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OZET

Bashk: Cocuk Kardiyoloji Klinigine Basvuran Akut Romatizmal Atesli Hastalarin
Klinik, Laboratuar, Ekokardiyografik ve Elektrokardiyografik Verilerinin

Degerlendirilmesi

Amac: Akut romatizmal ates (ARA) halen gelismekte olan iilkelerde edinsel kalp hastaliginin
en sik nedenidir. Calismamizda ARA’li hastalarin demografik ve klinik 06zelliklerini
degerlendirmek ve ARA tanisinda kullanilan ModifiyeJones Kriterleri yaninda, kalp tutulumu
olan hastalarda P dalga dispersiyonu, QT dispersiyonu ve QTc dispersiyonu degerlerindeki

artisin 6nemini vurgulamaktir.

Metod: Calismaya 40 akut romatizmal kardit vel4 akut romatizmal artrit tanil1 54 hasta ile 30
saglikli ¢ocuk alinarak 3 grup olusturuldu. Hastalarin bagvuru anindaki demografik verilerine
ve klinik 6zelliklerine bakildi. Hastalarin tan1 an1 ve tedavi sonrasinda akut faz reaktanlari,
ekokardiyografileri ve elektrokardiyografi (EKG) incelendi. EKG’de P dalga dispersiyonu,

QT dispersiyonu ve QTc dispersiyonu verileri karsilastirildi.

Bulgular: Calismamizda en sik goriilen major bulgu karditti; en sik olarakta kardit ve artrit
birlikteligi vardi. Ik degerlendirmede ARA’li hastalarda %98.1 eritrosit sedimentasyon hiz1
(ESR) ve %87 C reaktif protein (CRP) yiiksekligi varken tedavi sonrasinda ESR ve CRP
degerleri diistii. Tan1 aninda anti streptolizin O %98.1 oraninda goriiliirken, hicbir hastanin
bogaz kiiltiiriinde tireme yoktu. Tam1 aninda romatizmal karditli hastalarda P dalga
dispersiyonunda romatizmal artritli ve kontrol grubuna gore anlamli yiikseklik bulundu. P
dalga dispersiyonu tedavi sonrasinda romatizmal karditli grupta kontrol grubuna gére anlamh
derecede yiiksekti. P dalga dispersiyonu yiiksekligi romatizmal karditli hastalarda tedavi
sonrasinda azalma gostermekle birlikte halen devam etmekteydi. QT dispersiyonu tant an1 ve
tedavi sonrasinda romatizmal karditli ve romatizmal artritli gruplarda kontrol grubuna gore
anlaml derecede yiiksekti. QTc dispersiyonu romatizmal kardit grubunda romatizmal artrit ve
kontrol grubuna gore yiiksekti. Tedavi sonrasinda romatizmal karditli grupta QTc dispersiyon
degerleri normale geldi. Tedavi sonrast QTc dispersiyonunda gruplar arasinda anlamli

farklilik yoktu.

Sonug¢: Calismamiz ARA’in hala 6nemli bir morbidite nedeni oldugu ve P dispersiyonu, QT

dispersiyonu ve QTc dispersiyonu ARA’li hastalarda kalp tutulumu olan hastalarin



belirlenmesi ve tedavi takibinde basit elektrokardiyografik belirte¢ olarak kullanilabilecegini

gosterdi.



ABSTRACT

Title: Assessment of Clinical, Laboratory, Echocardiographic and Electrocardiographic

Datas of Acute Rheumatic Fever Patients Who Admitted to Pediatric Cardiology Clinic

Objective: Acute rheumatic fever (ARF) is stil the most common cause of acquired heart
disease in the developing countrie. The aim of our study is to assess the demographic and
clinic characteristics of ARF patients and is to emphasize the importance of increase in the
value of QT and QTc dispersion,P wave dispersion in patient swith cardiac involvement,

besides Modifiye jones criteria for the ARA diagnosis.

Methods:Three groups were for med by taking 54 patients diagnosed with 40 acute
rheumatoid arthrit and 14 acute rheumatic carditis, and 30 healthy children. Demografic datas
and clinical characteristics of patients on admission were evaluated. During the diagnosis and
after treatment, acute phase reactants, echocardiograpy and electrocardiography (ECG) of
patients were examined. The datas of P wave dispersion, QT dispersion and QTc dispersion in

ECG were compared.

Results:In our study, the most common major result was carditis; most frequently in the
union had carditis and arthritis. In the initial evaluation while patients with ARF had 98.1%
erythrocyte sedimentation rate (ESR) and 87% C-reactive protein (CRP) levels, ESR and
CRP levels fell after treatment. While antistreptolysin-O (ASO) was seen on the rate of 98.1%
on time of diagnosis, there was no growth in a throat culturein any of the patients .It is found
more significantly height in P wave dispersion in patients with rheumatic carditis the time of
diagnosis compared to the rheumatoid arthritis and control group. After treatment, P wave
dispersion of rheumatic carditis group was significantly higher than the control group. The
height of the P wave dispersion in patients with rheumatic carditis decreased after treatment
but was stil continuing. QT dispersion on groups with rheumatic cardit is and rheumatoid
arthritis groups after diagnosis and treatment was significantly higher compared to the control
group. QTec dispersion on rheumatic carditis group was higher than the rheumatoid arthritis
and control group. After treatment, QTc dispersion values on rheumatic carditis group return

to normalcy. QTc dispersion after treatment did not differ significantly between the groups.



Conclusion: Our study showed that ARF is still an important morbidity reason and P wave
dispersion, QT and QTc dispersion could be used as a simple electrocardiographic marker in
the identification and treatment follow-up of patients with cardiac involvement in patients

with ARF.
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KISALTMALAR

ARA: Akut Romatizmal Ates
AGBHS: Grup A Streptokok
HLA: Human I6kosit antijen
TSTT: Toksik Sok Sendrom Toksini
AV nod: Atriyoventrikiiler nod
ESR: Eritrosit sedimantasyon hizi
CRP: C- Reaktif protein

ASOQO: Antistreptolizin O

RF: Romatoid faktor

ANA: Antiniikleer antikor

EKG: Elektrokardiyografi

EKO: Ekokardiyografi

MY: Mitral yetmezlik

AY: Aort yetmezligi

MVP:Mitral valv prolapsusu

PANDAS: Pediatric autoimmune neuropsychiatric disorders associated with streptococcal

infections (streptokokal enfeksiyonlar ile iliskili pediatrik otoimmiin néropisikiatrik

bozukluklar)

WHO: World Health Organisation(Diinya saglik orgiitii)

KKH:Konjenital kalp hastalig
KRKH:Kronik romatizmal kalp hastalig1
HUTT:Head-up tilt testi

VVS:Vazo vagal senkop

POTS:Postural ortostatik tasikardi sendromu
QTe:Diizeltilmis QT araligt

ms: Milisaniye

ark:Arkadaslari
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1.GIRIS

Akut romatizmal ates; duyarh kisilerde, A grubu beta hemolitik streptokoklar ile
iist solunum yolu enfeksiyonunun ge¢ komplikasyonu olarak kalp, eklemler, beyin, kan
damarlari, deri ve deri altt bag dokusunu tutan sistemik bir hastaliktir. Kardit en ciddi
komplikasyonudur. Akut romatizmal kardit ilerleyerek kalici kapak hastligina sebep olup
ciddi morbidite ve mortaliteye yol agabilir (Tutar 2010).

Akut romatizmal ates diinyanin her yerinde goriilmekdir, ancak gelismekte olan
tilkelerde edinsel kalp hastaliginin en sik nedenidir .Diinya genelinde her y1l 500 000 kadar
yeni ARA olgusu goriilmekte, 300 000 yeni romatizmal kalp hastasi ortaya ¢ikmaktadir.
Gelismis tlilkelerde yasam kosullarinin giderek iyilesmesi, hastaligin erken donemde
taninmasi, penisilin tedavisinin ve profilaksisinin yeterli diizeyde yapilmasi, ekokardiyografi
gibi gelismis tan1 yontemlerinin kullanilabilmesi ARA’in insidansinda son 20 yilda diisiislere
sebep olmustur. Ancak az gelismis ve gelismekte olan {ilkelerde hastalik giincelligini

korumaktadir (Carapetis 2005, Cagatay 2010).

Akut romatizmal karditte endokardit ilerleyici ve kalici kapak lezyonu ile
karakterize kronik romatizmal kalp hastalifma yol acar. Inflamasyon siiresince kalbin iletim
sistemi etkilenir. Ekg belirteci olan P dalga dispersiyonu ve Qt dispersiyonu miyokardial
uyarilabilirlik ve iletim siiresini degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir. P dalgas1 atriyumlarin
depolarizasyonunu gosterir. P dalga dispersiyonunda uzama siniis uyarilarinin atriyum ig¢inde
kesintiye ugradigini, homojen olarak dagilmadigin1 gosterir (Brauwold 2001). Qt intervali
ventrikiiler repolarizasyon homojenitesini yansitir. Gecikmis kalp repolarizasyonu Qt

dispersiyonunda uzamaya yol agar (Franz ve ark 2000).

Calismamizda; 2009 -2013 wyillar1 arasinda Cocuk Sagligt ve Hastaliklar
Klinigimizde ARA tanis1 alan 54 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalarimizi
klinik, laboratuvar, ekokardiyografik ve elektrokardiyografik bulgularini inceledik.
Amacimiz; Konya yoresinde yasayan ¢ocuklarda ARA’ in klinik ve demografik 6zelliklerini
ortaya koymak ve elektrokardiyografik olarak yeni parametreler olan P dalga dispersiyonu ve

Qt dispersiyonunu akut romatizmal atesteki yerini degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1 TANIM
Akut Romatizmal Ates, A Grubu Beta Hemolitik Streptokok (AGBHS) a baglh {ist
solunum yolu enfeksiyonlarimin ge¢ komplikasyonu olup otoimmiin bir reaksiyon olarak
gelistigi varsayilan, daha ¢ok eklemleri ve kalbi, daha az olarak da merkezi sinir sistemi, deri,
deri alt1, ve ser0z yiizeyleri tutan, inflamatuar bir hastaliktir. Akut hastalik , 5Gnemli morbidite
ve ciddi olgularda 6liim sebebi olurken; asil sorun hastaligin sekeli olarak ¢ikan ve geng

erigskinleri etkileyen romatizmal kalp hastaligidir (Tutar 2010, Gerber 2007).

2.2 EPIDEMIiYOLOJI

ARA en sik 5-15 yaglar1 arasinda goriilmektedir. Streptokoksik enfeksiyonlar en
yiiksek insidansa okul caginda ulasir ve bu agidan ARA nin gorildigi yas araligi ile
paralellik gosterir. Streptokoksik enfeksiyonlarin arttigi ilkbahar ve kis aylarinda, ARA’nin
insidansinin da arttig1 goriilmektedir. Sydenam koresi disinda (kiz ¢ocuklarinda daha sik)
belirgin cinsiyet ayirimi yoktur (Tutar 2010).

ARA sikhigr iilkelere gore farklilik gosterir. Kronik RKH prevalanst ARA’nin
prevalansiyla paralellik gdsterir. Bugiin diinya iizerinde 15 600 000 romatizmal kalp hastasi
bulunmakta, her yil 500 000 kadar yeni ARA olgusu goriilmekte, 300 000 yeni romatizmal
kalp hastas1 ortaya ¢ikmakta ve 233 000 kisi ARA ya da romatizmal kalp hastalig1 nedeni ile
kaybedilmektedir. Gelismekte olan iilkelerde insidans (200-500/100,000), gelismis iilkelere
gore (0.1-3/100,000) cok yiiksektir (Cagatay 2010, Carapetis 2005).

Amerika’da 1900 yilinda 200/100.000 olan hastaligin  sikligi; 1980 lerde
0.5/100.000’¢ kadar gerilemistir. Japonya ve Ingiltere icin bu oran 0.06/100.000 olarak
bildirilmektedir. Danimarka’da 1962 yilinda 11/100.000 olan ARA sikligi, 1.8/100.000 e
kadar diismistiir. Yeni zelanda’da 2002-2011 yilinda non-Maori ¢ocuklarinda 0.6/100.000
olarak tespit edilmis. Diinyada ARA sikliginin yiiksek olarak bulundugu yerlerin basinda
Kuzey Avustralya’da yasayan Aborjinler (960/100.000), Hawaii’de yasayan Samoan
(260/100.000) ve Yeni zelanda’da bulunan Maori ¢ocuklar1 (24.8/100.000) gelmektedir
(WHO 2003, Noonan ve ark 2013).



Ulkemizde romatizmal kalp hastalig1 siklig1 1974 de Ankara’da yapilan ¢alismada
660/100.000; Saraclar ve arkadaslar1 1972-1976 yillarinda iilkemizde yaptiklar1 ¢alismada
20/100.000 ; Beyazova ve arkadaglar1 1970-1973 tarihlerinde iilkemizde yaptiklar1 ¢calismada
56.6/100.000 15 yi1l sonra 36.7/100.000 bulmuslardir. Karademir ve arkadaslar1 Ankara’da
1990-1992 tarihleri arasinda yaptiklar1 calismada 107.7/100.000 tespit edilmis ve 1980-
1984°te bu yorede 28.3/100.000 , 1985-1989 yillarinda 46/100.000 olmast ARA insidansinda
belirgin artis olugunu gostermistir. 1999’da Olguntiirk tarafindan yapilan bir ¢alismada
70/100.000 e diistiigii goriilmektedir (imamoglu 1975, Saraclar 1978, Beyazova 1987,
Karademir 1994, Olguntiirk 1999).

2.1 ETYOLOJi
Hastaligin etyolojisinde rol oynayan ii¢ 6nemli faktor vardir.
1-A grubu beta hemolitik streptokoklar
2-Konakg1 (5-15 yas arasinda genetik yatkinligi olan ¢ocuklar)
3-Cevre (Sosyal ¢evre, ekonomik durum, tibbi yardima ulasabilme, yakin ve yogun yasam
sartlar1) (Okella ve ark 2012).

ARA nin olusmasinda AGBHS’lerin etken oldugu iist solunum yolu
enfeksiyonlarinin 6nemli rolii, yapilan epidemiyolojik, bakteriyolojik ve immiinolojik
caligmalarda kesinlikle gosterilmistir. Bogaz tasiyiciligindan ziyade gercek AGBHS
enfeksiyonlart ARA riski olusturmaktadir. Streptokok organizmasinin susu ve viriilans: da
ARA gelisim riskini etkilemektedir. AGBHS’larin biitiin serotipleri ARA ya yol
acmamaktadir. Ancak bazi hiicre duvar1 M proteinine sahip serotipler (1, 3, 5, 6, 14,18,19, 24)
ARA’I1 hastalarda daha sik izole edilmislerdir, diger bir deyisle bu tipler daha kuvvetli
romatojeniktir (Tutar 2010, Caraperis ve ark 2005).

S.pyogenes, gram pozitif, zincir yapmis kok seklinde bir bakteridir, hareketsizdir.
Beta-hemoliz olusturur. Beta hemolitik streptokoklar hemolizin adi verilen enzimleri
sayesinde (streptolizin O ve streptolizin S) kanli agarda tam hemoliz yaparak sinirlar1 belirgin
koloniler olusturur. Lancefield siniflandirmasina goére (Duvar yapisinda bulunan glikoprotein
yapisindaki grup karbonhidratinin antijenik 6zelliklerine gore) A grubunda yer alir.

Fakiiltatif anaerop bakterilerdir ve genellikle dahil olduklar1 cinsin diger tiirlerine gore biiyiik
koloni (>0.5 mm) olustururlar. Katalaz negatif, basitrasine duyarli, PYR pozitif olmalar1

identifikasyonda en nemli ayiric1 6zellikleridir (Ongen 2004).



Hiicre duvarinin dis boliimiinde hiyaluronik asit yapisinda kapsiilleri vardir. Bu
yap1, insan bag dokusunda bulunan hiyaluronik asit ile aymi 6zellikte oldugu i¢in A grubu
streptokoklarin kapsiilleri immunojenik degildir. Kapsiil antifagositer etki ile bakteriyi viicut
savunmasindan korur. Hiicre zarinda bulunan ve lipoteikoik asit igeren M proteini,
streptokoklarin antifagositik 6zelliginden sorumlu olup, en 6nemli viriilans faktoriidiir. Grup
A beta hemolitik streptokoklarin tipini belirler. Grup A streptokoklarin M antijenlerine gore
100°’den fazla serotipi belirlenmistir. M antijenliginin fazlaligindan dolayi, giiniimiize kadar
streptokoklara yonelik etkili bir as1 gelistirilememistir. Ayrica M proteini memelilerdeki
tropomyozine fizikokimyasal olarak benzerlik gostermektedir (Tuncer ve ark 1995, Mascini
2004).

Streptokoklarin lipoprotein yapisindaki stoplazmik membran, birgok memeli tiiriiniin
baz1 dokular ile ¢apraz reaksiyon gosterir (6rnegin glomerul bazal membrani ve sarkolemmal
antijen).

Streptokoklar inflamasyon yaparak, eksotoksin iireterek ve immunolojik
mekanizma olmak iizere baslica 3 mekanizma ile hastalik yapabilirler.

> Inflamasyona sebep olan enzimler; streptokinaz (fibrinolizin), DNAase (streptodornaz)

ve hyaluronidazdir.

Streptokinaz plasminojeni plasmine aktive eder, ve fibrini yikar.

DNAase cksuda veya nekrotik dokudaki DNA y1 depolimerize eder, DNAase’a karsi
antikor olusumu tan1 amacli kullanilabilir.

Hyaluronidaz, bag dokusunun temel yapt maddelerinden olan hyaluronik asidi pargalar,
S. Pyojenes’in selliilit gibi deri infeksiyonlarinda hizla yayilmasini saglayan enzimdir.

» Streptokoklarin tirettigi eksotoksin ve hemolizinler ise sunlardir: eritrojenik toksin ,

streptolizin O, streptolizin S, pirojenik eksotoksin A, eksotoksin B.

Eritrojenik toksin, S. Aureus’un toksik sok sendrom toksinine (TSST) benzer,
superantijen gibi hareket eder, kizilin dokiintiisiinden sorumlu toksindir.

Streptolizin O, oksidasyon ile inaktive olan (oxygen-labile) bir hemolizindir, kanl agar
besiyerindeki beta hemolizden sorumludur. Antijenik 6zelligi vardir, streptolizin O’ ya kars1
gelisen antikor titresi (ASO) ARA tanisinda 6nemlidir.

Streptolizin S, oksijen ile inaktive olmayan (oxygen-stable) bir hemolizindir, kanli
agarda beta hemoliz nedenidir, antijenik 6zelligi yoktur.

Pirojenik eksotoksin A, stafilokokkal TSST ye benzer, siiperantijendir, fazla

miktarda sitokin salinimina yol acar.



Eksotoksin B, hizli hiicre yikimina sebep olan bir proteazdir, nekrotizan fasciitis yapan

S. Pyogenes suslari tarafindan salgilanir (Tunger 2002, Murray ve ark 2002.)

Yapilan baz1 caligmalarda familial tutulum tespit edilmis ve dolayisiyla
streptokoklarda duyarlilikta genetik bir rol diisiiniilmiistiir. Yine romatizmal ates gecirenlerin
HLA fenotipleri incelenmis ve HLA DR2 Afrika ve Amerika topluluguda; HLA DR4
Kafkaslarda; HLA DR1 ve DRw6 giiney afrikada; HLA DR3 hindistanda; HLA DQW2 Asya
irkinda sik bulunmustur (WHO 2003). Ulkemizde yapilan ¢alismalarin birinde, Olmez ve ark.
HLA Sinif II antijenleriyle ARA’l1 hastalar arasinda belirgin bir iliski bulunmadigin1 ancak
karditli olgularda HLA-A10 ve HLA-DRw11 insidansinin yiiksek oldugunu gostermislerdir
(Olmez 1993). Tiirk cocuklarinda yapilan bir calismada da HLA-DRB1*04 ile kardit arasinda
onemli bir iligski oldugu rapor edilmistir (Khosroshahi 1992).

2.4. PATOGENEZ VE IMMUNOLOJI

A grubu B hemolitik streptokoklarla akut romatizmal ates iligkisini gdsteren 6nemli
bulgulara karsin hastaligin  gelisiminden sorumlu patogenetik diizenekler heniiz
bilinmemektedir. Patogenezde rol oynayan diizeneklerin tam olarak ortaya konamamasinin en
onemli sebebi akut romatizmal ates gelistirebilen uygun bir deneysel hayvan modelinin
olmamasidir.

ARA bulgulari, A grubu B hemolitik streptokoksik bogaz enfeksiyonundan 2-4
hafta sonra ortaya ¢ikar. Yaklasik 3 haftalik bir sessiz “latent” periyodun varligi hastaligin
gelismesinde  immiinolojik  dilizeneklerin  etkin  rol oynadigi  diisiindiirmektedir.
Patogenezde streptokok antijenlerinin insan doku antijenleri ile capraz reaksiyon verme
esasina dayanir. Antijenlerin benzerligi nedeni ile olusan anormal immiin cevap sonucunda,

viicut kendi antijenlerini yabanci olarak tanir (Sekil 1) (Tutar 2010).



A Grubu Beta Hemolitik Streptokok Hassas Konak

Fatojen Suslar HLA DR7.A10,B35,DR53,CW32
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Sekil-1: Akut romatizmal atesin patogenezi

A grubu streptokoklarin bazi kisimlarmin farkli insan dokular ile tepkime verdigi
gosterilmistir (Sekil 2). Bunlardan bir kapsiil bileseni olan hyaliironik asit eklem kikirdagi ile,
hiicre duvarindaki M, T ve R proteini myokard myozini ile, protoplast membrani subtalamus
ve kaudat niikleus ndronlart ile ve son olarak hiicre duvar polisakkarit antijeni valviiler

glikoproteini ile ¢apraz reaksiyon verirler (Smoot ve ark 2002).

Sekil 2: Streptokok Bilesenleri ile Capraz Reaksiyon

Hyaldronik asit ———— EFKLEM

HUCRE = M proteini —— Y 0 KARD
DUVARI N- asetil glukozamin — KAl P KAPAKLARI

SIiTOPLAZMIiK — protein, lipid, glukoz == SUBTALAMIK VE
MEMERAN KAUDAT NUKLEUS



ARA’nin ortaya ¢ikisinda immiinolojik ¢apraz reaksiyon, birinci derecede hiimoral
immiin komponentin rol oynadigimi diisiindiirmektedir. ARA 11 hastalarin serumlarinda, anti-
AGBHS antikorlar1 ve hasarli kalp dokusunda immiinglobiilin ve kompleman degisiklikleri
gosterilmistir. Bu da ARA’da hiimoral immiinitenin 6n planda oldugunu diistindiirmektedir

(Baykal ve ark 1998).

2.5. PATOLOJI

Akut romatizmal ateste sinovya,eklemler,deri ve en Onemlisi kalp dahil cesitli
alanlarda inflamatuar infiltrasyonlar goriilebilir. Baglangictaki doku reaksiyonu lokal fibrinoid
nekroz seklindedir. Bu diffiiz hiicresel bir infiltrasyon veya graniilloma benzeyen lokal bir
hiicre toplulugu seklinde miks inflamatuar cevaba neden olur. Inflamasyon odaklarinda
fibrozis gelisir. Fibrozis kardiak dokularda siktir. Bu kronik romatizmal kalp hastaliginda
goriilen valviiler deformitelerden sorumludur.

Akut romatizmal kardit, kalbin her {i¢ tabakasindaki inflamatuar degisikliklerle,
pankardit ile karakterizedir. Akut romatizmal karditin en c¢arpict Ozelligi kalbin bag
dokusunda aschoff cisimcikleri olarak adlandirilan multiple inflamasyon odaklarinin
varligidir. Bu odaklarin ortasinda fibrinoid nekroz, ¢evrelerinde kronik mononiikleer
inflamatuar infiltrasyon ve yer yer anitschkow hiicreleri denilen biiyiik makrofajlar bulunur.
Aschoff cisimcikleri kalp dokusunun herhangi bir yerinde bulunabilir. Myokardda siklikla
kiigiik damarlarin duvarina invaze olur. Aschoff cisimcikleri yanisira myokardda diffiiz
interstisyel inflamatuarda goriilebilir. Agir tutulum olan vakalarda myokardit kalp
bosluklarinin dilatasyonu ile sonuglanir. Perikardial tutulum ser6z veya seroanjindz
perikardial efflizyonla birlikte olan fibrindz perikarditle ortaya c¢ikmaktadir. Endokardin
tutulumu siktir. Herhangi bir valviilii etkileyebilir ancak mitral ve aortik valviilleri tutmaya
egilimlidir. Tutulan valviiller 6demlidir ve fibrinoid nekroz odaklar1 gosterir. Aschoff
nodiilleri sik degildir. Valviillerin inflamasyonu valviillerin 6zellikle kapanma yerlerinde
verrilkoz endokardit denen sigil benzeri kabarikliklar seklinde kiigiik vegetasyonlarin
olugsmasina yol acar. Akut degisiklikler sekel birakmadan iyilesebilir yada progresyon
gostererek daha sonra tanimlanan asir1 skarlagsma ve kronik valviiler defrmitenin olugmasina
neden olur.

Diger organlarda gozlenen degisiklikler arasinda tutulan eklem ve periartikiiler
yumusak dokularda kronik inflamatuar infiltrasyon ve Odemle karakterli, eksudatif
lezyonlardan olusan biiylik eklemlerin nonspesifik artriti yer alir. Artrit kronik deformiteye

yol agmaz ve rezolusyon ile tamamen iyilesir. Kronik interstisyel inflamatuar infiltrasyon ve



plevral ylizeyin fibrindz inflamasyonu seklinde ortaya ¢ikan pulmoner tutulum seyrektir. Deri
degisiklikleri subkutan nodiiller veya eritema marginatum seklindedir. Mikroskobik olarak
deri nodiilleri, biiyiilk Aschoff cisimleri olan ortada fibrinoid nekroz alani, etrafinda
lenfositler, fibroblastlar ve histiositlerden olusan fokal lezyonlar igerir. Eritema marginatum
makiilopapiiler kizariklik seklinde ortaya ¢ikar. Hizli ve sekel birakmadan iyilesirler.

Santral sinir sistemi tutulumunda korteks, serebellum ve bazal ganglionlarda arterit, hiicresel
dejenerasyon, perivaskiiler infiltrasyon ve petesial kanamalar gozlenebilmektedir. Lezyonlar

tamamen iyilesir (Burns ve Kumar 2003).

2.6. KLINIK BELIRTI VE BULGULAR

Bugiin i¢in ARA tanis1t koymamizi saglayacak tek bir klinik bulgu yada 6zgiil bir
laborotuar testi yoktur. Hastalifin tanisinin kolay konulmasini saglamak ve asir1 tani
olasiligin1 en aza indirmek i¢in ilk kez 1944’ te gelistirilmis olan * Jones Olgiitleri” adiyla
bilinen tani 6lgiitleri kullanilmaktadir. Bu o0lciitler temel ilkelerine sadik kalinarak 4 kez

diizenlenmis ve 1992 yilinda son seklini almistir (Tutar 2010).

Tablo 1: MODIFIYE JONES KRiTERLERI

(Akut romatizmal atesin ilk atagi i¢in giincellenmis Jones Kriterleri, 1992 )

o Gegirilmis AGBHS
eMajor Kkriterler eMinor Kriterler

enfeksiyonu delilleri
°Kardit °Klinik °Artmig ASO ve diger
°Poliartrit - Ates streptokok antikor diizeyleri
°Sydenham Koresi - Artralji
°Eritema Marginatum °Laboratuar °Bogaz kiiltiirinde AGBHS
°Subkutan Nodiiller - Uzamis PR aralig varlig1 veya hizl streptokok

-Artmis akut faz reaktanlar1 antijen testlerinde pozitiflik
- Sedimentasyon hizi

- CRP




Buna gore gegirilmis streptokok enfeksiyonu bulgulari ile desteklenen 2 major veya

1 major 2 minor kriter ile ARA tanis1 konulmaktadir.

Ancak asagidaki 3 6zel durumda tan1 i¢in bu kriterler aranmaz.

1- Kore: Baska nedenlere bagli degilse

2- Sinsi veya geg baslangi¢hi kardit: Bagka bir sekilde agiklanamiyorsa

3- ARA’in yenilemesi:Romatizmal kalp hastaligi(RKH) oldugu bilinen hastalarda tek
kriter olarak ates, artralji veya yiiksek akut faz reaktanlarinin varlig: (gegirilmis AGBHS delili
gereklidir) (Gerber 2007).

Hastalarin 1/3-1/2 sinde geg¢irilmis bir bogaz enfeksyon dykiisii yoktur , yani bogaz
enfksyonunu sessiz gec¢irmislerdir. ARA atagi sirasinda bogaz kiiltiirii ya da hizli antijen testi
ile A grubu B hemolitik streptekok varlig1 ancak %10 hastada gosterilebilir. Antistreptekokkal
antikor testleri i¢cinde en yaygin kullanilan anti-streptolysin O (ASO) titresinin 6l¢iilmesidir.
Kullanilabilecek diger testler anti-DNase B ve anti-hyaluronidase dir. ASO bogaz
enfeksiyonundan 2-3 hafta sonra yiikselir 3-4 ay yiiksek kalir. ASO yiiksekligi hastalarin
%80 ininde vardir. Anti-streptolizin O’nun C ve G grubu streptokoklar tarafindan da
olusturulmasi nedeniyle, ASO testinin A grubu streptokok infeksiyonu igin spesifik olmadigi
unutulmamalidir. StreptolizinO’nun bir 6zelligi kolayca kolesterolii baglamasidir ve bu
baglanma kendisinin hemolitik ve immun sistemi uyarici aktivitesini elimine eder. Bu nedenle
farinjit gibi diger streptokok infeksiyonlarinin aksine deri infeksiyonlarinda streptolizin O’ya
yanit genellikle zayiftir, bu nedenle streptokoka bagli piyodermali hastalarda ASO titresinin
yiikseldigi goriilmez (Olguntiirk ve ark 2006).

2.6.1 MAJOR BULGULAR

KARDIT : Klasik bulgular kalp tutulumunun ARA 11 hastalarda %50 sinde oldugunu
gostermesine karsin ; Ozellikle ekokardiografinin kullanilmasiyla klinik olarak bulgu
vermeyen “‘sessiz kardit” olgularinin eklenmesiyle bu oran %90 lara ulagmustir.
Ekokardiografi kalp kapaklarinin fonksiyon ve yapisinin degerlendirilmesinde, kalp
bosluklarinin dl¢liimiinde, perikart eflizyonunun varliginin arastirilmasinda ve pulmoner arter
basicinin dl¢lilmesinde kullanilir. Doppler ile kapaklardaki yetmezlik ve darligin siddeti
degerlendirilir. 1ki boyutlu EKO-Doppler ve renkli akim Doppler yardimiyla sessiz fakat
onemli kapak yetmezlikleri teshis edilebilir. Bazen hastaligin basinda ekokardiyografi ile
subklinik kardit tespit edilmesi ve daha sonra patolojik {ifiiriimiin ortaya ¢ikmasi subklinik

karditi gostermektedir (Tutar 2010).



Romatizmal atesin akut atagi sirasinda otoimmiin enflamatuar reaksiyon ile kalbin
tamami tutulabilir. En sik endokardit goriiliir. Perikardit, myokardit ve valviilitten olusan
pankardit nadiren yiiz giildiiriiciidiir. Ik atakta kardit geciren kisilerde diger ataklarda da
kardit gecirme olasilig1 fazladir ve tekrarlayan ataklar genellikle ilk yil i¢cinde goriiliir. Akut
dénemde en sik goriilen kalp kapagi bozuklugu mitral yetersizligidir. ikinci siklikta goriilen
aort yetersizligi genellikle mitral yetersizlik ile birliktedir. Trikiispit ve pulmoner kapaklarin
tutulumu ise oldukc¢a nadirdir.

Bir hastaya aktif kardit denebilmesi i¢in asagidaki bulgulardan en az bir tanesinin
bulunmasi gereklidir.

1. Daha 6nce olmayan belirgin bir iifliriim saptanmasi

2. Perikardial efiizyon ve/veya frotman varligi

3. Kardiyomegali saptanmas1 (Kalp yetmezligi olan veya olmayan) (Gerber 2007, Ertugrul
2002).

POLIARTRIT: ARA ’I1 hastalarin %75 inde gériilen en stk major bulgudur. En sik
goriildiigli kadar tan1 karisikligina ¢ok sik sebebiyet vereceginden ayirici tani 1yi yapilmalidir.
Grup A streptokok enfeksiyonu ile artrit olusumu arasinda 10 giin ile 5 hafta arasinda latent
periyod gecer. Baglica diz, ayak bilegi, dirsek, el bilegi tutulan eklemlerdir. Gezici,
poliartikiiler, simetrik olmayan tutulum vardir. Eklem kizarik, sis, hassas ve agrilidir.
Oncesinde anti-inflamatuar ila¢ kullanimi tabloyu etkileyebilir. Bazen tek eklemi de
tutabildigi gibi, gezici olmayip ayni anda birka¢ eklemde de artrit goriilebilir. Tedavisiz
birakilirsa genelde 2-4 haftada herhangi bir sekel kalmadan iyilesir. Akut romatizmal ateste
goriilen artrit tipik olarak aspirine 48-72 saat i¢inde cevap verir. Cevap vermedigi durumda
reaktif artrit ,kollajen doku hastaliklar1 gibi baska tanilar1 diisiinmek gereklidir (Gerber 2007,
Ertugrul 2002).

SYDENHAM KORESI: Hastalarin %15 inde goriiliir. Latent peryot 2-6 aydir.
Genelde tek major bulgu olrak karsimiza g¢ikar. Ekstremitelerde istemsiz, amagsiz, kontrol
edilemeyen diizensiz hareketler vardir. Huzursuzluk, asir1 sinirlik, ¢abuk ve sik aglama,
arkadas yada kardesle gecinememe gibi duygusal dengesizlik bu hastaligin karekteristik
ozellikleridir. Genellikle kore iki tarafli olmasina ragmen bazen tek tarafli olabilir. Istirahatte
ve sedasyonla bulgular azalir, iyilesme ortalama 15 haftada olurken bazen 6 aya kadar
uzayabilir. Tekrarlayan ataklar olabilir. Korenin kardit ile birlikteligi sik (%47) olmasina
ragmen genelde kalp bulgular1 daha hafiftir. Beyin dokusunda goriintilleme yontemleriyle
veya elektroensefelografi ile bazi anormallikler gosterebilmesine ragmen genelde normaldir.

Bu tetkikler ancak atipik vakalar i¢in kullanilmalidir. Bazen noropsikiyatrik bozukluklar ile
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gelen ¢ocuklart Sydenham koresinden ayirt etmek zordur. Streptokok enfeksiyonu ile iliskili
pediatrik otoimmiin néropsikiyatrik bozukluk olan PANDAS Sydenham koresinde oldugu
gibi PANDAS’da da patoloji streptokok antikorlarinin bazal gangliyonlarla ¢apraz reaksiyonu
seklindedir ancak PANDAS’ta ARA’nin diger kriterlerine rastlanmaz. Puberte Oncesinde
baglayan artip azalan ataklar seklinde olan obsesif-kompulsif bozukluklar ve/veya tik
bozuklugu ile beraber norolojik bozukluklar1 kapsamaktadir (Gerber 2007).

SUBKUTAN NODULLER: Romatizmal atesli vakalarinin %1 nden az gériiliir.
Nodiiller eklemlerin ekstansor yiizlerinde, vertebralarin spindz ¢ikintilari, occipital bolge gibi
basinca maruz kalan yerlerde; 0.5-2 cm boyutunda, yuvarlak, siki, hareket edebilen ve agrisiz
yapidadir.

ERITEMA MARGINATUM: Az goriilmektedir. Govdede ve ekstremitelerin
gdvdeye yakin bolgelerinde ortasi soluk , pembe renkli, basmakla solan makiiler lezyondur.
Kasintisizdir, sicakta belirginlesir. Kisa Omiirliidiir. Ortaya ¢ikistan 24 saat sonra genellikle

kaybolur (Tutar 2010).

2.6.2 MINOR BULGULAR

ATES : 37,8-40 derece arasinda degisir, karakteristik 6zelligi yoktur. Erken
donemde gortiliir.1 hafta siirer ve genellikle 1-2 haftada geger.

ARTRALIJI : Eklemde sislik, kizariklik gibi bulgular olmadan sadece agr1
hissedilmesidir. Artritli hastalarda minor kriter olarak kabul edilmez.

EKG’DE PR ARALIGININ UZAMASI : Birinci derece AV blok nedeniyle
goriilmektedir. Yasa gore ve kalp hizina bagh olarak degigsmektedir. Kardit olan vakalarda
mindr kriter olarak kabul edilmez. Nonspesifik bir bulgudur, baska enfeksiyon hastaliklarinda
da gortilebilir.

AKUT FAZ REAKTANLARINDA ARTIS : Enflamasyonun nonspesifik
gostergesidir. Eritrosit sedimentasyon hizi (ESR) , C-reaktif protein (CRP) kullanilir.

Anemi, eritrositlerdeki rulo formasyonu, kalp yetersizligi ve kan proteinlerindeki degisiklikler
ESR’yi artirir. Hig tedavi edilmeyen hastalarda 6-12 haftada normale donerken, yeterli tedavi
(antibiyotik ve anti-inflamatuvar alanlarda) gorenlerde 2-4 haftada normale doner. Akut
donemde genellikle 60 mm/saatin lizerindedir. Tedavinin erken kesilmesi halinde

romatizmal hastalik halen aktifse ESR diizeyi tekrar yiikselebilir, bu nedenle

ARA’nin gidisatin1 izlemekte yararlidir. Akut donemde normale donene kadar haftada bir
sedimentasyon hiz1 kontrol edilmelidir Tedaviyle birlikte sedimentasyon hizi diiserken ates ve

diger eksiidatif bulgularda diizelme goriiliir. Fakat kalp bulgulariyla eritrosit sedimentasyon
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hizinin diizelmesi arasinda iligki yoktur. CRP; normalde kanda bulunmayan, inflamasyon
durumlarinda karacigerde sentezlenen ve hizla yiikselen bir proteindir; tedaviye en hizli cevap
veren parametrelerden biridir. Pozitif olmas1 hastaligin aktif olduguna isaret eder(Gerber

2007, Tutar 2010).

2.6.3 DESTEKLEYICI BULGULAR:

Anemnezde ge¢irilmis kizil dykiisii.

Laboratuar olarak artmig antistreptokinase, antihyoliirinidaz ve antiDNase B titresi.
En uygun ve ekonomik olan1t ASO’dur.

Tedavi almamis akut donemdeki hastada bogaz kiiltiirliinde AGBHS iiremesi ARA
tanisini destekleyici diger parametrelerdir (Gerber 2007).

2.7 AYIRICI TANI
Poliartrit varhginda ;

» Lyme hastaligi, tifo, brusella, milier tbc, hepatit B, stafilokok, pndmokok,gonokok

gibi efeksiyonlar

» SLE, romatoid artrit, Juvenil romatoid artrit gibi vaskiiler ve bag doku hastaliklar

» Akut 16semiler ayirici tanida diistiniilmelidir.

Kardit bakimindan,

» Konjenital kalp anomalileri (MY, apikal trabekiiler VSD),endokardiyal yastik
defektlerinde mitral yarigin bulunmasi, PR uzamasi ve sol ventrikiil hipertrofisi ile
kalp yetersizligi ve MY nin eslik etmesi, MY ile giden karditle karisabilir.

Viral miyokadit
Viral perikardit
Infektif endokardit

vV V V

» Kawasaki hastalig1 ayirici tanida diistiniilmelidir.
Korenin varhginda ayirici tanida;
» Ataxia telenjiektazi, Hallervorden-Spatz hastaligi, Wilson hastaligi, familiar kore
prototipi olan Huntington hastaligi, familial paroksismal distonik koreoatetoz, familyal
paroksismal kinesijenik koreatetoz

» Beyin tiimorleri

Y

Davranig bozukluklar (tik, hiperaktivite)
» PANDAS (Pediatric autoimmune neuropsychiatric disorders associated with

streptococcal infections)
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> llag intoksikasyonlar1 dzellikle fenitoin, amitriptilin, metoklopramid ve flufenazin.
» Hormon bagimli korea: hipoparatiroidizm, hipertiroidizm diigiiniilmelidir (WHO

2003).

2.8 KLINIK SEYIR VE PROGNOZ

Hastalik her kisi de farkli klinik tablo olusturur ve bu klinik tablo hafif bir eklem
tutulumundan agir bir kardite kadar degigkenlik gosterir. 2003 WHO kriterleri romatizmal
kalp hastalig1 olanlarda tekrarlayan ARA ataklarinin tanisi i¢in gereklisartlari su sekilde
belirlemistir;

Ik Atak:

-Jones kriterleri

Tekrarlayan Atak:

-Romatizmal kalp hastalig1 tanis1 daha 6nce koyulmamus ise ilk atak kriterleri kullanilir.
-Romatizmal kalp hastalig1 bilinen hastada: iki minor bulgu ile birlikte gegirilmis streptokok
infeksiyonu bulgusu olmali (Jones kriterlerindeki gecirilmis streptokok infeksiyonu bulgulari
veya kizil) (WHO 2003)

En sik goriilen belirti, %75 oram ile poliartrittir. Sekel birakmadan gecer ve tedavi
edilmeyen vakalarda bile genellikle 4 haftadan kisa siirer. Artrit salisilatlara hizli cevap verir
ve tedavi ile belirtiler 48 saat iginde kaybolur. Tedavi ile diizelmeyen artrit vakalarinda tani
gbzden gegirilmelidir.

Kardit ise ARA’in seyrini ve ve sonucunu etkileyen en 6nemli bulgusudur. Tedavi
edilmedigi takdirde akut kardit siiresi 6 haftadan 6 aya kadar degisir. En sik izole mitral kapak
tutulur ve mitral yetersizlikle kendini gdsterir. Ikinci siklikta goriilen aort yetersizligi
genellikle mitral yetersizlik ile birliktedir. Cocugun yas1 ne kadar kiigiikse kardit gegirme
olasilig1 da o kadar fazladir. Tekrarlamalari etkileyen faktorlerden en 6nemlisi korunma ve ilk
atagin seklidir. Karditli hastalarda rekiirrens, daha sik ve 6nemli olmaya egilimlidir. Tekrarlar
genellikle proflaksinin kesilmesinden sonraki ilk 6 ayda ortaya ¢ikar.

Korede AGBHS enfeksiyonu ile sinir sistemi belirtilerinin ¢gikmasi arasindaki stire
yaklagik olarak 2-7 ay arasinda degisir. Genellikle 1-2 hafta i¢ersinde uygulanan tedaviye
cevap aliir. Fakat nadir de olsa kas uyumunda azalma ve titreme gibi minor norolojik

sekeller kalabilir (Tutar 2010).
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2.9 TEDAVI

Akut romatizmal atesin tedavisi dort basamakta 6zetlenebilir:

1. Istirahat

2. Antibiyotik tedavisi (A Grubu B Hemolitik Streptokok Erdikasyonu)

3. Antienflamatuar tedavi

4. Kore tedavisi

1.Istirahat: Hastaligin tedavisinde eskiden oldugu kadar siki olmamakla birlikte yatak

istirahati ve aktivite kisitlamasi Onerilir. Artrit olgularinda bu siire akut atesli donemi kapsar

ve yaklasik 1 haftadir. Karditli hastalarda ise bulgular klinik bulgular kayboluncaya kadar,

yaklasik 2-3 hafta istirahat Onerilir. Yatak istirahatini takiben yorucu olmayan hafif

egzersizlere izin verilir. Poliartritli hastalarin semptomlarin baslamasindan 4-6 hafta sonra,

karditli hastalarin ise yaklasik 2-3 ay sonra okula gitmesine izin verilir .

2. Antibiyotik tedavisi: Tan1 aninda bogaz kiiltiiriinde A Grubu B Hemolitik Streptokok

iireyip tremedigine bakilmaksizin 10 giinliik agizdan penisilin ya da tek doz im. Benzatin

penisilin G; penisilin allerjisi olanlarda eritromisin uygulanmalidir. Bu antibiyotik tedavisi

aynt zamanda uzun siireli antibiyotik korunmasininda baslangicidir (Tablo 2) (Ertugrul

2002).

Tablo 2: Streptokok farenjitinin tedavisi

Antibiyotik Doz Yolu Siire

Benzatin Penisilin-G =~ <27 kg 600.000 U >27 kg 1.200.000 U  iM Bir kez

Penisilin V Cocuklar: 250 mg x 2-3 kez/giin Oral 10 giin
Eriskinler: 500 mg x 2-3 kez/giin Oral 10 giin

Penisilin Alerjisi Olanlara

Eritromisin Estolat 20-40 mg/kg/giin, 2-4’e boliinmiis dozda Oral 10 giin
(maksimum 1 g/giin )

Eritromisin Etilsiiksinat 40mg/kg/giin, 2-4’ e boliinmiis dozda Oral 10 giin
(maksimum 1 g/giin)

Azitromisin 12 mg\kg\giin Oral 5 giin
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3. Antiinflamatuar tedavi: Tanm1 kesinlesinceye kadar antiinflamatuar tedavi kullanimi
geciktirilebilir. Artrit bulgularin1 maskeleyebildiginden, bu ilaglarin erken baslanmasi tanida
karigikliga yol acabilmektedir. Cok agrist1 olan hastalarda parasetamol veya kodein
kullanilabilir, bu ilaglar hastaligin seyrini degistirmez. En sik kullanilan antienflamatuar
ilaglar; salisilatlar ve kortikosteroidlerdir. Semptomlarin kontrol edilmesi ve destek igin
kullanilir. Tedavi edici degildir (Tutar 2010).

Aspirin; poliartritte kullanilir. Kan seviyesi 15-30 mg/dl olacak sekilde verilmelidir.
12-24 saat i¢inde artrit bulgularinda dramatik diizelme saglanir. Aspirin 75-100 mg/kg/giin
(en fazla 3,5 gr/glin) 4 dozda baslanir. 2-3 hafta sonra doz 60-70 mg/kg/giin dozuna inilir ve
tedavi 3-6 haftada kesilir. Serum salisilat diizeyi 25 mg/dl’ de tutulmali, 30 mg/dl’ yi
asmamalidir. Salisilatlarin kulak c¢inlamasi, hepatotoksisite, bulanti, kusma, trombosit
fonksiyon bozukluguna bagli kanamalar, metabolik asidoz, hiperventilasyon, respiratuar
alkaloz, hipoglisemi gibi yan etkileri ortaya ¢ikabilir. Bu belirtiler ortaya ¢ikarsa aspirin 1-2
giin kesildikten sonra daha diisiik dozda yeniden baslanir (Ciliers 2003).

Kalp yetmezligi bulgular1 olmayan hafif kardit vakalarinda da aspirin kullanilir.
Konjestif kalp yetersizligi bulgular1 olan orta ve agir karditli hastalarda ise kortikosteroid
kullanimi gerekir. Akut donemde bu ilaglarin kullanimi1 mortalite ve morbiditeyi azaltir, ancak
sonraki kapak hastaligimin gelismesini onledigi gosterilememistir. Prednison 2 mg/kg/giin 4
dozda baslanir (maksimum doz:60 mg/giin), 2-3 hafta kullanilir ve 2-3 haftada azaltilarak
kesilir. Steroid dozu azaltilirken tedavinin son haftasinda, steroid kesilmesine bagli ortaya
cikabilecek klinik rebound Onlemek i¢in aspirin eklenir. Aspirin 75 mg/kg/giin 4 dozda
baslanir ve 6 hafta devam edilir (Tablo 3).

Kalp yetersizligi var ise bu tedaviye tuzsuz diyet ve kalp yetersizliginde kullanilan
digoksin, diiiretikler, anjiotensin doniistiirlicii enzim inhibitdrleri ilaglar da eklenir. Digoksin
kullaniminda dikkatli olunmalidir, ¢iinkii aktif miyokarditte toksisite gelisebilecegi igin
digoksin dozunun diisiiriilmesi gerekir, ayrica digoksin kalp bloklarina sebep olabilmektedir
(Gerber 2007, Ciliers 2003).

Agir kapak yetersizligi gelisen hastalarda valvuloplasti veya kapak replasmani

gerekebilmektedir (Tutar 2010).
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Tablo 3: Akut romatizmal ateste antiinflamatuvar tedavi

Klinik durum Tlag¢ Doz Siire
Artrit Aspirin 90-100 mg/kg/glin(maks.3,5-4 gr\giin) 2-3 hafta
60-70 mg/kg/giin 2-4 hafta*
Kardit Prednizolon 2 mg/kg/giin (maks.60mg\giin) 2-4 hafta**
Aspirin Steroid azaltilmaya baglaninca 60-75
mg/kg/giin baglanir ve 2-3 hafta i¢inde
azaltilarak kesilir.

(*) Azaltilarak kesilir (**) Agir karditte steroid dozuna 4 hafta devam edilebilir.

4.Kore Tedavisi:

Kore tanisi konulan hastaya oncelikle benzatin penisilin-G uygulanarak sekonder
profilaksiye baslanmis olur. Kore genelde hastaligin akut evresi diizeldikten sonra izole bir belirti
olarak goriildiigiinden ve hastada koreyle birlikte aktif artrit ve kardit bulgular1 yoksa, akut faz
reaktanlar1 yiiksek degilse antiinflamatuvar ilaglar genellikle gerekmez. Korenin baslangicinda
sedatifler faydalidir; fenobarbital (16-32 mg, 6-8 saatte bir agizdan) tercih edilen ilagtir.
Fenobarbital etkili olmazsa haloperidol (0.01-0.03 mg/kg/24 saat, iki doza boliinerek agizdan)
veya klorpromazin (0.5 mg/kg 4-6 saatte bir agizdan) baslanmalidir. Ancak ekstrapiramidal yan
etkiler acisindan dikkatli olunmalidir. Tedaviye koreiform hareketler kayboluncaya kadar devam
edilir. Kore genelde 1-3 ay i¢inde sekel birakmadan iyilesir. Kore tedavisinde, 15-30 mg/kg/giin
dozunda valproik asitin de etkili oldugu gosterilmistir (Gerber 2007, Ertugrul 2002).

2.10 PROFILAKSI
ARA Onlenmesi i¢in Oncelikle primer profilaksi uygulanmalidir. Bogaz enfeksiyonu
olanlar zamaninda taninip tedavi edilmelidir. Primer profilaksi amacli as1 gelistirilmesi M
antijeninin fazlaligindan dolay1 heniiz basarili olunamamustir.
ARA tanisi alan her hasta uygun tedavi edildikten sonra mutlaka sekonder profilaksiye
almmalidir. Boylece niiksler onlenmis olur. Sekonder profilakside benzatin penisilin ii¢

haftada bir intramiiskiiler yoldan yada uyumlu hastalara hergiin oral penisilin verilir. Penisilin
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alerjisi olanlara her giin oral penisilin verilir. Profilaksiye kardit gegirenlerde omiir boyu,

diger major bulgular1 olanlarda 21 yasina kadar devam edilir (Ertugrul 2002).

2.11 AKUT ROMATIZMAL ATESLi HASTALARDAKI EKG DEGISIKLiKLERI

2.11.1 PR MESAFESI

PR mesafesi atriyal depolarizasyon ve atriyoventrikiiler (AV) diigiim de iletimin
bekletildigi siirelerin toplamidir. Yani atriyumdan baglayan iletinin AV nodu gegip ventrikiile
ulagmasina kadar gecen siireyi gosterir. PR mesafesi 6lgiimiinde P dalgasinin baslangicindan
Q dalgasinin baglangicina kadar olan mesafe ol¢iiliir, Q dalgasinin goériilmedigi durumlarda R
dalgasinin baslangicina kadar olciiliir (Ucak 2000). PR mesafesi yas ve kalp hiziyla
degiskenlik gosterir. PR mesafesinde uzama degerlendirilirken PR mesafesini veren tablolara
bakilmaktadir. Uzamis PR mesafesi akut romatizmal atesli hastalarimizda mindr kriter olarak
kullanilmaktadir. Karditi olan hastalarda mindr kriter olarak kabul edilmemektedir (Tani

2008).

2.11.2 P DALGA DiSPERSIONU

P dalgas: atriyumlarn depolarizasyonunu gésterir. Ilk yaris1 sag atriyum, ikinci yarist
sol atriyum depolarizasyonuna aittir (U¢ak 2000). P maksimum siiresi, 12 derivasyonda P
dalgasinin baslangic noktasindan P dalgasinin bitis noktasina kadar Olgiilen en uzun
mesafedir. P minimum siiresi, 12 derivasyonda p dalgasinin baslangic noktasindan P
dalgasinin bitis noktasina kadar dlgiilen en kisa mesafedir.Milisaniye olarak olgiiliir.P dalga
dispersiyonu EKG yiizey dalgalarinda maksimum P dalga siiresinden minimum P dalga
stiresinin farki olarak hesaplanir. P dalga dispersiyonundaki uzama atriyum ig¢indeki iletinin
kesintiye ugradigini veya homojen olarak dagilmadigini gosterir ve atriyal aritmi riskini
yansitan elektrokardiyografi ile hesaplanan bir degerdir (Brauwold 2001).

Atrial fibrilasyon aritminin yaygin formlarindandir ve erken 6liime yol acan ciddi
medikal komplikasyondur (Dilaveris ve ark 2000). Atrial fibrilasyon kalp hastali§i olan
hastalarda karsilasilmasina ragmen altta yatan klinik durumu olmayanlarda da goriilmektedir.
Atrial fibrilasyon i¢in olan risk faktorleri ileri yas, erkek cinsiyet, kalp yetmezligi, kapak
hastaligi ve hipertansiyondur. Bilimsel calismalar atrial fibrilasyon i¢in artmis riski olan
hastalar1 belirlemeye odaklanmistir. P dalga dispersiyonu atrial fibrilasyon gelisme riskini

tahmin etmek icin 6nemli bir belirtectir (Rosiak ve ark 2010). Yapilan bir ¢caligmada P
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dispersiyon degeri 40 milisaniye iizerinde olanlar atrial fibrilasyon ile iligkili bulunmustur.
Duyarlilig1 % 74-83 , 6zgiilligi %81-85 bulunmustur (Dilaveris ve ark 2000).

Suanda yiiksek riskli hastalar1 belirlemek i¢in tanimlanmis cutoff degeri yok. Yinede p
dispersiyon degerleri konusundaki uzlasma, normal hastalar1 yiiksek riskli hastalardan ayirt
eder. Cesitli aragtirma gruplar1 farkl klinik karakteristikler igeren kontrol bireylerini igerir.
Kardiyovaskiiler risk faktorleri, kapak hastaliklari, obezite, degerlerini etkiler. Cinsiyet, yas,
BMI gibi demografik parametrelerde P dalga parametrelerini belirler(Dilaveris ve ark 2001).

Romatizmal karditte mitral kapak hastaliklar1 kombinasyonu ve atriyal inflamasyona
sekonder  sol atriyal dilatasyon, atriyum duvarinda fibrozis, atriyal kas dallarinda
disorganizasyon meydana gelir. Sonug olarak bu degisiklikler atriyal miyokart icinde homojen
olmayan refrakter periyotlara yol agar. Bu EKG’ ye P dalgasinda uzama ve P dispersiyonunda
uzama ile yansir (Kocaoglu ve ark 2012). Sol atriyal cap ve sol atriyal basing degisiklikleri P
dalga siiresini etkiler (Bianco ve ark 1979). Yapilan calismalarda P dalga anormalliklerinin
sol atriyal genisleme, sol atriyal hipertansiyon, degismis iletim ve bir¢ok faktoriin
kombinasyonu ile iliskili oldugu rapor edilmistir (Chirife ve ark 1975). ARA’li hastalarda P
dalga dispersiyonu ve sol atriyal cap arasinda pozitif korelasyon bulunmustur. P
dispersiyonunda uzama akut romatizmal ateste kardiyak tutulumu gosteren Onemli bir

parametredir (Kocaoglu ve ark 2012).

2.11.3 QT ve QTc DISPERSIYONU

QT aralig1 ventrikiillerin depolarize ve repolarize olma siiresini yansitir. Kalp hizina
bagli olarak yastan bagimsiz olarak degisme gosterir. Bu nedenle kalp hizina gore diizeltilmis
QT aralig1 (QTc) kullanilir. Bazett formiiliine gére QTc hesaplanmasi yapilir. Diizeltilmis QT
aralig1 QT araliinin RR araliginin karekokiine orani olarak hesaplanir (Ucak 2000).

or
o TRR

Day at all tarafindan gelistirilen 12 derivasyonlu elektrokardiografideki QT
dispersiyonu myokarttaki ventrikiiler repolarizasyonu yansitan noninvaziv bir belirtegtir (55).
QT maksimum siiresi, 12 derivasyonda Q dalgasinin baslangi¢ noktasindan T dalgasinin bitis
noktasina kadar Olgiilen en uzun mesafedir. QT minimum siiresi, 12 derivasyonda Q
dalgasinin baslangic noktasindan T dalgasinin bitis noktasina kadar Olciilen en kisa

mesafedir.Milisaniye olarak olciiliir. QT dispersiyonu EKG yiizey dalgalarinda maksimum
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QT stiresinden minimum QT siiresinin farki olarak hesaplanir. Ayn1 sekilde QTc dispersiyonu
maksimum QTc siiresinden minimum QTc¢ siiresinin farki olarak hesaplanir (Tutar 1998,
Day ve ark 1990).

Ventrikiiler repolarizasyon dispersiyonu, homojen olmayan uyarilabilirlik derecesinin
normale donmesini veya ventrikiiler repolarizasyonun heterojenitisini tanimlamada yaygin
kullanilan bir terimdir. Genelde kalpten elde edilen degisken repolarizasyon Olgiilerin araligi
yada farki olarak tanimlanir. Deneysel olarak, artmis ventrikiiler repolarizasyon dispersiyon
siklig1 ventrikiiler aritmiler i¢in artmis egilim kaynagi oldugu bulunmustur. Bu yilizden énemli
aritmojenik mekanizma oldugu diistiniilmiistiir (Franz ve ark 2000).

QT dispersiyonu ilk tanimlandiginda EKG’de ventrikiiler repolarizasyon
anormalliklerini belirlemek, 6liimciil aritmi riski belirlenmesi ve ilaglarin teropatik etkilerinin
degerlendirilmesi amaciyla kullanilmistir. Yakin zamanda yapilan calismalarda QT ve QTc
dispersiyonunda uzama koroner arter hastaligi, kronik kalp yetmezligi, diabetes mellitus,
pulmoner hipertansiyonu olan hastalarin ani kalp dliimleri ve ventrikiiler aritmi i¢in artmis
risk ile iligkili oldugu gosterilmistir. Yani QT ve QTc dispersiyonu ventrikiiler aritmi
egilimini ve ani kalp oliimiinii gésteren 6nemli bir elektrofizyolojik belirtegtir (Pye ve ark
1994, Bluzaite ve ark 2006).

QT dispersiyonu romatizmal ateste kalp tutulumunu yansitir. Aguiar ve arkadaglarinin
yaptig1 bir caligmada karditli hastalarda kontrol grubuna gore QT dispersiyonu daha biiytik
bulunmustur. ARA’in akut fazinda miyokardin yap1 degisikligine sekonder ventrikiiler
repolarizasyon heterojenitesi QT dispersiyonunda artis olarak goriinmektedir (Aguir ve ark
2010). Polat ve arkadaglarinin yaptig1 calismada karditin siddetine gére QT dispersiyonunu
analiz ettigimizde, birden ¢ok kapak tutulumu olan ARA’li hastalarda QT dispersiyonu daha
biiylik bulunmus. QT dispersiyonu romatizmal ates teshis ve tedavi kararinda yeni 6nemli bir

parametredir (Polat ve ark 2006).
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3.MATERYAL VE METOD

Bu c¢alismada Necmettin Erbakan iiniversitesi meram tip fakiiltesi hastanesi ¢ocuk
saglig1 ve hastaliklari kliniginde Ocak 2009 - Nisan 2013 tarihleri arasindaki akut romatizmal
ates tanist alan 5-18 yas arast 26’s1 kiz 28’1 erkek olmak iizere toplam 54 vakanin dosyalari
retrospektif olarak incelendi. Tekrarlayan akut romatizmal ates vakalar1 ve tanisit kesin
olmayan olgular caligmaya dahil edilmedi. 5-18 yas aras1 14’1 kiz 16’s1 erkek olmak iizere

toplam 30 saglikli ¢ocuk kontrol grubu olarak ¢alismaya dahil edildi.

Calisma protokolii i¢in Necmettin Erbakan iiniversitesi Meram Tip Fakiiltesi etik

kurulundan 15 subat 2013 tarih 2013/345 sayili karar ile onay alind1.
3.1 Calisma Gruplar

Calismaya 54 akut romatizmal atesli hasta ve kontrol grubu olarak 30 saglikli ¢cocuk
dahil edildi. Kontrol grubu masum iifiirim nedeniyle poliklinigimize yonlendirilen ve higbir
kalp defekti olmayan ¢ocuklardan segildi. Hastalarin Oykiileri alindi fizik muayeneleri yapildi.
Elektrokardiyografik Olgiimlerine ilk bagvuruda ve ikinci degerlendirmede bakildi.

Ekokardiyografik inceleme ¢ocuk kardiyoloji uzmani tarafindan yapildu.

Akut romatizmal ates grubundaki hastalarin tanist 1992 yilinda Amerikan kalp birligi
tarafindan modifiye edilen Jones Kriterlerine gore konuldu. Tiim hastalarin dykiileri alind1.
Fizik muayeneleri yapildi. Ik basvuru ve tedavi bitiminde laboratuar degerlerinden akut faz
reaktanlar1 olan l6kosit, sedimentasyon, CRP ve ASO degerleri incelendi. Bogaz kiiltlirlerine
bakildi. Artrit ayrici tanisi i¢in hastalarin periferik yaymasi, viral serolojisi, ANA (antiniikleer
ab), antids DNA (¢ift sarmalli dna antikoru) ve RF (romatoid faktér) incelendi. Tim
hastalarin elektrokardiyografik ol¢iimleri ilk basvuru ve tedavi bitimi sonrasinda
degerlendirildi. Akut romatizmal ates grubu kendi i¢inde kalp tutulumu olan ve kalp
tutulumu olmayan hastalar olmak {izere 2 gruba ayrildi. Kalp tutulumu olan hastalar
romatizmal kardit grubu olarak adlandirildi. Akut romatizmal kardit grubu sadece karditi
olanlar, kardite eslik eden artriti olanlar ve kardite eslik eden ekstrapiramidal sistem bulgulari
(Sydenham koresi) olan hastalardan olusturuldu. Kalp tutulumu olmayan hastalar romatizmal
artrit grubu olarak adlandirildi. Tiim hastalarin ekokardiyografik incelemesi ilk bagvuru ve

tedavi bitimi sonrasinda kapak yetmezlik dereceleri ve sistolik fonksiyonlarin
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degerlendirilmesi amaciyla cocuk kardiyoloji uzmanmi tarafindan yapildi. Kardit tanisi

ekokardiyografik bulgularina gére konuldu.

ARA tanisit almis izole artriti olan hastalara asetil salisilik asit(75-100mg/kg/glin
maximum 3,5 gr/giin) , karditi olan hastalara oral prednizolon 2mg/kg/giin ( max 60 mg/giin)
2 verildi ; 2 haftada oral prednizolon azaltilarak kesilmistir. Steroid tedavisi azaltilmaya
baslandiginda asetil salisilik asit (75 mg/kg/giin maximum 3,5 gr /giin) tedavisi baslanarak 4-6
hafta devam edilmistir. Kalp yetmezligi olan hastalara digoksin, diiiretikler, ACE inhibitorleri
kullanilmistir. Sydenham koresi olan hastalara norodol, karbamazepin bagslanip klinik

bulgularina gore 6 ay tedaviye devam edilmistir.
3.2 Antropometrik Ol¢iimlerin Yapilmasi

Tiim akut romatizmal atesli hastalarin ve kontrol grubundaki saglam ¢ocuklarin viicut
agirliklar baskiil, boylar1 boy olcer ile dl¢iildii. Viicut kitle endeksi kilogram/metrekare

formiilii ile hesaplandi.
3.3 Laboratuar inceleme

Akut romatizmal ates tanisi alan hastalarin ilk bagvuru aninda ve tedavi bitiminde kan
degerlerine bakildi. ilk bagvuru aninda hemogramda 16kosit diizeyi, eritrosit sedimantasyon
hiz1 (ESR) , c reaktif protein (CRP) diizeyi, antistreptolizin o(ASO) parametrelerine ve bogaz
kiiltiirlerine bakild1. ikinci degerlendirmede 16kosit diizeyi, ESR ve CRP diizeyine bakild.
Lokosit degeri 10000 iizeri 16kositoz olarak degerlendirildi. ESR 20mm/saat tizeri, CRP 5
mg/dl {izeri, ASO 200 ii/todd iizeri pozitif kabul edildi.

3.4 Ekokardiyografik inceleme

Hasta ve kontrol grubunun sag ve sol ventrikiil fonksiyonlari 2D, M-mode ve Doppler
yontemleri ile incelendi. Ekokardiyografik incelemeler Hawlett-Packard Sonos 5500
ekokardiyografi cihaz1 ve S4 sektor prob kullanilarak yapildi. Ekokardiyografik incelemeler,
Amerikan Ekokardiyografi Dernegi Pediatrik ve Konjenital Kalp Hastaliklar1 Konseyi’nin
onerdigi standart goriintiileme teknikleri kullanilarak gerceklestirildi (Lopez ve ark 2010).
Kapak yetmezlikleri DSO’niin belirledigi kriterlere gore smiflandirildi. Tiim goriintiiler daha

sonra tekrar incelenebilmek amaci ile video-teybe kaydedildi.
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3.4.1. Sol Ventrikiil Sistolik Parametrelerin Geleneksel Yontemlerle Degerlendirilmesi

Sol ventrikiiliin M-mode 6l¢iimleri parasternal uzun eksen pozisyonunda mitral kapak
ile papiller adeleler arasindan yapildi ve LV iin diyastol ve sistol sonu genisligi 6l¢iildii.
Ejeksiyon fraksiyonu ve fraksiyonel kisalma gibi sistolik fonksiyonlar1 gdsteren parametreler

olgtldii.
3.4.2. Mitral Yetmezligin Agirhik Derecesinin Ekokardiyografi ile Degerlendirilmesi

(Calismamizda hastalarin MY dereceleri regiirjitan fraksiyonuna gore hafif (1.derece)
(<%?30), orta (2.derece) (%30-50) ve agir(3.derece) (>%50) derece olmak iizere ii¢ gruba
ayrildi (132). Regiirjitan fraksiyonu ;

Hafif MY (1.derece): jet alan1 sol atriyumun dortte birine kadar uzaniyor
Orta MY (2.derece): jet alani sol atriyumun yarisina kadar uzaniyor

Agir MY (3.derece): jet alan1 pulmoner venlere kadar uzaniyor.

3.4.3. Aort Yetmezlik Derecesinin Ekokardiyografi ile Degerlendirilmesi

Aort yetmezlik derecesi semikantitatif yontemle parasternal bes bosluk veya uzun eksen
goriintlilerde ventrikiil boslugu i¢inde goriintiilenen regiirjitan jetin maksimum uzunlugu esas

alinarak dort derecede smiflandirildr .

1. Derece AY: Aortik anulustan 6n mitral yapragin yarisina kadar uzanan regiirjitan akim
2. Derece AY: Aortik anulustan 6n mitral yapragin ucuna kadar uzanan regiirjitan akim
3. Derece AY: Aortik anulustan papiller kas seviyesine kadar uzanan regiirjitan akim

4. Derece AY: Aortik anulustan baglayip apakse dogru, papiller kas diizeyini gecen regiirjitan

akim
3.5. Elektrokardiyografik inceleme

Elektrokardiyografik kayitlar standart teknikle yapildi. Hasta ve kontrol grubunun
istirahat elektrokardiyografilerinde PR araligi, P dalga dispersiyonu, QT dispersiyonu, QTc

dispersionu dl¢iimleri hesaplandi. Olgiimler 10 dakikalik dinlenim sonrasi yatar pozisyonunda
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yapildi. Elektrokardiyografik kayitlar 10 mv-25 mm/saat hizinda ¢ekildi. Tim EKG ler
tarand1 ve bilgisayara aktarildi. Olgiimler yiiksek ¢oziiniirliiklii (900 dpi) Adope Photoshop
CS2 bilgisayar programi yardimiyla analiz edilerek hesaplandi.

PR mesafesi ol¢giimiinde P dalgasinin baslangicindan Q dalgasiin baglangicina kadar olan
mesafe milisaniye olarak ol¢iildii. 160 milisaniye ilizerinde olanlar PR mesafesinde uzama

olarak degerlendirildi.

P maksimum siiresi Ol¢iimiinde P dalgasinin baslangic noktasindan P dalgasinin bitis
noktasina kadar olan mesafe milisaniye olarak 6l¢tildii. 12 derivasyonda en uzun 6lgiilen P

dalga siiresi P maksimum degeri olarak alindi.

P minimum siiresi P dalgasinin baslangi¢ noktasindan P dalgasinin bitis noktasina kadar olan
mesafe milisaniye olarak 6l¢iildii. 12 derivasyonda en kisa 6l¢iilen P dalga siiresi P minimum

degeri olarak alind1.

P dispersiyonu P maksimum siiresinden P minimum siiresinin farki olarak milisaniye

cinsinden hesaplandi.

QT maksimum siiresi Q dalgasiin baglangicindan T dalgasinin bitimine kadar olan mesafe
milisaniye olarak ol¢tildii. 12 derivasyondaki en uzun 6l¢iilen QT siiresi Q maksimum degeri

olarak alind:.

Qt minumum Q dalgasinin baslangicindan T dalgasinin bitimine kadar olan mesafe
milisaniye olarak 6l¢iildii. 12 derivasyondaki en kisa 6lgiilen QT siiresi QT minimum degeri

olarak alindi.

QT dispersiyonu QT maksimum siiresinden QT minimum siiresinin fark:i olarak milisaniye

cinsinden hesaplandi.

Qr

Qtc = RR

Qtc maksimum 12 derivasyonda en uzun Ol¢iilen QT siiresi olan QT maksimum degerinin,
ayni derivasyonda Olgiilen RR mesafesinin karekokii degerine boliinmesiyle elde edildi ve

milisaniye olarak hesaplandi.
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Qtc minimum 12 derivasyonda en kisa Ol¢iilen QT siiresi olan QT minimum degerinin, ayni
derivasyonda Ol¢iilen RR mesafesinin karekokii degerine boliinmesiyle elde edildi ve

milisaniye olarak hesaplandi.

QTc dispersiyonu  QTc maksimum siiresinden QTc minimum siiresinin farki olarak

milisaniye cinsinden hesaplandi.
3.6 Istatistiksel Analiz

Bulgularin degerlendirilmesinde Statistical Package for Social Sciences (SPSS for
Windows Version 16.00, Chicago, IL, USA) paket programi kullanildi. Tiim degiskenlerin
normal dagilima uyumlar1 Shapiro-Wilks testi ile arastirildi. Gruplar arasi karsilagtirmalarda
kategorik degiskenler i¢in Pearson ki-kare testi kullanildi. Normal dagilim gosteren siirekli
degiskenler i¢in veriler ortalama + standart sapma seklinde gosterildi, degiskenlere Student-t
testi uygulandi. Ikiden fazla grup degerlendirildiginde normal dagilim gosteren degiskenlere
tek yonlii varyans analizi (Oneway-ANOVA testi) uygulandi ve ¢oklu karsilastirmalarda Post
Hoc test (Tukey-HSD) ikincil test olarak kullamild:. Istatistiksel degerlendirmelerde p<0.05

anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Hastanesi Cocuk Sagligi ve

Hastaliklar1 Kliniginde Ocak 2009 ile Nisan 2013 tarihleri arasinda yaslar1 5 ile 15 arasinda

degismekte olan 84 olgu {izerinde yapilmistir. Calismada ARA (n = 54) ve kontrol (n = 30)

grubu olmak tizere iki grup bulunmaktaydi.

4.1. Olgularin Demografik Ozellikleri

Akut Romatizmal Atesli olgularin ve kontrol yas ortalamasi, viicut agirlig

ortalamasi, boy ortalamasi ve bmi ortalamasi tablo 4 te goriilmektedir. Gruplar arasinda

cinsiyet dagilimlari, yas ve antropometrik Ol¢limleri agisindan istatistiksel olarak anlaml

farklilik yoktu (p>0.05)(Tablo 4).

Tablo 4:Akut Romatizmal Atesli Olgularin demografik ozellikleri ve antropometrik verileri

ARA (n=54) Kontrol (n=30) P degeri
Cinsiyet (K/E) 28/26 14/16 P>0.05
Yas 10.10 £2.88 10.8 +2.24 P=0.815
Viicutagirligi 40.81 +16.85 38.72+ 12.06 P=0.634
Boy 145.09 £17.26 146.36 £ 12.06 P=0.723
Bmi 18.39 +3.98 17.6 £3.51 P=0.382

Akut Romatizmal Atesli olgularin yasa gore goriilme yiizdeleri tablo 5 te

goriilmektedir. 5 yas altinda ARA” li olgu yokken. 5-9 yas aras1 olgu oran1 % 40.7, 10-14yas

arast olgu orant % 46.3, ve 15 yas iistii olgu oran1 %13 dir (Tablo 6).
ARA’ li olgularin % 48.1°1 erkek , %51.9’ u kiz idi(Tablo7).
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Tablo 5: Akut Romatizmal Atesli Olgularin yasa gore dagilimi

Yas n %
6 yas 7 13.0
7 yas 3 5.5
8 yas 6 11.1
9 yas 6 11.1
10 yas 6 11.1
11 yas 4 7.5
12 yas 8 14.8
13 yas 3 5.5
14 yas 4 7.5
15 yas 7 12.9
Toplam 54 100

Tablo 6: Akut Romatizmal Atesli Olgularin yas gruplarina gore dagilimi

Yas n %
5-9 yas arasi 22 40.7
10-14 yas arast 25 46.3
14 yas iistii 7 13.0

Toplam 54 100

Tablo 7: Akut Romatizmal Atesli Olgularin cinsiyet gruplarina gore dagilimi

n %
Kiz 28 51.9
Erkek 26 48.1
Toplam 54 100
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4.2. Akut Romatizmal Ates Grubunun Klinik Ozellikleri

ARA 1i olgularimizda, major kriterlerden kardit % 74.1, artrit % 68.8, kore % 13,
eritema marjinatum %1.9 oraninda goriilmiis olup, subkutan nodiil hi¢ saptanmamistir (Tablo
8). Olgularin major kriterlerden bir major kriteri olan %42.6 olup; % 18.6° inda yalnizca
kardit, % 24 iinde yalmzca artrit vardir. iki major kriteri olanlar %57.4 olup; % 42.5 oraninda
kardit ve artrit birlikteligi, %13 oraninda kardit ve kore birlikteligi, % 1.9 oraninda artrit ve

eritema marjinatum birlikteligi bulunmustur. ikiden fazla major kriteri olan yoktur (Tablo 9).

Tablo 8: Akut Romatizmal Atesli Olgularda Major kriterlerin goriilme yiizdeleri

n %
Artrit 37 68.8
Kardit 40 74.1
Sydenham kore 7 13
Eritema marginatum 1 1.9
Subkutan nodiil 0 0

Tablo 9: Major kriterlerin tek tek ve birlikte goriilme yiizdeleri

n %
Artrit 13 24
Kardit 10 18.6
Kardit ve Artrit 23 42.5
Kardit ve S.kore 7 13
Artrit ve 1 1.9
E.marginatum
Toplam 54 100

Major kriterlerin cinsiyete gore dagilim yiizdeleri tablo 10 da goriilmektedir.
Kiz olgularda kardit goriilme orani erkek olgulara gore daha yiiksek bulunmustur. Istatistiksel
olarak cinsiyetler arasinda anlamli fark bulunmustur (p<0.05).
Erkek olgularda artrit goriilme orani kiz olgulara goére daha yiiksek bulunmustur.
Istatistiksel olarak cinsiyetler arasinda anlamli fark bulunmustur (p<0.05).
Erkek olgularin higbirinde kore saptanmanusken, kore olgularin hepsi kizd. Istatistiksel

olarak cinsiyetler arasinda anlamli fark bulunmustur (p<0.05).
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Kiz olgularin hi¢ birinde eritema marginatum saptanmamigstir. Eritema marginatum goriillme
oranlarmma gore cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir

(p>0.05) (Tablo 10).

Tablo 10: Major kriterlerin cinsiyete gore dagilimu:

Erkek Kiz P

n % n o degeri
Kardit 14 35 26 65 p=0.001
Artrit 22 59.5 15 40.5 p=0.005
Sydenham kore 0 0 7 100 p=0.006
Eritema marginatum 1 100 0 0 p=0.295

Major tami kriterlerinin yas grubuna goére dagilim yiizdesi tablo 11 deki
goriilmektedir. ARA 11 hastalarimizda 5 yas altinda olan olgu goriilmemistir.
Tiim yas gruplar1 arasinda kardit, artrit, sydenham koresi ve eritema marginatum goriilme

oranlarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p> 0.05) (Tablo 11).

Tablo 11: Major kriterlerin yas gruplarina gore dagilimi:

5-9 yas 10-14 yas 15 yas iizeri p
n % n % n % degeri

Kardit 15 37.5 18 45 7 17.5 p=0.234
Artrit 17 45.9 17 459 3 8.2 p=0.215
Sydenham 1 14.3 4 57.1 2 28.6 p=0.213
kore

Eritema 1 100 - - - - p=0.477
marginatum

Minor kriterlerin dagilim yiizdeleri tablo 12 de goriilmektedir. En sik saptanan minér

kriter akut faz reaktanlarinda olan artis; en az goriilen ise atralji olmustur.
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Tablo 12: Minér kriterlerin gériilme yiizdeleri

n %
Ates 7 13
Atralji 3 5.5
PR mesafesinde uzama 6 11.4
AFR yiikseklik 53 98.1

Olgularin tek tek ve birlikte goriilme yiizdeleri tablo 13 te verilmistir.

Olgulardan sadece AFR artis %68.4 oraninda tek basina minér bulgu olarak gézlenmistir.

Ucten mindr bulgu beraberligi  %1.9 oraninda goriilmiistiir. Bir olguda hi¢ mindr kriter

goriilmemistir.

Tablo 13: Minor kriterlerin tek tek ve birlikte goriilme yiizdeleri

n %
AFR artis 37 68.4
PR uzamasi+AFR artis 5 9.3
Ates+AFR artig 6 11.1
Atralji+AFR artig 4 7.4
Ateg+PR uzamasi+AFR artig 1 1.9
Mindor kriter goriilmeyen 1 1.9
Toplam 54 100

4.3. Akut Romatizmal Ates Grubunun Laboratuvar Degerlendirilmesi

Olgularimizda en ¢ok goriilen mindr kriter olan AFR ytiksekliginin dagilimi tablo 14

te goriilmektedir. Olgularimizda birinci siklikta ESR, ikinci siklikta CRP, iiclincii siklikta

beyaz kiire artig1 goriilmiistiir (tablo14).

Tablo 14: Olgulardaki AFR yiiksekliginin dagilimi

n %
Beyaz kiire yiiksekligi 27 50
CRP yiiksekligi 47 87
ESR yiiksekligi 53 98.1
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Tedavi bitimi sonras1 bakilan AFR yiikseklik dagilimi tablo 15 te goriilmektedir.
En ¢ok azalma ESR ve CRP yiiksekliginde olmustur. Olgularda tan1 an1 ve tedavi bitimi
sonrasi bakilan akut faz reaktan yliksekliginde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi

(p<0.05)(Tablo16).

Tablo 15: Olgulardaki tedavi sonrasi AFR yiiksekliginin dagilimi

n %
Beyaz kiire yiiksekligi 7 13
CRP yiiksekligi 2 3.7
ESR yiiksekligi 6 11.1

Tablo 16: Olgulardaki tant ani ve tedavi sonrast AFR yiiksekliginin analizi

Tani am Tedavi sonrast P
degeri
n % n %
Beyaz kiire 27 50 7 13 0.007
yiiksekligi
CRP yiiksekligi 47 87 2 3.7 <0.001
ESR yiiksekligi 53 98.1 6 11.1 <0.001

Gegirilmis streptokok enfeksiyonunu destekleyici bulgularin dagilimina bakildiginda;
olgularin % 98.1° inde ASO yiiksekligi saptanmis olup, hicbir olguda bogaz kiiltiiriinde

streptokok iiremesi goriilmemistir (Tablo 17).

Tablo 17: Olgulardaki destekleyici bulgularin dagilimi

n %
ASO yiiksekligi 53 98.1
Bogarz kiiltiiriinde 0 0
iireme
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Akut romatizmal kardit grubunda ilk bagvurudaki beyaz kiire ortalama degeri
10793/mm’ (minimum 3050/mm’ , maksimum 25220/mm’), CRP ortalama degeri 56.50
mg/dl (minimum 2.37 mg/dl , maksimum 175 mg/dl), ESR ortalama degeri 66.79 mm/sa
(minimum 16 mm/sa , maksimum 111 mm/sa), ASO degeri ortalama 1216.94 IU/ml
(minimum 200 [U/ml, maksimum 4370 [U/ml) olarak bulundu.

Akut romatizmal artrit grubunda ilk bagvurudaki beyaz kiire ortalama degeri
10229/mm® (minimum 5400/mm’ , maksimum 14100/mm®), CRP ortalama degeri 67.75
mg/dl (minimum 2.92 mg/dl , maksimum 218 mg/dl), ESR ortalama degeri 61.64 mm/sa
(minimum 24mm/sa , maksimum 108 mm/sa), ASO degeri ortalama 889.78 IU/ml (minimum
375 IU/ml, maksimum 1650 IU/ml) olarak bulundu. Akut faz reaktanlarinin major tani
kriterlerine gore gruplar arasinda karsilastirilmasinda beyaz kiire diizeyi, CRP, ESR, ASO
degerleri hem kardit hemde izole artrit grubunda yiiksekti. Her iki grup arasinda istatiksel

olarak anlaml fark goriilmedi (p>0.05) (Tablo 18).

Tablo 18: Akut romatizmal ates grubunda tani aninda akut faz, reaktanlarinin ve anti-

streptolizin O diizeylerinin major tani kriterlerine gore karsilastirilmasi

Kardit Izole Artrit p degeri
(n=40) (n=14)

Beyaz kiire 10793 + 4246 10229 +2422 P=0.641
(mm’)
ESR 66.79 +25.78 61.64+23.40 P=0.515
(mm/sa)
CRP 56.50 +47.72 67.75 + 64.42 P=0.472
(mg/dl)
ASO 1216.94 + 862.53 | 889.78+361.47 P=0.177
(Todd IU/ml)

ASO:anti-streptolizin O; ESR: Eritrosit sedimantasyon hizi; CRP: C-reaktif protein.
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4.4. Akut Romatizmal Ates Grubunun Ekokardiyografik Degerlendirilmesi

Tan1 aninda ekokardiyografi yapilan ARA’li olgulardan % 25.9° unda kapak
tutulumuna raslanmamis olup, kapak tutulumu olan olgularin % 25.9° unda sadece mitral
yetmezlik, % 3.8’inde sadece aort yetmezligi, %44.4’linde mitral ve aort kapak yetmezligi
beraber saptanmistir (Tablo 19). Sadece 1 hastada kapak yetmezligi disinda perikardit bulgusu
(%1.9) vardu.

Tablo 19: Olgulardaki kapak tutulumunun dagilimi

n %
Aort yetmezligi 2 3.8
Mitral yetmezlik 14 25.9
Aort yetmezligi+ Mitral yetmezlik 24 44.4
Kapak tutulumu olmayan 14 25.9
Toplam 54 100

Kalp tutulumu olan hastalarin %45°1 hafif kardit, %30’u orta kardit, %25°1 agir
karditti. Olgularin % 17.5°1 hafif derecede izole MY, % 15’1 orta derecede izole MY, %2.5’1
agir derecede izole MY, %51 hafif derece izole AY idi. % 22.5 hafif MY+ hafif AY, % 10
orta MY+ hafif AY, % 5 orta MY+ orta AY, % 17.5 agir MY+ hafif AY, % 2.5 agir MY+
orta AY, % 2.5 agir MY+agir AY beraberligi saptanmistir (Tablo 20).

Tablo 20: Tani aninda kapak tutulumlarinin klinik derecelerine gore dagilimi

n %
Hafif AY 2 5.0
Hafif MY 7 17.5
Orta MY 6 15.0
Agir MY 1 2.5
Hafif MY+Hafif AY 9 22.5
Orta MY+Hafif AY 4 10.0
Orta MY+Orta AY 2 5.0
Agwr MY+Hafif AY 7 17.5
Agir MY+Orta AY 1 2.5
Agir MY+ Agwir AY 1 2.5
Toplam 40 100
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Tedavi bitimi sonrast %?22.6 hastanin kalp tutulumu tamamen iyilesmisti. Kalan
hastalarin kalp tutulumu azalmakla beraber halen devam etmekteydi. %7.7 sadece hafif AY,
%30.8 sadece hafif MY, %5.3 sadece orta MY, %2.6 sadece agir MY, % 15.4 hafif MY+
hafif AY, % 7.7 orta MY+ hafif AY, % 2.6 orta MY+ orta AY, % 5.3 hafif MY+ orta AY
devam etmekteydi (Tablo 21). ARA tanist alan bir kisi tam1 konulup tedavi aldiktan sonra

kontrollere gelmediginden ekokardiyografik analiz ¢alismasindan ¢ikartildi.

Tablo 21: Tedavi sonrast kapak tutulumlarinin klinik derecelerine gore dagilimi

n %
Kalp tutulumu yok 9 22.6
Hafif AY 3 7.7
Hafif MY 12 30.8
Orta MY 2 53
Agir MY 1 2.6
Hafif MY+Hafif AY 6 15.4
Orta MY+Hafif AY 3 7.7
Orta MY+Orta AY 1 2.6
Hafif MY+Orta AY 2 5.3
Toplam 39 100

Mitral yetmezlik ve aort yetmezligini ayr1 olarak degerlendirdigimizde, MY olan
otuzyedi hastadan on hastanin (%27) MY’ i kalmamisti. Yirmiii¢ hastanin (%62.2) MY’ i
azalmis, dort hastanin (%10.8) MY’ i ayn1 seviyede devam etmekteydi (Sekil 3). AY’ i olan
yirmibes hastadan on hastanin (%40) AY’ i kalmamisti. Yedi hastanin ( %28) AY’ i azalmus,
sekiz hastanin (%32) ayni seviyede AY’ 1 devam etmekteydi (Sekil 4).
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Sekil 3: Tedavi sonrast mitral kapak yetmezligi diizelme oranlar

%10,8

%62,2

M Tedavi sonrasi tamamen
mitral yetmezligi
dizelenler

M Tedavi sonrasi mitral
yetmezlik derecesi
azalanlar

 Tedavi sonrasi mitral
yetmezlik derecesi ayni
kalanlar

Sekil 4:Tedavi sonrast aort kapak yetmezligi diizelme oranlart

%28

B Tedavi sonrasi tamamen atrial
yetmezligi dlizelenler

B Tedavi sonrasi atrial yetmezlik
derecesi azalanlar

1 Tedavi sonrasi atrial yetmezlik
derecesi ayni kalanlar
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4.5. Akut Romatizmal Ates ve Kontrol Grubunda Elektrokardiyografik
Degerlendirme

Calismamizda ARA tanisi alan ellidort hasta ve kontrol grubu olarak otuz kisi
iceriyor. ARA tanisi alan bir kisi tan1 konulup tedavi aldiktan sonra kontrollere gelmediginden

EKG analizi yapilamadi ve ¢alismadan ¢ikartildi.

ARA tanisiyla takip edilen elliii¢ kisiden ondortii izole artriti olan akut romatizmal
artrit grubu, otuzdokuzu kalp tutulumu olan akut romatizmal kardit grubuydu. ARA tanili
hasta grubunda tani1 aninda ve tedavi bittikten sonraki EKG analizleri degerlendirildi. ARA
icin ortalama takip siiresi 14.3+9.7 aydi. Takip siiresi ortalama akut romatizmal karditte
12.6+ 8.5 ay, akut romatizmal artritte 18.3+10 aydi. Akut romatizmal karditte minimum takip
stiresi 6 ay, maksimum takip siiresi 38 ay olmustur. Akut romatizmal artritte minimum takip

stiresi 3 ay, maksimum takip siiresi 30 ay olmustur.

4.5.1. Akut Romatizmal Kardit Grubunda Tam1 Am1 Elektrokardiyografi Degerleri

Akut romatizmal kardit grubunda tani aninda bakilan 12 derivasyonlu
elektrokardiyografilerde en biiyiik dl¢iilen P maksimum degeri 120 ms, en kii¢lik 6l¢iilen P
maksimum degeri 38 ms, otuzdokuz hastada ortalama P maksimum degeri 73.58+ 23.3 idi. En
biiyiik dl¢giilen P minimum degeri 84 ms, en kiigiik dl¢iilen P minimum degeri 22 ms,
otuzdokuz hastada ortalama P minimum degeri 45.00+ 13.64 idi. En biiyiik dl¢iilen P
dispersiyon degeri 68 ms, en kii¢iik 6l¢iilen P dispersiyon degeri 7 ms, otuzdokuz hastada
ortalama P dispersiyon degeri 28.58+15.12 idi. En biiyiik 6l¢iilen QT maksimum degeri 484
ms, en kiiclik 6l¢iilen QT maksimum degeri 244 ms, otuzdokuz hastada ortalama QT
maximum degeri 379.05+55.78 idi. En biiylik 6l¢iilen QT minimum degeri 460 ms, en kiiciik
Ol¢iilen QT minimum degeri 204 ms, otuzdokuz hastada ortalama QT minimum degeri
334.31+£52.48 idi. En biiyiik 6l¢iilen QT dispersiyon degeri 68 ms, en kiiclik Ol¢tilen QT
dispersiyon degeri 20 ms, otuzdokuz hastada ortalama QT dispersiyon degeri 44.33+13.12 idi.
En biiytik 6l¢iilen QTc maksimum degeri 589 ms, en kiiclik 6l¢iilen QTc maksimum degeri
328 ms, otuzdokuz hastada ortalama QTc maksimum degeri 447.67+45.30 idi. En biiyiik
Olciilen QT minimum degeri 488.83 ms, en kiiciik 6l¢iilen QTc minimum degeri 345 ms,

otuzdokuz hastada ortalama QTc minimum degeri 397.81+31.64 idi. En biiyiik 6lciilen QTc
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dispersiyon degeri 143 ms, en kiiciik dl¢giilen QTc dispersiyon degeri 3 ms, otuzdokuz hastada

ortalama QTc dispersiyon degeri 53.83+26.36 idi (Tablo 22).

Tablo 22: Romatizmal Kardit grubunun tani ani elektrokardiyografi degerleri:

Minimum Maksimum Ortalama
P maksimum (ms) 38.00 120.00 73.58+23.3
P minimum (ms) 22.00 84.00 45.00+ 13.64
P dispersiyonu (ms) 7.00 68.00 28.58+15.12
OT maksimum(ms) 244.00 484.00 379.05+55.78
OT minimum (ms) 204.00 460.00 334.31+£52.48
OT dispersiyonu (ms) 20.00 68.00 44.33+13.12
OTc maksimum (ms) 328.00 589.00 447.67+45.30
QTc minimum (ms) 345.00 488.83 397.81+31.64
QTc dispersiyonu (ms) 3.00 143.00 53.83+26.36

4.5.2. Akut Romatizmal Kardit Grubunda Tedavi Sonrasi Elektrokardiyografi

Degerleri

Akut romatizmal kardit grubunda tedavi sonrasi1 bakilan 12 derivasyonlu
elektrokardiyografilerde en biiyiik dl¢lilen P maksimum degeri 112 ms, en kiiciik 6l¢iilen P
maksimum degeri 30 ms, otuzdokuz hastada ortalama P maksimum degeri 70.30+ 19.76 idi.
En biiyiik 6l¢iilen P minimum degeri 84 ms, en kiigiik dlgiilen P minimum degeri 20 ms,
otuzdokuz hastada ortalama P minimum degeri 47.07= 14.49 idi. En biiyiik olgiilen P
dispersiyon degeri 48 ms, en kiigiik 6l¢iilen P dispersiyon degeri 6 ms, otuzdokuz hastada
ortalama P dispersiyon degeri 23.23+11.45 idi. En biiylik ol¢iilen QT maksimum degeri 432
ms, en kiiciik Olgiillen QT maksimum degeri 268 ms, otuzdokuz hastada ortalama QT
maksimum degeri 367.28+42.79 idi. En biiylik 6l¢iilen QT minimum degeri 408 ms, en kii¢lik
Olgiilen QT minimum degeri 224 ms, otuzdokuz hastada ortalama QT minimum degeri
333.13+42.63 idi. En biiyiik olclilen QT dispersiyon degeri 56 ms, en kiigiik Olglilen QT
dispersiyon degeri 12 ms, otuzdokuz hastada ortalama QT dispersiyon degeri 34.15+10.49

idi. En biiyiik ol¢iilen QTc maksimum degeri 492 ms, en kiiclik Olgiilen QTc maksimum
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degeri 371 ms, otuzdokuz hastada ortalama QTc maksimum degeri 433.51+£28.94 idi. En
biiyiik 6l¢iilen QTc minimum degeri 451 ms, en kii¢iik 6l¢iilen QTc minimum degeri 314 ms,
otuzdokuz hastada ortalama QTc minimum degeri 392.49+30.70 idi. En biiyiik dl¢iilen QTc
dispersiyon degeri 88 ms, en kiiciik Olclilen QTc dispersiyon degeri 17 ms, otuzdokuz

hastada ortalama QTc dispersiyon degeri 43.07+13.51 idi (Tablo 23).

Tablo 23: Romatizmal Kardit grubunun tedavi sonrasi elektrokardiyografi degerleri:

Minimum Maksimum Ortalama
P maksimum (ms) 30.00 112.00 70.30+ 19.76
P minimum (ms) 20.00 84.00 47.07+ 14.49
P dispersiyonu (ms) 6.00 48.00 23.23+11.45
OT maksimum (ms) 268.00 432.00 367.28+42.79
OT minimum (ms) 224.00 408.00 333.13+42.63
OT dispersiyonu (ms) 12.00 56.00 34.15+10.49
QTc maksimum (ms) 371.00 492.00 433.51+£28.94
OTc minimum (ms) 314.00 451.00 392.49+30.70
OTc dispersiyonu(ms) 17.00 88.00 43.07+13.51

4.5.3. Akut Romatizmal Karditte Tan1 am ve Tedavi Sonrasi Elektrokardiyografik

Bulgularin Analizi

Akut Romatizmal Kardit grubunda tani aninda ve tedavi sonrasi bakilan
elektrokardiyografilerde, ilk degerlendirmedeki QT dispersiyonu ve QTc dispersiyonu ile
ikinci degerlendirmedeki QT dispersiyonu ve QTc dispersiyonu arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklihk gosterdi (p<0.05). ilk degerlendirmedeki QT dispersiyonu ve QTc
dispersiyonu ikinciye gore anlamli derecede biiyiik bulundu. Akut Romatizmal Kardit
grubunda tani1 aninda ve tedavi sonrasi bakilan elektrokardiyografilerde P minimum, P
maksimum, P dispersiyonu, QT minimum, QT maksimum, QTc minimum, QTc maksimum

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 24).
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Tablo 24: Akut Romatizmal Karditte tani ani ve tedavi sonrasi elektrokardiyografik

bulgularin analizi

Tani ant Tedavi sonrast P Degeri
P minimum (ms) 45.0+13.6 47.0+£14.4 0.51
P maksimum (ms) 73.5+£23.3 70.3+£19.7 0.50
P dispersion (ms) 28.5+15.1 23.2+11.4 0.08
OT minimum (ms) 334.3+52.4 333.1+42.6 0.91
OT maksimum (ms) 379.0+£55.7 367.2+42.7 0.29
OT dispersion (ms) 44.3+13.1 34.1+£10.4 0.001
QTc minimum (ms) 397.8+£31.6 392.4+30.7 0.45
QOTc maksimum (ms) 447.6+45.3 433.5+£28.9 0.10
QTc dispersion (ms) 53.8426.3 43.0£13.5 0.02

4.4.4. Akut Romatizmal Artrit Grubunda Tam1 Am Elektrokardiyografi Degerleri

Akut romatizmal artrit grubunda tan1 aninda bakilan 12 derivasyonlu
elektrokardiyografilerde en biiyiik 6l¢iilen P maksimum degeri 96 ms, en kiiclik dlgiilen P
maksimum degeri 36 ms, ondort hastada ortalama P maksimum degeri 55.07+ 22.77 idi. En
biiyiik dl¢iilen P minimum degeri 60 ms, en kii¢lik dl¢iilen P minimum degeri 24 ms, ondort
hastada ortalama P minimum degeri 36.64+ 10.43 idi. En biiyiik dl¢iilen P dispersiyon degeri
40 ms, en kii¢lik o6l¢iilen P dispersiyon degeri 7 ms, ondort hastada ortalama P dispersiyon
degeri 18.42+13.27 idi. En biiyiik 6l¢iilen QT maksimum degeri 444 ms, en kiigiik dlgiilen
QT maksimum degeri 312 ms, ondort hastada ortalama QT maksimum degeri 383.14+45.88
idi. En biiyiik 6l¢iilen QT minimum degeri 412 ms, en kiiciik 6l¢iilen QT minimum degeri 264
ms, ondort hastada ortalama QT minimum degeri 344.57+48.60 idi. En biiyiik dlgiilen QT
dispersiyon degeri 56 ms, en kii¢lik ol¢iilen QT dispersiyon degeri 12 ms, onddrt hastada
ortalama QT dispersiyon degeri 38.57+12.6idi. En biiyiik 6l¢iilen QTc maksimum degeri 525
ms, en kiigiik olgiilen QTc maksimum degeri 350 ms, ondort hastada ortalama QTc
maksimum degeri 437.36+£52.04 idi. En biiylik 6l¢iilen QTc minimum degeri 516 ms, en

kii¢iik dlgiilen QTc minimum degeri 337 ms, ondort hastada ortalama QTc minimum degeri
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395.14+53.31 idi. En biiyiik ol¢iilen QTc dispersiyon degeri 68 ms, en kii¢iik Ol¢iilen QTc
dispersiyon degeri 7 ms, ondort hastada ortalama QTc dispersiyon degeri 42.00+£23.57 idi
(Tablo 25).

Tablo 25: Romatizmal Artrit grubunun tani ani elektrokardiyografi degerleri:

Minumum Maksimum Ortalama

P maksimum (ms) 36.00 96.00 55.07£22.77
P minimum (ms) 24.00 60.00 36.64+ 10.43
P dispersiyonu (ms) 7.00 40.00 18.42+13.27

OT maksimum(ms) 312.00 444.00 383.14+45.88
OT minimum(ms) 264.00 412.00 344.57+48.60
OT dispersiyonu(ms) 12.00 56.00 38.57+12.61

QOTc maksimum(ms) 350.00 525.00 437.36£52.04
QTc minimum(ms) 337.00 516.00 395.14+53.31
QTc dispersiyonu(ms) 7.00 68.00 42.00+23.57

4.4.5. Akut Romatizmal Artrit Grubunda Tedavi Sonras1 Elektrokardiyografi Degerleri

Akut romatizmal artrit grubunda tedavi sonrast bakilan 12 derivasyonlu
elektrokardiyografilerde en biiyiik dl¢lilen P maksimum degeri 100 ms, en kiiciik 6l¢iilen P
maksimum degeri 34 ms, onddrt hastada ortalama P maksimum degeri 57.57+ 22.83 idi. En
biiyiik 6l¢iilen P minimum degeri 68 ms, en kii¢iik dl¢lilen P minimum degeri 26 ms, onddrt
hastada ortalama P minimum degeri 39.28+ 11.86 idi. En biiyiik 6l¢iilen P dispersiyon degeri
40 ms, en kiiclik 6l¢iilen P dispersiyon degeri 7 ms, ondort hastada ortalama P dispersiyon
degeri 18.28+12.16 idi. En biiylik dl¢iilen QT maksimum degeri 444 ms, en kiigiik Olciilen
QT maksimum degeri 320 ms, ondort hastada ortalama QT maksimum degeri 401.14+37.83
idi. En biiytik ol¢iilen QT minimum degeri 416 ms, en kii¢iik 6l¢iilen QT minimum degeri 296
ms, ondort hastada ortalama QT minimum degeri 365.43+32.63 idi. En biiyiik dlgiilen QT
dispersiyon degeri 72 ms, en kiigiik dlciilen QT dispersiyon degeri 20 ms, ondort hastada
ortalama QT dispersiyon degeri 37.14+£14.24 idi. En biiyiik dlgiilen QTc maksimum degeri
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578 ms, en kiiglik ol¢iilen QTc maksimum degeri 332 ms, ondort hastada ortalama QTc
maksimum degeri 457.21+62.06 idi. En biiyiik 6l¢lilen QTc minimum degeri 531 ms, en
kiigiik dl¢giilen QTc minimum degeri 336 ms, ondort hastada ortalama QTc minimum degeri
426.57+46.92 idi. En biiyiik olgiilen QTc dispersiyon degeri 90 ms, en kiigiik dlciilen QTc
dispersiyon degeri 3 ms, ondort hastada ortalama QTc dispersiyon degeri 43.50+£19.87 idi
(Tablo 26).

Tablo26: Romatizmal Artrit grubunun tedavi sonrasi1 elektrokardiyografi degerleri:

Minumum Maksimum Ortalama
P maksimum (ms) 34.00 100.00 57.57+22.83
P minimum (ms) 26.00 68.00 39.28+ 11.86
P dispersiyonu (ms) 7.00 40.00 18.28+12.16
OT maksimum (ms) 320.00 444.00 401.14+37.83
OT minimum (ms) 296.00 416.00 365.43+32.63
OT dispersiyonu (ms) 20.00 72.00 37.14+14.24
QOTc maksimum (ms) 332.00 578.00 457.21+£62.06
OTc minimum (ms) 336.00 531.00 426.57+46.92
OTc dispersiyonu (ms) 3.00 90.00 43.50+19.87

4.4.6. Akut Romatizmal Artritte Tan1 an1 ve Tedavi Sonrasi Elektrokardiyografik
Bulgularin Analizi

Akut Romatizmal Artrit grubunda tam1 aninda ve tedavi sonrast bakilan
elektrokardiyografilerde, tani anindaki elektrokardiyografilerde P minimum, P maksimum, P
dispersiyonu, QT minimum, QT maksimum, QT dispersiyonu QTc¢ minimum, QTc
maksimum, QTc dispersiyonu degerleri ile tedavi sonrasindaki P minimum, P maksimum, P
dispersiyonu, QT minimum, QT maksimum, QT dispersiyonu, QTc minimum, QTc
maksimum, QTc dispersiyonu degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmadi (p>0.05) (Tablo 27).
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Tablo 27: Akut Romatizmal artrit grubunda tani ani ve tedavi sonras elektrokardiyografik

bulgularin analizi

Tani Am Tedavi P degeri
sonrast
P minimum (ms) 36.6+10.4 39.2+11.8 0.53
P maksimum (ms) 55.0+22.7 57.5£22.8 0.97
P dispersion (ms) 18.4+13.2 18.2+12.1 0.97
OT minimum (ms) 344.5+48.6 365.4+32.6 0.19
OT maksimum (ms) 383.1445.8 401.1+£37.8 0.26
OT dispersion (ms) 38.5+12.6 37.1£14.2 0.78
QOTc minimum (ms) 395.1£53.3 426.5+46.9 0.11
OTc maksimum (ms) 437.3£52.0 457.2462.0 0.36
QTc dispersion (ms) 42.04+23.5 43.5£19.8 0.85

4.4.7. Kontrol Grubunda i1k Degerlendirmedeki Elektrokardiyografi Degerleri

Kontrol grubunda ilk degerlendirmede bakilan 12 derivasyonlu
elektrokardiyografilerde en biiyiik 6l¢iilen P maksimum degeri 54 ms, en kiiclik Slgiilen P
maksimum degeri 28 ms, otuz hastada ortalama P maksimum degeri 39.7 £6.14 idi. En biiyiik
Ol¢iilen P minimum degeri 42 ms, en kii¢iik dl¢iilen P minimum degeri 22 ms, otuz hastada
ortalama P minimum degeri 27.8+5.11 idi. En biiyiik 6l¢iilen P dispersiyon degeri 16 ms, en
kiigiik Olciilen P dispersiyon degeri 8 ms, otuz hastada ortalama P dispersiyon degeri 12.2
+1.84 idi. En biiyiik ol¢lilen QT maksimum degeri 392 ms, en kiiclik dl¢iilen QT maksimum
degeri 304 ms, otuz hastada ortalama QT maksimum degeri 344.86 +21.62 idi. En biiylk
Olclilen QT minimum degeri 364 ms, en kii¢lik 6lciilen QT minimum degeri 280 ms, otuz
hastada ortalama QT minimum degeri 315.2+20.88 idi. En biiyiik 6l¢iilen QT dispersiyon
degeri 48 ms, en kiiciik Olciilen QT dispersiyon degeri 16 ms, otuz hastada ortalama QT
dispersiyon degeri 29.6 +7.31 idi. En biiyiik dl¢iilen QTc maksimum degeri 576 ms, en kii¢iik
Olclilen QTc maksimum degeri 471 ms, otuz hastada ortalama QTc maksimum degeri
522.26+33.86 idi. . En biiyiik dl¢iilen QTc minimum degeri 535 ms, en kiigiik dlcililen QTc

minimum degeri 429 ms, otuz hastada ortalama QTc minimum degeri 482.66+32.72 idi. En
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biiytik olclilen QTc dispersiyon degeri 53 ms, en kiiglik Olclilen QTc dispersiyon degeri 24
ms, otuz hastada ortalama QTc dispersiyon degeri 39.76 £9.11 idi (Tablo 28).

Tablo28: Kontrol grubunun ilk degerlendirmedeki ekg degerleri:

Minimum Maksimum Ortalama
P maksimum (ms) 28.00 54.00 39.7+6.14
P minimum (ms) 22.00 42.00 27.8+ 5.11
P dispersiyonu (ms) 8.00 16.00 12.2 +£1.84
OT maksimum (ms) 304.00 392.00 344.86 +£21.62
OT minimum (ms) 280.00 364.00 315.2+20.88
OT dispersiyonu (ms) 16.00 48.00 29.6 +£7.31
QTc maksimum (ms) 471.00 576.00 522.26+33.86
QTc minimum (ms) 429.00 535.00 482.66 +32.72
QTc dispersiyonu (ms) 24.00 53.00 39.76 £9.11

4.4.8. Kontrol Grubunda ikinci Degerlendirmedeki Elektrokardiyografi Degerleri

Kontrol ~ grubunda  ikinci  degerlendirmede  bakilan 12 derivasyonlu
elektrokardiyografilerde en biiylik 6l¢iilen P maksimum degeri 42 ms, en kiiciik dlgiilen P
maksimum degeri 30 ms, otuz hastada ortalama P maksimum degeri 37.6 £3.03 idi. En biiytik
Ol¢iilen P minimum degeri 30 ms, en kii¢iik dl¢iilen P minimum degeri 20 ms, otuz hastada
ortalama P minimum degeri 25.26 +2.37 ms idi. En biiyiik dl¢iilen P dispersiyon degeri 18
ms, en kii¢iik 6lciilen P dispersiyon degeri 6 ms, otuz hastada ortalama P dispersiyon degeri
12.33 £2.97 idi. En biiyiik 6l¢iillen QT maksimum degeri 400 ms, en kiiciik 6lciilen QT
maksimum degeri 304 ms, otuz hastada ortalama QT maksimum degeri 354.66 £25.39 idi.
En biiytik ol¢lilen QT minimum degeri 376 ms, en kiiciik 6l¢iillen QT minimum degeri 284
ms, otuz hastada ortalama QT minimum degeri 326.93+26.17 idi. En biiyiik 6l¢iilen QT
dispersiyon degeri 44 ms, en kiiciik dlgiilen QT dispersiyon degeri 16 ms, otuz hastada
ortalama QT dispersiyon degeri 27.73 £7.27 idi. En biiyiik ol¢lilen QTc maksimum degeri
619 ms, en kiigiikk 6l¢iilen QTc maksimum degeri 458 ms, otuz hastada ortalama QTc

maksimum degeri 536.93+46.74 ms idi. En biiyiik dl¢iilen QTc minimum degeri 582 ms, en
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kiigiik ol¢iilen QTc minimum degeri 407 ms, otuz hastada ortalama QTc minimum degeri
497.40+50.11 idi. En biiyiik o6lclilen QTc dispersiyon degeri 57 ms, en kiiciik dlgiilen QTc
dispersiyon degeri 14 ms, otuz hastada ortalama QTc dispersiyon degeri 39.53 +11.44 ms idi
(Tablo 29).

Tablo29: Kontrol grubunun ikinci degerlendirmedeki ekg degerleri:

Minumum Maksimum Ortalama
P maksimum (ms) 30.00 42.00 37.6+£3.03
P minimum (ms) 20.00 30.00 25.26 £ 2.37
P dispersiyonu (ms) 6.00 18.00 12.33+2.97
OT maksimum (ms) 304.00 400.00 354.66+25.39
OT minimum (ms) 284.00 376.00 326.93+26.17
OT dispersiyonu (ms) 16.00 44.00 27.73 £7.27
OTc maksimum (ms) 458.00 619.00 536.93+46.74
OTc minimum (ms) 407.00 582.00 497.40450.11
OTec dispersiyonu (ms) 14.00 57.00 39.53 £11.44

4.4.9. Kontrol Grubunda Ilk ve Ikinci Degerlendirmedeki Elektrokardiyografik

Bulgularin Analizi

Kontrol grubunda tan1 aninda ve tedavi sonrasi bakilan elektrokardiyografilerde, ilk
degerlendirmedeki elektrokardiyografilerde P minimum, P maksimum, P dispersiyonu, QT
minimum, QT maksimum, QT dispersiyonu, QTc minimum, QTc maksimum, QTc
dispersiyonu degerleri ile ikinci degerlendirmedeki P minimum, P maksimum, P
dispersiyonu, QT minimum, QT maksimum, QT dispersiyonu QTc minimum, QTc
maksimum, QTc dispersiyonu degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmadi (p>0.05) (Tablo 30).
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Tablo 30: Kontrol Grubunda ilk ve ikinci degerlendirmedeki elektrokardiyografik

bulgularin analizi

Ik Ikinci P
Degerlendirme Degerlendirme | Degeri
P minimum (ms) 27.8+5.1 25.2+2.37 0.14
P maksimum (ms) 39.7+6.1 37.6£3.03 0.09
P dispersion (ms) 12.2+1.8 12.3£2.9 0.83
OT minimum (ms) 315.2+20.8 326.9+26.1 0.60
OT maksimum (ms) 344 8+21.6 354.6+£25.3 0.11
OT dispersion (ms) 29.6£7.3 27.7£7.2 0.30
QTc minimum (ms) 482.6+32.7 497.4+50.1 0.18
QTc maksimum (ms) 522.6+33.8 536.9+46.7 0.16
QTc dispersion (ms) 39.749.1 39.5+¢11.4 0.93

Romatizmal kardit, romatizmal artrit, kontrol grubunun ilk degerlendirmede ve ikinci
degerlendirmede bakilan elektrokardiyografileri arasinda tek yonlii varyans analizi yapildi.
Analiz sonucunda ilk degerlendirmedeki P minimum, P maksimum, P dispersiyonu, QT
maksimum, QT dispersiyonu QTc¢ minimum, QTc¢ maksimum, QTc dispersiyonu degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0.05). Anlamli fark romatizmal kardit grubu
ile romatizmal artrit grubundan ve romatizmal kardit grubu ve kontrol grubundan
kaynaklaniyordu. Qt minimum degerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi
(p>0.05). Tam1 am elektrokardiyografilerinde romatizmal karditli grupta P maksimum, P
minimum, P dispersiyon slireleri romatizmal artritli hastalara ve kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli derecede biiylikken; romatizmal artritli hastalarda P maksimum, P
minimum siireleri kontrol grubuna gdre biiyiik bulundu. Tan1 an1 bakilan QT minimum ve QT
maksimum stireleri romatizmal artritli ve romatizmal karditli grupta kontrol grubuna gore
biiylikken; QTc minimum ve QTc maksimum siireleri romatizmal artritli ve romatizmal
karditli grupta kontrol grubuna gore kiiclik bulundu. QT dispersiyonu romatizmal karditli ve
romatizmal artritli grupta kontrol grubuna gore anlamli derecede biiyliktii. QTc dispersiyonu
romatizmal karditli grupta romatizmal artritli ve kontrol grubuna gdre anlamli derecede

biiyiiktii.
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Tkinci degerlendirmedeki P minimum, P maksimum, P dispersiyonu, Qt minimum,
Qt maksimum, Qt dispersiyonu Qtc minimum, Qtc maksimum degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptandi (p<0.05). Qtc dispersiyonu degerinde anlamli farklilik
saptanmadi (p>0.05) (Tablo:31). Tedavi sonrasi romatizmal karditli grupta P maksimum, P
minimum siireleri romatizmal artritli gruba ve kontrol grubuna gore biiylikken; P dispersiyon
stiresi kontrol grubuna gore biiyiiktii. P maksimum, P minimum siireleri romatizmal artritli
grupta kontrol grubuna gore biiylikken, P dispersiyonunda romatizmal artrit ve kontrol grubu
arasinda anlamli fark yoktu. QT minimum ve QT maksimum siireleri romatizmal artritli ve
romatizmal karditli grupta kontrol grubuna gore biiylikken; QTc minimum ve QTc maksimum
stireleri romatizmal artritli ve romatizmal karditli grupta kontrol grubuna gore kiigiik bulundu.
QT dispersiyonu romatizmal karditli ve romatizmal artritli grupta kontrol grubuna gore biiytik
bulundu. QTc dispersiyonu siiresinde her ii¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu. Romatizmal karditli grupta tedavi sonras1 QT ve QTc dispersiyon siireleri istatistiksel
olarak anlamli derecede kisalirken; tani an1 ve tedavi sonrasit bakilan P, QT ve QTc
maksimum, P, QT ve QTc minimum, P dispersiyon siireleri arasinda anlamh farklilik yoktu.
Romatizmal artitli grupta tan1 an1 ve tedavi sonrast bakilan P, QT ve QTc maksimum, P, QT
ve QTc minimum, P, QT ve QTc dispersiyon siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik yoktu. Kontrol grubunda iki degerlendirme arasinda P, QT ve QTc maksimum, P, QT
ve QTc minimum, P, QT ve QTc¢ dispersiyon siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

goriilmedi.
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Tablo 31: Gruplar arasu ilk ve ikinci degerlendirmede bakilan elektrokardiyografik ol¢iim

analizi
Kontrol Akut Romatizmal Kardit Akut Romatizmal Artrit
n: 30 n: 39 n: 14 P Degeri
Ik Analiz Tkinci P Itk Analiz | Ikinci P Itk Analiz | Ikinci P (ANOVA)
Analiz Degeri Analiz Degeri Analiz Degeri
* * * (Tukey-HSD)

P minimum 27.845.1 2524237 0.14 | 45.0£13.6 47.0£14.4 0.51 36.6£10.4 39.2+11.8 0.53 P1<0.001 *>¢
(ms)

P2 <0.001%>*
P 39.7+6.1 37.6+3.03 0.09 | 73.5+23.3 70.3+19.7 0.50 55.0+22.7 57.5422.8 0.97 P1<0.001 *>¢
maksimum (ms)

P2<0.001%>¢
P dispersiyon 12.241.8 12.3£2.9 0.83 | 28.5+15.1 23.2+11.4 0.08 18.4+13.2 18.2+12.1 0.97 P1<0.001 *°
(ms)

P2<0.001 ¢
OT minimum (ms) | 315.2£20.8 326.9+26.1 0.60 3343524 333.1+42.6 0.91 344.5+48.6 365.4+£32.6 0.19 P1=0.76 *b*

P2 =0.07 *¢
OT maksimum (ms) | 344.8+21.6 354.6+25.3 0.11 379.0+55.7 367.2+42.7 0.29 383.1445.8 401.1+37.8 0.26 P1=0.004 >*

P2 =0.002 >¢
OT dispersiyon 29.6+7.3 27.7+7.2 0.30 44.3+13.1 34.1£10.4 0.001 | 38.5¢12.6 37.1£14.2 0.78 P1<0.001 ¢
(ms)

P2 =0.009 >¢
OTc minimum (ms) 482.6+32.7 497.4+50.1 0.18 | 397.8+31.6 392.4+30.7 0.45 395.1£53.3 426.5+46.9 0.11 P1<0.001 *°

P2<0.001 *°¢
OTc maksimum 522.6+33.8 536.9+46.7 0.16 | 447.6+45.3 433.5+28.9 0.10 437.3+52.0 457.2462.0 0.36 P1<0.001 °¢
(ms)

P2 <0.001 >¢
QTc dispersiyon 39.749.1 39.5+11.4 0.93 53.8426.3 43.0£13.5 0.02 | 42.0£23.5 43.5£19.8 0.85 P1=0.015°°
(ms)

P2 =0.521 ***

Veriler ortalama + standard deviation olarak géruliyor.

* Herbir grupta Student t-testi ile yapilan ilk ve ikinci degerlendirme arasindaki analiz.

P1 ANOVA ile bakilan ilk degerlendirmedeki p degeri, P2 ANOVA ile bakilan ikinci degerlendirmedeki p degeri.

® Akut romatizmal kardit ve akut romatizmal artrit grubu, ® akut romatizmal artrit ve kontrol grubu, © Akut
romatizmal kardit ve kontrol grubu
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5. TARTISMA ve SONUC

Akut romatizmal ates; gelismis iilkelerde nadir goriilen bir hastalik haline gelmis
olmakla birlikte, az gelismis ve gelismekte olan iilkelerde hala edinilmis kalp hastaliklarinin
en o6nemli nedenidir. Onlenebilir bir hastalik olmasina karsin, bugiin diinya genelinde
15.600.000 romatizmal kalp hastasi bulunmakta, her yil 500.000 kadar yeni ARA olgusu
goriilmekte, 300.000 yeni romatizmal kalp hastasi1 ortaya ¢ikmakta, 233.000 kisi romatizmal
kalp hastaligi nedeniyle kaybedilmektedir. Sosyoekonomik kosullar1 iyi olan gelismis
iilkelerde ozellikle son 25-30 yil i¢inde ARA’in ilk ataginda, tekrarlayan ataklarinda ve
romatizmal kalp hastali§1 prevalansinda dikkat ¢ekici diislisler gozlenmistir (Carapetis JR
2005). Bu durum yasam kosullarinin iyilesmesi, iist solunum yolu enfeksiyonlarinin etkin
bicimde tedavi edilmesi, hastaligin erken dénemde taninmasi, penisilin profilaksisinin tam
olarak uygulanmasi ile tekrarlayan ataklarin oniine gegilmesi ile agiklanmaktadir (Cagatay ve
ark 2010). Calismamizda 2009-2013 yillar1 arasinda yeni ARA tanisi alarak tedavi edilmis ve
tedavi edilmekte olan ARA’li hastalarin retrospektif incelemesini yaparak hastaligin ne tiir
klinik ve laboratuvar bulgular1 ile karsimiza geldigini, takipte sebep oldugu kalici kalp
hasarmmin boyutu ve bunun yaninda ARA’li hastalarin EKG’de P dispersiyonu,
QTdispersiyonu ve QTc dispersiyonunda olan degisiklikleri tespit etmeyi amacladik.

Akut romatizmal ates en sik 5-15 yaslar1 arasinda goriiliir. Ravisha ve arkadaslarinin
1971-2001 tarihleri arasinda Hindistan’da yaptiklar1 c¢aligmada yas ortalamast 9.6
bulunmustur (Ravisha ve ark 2003). Veasy ve arkadaglarinin 1985-1992 yillarinda ABD.’de
yaptiklar1 calismada yas ortalamasi 9.5 bulunmustur (Veasy ve ark 1994). Cagatay ve
arkadaslarmin 2000-2008 yillar1 arasinda Istanbul’da yaptiklari calismada ARA tespit edilen
hastalarin yas ortalamasi 9.3 bulunmustur (Cagatay ve ark 2010). Karaaslan ve
arkadaslarinin 1993-2002 yillar1 arasinda Konya’da yaptiklari ¢alismada yag ortalamasi 11.3 £+
2.8 bulunmustur (Karaaslan ve ark 2003). Calismamizda ARA tanisi alan hastalarin yas
ortalamas1 10.10 + 2.88 yil idi. En kiigiik hastamiz alt1 yasinda, en biiyiik hastamiz onbes

yasinda olup literatiir ile uyumluydu.

Akut romatizmal ateste en sik goriilen major klinik bulgu artrit, ikinci sirada kardit
gelmektedir. Kore vakalarin %15 ’inde goriiliir. Ravisha ve arkadaglarinin 550 hasta
iizerinde yaptiklart ¢caligmada 250 hasta birinci ARA ataginda degerlendirilmis, bunlardan
artrit  %67.4 (169 hasta), kardit %42 (105 hasta), Sydenham koresi %18.4 (47 hasta),
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subkutan nodiil %1.2 (3 hasta), eritema marginatum %]1.5 (4 hasta) oraninda goriliip; artrit ve
kardit birlikteligi %27.2 (68 hasta) oraninda bulunmustur (Ravisha ve ark 2003). Veasy ve
arkadaslarinin 274 hastada yaptiklar1 calismada kardit % 68 (189 hasta), artrit % 36 (99
hasta), Sydenham kore %36 (100 hasta),eritema marginatum %3.5 (9 hasta), subkutan nodiil
%?2.5 (7 hasta) oraninda goriilmiis. Kardit ve artrit birlikteligi %24 (65 hasta) oraninda, %3.5
(9 hasta) oraninda kardit ve eritema marginatum, %2.5 oraninda (7 hasta) kardit ve subkutan
nodiil birlikteligi goriilmiis. Kardit ve Sydenham kore birlikteligi %15 (41 hasta), artrit ve
eritema marginatum birlikteligi %1 (2 hasta) oraninda goriilmiistiir (Veasy ve ark 1994).
Ozer. ve arkadaslarmin 129 hastada yaptiklar1 ¢calismada kardit % 65 (84 hasta), artrit %61
(78 hasta), Sydenham kore %14 (18 hasta) olarak goriilmiistiir. Kardit ve artrit birlikteligi
%28 (36 hasta), kardit ve Sydenham kore birlikteligi %12 (15 hasta) oraninda goriilmiis
(Ozer ve ark 2005). Cagatay ve arkadaslarmin 45 ARA’li hasta iizerinde yaptiklari
calismada kardit %44.4 (20 hasta), artrit %88.8 (40 hasta), Sydenham kore %2.2 (1 hasta),
eritema marginatum %?2.2 (1 hasta) oraninda goriiliip subkutan nodiil hicbir hastada
goriilmemigstir. Kardit ve artrit birlikteligi %37.7 (17 hasta), artrit ve eritema marginatum
birlikteligi %?2.2 (1 hasta) oraninda goriilmiistiir (Cagatay ve ark 2010). Karaaslan ve
arkadaslarinin 395 ARA’L hastada yaptiklar1 ¢alismada kardit %70.3 (278 hasta), artrit
%65.3 (258 hasta), Sydenham kore %24 (95 hasta), eritema marginatum %1 (4 hasta),
subkutan nodiil %0.7 (3 hasta) oraninda olup; kardit ve artrit birlikteligi %39.8 (157 hasta),
kardit ve Sydenham kore %13.9 (55 hasta), artrit, kardit ve Sydenham kore birlikteligi %3 (12
hasta) oraninda goriilmiistiir (Karaaslan ve ark 2003). Calismamizda 54 ARA’li hastada
kardit %74.1 (40 hasta), artrit %68.8 (37 hasta), Sydenham kore %13 (7 hasta), eritema
marginatum %1.9 (1 hasta) oraninda goriiliirken; subkutan nodiil hi¢bir hastamizda tespit
edilmedi. Kardit ve artrit birlikteligi %42.5 (23 hasta), kardit ve Sydenham kore %13 (7
hasta), artrit ve eritema marginatum birlikteligi %1.9 (1 hasta) oraninda goriilmiistiir.
Sydenham koreli vakalarin hepsine kardit eslik etmekteydi. Artritin diisiik, karditin yiiksek
oranda saptanmasinda atritli vakalarin birgogunun birinci veya ikinci basamaklarda tedavi
edilip, ancak kardit diisiiniilen vakalarin 3. basamak olan hastanemize refere edilmesinin

sebep oldugunu diistinmekteyiz.

Literatiirde; iki tane major bulgusu olan hastalar, bir tane major bulgusu olanlardan
ufak sayisal farkliliklarla daha fazladir. Veasy ve arkadaglarinin yaptiklari ¢alismada bir
major bulgusu olan olgular (% 61) oranla iki ve iizeri major bulgusu olan olgulardan (%39)

oranla daha fazla tespit edilmis (Veasy ve ark 1994). Cagatay ve arkadaslariin yaptiklari
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calismada bir major bulgusu olan olgular (%55.5) oranla iki major bulgusu olan olgulardan
(%45.5) daha fazla tespit edilmis (Cagatay ve ark 2010). Karaaslan ve arkadaslarinin
yaptiklar calismada iki ve lizeri major bulgusu olanlar (%56.7) bir major bulgusu olan
(%43.3) olgulara gore oranla daha fazla tespit edilmistir (Karaaslan ve ark 2003). Bizim
calismamizda literatiirle uyumlu olarak iki major bulgusu olanlar (%57.4) bir major bulgusu
olan (%42.6) olgulara gore oranla daha fazla tespit edilmistir. Caligmamizda ikiden fazla

major kriter birlikteligi yoktu.

Literatiire baktigimizda Sydenham koresi disinda (kiz ¢ocuklarinda daha sik) belirgin
cinsiyet ayirimi yoktur. Cagatay ve arkadaslarinin yaptiklari bir ¢alismada ARA tespit edilen
45 bireyde istatistiksel olarak kardit, artrit, kore ve eritema marginatum goriilme oranlarina
gore cinsiyetler arasinda anlamli fark bulunmamistir (p> 0.05) (Cagatay ve ark 2010).
Tanyeri ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismada kardit olan hastalarda cinsiyetler arasi
istatistiksel olarak anlamli fark yokken; Sydenham kore kiz hastalarda (%71.4) erkek
hastalara (%28.6) gore istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide fazla bulunmustur (Tanyeri ve ark
2006). Calismamizda tiim hastalar dikkate alindiginda cinsiyet dagilimlar1 benzerdi. Ancak
major tani kriterlerine gore incelendiginde kardit goriilme orami erkek hastalarda %35, kiz
hastalarda % 65; artrit goriilme oran1 erkek hastalarda %59.5, kiz hastalarda %40.5;
Sydenham kore olgularin hepsi kiz idi. Kardit, artrit, kore goriilme oranlarina gore cinsiyetler
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0,05). Eritema marginatum ise
sadece bir olguda goriildii ve olgumuz erkekti. Eritema marginatum goriilme oranlarina gore
cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05). Farkli bir
deyisle kiz/erkek orani kardit goriilenlerde 1.85:1, kore goriilenlerde 7:0 olmak {izere kizlarda
yiiksekti. Erkek/kiz oran1 artrit goriilenlerde 1.46:1, eritema marginatum goriilenlerde 1:0

olmak tizere erkeklerde yiiksekti.

Literatiirde akut faz reaktanlarinda artis % 50- % 90 arasinda olup, genellikle en sik
mindr bulgu olarak bildirilmekle birlikte, baz1 caligmalarda ise artralji en stk mindr bulgu
olarak rapor edilmistir. Atralji artriti olan hastalarda, PR uzamasi karditi olan hastalarda ayri
bir kriter olarak degerlendirilmez. Ozer ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢aligmada akut faz
reaktan ytiksekligi %73, artralji % 72, ates % 53, EKG’ de PR uzamasi ise % 13 olarak
tespit edilmistir (Ozer ve ark 2005). Cagatay ve ark. yaptiklar ¢alismada akut faz reaktan
yiiksekligi %86.6, ates % 55.5, EKG’ de PR uzamas1 % 17.7, artralji ise % 4.4 olarak tespit
edilmistir (Cagatay ve ark 2010). Calismamizda minor bulgulardan en sik goriileni % 98.1
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ile akut faz reaktanlarinda artis olmustur. Ates % 13, EKG’ de PR uzamasi1 % 11.4, artralji ise

% 5.5 oranlarinda goriilmiistiir.

Literatirde ESR ve CRP yiiksekligi % 75-%94 arasinda bildirilmekte olup, bizim
calismamizda da tan1 anida % 98.1° inde ESR yiiksekligi, % 87’ sinde CRP yiiksekligi
saptanmistir. Hastalarimizin ortalama izlem stiresi 14.3£9.7 aydi. Tan1 an1 ve tedavi sonrasi
ESR ve CRP yiiksekligi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi. Tedavi sonrast ESR
yiiksekligi % 11.1°e, CRP yiiksekligi %3.7’ye geriledi. Tedavi sonras1 akut faz reaktanlarinda
goriilen bu ylkseklikler cut off degere yakin smirda yiiksekliklerdi ve hastalarin yakin

dénemde gecirmis olduklari iist solunum yolu enfeksiyonlarina baglandi.

Gegirilmis streptokok infeksiyonunu destekleyen bulgulardan ASO
yiiksekligi %80-%85 oraninda, pozitif bogaz kiiltiirii %10- %20 arasinda bildirilmektedir.
Veasy ve arkadaslarimin yaptiklari ¢calismada ASO yiiksekligi %88 oraninda goriilmiistiir
(Veasy ve ark 1994). Ozer ve arkadaslarmin yaptiklar1 calismada ASO yiiksekligi %64,
pozitif bogaz kiiltiirii %7 oraninda goriilmiistir (Ozer ve ark 2005). Cagatay ve
arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada ASO yiiksekligi %93.3, pozitif bogaz kiiltlirii %4.4
oraninda goriilmistiir (Cagatay ve ark 2010). Bizim ¢alismamizda ASO yiiksekligi % 98.1
oraninda saptanmis olup literatiir verileriyle uyumludur. Hastalarimizin hig¢birinde bogaz
kiiltiirtinde ireme saptanmamugtir.

Akut romatizmal karditte en sik tutulan kapaklar sirasi ile mitral ve aort kapaklardir.
Aort yetmezligine siklikla MY eslik eder. izole aort kapak tutulumu ise %35-10 arasindadir.
Karaaslan ve arkadaslarinin yaptiklari calismada mitral kapak tutulumu %95.3 ve aort kapak
tutulumu %45.7 tespit edilmis. 1zole MY % 54.3, izole AY % 4.7, MY ve AY birlikteligi %41
olarak goriilmiis (Karaaslan ve ark 2003). L. George Veasy ve arkadaslarinin 274 hastada
yaptiklar1 calismada 187 karditli hastada izole MY 183 hastada, izole AY 62 hastada, MY ve
AY birlikteligi 29 hastada saptanmistir. Cagatay ve arkadaslarinin ¢calismasinda %353.3’linde
kapak tulumu goriilmemis, izole MY %20 olarak goriiliirken izole AY hi¢ goriilmemis. Mitral
yetmezlik ve aort yetmezligi goriilme birlikteligi ise %24.4 olarak gelmis (Cagatay ve ark
2010). Tanyeri ve arkadaglarinin yaptiklar1 calismada izole MY %41, izole AY %7.1, MY ve
AY birlikteligi %51.9 olarak tespit edilmistir (Tanyeri ve ark 2006). Bizim ¢alismamizda da
literatiirle uyumlu olarak en sik etkilenen kapaklar mitral (%96) ve aort (%52) kapaklar1 oldu.
Mitral ve aort kapagin birlikte tutulumu %48, izole MY %48 , izole AY ise %4 idi.

Literatiirde akut romatizmal kardit en sik hafif kardit olarak bulgu vermektedir.

Veasy ve arkadaslarinin 274 hastada yaptiklar1 ¢caligmada 187 karditli hastanin %55°1 hafif
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kardit, %26°s1 orta kardit, %19’u agir kardit olark goriilmiistiir (Veasy ve ark 1994). Cagatay
ve ark. yaptiklar1 calismada %45.5’inde goriilen kapak tulumunun %24.4’1 hafif kardit, %81
orta kardit, %11.1°’1 agir kardit olarak goriilmiistiir (Cagatay ve ark 2010). Tanyeri ve
arkadaslarinin yaptiklar1 calismada 216 hastanin %85°1 hafif kardit, % 8’1 orta kardit, %7’si
agir kardit olarak goriilmiistiir (Tanyeri ve ark 2006). Calismamizda %45 oraninda hafif
kardit, %30 oraninda orta kardit, %25 oraninda agir kardit goriildii. Calismamizin sonuglari

literatiir ile uyumlu idi.

Literatiirde agir kapak hasar1 olan olgularda diizelme az olmakta ya da olmamaktadir.
Tanyeri ve arkadaslarimin yaptiklari ¢aligmada 216 hastanin %52.3’linde kapak lezyonu
tamamen iyilesme gostermis, %7.4’linde ayn1 seviyede kalmis, %6.9’unda ek kapak lezyonu
gelismis (Tanyeri ve ark 2006). Veasy ve arkadaslarinin 274 hastada yaptiklar1 ¢alismada
187 karditli hastadan 158 hasta kazanilmis romatizmal kalp hastalig1 ile takip ve tedavi edildi.
Bir bagka deyisle tamamen diizelen hasta %16.6 oraninda tespit edilmis (Veasy ve ark
1994). Karaaslan ve arkadaglarinin yaptiklar1 ¢alismada MY’in tamamen diizelme orani
birinci, ikinci ve lgiincii derece MY vakalarinda sirastyla %33.3, %24.1 ve %6.5 olarak
bulunmustur. Dérdiincii derecede MY vakalarinda diizelme olmamustir. AY’in diizelme oranm
birinci ve ikinci derece AY vakalarinda sirasiyla %42.8 ve %13.6 oraninda goriilmiis, ti¢iincii
ve dordiincii derece AY vakalarinda diizelme olmamistir (Karaaslan ve ark 2003).
Calismamizda hastalarimizin  ortalama izlem siiresi 14.3+9.7 aydi. Karditi olan 39
hastamizdan 9’u (%22.6) tamamen 1iyilesti, 24’niin (%62.1) kardit derecesi azaldi, 6’sinin
(%15.3) ayn1 derecede kaldi. Ayr ayr kapak yetmezlikleri degerlendirildiginde MY’i olan
37 hastadan 10’unda (%27) kapak lezyonu tamamen iyilesti, 23’linde (%62.2) MY derecesi
azaldi, 4’iinde (%10.8) MY derecesi ayn1 seviyede kaldi. AY’i olan 25 hastadan 10’unda
(%40) kapak lezyonu tamamen iyilesti , 7’sinde (%28) AY derecesi azaldi, 8’inde (%32) AY
derecesi aynm1 seviyede kaldi. Bizim calismamizda hafif karditi olanlarin kapak lezyonu
tamamen iyilesti, orta ve agir karditi olan hastalarimizin kapak lezyonu azalmakla birlikte

devam etti.

P dispersiyonu atriyumlar arasi iletim siiresini degerlendirmek i¢in kullanilan
elektrokardiografik ol¢timdiir. P dispersiyonu homojen ve siirekli olmayan siniis uyarilarinin
yayllimini yansitir (Michelucci ve ark 2002). P dalgast EKG’de atrial aritmilerle iliskili
degisiklikler gosterebilir (Leier ve ark 1979). P dalga anormallikleri sol atrial ¢ap, sol atrial
hipertansiyon, atriyumlar arasi iletim, pulmoner kapiller wedge basinci, otonomik tonus ve

kombine multipl faktorler ile iligkili oldugu bildirilmistir (Rubler ve ark 1976). Simdiye
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kadar hipertansiyon, mitral stenoz, spontan anjina pektoris, koroner anjioplasti, Kawasaki
hastalig1, mitral valv prolapsusu (MVP), cerrahi diizeltmeler, akut romatizmal ates gibi bir¢cok

arastirmada incelenmistir (Dilaveris ve ark 2001).

Babaoglu ve arkadaslar1 otonomik profili arastirmak amaciyla semptomatik ve
asemptomatik MVP olan 76 ¢ocuk ve 54 saglikli kontrol grubunda P dispersiyonu ve kalp
hiz1 degiskenligini calismiglardir. P maksimum siiresi semptomatik MVP hasta grubunda
8611 ms., asemptomatik MVP hasta grubunda 88+8 ms., kontrol grubunda 85+9 ms.; P
minimum siiresi semptomatik MVP hasta grubunda 41£10 ms., asemptomatik MVP hasta
grubunda 43+9 ms., kontrol grubunda 54+12 ms.; P dispersiyon siiresi semptomatik MVP
hasta grubunda 44+11ms., asemptomatik MVP hasta grubunda 40+8 ms., kontrol grubunda

31.8+£10.9 ms. olarak bulunmustur.

Kalp hiz1 degiskenligi acisindan semptomatik MVP ve asemptomatik MVP olan
hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Aym sekilde kalp hizi
degiskenliginde MVP olan hastalar ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir. MVP olan hastalar ve kontrol grubu karsilagtirildiginda P minimum stiresi
MVP’lu hastalarda anlamli 6l¢lide kiigiik ¢ikmis, P dispersiyon siliresi MVP’lu hastalarda
anlaml 6l¢iide biiylik ¢ikmistir.P dispersiyon siiresi agisindan MVP’lu hastalar ve kontrol

grubu arasinda anlaml fark bulunmamistir (Babaoglu ve ark 2011).

Klinik ve biyokimyasal caligmalar MVP’lu hastalarda azalan parasempatik aktivite,
artan alfa adrenerjik tonus ve normal beta adrenerjik tonus gibi otonomik disfonksyonun
oldugunu gostermistir. Degisen sempatovagal denge MVP’lu hastalarda elektrofizyolojik
heterojeniteye katkida bulunur. Bu otonomik degisiklikler ile atrial iletim hiz1 etkilenerek P
dalga siiresini etkiler (Gaffney ve ark 1979,1983, Dilaveris ve ark 1998). Kalp hiz1
degiskenligi otonomik aktivitenin noninvaziv belirteci olarak kullanilmaktadir. P
dispersiyonuda homojen ve siirekli olmayan siniis uyarilarmin yayilimmi yansitip, atrial
miyokarttaki heterojeniteyi gosterdiginden ayni amagla kullanima girmistir (Babaoglu ve ark

2011).

Pulmoner hipertansiyon ¢ocuklarda nadir goriiliir. %90 olarak idiopatik ya da soldan
saga santli dogumsal kalp hastaliklarina sekonder olusur (Beghetti ve ark 2008). Pulmoner
hipertansiyon sag kalp kateterizasyonu ile ortalama pulmoner arter basincinin 25 mmhg ve
iizerinde olmasidir (D’Alanzo ve ark 1991). Artan pulmoner arter basinci ve pulmoner

vaskiiler yapilarin anatomik durumu klinik bulgularin ve prognozun belirleyicileridir.
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Pulmoner hipertansiyon artiginin aritmi gelisimine egilim yaptig1 bilinmektedir (Akgiil ve

ark 2007, Giintekin ve ark 2009).

Sap ve arkadaglarimin dogumsal kalp hastaligi olan pulmoner hipertansiyonlu
hastalarda ventrikiiler repolarizasyon ve atrial iletinin homojenlik defektlerini arastirmak i¢in
EKG’de P dispersiyonu, QT dispersiyonu ve QTc dispersiyonunu c¢alismislardir. Bu
calismaya 20 pulmoner hipertansiyonu olan konjenital kalp hastas1 (KKH), 20 pulmoner
hipertansiyonu olmayan KKH ve 20 kontrol grubu alinmigtir. P maksimum siiresi pulmoner
hipertansiyonu olan KKH’ larinda 83.3+11.2 ms., pulmoner hipertansiyonu olmayan KKH’
larinda  73.6+7.9 ms., kontrol grubunda 75+9.8 ms.; P minimum siiresi pulmoner
hipertansiyonu olan KKH’ larinda 44.2+4.7 ms., pulmoner hipertansiyonu olmayan KKH’
larinda 44.7+6.4 ms., kontrol grubunda 50.2+6.4 ms.; P dispersiyon siiresi pulmoner
hipertansiyonu olan KKH’ larinda 39.1£9.5 ms., pulmoner hipertansiyonu olmayan KKH’

larinda 26.3+4.9 ms., kontrol grubunda 24.8+6.9 ms. olarak bulunmustur.

P maksimum ve P dispersiyon siireleri pulmoner hipertansiyonu olan KKH’ larinda
diger iki gruba gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde uzama tespit edilmis. P minimum
stresinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gorilmemistir. Pulmoner
hipertansiyonda artan basing nedeniyle atriyumlarin distansiyonu P dispersiyonunda
uzamanin asil sebebidir (Sap ve ark 2012). P dispersiyon siiresi uyarilmis doku kitlesine
bagli olarak atrial kas aktivasyonunu yansitir. Siniis diiglimiinden baslayan uyari homojen
dagilimini kaybederek aritmiye, en onemli olarak ta atrial fibrilasyona yol agar. Bu nedenle
klinisyenler olarak tedavi ve takip siiresince bu hastalarin aritmileri yoniinden dikkat

etmeliyiz (Bu’Lock ve ark 1995, De Simone ve ark 1992, Zhendong ve ark 1998).

Romatizmal karditte mitral kapak hastaliklar1 kombinasyonu ve atriyal inflamasyona
sekonder sol atriyal dilatasyon, atriyum duvarinda fibrozis, atriyal kas dallarinda
disorganizasyon meydana gelir. Sonug olarak bu degisiklikler atriyal miyokart icinde homojen
olmayan refrakter periyotlara yol agar. Bu EKG’ ye P dalgasinda uzama ve P dispersiyonunda
uzama ile yansir (Brauwold 2001, Dilaveris ve ark 1998,2000). Mitral yetmezlik ARA’li
hastalarda karditin erken epizotu olarak bulunabilir ve patolojik, hemodinamik, fonksiyonel
degisiklikler kapak yetmezligini kotiilestirir. Sol ventrikiiliin artan diyastolik hacmi kapak
yetmezligiyle beraber sol atriyumda artan hacim yiiklenmesi ve ¢ikis yetmezligiyle
sonuglanir. Kronik hastalik ortaminda basing artisi nispeten diisiik oldugundan sol atriyumun

dilate olmasi i¢in belirli siire gerekir. Aksine akut kapak yetmezliginde sol atriyum biiytikliigii
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normaldir. Sol atriyumun ani basing yiikselmesi dereceyi belirler. Sol atriyumun anatomik ve
hemodinamik degisiklikleri, sol atriyumun dilatasyon ve artan sol atriyum basinct ARA’li
hastalarda P maksimum siiresi ve P dispersiyon siiresinde uzamaya yol acar (Cheema ve ark

1995, Chirife ve ark 1975, Surawicz 1996, Romhilt ve ark 1972).

Kocaoglu ve arkadaslar1 P dispersiyonunun ARA’teki yerini degerlendirmek i¢in 47
ARA’li hasta, 31 saglikli cocuk caligmaya almistir. ARA’li hastalar karditi olan hasta grubu
ve olmayan hasta grubu olarak iki grupta incelenmistir. P maksimum siiresi romatizmal
karditli grupta 103.1£16.3 ms., karditi olmayan ARA’li grupta 99.7+13.2 ms., kontrol
grubunda 86+8.1 ms.; P minimum siiresi romatizmal karditli grupta 40.6+9.8 ms., karditi
olmayan ARA’li grupta 49.8+10.5 ms., kontrol grubunda 48.7+8 ms.; P dispersiyon siiresi
romatizmal karditli grupta 62.4+15.4 ms., karditi olmayan ARA’li grupta 49.8+14 ms.,

kontrol grubunda 37.24+12 ms. olarak bulunmustur.

Romatizmal karditli grupta P minimum stiresi karditi olmayan ARA’li hastalar ve
kontrol grubuna goére anlamli derecede kisa bulundu. ARA’li hastalarin P maksimum ve P
dispersiyon siiresi kontrol grubuna goére anlamli derecede uzun bulundu. Romatizmal karditli
grupta P dispersiyon siiresi karditi olmayan ARA’li hastalara gore anlamli derecede uzun
bulundu. Romatizmal karditli hastalar ile karditi olmayan ARA’li hastalar arasinda P
maksimum siiresi i¢in anlamli derecede fark yoktu. Sol atrial ¢ap Sl¢iimii karditi olan ARA’li
hastalarda 6nemli 6l¢iide biiyiik bulunmustur. Yani P maksimum ve P dispersiyonu ile sol
atrial c¢ap arasinda pozitif korelasyon bulunmustur. P dispersiyon siiresindeki artis1 akut
romatizmal karditte inflamasyona bagli, karditi olmayan hastalarda ise valvulit olmadan ileti

sistemi tutulumuna bagl oldugunu diisiiniilmektedir (Kocaoglu ve ark 2012).

Alp arkadaslarmin yaptig1 calismada ARA’li ve kronik romatizmal kalp hastalig1
(KRKH) olan hastalarin tan1 an1 ve tedavi sonrasi1 P, QT, QTc dispersiyon degerlerine
bakilmigtir. Calismaya 64 ARA’ll hasta, 34 KRKH , 41 saglikli kontrol grubu alinmustir.
ARA’Il hastalar akut romatizmal kardit ve akut romatizmal artrit grubu olarak ikiye
ayrilmistir. Tan1 aninda P maksimum siiresi romatizmal kardit grubunda 104.2+26.8 ms.,
romatizmal artrit grubunda 81.2+4.3 ms., KRKH grubunda 104.4£21.5 ms.; P minimum
stiresi romatizmal kardit grubunda 69.6+17.8 ms., romatizmal artrit grubunda 51.3+3.7 ms.,
KRKH grubunda 60.3£17.9 ms.; P dispersiyon siiresi romatizmal kardit grubunda 54.2+12
ms., romatizmal artrit grubunda 39.84+3.3 ms., KRKH grubunda 54.1+8.2 ms. olarak

bulunmustur. Tedavi sonrasinda P maksimum siiresi romatizmal kardit grubunda 103.1+26.2
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ms., romatizmal artrit grubunda 84.24+6.2 ms., KRKH grubunda 104.8422.9 ms.; P
minimum siiresi romatizmal kardit grubunda 61.6+12.8 ms., romatizmal artrit grubunda
53.6+4.4 ms., KRKH grubunda 60.3+17.7 ms.; P dispersiyon siiresi romatizmal kardit
grubunda 55.5+9 ms., romatizmal artrit grubunda 40.643.1 ms., KRKH grubunda 55+9.6 ms.
olarak bulunmustur. Kontrol grubunda ilk degerlendirmedeki P maksimum siiresi 79.6+5.4
ms., P minimum siliresi 47.4+4.7 ms., P dispersiyon stliresi 42.2+1.9 ms.; ikinci
degerlendirmedeki P maksimum siiresi 77+3.5 ms.,P minimum siiresi 45.24+2.67 ms., P

dispersiyon siiresi 42.4+2.6 ms.’dir.

Romatizmal karditli ve KRKH olan gruplarda P maksimum ve P dispersiyon siiresi
tan1 aninda ve tedavi sonrasinda romatizmal artrit ve kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli derecede biiyiik ¢ikmistir. P minimum siiresi tan1 aninda ve tedavi sonrasinda
romatizmal kardit grubunda romatizmal artrit, KRKH ve kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli derecede biiylik ¢ikmistir. Romatizmal artrit ve kontrol grubu arasinda P
maksimum, P minimum ve P dispersiyon siireleri agisindan anlaml fark bulunmamustir. Takip
stireleri boyunca romatizmal kardit, romatizmal artrit, KRKH grubunda P dispersiyon, P
minimum, P maksimum degerleri acisindan anlamh farklilik yoktur. P dispersiyon degeri
kronik romatizmal kalp hastalig1 olan hastalardaki uzama g6z oniinde bulundurularak akut
romatizmal kardit tanisinda revize edilmis Jones Kriterleriyle beraber minodr kriter olarak

kullanilabilir. (Alp ve ark 2014).

Caligmamizda tani anindaki P maksimum siliresi romatizmal kardit grubunda
73.5+£23.3 ms., romatizmal artrit grubunda 554+22.7 ms.; P minimum siiresi romatizmal kardit
grubunda 45+13.6 ms., romatizmal artrit grubunda 36.6+10.4 ms.; P dispersiyon siiresi
romatizmal kardit grubunda 28.5+15.1 ms., romatizmal artrit grubunda 18.4+13.2 ms.
bulundu. Tedavi sonrasinda ise P maksimum siiresi romatizmal kardit grubunda 70.3+£19.7
ms., romatizmal artrit grubunda 55.2421.2 ms.; P minimum siiresi romatizmal kardit
grubunda 47+14.4 ms., romatizmal artrit grubunda 39.2+11.8 ms.; P dispersiyon siiresi
romatizmal kardit grubunda 23.2+11.4 ms., romatizmal artrit grubunda 18.2+12.1 ms.
bulundu. Kontrol grubunun ilk degerlendirmedeki P maksimum siiresi 39.7+6.1 ms., P
minimum siiresi 27.8+5.1 ms., P dispersiyon siiresi 12.24+1.8 ms.; ikinci degerlendirmede ise
P maksimum stiresi 37.6+6.1 ms., P minimum stiresi 25.242.3 ms., P dispersiyon siiresi

12.3+2.9 ms. bulundu.
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P dispersiyonunun belirli bir cut-off degeri yoktur. Yapilan c¢alismalarda P
maksimum, P minimum,P dispersiyon siirelerinde farkli degerler tespit edilmistir. Bunun
sebebinin Photoshopta ayni ¢oziiniirliliigiin  kullanilmamas1 ve kisiden kisiye degisen
Ol¢timlerin oldugunu diistinmekteyiz. Ancak g¢aligmalarin hepsinin istatistigi yapildigindan
hasta gruplar1 arasinda tespit edilen farkliliklar literatiir icin anlamli ve dnemlidir. Tablo 32°de
Babaoglu ve arkadaslarinin, Sap ve arkadaslarimin, Kocaoglu ve arkadaglarinin, Alp ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alisma ve ¢alismamizin P maksimum, P minimum ve P dispersiyon

degerlerinin karsilagtirmasini gérmekteyiz.
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Tablo 32: P maksimum, P minimum ve P dispersiyon degerlerinin karsilastirmast

PI P1 P1 P2 P2 P2
maksimum | minimum | dispersiyon | maksimum | minimum | dispersiyon

Babaoglu | Semptomatik 86+ 11 41+ 10 44+ 11 - - -

ve ark MVP
Asemptomtk 88+ 8 43+ 9 40+ 8 - - -
MVP
Kontrol 85+ 9 54+ 12 31.8+10.9 - - -

Sap ve ark | PHT olan 833+ 11.2 | 442+4.7 | 39.1£9.5 - - -
KKH
PHT 73.6+7.9 447+ 6.4 | 26.3+49 - - -
olmayan
KKH
Kontrol 75+ 9.8 502+ 6.4 | 24.8+6.9 - - -

Kocaoglu | Romatizmal | 103.1+16.3 | 40.6+9.8 624+ 154 - - -

ve ark kardit
Kardit 99.7+13.2 | 49.8£10.5 | 49.8+ 14 - - -
olmayanARA
Kontrol 86+ 8.1 48.7£ 8 37.2+ 12 - - -

Alp ve ark | KRKH 104.4+21.5 | 603+ 179 | 54.1£82 | 1044+21.5 | 603+17.7 | 55£9.6
Romatizmal | 104.2+26.8 | 69.6+£17.8 | 54.2+ 12 103.1+26.2 | 61.6+12.8 | 55.5+9
kardit
Romatizmal | 81.2+4.3 51.3+£3.7 39.8+3.3 84.2+6.2 |53.6+4.4 40.6+ 3.1
artrit
Kontrol 79.6+ 5.4 474+ 4.7 422+1.9 77+ 3.5 452+ 2.67 | 42.4+2.6

Calismam | Romatizmal | 73.5+23.3 |45+ 13.6 28.5+15.1 70.3+£19.7 |47+ 144 232+ 114

74 kardit
Romatizmal | 55+ 22.7 36.6+ 104 | 18.4+13.2 |552+21.2 |39.2+11.8 | 182+ 12.1
artrit
Kontrol 39.7+ 6.1 27.8+5.1 | 12.2+1.8 37.6£6.1 252+23 | 123+29
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Calismamizda romatizmal karditli hastalarin tani aninda ve tedavi sonrasinda P
maksimum, P minimum siireleri romatizmal artritli hastalara ve kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli derecede biiyiik bulundu. P dispersiyon siiresi romatizmal karditli
hastalarda tani aninda romatizmal artritli ve kontrol grubuna gore biiylik bulunurken tedavi
sonrasinda sadece kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti. Alp ve
arkadaglarinin ¢alismasinda da P maksimum, P minimum ve P dispersiyon siiresi romatizmal
karditli grupta hem tan1 ani, hem tedavi sonrasi biiyliktii. Kocaoglu ve arkadaslarinin

calismasinda da P dispersiyon siiresi romatizmal karditli grupta biiytiktii.

Calismamizda romatizmal artritli hastalarda P maksimum ve P minimum siireleri tani
aninda ve tedavi sonrasinda kontrol grubuna gore anlamli derecede yliksekken; P dispersiyon
stireleri i¢in tan1 aninda ve tedavi sonrasinda romatizmal artritli hastalar ve kontrol grubu
arasinda anlamh fark yoktu. Alp ve arkadaslarinin ¢calismasinda P maksimum, P minimum ve
P dispersiyon siireleri romatizmal artritli hastalar ile kontrol grubu arasinda anlaml fark
yoktu. Kocaoglu ve arkadaslarinin caligmasinda karditi olmayan ARA’li hastalarin P

minimum ve P dispersiyon siireleri biiytiktii.

Calismamizda Alp ve arkadaslarinin ¢aligmasindakine benzer olarak takip siireleri
boyunca romatizmal karditli ve romatizmal artritli hastalarda P dispersiyon, P minimum, P

maksimum degerleri a¢isindan anlamli farklilik gériilmedi.

Kontrol grubu hastalarina EKG anlik degerlendirmeyi gosterdigi i¢in birbirinden farkl
zamanlarda iki ayri EKG degerlerine bakildi. Iki degerlendirme arasinda P maksimum, P

minimum, P dispersiyon siireleri arasinda istatistiksel olarak anlaml fark goriilmedi.

QT dispersiyonu ventrikiiler repolarizasyon siiresini degerlendirmek i¢in kulanilan
elektrokardiografik dl¢timdiir. QT aralig1 kalp hizina gore degisim gosterdiginden diizeltilmis
QT araligr kullanilir (Day ve ark 1990). QT dispersiyonu ilk tanimlandiginda EKG’de
ventrikiiler repolarizasyon anormalliklerini belirlemek, 6liimciil aritmi riski belirlenmesi ve
ilaclarin teropatik etkilerinin degerlendirilmesi amaciyla kullanilmistir. Yakin zamanda
yapilan ¢alismalarda QT ve QTc dispersiyonunda uzama koroner arter hastaligi, kronik kalp
yetmezligi, diabetes mellitus, pulmoner hipertansiyonu olan hastalarin ani kalp 6liimleri ve
ventrikiiler aritmi i¢in artmis risk ile iligkili oldugu gosterilmistir. Yani QT ve QTc
dispersiyonu ventrikiiler aritmi egilimini ve ani kalp Olimiini gosteren Onemli bir

elektrofizyolojik belirtectir (Pye ve ark 1994, Bluzaite ve ark 2006).
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Bruyne ve arkadaslar1 5523 yash hastada yaptiklart ¢aligmada QT dispersiyonu 59.6

ms. lizerinde olan hastalarda kalp 6liimii riskini yiiksek bulmuslardir (Bruyne ve ark 1998).

Macfarlane ve arkadaglari QT dispersiyonunun duyarli ve spesifik degerini
tanimlamak i¢in saglikli ve hasta grupta QT dispersiyon siiresini calismiglardir. Yaptiklari
calismaya 1501 saglikli yetiskin hasta grubu,1784 saglikli cocuk grubu, 1220 miyokart
enfarktiisii ya da ventrikiiler hipertrofisi olan hasta grubu, 180 miyokart enfarktiisii olup duvar
hareketleri bozulan hasta grubu alinmistir. Birinci grupta QT dispersiyon siiresi 24.53+8.2
ms., ikinci grupta QT dispersiyon siiresi 24.35+8.2 ms., liclincii grupta QT dispersiyon siiresi
24.47+10.8 ms. ve dordiincii grupta QT dispersiyon siiresi 34.19+£10.5 ms olarak bulunmustur.
Mevcut c¢aligmalara gore ani kalp 6liimii ve ventrikiiler tagikardi tespitinde anormal QT
dispersiyon degeri i¢in 50 ms. duyarliligi ve ozgiilliigii ylksek goriiliiyor. Ancak biiyiik
degerlerden ne kadar1 bizim ig¢in uyarici olmali, bu hala bizim i¢in cevabi net olmayan bir

soru (Macfarlane ve ark 1998).

Yapilan caligmalarda QT dispersiyonu uzun QT Sendromu, otonomik disfonksiyon
gibi durumlarda artis gostermistir (Linker ve ark 1992). QT aralifi ventrikiiler
repolarizasyon siirecini yansitir, kendinden 6nceki RR mesafesinden ve otonomik tonustan
etkilenir. Fizyolojik olarak QT ve RR mesafeleri saglikli insanlarda baslica parasempatik
kontrol altindadir. Sempatik ve parasempatik sistem arasindaki dengenin bozulmasi QT

dispersiyonunda uzama olarak yansir (Cappato ve ark 1991, Mizumaki ve ark 2005).

Karatag ve arkadaslar1 bozulmus ortostatik toleransi olan hastalarda QT ve QTc
dispersiyonunu degerlendirmek amaciyla 152 senkoplu, 47 saglikli cocuk iizerinde
calismiglardir. Senkoplu hastalara Head-up Tilt Testi (HUTT) uygulanmis ve buna gore
hastalar HUTT pozitif ve negatif olanlar olarak gruplandirilmis. HUTT pozitif olanlar
vazovagal senkop (VVS) ve postural ortostatik tasikardi sendromu (POTS) olanlar olarak iki
gruba ayrilmis. HUTT pozitif hasta grubunda QT dispersiyon siiresi 34.9+1.4 ms., QTc
dispersiyon siiresi 58.5£2.1 ms.; HUTT negatif hasta grubunda QT dispersiyon siiresi
27.9£1.3 ms. QTc dispersiyon siiresi 42.5+1.7 ms.; kontrol grubunda QT dispersiyon siiresi
25.8+1 ms. QTc dispersiyon siiresi 37.2+1.4 ms olarak bulunmugstur. VVS hasta grubunda
QT dispersiyon siiresi 33.9+1.4 ms., QTc dispersiyon siiresi 57.8+2.2 ms.; POTS hasta
grubunda QT dispersiyon siiresi 33.1£1.3 ms., QTc dispersiyon siiresi 48.5+£1.7 ms. olarak

bulunmustur.
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Ortostatik intolerans sendromu olan hastalarda QT ve QTc dispersiyonlar1 otonomik
disfonksiyon nedeniyle uzamis saptanmistir. HUTT pozitif olan hastalarda QT ve QTc
dispersiyon siireleri HUTT negatif olan grup ve kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlaml1 derecede biiyiik ¢ikmis. QT ve QTc dispersiyon siireleri agisindan HUTT negatif olan
grup ve kontrol grubuna arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemis. QT ve QTc
dispersiyon siireleri agisindan VVS ve POTS olan hastalar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark goriilmemis. Bu sonuglar bize QT ve QTc dispersiyon dl¢limiiniin noninvaziv
elektrokardiografik test olarak HUTT Once pozitif sonu¢ tahmininde kullanilabilecegini

gostermektedir (Karatas ve ark 2011).

Sap ve arkadaslarmin pulmoner hipertansiyonlu KKH’da ventrikiiler repolarizasyon
ve atrial iletinin homojenlik defektlerini arastirmak i¢cin EKG’de P dispersiyonu, QT
dispersiyonu ve QTc dispersiyonunu calismiglardir. Bu c¢alismaya 20 pulmoner
hipertansiyonu olan KKH, 20 pulmoner hipertansiyonu olmayan KKH ve 20 kontrol grubu
alinmistir. QT maksimum siiresi pulmoner hipertansiyonu olan KKH’ da 304ms., pulmoner
hipertansiyonu olmayan KKH’da 280 ms., kontrol grubunda 260ms.; QT minimum siiresi
pulmoner hipertansiyonu olan KKH’da 256 ms., pulmoner hipertansiyonu olmayan KKH’da
240 ms., kontrol grubunda 260 ms.; QT dispersiyon siiresi pulmoner hipertansiyonu olan
KKH’da 52.8+15.1 ms., pulmoner hipertansiyonu olmayan KKH’da 37.6+6 ms., kontrol
grubunda 35+7.7 ms. olarak bulunmustur. QTc maksimum siiresi pulmoner hipertansiyonu
olan KKH’da 447.5 ms., pulmoner hipertansiyonu olmayan KKH’da 435 ms., kontrol
grubunda 422 ms.; QTc minimum siiresi pulmoner hipertansiyonu olan KKH’da 378.5 ms.,
pulmoner hipertansiyonu olmayan KKH’da 373.5 ms., kontrol grubunda 371.5 ms.; QTc
dispersiyon siiresi pulmoner hipertansiyonu olan KKH’da 74.3+18.3 ms., pulmoner
hipertansiyonu olmayan KKH’da 56.5+9.7 ms., kontrol grubunda 50.6+13.1 ms. olarak

bulunmustur.

QT maksimum, QT dispersiyon, QTc maksimum ve QTc dispersiyon siireleri
pulmoner hipertansiyonu olan KKH’ da diger iki gruba gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde biiyiik tespit edilmis. QT minimum ve QTc minimum siirelerinde gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir. Tiim bu veriler pulmoner hipertansiyonlu
KKH’da ventrikiiler repolarizasyonun etkilendigini ve uyarmin homojen dagilimini bozup
hastalar1 aritmiye duyarh kildigin1 gostermistir. Biz klinisyenlere basit EKG belirteci olan QT
ve QTc dispersiyon artig1, hastalarimizin aritmi yoniinden takibi ve tedavisinde kolaylik

saglayacaktir (Sap ve ark 2012).

60



Romatizmal karditte kapak hasari oldugu gibi miyokardial yapilarda da bozukluk
vardir. Miyokardin farkli bolgelerindeki polarizasyonlar ventrikiiler heterojeniteye yol acarak
ventrikiiler repolarizasyon siiresini uzatir. Bu EKG’ye QT ve QTc dispersiyonunda uzama

olarak yansir (Aguiar ve ark 2010).

Aguiar ve arkadaslarinin QT dispersiyonunun akut romatizmal kardit teshisindeki
yerini tespit i¢in yaptig1 ¢calismaya 33 ilk atak romatizmal kardit hastasi ve 33 saglikli ¢ocuk
dahil edilmistir. . Romatizmal kardit grubunda QT dispersiyonu siiresi 42 ms., kontrol
grubunda QT dispersiyon siiresi 25.6 ms. olarak bulunmustur. Hafif karditi olan grupta QT

dispersiyon siiresi 36.1 ms., orta ve agir karditi olan grupta 45 ms. olarak bulunmustur.

QT dispersiyonu romatizmal karditli ¢cocuklarda kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli derecede biiyiik bulunmustur. Kapak yetmezlik siddeti arttik¢ca QT dispersiyon
stiresi daha biiyiik olma egiliminde bulunmustur. Agir ve orta karditi olan hastalar ile hafif
karditi olan hastalar karsilastirildiginda QT dispersiyonu igin istatistiksel olarak anlamli fark
goriilmemistir. QT dispersiyonunun 40 ms.’den biiylikk olmasit akut romatizmal kardit
tahminide %63.6 duyarlilik, %93.9 6zgiillige sahip bulmuslardir. QT dispersiyonunda artisin
olmasi romatizmal kardit teshisinde ve tedavi kararinda 6nemli bir parametredir (Aguiar ve

ark 2010).

Polat ve arkadaslarinin 88 ARA’li, 36 saglikli ¢ocukta yaptig1 ¢alismada tani ani ve
tedavi sonrast QT dispersiyonu ve QTc dispersiyonu siirelerine bakilmistir. Tani ani
romatizmal kardit grubunda QT dispersiyon siiresi 68ms. QTc dispersiyon siiresi 81ms.,
karditi olmayan ARA grubunda QT dispersiyon siiresi 42ms. QTc dispersiyon siiresi 63ms.,
kontrol grubunda QT dispersiyon siiresi 36ms. QTc dispersiyon siiresi 56ms. olarak
bulunmustur. 3 ay sonraki romatizmal kardit grubunda QT dispersiyon siiresi 33ms. QTc
dispersiyon siiresi 49ms., karditi olmayan ARA grubunda QT dispersiyon siiresi 31ms. QTc

dispersiyon siiresi 52ms. olarak bulunmustur.

Tan1 an1 romatizmal karditli hasta grubunda, karditi olmayan ARA’l1 hasta grubu ve
kontrol grubuna goére QT dispersiyonu ve QTc dispersiyonu siireleri istatistiksel olarak
anlamli derecede biiyiik bulunmustur. Karditi olmayan ARA’11 hasta grubu ve kontrol grubu
arasinda QT dispersiyonu ve QTc dispersiyonu siireleri agisindan istatistiksel olarak anlaml
fark bulunmamistir. ARA’li hastalarin takibinde QT dispersiyonu ve QTc dispersiyonu

degerlerinde azalmalar gozlenmistir. Bu diizelme antiinflamatuar tedaviye ve ARA’li
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hastalarda meydana gelen gegici ileti bozukluklarina bagl gelismistir. Romatizmal karditte 55

ms. iizeri degerin 6zgilligl %70, duyarliligi %85 olarak bulunmustur (Polat ve ark 2006).

Alp arkadaslariin yaptig1 calismada ARA’li ve kronik romatizmal kalp hastaligi
(KRKH) olan hastalarin tan1 an1 ve tedavi sonrast P, QT, QTc dispersiyon degerlerine
bakilmistir. Caligmaya 64 akut romatizmal atesli hasta, 34 kronik romatizmal kalp hastasi, 41
saglikli kontrol grubu alinmistir. ARA’I1 hastalar akut romatizmal kardit ve akut romatizmal
artrit grubu olarak ikiye ayrilmistir. Tani aninda QT maksimum siiresi romatizmal kardit
grubunda 408.3+27.7 ms., romatizmal artrit grubunda 414.4+38 ms., KRKH grubunda
419.8440.2 ms. olarak; QT minimum siiresi romatizmal kardit grubunda 360.7£27.9 ms.,
romatizmal artrit grubunda 376+36.5 ms., KRKH grubunda 376.2+41.3 ms. olarak; QT
dispersiyon siiresi romatizmal kardit grubunda 57.6+11 ms., romatizmal artrit grubunda
38.4+13.6 ms., KRKH grubunda 54+15.3 ms. olarak; QTc maksimum siiresi romatizmal
kardit grubunda 487.1£30.4 ms., romatizmal artrit grubunda 463.6+58.7 ms., KRKH
grubunda 497.4486.2 ms. olarak; QTc minimum siiresi romatizmal kardit grubunda
408.2424.9 ms., romatizmal artrit grubunda 423+53.7 ms., KRKH grubunda 436.3+87.9 ms.
olarak; QTc dispersiyon siiresi romatizmal kardit grubunda 75.9+20.5 ms., romatizmal artrit
grubunda 40.1£22.1 ms., KRKH grubunda 74+23.4 ms. olarak bulunmustur.
Tedavi sonrasinda QT maksimum siiresi romatizmal kardit grubunda 392.8+£32.5 ms.,
romatizmal artrit grubunda 403.6+21.3 ms., KRKH grubunda 403.9+37.8 ms. olarak; QT
minimum siiresi romatizmal kardit grubunda 359.3+32 ms., romatizmal artrit grubunda
372.1£23.2 ms., KRKH grubunda 365.3+36.7 ms. olarak; QT dispersiyon siiresi romatizmal
kardit grubunda 54.1+10.1 ms., romatizmal artrit grubunda 41.5+15.5 ms., KRKH grubunda
58.6+18.9 ms. olarak; QTc maksimum siiresi romatizmal kardit grubunda 463.5+25.4 ms.,
romatizmal artrit grubunda 501.5£71.8 ms., KRKH grubunda 483.8+53.3 ms. olarak; QTc
minimum siiresi tedavi sonrasinda romatizmal kardit grubunda 410.3£27.5 ms., romatizmal
artrit grubunda 434.3+52.3 ms., KRKH grubunda 437.6+67 ms. olarak; QTc dispersiyon
stiresi tedavi sonrasinda romatizmal kardit grubunda 73.1+11.2 ms., romatizmal artrit
grubunda 41.2+5.21 ms., KRKH grubunda 76.6£20.1 ms. olarak bulunmustur.
Kontrol grubunda ilk degerlendirmede QT maksimum siiresi 346.5£21.3 ms., QTc
maksimum stiresi 422.7+£33.8 ms., QT minimum siiresi 316.3£20.8 ms., QTc minimum siiresi
403.1£33 ms., QT dispersiyon siiresi 29.6+7.1 ms., QTc dispersiyon siiresi 39.3+8.3 ms.
olarak; ikinci degerlendirmede QT maksimum stiresi 355.9+24.3 ms., QTc maksimum siiresi

427.6+46.1 ms., QT minimum siiresi 327.3+27.5 ms., QTc¢ minimum siiresi 407.6+49.8 ms.,
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QT dispersiyon siiresi 31£7.3 ms., QTc dispersiyon siiresi ikinci degerlendirmede 39.3+10.8

ms. olarak bulunmustur.

Romatizmal karditli ve KRKH olan gruplarda QT ve QTc dispersiyon siireleri tani
aninda ve tedavi sonrasinda romatizmal artrit ve kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli derecede biiyilik ¢ikmistir. QT ve QTc maksimum, QT ve QTc minimum siireleri tani
aninda ve tedavi sonrasinda romatizmal kardit, romatizmal artrit, KRKH olan gruplarda
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede biiylik ¢ikmustir. Takip siireleri
boyunca romatizmal kardit, romatizmal artrit, KRKH grubunda QT ve QTc dispersiyon, QT
ve QTc minimum degerleri agisindan anlamli farklilik goriilmemistir. Romatizmal kardit
grubunda QT ve QTc maksimum siirelerinde ve KRKH grubunda QT maksimum siiresinde

anlamli farklilik saptanmistir (Alp ve ark 2014).

Calismamizda tan1 aninda QT maksimum siiresi romatizmal kardit grubunda 379+55.7
ms., romatizmal artrit grubunda 383.1+45.8 ms.; QT minimum siiresi romatizmal kardit
grubunda 334.3+57.4 ms., romatizmal artrit grubunda 344.5+48.6 ms.; QT dispersiyon siiresi
romatizmal kardit grubunda 44.3+13.1 ms., romatizmal artrit grubunda 38.5£12.6 ms.; QTc
maksimum siiresi romatizmal kardit grubunda 447.6+45.3 ms., romatizmal artrit grubunda
437.3+52 ms., QTc minimum siiresi romatizmal kardit grubunda 397.8+31.6 ms., romatizmal
artrit grubunda 395.1+£53.3 ms., QTc dispersiyon siliresi romatizmal kardit grubunda
53.8£26.3 ms., romatizmal artrit grubunda 42+23.5 ms. olarak bulunmustur. Tedavi
sonrasinda QT maksimum siiresi romatizmal kardit grubunda 367.2442.7 ms., romatizmal
artrit grubunda 401.14+37.8 ms.; QT minimum siiresi romatizmal kardit grubunda 333.1+42.6
ms., romatizmal artrit grubunda 365.4+32.6 ms.; QT dispersiyon siiresi romatizmal kardit
grubunda 34.1+10.4 ms., romatizmal artrit grubunda 37.1+14.2 ms.; QTc maksimum siiresi
romatizmal kardit grubunda 433.5+28.9 ms., romatizmal artrit grubunda 457.2+62 ms.; QTc
minimum siiresi romatizmal kardit grubunda 392.44+30.7 ms., romatizmal artrit grubunda
426.5+46.9 ms.; QTc dispersiyon siiresi tedavi sonrasinda romatizmal kardit grubunda
43+13.5 ms., romatizmal artrit grubunda 43.5+19.8 ms. olarak bulunmustur. Kontrol
grubunda ilk degerlendirmede QT maksimum siiresi 344.8+£21.6 ms., QTc maksimum siiresi
522.6£33.8 ms., QT minimum siiresi 315.2+20.8 ms., QTc minimum siiresi 482.6+32.7
ms.,QT dispersiyon siiresi 29.6+7.3 ms., QTc dispersiyon siiresi 39.7+49.1 ms.; ikinci
degerlendirmede QT maksimum siiresi 354.6£25.3 ms., QTc maksimum siiresi 536.9+46.7
ms., QT minimum siiresi 326.9£26.1 ms., QTc minimum siiresi 497.4£50.1 ms.,QT

dispersiyon siiresi 27.7+7.2 ms., QTc dispersiyon siiresi 39.5+11.4 ms.olarak bulundu.
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QT ve QTec dispersiyonunun belirli bir cut-off degeri yoktur. Yapilan ¢aligmalarda
QT ve QTc maksimum, QT ve QTc minimum, QT ve QTc dispersiyon siirelerinde farkli
degerler tespit edilmistir. Bunun sebebinin Photoshopta ayni ¢oziiniirliiliigiin kullanilmamasi
ve kisiden kisiye degisen Ol¢limlerin oldugunu diistinmekteyiz. Ancak ¢aligmalarin hepsinin
istatistigi yapildigindan hasta gruplari arasinda tespit edilen farkliliklar literatiir i¢in anlaml
ve onemlidir. Tablo 33 ve 34’te Karatas ve arkadaslarinin, Sap ve arkadaslarinin, Polat ve
arkadaslarinin, Alp ve arkadaslarinin, Aguiar ve arkadaslarimin yaptigt c¢alisma ve
calismamizin Q,QTc maksimum, Q,QTc minimum ve Q,QTc dispersiyon degerlerinin

karsilastirmasini gérmekteyiz.
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Tablo 33: QT maksimum, QT minimum ve QT dispersiyon degerlerinin karsilastirmasi

oT1 oT1 oT1 QT2 QT2 QT2
maksimum | minimum | dispersiyon | maksimum | minimum | dispersiyon
HUTT#) - - 34.9+1.4 - - -
Karatas ve "gorr() i i 270413 i i i
ark
Vvs - - 33.9+1.4 - - -
POTS - - 33.1£1.3 - - -
Kontrol - - 25.8+1 - - -
PHT olan 304 256 52.8+15.1 - - -
KKH
Sap ve ark o rolmayan | 280 240 37.6%6 : - )
KKH
Kontrol 260 224 35+7.7 - - -
Romatizmal - - 68 - - 33
Polat kardit
ve ark Kardit - - 42 - - 31
olmayanARA
Kontrol - - 36 - - -
Romatizmal | 408.3+27.7 | 360.7£27.9 | 57.6+11 392.8+32.5 | 359.3£32 | 54.1£10.1
Alp ve ark | kardit
Romatizmal | 414.4+38 | 376+£36.5 | 38.4£13.6 | 403.6+21.3 | 372.1£23.2 | 41.5%15.5
artrit
KRKH 419.8440.2 | 376.2441.3 | 54+15.3 403.9+37.8 | 365.3£36.7 | 58.6+18.9
Kontrol 346.5+21.3 | 316.3£20.8 | 29.6+7.1 355.9424.3 | 327.3£27.5 | 31£7.3
Aguiar ve | ARA kardit - - 42 - - -
ark
Kontrol - - 25.6 - - -
Calismamiz | Romatizmal | 379+55.7 334.3+£57.4 | 44.3£13.1 | 367.2+42.7 | 333.1+42.6 | 34.1£10.4
kardit
Romatizmal | 383.1+45.8 | 344.5+48.6 | 38.5£12.6 | 401.1+37.8 | 365.4+32.6 | 37.1+14.2
artrit
Kontrol 344.8+£21.6 | 315.2+20.8 | 29.6+7.3 354.6+£25.3 | 326.9+£26.1 | 27.7+£7.2
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Tablo 34: QTc maksimum, QTc minimum ve QTc dispersiyon degerlerinin karsilastirmasi

OTc1 OTc1 OTc 1 OTc?2 OTc?2 OTc?2
maksimum | minimum | dispersiyon | maksimum | minimum | dispersiyon
HUTT(#) - - 58.542.1 - - -
Karatas ve -Horro) - . 425517 - . -
ark
Vs - - 57.842.2 - - -
POTS - - 48.5+1.7 - - -
Kontrol - - 37.2+1.4 - - -
PHT olan 447.5 378.5 74.3£18.3 - - -
KKH
Sapve ark o olmayan | 435 3735 | 56.549.7 - - -
KKH
Kontrol 422 371.5 50.6+13.1 - - -
Romatizmal - - 81 - - 49
Polat kardit
ve ark Kardit - - 63 - - 52
olmayanARA
Kontrol - - 56 - - -
Romatizmal | 487.1+£30.4 | 408.2424.9 | 75.9£20.5 | 463.5+£25.4 | 410.3£27.5 | 73.1£11.2
Alp ve ark | kardit
Romatizmal | 463.6+58.7 | 423+53.7 | 40.1£22.1 | 501.5+71.8 | 434.3£52.3 | 41.2+£5.21
artrit
KRKH 497.4+86.2 | 436.3+87.9 | 74+23.4 483.8453.3 | 437.6£67 | 76.6+£20.1
Kontrol 422.7433.8 | 403.1£33 | 39.3+8.3 427.6+46.1 | 407.6+49.8 | 39.3+10.8
Calismamiz | Romatizmal | 447.6+45.3 | 397.8+£31.6 | 53.8£26.3 | 433.5+28.9 | 392.4+30.7 | 43+13.5
kardit
Romatizmal | 437.3+52 | 395.1£53.3 | 42+£23.5 457.2462 | 426.5+46.9 | 43.5£19.8
artrit
Kontrol 522.6+33.8 | 482.6+£32.7 | 39.7£9.1 536.9+46.7 | 497.4+50.1 | 39.5+11.4
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Calismamizda tan1 an1 bakilan QT dispersiyonu romatizmal karditli ve romatizmal
artritli grupta kontrol grubuna gore anlamli derecede biiyiiktii. Aguiar ve arkadaslarinin
calismasinda kalp tutulumu olan ARA’li hastalarda QT dispersiyonu; Polat ve arkadaglarinin,
Alp ve arkadaglarinin ¢alismasinda kalp tutulumu olan ARA’li hastalarda QT ve QTc
dispersiyonu bliylik ¢ikmistir. Tant aninda bakilan QTc dispersiyonu romatizmal karditli
grupta romatizmal artritli ve kontrol grubuna gore anlamli derecede biiyiiktii. Calismamizda
QTec dispersiyonunu QT aralig1 kalp hizina gore degisim gosterdiginden daha anlamli kabul
ettik. Bulgularimiz bize hastaligin akut fazinda inflamasyona bagli miyokardin ileti
sistemindeki yapisal degisiklige sekonder QT ve QTc dispersiyonunda uzama olabilecegini

gosteriyor.

Calismamizda romatizmal karditli grupta tedavi sonrast QT ve QTc dispersiyon
stireleri anlamli derecede kisaldi. Bulgularimiz ventrikiiler heterojeniteye yol agan ileti sistem
degisikliginin gecici oldugunu gosteriyor. Romatizmal artitli grupta tan1 an1 ve tedavi sonrasi
bakilan QT ve QTc dispersiyon siireleri arasinda anlamli farklilik yoktu. Alp H. ve
arkadaslarinin ¢calismasinda tedavi sonrasi romatizmal karditli grubun QT ve QTc dispersiyon
siirelerinde degisiklik olmamustir. Bu hastaligin akut donemi iyilesirken fibrozisle olan
iyilesme nedeniyle ventrikiiler repolarizasyon heterojenitesinin devam etmesi nedeniyle

oldugunu sdyleyebiliriz.

Tan1 an1 ve tedavi sonrasi baktigimiz QT minimum ve QT maksimum siireleri
romatizmal artritli ve romatizmal karditli grupta kontrol grubuna gore biiyiikken; QTc
minimum ve QTc maksimum siireleri romatizmal artritli ve romatizmal karditli grupta kontrol
grubuna gore kiigiik bulundu. Alp ve arkadaslarinin ¢aligmasinda da tani an1 ve tedavi sonrasi
QT ve QTc maksimum, QT ve QTc minimum romatizmal artritli ve romatizmal karditli

grupta biiytiktii.

Kontrol grubu hastalarina EKG anlik degerlendirmeyi gdsterdigi i¢in birbirinden farkli
zamanlarda iki ayr1 EKG degerlerine bakildi. Iki degerlendirme arasinda QT ve QTc
maksimum, QT ve QTc¢ minimum, QT ve QTc dispersiyon siireleri arasinda anlaml fark

goriilmedi.

Sonug olarak etkiledigi hasta sayis1 ve kalp tutulumu nedeniyle ARA hala bdlgemizde
onemli bir morbidite nedenidir. Hastalar birinci siklikta kardit ikinci siklikta artrit klinigi ile
gelmigtir. Romatizmal karditli hastalarin tedavi sonrast %22.6’sinin kalp tutulumu tamamen

gerilemisken,geri kalan kisminin yetmezlik derecesi azalmakla beraber devam ediyordu.
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ARA’te tan1 aninda ve tedavi sonrasinda kalp tutulumu olan hastalarda P dispersiyon
siiresinde uzama tespit ettik. Akut romatizmal kardit hastalarinda P dispersiyon artigini
atriyumlar arasi1 ve atriyum i¢indeki ileti sisteminin hastalifin akut doénemi boyunca
inflamasyonla etkilenimi nedeniyle oldugunu agiklayabiliriz. Romatizmal kalp hastalarimizin
ortalama takip siiresi 14.3+ 9.7 aydi. Tedavi sonrasi P dispersiyon siiresinde devam eden
uzamayl kalp tutulumu devam eden hastalarda kapak yetmezligine bagli atriyumda artan
basing ve voliim, atriyumlar arast ve atriyum i¢i ileti sistemini etkileyip homojen olmayan
iletiye yol agmasina baglayabiliriz. QT ve QTc dispersiyonu romatizmal karditli hastalarda
biiyiiktii. Bu bize hastaligin akut fazinda inflamasyona bagli miyokardin ileti sistemindeki
yapisal degisiklige sekonder QT ve QTc dispersiyonunda uzama olabilecegini
gosteriyor.Tedavi sonrasi romatizmal karditli hastalarda QT ve QTc dispersiyon siirelerindeki
kisaldi. Bu ventrikiiler heterojeniteye yol agan ileti sistem degisikliginin gegici oldugunu
gosteriyor. P dispersiyonu, QT dispersionu ve QTc dispersiyonundaki uzama ARA teshis ve

tedavi kararinda Modifiye Jones Kriterleri kadar 6nemli ve anlamli parametrelerdir.
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