
ve karacier biiylimesi ise sag ventrikiil yetersizliginin erken belirtileridir. Gogiis
rontgeni kalp yetersizliginin baslanglcmda tamda yardimer olur ve ekokardiyografi
de miyokardiyal disfonksiyonun bulgularim gosterir.

F.1.1.3. PERIKARDIT

ARA'da perikardite %10 civarmdq rasthnmaktadu. Oysa klinik belirtileriyle
tespit edilemeyen perikarditin ¢ok daha sik oldugu ekokardiogfaﬁ (EKO) galigmalari
ile gosterilebilmistir. Bu hastaliktaki perikardit iki sekilde goriiliir: Kuru, fibrinéz
perikarditte gogiis agris1 ve stlirtlinmeye ait sol 2-3. interkostal aralikta frotman
duyulur. Radyolojik olarak kalbin sol kontiirii diizlesmistir. Fakat kardiyomegali ileri
derecede degildir. Buna karsilik epangmani bol olan perikarditte kalp sesleri derinden
gelir, frotman olmadig gibi bundan &nce duyulan ﬁﬁiriimlef de duyulmayabilir ve

perikarditin iyilesmesinden sonra ortaya g¢ikar. Radyolojik olarak, kalbin c¢abuk
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bitylimesi veya siiratle kiiglilmesi miyokarditin aleyhine ve perikarditin lehine
bulgudur. Saga, 6ne ve arkaya dogru biiylime daha azdir. Ayakta ¢adir manzaras:,
yatarken alinan grafilerde kiireye benzeyen bir hal alir.

Elektrokardiyografi'de diigikk voltaj tipik olmakla birlikte, normal sinirin
altna diismesi sik degildir. Genellikle normal olan voltajin daha sonra artmas:
perikarditin retrospektif bir delilidir. Bunlara ilave olarak EKG'de voltaj artarken
radyolojik olarak kalp kiigiilirse daha once saptanamayan latent bir perikardit
gecirildigi sdylenebilir.

Yeni baslayan perikarditte ST yiikselmeleri bile sonralann diizlesip
kaybolabilir. ST ve T negatifligi miyokarditte de goriileceginden, baslangi¢ta bundan
aymrmm kolay degildir. Fakat bu konuda aymrim yapmak ¢ok da onemli degildir.
Ciinkii myoperikardit ¢ok zaman birlikte bulunur ve tedavisi degisik degildir. Akut
romatizmal ateste perikardit antiinflamatuar tedavi ile 1-2 haftada diizelir (64).

F.1.1.4. KALP YETERSIZLiGi

Bagka bir sebebe baglanamayan kalp yetersizligi bulgularmn tespiti, dier

romatizmal belirtilere eslik etmekteyse, bagli bagmna kardit olarak kabul edilir ve

| prognozu ¢ok ciddidir. Kalp yetersizligine romatizmal atesli hastalarda %10 siklikla

rastlamir ve kendini gocuklarda dispne veya hepatomegali ile gosterebilir. Tasikardi
atese oranla daha fazla olup, "Gallop ritmi" sik olarak duyulur. Yetersizlik kronik ve
akut olarak ikiye ayrilabilir. Akut yetersizlik hastaligin aktif devresine rastlar. Aktif
devredeki yetersizlikte sedimentasyon yiiksek ve 6demler az olup kalp o kadar
bilyiimemistir, karaciger bolgesi hassastir ve karin agris1 ile birlikte bulunur. Akciger
grafisinde kardiyomegali ve staza ait bulgular mevcuttur. Dijitale iyi cevap vermez.

Akut karditle birlikte kalp yetersizligi mevcutsa, kronik romatik kalp kapak hastalig1




riski artmugtir (66). Kronik yetersizlikte dijital daha etkilidir. Cok zaman perikarditte
aym semptomlar1 yapabileceginden, bunlar birbirinden ayirt etmek zorlagir. Ayirici
tamda su bakimlardan ipucu elde edilebilir. Oykiiniin siiresi kronik kalp
yetersizliginde uzundur. Kalp biiyiikligiinde stiratli degisiklik perikarditte olur.
Frotmana ve gogiis agrisina sadece perikarditte rastlanir. Genel durum kalp
yetersizliginden iyidir. Odem ve kilo artis1 ancak kronik kalp yetersizliginde

belirgindir
F.1.2. POLIARTRIT

Poliartrit hastaligin akut evresinde %75 oraninda ortaya ¢ikar. Genelde eklem
tutulumu, hasta yagi arttik¢a daha sik meydana gelir (67). En sik karsilagilan major
kriterdir. ARA'min artriti son derece hassastir. Eklem kirmizi, sicak, sis ve hareketle
agrilidir. Artrit gezici olup birkag degisik eklemi tutar. Siklikla dirsek, diz, ayak ve el
bileklerini tutar. Ayak parmaklarim, el parmaklarim ve sirt1 nadiren tutar. Simetrik
degildir. Eflizyon olabilir. Eflizyonun aspirasyonunda 16kositoz genellikle vardir.
Polimorf niiveli 16kositler en sik bulunan hiicrelerdir. Buna karsin sinoviyal sivinin
laboratuar bulgulart spesifik degildir (41). Eklemlerde metakarpofalangial eklemin
nadir deformitesi diginda hig:bir sekel olmaz (67). Bu sinovitten daha ¢ok
periartikiiler fibrozisin sonucudur (31). Antiinflamatuar tedavi ile artrit 12-24 saatte
kaybolabilir (41). Yeterli salisilat tedavisine ragmen 48 saat sonra artritte diizelme
yoksa, ARA tamsindan siiphe duymak gerekir (45). Tedavi edilmezse bir hafta veya
daha fazla siirebilir (41). Akut romatizmal ates artritinin 2-3 hafta stirmesi olagan
degildir. Akut poliartrit nerdeyse her zaman streptokok antikorlarmin artis1 ile
birliktedir. Artrit genellikle streptokok enfeksiyonu baslangicindan 30 giin sonra ve

antikor titrelerinin maksimum oldugu zaman olusur (31).
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F.1.3. KORE

Sydenham koresi, ARA’ll hastalarin %20 kadarinda ortaya g¢ikar (45).
Kizlarda daha yaygindir. Genellikle kardit ya da artrit olmaksizin olusur (31).
Romatik inflamatuar olay; merkezi sinir sisteminde (MSS) spesifik olarak bazal
gangliyon ve kaudat nukleusu kapsar. Kore ARA'min gecikmis bir bulgusudur.
Genellikle streptokokal enfeksiyonun baglangicindan 3 ay veya daha uzun bir ddnem
sonra goriiliir. Bu durum kardit \}eya artritin latent peryodu olan 3 haftalik stireden
daha uzundur. Kore ARA'nin siklikla tek bulgusudur. Ayrica yakin zamanda GAS
enfeksiyonunun gegirildigine ait delilleri bulmak zor olabilir. Jones kriterlerinden
oykii, klinik veya laboratuar bulgular gibi destekleyen diger bulgular eksik olabilir.
ARA tamis1 koreli hastalarda Jones kriterlerine bagl kalmadan konulabilir.

Sydenham koresi klinik olarak manasiz ve irade dis1 hareketler, hipotoni ve
emosyonel labilite ile karakterizedir. Bu bulgular stres altinda ve uyarilma ile daha
belirgindir. Uykuda kaybolur. Tiim kaslar1 tutabilir. Ancak &zellikle yliz kaslar ve
ekstremiteler tutulur (45,68).

Emosyonel stabilitenin bozulmasi goze c¢arpan 6zelliklerden biridir. Koresi
olan bazi ¢ocuklar. tam konulana kadar davramis problemlerine sahip gibi

degerlendirilirler (68). Irade dis1, koordinesiz, amagsiz, sarsintili (jerk) hareketlere

sahiptirler. Hastaya inspeksiyonda dilini digan1 ¢ikarmas: istendiginde, hizla geri
cekebilir ve ¢enesini kilitleyebilir. Konugma genellikle anlagilamaz. Elini, siit sagan
kiz eli gibi sik araliklarla kapatir. Bilekte fleksiyon ve parmaklarda dorsofleksiyonla
ellerin gerildigi goriiliir. Hipotoninin sebep oldugu "glimiis ¢atal" goriintiisti vardir.
Hasta, nesneleri siklikla elinden diigiiriir. Romatik koreli bir grup hastanin 30 yillik

takibinde %27 oraminda kalp kapak hastalig1 gelistigi gosterilmigtir (31).




Sydenham koresi tik, atetoz, konversif reaksiyon, hiperkinezi ve davrams
problemlerinden ayirt edilmelidir. Semptomlar tedavisiz bile 1-2 haftada geriye
doénebilir (45). Kore kendini siirlayan bir hastaliktir. Ortalama 3 ay siirer, 6-12 aya
kadar da uzayabilir (31).

Sydenham koreli hastalar néropsikiyatrik hastalik gelisimi agisindan yliksek
risk tagir (69,70).

F.1.4. ERITEMA MARGINATUM (ANULARE)

ARA'h hastalarda sik goriilmeyen, tek bagina oldugu zaman tamisi ¢ok giic
olabilen major bulgulardan biridir (30). ARA'da % S5'den daha az ortaya ¢ikar (45).
Tanimmak igin klinisyenin genis deneyim sahibi olmasi1 gerekir. Hastalifin erken
déneminde genellikle gévdede ve proksimal ekstremitede goriiliir, ylizde hig
goriilmez (30,45). Nonspesifik, pembe, makiiler tarzdadir. Lezyonun ortas1 beyazdir
bazen smurlan birlesebilir. Serpigindz (deri iizerinde yilan kivrilisim andirir yayilma
gosteren; bu nitelikte dagilma ile belirgin) lezyon ile sonuglamir. Bu dokiintiiler
1sitma ile kotiilesir ve daha sonra kaybolur. Kagintili degildir. Karditli hastalarda
siklikla ortaya ¢ikar. Lyme hastalifinda goriillen dokiintii ile yanhislikla kansabilir

(30). Ilag reaksiyonlar ve glomerulonefritte de rapor edilmistir (31).

F.1.5. SUBKUTAN NODUL

Sert, agrisiz, serbest, hareketli 0,5-2 cm ¢apinda nodiildiir. ARA'h hastalarda
nadiren (%3) goriiliirler. Karditli hastalarda siktir. Subkutan nodiiller genellikle
eklemlerin ekstansor yiizeylerinde (6zellikle dirsek, diz, bilek, oksipital deride veya
vertebralarin spindz ¢ikintilart iizerinde) lokalizedir. Bu deri iizerindeki nodiiller
serbest ve hareketlidir. Ancak deride renk degisikligi ve inflamasyon yoktur (2).

Aschoff cisimlerinin birikimiyle olusur. Nodiiliin gériilme siiresi ¢ogunlukla 1-2 giin
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iken, nadiren bir aya kadar uzaya bilir (18,28). Subkutan nodiiller ARA igin
patognomonik degildir. Romatoid artrit ve sistemik lupus eritematozisde (SLE) de

olugabilir (31).

F.2. MINOR BULGULAR

Bu belirtiler bagka birgok hastalikta da gozlenebilir. Major bulgu varlifinda
tanmiy1 destekler. Gegirilmis ARA 6ykiisii romatizmal yakinmalarm aragtinlmasinda

6nemlidir. Ancak giivenilir bir anamnez olmalidir.
F.2.1. ARTRALJI

ARA'da sik¢a saptanmaktadir (22,23). Agn hareket kisithhify yapabilecegi
gibi bazen de belli belirsiz agnlar seklinde olabilir. Poliartrit var ise mindr kriter
olarak ele alinmaz.

F.2.2. ATES

ARA'min baglangicinda genellikle saptanir. Ates yiiksekligi genellikle 37.5-
39°C arasindadir. Bir hafta igerisinde diiser. Ates yiiksekliginin birka¢ hafta devam
ettigi bazi olgular da belirtilmistir. Tedaviden 4-6 hafta sonra rebound fenomeni
nedeni ile ates tekrar yiikselebilir (22). Ates koreliler hari¢ diger hastalarin

yarnisindan gogunda bulunur ve gok yiiksek degildir.
F.2.3. LABORATUAR BULGULARI

Laboratuar bulgulari daha 6nceden gecirilmis streptokok enfeksiyonunun
saptanmasi ve inflamasyonun mevcudiyetini ve devamum saptama bakimindan

onemlidir. Objektif ama nonspesifik bilgi verir. Koresi olan hastalarda normal
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bulunabilir. ARA siiphelenilen hastalarda gegirilmig streptokok enfeksiyonu bogaz
kiiltiirii ve daha kesin olarak antikor tayinleri ile saptanir.

Sedimentasyon hizi (ESR): Kizlarda erkeklerden daha yiiksektir.
Sedimentasyon hizi 50 yas altinda erkeklerde 15 mm/saat, kizlarda 20 mm/saattir.
ESR birgok faktorden etkilenir. Bunlar; hastanin yasi, cinsiyeti, eritrosit morfolojisi,
Hb konsantrasyonu ve serum immiinglobiilin diizeyidir. Romatolojik hastaliklarin
izleminde ve tedaviye cevabin degerlendirilmesinde kullamilir (71-74).
Sedimantasyon hiz1 ve C-reaktif protein (CRP) diizeyi, kardit veya poliartritli
hastalarda, akut donemde genellikle yiiksektir. Fakat koreli hastalarda ise genellikle
normaldir. Sedimantasyon hiz1 tedavi almayan hastalarda 6-12 hafta ytiksek kalir.
Antiinflamatuar ajanlar, sedimantasyon iz ile birlikte inflamasyonun klinik
bulgularim da stiprese eder (31).

Kanda sedimentasyon hiz1 aktif devrede ¢ok stiratli olup ¢ogunlukla bir saatte
40 mm'den daha fazladir. Hastalifin tedavi izlemi ve prognoz hakkinda 6nemli bilgi
veren sedimentasyon hizi akut dsnemde haftada bir kontrol edilmelidir (64).

C-reaktif protein: ARA'min akut fazinda yiikselir. Ancak spesifik olmayan
bir testtir. Sedimantasyon hizindan farkli olarak, anemi veya kalp yetersizlifinden
etkilenmez (45). Inflamasyonu ve hastalik aktivitesini gostermede CRP diizeyi,
ESR’den daha uyumluyken, ciddi hastaliklarda ESR’nin CRP den daha iyi bilgi
verdigi bilinmektedir (74,75).

Lokositoz: ARA'mn akut doéneminde goriilebilir fakat I6kosit sayisi
degiskendir ve giivenilir degildir. ARA'h hastalarin yarisinda normal olabilir. Bu
degiskenlik sebebiyle 16kositoz ARA'min ilk ataginin tanist icin mindr kriterler

arasinda kullaniimaz.
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Sedimentasyonun hizlanmasi, CRP'nin artmasi, 16kositoz giI;i laboratuar

bulgular tek bir minor belirti olarak kabul edilir.
F.2.4. EKG BULGULARI (PR UZAMASI)

En sik bulgu PR aralifinda uzamadir (17). Yas ve kalp lizina bagh olmak
tizere 0.20 sn'den daha uzun degerler anlamli kabul edilir (28). Romatizmal atese
ozgii EKG degisikligi yoktur. Akut atak sirasinda birinci derecede AV blok, siniizal
tasikardi goriilebilir. Miyokardit varhgimnda T dalgasinn negatiﬂesmesi, OT nin
(diizeltilmis QT) uzamasi, nonspesifik ST-T degisiklikleri bulunabilir. Bu
degisiklikler hemen daima benigndir ve kéndi kendini sinirlar. Perikardite baghh ST
segment yiikselmesi ve negatif T dalgalar gortlebilir (13).

F.2.5. GECIRILMIiS GAS ENFEKSIYON BULGULARI

Akut romatizmal atesin tanmisina spesifik laboratuar testleri‘ yoktur.
Tonsilofarenjitte GAS" tespit etmek veya artmug streptokokal antikor titreleri ile
onceden gegirilmis streptokok enfeksiyonunu saptamak onemlidir. Onceden
gecirilmis  streptokoksik enfeksiyon bulgulan ARA'min  baglangic tanisimin
dogrulanmasi i¢in gerekir. Hastalarn yalmzca %11'de ARA tanis1 aninda GAS i¢in
bogaz Kkiiltiirii pozitiftir (45). Pozitif kiltiiriin azhigi, bu grupta enfeksiyonun
baslangic1 ile latent peryod arasindaki siirede, kisinin defansif mekanizmalan ile
organizmanin eliminasyonuna baghdir. Pozitif bogaz kiiltlirli veya hizli antijen
testleri ARA ile iliskili olan, farenkste kronik tasiyicilik ve/veya son zamanlarda
gecirilmis enfeksiyon ayirimimi yapamaz. GAS'larin farenksteki varhig, aktif
enfeksiyonu gostermez. Yakin zamanda gegcirilmis streptokok enfeksiyonunu
gostermede, bogaz kiiltiirii veya hizhi antijen testlerinin pozitif olmasrtyla birlikte

antistreptokokal antikor titrelerinin yiikselmesi daha anlamhidir. Streptokoksik
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enfeksiyon teshisinde kullamlan spesifik antikorlar ASO, antihyaluronidaz, anti
streptokinaz, anti DPNase ve anti DNAse B'dir. En uygun ve ticari olam1 ASO'dur.
ASO: Yas, cografi alan ve streptokoksik enfeksiyonlarin sikligma goére ASO

titresi degisir (76). Fetiise plasenta yolu ile geger. Hayatin birinci yilinda minimal

seviyededir. Okul doneminde tekrar yiikselerek, 6-14 yas arasi kalabalik sehirlerde
yasayan saglikli ¢ocuklarda 200-300 Todd iinitesine ulagir (22). ARA'min erken
déneminde hastalarin %80'inde ASO yiiksektir. Normal bireylerin %20'sinde de
ASO yiiksek olabilir. Olgularin %10-20’sinde ve korede diisiik degerler gostermesi
kisinin streptokok enfeksiyonu gegirmedigi anlamina gelmez (77,78). Infant ve
kiiciik ¢ocuklarda streptokok enfeksiyonunu takiben olusan antikor titresi genellikle
diigiiktiir (78). Akut streptokok enfeksiyonu ile ARA klinigi ortaya ¢ikisi arasindaki
siire 2 aydan uzun ise ASO diizeyi artisi gdzlenmeyebilir (8). Korede latent
periyodun uzunlugundan dolay: genellikle normal saptamr (77,21). Akut poliartrit
durumunda en yiiksek antikor cevabi izlenir ve diger artritlerden ayrilmasinda
yardimeidir (22).

Grup A streptokok enfeksiyonu ile olusan deri enfeksiyonlarinda bogaz
enfeksiyonuna gore daha diisiik ASO titresi gozlenir. Ancak anti DNAase B cevabi
her iki enfeksiyonda da yiiksektir (79).

Anti DNAase B daha uzun siire yiiksek seviyede kaldig: icin korede artmis
olarak bulunmasi karakteristiktir (24). ASO titresi normal olsa da anti DNAase B
titreleri genellikle yiikselmistir. Yapilan bir ¢ahiymada ARAlh 51 hastada Anti
DNAase B yiiksek iken bu hastalarin 44'iinde ASO normal olarak saptanmustir (63).

Serum lipoproteinlerinin inhibisyonu sonucu hiperlipideminiﬁ eslik ettigi hepatit,




bilier siroz ve nefrotik sendrom gibi hastaliklarda, ayrica myelomda monoklonal
immiinglobulinlerden dolay1 ASO diizeyi yliksek bulunabilir (80).

DIGER TETKIKLER

Telekardiografi: Kalp biiyiikliigiinii degerlendirmede kullamlir. Karditli
hastalarda telekardiyografi normal bulunabilir ancak seri muayeneler kardiyak
bilyiimenin olusumunu ve perikarditin muhtemel varhgm belirlemede yararhdir.
Belirgin kardiyomegali ve perikardiyal siv1 birikimi goriiniimii frotman yoklugunda

bile perikardiyal eflizyonu diisiindiirebilir.

Ekokardiyografi: Kardiyak tutulumun degerlendirilmesinde kullamilir (81).
MY ve AY'nin varlif1, derecesi, kagak miktari, atrium ve ventrikiillerin biiyiikliikleri
olciilebilir, ejeksiyon ve kasilma fraksiyonlan hesaplamir. Perikardiyal efiizyon
bulunup bulunmadig1 EKO ile degerlendirilir (13, 82).

DiGER LABRATUAR BULGULARI

Anemi: ARA'da hafif veya orta derecede normositik normokrom anemi

siklikla gozlenir. iltihabi reaksiyonun eritropoezi inhibisyona ugratmasi sonucu

oldugu diisiiniiliir. Akut romatizmal atain siddetini gosteren iyi bir indekstir.
Antiromatizmal tedavi sonrasi kismen veya tamamen diizelir (22,23).

SGOT ve SGPT: Akut romatizmal ateste yiiksek bulundugu bildirilmigtir.
Bunun romatizmal aktivasyon ile iligkili olmadifi uzun siire salisilat kullanimi
sonucu meydana geldigi distiniilmektedir (22).

Serum proteinleri: lltihabm akut doneminde hipoalbliminemi ve
hiperglobulinemi ve globulin fraksiyonlarinda ve fibrinojen sgviyesinde yiikselme

gozlenir. Artmus globulin fraksiyonlari romatizmal aktivitenin sonlanmasi ile normal

seviyeye inerler (22). Tedavi sirasinda sedimentasyon hizinmn diismesine ragmen




mukoproteinler yiiksek seviyelerde kalmaya meyillidirler ve aktivitenin devamim
gosterirler (78). 1

ARA tams1 tek basina mindr kriterlere ve laboratuar bulgularina bakilarak
konulmamalidir. Tam1 koyar iken gegirilmis streptokok enfeksiyonu bulgularnin

olmamasi doktoru ciddi bir sekilde siipheye diigtirmelidir.
Gegirilmis kiz1l dykiisii streptokoksik enfeksiyonunun en iyi klinik gostergesi

iken bogaz enfeksiyonu &ykiisii yararlidir ancak yeterli degildir. Clinkii farenjitli

olgularmin ¢ok az kismindan A grubu streptokoklar sorumludur (83).
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G. TANI

Jones kriterleri ARA tamisinda ilk kez 1944'te T.Duckett Jones tarafindan

tammlanmustir. Bu kriterler Amerikan Kalp Birligi tarafindan 1955, 1965 yillarinda,
WHO tarafindan 1984 yilinda gozden gegirilmistir. Son olarak 1992 yilinda AHA
tarafindan ve 2002-2003 yillarinda DSO tarafindan son sekli verilmistir (Tablo 1)
(14,15,37,84). Bu kriterler klinisyenin karar ve bilgilerinin yerine gegemez fakat tam

koymak i¢in gerekli kurallar tanimlar (62).

TABLO 2. MODIFIYE JONES KRITERLERI

Major kriterler Minoér kriterler
Kardit Klinik bulgular
Poliartrit e Artralji
Kore o Ates
Eritema marginatum Laboratuar bulgular:
Subkutan nodiiller 1-Yiikselmis akut faz reaktanlan
| mSedimantasyon hizi
uCRP

2-Uzamig P-R intervali

Gecirilmis streptokok enfeksiyonunu destekleyen bulgular;
Yeni kiz1l 6ykiisi, pozitif bogaz kiiltlirti,
Yiikselmis ASO titresi veya diger streptokok antikorlar1
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Degistirilmis Jones kriterleri (1992):

Ilk atak 2 majér ya da 1 major ve 2 min6r bulgu ile birlikte
streptokok varliginin kanit1 yiiksek olasiliktir.

Kore ve sessiz kardit varsa streptokok enfeksiyonu kamiti aranmaz.
Tekrarlayan atakta bir major veya birka¢ minor kriterle birlikte

streptokok enfeksiyonu kaniti1 bulunmah (16,17,85).

DSO kriterleri (2002-2003):

Kore ve sessiz kardit varsa streptokok enfeksiyonu kanit1 aranmaz.
Ik atak Jones kriterlerindeki gibidir ancak tekrarlayan ataklarda
hasta daha 6nce RKH tanis1 almamugsa ilk atak olarak kabul edilir.
Tam almamus RKH varsa 2 minor kriterle birlikte streptokok
enfeksiyonu kamiti gerekir. Gegirilmis kizil hastah@ Oykiisii

streptokok enfeksiyonu kamti olarak kabul edilir (84).

Halen ARA icin tamsal ya da patognomonik olan tek bir semptom ya da

laboratuar testi yoktur. Jones kriterleri ARA'min ilk atagim tammlamak igin

kullamlir. Romatizmal aktiviteyi ya da kronik romatizmal kalp hastahgim

tammlamayi, hastalifin derecesini veya gidigini belirlemeyi amaglamaz. ARA

tekrar1, izole Sydenham kore, sessiz kardit gibi durumlarda tam1 Jones kriterlerinin

kesin kurallarina bagh kalmaz. Giincellestirilen kriterler sadece ARA'nin ilk atagimin

tanistm koymayr amagladifindan gegirilmis ARA veya RKH bunlara dahil

edilmemistir (16).
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Jones oOlgiitlerinde AHA'min yaptifi degisiklikler, romatizmal atesin az
goriildiigi tilkelerde yanlhs pozitif ARA tamsim ve gereksiz profilaksi baglanmasmm
Oonlemek amaciyla, oOzgilliigii artirmaya ve duyarlilift azaltmaya yonelik
degisikliklerdir. Diinya Saghik Orgiiti 6lgiitleri ARA'min sik oldugu toplumlarda
tekrarlayan ataklarda duyarliligin artmasim saglar. Hastahgin sik goriildigii
iilkelerde hekimlerin kendi mantik ve degerlendirmelerini kullanarak olast ARA
hastalarini gﬁzdén kacirmamalar1 6nemlidir. Olgiitlere ¢ok kati bir sekilde
uyuldugunda hastalarin ancak %78 ile 87'sinin romatizma tams: alabilecegi, diger
hastalarin tamsiz kalabilecegi belirtilmektedir. Olgiitleri tam olarak kargilamayan

hastalarda, bagka bir tam1 yoksa olas1 ARA olarak izlenmesi dnerilmektedir (86,87).
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H. AYIRICI TANI

ARA ile benzer klinik 6zellikler gosteren durumlar: (13,18,88)

1. Juvenil romatoit artrit (JRA), SLE ve diger kollajen vaskiiler hastaliklar
2. Poststreptokoksik reaktif artrit (PSRA) ve gonokokkal artrit
3. Serum hastalifi
4. Seronegatif spondiloartropatiler
5. Ailevi Akdeniz atesi
6. Antifosfolipid sendromu
7. Orak hiicreli anemi ve diger hemoglobinopatiler
8. Losemi
9. Sarkoidoz
13. Lyme hastali1
14. Infektif endokardit
15. Konjenital valviiler hastaliklar ve soldan saga santl1 kalp hastaliklan
16. Ciddi anemi
| 17. Hipertiroidizm
18. Infeksiydz miyokardit ve perikarditler

20. Kawasaki hastalig1

21. Norodejeneratif hastaliklar (Wilson hastalig.. gibi)

22. Koreoatetoz, Huntington koresi

23. Tikler

24. Konversiyon reaksiyonu ve davranis bozukluklari

25. Tlag reaksiyonlar




Artritli Hastalarda Aywrict Tam

7

Poststreptokoksik reaktif artrit: GAS enfeksiyonunu takiben ortaya ¢ikan,
Jones kriterlerine tamamen uymayan hastalarda ayirici tamda g6z Oniinde
bulundurulmalidir. Karakteristik olarak gezici olmayan artrit, aspirin ve diger
nonsteroidal antiinflamatuarlara (NSAI) cevapsizlik ve ekstraartikiiler bulgulardan
vaskiilit, glomeriilonefriti icerir. Bir ¢alismada poststreptokoksik reaktif artritli
hastalarda kardite rastlanmamistir ve bu hastalara uzun siireli penisilin profilaksisine
gerek olmadig bildirilmistir (89,90). Ancak daha sonra yapilan baska bir ¢alismada
ise hastalarda kardit oldugu saptanmus ve penisilin profilaksisinin gerekli oldugu
diistintilmiistiir (91).

Juvenil romatoid artrit; JRA'nin sistemik formunda ates septik karakterdedir;
yiikselip azalan veya aralikli ates olabilir. Hastalik uzun siireli olup hepatomegali,
splenomegali, dokiintii, lenfadenopati gibi sistemik bulgularla beraberlik gosterebilir.
poliartikiiler veya oligoartikiiller JRA’da ise, artrit en az 6 hafta siirer,
deformasyonlara yol acar, ankiloza gotiiriir ve akut donemde aspirine cevap iyi
degildir. Mikropoliadenit ve hepatosplenomegali olmasma ragmen, PR uzamasi,

endokardit ve miyokardit bulunmaz. Lateks romatoit faktor (RF) ve anti niikleer

antikor (ANA) testi pozitif olabilir.

Septik artrit; daha ¢ok monoartikiilerdir ve toksik belirtiler mevcuttur. Aspire

edilen eklem sivisinda patojen ajan ve bol 16kositler bulunur.

Ailevi Akdeniz atesi (rekiirren poliserdzit); artralji, ates, karin arisi,

efiizyonlu perikardit, kanda sedimentasyonun hizlanmasi ve 15kositoz gibi bulgular

yiiziinden ayiric1 tamda kangiklik yaratsa da, hastalifin sadece 2-3 giin siirmesi ve

belirli araliklarla tekrarlanmasi bakimindan kolaylikla ARA'dan aynlir.




Serum hastaligi: Ates, artrit ve iirtikeryal ekzantem ile ARA'y1 taklit edebilir.
Anamnezde 8-10 giin nce serum yapilmus olmasi, kanda eozinofillerin bulunmasi ve
ARA'nin diger belirtilerinin eksikligi ile 1<olaylﬂda ayirt edilir.

Lupus eritematozus: Endokardit, miyokardit, perikardit. arterit, ekzantem ve
artrit yapmas1 bakimindan benzeyebilirse de, daha ziyade 15-40 yaglannda ve
kizlarda rastlanmasi1 ve bilhassa bobrek bozuklugu, anti niikleer antikorlar ve LE
hiicrelerinin bulunmasi ile ayirt edilir.

Henoch-schéonlein purpurasi; Eklem agrisi, karin agris1 ve ates gibi
belirtilerle ARA'y1 taklit eder. Fakat petesi ve purpurik lezyonlarin simetrik olarak
ekstremitelerde goriilmesi, renal bozuklugun olabilmesi ve karditin bulunmamas ile
ayirt edilir.

AKkut l6kozlar; Bazen ekstremite agrilan artrit, artralji ile baglayabilir. Kanda
sedimentasyonun hizlanmasi karigiklik yaratabilse de anemi, hepatosplenomegali ve
1okositlerdeki tipik degisikliklerle kolayca ayrlir (64).

Orak hiicreli anemi; Mikrovaskiiler tromboza sebep olan orak hiicreli

anemi, eklem agrsi, kalpte iifiiriim, kardiyak biiyiime ve karin agris1 gibi ARA'ya

‘benzerlAik gosterebilir. Hb elektroforezi tan1 koydurucudur (31).

Karditte Aymric: Tani

Infektif Endokarditler: Romatik kalp hastalifi olan hastalarda,
agiklanamayan ates ve artralji romatik reaktivasyon ya da infektif endokardit olabilir.
Infektif endokarditin tespitinde petesi, hematiiri, comak parmak, dalagin biiylimesi,
embohye ait bulgular ve pozitif kan kiiltiirine ihtiya¢ vardir (3 1)

Atesli hastahklarda, tasikardik ve anemik durumlarda kalpte biitiin

sistolii doldurmayan, erken sistolik, masum ve fonksiyonel ifiirim duyulabilir.
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Bunlar1 herhangi bir kapak problemine ait karakteristik bulgulardan maksimum
noktasi, yayiligi, zamam ve siddeti bakimindan aywrmakta giigliik ¢ekilmez. EKG ve
rontgen muayeneleri normaldir.

Dogumsal kalp hastahiklan; Endokardiyal yastik defektlerinde mitral
yangm ve buna bagh mitral yetersizlifin bulunmasi, PR-uzamasi, MY bulunan
karditlerle kansabilir. Bunlarda akciger dolagimimin arttifim gosteren akéiger

vaskiiler yapilarindaki degisiklikler ile EKG'de sol aks deviasyonunun bulunmasi ve

sedimantasyon hizinin normal olmastyla ayirim kolaylagir (64).
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1. TEDAVI VE PROFLAKSI

ARA'min ozel bir tedavisi yoktur. Ana prensibi degisik organ ve sistemleri
tutan nonsiipiiratif inflamatuar olay1 tedavi etmektir. Tam1 konuldugunda ilk adim
GAS'm eradikasyonudur. Daha sonra reaktivasyonlarin (rekiirrens: tedavi bitiminde
8 hafta sonra meydana gelen grup A streptokok enfeksiyonu sonrasi olusan yeni
ARA atap1, rebound: tedavi bitiminden sonra 4-6 hafta icinde ARA bulgularinin
tekrar ortaya ¢ikmasi, relaps: tedavi alinda ARA bulgulannin giderek
kotiilesmesidir ve siklikla Kkarditle birliktedir) 6nlenmesi amaciyla profilaksi

uygulanmalidir (92).
L1. Streptokok Eradikasyonu:

ARA tedavisinin ilk basamag streptokok farenjitinin eradikasyonudur. Bunun
icin penisilin kullamlir. Uzun etkili benzatin penisilin G (BPG) ya da penisilin V
tercih edilir. Penisilin allerjisi varsa eritromisin verilir. Amoksisilin, sefalosporinler
dahil diger ilaglar da streptokok farenjit tedavisinde etkilidir (93). Streptokok

eradikasyonu i¢in siilfonamidler, trimetoprim ve tetrasiklin kullanilmamalidir.

e Benzatin Penisilin G (BPG): 27 kg altinda 0,6 milyon U. tek doz IM
27 kg tistiinde 1,2 milyon U. tek doz IM

o Penisilin-V: 10 giin siireyle oral yoldan giinde 4 defa, 250 mg

e Azitromisin: 12,5 mg/kg/giin, giinde tek doz, 5 giin, oral

e Cephalexin: 15-20 mg/kg/giin, iki boliinmiis dozda 10 giin

e Eritromisin: 40 mg/kg/giin, oral 4 dozda 10 giin, penisilin alerjisi

yoksa streptokok farenjiti tedavisinde 6nerilmez (92).
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1.2. Klinik Belirtilerin Tedavisi:

1.2.1. Yatak istirahati: ARA'l tiim hastalarda akut donemde yatak istirahat
onerilir ve ates kaybolana kadar devam edilmelidir. Yatak istirahat1 6zellikle karditli
hastalarda onemlidir. Siddetli kardit geciren hastalarda tam aktiviteye belli bir
zamanda gegilir. Kardit stabilize olduktan ve kalp yetersizlii diizeldikten sonra
karditin kotiilesebilecegi ve niiksedebilecedi diigiiniilerek hastamn uzun bir siire
yataga bagh kalmasi goriigiinden vazgegilmigtir. Karditin siddetine gdre degismek

iizere 4-8 hafta yatak istirahati 6nerilmektedir (17).

Artrit: 2 hafta yatak istirabat1 ve 2 hafta ev i¢i aktiviteden sonra 5. haftada

okula baglayabilir, 8. haftada tam aktiviteye gegebilir.

Hafif kardit: 3 hafta yatak istirahat1 ve 3 hafta ev ici aktiviteden sonra 7.

haftada okula baslayabilir, 10. haftadan itibaren tam aktiviteye gecebilir.

Orta ve agir kardit: 4-8 hafta yatak istirahat1 ve 4-8 hafta ev i¢i aktiviteden
sonra okula baslayabilir. Tam aktiviteye gegis zamam hastadan hastaya degismek

iizere 3 aya kadar uzayabilir (94).

1.2.2. Artrit tedavisi: Baslangicta tedaviye 75 mg/kg/giin 4 dozda olacak
sekilde baglanmali kan seviyesi 25-30 mg/d] arasinda tutulmahdir. Salisilat 2 hafta

verildikten sonra 2-3 haftada azaltilarak kesilir. Salisilata yamtsizlik ARA tamsimn

gegerliligi hakkinda sliphe uyandirmahidur.

1.2.3. Kardit tedavisi: Hafif karditte salisilatlar tercih edilir. Birgok

calismada kortikosteroidlerin hastaliin gidigini degistirme ve kalp hastaligi

gelismesini onlemede salisilatlara gore bir {stinligi gosterilememistir.




Kortikosteroidler akut atak sirasindaki mortaliteyi azalttify icin ciddi karditli

hastalarda kullanilmasi 6nerilir (95).

Salisilatlar karditte 90-100 mg/kg/giin (maksimum 3-3,5 gr/giin) dozunda
verilir, kan serum diizeyi 25-30 mg/dl arasinda tutulur. Bu doz klinik yanita bagh
olarak 4-8 hafta devam ettirilir, daha sonra takip eden 4-6 hafta icinde azaltilarak
kesilir. Akut faz reaktanlarinin izlenmesi tedavinin ne zaman kesilecegine karar

vermede yararlidir.

Steroidler 2 mg/kg/giin dozunda (maksimum 60 mg/giin) verilir, 2-4 hafta
sonra azaltilarak kesilir. Steroidin kesilmesinden 1 hafta énce tedavi dozunda salisilat

baslanmalidur.

1.2.4. Kalp yetersizligi tedavisi; ARA'da kalp yetersizligi genellikle yatak
istirahat1 ve steroide yamit verir. Daha ciddi hastalarda ditiretik ve digoksin
kullanilabilir. Diiiretikler (furosemid 1-2 mg/kg/giin) ilk 6nce verilmeli gerekirse
digoksin (total digitalizasyon dozu 0.02-0.03 mg/kg olacak sekilde, maksimum 1 mg)
baslanmalidir. Digoksin siklikla kardiyak yetersizligin fazla oldugu romatizmal kalp
hastalarinda -etkilidir. Bu hastalarda digoksin dikkatli kullamlmali ¢linkii aktif
miyokarditte ilaca kars1 hassasiyet artmustir. Vazodilatorler ilaglar da kardite bagl

kalp yetersizliginde kullanilabilir.

Karditte cerrahi tedavi endikasyonlari:

Zamanla karditli olgularda kapak disfonksiyonu ve deformasyonlarinmn ciddi
boyutlara ulagabilmektedir. Bu durumunda, secilmis hastalarda cerrahi tedavi
yapilmaktadir. Mitral yetersizliginde kapak tamiri veya replasmani, sol ventrikiil

kontraktilitesi bozulmadan, fizik kapasite klas III ve IV olan hastalarda (sol ventrikiil




sistol sonu ¢apt: 5,5 cm, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF) %45, sol ventrikiil
fraksiyonel kisalmas1 %20-25 olanlarda yapilmahdir. Mitral yetersizlifine bagl ileri
sol ventrikiil geniglemesi bulunan, semptomatik hastalarda mitral kapak i¢in cerrahi
tedavi tavsiye edilmelidir. ilerleyici sol ventrikiil genislemesi bulunan, ileri sol
ventrikiil dilatasyonu bulunan hastalar asemptomatik olsalar da, sol ventrikiil sistolik

fonksiyonlar1 bozuluyorsa cerrahi tedavi uygulanmahdir.

1.2.5. Sydenham kore tedavisi: Genellikle kendini simrlayan ve tedavi
gerektirmeyen bir hastalik olarak bilinse de amagsiz ve istemsiz hareketler yaninda
beceriksizlik ve/veya sosyal izolasyon da yapabiiir. Tedavide Haloperidol,
fenobarbital veya valproik asit kullanilabilir. Ilaglarim dozu ve siiresi hastaya goére

degistirilebilir (13,17).

e Fenobarbital: Her 6-8 saatte bir 15-30 mg po,
e Haloperidol: 0.5-1 mg/giin baglamr, klinik yamta gore 0.5-1 mg/giin olacak
sekilde 5 mg/giine kadar artirilabilir.
e Valproik asit: 15-20 mg/kg/giin po,
Korede antiinflamatuar tedaviye gerek yoktur. Otoimmiin hipotez ve
antinbronal antikorlarin varlign nedeniyle direngli hastalarda plazmaferez ve

intravendz immiinglobiilinin uygulanabilir (13,17).
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J. PROFLAKSI:

J.1. Primer profilaksi (ilk ataktan korunma): En iyi korunma sosyal
kosullarin iyilestirilmesidir. Primer profilaksinin esas1 GAS enfeksiyon tamisimn
dogru konulmasi ve wuygun antimikrobiyal tedavi ile mikroorganizmanin
eradikasyonudur (96). GAS farenjiti kendi kendini sinirlayabilir olmasina ragmen
antibiyotik tedavisi Onerilir. Ciinkii antibiyotik tedavisi stiptiratif ve nonsiipiiratif
sekelleri (AGN, ARA) onler (59,97). Streptokoklar penisiline duyarhidir. Tek doz IM
benzatin penisilinin veya 10 giinliik oral penisilin V'nin kullanim1 &nerilmektedir.
Eritromisin penisilin allerjisi olanlarda verilir. Amoksisilin, makrolitler ve
sefalosporinler de diger tedavi segenekleridir (93). Klindamisin persistan ve rekiirren
streptokok farenjitinde etkili bir ilagtir (17). Farenjit tekrarlaninin sik goriildiigi

cocuklarda tonsillektomi bazen tercih edilebilecek bir segenektir (98).

J.2. Sekonder profilaksi (tekrarlayan ataktan Kkorunma): ARA'nmn
tekrarlayan ataklarindan korunmada en etkili metod uzun siireli BPG IM vermektir.
Amerikan Kalp Birligi ARA komitesi IM BPG'nin 3 haftada bir profilaktik
uygulanmasim Snermektedir (17,99). Yine penisilin V'nin oral giinlik kullanimi ve
penisilin allerjisi olanlarda eritromisinin giinliik kullammi sekonder profilakside
etkindir. Streptokok eradikasyonunda etkisiz olan siilfodiazinlerin sekonder
profilakside oral penisilinler kadar etkili oldugu gosterilmistir (13). Oral profilakside

en biiyiik endise giinlikk uyumun zorlugudur.

e Benzatin penisilin G
27 kg altinda 0,6 milyon U. 21 giinde bir tek doz IM

27 kg iistiinde 1,2 milyon U. 15 giinde bir tek doz IM
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e Penisilin-V; giinde 2 defa oral 250 mg,
e Azitromisin; sekonder profilakside 6nerilmemektedir.
e Cephalexin; sekonder profilakside 6nerilmemektedir.

e Eritromisin; 20 mg/kg/doz, giinde 2 kez oral, max: 500 mg (92).

Amerikan Kalp Birliginin profilaksi siireleri {izerine 6nerileri kardiyak tutulum

varligina, atak sayisina, son ataktan sonra gegen zamana, hastamin yagna, streptokok

enfeksiyonu ile karsilagsma riskine ve ARA tekrarlarindan risk faktorleri varlifina

gore degisir (96). Niks icin en fazla risk akut atag: takip eden ilk 3-5 yilda

oldugundan en az 5 yil profilaksi Snerilmektedir.

Kardit gegirmeyen hastalarda profilaksi yirmili yaslarin bagina kadar (18 yas)
veya en son atagin iizerinden 5 y1l gegene kadar, hangisi daha uzunsa

Kardit ge¢irmis ve RKH olmayan hastalarda profilaksi son ataktan sonra 10
y1l boyunca veya 25 yasina gelinceye kadar, hangisi daha uzunsa

Romatizmal kalp hastalifn olanlarda tekrarlama riski oldugundan en son
ataktan sonra en az 10 y1l veya 40 yagina gelinceye kadar devam edilmelidir.
Omiir boyu profilaksiyi 6nerenler de vardir.

Sydenham koreli hastalarda eger kardit yoksa yirmili yaglara veya en son
atagin tizerinden 5 yil gegene kadar (hangisi daha uzunsa) sekonder profilaksi
verilir. Kardit gecirmis ve RKH olmayan hastalarda profilaksi son ataktan
sonra 10 yil boyunca veya 25 yasina gelinceye kadar (hangisi daha uzunsa),

RKH olanlarda en son ataktan sonra en az 10 yil veya 40 yasina gelinceye

kadar devam edilmelidir. Omiir boyu profilaksiyi Onerenler de vardir

(13,17,92,94).




Streptokok farenjiti icin artmus risk grubundakiler; ¢ocuklarin anne ve
babalari, Ogretmenler, doktorlar, hemsireler, saglik personeli, askeri egitim
merkezleri ve kalabalik sartlarda yasayanlar, 6zellikle sosyoekonomik diizeyi diisiik
kisileri igerirler. Profilaksinin kesilmesinin fayda ve riskleri hastada tartigilarak

siiresine bireysel karar verilmelidir.

As1 ¢ahsmalan: Grup A streptokoklara karsi as1 gelistirilmesi konusunda
birgok caligmalar yapilmaktadir. Streptokoklarin 100'den fazla alt grup iiyesi olmasi
ve bunlara kars1 gelisen immiinitenin tipe 6zgiil olmasi nedeniyle as1 ¢aligmalan
siirlanmaktadir. Her bir antijenik epitop tek bir ag1 i¢inde toplandiginda, ag1 asin
immiinojen  hale gelmekte ve bizzat kendisi hastalifin  gelisimini
tetikleyebilmektedir. Son ¢aligmalarda bazi antijenik epitoplarin romatojenik
streptokok susglarinda daha yaygm olarak bulundugu gosterilmis ve bunlarm a1

gelistirilmesinde kullanilabilecegi bildirilmistir (13,17,18).
K. SEYIR VE PROGNOZ

ARA'da ataklar ¢ogu kez eklem yakinmalan ile baglar. Artrit seyri olgularin
yanisinda 1 hafta, diger yarisinda ise 7-59 giin arasmda devam eder (22).

Kardite iligkin semptom ve bulgular olgularin %93'inde romatizmal
aktivasyonun ilk 3 aymnda olugmakta ve nadiren ilk 6 aydan sonra da
izlenebilmektedir. Alti aydan uzun siiren kronik romatizmal aktivite hastalarin
%3"inde goriiliir (100).

Atak sirasinda kalp tutulumu olmayan artritli ya da koreli hastalarda kalici
sekel yoktur ve seyir ¢ok iyidir. Seyiri belirleyen en 6nemli etmen kalict kapak

lezyonlandir. Baslangigta hafif olan kapak lezyonlar1 zaman iginde gerileyip ortadan
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kalkabilmektedir. Ekokardiyografik olarak arka kapakgikta prolapsus gdzlenmesi ise
kotli seyir igaretidir (101). Meira ve ark.(102-103) hafif ve orta dereceli kapak
lezyonlarinda alt1 ay ile yedi yillik izlem siiresi i¢inde %61 oraminda gerileme
saptamislardir.

ARA tekrarlayan ataklar halinde seyreder. Bu ataklar sekel romatizmal kalp
hastaligindan biiyiik 6lgiide sorumludur. Son yillarda ataklarin sikhifinda azalma
saptanmugtir. Profilaksi ve sosyoekonomik durum romatizmal ataklarin siklifina tesir
eden faktorlerdir. Profilaksi yapilmadan Once birinci ataktan sonraki ilk bes yillik
periyodda %19, ikinci bes yillik periyotta %11 ve iiglincli bes yillik periyoda %6
oraminda ikinci atak gozlenir iken, sosyoekonomik durumun yiiksek ve profilaksi
altindaki grupta bu degerler sirasi ile %2,6, %1,3 ve %0,4 bulunmustur (22,104).

Sekel romatizmal kalp hastalign varligi da atak sikhifm artiran diger
faktordiir. Sekel romatizmal kalp hastalikli grupta 61 enfeksiyondan 31 romatizmal
atak olusurken, romatizmal kalp hastalif1 olmayan grupta 8 atak saptanmgtir (22).

Atak sikliginda belirgin artigin ASO degerlerindeki yiikselme ile orantili
oldugu gosterilmistir (104). Romatizmal kalp hastalikli grupta %65 oraninda yiiksek
ASO ftitresi saptandig1 halde, romatizmal kalp hastalif1 olmayan grupta bu oran %36
bulunmustur. Atak siklifimin yasla ilgili oldugu ve gocuklarda erigkinlere gére daha
sik romatizmal kalp hastahg yaptifi belirtilmektedir (104,105). Profilaksinin
devaminda yalmz streptokok enfeksiyonuna bagl kalinmamali ayn1 zamanda

1) Sekel romatizmal kalp hastalifi mevcudiyeti
2) Gegirilmis atak say1s1
3) Son ataktan sonra gecen siire

4) - Yas da dikkate alinmalidir (22,106).
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Birgok galismada ARA'1 1000 hastanin 20 yillik takipleri sonucu tigte birinin
ilk ataktan sora kalp hastalig1 olusmadan diizeldigi, ancak takip siirelerinin sonunda
hastalarin yaklaslk yarisinin kazamlmig kalp hastaliinin belirtilerini g6sterdikleri
saptanmigtir. Diger iigte ikilik hasta grubunda ise ilk ataktan sonraki iyilesme
doneminde romatizmal kalp hastalifi olusmus ancak bunlarin %16'sinda kalp
hastaligmma ait belirtileri sonradan kayboimustur, %20'sinde ilk 10 yil icerisinde,
%30'unda 20 y1l iginde 6liim goriilmiis, 6liimlerin %801 RKH nedeni ile %10'ua da

enfektif endokardit nedeni ile olusmustur (107).

M. MORTALITE

Akut safhada nadirdir. Fulminan seyirli formlarinda goriilebilir (23).
Mortalite kalp yetersizliginden dolayidir (22). Profilaksi nedeni ile mortalite hiz1
%20'erden %d4'e diistiigii  gOsterilmistir  (104,108). Siddetli kardit ve
komplikasyonlari sonucu (pndmoni, bakteriyel endokardit, pulmoner emboli) %1,2

oraninda 6liim goriildiigii ifade edilmektedir (22).




III. GEREC VE YONTEMLER

Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk Sagligy ve Hastaliklan Egitim ve
Arastirma Hastanesinde Aralik 2004-Nisan 2009 tarihleri arasinda akut romatizmal
ates tanisiyla yatan 204 hasta retrospektif olarak incelendi. Hastalar modifiye Jones

kriterlerine gére degerlendirildi.

Yakin bir tarihte gegirilmis AGBHS enfeksiyonuna ait bulgularla birlikte iki
major veya bﬁ major, iki minor kriterin bir arada olmas1 tani i¢in yeterli kabul edildi.
Ancak kore ve tekrarlayan kardit olgularinda bu kriterler aranmadi. Artritli olgularda
artralji, karditli olgularda PR uzamasi minor kriter olarak kabul edilmedi. Caligma

kapsamina alinan hastalar igin standart bir form (EK 1) olusturularak;

1.0ykii: Hastanin; yas, cinsiyet, geldigi yer, geldigi ay, gelis yakinmalar,
gecirilmis {ist solunum yolu enfeksiyonu (USYE) &ykiisii, gegirilmis ARA dykiisil,

ailede gegirilmis ARA 6ykiisti, profilaksi diizeni verileri kaydedildi.

2.Fizik inceleme: Hastanin ates, artrit (monoartrit, poliartrit),
kardiyovaskiiler sisteminin degerlendirilmesi (tasikardi, ek ses, iifiiriim), batin
incelemesi (hepatomegali, asit), cilt incelemesi (E.marginatum, subkutan nodiil,
nonspesifik dokiintii) norolojik inceleme (istemsiz hareketler) yapilarak, mevcut

bulgular kaydedildi.

Tasikardi: Hastalarin kalp hizlan atessiz donemde sayilmis ve o yasa gore iist

smurn listiindeyse tasikardi olarak degerlendirilmistir

3.Biyokimyasal tetkikler: Olympus AU 640 ve Beckman Coulter LX 20

cihazlarinda otoanalizorle galigildi. Hastalarm kayitlarinda, hemogram, CRP, ESR,




ASO, bogaz kiiltiirii, karaciger fonksiyon testleri ALT, AST, total protein, albiimin
bulunanlar kaydedilererek ortalama degerleri ve standart sapmalan hesaplandi. Yasa

gore normal degerlerin tizerinde olanlar “artmis” olarak degerlendirildi.

4.Radyolojik ve Kkardiyolojik degerlendirme: Telekardiyografi ve
elektrokardiyografiyi izleyerek hastalara iki boyutlu ve renkli Doppler

ekokardiyografi yapildi.

Telekardiyografi: Hastalarnmiza Shimadzu 500 miliamper X-Ray cihazi ile
ortalama 180 cm uzakbktan inspirasyon ortasinda posteroanterior pozisyonda
telekardiyografi ¢ekildi ve kardiyotorasik oran hesaplandi. Kardiyotorasik oran
hesaplanirken; mediastenin ortasina bir ¢izgi ¢izildi. Kalbin sag ve soldaki en uzak
noktalarindan bu cizgiye dik ¢izgiler ¢izilip, 6l¢iilen uzakliklar toplandi. Bu toplam,
sag diyaframin tepesine teget gegen ve kostalarm i¢ smirlarma kadar uzanan toraks
capma boliindii. Kardiyotorasik oran degerlendirilmesinde normalin {ist s
yenidogan i¢in 0.60, siit ¢ocuklar1 i¢in 0.55 ve adelosanlar igin 0.50 olarak kabul

edildi.

,Elektrbkardiyogmﬁ(EKG): Hastalara Hewelett Packard EKG - cibhaz ile
standart D1, D,, D3 ve unipolar aVL, aVR, aVF, V|, V3, V3, V4, Vs, V¢ derivasyonlan

cekildi.

Iki boyutlu ve renkli Doppler ekokardiyografi: General Electric Vivid 7 PRO
cihaza ile 3,5 ve 7 mHzlik problar kullamlarak kardiyovaskiiler yapilar
degerlendirildi.Bulgular en az bir pediatrik kardiyoloji uzmam tarafindan
degerlendirilmis olup; kardiyomegali bulunmayan hastalar hafif kardit,

kardiyomegalisi bulunan hastalar orta kardit, kardiyomegali ile birlikte kalp
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yetersizligi bulgulan olan ve/veya perikardial efiizyonu bulunan hastalar agir kardit

olarak degerlendirilmistir. Kapak yetersizliklerinin degerlendirilmesi igin,

@ Renkli Doppler ile regiirgitan jetin lcm’den fazla olmasi ( MY ig¢in sol

atriyuma dogru, AY ig¢in sol ventrikiile dogru yayilmasr)

B CW veya pulsed Doppler ile regiirgitan akimin mitral kapak i¢in 2.5 m/sn
iizerinde ve holosistolik, aort kapagi i¢in 2.5 m/sn iizerinde ve holodiyastolik

olmasi

B Mozaik posterolateral jetin en az iki planda gosterilebilmesi, kriterleri

aranmigtir.

Ayrica eslik eden dogumsal kalp hastaliklari tanimlanmis, tam ve tedavi planlari

yapilmustir.
Verilerin Degerlendirilmesi

Istatiksel analizler Statistical Package for the Social Sciences for Windows
(SPSS Inc., Chicago) 16.0 paket programi kullamlarak yapildi. Degiskenler
’orta.lama:l:standart sapma, sayl1 (n) ve yiizde (%) olarak gosterildi. Sayléal "
degiskenlerin normal dagilim gosterip g(istcrmedigi Kolmogrov Smirnov testi ile
incelendi. Normal dagilim gésteren parametreler igin Student’s t-testi Veyé tek yonlii
varyans analizi (ANOVA), normal dagilim gostermeyen parametreler i¢cin Mann
Whitﬁey U-testi veya Kruskal Wallis testi kullamildi. Istatistiksel énemlilik testi
olarak ki-kare testi, Student’s t-testi veya Mann Whitney U-testi kullamldi. P degeri
0.05 olarak alindi, p degeri <0.05 saptanan degerler istatistiksel‘ olarak anlamh kabul

edildi.
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TEDAVI

1. Streptokok Eradikasyonu: Olgularm hepsine
Benzatin Penisilin G (BPG): 27 kg altinda 0,6 milyon U. tek doz IM

27 kg iistiinde 1,2 milyon U. tek doz IM
yapildi.

2. Yatak istirahati

Artrit: 1ki hafta yatak istirahati ve iki hafta ev igi aktivite, sekizinci haftadan

sonra tam aktiviteye gegildi.

Hafif kardit: 3 hafta yatak istirahat1 ve 3 hafta ev ici aktiviteden 10. haftadan

itibaren tam aktiviteye gegildi.

Orta ve agir kardit: 4-8 hafta yatak istirahat1 verildi. Tam aktiviteye gecis

zamani hastanin klinik cevabina gore planlandi.

2. Artrit tedavisi: Baslangigta tedaviye 75 mg/kg/giin 4 dozda olacak sekilde
baglandi. Salisilat iki hafta verildikten sonra 2-3 haftada azaltilarak kesildi.

Salisilata bagli KCFT bozuklugu gelisen hastalarda salisilat kesilip 2 mg/kg/giin

steroid tedavisi veya 15-30 mg/kg/giin tolektin baslandi.

3. Kardit tedavisi: Hafif karditte salisilatlar 90-100 mg/kg/giin (maksimum
3-3,5 gr/giin) dozunda verildi. Bu doz klinik yanita bagh olarak 4-8 hafta devam

ettirildi. Takip eden 4-6 hafta iginde akut faz reaktanlarmn durumuna gore

azaltilarak kesildi.




Orta ve agir karditte steroidler 2 mg/kg/giin dozunda (maksimum 60 mg/giin)

verildi, 2-4 hafta sonra azaltilarak kesildi. Steroidin kesilmesinden 1 hafta 6nce

tedavi dozunda salisilat baslandi.

4. Kalp yetersizligi tedavisi: Konjestif kalp yetersizligi bulgulan olan
hastalara diiiretik (furosemid 1-2 mg/kg/giin) baslandi. Kardiyak yetersizligi fazla
olan romatizmal kalp hastalarina digoksin (total digitalizasyon dozu 0.02-0.03 mg/kg

olacak sekilde, maksimum 1 mg) baslandi.

5. Karditte cerrahi tedavi: Anti inflamatuar tedaviye cevap vermeyen, sol
ventrikiil sistol sonu ¢ap1: 5,5 cm, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF) = %45, sol
ventrikiil fraksiyonel kisalma (FS) = %20-25 olan, mitral yetersizligine bagh ileri sol
ventrikiil genislemesi bulunan semptomatik hastalarda mitral kapak i¢in cerrahi
tedavi planlandi.

6. Sydenham kore tedavisi: Haloperidol: 0.5-1 mg/giin baslandi. Klinik
yanita gore 0.5-1 mg/giin olacak sekilde 5 mg/giine kadar artinldi. Noroloji ve

psikiyatri boliimlerinde de izleme alindi.

7. Sekonder profilaksi: Olgularin hepsine 3 haftada bir IM BPG'nin
profilaksisi verildi. Profilaksi siiresi;
e Kardit gecirmeyen hastalarda profilaksi yirmili yaslarin bagina kadar (18 yas)
veya en son atagin iizerinden 5 yil gegene kadar (hangisi daha uzunsa)
e Kardit gegirmis ve RKH olmayan hastalarda profilaksi son ataktan sonra 10

y1l boyunca veya 25 yasina gelinceye kadar (hangisi daha uzunsa)
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Romatizmal kalp hastaligi olanlarda tekrarlama riski oldugundan en son
ataktan sonra en az 10 yil veya 40 yasina gelinceye kadar veya Omiir boyu
profilaksi onerildi.

Sydenham koreli hastalarda eger kardit yok ise, yirmili yaslara veya en son
atagin tizerinden 5 yil gecene kadar (hangisi daha uzunsa), kardit gecirmis ve
RKH olmayan hastalarda profilaksi son ataktan sonra 10 yil boyunéa veya 25
yasina gelinceye kadar (hangisi daha uzunsa), RKH olanlarda en son ataktan
sonra en az 10 yil veya 40 yagina gelinceye kadar devam edilmesi veya 6miir

boyu kullanmasi 6nerildi.
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IV. BULGULAR

Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk Saghifi ve Hastaliklar1 Egitim ve
Arastirma Hastanesinde Aralik 2004-Nisan 2009 tarihleri arasinda yeni tam veya
tekrarlayan akut romatizmal ates tamili 204 hasta retrospektif olarak incelendi.
Hastalarm en kiigiigii dort, en biiyiigii 19 yasinda olup; 95’1 (%46,5) kiz, 109°u
(%53,5) erkek idi. Hastalarin dordii (%2) 4-5 yas arasinda, 98’1 (%48) 6-10 yas
arasinda, 97°si (%47,5) 11-15 yas arasinda, besi (%2,5) 16-19 yas arasindaydi. Tablo

3°de hastalarin yas gruplarina gore cinsiyet dagilimm gosterilmistir.

Tablo 3. Hastalarin Yas Gruplarma Gére Cinsiyet Dagilhim

Olgulann gelis yerleri Ankara, Corum, Yozgat, Kastamonu ve diger iller
olarak belirlendi. Hastalarin 133’{iniin (%65,1) Ankara, 20’sinin (%9,8) Corum,
altistmin (%3) Yozgat, altisinin (%3) Kastamonu, 39’unun (%19,1) diger illerden
geldigi gozlendi. Sekil 1°de hastalarm geldikleri yerlere gore dagilim

gosterilmektedir.
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Sekil 1. Hastalarin Geldikleri Yerlere Gore Dagiluim

Olgularin Gelis Yerlerine G6re Dagilimi

& Ankara
& Corum
# Yozgat
& Kastamonu

& digerleri

Hastalarin hastaneye basvurduklari aylara gore dagilimlari incelendiginde;
aralik ve ocak aylarinda daha sik geldigi gozlendi. Sekil 2°de hastalarin hastaneye

basvuru aylarina gore dagilimlart gosterilmektedir.

Sekil 2. Hastalarin Hastaneye Basvuru Aylarma Gore Dagilimlari

— )
Aylara Gore ARA Goriilme Sikhgi

& Ocak ® Subat ® Mart M Nisan ®Mayis HHaziran

M Temmuz H Agustos & Eyliil | Ekim HMKasim & Aralik




Hastalar bagvuru yakinmalart degerlendirildiginde; en sik eklem agris1 179

hastada (%86,7) ve ates 106 hastada (%52,9) mevcuttu. Hastalarin diger bagvuru

yakinmalarinin dagilimi tablo 4°de gosterilmigtir.

Tablo 4. Hastalarin Basvuru Amindaki Yakinmalarma Gore Dagilimi

n g
Eklem agrist 179 87,7
Eklemde sislik 147 72,1
Eklemde kizariklik 77 37,7
Eklemde 1s1 artist 108 52,9
Ates 106 52
Carpinti 29 14,2
Gaogiis agist 31 15,2
Bayilma 2 1
Istemsiz hareketler 9 44
Ddokiintii 5 2,5
Deri aln sislik 2 1
Nefes darlig 12 5,9

Karditli hastalar 6ykii 6zelliklerine gore degerlendirildiginde; 155 hastada

(%88) gegirilmis USYE ve/veya tonsillit dykiisii, 96 hastada (%54,5) gegirilmis

poliartrit Sykiisii, 14 hastada (p<0,05) geg¢irilmis kardit Sykiisii, 32 hastada (%18,1)

ailede gecirilmis ARA 6ykiisi mevcut idi. Hastalarm 22’sinde (%16) ailede

gecirilmis ARA Oykiisiine ulagilamadi. Karditli hastalarin 6ykii dzelliklerine gore

dagilimi tablo 5°de gosterilmisgtir.
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Tablo 5. Karditli Hastalarin Oykii Ozelliklerine Gére Dagihmi

Major bulgularin dagilimina bakildiginda, hastalarin 113’tinde (%55,4) artrit,
176’smnda  (%82,2) kardit, dokuzunda (%4,4) kore, ikisinde (%]1) eritema

marginatum, birinde (%0,5) subkutan nodiil tespit edildi.

Mindr bulgulara gére dagilimina bakildiginda ise; hastalarin 42°sinde (%20,6)
artralji, 59’unda (%28,9) ates, 31’inde (15,2) PR uzamasi, 199’unda (%97,5) ESR
yitksekligi, 173tinde (%84,8) CRP yiiksekligi, 188’inde (%92,2) ASO yiiksekligi
tespit edildi. Bogaz kiiltiirii verilerine ulagilan 155 hastanin sadece dokuzunda (%35,8)
bogaz kiiltiiriinde AGBHS iiredigi gozlendi. Hastalarin yas gruplarina gére major ve

minor bulgularinin dagilimi tablo 6’da gosterilmistir.




Tablo 6. Hastalarmn Yas Gruplarina Gore Major ve Minor Bulgularimm
Dagilimi

Akut faz reaktanlarin artist

n-(%) n-(%) n-(%)
Artrit 113-(55,4) 2-(50) 53-(54) 55-(56,7) 3-(60)
Kardit 176-(82,2) 4-(100) | 78-(79,5) | 90-(92,7) 4-(80)
Kore 9-(4,4) - 3-(3) 5-(5,1) 1-(20)
Eritema
marginatum 2-(1) - 1-(1) 1-(1) -
Subkutan
nodiil 1-(0,5) - 1-M) ) )
Artralji 42-(20,6) 1-(25) 22-(22,4) | 18-(18.5)
Ates 59-(28,9) 1-(25) 28-(28,5) | 29-(29.8) 1-(20)
PR uzamasi 31-(15,2) 1-(25) 12-(12,2) | 19-(19,5) -
Lokositoz 104-(51) 1-(25) 50-(51) 50-(52) 3-(60)

ESR

yitksekligi 199-97,5) | 4-(100) | 98-(100) | 94-97) | 3-(60)
CRP

yiksekligi 173-(84,8) | 3-(75) | 86-(87.7) | 81-(83,5) | 3-(60)
| Gecirilmis grup A streptokok enf. destekleyen bulgula

ASO

yiksekligi 188-92,2) | 4-(100) | 91-(92,8) | 89-91,7) | 4-(80)

Bogaz kiiltiirii | 9 pozitif-(4,4) - 7<(7,1) 2-2) -
A9veri yok-(24) | 1-25) | 18-(18,3) | 27-27.8) | 3-(60)

Karditli 176 hastanin 81’inde (%46) kardit tek bagina major kriter olarak

saptandi. Karditli hastalarin 87’sinde (%49,4) (P<0,05) artrit, altisinda kore

(%3,4)vardi. Bir hasta artrit, Kardit, EM birlikteligi (%0,5), bir hastada da kardit,

EM, Subkutan nodiil birlikteligi (%0,5) vardi. Hastalarin hi¢ birisinde artrit ve kore

birlikteligi yoktu (<0,05). Hastalarin major bulgulanmin birlikteligi tablo 7°de

gosterilmigtir
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Tablo 7. Major Kriterlerin Birlikteligi

6
Kardit E.marginatum 1 0,5 0,9 0,6 |>0,05
1

Kardl | E.marginatum | Subkutan nodiil

*Toplam hasta sayisina (204 hasta) gore oranlanmistir.
**[1k gruptaki hasta sayisina gore oranlanmustir.
**x[kinci gruptaki hasta sayisina gore oranlanmigtir.

Major bulgular ile minér bulgularin birlikteligine bakildiginda; artrit tespit
edilen 113 hastanin 45’inde (%39,8) (p<0,05) ates, 18’inde (%15,9) PR uzamasi,
69’unda (%61,1) (p<0,05) Idkositoz, 102’sinde (%90,3) (p<0,05) CRP yiiksekligi,
111’inde (%98,2) ESR yiiksekligi, 102’sinde (%90,3) ASO yiiksekligi, altisinda
(%5,3) bogaz kiiltiirinde GAS tiremesi tespit edildi. Artritli olgularin 18’inde

(%15,9) bogaz kiiltiirii verilerine ulagilamadi.

Karditli 176 hastamin 59’unda (%33,5) (p<0,05) ates, 42’sinde (%23,8)
(p<0,05) artralji, 30’unda (%17) PR uzamasi, 88’inde (%50) I6kositoz, 149’unda
(%84,6) CRP yiiksekligi, 172’sinde (%97,7) ESR yiiksekligi, 162’sinde (%92) ASO
yiiksekligi, altisinda (%5,3) bogaz kiiltiirinde GAS tiremesi tespit edildi. Karditli

olgularin 46’sinda (%26,1) bogaz kiiltiirii verilerine ulagilamad.

Kore tespit edilen dokuz hastanin hi¢ birinde ates tespit edilmedi. Bir hastada
artralji, bir hastada PR uzamasi, bes hastada lokositoz, bir hastada CRP yiiksekligi,
bir hastada ESR yiiksekligi, bir hastada ASO yiiksekligi, Koreli hastalarmn hi¢ birinde
bogaz kiiltiirin GAS iiremesi olmadi. Koreli olgularin ikisinde bogaz kiiltiirii
verilerine ulagilamadi. Koreli hastalarda CRP degerindeki yiiksekligin az gézlenmesi

istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).
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Eritema marginatum tespit edilen iki olgunun birinde PR uzamasi varken iki
olguda da lokositoz, CRP, ESR ve ASO yiksekligi tespit edildi. Diger mintr
bulgulardan higbiri mevcut degildi. Subkutan nodiil tespit edilen bir olguda PR de
uzama, lokositoz, CRP, ESR ve ASO yiiksekligi tespit edildi. Diger minér
bulgulardan hi¢biri mevcut degildi. Major ve mindr bulgularin birlikteligi Tablo 8°de

gOsterilmisgtir.

Tablo 8. Major ve Minér Bulgularin Birlikteligi

 Minor Kriterler
_Akut Faz Reaktanlar1

Gecirilmis GAS  enf.
Destekleyen bulgular

PRde

’de | Lokosit | CRP | ESR | ASO | Bog. | Bog. kiil.
uzama | oz . b kiil. | olmayan
n n n n n n n
% % % % % % %
P deg P deg Pdeg | Pdeg | Pdeg | Pdeg P deg
18 69 102 11 | 102 6 18
15,9 61,1 90,3 | 982 | 90,3 | 53 15,9
>0,05 | <0,05 | <0,05 |>0,05]>005]>0,05} >0,05
30 88 149 172 | 162 6 46
17 50 846 | 977 | 92 3 26,1
>0,05 | >0,05 | >0,05 | >0,05] >0,05] >0,05] >0,05
- 16 57 101 117 | 110 4 24
13,3 41,5 842 | 975 | 91,7 | 33 20
ot 13 25 41 47 43 2 18
Ly 25,5 23,4 27,7 53,2 87,2 100 | 91,5 | 43 38,3
Agr kardit - 2 8 6 7 8 9 - 4
n9 - 22,2 88,9 66,7 778 | 88,9 9 - 44,4
Kore - 1 1 5 1 1 1 2
n:9 - 11,1 11,1 55,6 11,1 11,1 | 11,1 ) 22,2
e >0,05 | >0,05 | >0,05 | >0,05 | <0,05 | >0,05 | >0,05 B >0,05
E.margin. 1 2 2 2
n2 ) ) 50 ) 100 100 | 100 ) )
L ) ) >0,05 j >0,05 | >0,05 | >0,05 } )
‘Subkut. 1 1 1 1
Nod ) ) 100 ) 100 100 | 100 ) )
n:l _ _ >0,05 ' >0,05 | >0,05 | >0,05 | ‘

*Oranlama major kriterlere gore yapilmigstr.
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Hastalarin laboratuar bulgularina gore dagilimina bakildiginda; beyaz kiire

ortalama degeri; 11300 £ 3899.9 mm? Hb ortalama degeri; 11,4 + 1,32 g/dl,

trombosit sayis1 ortalama degeri; 442000 + 422054.7 mm?®, CRP ortalama degeri; 76

+ 65,4 mg/l, ESR ortalama degeri; 87 + 30,2 mm/h, ASO ortalama degeri; 778,2 +

560,7 IU/ml bulundu. Olgularin total protein ortalama degerleri; 7 + 1,7 g/dl,

albiimin ortalama degeri; 3,3 £ 0,9 g/dl, aspartat aminotransferaz (AST) ortalama

‘degeri; 26,8 + 55,7 U/L, 182 hastada bakilan alanin aminotransferaz (ALT) ortalama

degeri; 23 + 58,7 U/L olarak bulundu. Hastalarin genelinde Beyaz kiire, Trombosit

sayistmn, CRP, ESR, ASO ve Total protein ortalamalarinda artis oldugu gozlendi.

Hastalarin laboratuar bulgularina gére dagilimi tablo 9°da gosterilmigtir.

Tablo 9. Hastalarin Laboratuar Bulgularina Gére Dagilimi

4000

11300

3899.9

204

204 4,9 14,3 11,4 1,32
204 156000 613000 442000 422054,7
204 1 338 76 65,4
204 3 135 87 30,2
204 52 3560 778,2 560,7
204 6,1 9,4 7 1,7
204 2,4 4,9 3,3 0,9
204 5 773 26,8 55,7
204 2 786 23 58,7

Artritli hastalarin aile dykiisii ve gegirilmis poliartrit Sykiisiine gore dagilimu
incelendiginde; 26 monoartritli hastamn 15’inde (%57,7) (p>0,05) gegirilmis
poliartrit oykiist, yedisinde (%27) ailede ARA oykiisii oldugu gorilirken, 87

poliartritli hastanin 32’sinde (%37,2) (p<0,05)gegirilmis poliartrit Gykiisti, 11’inde
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(%12,6) (p>0,05) ailede ARA Gykiisii oldugu goriildii. Artritli hastalarin aile Sykiisii

ve gegirilmis poliartrit dykiisiine gore dagilimm tablo 10°da gdsterilmistir.

Tablo 10. Artritli Hastalarn Aile Oykiisii ve Gezici Poliartrit Oykiisiine Gore

Dagilim
n %* n %*
15 57,7 33 37.9
>0,05 <0,05
7 27 11 12,8
>0,05 >0,05

* Monoartrit ve poliartrit kendi icinde oranlanmigstir.

Monoartritli hastalarn gegirilmis poliartrit 6ykiisii ve eslik eden kardite gore

dagilmma bakildifinda; 26 hastada monoartrit tespit edildi. Bunlarin 17’sinde

(%65) hafif kardit, ikisinde (%8) orta kardit tespit edilirken, yedi hastada kardit

olmadig1 ve bu hastalarm eslik eden iki minér kriterle ARA tamsi aldigi goriildi.

Ayrica monoartritli hastalarin 15’inde (%57,6) (p>0,05) oykiide gezici poliartit vards.

Monoartritli ve karditli hastalarin dokuzunda (%47,3) (p>0,05) gezici poliartrit

oykiisii tespit edildi. Ancak istatiksel olarak anlamli bulunmadi. Monoartritli

hastalarin gezici poliartrit oykii ve eslik eden kardite gore dagihmu tablo 11°de

gosterilmistir.
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Tablo 11: Monoartritli Hastalarin Gezici Poliartrit Oykii ve Eslik Eden Kardite
Gore Dagilim

*Oranlar monoartritli hastalara gore yapilmigtir.
**Monoartritli hastalardaki gezici poliartrit oykiisiinii vermektedir.

Poliartritli hastalarin gezici poliartrit oykii ve eslik eden kardite gore
dagilimina bakildifinda poliartritli 87 hastanin 51°inde (%58,6) hafif kardit, 17°sinde
(%19,5) orta kardit olup, toplam 68 (%78,1) (p<0,05) poliartritli hastada kardit tespit
edildi. On dokuz hastada (%22) kardit yoktu. Poliartriti ve karditi olan hastalarin
28’inde (%41,1) (P>0,05) gezici poliartrit 6ykiisii vardi. Poliartritli hastalarin gezici

poliartrit 6ykii ve eslik eden kardite gore dagilimi tablo 12°de gosterilmistir.

Tablo 12: Poliartritli Hastalarm Gezici Poliartrit Oykii ve Eslik Eden Kardite
Gore Dagihma.

 Poliartrit-gezici. . Kaditver
Ppoliartrit dykiis Hafif kardit | Ortakardit | Agir kardi
‘ % %

*Yiizdeler poliartritli hasta sayisina gore yapilmugtir.
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Karditli 176 hastarun cinsiyete gore dagilimina bakildiginda; 85’inin (%48,3)
kiz, 91°inin (%51,7) erkek oldugu gozlendi. Orta ve agir karditli hastalarin 24’4 kiz,
32°si erkek olup (3/2), erkeklerde orta ve agir kardit kizlara oranla daha fazla tespit
edildi, ancak istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05). Karditli hastalarn

cinsiyete gére dagilim tablo 13°de gosterilmistir.

Tablo 13. Karditli Hastalarm Cinsiyete Gére Dagilim

Karditli hastalarin yas gruplarina gore dagilimina bakildifinda; 4-5 yas
grubundaki dort hastanin hepsinde hafif veya orta siddetli kardit vardi. 6-10 yas
arasindaki 98 hastammn 78’inde (%79,6) kardit tespit edilmis olup; agir karditli dokuz
hastanm ti¢li (%33,4) bu yas grubunda idi. 11-15 yas grubundaki 97 hastanin
90’mnda (%92,8) kardit vardi. Agir karditli dokuz hastanin besi (%55,6) bu yas
grubunda idi. 16-19 yas grubundaki bes hastamn dérdiinde (%80) kardit tespit edildi.
En fazla hastanin 6-15 yas grubunda geldigi goriildi (<0,05). Karditli hastalann yas

grubuna goére dagilim tablo 14°de gosterilmigtir.
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Tablo 14. Karditli Hastalarin Yas Grubuna Gére Dagilim

>0,05

*Yas gruplari kendi iginde oranlanmigstir.

Karditli hastalanin bulgulara gore dagilimmna bakildiginda; 157 hastada

(%89,2) kardiyak iifiiriim, 30 hastada (%17) PR uzamasi, 56 hastada (%32)

telekardiografide kardiyomegali, 101 hastada (%57,4) tasikardi tespit edildi. Karditin
derecesi artikca kardiyak iifiiriim, kardiyomegali ve tasikardi goriilme sikliginin
artign gozlendi (p<0,05). Karditli hastalarin tespit edilen bulgulara gére dafilim

tablo 15°de gosterilmistir.
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Tablo 15. Karditli Hastalarm Tespit Edilen Bulgulara Gére Dagilhim

105 87,5 16 13,3 0 0 56 46,6
43 91,5 13 27,7 47 100 36 76,5
9 100 1 11,1 9 100 9 100
157 89,2 30 17 56 32 101 574
<0,05 >0,05 <0,05 <0,05

Hastalar ilk EKO bulgularina gore degerlendirildiginde; 176 hastada (%86,2)
anormal EKO bulgularma rastlandi. Yiiz yetmis bir hastada (%83,8) MY, 106
hastada (%51,9) AY tespit edildi. Hastalarin 101’inde (%49,5) MY ve AY’nin

birlikte idi. Trikiispit yetersizligi(TY) 30 hastada (%14,7), pulmoner kapak

yetersizligi (PY) alt1 hastada (%2,9) vardi.

Karditli hastalar kontrol eko bulgularina gore degerlendirildiginde; 176
karditli hastanin 124’iinde kontrol EKO bulgularina ulagildi. Yiiz yirmi d6rt hastanin
107’sinde (%86,2) anormal EKO bulgusuna rastlandi. Hastalarin 102’sinde (%082,2)

MY, 47’sinde (%37,9) AY tespit edildi. Hastalarin 108’inde (%61,3) iki kapak

tutulumu vardi. Hastalarin 12’sinde (%9,6) TY, ii¢ hastada (%2,4) PY mevcuttu.

Hastalarm ilk ve kontrol EKO bulgularma gore dagilim tablo 16’da gosterilmigtir.




Tablo 16. Hastalarn ilk ve Kontrol EKO Bulgularina Gore Dagilim:

n % Total % |n % ;50““1
0

176 100 36.2 107 862 1607

T171 972 83.8 102 822|579

1106 0.2 51,9 47 370|267

701 574 49,5 13 346|244

ik EKO bulgularz kendl arasinda oranlandl.
**Kontrol EKO bulgulari kendi arasinda oranlands.

Tedavide; hastalarm 134’iine (%65) salisilat, 61’ine (%29,5) steroid, dordtine
(%2) norodol, begine nérodol ve salisilat (%2,5), birinde (%1) ndrodol ve steroid,
ikisine (%]1) tolektin verildigi goriildii. Hastalarin tedavi dagilimlan tablo 17°de

gOsterilmisgtir.

Tablo 17. Hastalarim Tedavi Dagilimlar

Tedavi
Salisilat
| Steroid
Norodol , 4
Norodol+sahsnlat . 5 2,5
1
2

| Nor(£_101+ster01d . 0,5
Tolektin

Artritli hastalarin tedaviye gore dagilimlan degerlendirildiginde; 89 hastada

(%78,7) salisilat, 23 hastada (%20,3) steroid, bir hastada (%0,8) tolektin verildigi

gozlendi. Artritli hastalarin tedaviye gore dagilimi tablo 18’de gosterilmisgtir.




Tablo 18. Artritli Hastalarin Tedaviye Gire Dagilimi

* Artritli hastalarin 26°st izole 87 ’si karditle birliktedir.

Karditli hastalarin tedaviye gore dagilimlan incelendiginde; 176 karditli
hastanin 108’1 (%61,3) salisilat tedavisi, 61°i (%34,6) steroid tedavisi, besi norodol
ve salisilat tedavisi, biri ndrodol ve steroid tedavisi, biri tolektin tedavisi aldig1
gozlendi. Anti inflamatuar tedaviye cevap vermeyen ikisi orta karditli, ikisi agir
karditli dort hastada cerrahi tedavi uygulandig1 gézlendi. Karditli hastalarin tedaviye

gore dagilimi tablo 19°da gosterilmistir.

Tablo 19. Karditli Hastalari Tedaviye Gire Dagilmi

*Karditli hastalarm 811 izole, 87 ’si artritle birlikte, sekizi diger major bulgularla birliktedir.

Salisilat kullanan 200 hastanin 49’unda (%?24) ortalama 14,8 giinde ortaya
cikan karaciger fonksiyon testlerinde (KCFT) bozukluk, doérdinde  (%2)

gastrointestinal sistem (GIS) semptomlari, birinde (%0,5) burun kanamasi, birinde
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(%0,5) kulak ¢inlamasi, birinde (%0,5) dékiintii gézlendi. Tedavide salisilat verilen
hastalarin yan etkilere gore dagilim ve ortalama goriilme siiresi tablo 20°de

gosterilmigtir.

Tablo 20. Salisilat Verilen Hastalarin Yan Etkilere Gore Dagilim ve Ortalama
Goriilme Siiresi

Hastalar izlem siiresine gére degerlendirildiginde, minimum 2 ay, maksimum
60 ay izlendigi, 34 hastanin (%16,7) takibe gelmedigi ve ortalama izlem siiresinin
26,84 + 13,346 ay oldugu goriildii. Hastalarin izlem siiresine gore degerlendirilmesi

tablo 21°de gosterilmigtir.

Tablo 21. Hastalarm izlem Siiresine Gore Degerlendirilmesi

60 26,84 13,346

Hastalarin izlemleri yas gruplarina gore degerlendirildiginde, 138 hastanin
izlemde herhangi bir problemi olmadif1 goriiliirken, 25 hastada (%14,7) rebound,

yedi hastada (%4,1) rekiirens, 34 hastanin da izlemlere gelmedigi goriildii. En sik 6-
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15 yas arasinda reaktivasyonun goriildiigii gézlendi. Hastalarin izlemlerinin yag

grubuna goére dagilim tablo 22°de gosterilmistir.

Tablo 22. Hasta izlemlerinin Yas Gruplarina Gore Dagilimi

;Probleml

’ olmayan ar

n:138 3 75 74 75,5 60 62 1 20
%812

;Rebound

n:2s - - 9 9,2 16 16,5 - -

%:1

ol

“Rekurrens i

e

n7 | - - 4 4,1 2 2 1 20

: Relaps

%:4,1

n:0
%:0_

izlemlere

' n':34

gleeyenler

1 25 11 11,2 19 19,5 3 60

4 100 98 100 97 100 5 100

*Gruplar kendz iginde oranland.
*Genel yiizde alimirken takibe gelmeyenler toplam hasta sayisindan ¢ikarildi. Kalan hasta sayist
tizerinden oranlandi.

Hastalar reaktivasyon siiresi ve profilaksi diizenine gore degerlendirildiginde;
takibe gelen hastalara arasinda toplam 32 hastada (%18,8) reaktivasyon gelistigi ve
bu hastalarin 25’inde (%78,2) ilk yedi haftada, ikisinde (%6,2) 2-6 ayda, liglinde
(%9,4) 7-12 ayda, birinde (%3,1) 13-24 ayda, birinde (%3,1) 25 aydan sonra
reaktivasyon gelistigi goriildii. Profilaksiyi diizensiz kullanan hastalarin 15’inde

(%50), diizenli kullananlarin 16’sinda (%11) reaktivasyon gelisti (P<0,05).
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Hastalarin reaktivasyon siiresi ve profilaksi diizenine gore dagilimi tablo 23°de

gosterilmigtir.

Tablo 23. Hastalarmm Reaktivasyon Siiresi ve Profilaksi Diizenine Gore Dagilim

_ Profilaksi diizeni
- Takipte . Dﬁiénii >Diize|‘1siz ;fakipsi:z
vre'akﬁsizisydn‘ k7 ay 7-12 ay | 13-24 | >25ay
= | hafta ay n n n
o - n n n n % % %
% ; % /A o P degeri | P degeri | P degeri
(1]
16 15 1
yon | 25 2 3 1 Loy eenns | w%s0 %3
. %78,1 | %62 | %93 | %3,1 | %3,1 <0.05 <0.05 >0.05
2 2 kd
25 )
100 B i }
} 2 3 1 1
28,6 42,8 14,3 14,3 - - -

*Prof_il_aksiyi diizenli kullanan hastalara gére oranlama yapimustir.
**Reaktivasyon gelisen hastalara gére oranlama yapilmistir

Reaktivasyon gelisen hastalarin bulgulann degerlendirildiginde; 32 hastanin

30’unda (%93,7) kardit, 14’iinde (%43,8) artrit vardi. 13’tinde (%40,6) artrit ve
kardit birlikte gozlendi. ikisinde (%6,2) kore, iigiinde (%9,3) ates, 31’inde (%97)
ESR vyiiksekligi, 30’unda (%94) CRP yiiksekligi, besinde (%15,6) lokositoz, ikisinde
(%6,2) PR uzamasi, 11’inde (%34,3) kardiyomegali, 11’inde (%34,3) ASO
yiiksekligi, dérdiinde (%12,5) bogaz kiiltiiriinde {ireme tespit edildi. Reaktivasyon

gelisen hastalarda tespit edilen bulgularin dagilimi tablo 24°de gosterilmigtir.
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Tablo 24. Reaktivasyon Gelisen Hastalarda Tespit Edilen Bulgularmm Dagilhm

Reaktivasyon Olanlar
14 43,8 12,4 >0,05
30 93,7 17,6 >0,05
13 40,6 2k >0,05
2 6.2 2.2 >0,05
3 9.3 5 >0,05
" o 15.5 0.0
30 94 173 >0,05
5 15,6 438 >0,05
2 6.2 6.2 >0,05
11 343 30,5 >0,05
11 343 5.8 >0,05
>0.05
4 12,5 44,5

*Reaktivasyonu olan hasta sayisina gore oranlanmgtir.
**Bulgulara gore oranlanmigtir.
***Tani aninda hem artrit hem de karditi olan toplam 59 hasta iizerinden oranlama yapimigstr.

Hastalar eslik eden hastaliklara gére degerlendirildiginde, iki hastada (%1)
atrial septal defekt, bir hastada (%60,5) aort koarktasyonu, bir hastada (%0,5) epilepsi,
bir hastada (%0,5) fenilketonuri, bir hastada (%0,5) agir demir eksikligi anemisi, bir

hastada (%0,5) coombs pozitif hemolitik anemi gdzlendi.
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V. TARTISMA

Akut romatizmal ates, A grubu B hemolitik streptokok tonsillofarenjiti
sonrasinda otoimmiin mekanizmalarla gelisen, kalp, eklem, beyni, deri ve deri alt1
dokusunu etkileyen multisistemik bir hastaliktir. Cocukluk ¢ag1 kazanilmig kalp
hastaliklari igerisinde ilk sirada yer alir. Ttim diinyada yaygin olarak goriilmektedir.
Sosyoekonomik kogullar iyi olan iilkelerde 6zellikle son 50 yil icinde ARA ve RKH
insidansinda anlamli bir azalma olmugtur (109,110). Bu durum hayat
standartlarindaki yiikselme, iist solunum yolu enfeksiyonlarinda (USYE) penisilinin
yaygin olarak kullamlmasi hastalifin erken dénemde taninmasi ve tekrarléyan
ataklarin Onlenmesi ile agiklanmugtir. Gelismig iilkelerde RKH mortalite oram
%30°dan %8’e gerilemis ve 1980’lerin baginda neredeyse ortadan kaybolmustur.
Ancak 1980’lerin ortalarinda ABD’de birkag bslgede GAS salginlarinin oldugu ve
ARA insidansinin giderek attii bildirilmig. Yirmi dort eyalette 1988’e kadar ARA

insidansmin bes kattan12 kata kadar arttigi gosterilmistir (111-117).

Gelismekte olan ve az gelismis iilkelerde USYE'nin yetersiz tedavisi,
profilaksinin tam olarak uygulanamamasi ve halkin biiyiik bir ¢ogunlugunun primer
saglik Vhizmetlerinden yararlanamamast gibi nedenlerle ARA ve RKH i¢in hala
yiiksek insidans ve prevalans degerleri ile karsilasilmaktadir (25). Gelismekte olan
baz1 iilkelerdeki prevalans; Sri-Lanka’da 150/100000, Iran’da 1972-1974 yillan
arasinda 80/100000, Yeni Zellanda’da 1968-1980 yillar1 arasinda 24-116/100000

iken 1981-1982 yillar arasinda 8/100000 olarak bildirilmigtir (13,25).

Ulkemizde de ARA ve RKH'nin pediatrik yas grubundaki hastalarda sik

goriildiigii bilinmekle beraber, yapilan ¢aligmalar daha ¢ok bolgesel ya da yerel




nitelikler tasidigindan kesin insidans ve prevalans degerleri vermek miimkiin
olmamaktadir. Saraglar ve ark. tarafindan 1970'li yillarin basinda Etimesgut ve
cevresinde yapilan bir ¢aligmada ARA insidans1 20/100 000 olarak bulunmustur
(118). Aym bolgede aymni tarihlerde yapilan bir bagka ¢alismada ise Beyazova ve ark.
(119) ARA insidansimt 56.5/100 000 olarak belirlemislerdir. Bu ¢alismanin
devaminda 15 yil sonra aym bolgede tespit edilen insidans degeri 36.7/100 000
olarak bulunmustur.

Imamoglu ve ark.’min (120) 1974 yilinda yaptiklar1 okul taramasinda RKH
prevalanst yagam standard: diisiik olan grupta 10.7/1000 iken, yiiksek olan grupta
6.2/1000 bulunmustur, Imamoglu Vev('f)zen tarafindan 1988’de yapilan bir ¢aligmada
da RKH prevalansi 3.8/1000 olarak belirtilmistir (121).

Hastanemiz poliklinigine bagvuran hastalarda yapilan bir caligmalarda ARA
siklig1 1980-1984 yillar1 arasinda 28.3/100 000, 1985-1989 yillar1 arasinda 46/100
000 (98), 1990-1992 yillan1 arasinda 111.6/100 000 (26),‘ 1993-1995 yillan arasinda
78.2/100 000 olarak bulunmustur (122). Bu c¢aligmalarda 1980°1i yillardan beri
goriilen artiglarin diinyada goriilen insidans artis1 ile uyumlu oldugu belirtilmektedir.

Hastahgm en sik goriilme yag1 5-15 yag arasidir. Ancak 2 yas ile 65 yas
arasinda atak bildirilmistir (37,123-125). Bes yas altindaki olgular hastalarm % 3-
5'ini olugturmaktadir. Tami ve ark.'lar1 (123) bes yasin altindaki olgularda karditin
daha agir seyrettigini ve kore sikligimin nispeten az oldugunu bildirmiglerdir. Ancak
Canter ve ark.’nin (124) serisinde boyle bir egilim gézlenmemigtir. Kizlarda er-
keklere oranla daha sik goriilmekte, her itk ve etnik grupta goriilebilmektedir.
Herhangi bir toplumun % 3-6'simn ARA'ya duyarhi oldugu diisiiniilmektedir (37). En

onemli risk etmeni yoksulluktur (37,126). Toplu yasanan kurumlarda, yatili okul ve




kislalarda, aym evde yasayan kisi sayis1 artifinda etken mikroorganizma ile
karsilasma olasilig1 da arttifindan hastalik daha sik goriilmektedir.

Calismamizda Aralik 2004-Nisan 2009 tarihleri arasinda retrospektif olarak
incelenen yeni tam1 veya tekrarlayan akut romatizmal atesli 204 hastanin yas
ortalamas1 10.3 + 2.8 yas idi. Hastalarin en kii¢tigii dort, en biiytigii 19 yasinda olup;
95°1 (%46.5) kiz, 109’u (%53.5) erkektir. Hastalarn dordii (%2) 4-5 yas arasinda,
98’1 (%48) 6-10 yas arasinda, 97’si (%47.5) 11-15 yas arasinda, besi (%2.5) 16-19
yas arasindaydi. Hastalar yas gruplarina gore degerlendirildiginde; hastalarin biyiik
cogunlugunun 6-15 yas (195 hasta, %95.6) arasinda oldugu goriildii. Hastalarin
cinsiyetlerine gore yapilan degerlendirmede (kiz/erkek orami 0,9) anlaml bir fark
bulunamadi. Bu bulgularm literatirde bildirilen yas ve cinsiyetle ilgili
epidemiyolojik verilerle uyumlu oldugu goriildi.

Hastanemizde 1996-2000 yillar1 arasinda yapilan bir ¢alismada hastalar gelis
yerlerine gére degerlendirilmis; hastalarin %68.1’inin Ankara ig¢inden %31.9’unun
Ankara disindan geldigi goriilmiis ve agir karditli hastalarin %73.3’niin Ankara
disindan geldigi bildirilmistir (127). Bizim ¢alismamizda da hastalarin 133’iiniin
(%65.2) Ankara iginden, 71’nin (%34.8) Ankara disindan geldigi goriildi. Ancak
agir karditli hastalarin % 55.6’smun, orta karditli hastalarm %43’niin Ankara
digindan geldigi ve Onceki galigmaya gore Ankara digindan gelen agir karditli
olgularin daha az oldugu goriildii. Bu da Tirkiye’de saghk kosullarinin diizelmesi
sonucu agir kardit tablosuyla gelen hastalarin azalmasiyla agiklanabilir.

Akut romatizmal ates genellikle GAS enfeksiyonlarimun sik gozlendigi
ilkbahar ve ki aylarinda goriiliir (13,29). Yapilan caligmalarda Ankara’da kig

aylarmda, Amerika’da yaz aylarinda, Ingiltere’de sonbahar aylarinda ARA siklif1




daha fazla bulunmustur (20,60,128). Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak,
hastalarm 78’inin (%38.2) kis, 59’unun (%29) ilkbabar aylarinda geldigini ve en
fazla hastanin (34 hasta, %16.7) aralik ayinda bagvurdugunu goézledik.

Akut romatizmal atesin klinik belirti ve bulgular1 son derece degiskenlik
gosterir. Belirtiler etkilenen yer, hastaligin siddeti ve hastanin bagvuru zamanina gore
degiskenlik gosterir. Bir hasta hafif gezici artrit ve diisiik dereceli atesle hastaneye
bagvurabilirken, bazi hastalar ARA'min ilk ataginda kalp yetersizligi bulgulan
gosterebilir. Olgularin bagvuru yakinmalar incelendiginde birinci sirayr eklem
belirtileri (%86.7), ikinci siray1 ise ates (%52.9) olusturmaktadir. Kalp ile ilgili
yakinmalar hastalarin %15’inde gozlenmektedir. Yapilan ¢alismalarda da eklem
belirtileri en sik bagvuru yakinmasidir (%46-80). Ates siklig1 %24-50 arasinda, kalp
ile ilgili yakinmalar ise %10 civarinda bildirilmektedir (129). Calismamizda bulunan
oranlar literatiir bilgileriyle uyumlu bulunmustur. Ulkemizde 1993-1995 yillar
arasmnda Ankara Hastanesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Kliniginde yapilan
uzmanhik tez ¢alismasinda eklem yakinmalar1 %85, ates %32, kalp ile ilgili
yakinmalar %9 olarak bildirilmistir (130).

Yapilan galismalarda bazi ailelerde ARA’min sik goriildiigii belirtilmis ve
baz1 yazarlar bunu otozomal resesif gegen genle aciklamaya ¢alismis ancak sabit bir

gen bulunamamigtir. Monozigot ikizlerde ARA goriilme siklign ve klinik benzerlik

dizigot olanlara gére daha yiiksek bildirilmistir. B lenfositlerin yiizeyinde bulunan
baz1 alloantijenlere kars1 antikorlar ARA’1 hastalarda normal kisilerden fazla tespit
edilmis. Ayrica ARA’l1 hastalarda HLA DR2 ve DR3 markerlarmin streptokok
antijenlerine karst immiin cevapta genetik gegis ile iliskisi gosterilmistir(60).

Calismamizda 172 hastanin aile Sykiisiine ulagildi. Bunlarin 35’inde (%20.3) ailede




ARA 6ykiisii vardi. Amerika’da yapilan bﬁ caligmada ise ailede ARA oykiisii %14
bulunmustur. Bu da literatiirde belirtilen genetik yatkinhig: desteklemektedir.
Literatiirde ARA’I olgularin maj6r bulgulara gore dagihmina bakildiginda;
kardit ve artritin daha siklikla gézlendigi belirtilmistir. Amerika’nin Utah eyaletinde
(1985-1986) yapilan 95 olguluk bir galismada kardit %77, artrit %67, kore %28
oraninda goriilitken, EM ve subkutan nodiile rastlanmamistir (25). Yine
Amerika’nin Utah eyaletinde (1985-1992) 274 olguluk bir ¢alismada kardit %68,
artrit %36, kore %36, EM %2,5, subkutan nodiil %4 oraminda bulunmustur (25).
Hindistan'da 1985 yilinda yapilan 168 olguluk bir ¢aligmada kardit %57, artrit %32,
kore %14, subkutan nodul %3 gériiliirken, EM tespit edilmemistir (131). Kenya'da
(1985-1988) 104 olgu ile yapilan bir ¢aligmada kardit %79, artrit %72, kore %24,
EM %2, subkutan nodiil %6 oranminda bulunmustur(132). Brezilya’da 186 olguluk bir
calismada ise kardit %71.3, artrit %81.9, kore %12.8 goriiliirken, EM ve subkutan
nodiile rastlanmamustir (25,131-134). Ulkemizde ise Tepecik SSK Egitim Hastanesi
Cocuk Kliniginde yapilan 275 olguluk bir ¢alismada kardit %78.9, artrit %57, kore
%7.6 oramnda tespit edilmigtir (135). Caligmamizda literatiirle uyumlu olarak 204
hastanin 113’tinde (%55.4), artrit, 176’sinda (%82.2) kardit, dokuzunda (%4.4) kore,
ikisinde (%1) eritema marginatum, birinde (%0.5) subkutan nodiil tespit edildi.
Artritli hastalarin 53’1 (%46.9) kiz, 60’1 (%53) erkek idi. Karditli hastalarm 85’1
(%48.2) kiz, 91’1 erkek idi. Koreli hastalarin dordii (%44,5) kiz, besi %55,5) erkek
idi. Korenin kizlarda daha sik oldugu bildirilmektedir (13). Calismamizda majoér
kriterlerden artrit, kardit ve korede erkek oram1 daha fazlaydi. Ancak istatiksel olarak

anlamli degildi (p >0.05).




Artrit ARA’nim en sik goriilen bulgusudur. Hastalarin % 75-80'inde goriiliir.
Tipik olarak diz, dirsek, ayak bilegi, el bilegi gibi biiyiik eklemleri tutar. Birden fazla
eklem tutulumu vardir ve gezici ozellik gosterir. Akut baslangicli bir artrittir ve
tutulan eklemde sislik, kizariklik, 1s1 artigi, islev kaybi gibi enflamasyon bulgular
vardir. Akut romatizmal atesin % 3,5-17 arasinda tek eklem tutulumu ile de
gidebilecegi bildirilmektedir (136). Baz1 hastalarda eklem bulgular: ¢ok kisa stireli ya
da hafif olabilir ve Oykiide artrit ge¢irildigi hatirlanmayabilir (137). Son yillarda
kii¢iik eklem tutulumu ve sakroiliyak eklem tutulumu gibi sira dist olgular da
bildirilmigtir (138). Boylesine farkli eklem bulgularinin varhifinda sira digi artrit
seyri ile romatizmal atesten ayrilan poststreptokoksik reaktif artritin ayn bir hastalik
olarak kabul edilip edilmemesi tartismalidir (139). Ulkemizde 1982-2001 yillari
arasinda Ankara’da yapilan bir ¢alismada %33.2 oraninda monoartrit tespit edilmistir
(27). Calismamizda ise 113 artritli olgunun 26’sinda (%23) monoartrit, 87’sinde
(%77) poliartrit tespit edildi. Monoartritli hastalarin 17’sinde (%65) hafif kardit,
ikisinde (%8) orta kardit tespit edilirken, yedi hastada kardit olmadifn ve bu
hastalarin eslik eden iki minér kriterle ARA tanis1 aldig1 goriildii. Ayrica monoartritli
hastalarin 15’inde (%57.6) Oykiide gegirilmis gezici poliartit vardi. Monoartritli ve
karditli hastalarin dokuzunda (%47.3) (p>0,05) ge¢irilmis gezici poliartrit oykiisii
vardi.

Poliartritli 87 hastanmin 51’inde (%58.6) hafif kardit, 17°sinde (%19.5) orta
kardit tespit edilirken; 19 hastada (%22) kardit yok idi. Poliartriti ve karditi olan
hastalarin 28’inde (%41.1) gegirilmis gezici poliartrit Sykiisi vardz.

Major kriterlerin birlikteligine bakildiginda; 176 karditli hastanin 87’sinde

(%49.4) artrit, altisinda kore (%3.4) vardi. Bir hastada artrit, kardit ve EM (%0.5) ,
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bir hastada da kardit, EM ve subkutan nodiil (%0.5) birlikteligi vardi. Hastalarin hig
birisinde artrit ve kore birlikteligi yoktu. |

Mindr bulgular ARA tamisinda major bulgularin yaninda destekleyici
kriterler olarak kullanilir. Literatiirde %13-76 oraninda artralji, %55-66 oraninda ates
bildirilirken, iilkemizde yapilan g¢aligmalarda ise sirasiyla %15-94 ve %40-66
oranlan bildirilmistir (60,128,140-142). Calismamizda 42 hastada artralji (%20.6),
59 hastada ates (%28.9) vardi. Artralji oran literatiirle uyumlu bulunurken, ates oram
dﬁsﬁk. tespit edildi. Bu diisiikliik hastalarm USYE doneminde sik antibiyotik
kullanimina baglandi. Artritli hastalarin %39.8’inde, karditli hastalarin ise 59’unda
(%33.5) ates, karditli hastalarin 42’sinde (%23.8) artralji vardu.

Sedimentasyon hizi yiiksekligi hastaligin takibinde ve tedavi cevabimn
degerlendirilmesinde 6nemli bir belirtectir (71-74). Literatiirde ESR yiiksekligi %51-
92 oraminda bildirilirken, iilkemizde yapilan c¢alismalarda %90-98 arasinda
bulunmugtur. Sadece karditli hastalarda yapilan ¢aligmada ESR yiiksekligi %100
oraninda bildirilmistir (26,60,128,143). Calismamizda hastalarin 201’inde (%98.5)
ESR yiiksekligi tespit edildi. Ortalama ESR degerleri 87 + 30,2 mm/h idi. Olgular
major ubulgula.ra gore degerlendirildiginde karditli olgularn 173’tinde (%98.2)
(p>0,05) ESR yiiksekligi vardi. Karditli olgularda gbzlenen ortalama ESR degerleri
88.8+30.5 mm/h idi. Artritli olgularin 112’inde (%99) (p>0,05) ESR yiiksekligi
vardi. Artritli olgularin ortalama ESR degerleri 91.6 + 27.4 mm/h idi. Koreli
hastalarin birinde ESR yiiksekligi vard1 (p>0,05). Koreli hastalarn ortalama ESR
degeri 37,1 & 18,3 mm/h olarak bulundu.

Akut faz reaktanlan arasinda yer alan CRP, ARA'mmn erken doneminde

olusan, inflamatuar aktiviteyi gosteren 6nemli bir kriterdir. Ancak ARA igin 6zgiil




degildir. Literatirde ARAlh olgularda CRP yiiksekligi %63 oraminda gériiliirken
(60), hastanemizde ve iilkemizde yapilan ¢aligmalarda %25-90 arasinda bildirilmistir
(26,128,143). Caligmamizda ise 204 hastamn 181’inde (%88.7) CRP yiiksekligi
vardi. Hastalarin ortalama CRP degeri 76 = 65,4 mg/l idi. Artritli hastalarn
108’sinde (%95) (p<0,05) CRP yiiksekligi gbzlenirken ortalama CRP degeri 92,5 +
70,8 mg/l idi. Karditli hastalarin 155’inde (%88) (p>0,05) CRP yiiksekligi varken,
ortalama CRP degerleri 76.7 + 66.7 mg/l idi. Koreli hastalarin ise birinde (%11,1)
CRP yiiksekligi tespit edilirken ortalama CRP degerleri 13,4 = 21 mg/l olarak
bulundu. Korede CRP yiiksekliginin diisiik goriilmesi anlamh bulundu (p<0,05).

ARA varligim destekleyen diger bulgu da beyaz kiire yiiksekligidir. Bir
calismada ARA olgularinin %60.9’unda beyaz kiire degerleri yiiksekken, artritli
olgularm %63.2’sinde, karditli olgularin ise %62.7’sinde beyaz kiire yiiksekligi tespit
edilmistir (144). Calismamuzda hastalarin ortalama 16kosit degerleri 11300 =+
3899.9/mm’ bulundu. Olgularimizin 104’iinde (%53.4) beyaz kiire yiiksekligi vardi.
Artritli hastalarin 69’unda (%61.1) (p<0,05), karditli hastalarin 88’inde (%50)
(p>0,05), koreli hastalarin ise besinde (%55.6) (p>0,05) 1okositoz vardi
E.marginatum ve/veya subkutan ngdﬁlh‘i hastalarin hepsinde CRP ve ESR yiiksekligi
gozlenirken, 16kositoz hi¢ birinde yoktu. E.marginatum ve/veya sﬁbkutan nodillii
hasta sayisinin az olmasi nedeniyle anlamli bulunmadi (p>0,05). Koreli hastalarda
tespit edilen 16kositozun eslik eden kardite bagh oldugu diistintildii.

EKG’de PR uzamasi mindr kriterler arasinda yer alir ve kardit bulgusu
olarak kabul edilmez (13). Literatirde PR uzamasi %22 oraminda bildirilirken
(60,145), iilkemizde yapilan galigmalarda %9-30 arasmda bulunmugtur (140,143).

Olgularmmizin 32’sinde (%15.6) PR uzamas1 vardi, bunlarin da 30’unda (%93.7)

84




kardit, 18’inde (%56.2) artrit, birinde de (%3) kore vardi. Bu bulgular istatiksel
olarak anlaml bulunmad (p>0.05).

Gegirilmis streptokok enfeksiyonunu gostermesi agisindan ASO 6nemli bir
serolojik testtir. GAS farenjitli hastalarin %80 veya g¢ogunda yiiksek bulunurken,
%20’sinde normal siirlardadir (13-16). Bu oran diinyada ve iilkemizde yapilan
calismalarda %80-98 arasinda bildirilmistir (60,128,140,143). Calismamizda
olgularin 188’inde (%96) ASO degerleri yiiksek bulundu. Hastalarin ortalama ASO
degerleri 778.2 + 560,7 IU/ml idi. Artritli hastalarin 102’sinde (%90.2) (p>0.05)
ASO vyiiksekligi tespit edilirken, bunlarin ortalama ASO degerleri 769.3 + 494.5
IU/ml idi. Karditli hastalarin 162’sinde (%92) (p>0.05) ASO yiiksekligi varken,
bunlarin ortalama ASO degeri 773.6 + 557.2 TU/ml idi. Koreli hastalarin birinde
ASO yiiksekligi tespit edilirken, bu hastalarin ortalama ASO degeri 551 + 332.6
IU/ml idi. E.marginatum ve/veya subkutan nodiillii hastalarin hepsinde ASO
yiiksekligi vardi. E.marginatum ve/veya subkutan nodiillii hasta sayisimn az olmasi
nedeniyle istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p [00,05).

Gegirilmis streptokok enfeksiyonuna ait bulgular arasinda en sik rastlanmilan
bulgunun %98 ile ASO yiiksekligi oldugunu gézledik. Gegirilmis USYE &ykiisii
olgularin %82.8'inde vardi. Kiz1l &ykiisii olgularin hi¢ birinde yoktu. Bogaz kiiltiirii
alman 153 olgunun %5.9'unda bogaz Kkiiltiiriinde iireme belirlendi. Hastanemizde
yapilan bir bagka ¢alismada ARA’l1 olgularin %5,3’tinde bogaz kiiltliriinde {ireme
gozlenirken(127); iilkemizde yapilan birgok ¢aligmalarda %6.2-32 arasinda
degismektedir (140,141,146,147).

Enfeksiyonlarin akut déneminde hipoalbuminemi ve hiperglobulinemi,

ayrica fibrinojen seviyesinde yiikselme gozlenir. Artrmg globulin fraksiyonlar daha




sonra normale geriler (64). Hastalarimizin 33’tinde %16.2'sinde total protein diizeyi
artarken, 62’sinde (%30) hipoalbuminemi vardi. Tespit edilen bu bulgular literatiirle

uyumluluk géstermektedir.

Hastalarimiz kardit agisindan degerlendirildiginde, karditli 176 hastanin 85’1
(%48.3) kiz, 91’1 (%51.7) erkekti. Orta ve agir karditli hastalarn 24’4 kiz, 32’si
erkek olup erkeklerde orta ve agir kardit kizlara oranla (E/K oraml,5), daha fazla
belirlendi. Ancak istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05). Literatiirde de
karditin cinsiyet dagilimi agisindan farklilik olmadigini gosteren yaynlar oldugu gibi
bizim verilerimizle uyumlu yaymlar da mevcuttur. Istanbul Haydarpasa Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Hastaliklari Kliniginde 2000-2006 yillan
arasinda ilk kez tam alan 107 hastada yapilan retrospektif bir calismada erkek
olgularda kardit goriilme oram (% 45.9); kiz olgularda kardit goériilme oramindan
(%72.7) istatistiksel olarak anlamh diizeyde diisiik bulunmustur (148). Haziran 1997-
Mayis 2001 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali Kardiyoloji Boliimiine bagvuran 130 ARAl1 hastada
yapilan bir caligmada ise kardit erkeklerde %57.6 gozlenirken, kizlarda %50
oraninda goriilmiis ve kiz/erkek arasinda Onemli bir fark gozlenmemigtir (144).
Istanbul’da 114 hasta ile yapilan bir uzmanlik tez ¢aligmasinda kardit, kizlarda %59,
erkeklerde %41 oramnda tespit edilmis olup istatiksel olarak anlamli bulunmamigtir
(149).

Calismamizda, karditli hastalar yas gruplarina gore degerlendirildiginde yag
ortalamast 10.5 + 2.7 yil olup, 4-5 yas grubundaki dort hastanm hepsinde hafif veya
orta siddetli kardit vardi. 6-10 yas arasindaki 98 hastamin 78’inde (%79.6) kardit

tespit edilmis olup; agir karditli dokuz hastanin ii¢li (%33.4) bu yas grubunda idi. 11-
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15 yas grubundaki 97 hastanin 90’ninda (%92.8) kardit vardi. Agir karditli dokuz
hastanin besi (%55.6) bu yas grubunda idi. 16-19 yas grubundaki bes hastamn ise
dordiinde (%80) kardit tespit edildi ve bunlardan biri agir karditli idi. Karditli
hastalarin 6-15 yas arasinda daha fazla bagvurdugu goriildii (p<0,05). Bakirkoy
Dogumevi Cocuk Saghgi ve Hastaliklann Hastanesi Cocuk Kliniginde de
calismamizla uyumlu olarak karditli hastalarm yas ortalémam 11.56 + 2.24 yas

bulunmustur (149).

Kardit daha sonra sekel birakabilmesi agisindan ARA’da mortalite ve
morbiditeyi etkileyen 6nemli bir bulgudur. Kardit tanis1 konulabilmesi i¢in; organik
ifiiriim (yeni bir tifiiriimiin tespit edilmesi veya var olan iifliriimiin karakterinin veya
siddetinin de@ismesi), kardiyomegali, konjestif kalp yetersizlii, perikardiyal
eflizyon gibi kriterlerden bir ya da daha fazlasimn tespit edilmesi gerekmektedir.
Literatiirde kardiyomegali oram1 %31-84 arasinda degismektedir(13,28,30,60,150).
Ulkemizdeki ¢alismalarda ise %22-79 arasinda degismektedir (138,144,147).
Calismamizda karditli hastalarin 157°sinde (%89.2) kardiyak ifiirim (p<0.05),
56’sinda (%32) kardiyomegali (p<0.05), 101’inde (%57.4) tasikardi (p<0.05),
dokuzunda (%5,1) konjestif kalp yetersizligi (KKY) (p<0.05), 30’unda da (%17) PR
uzamasi (p>0.05) tespit edildi. Karditli hastalarda bu bulgulardan kardiyak tiftirtim,
tasikardi, kardiyomegali ve kalp yetersizligi istatiksel olarak anlamli bulunurken, PR
uzamasi anlamh bulunmadi.

Konjestif kalp yetersizligi ARA karditinde az goriilmekle beraber yiiksek
mortalite riski tasiyan ciddi bir komplikasyondur. Calismamizda ARA karditine
sekonder gelisen KKY olgularin %4,4' iinde goriildii. Literatiirde en yiiksek KKY

oranlarina ug:uncu diinya ilkelerinden yapilan ¢aligmalarda rastlanilmaktadir.
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Kenya'da ARA olgularinin %41'inde, Hindistan'da ise %37'sinde KKY'nin gelistigi
gozlenmigtir. Amerika kaynakli' yaymnlarda tespit edilen KKY oranlart ise
Pensilvanya'da %15. Ohio'da %19, Utah'da %22'dir (25,109). Ulkemizde kardioloji
merkezleri olan bolgelerde yapilan galismalarda KKY oram %12-56 arasinda
degismektedir (142,143,146).

Ekokardiografi romatizmal karditli hastalarin tani, ayirici tam ve izleminde
‘sik kullamlan bir yontemdir. Kapak lezyonlarimn tipi, siddeti ve perikardial
eflizyonun saptaninasmm yam sira oskiiltasyonda duyulamayan kapak
yetersizliklerinin belirlenmesinde Doppler EKO incelemesi yararh olmaktadir
(62,151,152).

Perikardial eflizyon sikligx bir¢ok ¢aligmada %5-10 arasinda bulunmustur
(31,60). isté.nbul’da yapilan bir ¢aligmada %7.7 oramnda tespit edilmistir (140).
Bizim calismamizda dort hastada (%2) perikardial eflizyon vardi. Bu hastalarin
ikisinde orta siddette kardit varken, diger ikisi agir karditli idi. Literatiirde yer alan
serilerde perikardiyal tamponadin nadiren gelismesi, eflizyon sivisinin tanisal Snem
tagimamas1 ve girisimin getirdigi yiiksek riskler nedeni ile oldukga simrh sayida
olguda perikardiyosentez uygulandif1 goriilmektedir (151). Olgularimizdan higbirine
perikardiyosentez uygulanmamgtir.

Akut romatizmal ateste kardit geﬁelde valviilitle seyreder. Mitral valviilit
cocukluk gaginda en sik tutulan kapak olup endokardite ait bir bulgudur. Genel
istatistiklere gore olgularn %50-70'inde gorilir (64). Amerika’da yapilan bir
calismada MY %67, AY %35, TY %3 ve PY %I oraninda tespit edilirken (153),

Konya’da yapilan bir galigmada mitral kapagin %95.8, aort kapagmin %40.1
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oraminda etkilendigi belirtilmistir(150). Hastanemizde yapilan ¢alismalarda ise MY
%94-97, AY %8-18 oranlarinda bulunmustur (26,122).

Calismamizda karditli 176 hastanin 171°inde (%97) MY, 106’sinda (%60.2)
AY tespit edildi. Ayrica 30’unda (%17) TY, altisinda (%3.4) PY vardi. Bu bulgulara
en sik etkilenen kapak mitral , ikinci siklikla aort kapag idi. trikiispit ve pulmoner
yetersizliklerin fonksiyonel oldugu diisiintildii.

Kardit kesinlikle mitral stenoz ile baglamaz. Mitral darlik meydana gelmesi
icin 6-10 yil 'gibi bir siire gereklidir. Bu nedenle ¢ocukluk c¢aginda nadir rastlanir
(%5). Rekiirren ataklar gegiren kizlarda mitral darlik daha sik olarak olusur. Buna
karsin penisilin profilaksisi ile mitral darlik gelisimi Snlenebilir (64). Calismamizda
hi¢bir hastada MD tespit edilmedi.

Literatiirde gdre romatizmal kalp hastaliklarinda en sik tutulan kapak mitral
kapak olup en‘ sik goriilen bulgu ise izole mitral yetmezliktir. Tek basina MY karditli
ARA hastalarin %50-85 oraminda, izole AY ise %13-17 oraminda gosterilmistir
(151,154,155). Hastaligin seyrini olumsuz yonde etkileyen faktorlerden biri tutulan
kapak sayisiin fazla olmasidir (13). Literatirde AY+MY birlikteligi %25-40
oramﬁda bildirilmektedir (64). Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali Kardiyoloji Béliimiine bagvuran 130 ARA'l1 hastada
yapilan ¢alismada MY'de lezyonlarin iyilesme oranlar1 %58.06, AY'li {i¢ olgudan biri
kontrole gelmis ve kontrolde diizelme belirlenmis. MY+AY olgularinda diizelme ise
%44.89 olarak saptanmis. MY+AY olgularinda diizelme tek bagma MY olgularina
gore daha diisiik bulunmus.(144)

Calismamizda karditli olgularin ilk atak swrasinda kapak tutulumlari

degerlendirildiginde; 101 hastada (%57.4) mitral ve aort kapag birlikte tutulmus idi.




Karditli olgularda karditin derecesine gore ilk ataktaki kapak tutulumlar
degerlendirildiginde hafif karditli olgularin 55’inde (%45), orta karditli olgularin
37’sinde (%78.7), agir karditli hastalarin ise hepsinde MY ve AY birlikteligi varda.
Mitral yetersizlik en sik goriilen kapak tutulumu olmasma ragmen MY bulunan ve
kontrollerine gelen 147 olgunun 30’unda %20’sinde iyilesme gozlenirken bunlarin
31’inde (%21) reaktivasyon gelisti. Aort yetersizligi olan ve kontrollere gelen 90
hastamin ise 40’inda %44.5’inde iyilesme gozlenirken, bunlarinl8’inde (%20)
reaktivasyon gelisti. Birden fazla kapak tutulumu olanlar incelendiginde MY ve AY
olan ve kontrollere gelen 88 hastanin 34’iinde (%38.6) tek kapak tutulumuna
gerileme ve/veya tamamen iyilesme gézlenirken, bu hastalarm 18’inde (%20.4)
reaktivasyon gelisti. Bu bulgular literatiirle uyumlu olarak tutulan kapak sayisi
arttikca karditin siddetinin artigim desteklemekle beraber reaktivasyon yoniinden

belirgin bir fark gorilmedi (13).

ARA tedavisinin ilk basama@ streptokok farenjitinin eradikasyonudur.
Bunun i¢in penisilin kullanilir. Uzun etkili benzatin penisilin G (BPG) ya da penisilin
V tercih edilir (92,93). Hastalara tam konuldugu zaman streptokok eradikasyonu i¢in

tek doz benzatin penisilin G yapilda.

Antiinflamatuar tedavi ARA tedavisinde 6nemli bir yer tutmaktadir. Yalmzca
salisilat kullanim ile tek baslﬁa artritli, tek basina hafif karditli ya da hafif kardit ve
artritin birlikte gézlendigi olgularda semptomlarin ve klinik bulgularin diizeldigi
belirlenmistir. Literatiirde salisilatlarin 60-120 mg/kg/giin oral dort veya alti dozda
alinmasi, beklenen klinik cevap alindiktan sonra azaltilarak 6-9 hafta arasinda
kesilmesi onerilmektedir (30). ARA diisiiniilen stipheli hastalarda, salisilatlari erken

kullanimu, gezici artritlerin ilerlemesini onleyerek tanida karmagikliga yol agar. Bu
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yiizden salisilatlar ve antiinflamatuar ajanlar, hastaligim klinik tespiti yeterli derecede
yapilana kadar bekletilmelidir. Cok agrili artritli hastalar i¢in rahatlama kodein
benzeri ilaglarla saglanmaktadir. Ciinkii bu ilaglar hastaligin ilerlemesini ve tanimn
geciktirilmesine neden olmaz (30). Salisilatlar ARA'da 12-24 saat iginde artrit
bulgularinda dramatik bir iyilesme saglar, ii¢ giin sonunda artritin diizelmedigi
olgularda ARA tekrar sorgulanmalidir. Salisilat, kan seviyesi 15-30 mg/dl olacak
sekilde verilmelidir. Artritte salisilatlar 100 mg/kg/giin olarak baglamr. 2-3 haftadan
sonra doz 60-70 mg/kg/giine inilir, 3-4 hafta daha devam edilir (30). Calismamzda
artritli hastalarda baslangicta tedaviye 75 mg/kg/giin (maksimum 3 gr/giin) 4 dozda
olacak sekilde salisilat baglandi, 2 hafta verildikten sonra 2-3 haftada azaltilarak
kesildi. Hafif karditte ise 90-100 mg/kg/giin (maksimum 3 gr/giin) dozunda verildi
ve klinik yémta bagh olarak 4-8 hafta devam ettirildi. Daha sonra izleyen 4-6 hafta

icinde azaltilarak kesildi.

Orta-agir karditli olgularn tedavisinde kisa siirede etkili sonuglar vermeleri
nedeni ile steroidler tercih edilmektedir (30). Caligmamizda steroid tedavisi 2
mg/kg/gin (maksimum 60 mg/giin) oral 2-4 hafta verildi. Steroid azaltilmaya
baglanirken salisilat 100 mg/kg/giin dort dozda baslamp 8-12 hafta kadar devem
edildi.

Salisilat alan hastalar yan etkiler agisindan yakin takip edilmeli ve sik sik
karaciger fonksiyonlarma bakilmalidir. Aspirin tedavisinde en gok beklenen yan
etkiler kulak cmlamasi, gastrik irritasyon, trombosit disfonksiyonuna bagh
kanamalar, metabolik asidoz, hiperventilasyon, respiratuar alkaloz ve hipoglisemi

olarak siralanabilir (108). Caligmamizda salisilat kullanan hastalarda olusan yan

etkiler degerlendirildiginde; 200 hastamin 49’unda (%24) ortalama 14.8 giinde ortaya




ctkan KCFT’de bozukluk goriiliirken, dordiinde (%2) GIS semptomlari, birinde
(%0.5) burun kanamasi, birinde (%0.5) kulak ¢mlamasi, birinde (%0.5) dokiinti
gozlendi. Yedi hastada (%5.8) KCFT’ de yiikselme oldugundan steroid tedavisine
gecildi.

Kardit insidans1 gelismis iilkelerde %40-51, gelismekte olan iilkelerde
%64-80 oranindadir. Kardit ARA'l hastalarda sessiz seyredebilir ve koreli veya
artritli hastalarda belirti vermeden muayene esnasinda taninabilir. Ayn1 zamanda
kalp yetersizligi ve dliime yol agabilir (30). Avustralya’da 1997°de yaymlanan 10 yil
izlem stireli bir ¢alismada karditli hastalarda RKH prevalans lmzinin %72 oldugu
bildirilmis ve bu hastalarda MY %83, AY %50, TY %5, MD %38, AD %18
oraminda bulunmustur (153). Kuveyt’te 1992’de yaymnlanan 12 yil izlem stireli
calismada ARA’l1 hastalarin RKH prevalans iz1 %20 iken, karditli hastalarin RKH
prevalans hizi %49 olarak bildirilmigtir. RKH gelisen bu hastalarda MY %84, AY
%15, MD %15 oramnda bildirilmistir (150). Hindistan’da 1982’de yapilan bir
calismada da 5 yillik takip sonunda %39’unda RKH gelistigi gosterilmistir. Karditli
hastalarda ise RKH prevalans hiz1 %66 olarak bildirilmigtir ve en sik mitral kapagin

tutuldugu (%91) tespit edilmistir (151).

Calismamizda akut romatizmal kardit tanisiyla izlenen hastalarin 2-60 aylik
(ortalama 26,84+13.346 ay) izlem sonrasi durumlan degerlendirildiginde; 170
hastanin izleme geldigi gozlendi. Akut romatizmal ateste RKH prevalans hizi % 52.4
iken, karditli olgularda %63 oraninda bulundu. Buna gére karditli hastalarm 25’inde
(%19,6) tamamen iyilesme gozlendi, Calismamizda; karditli 124 hastamin kontrol

eko bulgularina ulasildi. Buna gore karditin siddeti artikga sekel kalma olasihiginin
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arttign gozlendi. Romatizmal kalp hastalifs prevalans hizi hafif karditli hastalarda
%52, orta karditli hastalarda %78,8, agir karditli hastalarda ise %100 bulundu.
Nashville’de yapilan bir ¢alismada 4.5 yillik izlem sirasinda ARA’h
hastalarda %5.9 oraminda reaktivasyon goriildiigii bildirilmistir. Bu ¢aligmada ilk
ataginda karditi olan hastalarda tekrarlayan atak oram %11.7 iken, karditi olmayan
hastalarda %3 oraninda gosterilmistir (156). Kuveyt’te yapilan bir calismada 6 yillik
izlem sonrasinda diizenli profilaksi alan grupta niiks 0.005/hasta/y1l, almayan grupta
0.2/hasta/y1l olarak saptanmigtir. Bu hastalarda ilk atakta kardite sahip olanlarda
RKH prevalans hiz1 diizenli profilaksi alan grupta %42, almayan grupta %70 oldugu

bildirilmistir (157).

Akut romatizmal ates tekrarlayan ataklar halinde seyreder. Bu ataklar sekel
romatizmal kalp hastalifindan biiyiik olgiide sorumludur. Son yillarda ataklarin
sikhiginda azalma saptanmigtir. Profilaksi ve sosyoekonomik durum romatizmal
ataklarin siklifina tesir eden faktorlerdir. Profilaksi yapilmadan 6nce birinci ataktan
sonraki ilk bes yillik periyodda %19, ikinci beg yillik periyotta %11 ve liglincii bes
yillik periyoda %6 oraminda ikinci atak go6zlenir iken, sosyoekonomik durumun
yiiksek -ve profilaksi altindaki grupta bu degerler siras1 ile %2,6, %1,3 ve %0,4

bulunmustur (22,104).

Calismamizda takibe gelen hastalarin 32’sinde (%18.8) reaktivasyon gelisti.
Bunlarin 25’inde (%14.7) rebound, yedisinde (%4.2) rekiirens goriiliirken, relaps
hicbir hastada gozlenmedi. ilk ataginda karditi olan hastalarda reaktivasyon orami
%?20.2 iken, karditi olmayan hastalarda %1.1 idi. Bu hastalarin 25’inde (%78.2) ilk
yedi haftada, ikisinde (%6.2) 2-6 ayda, tigiinde (%9.4) 7-12 ayda, birinde (%3.1) 13-

24 ayda, birinde (%3.1) 25 aydan sonra reaktivasyon gelistigi goriildii. Reaktivasyon




gelisen 32 hastanin 30’unda (%93.7) kardit, 14’tinde (%43.8) artrit, ikisinde (%22)

kore vardi. 13 hasta’da (%40.6) hem artrit hem de kardit vardi.

Reaktivasyon gelisen hastalarin ilk ataklan ile tekrarlayan ataklarinda tespit
edilen major kriterler aymydi. MY bulunan ve kontrollere diizenli gelen 147 olgunun
30’unda (%20) iyilesme gozlenirken bunlarin 31°inde (%21) reaktivasyon gelisti.
Aort yetersizligi olan ve kontrollere diizenli gelen 90 hastamn 40’inda (%44.5)
iyilesme gozlenirken, bunlarin18’inde (%20) reaktivasyon gelisti. Birden fazla kapak
tutulumu olanlar incelendiginde MY ve AY olan ve kontrollere gelen 88 hastanin
34’iinde (%38.6) tek kapak tutulumuna gerileme ve/veya tamamen iyilesme

gozlenirken, bu hastalarin 18’inde (%20.4) reaktivasyon gelisti.

Akut romatizmal ates gecirmis olan hastalarin seyrini olumlu yonde etkileyen
ve bu etkisi kamtlanmis olan en 6nemli yontem penisilin profilaksisidir. Profilaksinin
en etkin yolu ii¢ haftada bir yapilan Benzatin penisilin uygulamasidir. Atak sirasinda
kardit saptanmayan hastalarda koruma siiresi 21 yagmna kadar ya da en az beg yil
olmalidir. Kardit gegiren ve kapak tutulumu olan hastalarda miir boyu koruma
onerilir. Akut atak sirasinda kardit gegiren ancak kalici sekel kalmayan kapak
lezyonian diizelen hastalarda ise 10 yil ya da 25 yagina kadar koruma verilmesi
onerilmektedir (126,158,159). Profilaksi ile mortalite hizimin %?20'lerden %4'e
diistiigli gosterilmigtir (160). Caligmamizda reaktivasyon gelisen hastalarin 15’inin
(%46.9) profilaksiyi diizensiz kullandiklan goriildii. Profilaksiyi diizensiz kullanan
hastalarin 15’inde (%50), diizenli kullananlarin 16’sinda (%11) reaktivasyon gelisti
(P<0,05). Bu bulgulardan da anlagilacag: gibi; reaktivasyon hizinm 0.038/hasta/y1l

oraninda yiiksek bulunmasi; hastalarin profilaksiyi diizenli kullanmamasi, izlem
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siiresinin kisa olmasi ve tekrarlayan ataklarn ilk yilda daha fazla gbzlenmesine
baglanmustur.

Atak sirasinda kalp tutulumu olmayan artritli ya da koreli hastalarda kalici
sekel yoktur ve seyir ¢ok iyidir. Seyiri belirleyen en 6nemli etmen kalici kapak
lezyonlandir. Baslangigta hafif olan kapak lezyonlar1 zaman ic¢inde gerileyebilir
(102,103,161). Meira ve ark.'lar1 (102) hafif ve orta dereceli kapak lezyonlarinda 6
ay - 7 yillik izlem sﬁresi icinde % 61 oraminda gerileme saptamigslardir.
Ekokardiyografik olarak arka kapakgikta prolapsus gozlenmesi kotii seyir isaretidir
(161). Iyi tedavi edilmeyen, yeterli ve diizenli koruma almayan hastalar tekrarlayan
ataklar sonrasi agir romatizmal kalp hastaliklar1 ile karsimiza ¢ikar. Bunlarn bir
kismu tekli veya ikili kapak degisimine giderken bir kisminda agir kalp yetersizligi ve
hatta 6liim ile sonuglanabilir (156). Amerika’da Bitar ve ark. (60) 2000 yilinda
yaptiklar1 ¢alisgmada mortalite %12 tespit edilmis olup, kaybedilen bu hastalarin
tiimiiniin KKY tablosu ile basvurdugu belirtilmistir. Ulkemizde yapilan ¢alismalarda
mortalitenin %1-2.9 arasinda oldugu bildirilmigtir (142,146). Hastanemizde yapilan
caligmalarda mortalite 1980-84 yillar1 arasinda %1.6, 1985-89 yillar1 arasinda %0.5,
1990-92 ylllan arasinda %]1.1 olarak bildirilmistir (98,122). Calismamizda 2004-
2009 arasinda hastanemizde ARA tamsiyla yatarak takip edilen hastalarin mortalite
oram %0.9 olarak bulundu. Kaybedilen hastalardan ikisinde agir kardit, KKY ve
pulmoner hipertansiyon vardi. Bu hastalardan biri operasyon sirasinda kaybedilirken,
diger hastada eslik eden coombs pozitif hemolitik anemi mevcuttu. ki hastann da
takiplerinden penisilin profilaksisini diizenli kullanmadiklar1 goriildii.

Iyi tedavi edilmeyen, yeterli ve diizenli koruma almayan hastalar tekrarlayan

ataklar sonras1 agir romatizmal kalp hastaliklan ile kargimiza gikar. Bunlarm bir




kismu tekli veya ikili kapak degisimine giderken bir kisminda agir kalp yetersizligi ve
hatta 6liim il(; sonuglanabilir (156). Kapak degisimine giden hastalarda da ciddi
komplikasyonlar  gelisebilmektedir.  Antikoagiilasyon  sorunlar, aritmiler,
tromboembolik olaylar, endokardit, gebelikle ilgili sorunlar ileri yaslarda da
karsimiza ¢ikabilir (161). Calisgmamizda karditli hastalarin dordiine (%2,2) kapak
replasmam yapildi. Bu hastalarin ikisi (%50) penisilin profilaksisini diizensiz
kullandig1 tespit edildi. Bu nedenle hastalarin diizenli ikincil koruma almasi hayati
Onem tagimaktadir (161,162).

Sonug¢ olarak; akut romatizmal ates gelismis lilkelerde siklii ve Onemi
giderek azalmakla birlikte, az gelismis ve gelismekte olan iilkelerde hala edinilmig
kalp hastaliklarinin en 6nemli nedenini olugturmaktadir. Hastalik patogenezi ile ilgili
hala birgok bilinmeyen mevcuttur, tam i¢in 6zgiin bir laboratuar yontemi yoktur,

klinik bulgularn degerlendirilmesi ve hastalarin diizenli ikincil koruma almasi hayati

Onem tagimaktadir.
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VI. SONUCLAR

Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk Saghg: ve Hastaliklar1 Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Pediatrik Kardioloji Béliimiine Aralik 2004-Nisan 2009 tarihleri
arasinda akut romatizmal ates tamis1 ile yatan toplam 204 hastamn verileri
retrospektif olarak incelendi. izlem siireleri 2-60 ay (ort. 26,8 + 13,3 ay ) arasinda
degisen hastalar akut romatizmal ates etyolojisi, klinik bulgulari, laboratuar
degerleri, tedaviye yamtlar1 ve prognoz yoniinden degerlendirildi. Akut romatizmal
ates tanist modifiye Jones kriterlerine gore konuldu. Hastalar RKH geligimi

yoniinden incelendi. Elde edilen sonuglar sunlardur:

1. Yas ortalamas1 10,3 + 2,8 yil olan hastalarin en ku¢iigi dort yas, en
blyiigii 19 yasinda olup. En fazla hastanin 6-15 yas arasinda (195
hasta-%95,6) oldugu gériildii.

2. Olgularin 95°ini (%46,5) kiz, 109°nu (%53,5) erkekler olusturuyordu.
Hastalarin cinsiyetlerine goére yapilan degerlendirmede (kiz/erkek
oran1 0,9) anlamli bir fark bulunamadi.

3. Hastalar gelis yerlerine gore degerlendirildiginde; 133’{iniin (%65,2)
Ankara i¢inden, 71°nin (%34,8) Ankara disindan geldigi goriildi. Agir
karditli hastalarm % 55,6’s1, orta karditli hastalarn %42,5’unun

Ankara digindan geldigi goriildi.

4. Akut romatizmal atesli olgularin mevsimsel dagilimma bakildiginda;
hastalarin 78’inin (%38,2) kis aylarinda, 59’unun (%29) ilkbahar
aylarinda geldigi ve en fazla hastanin (34 hasta, %16,7) aralik ayinda

bagvurdugu goriildi.
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10.

11.

Hastalar bagvuru anindaki yakinmalarina gore degerlendirildiginde; en
§1k gozlenen iki yakinma 176 hastada (%86,7) eklem agrisi, 106
hastada (%52,9) ates idi.

Olgularimizin 172°sinde aile Sykisine ulasildi. Bunlarm 35°inde
(%20,3) ailede ARA &Sykiisii vardi.

Hastalarin gegirilmis enfeksiyon 6ykiisii incelendiginde; %82,8’inde
tonsillit ya da USYE &ykiisii vardi.

Olgularm 113’tinde (%55,4) artrit vardi. Artritli olgularin 53’1 kiz
60’1 erkekti. Kiz/erkek oram 0,88 idi. Olgularin 176’sinda (%82,2)
kardit vardi. Karditli hastalarin 85’1 kiz, 91°1 erkekti. Kiz/erkek oram
0,93 idi. Olgularin dokuzunda (%4,4) kore saptanmig olup dordii kiz
besi erkekti. Kiz/erkek oram1 0,8 bulundu. Hastalarin ikisinde (%]1)
eritema marginatum, birinde (%0,5) subkutan nodiil tespit edildi.
Hastalarda maj6r kriterlerin birlikteliine bakildiginda; 176 karditli
hastanin 87’sinde (%49,4) (p<0,05) artrit, altisinda kore (%3,4) vardi.
Artrit, kardit, EM bir hastada (%0,5); kardit, EM, subkutan nodiil bir
hasta (%0,5) birlikte idi.

Mindr bulgularin dagilimina bakildiginda ise; hastalarin 42’sinde
(%20,6) artralji, 59’unda (%28.,9) ates, 31’inde (15,2) PR uzamasi,
199’unda (%97,5) ESR yiiksekligi, 173’linde (%84,8) CRP yiiksekligi
tespit edildi.

Gegirilmig streptokok enfeksiyonu kamiti aragtirildiginda; 188’inde

(%92,2) ASO yiiksekligi tespit edildi. Bogaz Xkiiltiirii verilerine




12.

13.

14.

15.

16.

ulagilan 155 hastamin sadece dokuzunda (%5,8) bogaz kiiltiiriinde A

Grubu B hemolitik streptokok iiredigi gézlendi.

Artritli hastalarin, aile 6ykiisii ve gecirilmis gezici poliartrit Gykiisiine

gore dagilim incelendiginde; 26 monoartritli hastanin %57,7’sinde

gecirilmis gezici poliart:t’it» Oykiisii, %27’sinde ailede ARA &ykiisii
oldugu gozlenirken, 87 poliartritli hastanin %37,2’sinde gegirilmis
gezici poliartrit Oykisiti, %12’sinde ailedle ARA Oykiisii oldugu
gorildii.

Artritli hastalarin eslik eden kardite gére dagilimina bakildiginda;
mono artritli hastalarin %73’tinde kardit tespit edilirken, poliartritli
hastalarm %78’inde kardit tespit edildi.

Karditli hastalarmn 157’sinde (%89.2) kardiyak iiflirim (p<0.05),
56’sinda (%32) kardiyomegali (p<0.05), 107’inde (%57.4) tasikardi
(p<0.05), dokuzunda (%S5,1) konjestif kalp yetersizligi (p<0.05),
30’unda da (%17) PR wuzamasi (p>0.05) tespit edildi. Karditli
hastalarda bu bulgulardan kardiyak tifiirtim, tagikardi, kardiyomegali
ve kalp yetersizligi istatiksel olarak anlamli bulunurkeﬁ, PR uzamas1
anlaml1 bulunmadi.

Karditin derecesi artik¢a kardiyak uﬁlrum, tagikardi, kardiyomegali ve

KKY goriilme sikliginin artigi gézlendi.

Karditli hastalarin 171’inde (%97) MY, 106’sinda (%60.2) AY tespit
edildi. Ayrica 30’unda (%17) TY, altismnda (%3.4) PY vard1. Trikiispit

ve pulmoner yetersizliklerin fonksiyonel oldugu diistiniildi.




17.

18.

19.

20.

21.

22.

Hafif karditli olgularin 55’inde (%45), orta karditli olgularin 37’sinde

(%78.7), agir karditli hastalarin ise hepsinde MY ve AY birlikteligi

vardi. Karditin siddeti artik¢a etkilenen kapak sayismmn arttipa tespit
edildi.

Hastalarm 2-60 aylik (ortalama 26,84-+13.346 ay) izlem sonrasinda,
ARA’]1 hastalarin RKH prevalans hizi % 52,4 iken, karditli olgularda
%63 oraninda bulundu. Karditli hastalarin 25’inde (%19,6) tamamen
iyilesme gozlendi,

Mitral yetersizlik en sik goriilen kapak tutulumu olmasma ragmen,
MY bulunan ve kontrollerine gelen 147 olgunun 30’unda %20’sinde
iyilesme gozlenirken bunlarin 31’inde (%21) reaktivasyon gelisti.
Aort yetersizligi olan ve kontrollere diizenli gelen 90 hastanin ise
40’inda (%44.5) iyilesme gozlenirken, bunlarinl8’inde (%20)
reaktivasyon gelistigi tespit edildi.

Mitral ve aort yetersizligi birlikteligi olan ve kontrollere gelen 88
hastanin 34’tinde (%38.6) tek kapak tutulumuna gerileme ve/veya
tamamen iyilesme gé6zlenirken, bu hastalarin 18’inde (%20.4)
reaktivasyon geligtigi gorildii.

Karditin siddeti artikca sekel kalma olasihimin arttign gozlendi.
Romatizmal kalp hastalig1 prevalans hizi hafif karditli hastalarda %52,
orta karditli hastalarda %78,8, agir karditli hastalarda ise %100
bulundu.

RKH gelisen hastalarda en sik etkilenen kapagin mitral kapak oldugu

goriildi.
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23.

24.

25.

26.

27.

28.

Kontrollere gelen hastalarin 32’sinde (%18,8) reaktivasyon gelisti.
‘Bunlann 25’inde (%14,7) rebound, yedisinde (%4.,2) rekiirens
goriiliirken, relaps hi¢bir hastada gézlenmedi.

[Ik ataginda karditi olan hastalarda reaktivasyon oram %202
bulunurken, karditi olmayan hastalarda %1,1 oraninda reaktivasyon
gozlendi.

Hastalarin reaktivasyon hiz1 0,038/hasta/y1l olarak bulundu.

Reaktivasyon gelisen hastalarin %46,9’unun profilaksiyi diizensiz
kullandiklar goriildii.
Profilaksiyi diizensiz kullanan hastalarin 15’inde (%50), diizenli

kullananlarin 16’sinda (%11) reaktivasyon gelisti (P<0,05).

Mortalite oram %0,9 olarak bulundu. Kaybedilen iki hastada da agir
kardit, KKY ve pulmoner hipertansiyon vardi. Bu hastalardan biri
operasyon sirasinda kaybedildi. Diger hastada eglik eden coombs
pozitif hemolitik anemi mevcuttu. Iki hastamn da penisilin

profilaksisini diizenli kullanmadiklan goriildii.
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VII. OZET

Siikrii GUNGOR, Akut Romatizmal Ates, Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk
Saghg: ve Hastahklar Egitim ve Arastirma Hastanesi, Pediyatrik Kardiyoloji

Boliimii
Pediyatri Uzmanlik Tezi, Ankara, 2010

Amag: Pediyatrik Kardiyoloji Boliimiinde akut romatizmal ates tanmisi alan
hastalarin  epidemiyolojik, klinik, laboratuvar Ozellikleri ve sonuglarin

degerlendirilmesi amaglandi.

Yéntem: Dr. Sami Ulus Kadimn Dogum, Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Egitim
ve Arastirma Hastanesi, Pediyatrik Kardiyoloji Bélimiinde Aralik 2004-Nisan 2009
tarihleri arasinda modifiye Jones kriterleri esas alinarak akut romatizmal ates tanisi

alan 204 hasta retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Olgularin 95’1 (%46,5) kiz, 109’u (%53,5) erkekti. Hastalarin ¢ogu
(%95,67s1) 6-15 yas arasindaydi. Hastalar daha ¢ok (%38,2) kis aylarinda bagvurdu.
26 hastada (%12,4) sadece artrit, 81 hastada (39,7) sad_ece kardit, ti¢ hastada (%1,4)
sadece kdre; alt1 hastada (%?3) kardit ve kore, 87 hastada (%42,6) artrit ve kardit, bir
hastada (%0,5) artrit, kardit ve eritema marginatum (EM), bir hastada ise (%0,5)
kardit, EM ve subkutan nodiil birlikte idi. Yiiz yetmis alt1 karditli hastanin
dokuzunda (%5,1) konjestif kalp yetersizligi, 56’sinda (%32) kardiyomégali,
dordiinde (%2) perikardit tespit edildi. Yiiz yetmis bir hastada (%83,8) mitral kapak,
106 hastada (%51,9) aort kapagi, 101 hastada (%49,5) ise mitral ve aort kapagin
birlikte tutuldugu goriildi. Iki yiiz dért ARA’h hastanin romatizmal kalp hastalig

prevalans hiz1 % 52,4 iken, karditli olgularda bu oran %63 olarak saptandi. Karditli
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hastalarm 25’inde (%19,6) tamamen iyilesme gozlendi. Karditin siddeti artikga sekel
kalma olasﬂlgmm arttigr g6zlendi (P<0,05). Romatizmal kalp hastalig1 prevalans hiz1
hafif karditli hastalarda %52, orta karditli hastalarda %78,8, agir karditli hastalarda
ise %100 bulundu. Otuz iki hastada reaktivasyon gelisti (P<0,05). Hastalarin
reaktivasyon hizi 0,038/hasta/y1l olarak bulundu. Reaktivasyon gelisen hastalarin
%46,9’unun profilaksiyi diizensiz kullandiklart goriildi. Dort hasta siddetli konjestif

kalp yetersizligi nedeniyle kaybedildi. Mortalite oranm1 %0,9 olarak bulundu.

Sonuc¢: Akut romatizmal ates gelismis iilkelerde siklifn ve onemi giderek
azalmakla birlikte, az gelismis ve gelismekte olan iilkelerde hala edinilmis kalp
hastaliklarinin en 6nemli nedenini olusturmaktadir. Calismamizda, ilkemizde de
akut romatizmal ategin Onemli bir morbidite nedeni oldugunu gozlemledik. Akut
romatizmal ates, streptokok eradikasyonu ile Onlenebilir bir hastalik olmasi
nedeniyle, erken tam1 ve tedaviye daha ¢ok Onem goOsterilmesi gerektigini

distinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Akut romatizmal ates, ¢ocuk, A grubu streptokok
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VII. ABSTRACT

Siikrii GUNGOR, Acute rheumatic fever, Dr. Sami Ulus Gynecology,
Children’s Health Training and Research Hospital, Department of Pediatric

Cardiology
Thesis for Pediatric Speciality, Ankara, 2010

Objectives: To evaluate epidemiological, clinical, laboratory features and
outcome of acute theumatic fever (ARF) in children who were admitted to Pediatric

Cardiology unit.

Methods: In this study, 204 children diagnosed to have ARF between
December 2004 and April 2009 at the Pediatric Cardiology Department of Dr. Sami
Ulus Gynecology, Children’s Health Training and Research Hospital, were evaluated

retrospectively. The diagnosis of ARF was based on the modified Jones criteria.

Results: There were 95 (46,5%) girls and 109 (53,5%) boys. The majority of
the patients were between 6 and 15 years old and %38,2 of patients were admitted in
winter months. Twenty-six (%12,7) patients had only arthritis, 81 (%39,7) only
carditis émd three (1,4%) only chorea; six (3%) had carditis and chorea, 87 (42,6%)
had artritis and carditis, one had artritis, carditis and erythema marginatum (EM) and
one had carditis, EM and subcutaneous nodules. Among 176 patients (32%) with
carditis, 56(%31,8) patients were found to have cardiomegali, 9 (5,1%) had
congestive heart failure and 4 (2%) had pericarditis. The mitral valve was affected in
171 patients, aortic valve in 106 (51,9%) and both aortic and mitral valve in
101(49,5%). The prevalence of rheumatic heart disease (RHD) was found 52,4% in

patients with ARF, while 63% in patients with carditis. Twenty five (%19,6) of the
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patients with carditis were fully recovered. The prevalence of RHD was found 52%
in patients with mild carditis, 78,8% in moderate carditis and 100% in severe carditis
respectively. It was observed that there is a relation between the severity of carditis
and the probability of developing sequelae (p<0.05). Thirty-two patients had a
reactivation attack (p>0.05). The incidence of reactivation was found 38 per 1000
patient-years. Among patients with reactivation, 46,9% of patients had irregular
prophylaxis. Four patients died as a result of severe congestive heart failure. The

mortality rate was %0,9.

Conclusions: Altough the decline in the incidence and importance of acute
rheumatic fever in industrialized countries, it remains the most common cause of
acquired heart disase in developing and underdeveloped countries. We also observed
that ARF is still a significant cause of morbidity in our country. As the disease is
preventable by the eradication of streptococcus, we conclude that more effort should

be made in the early detection and treatment of streptococcal infections.

Keywords: Acute rheumatic fever, children, group A streptococcus
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IX. EK.1

Ad1 Soyadi: Yast: Cinsiyeti: Adres:

Tarih:

Yakinma:

Eklemle ilgili Var / yok Agr: sislik:
kizariklik:

Ates Var / yok

Kalp ile ilgili Var / yok Carpinti: cabuk yorulma :
senkop:

Istemsiz hareketler Var / yok

Dokiintii Var / yok

Deri alt1 sislik Var / yok

Nefes darlig Var / yok

Asemp. kar.iiflirtim Var / yok

Aile 6ykiisii Var / yok Anne: Baba: Kardesler: Diger
akrabalar:

Geg. ARA Oykiisti Var / yok Artrit: Kardit: Kore:

Geg. USYE, tonsillit | Var/ yok

Oyk.

Proflaksi diizeni Diizenli

Diizensiz

Fizik Muayene:

Ates C’ Bakilmamuis:

Monoartrit Var/yok B.ekl: k. ekl.

Poliartrit Var/yok B.ekl k. ekl.

Istemsiz hareketler Var / yok

Dokiintii Var/ yok

Deri alt1 sislik Var / yok

Tagikardi = . Var / yok

Kardiak iiflirim Var / yok

Hepatomegali / veeee 1l

splenomegali

Asit / 6dem .

Laboratuar:

CBC Bk: Hb: PLT:

CRP

SEDIM

ASO

KCFT AST: ALT: T. protein: Albiimin:

BOGAZ Ureme var / iireme yok

KULTURU
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Major bulgular:

Artrit Var / yok
Kardit Var/yok | Hafif | Orta | Agir
Kore Var / yok
Eritema m. Var / yok
Subcutan nodiil | Var/ yok
Minér kriterler:
Artralji Var / yok
Ates Var / yok
PR uzamasi Var / yok
ESR yiiksekligi | Var/yok
CRP yiiksekligi | Var/yok
Lokositoz Var / yok
ASO yiiksekligi | Var/yok
Bogaz kiiltiir (+) | Var/ yok
Tetkikler
| TELE(kardiyomegali) | Var / yok |
EKG:
Anormal aks Var / yok Aritmi Var / yok
PR uzamasi Var / yok ST degisikligi Var / yok
ORS degisikligi Var / yok T degisikligi Var / yok
Ek bulgular ‘
EKO bulgular:
MY Var/ | ... cm regirj | ...... m/s peak
yok akim
MD Var/
yok
AY Var/ | ... cm regiij | ...... m/s peak
yok akim
TY Var/ | ... cm regirj | ...... m/s peak
yok akim
Normal Var/
yok
Ek anomaliler | Var/
yok
Perikardit Var/
yok

125




Kontrol EKO

MY

MD Var / yok

AY Var/yok | ..... cm regiig | ...... m/s peak
akim

TY Var/yok | ... cm regliy | ...... m/s peak
akim

Normal Var / yok

Ek anomaliler | Var/yok

Sessiz kardit | Var/ yok

Perikardit Var / yok

Tedavi

Tam

Aspirin / siire

Steroid /siire

Ek ilag tedavisi / stire

Ek patolojilerin tedavisi

Cerrahi
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Tedavinin yan etkileri: var/yok

Aspirin/siire Steroid /stire Ekilag | Cerrahi
: tedavisi | /stire
KCFT yiiksekligi | AST..../ALT.... | AST..../ALT....
BFT bozuklugu |[Na: K: Ca: |[Naz: K: Ca:
BUN: Cr: BUN: Cr: {.asit:
t.asit:
GIS yakinmalan
Ates-dokiintii
Kulak ¢inlamasi
Serum hastalig

Kanama diatezi

Lenfadenopati

Kont.
gelmeyenler
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........ siire
Takiplerde ek sorun: var/yok
Var ise:
Relaps/ stire/ Rebound/ siire/ Rekiirens/ stire/
Tedavi stiresi tedavi stiresi Tedavi stiresi
Kardit Var/yok
Artrit Var/yok
Kore Var/yok
Ates Var/yok
Artralji Var/yok
Disritmi | Var/yok
Tagikardi | Var/yok
ESR artis | Var/yok
CRP artig1 | Var/yok
ASO artis1 | Var/yok
Bogaz var /
kiilt. yok
lireme
Atak
sayisl
Atak siire | Tamdan
sonra
Cerrahi /
Gegen

surc




