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Giiniimiizde 6liimle sonuglanan hastaliklarin en 6nemlisi olan
hatta ilk siralarda yer alan kardiyak hastaliklarin etyolojisi, fizyopatoloji-
si, prognozu ve tedavisi klasik 6lgiilerde bilinmektedir. Rutin tan1 ve teda-
vi yontemleri hem tibbi, hem de cerrahi yonden geliserek artmasina kargin
kardiyak nedenlere bagli 6liim oranlarinin yiiksekligi bilyiik boyutlarda éne-

mini korumaktadir.

Post-myokardiyal enfarktiis sendromu (PMES)’na ve post-kardi-
yotomi sendromu (PKS)’na bagh gelisen kardiyomyopati olgulari ile kardit-
le seyreden akut romatizmal ateg (ARA) olgular: etyoloji, fizyopatoloji ve
klinik 6zellikleri bakimindan immunoloji ve kardiyoloji birlikteligi ¢ergeve-
sinde  degerlendirilmektedir(1-4). Post-kardiyak hasar sendromu
(PKHS)’na bagli gelisen kardiyomyopati ile karditle seyreden ARA toplum
saghigini mortalite ve morbidite yoniinden tehdit eden g¢ok 6nemli klinik
tablolardir. Erken tani ve tedavinin her iki klinik tablonun 6zellikle roma-

tizmal karditin prognozunu dnemli derecede etkiledigi bildirilmigtir(1,2).

Kardiyoloji ve Kalp-Damar Cerrahisi son teknolojik yeniliklerin
15181 altinda 6nemli bilim dallar1 olmuglardir. Ancak insanlar birincil dere-
cede hayatlarini gene kalp hastaliklarindan yitirmektedirler. Her iki bilim
dalinda uygulanan rutin tan:1 (Biokimya-Mikrobiyolojik-Radyolojik-Niikle-
er Tip) yontemleri tam anlamiyla yiiz giildiriicii sonug vermemekte, bilim
adamlarinin kardiyomyopati ve karditin tanisina y6nelik bilimsel aragtirma-



lari1 devam etmektedir.

Bizim bu ¢alismadan amacimiz arastirmaya alinan 3 farkli olgu
grubunda olugsan kardiyomyopati ve karditten sorumlu kalp kasina kars:
gelisen otoantikorlarinin varlifini aragtirmak daha da 6nemlisi saptanan
kalp kasi antikorlari ile olugan klinik tablolar arasinda anlaml: bir iligkinin

var olup, olmadigin1 saptamaktir.



GENEL BILGILER

Yilda 700.000 kiginin 6liimiine genellikle iskemik kalp hastalikla-
rinin neden oldugu ve bu hastaliklar grubuna gesitli angina sendromlar;,
myokard enfarktiisii gibi klinik tablolarin girdigi gértilmektedir(5). Myo-
kard enfarktiisiniin koroner kalp hastaliklarinda mortalite oraninin % 39
gibi orana sahip oldugu, bu oranin erkeklerde % 45’e yiikselebildigi bildi-
rilmistir(5,6). Cesitli nedenlere bagh olarak gelisen akut myokard enfark-
tisiinit (AME) takiben myokardda belli bir hasar olugmakta ve enfarktiis
sonrast 2 ile 10 hafta i¢inde bilylik bir olasilikla otoimmun kaynakli yeni
bir kardiyomyopati tablosu olugmaktadir; bu tabloya PMES ya da DRESS-
LER sendromu denilmektedir(1,2). Arastirmacilar PMES’in akut myokard
enfarktiisiin bilyiik olasilikla otoimmiin orijinli bir komplikasyonu oldugu-
nu, gbérillme oraninin % 1 ile % 6 arasinda degistigini vurgulamaktadir-
lar(1,2). Cesitli yayinlar anti-myokardial antikorlarin (AMA) PMES olgula-
rinda daha fazla saptandifini gostermektedir(1-4). Roitt(7) hastalik ve oto-
immun mekanizma arasindaki iligkiyi ii¢ kategoride incelemektedir (Sekil

1);

a) Otoimmun hastaligi olan (Hashimoto tiroiditi vb) kigilerde
gelisen otoantikorlar hastalikta olusan lezyonlardan dogrudan

sorumludurlar.



b) Dokuda primer hasarin olusumundan sonra sekonder olarak
olugsan otoantikorlar otoimmun bir mekanizma ile yeni bir kli-

nik tabloya yol agmaktadirlar,

c) Faktorler dogrudan hem otoimmuniteye hem de hastalifa

neden olabilirler.

Faktorler

Otoimmiinite Hastalik

Sekil 1 : Hastahik ve otoimmiinite iligkisi (Roitt’den alinmigtir)

Arastirmacilar ikinci kategoride belirtildigi izere myokardda pri-
mer hasari takiben ortaya ¢ikan otoantijenlerin gizli kalmis ve viicut bag-
sikhik sisteminin tanimadig: antijenler oldugunu belirtmektedirler(7); Oz
tolerans gelismeyen bu antijenlere karsi olugsan otoantikorlarin Dressler
sendromunun baglica sorumlular: oldugu bildirilmisgtir(7). Bunlarin yanisi-

ra, bazi yayinlarda ise AMA’larin Dressler sendromuna 6zgiil olmadig bil-

dirilmistir(2).

Arastirmacilar PMES’in  patogenezini $6yle aciklamaktadir;
AME sirasinda zedelenen myokard dokularindan aktin ve myosin gibi myo-
fibrile ait hiicre proteinleri perifer kana gegmekte; otoantijen 6zelliginde-
ki bu proteinlere karg: antikor yanitinin gelismesinin yaninda komplema-
nin da aktive olmasi ile hasar ortaya g¢ikmaktadir(1,2,4,7-11). Kennedy
isimli arastirmaci(12) PMES olan hastalarda yapti§1 aragstirmada hiimoral
ve hiicresel immunitenin anormal derecede degigtigini saptamigtir. Cegitli
galigmalarda zedelenmis myokard hicrelerine karg:1 spesifik anti-myosin
antikorlarinin olustugu gﬁsterilmi§tir(9,ll,13). Yapilan bir galigmada indi-



um 111 ile isaretli monoklonal anti-myosin antikorlarinin % 82 gibi bir

oranda myokardda oldugu saptanmigtir(14).

Aragtirmacilar latent veya subklinik haldeki viral infeksiyonlarin
reaktivasyonu sonucu myokard antijenlerine karg: otoantikorlarin olugtugu-
nu(lO), ayrica Chagas hastalig:i etkeni Trypanasoma cruzi’ye bagli kronik
infeksiyon siiresince olugan otoantikorlarin da kardiyomyopati olugturabile-

ceklerini ileri siirmiiglerdir(10).

Post-kardiyak hasar ile gelisen PMES, PKHS derecesine gore aga-
gidaki gsekilde simiflandirilmigtir(1,2,8).

A) Sinif 1 veya tam PMES: Ug klinik bulguyu (ates - perikardit

- laboratuar enflamasyon bulgulari) tasiyan gruptur.

B) Sinif 2 veya eksik PMES: Ug klinik bulgudan sadece ikisini

tagiyan gruptur.
C) Sinif 3: Bir bulguyu tagiyan gruptur.

Mortaliteden ziyade morbiditeyi etkileyen PMES’de tedavi genel-

likle anti-enflamatuar tedavi yani kortikosteroidlerle yiritilmekte-

dir(1-4,7).

Kardiyomyopati olugan diger bir hasta grubu da kardiyotomi
olgularidir(1,2,4,8,14). PKS olarak isimlendirilen bu grup hastalarin klinik
ozelliklerinin PMES’de olugan tablo ile benzer oldugu bildirilmis-
tir(1,2,8,15). Ug¢ klinik siniflama ile tanimlanan PKS bazi yayinlarda
post-perikardiyotomi sendromu (PPKS) olarak da belirtilmektedir(1,2).
PKS’nin operasyonu takiben bir hafta ile 60 giin iginde olugtugu, gériilme
oraninin % 10-40 arasinda defigtigi bildirilmistir(1,2). Yayinlara gore
yetiskin hastalardan ziyade gocuklarda daha fazla gériilen PKS iki yagin
altindaki gocuklarda ise daha az gdérilmektedir(1,2).



PKS’de patogenez; operasyon siirecinde epikardiuma uygulanan
genig bir insizyon miidahalesi ile baglamakta, iskemi ve gesitli arag, gereg-
lere bagli olarak dokusal hasarlanma devam etmektedir. Perikardiyal bélge-
de endotel hiicrelerin hasari ile birlikte perikardiyal bélgeye kan girisi
olmakta enflamasyon ve ates sonucu perifer kana salinan hiicresel protein
veya protein komplekslerine karg1 otoantikorlar olugmaktadir. Bunun sonu-
cu olarak otoimmiinite temelinde PKS denilen yeni bir kardiyomyopati tab-
losu olugmaktadir(2,8,16,17).

Arastirmalar PKS’de geligen patolojinin myokard hiicrelerine
kars1 olugsan otoimmiin yanita bagli olmanin yanisira operasyon siirecinde
hastanin maruz kalabilecegi bazi faktérlerin de (Coksaki - B virusu infeksi-
yonu, kardiyak dokulara dezenfektan madde uygulanmasi, anestetik ilag
verilmesi) immun yanit1 degigtirmesinin ve siddetlendirmesinin s6z konusu
oldugunu goéstermistir(2,8,17). Kardiyotomide doku hasarini takiben anti-
jenler kanda kisa bir dénemde yavagca artarken, myokard enfarktiis sonu-
cu olusan antijenlerin ise daha uzun siirede ve daha yavag artt1f1 bildiril-
migtir(2,8,17).

Lowry ve arkadaslari1(4) kardiyomyopatinin immiin sistem ile ilig-
kisini degerlendirirken, konjestif kardiyomyopatinin biiyik olasilikla otoim-
mun kaynakli olduguna, T lenfosit fonksiyonlarinin incelenmesi gerekliligi-
ne ve oOzellikle suppresér T lenfositlerinin diizenleyici roliiniin énemine
deginmislerdir. Rénnblom(18) idiyopatik dilate kardiyomyopati olgular:
ile yaptig1 ¢alismada T lenfositlerinin fonksiyon bozuklugunun kardiyomyo-
patinin patogenezindeki en dnemli faktér oldugunu belirtmistir. Hipertro-
fik ve restriiktif kardiyomyopati de otoimmun mekanizmalarin rolii tam ola-

rak belirlenmemigtir(4).

Romatizmal kalp hastaliklarinin gerek etyoloji gerek patogenez
agisindan kalp hastaliklar: iginde 6nemli bir yeri vardir. Hem morbidite
hem de mortalite yoniinden toplumda biiyiik zararlara yol agtig1 bilinen bir
gergektir. Cografik bélge ve populasyonla iligkili olarak degigskenlik goste-
ren ARA’nin gériilme oraninin ABD’lerinde 100.000 okul ¢ocugu ile yapi-



lan diger bir galigmada % 3-61 arasinda oldugu bildirilmistir(19). ARA
5-14 yaglar: arasinda daha yiiksek oranda gorillmekle beraber 4 yasin altin-
da da gorildigi agiklanmistir(19). Ulkemizde yapilan bir g¢aligmada
ARA’ya baglh kalp hastaliklarinin gériilme oran1 100.000 ¢ocukta 94 olarak
bildirilmigtir(3). Tirkiye’de yapilan bir galigmada Ankara-Tuzlugayir bélge-
sinde 10 yillik siire iginde ARA’nin gérillme oraninin yiizbinde 94’den
56’ya indigi saptanmigtir(20).

ARA’nin akut déonemindeki tanisi i¢in ilk kez 1944 yilinda Jones
birtakim kriterler koymugtur(21). Bu kriterler 1955’te Amerikan Kalp Der-
negi tarafindan modifiye edilmig, 1966 yilinda WHO tarafindan diizenlen-
migtir. ARA’nin tanisinda kulanilan Jones kriterleri gegmisgte streptokok
enfeksiyonunu destekleyici bulgularin olmasinin yaninda major bulgularin
(kardit, poliartrit, kore, subkutan nodiil ve eritema marjinatum vb.) ve
mindr bulgularin (artralji, ates, sedimantasyon, ASO, CRP vb.) olmasini
sart kogymaktadir(21-23). Romatizmal kardit myokard, endokard ve perikar-
d1 tutan aktif bir enflamasyon siireci olup, pankardit adin1 alir(19,22). Kar-
dit ARA’da sekel olusturan en 6nemli lezyon olup, hastaligin akut devresin-

de gelisen myokardit 6lime neden olabilir(19,22).

Bat1 iilkelerinde gocuk yagi grubunda ARA olgularinin yaklagik
% 40’inda kardit gelisirken, gelismekte olan iilkelerde bu oran % 60-80
arasindadir(19). Karditle seyreden ARA olgularinda myokard ve endokard
beraber tutulursa patolojik lezyon kalp kapaklarinda olugur(3).

ARA olusumunda rol oynadif: diigiinillen 4 mekanizma ileri

stiriilmiigtiir(19,21,23). Bunlar;

1- A grubu beta hemolitik streptokoklar (AGBHS)’1n veya bak-
teri hiicre duvarina ait yapilarin direkt olarak dokuya invaze

olmasidir.



2- AGBHS’nin salgiladig: uriinlerin, 6zellikle streptolizin S ve
O gibi streptokok iiriinlerinin toksik etkileri ile kalp dokusun-
da hasar olusturmasidir.

3- Serum hastalifinda oldugu gibi antijen-antikor kompleksinin
dokuda lokalize olup, hasar olusturmasidir.

4- AGBHS’in belirli antijenleri ile insan doku antijenleri arasin-
daki benzerlik sonucu olugtugu ileri siiriilen otoimmiin feno-

mendir.

Karditle seyreden ARA olgularinda etyolojik ajan AGBHSdir.
ARA olugsumunda streptokok ile konak arasindaki ¢apraz antijen antikor
iligkisi Tablo 1’de gdsterilmistir. Ayrica konagin yas, cinsiyet ve genetik
durumlar1 hastaligin olugsumunda rol oynayan o&nemli faktérler-
dir(19,22,23).

Tablo1 : Streptokok ve konak arasindaki capraz antijen antikor iliskilerine neden olan yapi-

lar(19)

KONAK STREPTOKOK

A) Kalp myofibril Ag Hiicre duvari ve membran Ag
B) Kalp kapag: fibroblast Ag Hiicre membran Ag

c) Bag dokusuna ait hyaliironik yap: antijeni Hyallironik asit kapsiil Ag

D Kalp kapag ve Bag doku Ag Karbonhidrat Ag

Aragtirmalar karditle seyreden ARA olgularinda romatizmal ates
ile karditin olugumu ve giddetini gu kogullara baglamaktadir(22,23)

a) Bogazda A grubu beta hemolitik streptokok enfeksiyon varli-
g1

b) Farinks’de yeterli siirede persistan olarak kalan mikroorga-
nizma varli1

c) Yeni olugmug streptokok enfeksiyonunu gosteren antikor

yaniti,



GEREC VE YONTEM

A) Hastalar: Galigma grubuna giren olgular I.U.Kardiyoloji Ensti-
tiisii, Florence Nightingale Hastanesi, 1.U.Cerrahpaga Tip Fakiiltesi,
S.S.K. Okmeydan1 Hastanesi, Saglik Bakanlif1 Bakirkéy Dogumevi’'ne bag-
vuran hastalar arasindan seg¢ilmiglerdir. Caligma 1.8.92 ile 31.10.92 tarihle-
ri arasinda agik ameliyatina giren 30 kardiyotomi olgusu, ayn1 tarihler ara-
sinda akut myokart enfarktiisii (AME) gegiren 30 olgu ve 1.8.92 ile 31.1.93
tarihleri arasinda karditle seyreden 30 ARA’Ihn (karditle seyreden ARA
tanisi klinik yaklagimla konulan tan: olup, bu tanim daha sonra tartigilacak-
tir) olgu ile yapilmigtir. Kontrol grubu olarak da Florence Nightingale Has-
tanesine kan vermek ilizere bagvuran kardiyak sorunu olmayan, saglikli
gesitli yag ve cinsiyetteki 30 vericinin (donér) kanlar: kullanilmagtir.

B) Ornek alimi: Kardiyotomi olgularinda operasyondan, enfark-
tiis olgularinda enfarktiisden sonra 14., 21. ve 33., karditle seyreden
ARA’l1 olgularda ise hastaneye bagvuru giiniinde (1.giin), bagvurudan son-

ra 14. ve 33. giinlerde kan toplanmagtir.

Bunlara ek olarak kardiyotomi olgularinin yas, cnisiyet, kardiyo-
pulmoner bypass (CPB) siireleri, genel operasyon siireleri, cerrahi yogun
bakim initesi (CYBU) ve servisde kaldiklar: siireler, myokard enfarktis
olgularinin yag, cinsiyet, koroner yogun bakim iinitesinde ve servisde kal-
diklar: siireler, ARA’ll olgularin yag, cinsiyet, klinik bulgular: (Gegmigte
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ARA veya USYE anamnezi, artralji, ateg, uykuda tagikardi, karin agriss,
burun kanamasi, vb) ve laboratuvar; mikrobiyolojik (Bogaz kiltiiril), sero-
lojik (ASO, CRP, RF) hematolojik (hematokrit, hemoglobin, 16kosit, sedi-
mentasyon), radyolojik (Tele, EKO, EKG) verileri kayda gegirilip, ¢aligma

sonucu bulgularla birlikte degerlendirilmistir.

Hastalarin kanlar1 aseptik kogullarda alinmig, lipemik, hemolizli
kanlar g¢aligmaya alinmamistir. Her serum iki ayr1 tiilbe paylagtirilmig,

serumlar (-20°C)’de dondurularak galigma giiniine kadar saklanmiglardar.

C) I- Caligma kiti: Caligmamizda katalog no: 5496 96 testlik Car-
diac Muscle Antibody (CMA) Sci-Medx, Indirekt fluoresan antikor ticari
kiti kullanilmigtir. Kit kalp kasina karg1 olugsmug IgG tipi antikorlar: sapta-
makta olup, monoklonal antikorlar ile hazirlanmagtar.

II- Caligma kitinin icerikleri:
1- 12/pkg No: 5401 Maymun kalbinden soguk kesimde elde edil-

mis 4 veya 8 gozlii substrat lami.
2- 1x0,5 ml No: 5402 CMA pozitif kontrol (Liyofilize)
3- 1x0,5 ml No: 1000 Universal negatif kontrol (Liyofilize)
4- 1x2,0 ml No: 1532 Konjugat (FITC IgG)
5- 4x5 gr No: 1605 Tamponlu fosfat ¢ozelti
6- 1x3,0 ml No: 1610 Medium
7- 12/pkg No: 1700 22x70 mm kapama kilifi
8- 12/pkg No: 1701 kurutma kagidi,

D) Test Caliyma Yiontemi:

1- Caligma grubuna ait hasta serumlar1 ve galigma kiti oda 1s1s1-

na getirilmigtir.

2- Hastalarin gegitli giinlerde alinan serumlari ayr1 ayr1 PBS

iginde 1/20 oraninda sulandirilmigtir.



11

3- Bir substrat lam1 Gzerindeki 4 gézden birine 10 veya 15 pul
1/20 oraninda sulandirilmig hasta serumu, diger bir géze de
bagka bir hastanin 1/20 oraninda sulandirilmig serumu, bir
(+) ve bir (-) kontrol konmusgtur.

4- Lam antijen ve antikor reaksiyonun olugabilmesi igin oda 1s1-
sinda nemli bir ortamda 30 dakika tutulmustur.

5- Inkiibasyon sonrasi lam PBS ile yikanmig ve kurutma kagid:
ile kurulanmig, 5 dakika PBS i¢inde tutulmugtur. Bu iglem 3

kez yinelenmisgtir.

6- Lam’in kesitlerine dokunulmadan kurulanmasina dikkat edil-
migtir.
7- Lam’da her goziin tizerine 25 pl konjugat (FITC ile isaretli

anti-insan globulini (IgG) + kars:1 boya olarak evans blue)
damlatilmig ve 30 dakika tutulmusgtur.

8- Tekrar 3 kez yikanip 5’er dakika PBS icinde tutulmug kurut-

ma kagidi ile kurulanmagtar.

9- Her substrat gozii lizerine bir damla medium damlatilip, tize-
rine lamel kapatilmig ve fluoresan mikroskobunda incelenmig-
tir.

E) Sonuglarin degerlendirilmesi: Lam iizerine yerlestirilmig may-

mun kalbi kesitleri fluoresan boyanma 6zelliklerine gére 3 gruba ayrilmaig-

fir.

1- Sarkolemmal-Subsarkolemmal (SSL) boyanma pozitif (+) ola-
rak degerlendirilmigtir (Resim 1).

2- Intermyofibriller (IMF) boyanma pozitif (+) olarak degerlen-
dirilmigtir (Resim 2).

3- Diffiiz (D) boyanma negatif (-) ve nonspesifik olarak deger-
lendirilmigtir (Resim 3).
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Resim 1. Aragtirmada pozitif olarak degerlendirilen sarkolemmal-subsarkolemmal boya-
ma (Kardiyotomi gegiren bir olgunun 21.giiniinde alinan kanda saptanmugtir).

Resim 2. Aragtirmada pozitif olarak degerlendirilen intermyofibriller boyama (Myokard
enfarktils gegiren bir olgunun 33.giiniinde alinan kaninda saptanmugtir).
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Resim 3. Aragtirmada negatif olarak degerlendirilen bir boyama (Romatizmal karditli bir
olgunun 14 giiniinde alinan kaninda saptanmugtir).

Hem sarkolemmal-subsarkolemmal hemde intermyofibriller
boyanmalar: boyanma giddetine gére (+)’den (+ + + +)’e kadar derecelen-
dirilmis olup, primer sulandirma olan 1/20’de (+) veya (+ + + +) saptanan
serumlar 1/40, 1/80, 1/160 sulandirilarak titrasyonu yapilmigtir.

Caligmamizda laboratuvar bulgularinin biyoistatistiki dejerlen-
dirmeleri Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Biyoistatistik Bilim Dalinda yapilmig
olup, istatistiki yontemler ¢aligma bulgularina su amagla uygulanmagtr.

a) Wilcoxon testi: Caligma grubu hastalarda otoantikor saptama
yoniinden kan alinma tarihleri arasinda farkin olup, olmadigini belirleme

amaci ile uygulanmagtir.

b) Fisher’in kesin X2 testi: Caligma grubu hastalarda otoantikor
saptanan olgular grubu ile otoantikor saptanmayan olgular grubu arasinda
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klinik tablo (PKHS ve kardit) olusumu y6niinden farkin olup olmadigin:

belirleme amaci ile uygulanmaigtir.

¢) X2 testi: Caligma gruplar: arasinda otoantikor ile klinik durum
sapfanmam yoninden farkin olup olmadigini belirleme amaci ile yapilmig-

tir.

d) Student-t testi: Kardiyotomi olgularinda otoantikor saptanan
hastalar ile otoantikor saptanmayan hastalarin CPB siireleri arasinda
anlaml bir farkin olup olmadigini belirleme amaci ile uygulanmaigtir.

e) Mann-Whitney U testi: Kardiyotomi olgularinda PKHS saptanan
hastalar ile PKHS saptanmayan hastalarin CPB siireleri arasinda anlamh
bir farkin olup olmadigini belirleme amaca ile uygulanmigtar.

J) Kappa testi: Caligma grubu olgularda saptanan otoantikor varli-
g1 ile hastalarda olusan klinik tablolar arasinda uyumun olup olmadigin:
anlamak amaci ile uygulanmigtir. Bulunan test degerinin mutlak say1 0,7’-

den bilyiik olmasi halinde uyumdan bahsedilir.
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BULGULAR

Calismaya 30 kardiyotomi, 30 myokard enfarktis ve 30 karditle
seyreden romatizmal ategli olgu, kontrol grubu olarak da 30 saglikli kan
vericisi alinmigtir. Caligmamzza aldigimiz 90 olgunun 31 (% 34)’i kadin, 59
(% 66)’u erkektir. Kadinlarin yag dagilimi 6-76 arasinda olup, ortalama
yag 41'dir. Erkeklerin ise yag dagilim: 4-78 arasinda olup, ortalama yasg
41°dir. 0-29 yas (g¢ocukluk, genglik ve gen¢ erigkinlik) grubundakiler 33
kisi, 30,59 yas (eriskin ve orta yag devresi) grubundakiler 20 kisi, 60 yas
ve tizerindekiler (yaglilik devresi) 37 kisidir (Tablo 2).

Tablo 2 : Hastalarin yag gruplari ve cinsiyete gore dagdumi

Cinsiyet
Yay Kaedmn Erkek Toplam
Gruplan Sayt %o Sayi %o Say: %
0-29 13 41,94 20 33.89 33 36.66
30-59 8 25.81 12 20.34 20 22.33
60 ve lizeri 10 32,25 27 45.77 37 41.11

Toplam 31 100.00 59 100.00 90 100.00
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Caligma grubu tiim hastalarin galigmaya alindiklar: ilk giinden iti-
baren klinik takipleri klinisyen hekimlerle birlikte aragtirmac: tarafindan 6
ay boyunca yiiriitilmiigtiir. Kardiyotomi hastalarindan biri gelisen kardi-
yomyopati, digeride non-kardiyak nedenlerle kaybedilmistir. Myokard
enfarktiis hastalarindan ikisi olugan kardiyomyopati, biri disiik kardiyak
out-put’a bagh olarak kaybedilmis, karditle seyreden romatizmal ateg has-
talarinda ise bir hasta enfeksiyondan (pnémoni) dolay: yitirilmigtir.

Caligmaya aldigimiz ii¢ gruptaki hastalarin sayisina gére otoanti-
kor saptanan olgularin dagilimi incelendiginde; 30 kardiyotomi hastasinin
7’sinde (% 23.33), 30 myokard enfarktiis hastasinin 7’sinde (% 23.33), kar-
ditle seyreden ARA’l1 30 hastanin 9’unda (% 30.00) otoantikor saptanmig-
tir. Ug hasta grubu arasinda otoantikor saptanma yéniinden istatistiki ola-
rak anlamli bir fark olmamasina karsin (x2: p>0,05) hasta gruplan ile kon-
trol grubu arasinda istatistiki olarak anlamlh bir fark (x2: p<0,01) saptan-
migtir (Tablo 3).

Tablo 3 : Kalp kas: antikor varh§imin caligma gruplarindaki olgularin sayisina gore dagiimi

GRUPLAR
Ortoantikor Kardiyotomi ME, ARA(Karditle) Kontrol grubu Toplam
Varliga Say: % Says % Says % Says % Say: Yo
Var 7 23.33 7 23.33 9 30.00 1 3.33 24 20.00
Yok 23 7667 23 7676 21 7000 29 9667 96 80.00

Toplam 30 100.00 30 100.00 30 100.00 30 90 120 100.00
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Caligmaya aldigimiz kardiyotomi ve myokard enfarktiis olgularin-
da klinik olarak belirlenen PKHS varlifinin ¢aliyma gruplarina gére dagili-
m1 incelendiginde; 30 kardiyotomi hastasinin 6’sinda (% 20), 30 myokard
enfarktiis hastasinin 5’inde (% 16.66) PKHS saptanmistir. Toplam olarak
iki gruba ait 60 olgunun 11’inde (% 18.33) PKHS geligmigtir. Iki galigma
grubu arasinda klinik tablo olugumu yéniinden anlamli bir fark bulunama-

migtir (x2: p>0.05) (Tablo 4).

Tablo 4 : Kardiyotomi ve myokard enfarktiis olgularinda PKHS varlifimin calisma gruplan-

na gore dagdum
GRUPLAR
PKHS Kardiyotomi ME, Toplam
varlifs Say: % Sayi % Says %
Var 6 20.00 5 16.66 11 18.33
Yok 24 80.00 25 83.34 49 81.67
Toplam 30 100.00 30 100.00 60 100.00

Kardiyotomi olgularinda saptanan kalp kas: antikoru varlifinin
operasyon sonras:1 giinlere gére dagilimi incelendiginde; 30 kardiyotomi
hastasinin 3’tinde 14. giinde, diger 3 hastada 21. giinde, 1 hastada ise 33.
giinde kalp kasi antikoru saptanmagtir. 14. giinde kalp kas1 antikoru pozitif
saptanan olgularin pozitifligi 21. ve 33. giinlerde, 21. giinde pozitif olan 3
olgudan ikisinin pozitifligi 33. giinde de devam etmigstir; 1 olgu 33. giinde
negatiflesmistir; operasyon sonrasi giinler arasinda kalp kasi antikorunun
pozitif olarak saptanmasi yéniinden anlamli bir fark saptanmamigtir (Wil-
coxon testi: 14x21 —» p>0,05, 14x33 ~ p>0,05: 21x33 — p>0,05) (Tablo

5).
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Tablo 5 : Kardiyotomi olgularinda 1/20 sulandirma oraminda kalp kas: antikoru varlifinin

dagilimy
AMELIYAT SONRASI
KAN ALINMA TARIHLERI
OLGULAR 14.giin 21.giin 33.giin
1. Olgu K -) (+++) (+)
2. " E ) ) (=)
3. E -) (++++4) (+++)
4. K ) ) -)
5. K ) =) -)
6. E =) ) =)
7. E ) ) )
8. K -) ) -)
9. " K ) ) -)
10. " E -) ) )
11. E -) -) =)
12. E =) (=) (+)
13. E -) -) -)
14. K ) -) =)
15. K (+++) (++++4) (++++4)
16. " K -) =) -)
17. E ) ) )
18. E (++4) (+++) +)
19. " E (+++4) (++++) +)
2. " K ) ) )
21. K (=) (++4) )
2. " E -) ) (-)
23. " E -) ) (-)
24, " K ) -) )
25. " E -) -) )
2. " E ) -) )
7. " K -) -) -)
28. K (-) ) -)
29. E ) ) -)
30. E (-) ) -)
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Kardiyotomi olgularinda operasyon sonras1 klinik olarak sapta-
nan PKHS varliginin otoantikor bulunmasina gére dagilimi incelendiginde,
otoantikor bulunan 7 olgunun 5’inde (% 71,42) PKHS saptanirken, otoanti-
kor bulunmayan 23 olgunun 1’inde (% 4,34) PKHS saptanmigtir. Otoanti-
kor olan grup ile olmayan grup arasinda PKHS olugsumu y6éniinden anlamh
bir fark saptanmigtir (x2: p<0.05). Ayrica otoantikor varlif: ile PKHS ara-
sinda uyumun var olup olmadig incelendiginde; uyum katsayis1 K: 0,731
bulunmus, otoantikor varli1 ile klinik tablo arasinda uyum belirlenmistir
(K: 0,731>0,7) (Tablo 6).

Tablo 6 : Kardiyotomi olgularinda post-op donemde klinik olarak PKHS varlifinin otoantikor

bulunmasina gore dagilumi.
PKHS Otoantikor var Otoantikor yok Toplam
varlifa Sayi % Sayi % Say: %
Var 5 71,42 1 4,34 6 20,00
Yok 2 28,58 22 95,66 24 80,00
Toplam 7 100,00 23 100,00 30 100,00

Myokard enfarktiis olgularinda saptanan kalp kast antikoru varh-
ginin enfarktils sonrasi giinlere gore dagilimi incelendiginde; 30 myokard
enfarktils hastasinin 4’iinde 14.giinde, 3 hastadan da 21. giinde kalp kasi
antikoru pozitif saptanmigtir. 1 olguda 21. giinde nonspesifik diffiz boyan-
ma tespit edilmistir. Enfarktils sonras: giinler arasinda kalp kasi antikoru-
nun pozitif olarak saptanmas: ydniinden kardiyotomi olgularinda oldugu
gibi anlamli bir fark saptanmamistir (Wilcoxon testi: 14x21 — p>0,05;
14x33 — p>0,05; 21x33 — p>0,05) (Tablo 7).
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Myokard enfarktiis olgularinda post-myokard enfarktiis ddnemin-
de klinik olarak saptanan PKHS varliginin otoantikor bulunmasina gére
dagilim1 incelendiginde; otoantikor saptanan 7 olgunun 5’inde (% 71.42)
PKHS saptanirken, otoantikor saptanmayan 23 olgunun higbirinde PKHS
saptanmamigtir. Otoantikor olan grup ile olmayan grup arasinda PKHS olu-
sumu yénitnden anlaml: bir fark saptanmigtir (X2: p<0,01). Ayrica otoanti-
kor varlig:r ile PKHS arasinda uyumun var olup olmadig1 incelendiginde;
uyum katsayisi 0,737 bulunmusg, otoantikor varlif ile klinik tablo arasinda
uyum oldugu belirlenmigtir (K: 0,737>0,7) (Tablo 8).

Tablo 8 : Myokard enfarktiis olgularinda post-myokard enfarktiis doneminde Kinik olarak
saptanan PKHS varlifiun antikor bulunmasina gire daglimi

PKHS Otoantikor var Otoantikor yok Toplam

varlid Say % Say % Sayt %
Var 5 71.42 ~ - 5 16.66
Yok 2 28.58 23 100.00 25 83.34

Toplam 7 100.00 23 100.00 30 100.00

Karditle seyreden romatizmal atesli olgularda kalp kasi antikoru
varlifinin hastalardan kan alinma tarihlerine gére dagilimi incelendiginde;
30 hastanin 8’inde hastaneye bagvuru giiniinde, diger bir hastada 14. giinde
kalp kas1 antikoru saptanmigtir. Kan alim tarihleri arasinda kalp kas1 anti-
korunun pozitif olarak saptanmas: yoniinden istatistiksel olarak irdeleme
yapildiginda; hastaneye bagvuru giinil ile 14 giin arasinda anlaml bir fark
belirlenememesine (Wilcoxon: p>0,05) kargin, hastaneye bagvuru gini ile
33 giin arasinda, 14. giin ile 33. giin arasinda anlamli bir fark saptanmagtir
(Wilcoxon: p<0,05) (Tablo 9).



22

Tablo 9 : Karditle seyreden romatizmal atesli olgularda 1/20 sulanduma oramnda kalp kast
antikor varliginin dagiinu

KAN ALINMA TARIHLERI
Hastaneye bagvuru
OLGULAR giinii(1.giin) 14.giin 33.giin
1. Olgu K -) =) (=)
2 * E (++4) (+) )
3 K -) ) =)
4 K ) -) )
5. K ) -) )
6. " E ) ) )
7 E ) -) )
8 K (+++) (+) (=)
9. K ) ) =)
10. E ) -) -)
11. E (+++4) (++) (++)
12. K (-) -) )
13. E (+++) (+) (=)
14. K ) (+4) (+)
15. K (=) ) )
16. E (++4) (+) )
17. E (++) ) =)
18. E -) -) )
19. E ) ) )
2. " K -) ) )
2L E ) ) -)
22. K -) ) )
23. E ) ) =)
24. E =) ) =)
25, K (++++) (+++) (++)
26. E -) ) (=)
217. E ) (-) =)
28. E =) ) )
29. K -) -) )
30. E (++4) (+) )
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Klinik olarak karditle seyrettigi diigiiniilen ARA’l1 hastalarda;
klinik bulgularin yaninda laboratuvar verilerinin de dogruladig: kardit olgu-
larinin sayisina gore, otoantikor varliginin dagilimi incelendiginde; klinik
bulgulari, laboratuvar verileri ile dogrulanmig 10 kardit hastasinin 9’unda
(% 90.00) otoantikor saptanirken, klinik bulgulari laboratuvar verileri ile
dogrulanmamig 20 hastanin higbirinde otoantikor belirlenememigtir. Bir
olguda klinik ve laboratuvar bulgular: uyumlu olmasina kargin otoantikor
saptanamamagtir. 1ki grup arasinda otoantikor saptanmasi yéniinden ileri
derecede anlamli bir fark bulunmustur (x2: p<0,001). Ayrica klinik bulgu-
larla laboratuvar verilerinin dogruladig: kardit tablosu ile otoantikor varli-
g1 arasinda uyumlu bir iligkinin var olup olmadi1 incelendiginde; uyum kat-
sayis1 K: 0,871 bulunmus, otoantikor varlif: ile klinik tablo arasinda anlam-
It bir uyum saptanmigtir (K: 0,871>0,7) (Tablo 10a,b).

Tablo 10a: ARA’l olgularda Kinik kardit tanist almug hastalardaki otoantikor varlifiun dagli-

m
‘ Klinik Kardit
Otoantikor *LVID (+) ** LVID (~) Toplam
Varlifn Sayi % Sayi % Sayr %
Var 9 90.00 = = 9 30.00
Yitk 1 10.00 20.00 100 21 70.00
Toplam 10 100.00 20.00 100 30 100.00

* : Laboratuvar verileri ile dogrulanmig
** . Laboratuvar verileri ile dofrulanmamig
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Tablo 10 b: Karditle seyreden ARA’L olgulariuin laboratuar (mikrobiyolojik - immunolojik -
radyolojik) verileri ile klinik bulgulanin dagilim:

LAB Bogaz .

ASO | Kaltird | ARA ARA
HASTALAR TELE | EKO |Uykuda | EKG | Oskil. | CRP |Gegmige| Primer |Sekonder| Oto

Tagik. (Ufiriim) | SEDIM | AGBHS | atak | ATAK | 4b

LOK | Varli
1 SB - Y* - + + - - + - -
2 AA + + - + + + + + + +
3 ZE + + - + + - - + - -
4 RO - - - + + - + - -
5 M.D - Y - + + + - + - -
6 SM - - - + + - + + - -
7 S.G - - - + + + - + - -
8 S.G + + + + + + + + + +
9 HK - Y - + + - + + - -
10 S.Y = Y - + + + = + = -
1 CD + + = + + + + + + +
12 CA + + + + + + + + - +
13 HS + + = + + + + + + +
14 GA + + + + + - + + - +
15 ET - = - + + - = + = -
16 (OR] + + = - + + - + + +
17 EY = o = - + + Y + - -
18 AD - - - + + + Y + - -
19 SB - - - - + + Y + - -
20 M.D - - - - + + - + - -
21 00 ~ - - - + + - + - -
22 B.U - - - - + - Y + - -
23 CK - - - - + + Y + - -
24 FM - - - + + - Y + - -
25 LD + + - + + + + + +
26 AKX - - - - + + - + - -
27 EL - - - + + - + + - -
28 N.B - - - + + + - + - -
29 GM - - - + + - Y + - -
30 KS + + - + + + Y + + +

Y: Yapilmamg
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Tiim ¢aligma grubu hastalarda saptanan PKHS ile kardit varlifi-
nin olgularda otoantikor bulunmasina gére dagilimi incelendiginde otoanti-
kor saptanan 23 hastanin 19’unda (% 88.60) otoantikor saptanmayan 67
hastanin 2’sinde (% 2.99) klinik tablo (PKHS ve kardit) tespit edilmigtir.
Otoantikor var olan grup ile yok olan grup arasinda klinik tablo olusumu
yoninden ¢ok anlamli bir fark saptanmigtir (x2: p<0,01). Ayrica otoanti-
kor bulunugu ile klinik tablolar arasinda uyumun var olup olmadig: incelen-
diginde; uyum katsayisi K: 0,751 bulunmus, antikor varlig: ile klinik tablo-
lar arasinda uyum saptanmigtir (K: 0,751>0,7) (Tablo 11).

Tablo 11 : Tiim ¢aliyma grubu hastalarda PKHS ile kardit varlifimin antikor bulunmasina

gore dagilim
PKHS ve Otoantikor var Otoantikor yok Toplam
Kuardit varltgn Say %o Say % Sayt %
Var 19 82.60 2 2.99 21 23.33
Yok 4 17.40 65 97.01 69 76.67
Toplam 23 100.00 67 100.00 90 100.00

Kardiyotomi hastalarinda saptanan kalp kasi antikor varlhig: ile
intra-operatif CPB siireleri karsilastirildiginda, otoantikor saptanan 7 olgu-
nun CPB siireleri ortalamas: 134+38.47 dakika iken, otoantikor saptanma-
yan 23 olgunun CPB siirelerinin ortalamasi 77.831+24.3 dakika olarak belir-
lenmigtir. CPB siireleri y6niinden otoantikor saptanan olgular grubu ile
antikor saptanmayan olgular grubu arasinda ¢ok anlamli bir fark belirlen-
mistir (t: 4.22; p<0,001) (Tablo 12).
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Tablo 12 : Kardiyotomi hastalarinda post-operatif dinemde alinan kanlarda saptanan kalp
kasi antikor varlin ile intra-operatif CPB siirelerinin karslastirdmas:

Otoantikor CPB Siireleri
*Varlin N X Sd t P
Var 7 134 38.47
422 p<0,001
Yok 23 77.83 24.3
Toplam 30 107.39 33.31
N: Hasta sayist Sd: Standart sapma
X: Aritmetik ort. t : Student degeri

Kardiyotomi hastalarinda post-operatif donemde klinik olarak
saptanan PKHS varlif1 ile intra-operatif CPB siireleri karsilagtirildiginda,
PKHS saptanan 6 olgunun CPB siireleri ortalamasi 145+43.77 dakika ola-
rak saptanirken, PKHS saptanmayan 24 olgunun CPB siirelerinin ortalama-
s1 79.80121.60 dakika olarak belirlenmigtir. CPB siireleri yéniinden PKHS
saptanan olgular grubu ile PKHS saptanmayan olgular grubu arasinda ileri
derecede anlamli bir fark belirlenmigtir (Z: 2,806:p<0,01) (Tablo 13).

Tablo 13 : Kardiyotomi hastalarinda post-operatif doneminde kKinik olarak saptanan PKHS
varlig ile intra-operatif CPB siirelerinin karsdasarilmasi

PKHS CPB Siireleri
Varlif N X Sd z )
Var 6 145 43.77
2.806 p<0,001
Yok 24 79.80 21
Toplam 30 113.34 37.64
N: Hasta sayis1 Sd: Standart sapma

X: Aritmetik ort. Z: Mann-Whitney U testi degeri
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TARTISMA

Kalp hastaliklarinda kalp yetmezligine ve dliime yol a¢an neden-
lerin baginda kardiyomyopati ve kardit tablolar1 yer almaktadir(5). Kardi-
yomyopati bir myokard patolojisi olup dilate, hipertrofik ve restriiktif ola-
rak iige ayrilmigtir(6). Ventrikiiler dilatasyon ve azalmi§ kasilma fonksiyon-
lar: ile tanimlanan dilate kardiyomyopatinin patogenezinde immiin sistem
bozukluklarinin diger iki gruba gére daha etkili oldugu bildirilmis-
tir(4,24-27).

Kardiyomyopatide immiin sistem anormalliklerinin, 6zellikle T
lenfositlerindeki fonksiyon bozukluklarinin, patogenezde ¢ok bilyiik rolleri
vardir(4,18,28). immiin mekanizmalardaki fonksiyon bozukluklar1 malign
ve bag dokusu hastaliklar1 (kaposi sarkomu, SLE vb) ile otoimmiin (Myast-
henia gravis, otoimmiin hemolitik anemi vb) ve kardiyak (kardit) hastalik-
larin olusumunda baglica faktdr oldugu bildirilmistir(29,30).

Post-myokardiyal enfarktiis sendromu (PMES) ve Post-kardiyoto-
mi sendromu (PKS) kardiyomyopati ile seyreden, otoimmiin mekanizmalar-
la olugtugu ileri siiriilen 6nemli iki kardiyak hastaliktir(1,2,31). Otoimmiin
fenomene gore her iki sendromda esas olan primer hasari takiben kana
gecen otoantijenlere karg: olugan antikorlarin patolojiyi meydana getirmeleri-
dir(1,2,31). Yapilan gesitli aragtirmalar gerek PMES gerek PKS’nin otoimmun
mekanizmalarla olugtugunu vurgulamaktadir(1, 2, 4, 11, 14, 16, 31, 32). Her
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iki sendromun 3 grupta degerlendirilen klinik tanilarinin yanisira laboratu-
var tanilarinda genellikle immun sisteme yénelik fluoresan ydntemi kulla-
nilmastir(7,11,24-27,33-36). Son donemlerde de monoklonal antikorlarla
ELISA galigmalari baglatilmigtir(8-10,13,17).

ARA’nin akut fazinda, kalp, eklemler ve deride diffiiz eksiidatif
ve proliferatif enflamatuar degigiklikler olur. Romatizmal kalp hastalifin-
da (RKH) patolojiyi baglatan faz fibrinoid dejenerasyon fazi olup, 2 veya 3
hafta siirmektedir. Daha sonra en karakteristik lezyon olan myokardiyal
Aschoff nodiliiniin olugtugu bildirilmekte, bu nodiliin romatizmal ategten
yillar sonra da devam ettigi belirtilmektedir(19,21,37,38).

ARA’nin tanisi, semptomatolojisi ¢ok genig olabildigi igin 6zel-
likle baglangigc déneminde pekgok hastalikla karigabilir. Tani igin tek bagi-
na kriter olabilecek bir spesifik laboratuvar testi, semptom ya da bulgu
yoktur. Belirli kriterler ve laboratuvar testleri gegerliligini korumaktadar.
Ozellikle ARA’IL hastalarda ayrintili ve giivenli bilgi veren ve noninvaziv
bir yontem olan ekokardiyografi ile teleradyografi karditin tanisinda kulla-
nilan iki 6nemli laboratuvar testidir(19,22). Pahali olmasina kargin kalp
kesitlerinden fluoresan yontemi ile kalp kasi antikoru aranmasi laboratu-

var tanisi i¢in 6nemini korumaktadir(19,34,38).

Aragtirma amacimiz, ¢aligmaya alinan 3 farkli hastalik grubunda
gelisen PKHS ve karditten sorumlu oldugu ileri siirillen kalp kasina karg1
gelisen antikorlarin varliginmi saptamak ve daha da onemlisi klinik tablolar
ile kalp kasina karg1 geligen antikorlarin varligi arasindaki iligkiyi belirle-
mektir. Elde ettigimiz bulgular literatiir bilgileri 15181 altinda tartigilmigtir.

Caligmamizda IFA y6ntemi kullanilmig olup, hasta serumlar pri-
mer sulandirma orani olarak 1/20’den baglatilmigtir. Pozitif saptanan olgu-
larin titrasyonu 1/40, 1/80, 1/160 sulandirmalarla yapilmigtir. IFA ile
yapilan bazi ¢alismalarda primer sulandirma oraninin 1/5’den, baz1 galig-
malarda ise 1/10°dan veya 1/20°den bagladig: bildirilmistir(34,40,41). 1/5
sulandirma oraninda kalp kas1 antikorunu Lessof(33) kardiyotomi hastala-
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rinda % 22, AME hastalarinda % 20, karditli hastalarda ise % 28 olarak
bulurken, 1/10 sulandirma oraninda Coforia(40) karditlilerde % 20, Myo-
kard enfarktiis olgularinda ise % 20 olarak saptamigtir. 1/5 ve 1/10 sulan-
dirim oranlarina goére bizim kullandifimiz primer sulandirma orani daha
dilile olmasina karsin otoantikor saptanma oranimiz yukarda bildirilen
yayinlara gére daha yiiksek olmugtur. 1/20 sulandirmay: kullanan Neu-
mann(41) kardiyotomi hastalarinda kalp kas: antikorunu % 20, Lowry(4)
myokard enfarktiis hastalarinda % 21, Nicholson(42) ise karditli hastalar-
da % 32 olarak saptamigtir. Yayinlarin sonuglar1 bulgularimiza g¢ok yakin
degerlerde olup, primer sulandirma oraninin az ya da yiiksek olmasinin
farkli ¢aligma gruplarinda otoantikor saptanma oranini fazlaca etkilemedi-

gini ortaya koymustur.

Caligmamizda intermyofibriller (IMF) boyanma sarkolemmal-sub-
sarkolemmal (SSL) boyanmaya géfe her Gi¢ aragtirma grubunda fazla sayi-
da tespit edilmig, ARA’l1 olgularda ise pozitif boyanmalarin tiimii interm-
yofibriller tipte olmustur. Yayinlar SSL ve IMF boyanmalarinin kalp kasi-
na spesifik boyanmalar oldugunu belirterek, her iki pozitif boyanma tipi-
nin kardiyotomi, myokard enfarktiis ve ARA’l1 olgularda degisik oranlarda
goriilebilecegini bildirmektedir(24, 27, 33, 35, 39-42). Baz:i arastirmaci-
lar(35,43) ¢aligmalarda SSL boyanmayi, diger bazilari1 ise(26,27,34,40,41)
her iki boyanma tipini kullanmiglardir. Aragtirmamiz SSL ve IMF boyanma-
larinin kalp kasi antikorlarinin pozitifliginin saptanmasinda temel alinabi-

lecek iki pozitif fluoresan boyanma gekli oldugunu ortaya koymusgtur.

Kardiyotomi, myokard enfarktiis ve karditle seyreden ARA’l1 has-
talarda kalp kasi antikoru pozitif saptanan olgularin sayis: incelendiginde;
30 kardiyotomi hastasinin 7’sinde (% 23.33), 30 myokart enfarktiis hastasi-
nin 7’sinde (% 23.33) ve 30 karditle seyreden ARA’ln olgunun 9’unda
(% 30.00) otoantikor saptanmigtir (Tablo 3). Kardiyotomi olgularinda pozi-
tif kalp kas: antikoru orani1 1977 yilinda yapilan bir galigmada % 59(42),
1985 yilinda yapilan bir ¢aligmada ise % 46(44) olarak belirtilmig, 1990
yilinda yapilan 71 olgulu bir ¢aligmada ise kalp kasi antikor oran1 % 20 ola-
rak bulunmugtur(41). Myokard enfarktiis hastalarinda kalp kasi antikor
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orani, bir ¢galismada % 14(42), bir bagka ¢aliyjmada 80 olguluk enfarktiis
grubunun % 20’sinde pozitif saptanmigtir(44), Ingiltere’de ise 1990 yilinda
41 enfarktiis hastasinin % 18’inde otoantikor belirlenmistir(40). ARA’l
olgularda kalp kasi antikor orani Lowry’nin galigmasinda % 21(36), Neu-
mann(41)’nin g¢aligmasinda % 59 olarak bildirilirken, 1990 yilinda 36
ARA’hL olgu ile yapilan bir ¢aligmada yaklagik olarak % 20 bulunmug-
tur(40), Ulkemizde yapilan bir ¢aligmamizda da ARA’l1 olgularda kalp kas:
antikor oram ortalama % 42 olarak tespit edilmistir(34). Literatiirlerde
goruldigi tzere farkly hasta gruplarinda degisik oranlarda saptanan kalp
kas1 antikor oranlar1 bizim ¢aligmada da iki grupta ayni oranda, ARA’ll

hastalarda ise daha yiiksek oranda saptanmigtir.

Kardiyotomi ve myokard enfarktiis olgularinda otoimmun kaynak-
1 olarak geligen klinik tablolarin oranini incelediimizde; 30 kardiyotomi
hastasinin 6’sinda (% 20), 30 myokard enfarktiis hastasinin 5’inde
(% 16.66) PKHS saptanmistir (Tablo 4). Klinik yaklagimla kardit oldugu
diginilen ARA’lh 30 olgunun 9’unda (% 30) klinik bulgunun yaninda
bizim g¢aliyma sonucumuz da dahil laboratuvar bulgulari kardit lehinde
pozitif bulunmustur. Bir olgu da (3. Nolu) hem klinik hem EKO ve TELE
kardit lehinde pozitif bulunmasina kargin serumda otoantikor saptanama-
mistir. Bu durum otoantikorlarin kompleksler halinde dokuda bulunup
heniiz kana ge¢cmemis olmasina baglanmigtir (Tablo 10b). 1993 yilinda
Mayo kliniginde bir seri hastada yapilan ¢aligmada kardiyotomi hastalari-
nin % 21’inde PKHS saptanmigtir(31). Bir bagka ¢aligmada da 129 kardiyo-
tomi hastasinin % 25’inde PKHS saptanmigtir(44). Iki farkli arasgtirmaya
gore kardiyak cerrahi hastalarinda PKHS’nin % 10-40 arasinda degistigi
bildirilmistir(45,46). Bizim sonucumuzun (% 20) diger arastirmacilarin bil-
dirdigi sonuglardan daha diigiik oranda olmasini, myokard hasarlanmasinin
nedeni olan cerrahi miidahale teknikleri ile kalp-damar cerrahisine iligkin
operasyon iglemlerinin yildan yila hasta lehine gelismesine baglamaktayiz.
Klasik yayinlar myokard enfarktiis hastalarinda PKHS gériilme oraninin
% 1-6 arasinda degistigini bildirmektedir(1). Scheerder ve arkadaglar1(44)
ise 1985 yilinda 80 hasta ile yaptiklar1 bir galiymada PKHS oranim1 % 14
olarak bulmuglardir. 1990 yilinda Ingiltere’de 41 hasta ile yapilan bir ¢alig-
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mada ise PKHS oram1 % 16 olarak saptanmigtir(40). ARA’l1 olgularda ilk
atak sonucu kardit saptanma oraninin geligmis iilkelerde % 40-51, gelis-
mekte olan ilkelerde % 64-80 arasinda oldugu bildirilmigtir(19,22).
1987°de ARA’li 1000 hasta ile yapilan bir ¢aligmada, primer atakda
% 32.50 oraninda kardit saptanmig, bunlarin da % 80’inin 5-10 yillik siire-
ler iginde romatizmal kalp hastalifindan kaybedildigi bildirilmigtir(4).
1988 yilinda Istanbulda Yiiksel ve arkadagslari1(47) yaklagik 8000 hasta ile
prospektif bir ¢aligma yapmuslar, kardit prevalansini % 0.025 olarak bul-
muslardir. Bulduklar: sonucun kirsal kesime gére diigiik oldugunu, bunu da
kirsal kesime gore gehirlerin sosyo-ekonomik kogullarinin diizgiinliga, kit-
le iletigim araglarinin yayginligina bagh olarak biling seviyesinin yiiksekligi-
ne baglamiglardir. Gene ayni aragtirmaci Istanbul ili kirsal kesiminde
romatizmal kardit prevalansint % 0.031 olarak bulmustur(48). Onat ve
arkadaglarinin(49) 1992 yilinda iilke ¢apinda bulduklar: romatizmal kardit
orani ise % 0,46’dir. 1992 yilinda bir hastanede yapilan 52 kisilik ¢alisma-
da ise Besikgi(37) romatizmal kardit insidensini % 53.8 olarak saptanmig-
tir. Bizim aragstirma da dahil tiim aragtirma sonuglari, romatizmal kardit
oranlarinin toplumlarin sosyo-ekonomik, egitim, kiiltiir gartlar1 ile birlikte

degiskenlik gosterebilecegini vurgulamaktadr.

Eksojen ve endojen antijenlere kargi primer antikor yanitimin
genellikle 10.giinden sonra 2.haftada veya 3.haftada olugtugu bildirilmekte-
dir(3,9,39,40,57). Bu nedenlerle kardiyotomi olgularinda operasyon, myo-
kard enfarktiis olgularinda ise enfarktiisten sonra 14., 21., 33. giinlerde
kan alinmigtir. Ozellikle myokard hasarlanmalarina bagli PKHS tablosunda
myokard antijenlerine karg1 olugan otoantikorlarin kanda 2. ve 3. haftalar-
da dolagmaya bagladiklar: bildirilmigtir(1,8,31-33). Bir ¢alismada da otoan-
tikorlarin kanda 2. ve 3. haftalarda en yiiksek miktarlarda saptandig: ve 5.
haftada kayboldugu(33); digerlerinde ise tam tersine antikor titresinin
hafif yiikseldigi saptanmistirtir(2). Karditle seyreden ARA olgularinda ise
1. giin (Hastaneye bagvuru giinii), 14. ve 33. giinlerde kan alinmigtir.
ARA’l1 olgulara genellikle geleneksel toplum psikolojisine bagh olarak has-
taneye bagvurudan dnce nezle, grip, vb. hastaliklar zannederek tedavi yapil-
maktadir. Bu nedenle ge¢ kalinmig olgularda otoantikor yanitinin halihazir-



32

da olugmusg olacagi g6zoniine alinarak, hastaneye bagvuru giiniinde kan alin-
mastir. Yayinlar(3,19,22) kardit olgularinda AGBHS’ye bagli iist solunum
yolu enfeksiyonlarini takiben 2. ve 3. haftalarda hasta kaninda otoantikor-
larin saptanabilecegini belirtmektedir. Baz1 yayinlarda ise hastanin immu-
nolojik yapisina bagli olarak otoantikorlarin 4. ve 5. haftalarda kanda sap-
tanabilecegi(3) veya titrenin diigebilecegi bildirilmigtir(8). Bazen de anti-
korlarin immunkompleks geklinde dokuda bulunabileceginden, serumda

saptanamayabilecegi belirtilmigtir(7).

Kardiyotomi, myokard enfarktiis ve ARA hastalarini degisik kan
alinma tarihlerinde otoantikor saptanan olgu sayis1 bakimindan inceledigi-
mizde; kardiyotomi hastalarinda 14. giinde 3 hastada, 21. giinde 3 hastada,
33. giinde 1 hastada otoantikor saptanirken, myokard enfarktiis hastalarin-
da ise 14. giinde 4 hastada, 21. giinde 3 hastada otoantikor bulunmustur
(Tablo 5, 7). Her iki grupta da kan alinma tarihleri arasinda otoantikor
saptanmast yoniinden anlamli bir fark saptanmamagtir. Belgcika’da 196 kar-
diyak cerrahi hastas1 ile yapilan bir ¢alismada hasta kanlar1 operasyon
giinii ve operasyon sonras:1 5., 10., 20., 30. giinlerde alinm1s, kalp kas: anti-
koru en fazla 20.g iinde saptanmigtir(51). Baska bir ¢caliymada ise Engle ve
arkadaglari(52) kardiyotomi hastalarinda operasyon sonras: dénemde kalp
kasi antikorlarinin en fazla 3. haftada saptandigini bulmuslardir. Myokard
enfarktiislii 28 hasta ile yapilan bir ¢aligmada, Scheerder(8) hasta kanlari-
n1 seri olarak 1., 2., 3., 4., 5., 6., 7., 10., 15., 20., 25., 30., 35., 40., 45.,
50., 60., 70., 80., 90. giinlerde almig, antikorun 1. haftada belirlendigini, 2.
haftada titresinin yiikseldigini, 3. haftada ise en iist diizeye ulagtifin1 belir-
terek, 3. haftadan sonra titrenin diigmeye basladigini bildirmigtir. Kardiyo-
tomi ve myokard enfarktits hastalarinda, operasyon ve enfarktiis sonrasi
dénemde otoantikorlarin en fazla 2. ve 3. haftalarda saptanabilecegini
belirten bildiriler(8,51,52) bulgularimizi desteklemistir. Sonucumuz her iki
hasta grubunda PKHS’ye y6nelik laboratuar tanis: igin 2. hafta veya 3. haf-
tada kan alinip otoantikor aranmasi gerektigini ortaya koymugtur. Karditle
seyreden ARA’l1 hastalardan hastaneye bagvuru giiniinde 8 hastada, 14.
gilnde 1 hastada otoantikor belirlenmig, bagvuru giinlinde otoantikoru pozi-
tif olan 8 hastanin 7’sinin 14. giinde, 2’sinin de 33. giinde pozitifligi devam
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etmistir.Otoantikor saptanmasi yéniinden hastaneye bagvuru giinii ile 14.
gilin arasinda anlamli fark olmamasina karsin, bagvuru giinii ile 33. giin, 14.
gin ile 33, giin arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark sapta'nmlstlr.
Caligmalar romatizmal kardit olgularinda kalp kas: antikorlarinin 3. ve 4.
haftalarda saptandifini, ancak tekrarlayan ARA ataklarinda daha erken
zamanda da antikorlarin saptanabilecegini bildirmektedir(35). Aragtirma-
lar az da olsa hastaneye bagvuru giiniinde antikorlarin saptanabilecegini,
en yiiksek antikor oraninin 2. haftanin sonu ile 3. haftada oldugunu géster-
mektedir(8,38). Caliyjmamizda ARA’l1 olgularda hastaneye bagvuru giiniin-
de otoantikor saptanan olgu sayisinin diger giinlere gore fazla olmas: diger
aragtirmacilardan farkli gibi goriinse de bu durum olgularimizin gegmigte
ARA ataklarina maruz kalmalarina veya hastaneye bagvuruda ge¢ kalmala-
rina baglanmigtir. Hastaneye bagvurduklar: giin otoantikor saptanan hasta-
larin ¢ogunun kaninda 14.giinde de antikor saptanmigtir. Antikor titreleri
3. haftaya kadar yiiksek bulunmug, 5. haftaya kadar giderek diigmiigtiir.
Aldifimiz bu sonug diger arastirmacilarin sonuglar ile paralellik gdster-
mektedir(8,34,39).Bulgumuz ARA’l1 olgularda karditin kesin tanisina yéne-
lik, gergek ve dogru bir ARA Oykiisii olmak kayd: ile hastaneye bagvuru
giiniinde kalp kas: antikoru bakilmasini, sayet bagvuru giiniinde otoantikor
bakilamamig ise onu izleyen giinlerde 2.haftanin sonuna kadar kalp kasi

antikorlarinin aranmasi gerekliligini ortaya ¢ikarmistir.

Kardiyotomi ve myokard enfarktiis olgularinda operasyon ve
enfarktils sonrasi gdzlenen PKHS varlifinin, otoantikor saptanan ve saptan-
mayan olgulara gére dagilimini inceledigimizde; otoantikor saptanan 7 kar-
diyotomi hastasinin 5’inde (% 71.42) PKHS belirlenirken, otoantikor
bulunmayan 23 kardiyotomi olgusunun 1’inde (% 4.34) PKHS gdzlenmis,
myokard enfarktiis olgularinda ise otoantikor saptanan 7 olgunun 5’inde
(% 71.42) PKHS gozlenirken, otoantikor saptanmayan 23 olgunun higbirin-
de klinik tablo geligmemistir. Kardiyotomi hastalarinin birinde klinik tablo
gozlenmesine kargin, otoantikor saptanamamagtir (Tablo 6,8). Her iki has-
ta grubunda otoantikor bulunan olgularla, bulunmayan olgular arasinda
PKHS gelisimi yoniinden anlamli bir fark saptanmistir. Ayrica uyguladifi-
miz ikinci bir istatistiksel yontemle, saptanan otoantikorlarla PKHS arasin-
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da uyumlu bir iligkinin oldugunu, yani sendromun olugmasinda birincil
derecede otoantikorlarin roliiniin oldugu anlagilmistir. Caligma sonucumuz
PKHS’de patogenezi olugturan mekanizmanin primer hasar: takiben kana
gegen otoantijenlere kargi olugsan antikorlara bagli otoimmun mekanizma
oldugunu belirten bildiriler(1, 4, 8, 9, 12-15, 24, 31-33, 40, 44, 45, 51-53)
ile biiyiik bir paralellik gostermistir. Kardiyotomi ve myokard enfarktiis
hastalarinda kalp kasi antikoru saptanmayan gruba gdre saptanan grupta
daha fazla oranda PKHS gelismesi, PKHS’nin patogenezinde otoantikorla-

rin 6nemli rol oynadifini ortaya koymustur.

Klinik olarak karditle seyrettigi diigiiniillen ARA’l1 hastalarda;
klinik bulgularinin yaninda laboratuvar verilerinin de dogruladig: kardit
olgularinin sayis1 ile otoantikor varlifinin dafilimi kargilagtirildifinda;
hem klinik bulgulari, hem de laboratuvar verileri kardit lehinde pozitif
olan 10 hastanin 9’unda (% 90.00) otoantikor saptanirken, sadece klinik
bulgularla tani1 konulan 20 kigilik hasta grubunda ise otoantikor saptanama-
mastir.. Iki grup arasinda otoantikor bulunmasi yéniinden gok anlamli bir
fark belirlenmistir (p<0.001). Ayrica uyguladifimiz ikinci bir istatistiki
yoéntemle klinik tablo ile otoantikorlar arasinda uyumlu bir iliski belirlen-
migtir (Tablo 10a,b). Toplam olarak 30 olgunun 9’unda (% 30) kardit lehin-
de olan klinik ve laboratuvar bulgulari ¢aliymamizda otoantikorlar1 sapta-
mak suretiyle ger¢cek anlamda dogrulanmigtir. Karditle seyreden ARA olgu-
larinda kalpde olusan patoloji sonucu kalp dokularinda lezyonlar olugmak-
ta buna bagl olarak da perikardit, myokardit ve endokardit meydana gele-
rek pankardit ortaya ¢ikmaktadir. Patolojik @ifiiriim, kardiyomegali, kapak
deformasyonu ve perikardit frotmani gibi klinik bulgu ve laboratuvar veri-
leri ile hastalara kardit tanisi konulmakta, bu hastalarda da otoantikorla-
rin yilksek titrede saptandif: aragtirmacilar(3, 8, 9, 22, 28, 34, 37-39, 41,
43, 50, 54-56) tarafindan bildirilmektedir. Buna karsilik yanlislikla veya
eksik bulgularla kardit tanist konulan masum dfiirimli ¢ocuklar, konjeni-
tal kalp hastalifi nedeniyle ufiirimii olup, bogaz agris1 anamnezi veren
veya konjenital kapak anomalisi olan ¢ocuklarda, ayrica mitral valv prolap-
susuna bagli mitral yetersizligi olanlarda, aort stenozu veya yetmezli§i
olanlarda otoimmiin mekanizmalar olmadigindan, otoantikorlarin saptana-
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mayacagi veya nonspesifik nedenlere bagli olarak ¢ok az titrede goriilebile-
cegi bildirilmektedir(8,19,22,27,39,50) 1990 yilinda Neumann(41) 1991
yilinda Majeed ve arkadaglarinin(43) yaptig: ¢aligmalar bizim galigmamizi
desteklemektedir. Hem klinik bulgu, hem de laboratuvar verileri ile kardit
tanisi1 konulan bir hastanin serumunda otoantikor saptayamamamizi anti-
korlarin immiinkompleks seklinde dokuda bulunmalarina bagladik. Labora-
tuvar verileri ile desteklenmeyen ancak klinik olarak kardit tanisi1 konan
ARA’lI hastalarin higbirinde otoantikor saptanmamasi, buna karsin klinik
bulgularin laboratuvar verileri tarafindan desteklendigi grubun % 90’inda
otoantikor saptanmasi, kardit geligiminin otoimmun mekanizmalarla olug-

tugu gorigiinii desteklemektedir.

Caligma grubuna aldigimiz tiim hastalarimizda gdzlenen PKHS
ve kardit varhig1 ile olgularda otoantikor saptanmasi karsilagtirildiginda;
galigmaya alinan 90 hastanin 23’iinde otoantikor saptanirken, 67’sinde sap-
tanmamigtir. Otoantikor saptanan 23 hastanin 19’unda (% 82.60) hastalik-
lara 6zgi klinik bulgu ve belirtiler gézlenirken, otoantikor saptanmayan 67
hastanin sadece 2’sinde (% 2.99) hastahiklara 6zgii klinik bulgu ve belirti-
ler gozlenmistir (Tablo 11). Otoantikor bulunan grup ile otoantikor bulun-
mayan arasinda klinik tablo (PKHS ve kardit) gézlenmesi yoniinden ileri
derecede (p<0.01) anlamli bir fark elde edilmistir. Ayrica uyguladifimiz
ikinci bir istatistiki yontemle otoantikorlarla klinik tablolar arasinda dog-
ru bir iligkinin oldugu belirlenmigtir. Yapilan bir ¢ok ¢aligma(l, 2, 4, 7,
19, 22, 31, 38, 39, 45, 52-54) kardiyotomi, myokard enfarktiis ve ARA’h
olgularda goriillen PKS, PMES ve kardit tablolarinin biiyiik olasilikla otoan-
tikorlarla gelisen otoimmun kaynakli hastaliklar oldugu konusunda birleg-
mektedir. Ozellikle Caforia(40), Scheerder(8,44,51), Cenac(25), Neu-
mann(41), Cunnfngham(55,56) ve Barnet(57) yaptiklar1 ¢aligmalarda PKS,
PMES ve kardit tablolarinin otoantikorlarla gelisen otoimmiin hastaliklar
olduklarini bildirmiglerdir. Ancak diger bazi aragtirmacilar PKS ve PMES
ile otoimmunite arasinda yeterli bir iligki veya istatistiki anlamlilik sapta-
yamamiglardir(24,26,27,35). Bizim galigmamizda aldigimiz sonuglar bu iig
klinik tablonun degisik primer uyaricilarca baslatilip, otoimmun mekaniz-

malarla gelisen hastaliklar oldugunu géstermektedir.
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Kardiyotomi hastaliklarinda cerrahi girigim sirasindaki kardiyo
pulmoner bypass (CPB) siireleri ile kalp kas1 antikor varlig1 karsilagtirildi-
ginda; kalp kas1 antikoru pozitif saptanan 7 olgunun CPB siireleri ortalama-
s1 1341£38.47 dakika iken, otoantikor saptanmayan 23 olgunun CPB siirele-
ri ortalamas1 77.83+24.3 dakika olarak tespit edilmigtir. iki grup arasinda
CPB siireleri yoniinden ileri derecede (p<0.001) anlamli bir fark saptan-
migtir (Tablo 12). Acik kalp ameliyat: gegiren tim hastalar operasyonun
belirli bir slirecinde perfiizyon aletine baglanarak ekstrakorporeal dolagim-
la dogal kalp-akcifer sistemleri bloke olur. Bu déneme perfiizyon veya kar-
diyo-pulmoner bypass (CPB) donemi denilmektedir. Bu dénemde myokar-
da cerrahi girigim yapilmaktadir. Yayinlar immun sistem fonksiyonlarinda
nonspesifik, hiimoral ve hiicresel komponentlerin tiimiini igine alan bozul-
malar meydana getiren CPB siiresinin uzunlugunun myokarddaki hasar yeri-
nin, hacmini ve en 6nemlisi hasarin derecesini etkiledigini vurgulamakta-
dir(14,58). Wlies(14) CPB siiresinin uzamasi ile myokarddaki hasar hacmi-
nin fazla olacagini ve buna bagli olarak da immun yanitin daha siddetli ola-
cagini ileri sirmekte, kardiyotomi olgularinda hasarlanma oraninin % 5-40
arasinda degigtigini bildirmektedir. Caligmamiz myokarddaki hasarin gidde-
tini etkilemede CPB siiresinin uzunlugunun 6nemli bir faktér oldugunu,
bununla birlikte de kana gegen fazla miktarda otoantijene kargi immun

yanitin daha giddetli olabilecegini ortaya koymusgtur.

Kardiyotomi hastalarinda operasyon sonrasi dénemde saptanan
PKHS ile olgularin CPB siireleri kargilagtirildiginda; PKHS saptanan 6
olgunun CPB siireleri ortalamasi 1451+43.77 dakika olmasina kargin PKHS
saptanmayan 24 olgunun CPB siirelerinin ortalamasi 79.80t+24.21 dakika
olarak tespit edilmigtir. CPB siireleri yoniinden PKHS saptanan olgular:
ile saptanmayan olgular arasinda istatistiki olarak anlamli bir fark belirlen-
migtir (Tablo 13). Cerrahi, iskemik veya kalp travmasi gibi nedenlerle
hasarlanan myokarddan kana gegen otoantijenlere karg: olusan antikorla-
rin-PKHS’de patogenezi olusturduklar: belirtilmigtir(8,14,15,65). Bu send-
romdaki olgularin kanlarinda kalp kas1 antikorlarinin 6zellikle yiiksek titre-
de olduklar: bildirilmigtir(31). Caligmamizda aldigimiz sonuglar klinik tab-
lonun olugsumundan sorumlu olabilecek antikorlar: indiikleyen otoantijenle-
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rin kana gegme siireci olan CPB siiresinin uzunlugunun veya kisalifinin

6nemini ortaya koymaktadir.
Sonug olarak arastirmamiz;

-~ Post-kardiyak hasar sendromu (PKHS)’nun kardiyotomi ve
myokard enfarktiis hastalarinda kalp kasi antikorlarina bagh

gelistigini,

- Klinik bulgularin laboratuvar verileri tarafindan desteklendi-
gi kardit grubunun% 90’inda otoantikor saptanip, laboratuvar
verileri ile desteklenmeyen ancak klinik olarak kardit tanis:
konan ARA’l1 hastalarin higbirinde otoantikor saptanmamasi-
nin, romatizmal kardit geligiminin otoimmiin mekanizmalarla

olustugunu,

- ARA’l1 olgularda hastaneye bagvuru giiniinde gergek ve dogru
bir ARA dykisii almak kayd: ile hastaneye bagvuru giiniinde
kalp kas1 antikoru bakilmasini, sayet bakilamamig ise onu izle-
yen giinlerde 2. haftanin sonuna kadar kalp kasi antikorlari-

nin aranmasi gerektigini,

- Kardiyotomi hastalarinda kardiyopulmoner bypass siiresinin
uzamasinin PKHS’nin gelisgiminde 6nemli bir etken faktor

oldugunu ortaya koymustur,
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OZET =m0

Aragtirmamizda 30 kardiyotomi, 30 myokard enfarktiis ve kardit-
le seyreden 30 ARA’l1 toplam 90 hastada indirekt fluoresan antikor (IFA)
yontemiyle kalp kasina kargi olusan antikor saptanmaya ¢aligilmigtir. Kar-
diyotomi ve myokard enfarktiis hastalarinda 14., 21 ve 33. giinlerde kardit-
le seyreden ARA’LL hastalarda ise 1. giin (Hastaneye bagvuru giinii) 14,
33.giinlerde kan alinmigtir. En yiiksek otoantikor saptanan hasta grubu
% 30 oranla ARA’l1 hastalar olup, kardiyotomi ve myokard enfarktiis hasta-
larinin % 23.33’iinde otoantikor saptanmigtir. Kardiyotomi ve myokard
enfarktiis hastalarinda en yiiksek diizeyde otoantikor 2. ve 3. haftalarda;

ARA’l1 hastalarda ise hastaneye bagvurduklar: giin alinan kanda saptanmais-

tir.

Kardiyotomi, myokard enfarktiis ve ARA’lL hastalarda otoanti-
kor bulunmayan gruba gére, bulunan grupta yiiksek bir oranda PKHS ve
kardit saptanmig; her ii¢ grupta da otoantikorlarla, klinik bulgular arasin-

da uyumlu bir iligki belirlenmigtir.

Aragtirmamizda kardiyotomi hastalarinda PKHS olusumunda,
kardiyopulmoner by pass (CPB) siiresinin uzunlugunun énemli bir etkileyi-

ci faktér oldugu da ortaya konmustur.
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SUMMARY =%i.1..............—

In our research we tried to detect antibody produced against
myocard in patients with cardiotomy(30), with myocard infarction
(MI)(30), and with acute rheumatic fever (ARF)(30) presenting with
carditis by indirect-fluorescence antibody (IFA) method. Blood samples
have been taken from patients with cardiotomy and MI on the days 14., 21.
and 33. and from patients with ARF on the first day of admission and on
the days 14 and 33. Autoantibody was detected with the highest ratio of
30% in patients with ARF and of 23.33% in patients with cardiotomy and
MI cases. While antibody was detected on 2. and 3. weeks in cardiotomy

and MI cases, it was demonstrated on the first day of admission in ARF

patients.

PCIS and carditis were developed in a high proportion in
cardiotomy, MI and ARF cases with autoantibody when compared with
those cases without and, thus a close relationship was presented between

the clinical findings and the presence of autoantibody.

Our research showed that in the patients with cardiotomy the
development of PCIS was effected by an important factor known as the

cardiopulmoner bypass (CPB) time.
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