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OZET

Giris: Akut romatizmal ates, cocukluk donemimde edinsel kalp hastaliklarinin en
onemli nedenidir. Gelismis tilkelerde akut romatizmal ates ve neden oldugu romatizmal kalp
hastalig1 az goriiliirken, az gelismis ve gelismekte olan iilkelerde 6nemli bir saglik problemi
olmaya devam etmektedir. Az geligsmis ve gelismekte olan toplumlarda akut romatizmal atesin
erken donemde taninip, tedavi edilmesi ve proflaksinin titizlikle uygulanmasi, hastaligin sekel
birakmasini 6nlemek agisindan 6nem tasimaktadir. Bu yaklasimdan yola ¢ikarak, klinigimizde
son 5 yilda tan1 alan akut romatizmal ates ve romatizmal kalp hastalig1 olan hastalarin klinik
bulgularini ve kardit olan hastalarin prognozunu etkileyen etmenleri belirlemek amaci ile bu

caligmay1 planladik.

Method: Klinigimizde 2011-2016 yillar1 arasinda tani alan ve diizenli olarak

kontrollere gelen akut romatizmal ates tanili hastalar retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Sonuclar: Caligmamizda 96 akut romatizmal ates tanisi alan hasta degerlendirilmistir.
Hastalarimizin ortalama tan1 yast 10°/12+ 21912 yildir. Hastalarimizin %55,2 si kiz, %44,8 1
erkektir. Akut romatizmal ates ve romatizmal kalp hastalig1 goriilme oraninin 6nceki yaklagik
30 yillik calismadan farklilik gostermedigi gortilmiistiir. Hastalarin %91,6’sinda romatizmal
kalp hastalig1 saptanmis ve hastalarin ¢cogunda hafif siddette kardit bulunmustur. Secilen
tedavinin prognozu etkileyen 6nemli bir faktor oldugu tespit edilmistir. Kardit oranlarinin bu
kadar yiiksek goriilmesi klinigimizin 3. Basamak olmasi ve ekokardiyografik incelemenin

kardit tanisindaki 6nemini gostermesi bakimindan da dikkat ¢ekicidir.

Tartisma: Romatizmal kalp hastaliginin prognozuna etki eden faktorler ele
alindiginda, tedavi se¢iminin kapak lezyonlarinda diizelme, ek kapak lezyonu gelisimi
acisindan 6nemli oldugu saptanmustir. Tiim bu bulgular ele alindiginda, kardit oraninin artmis
oldugu, tedavi se¢imi ile karditte diizelme oldugu ve ek lezyonlardan korunabilecegi kanisina

varilmigtir.

Anahtar Kelimeler: Akut romatizmal ates, kardit, 19 mayis iiniversitesi
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ABSTRACT

Background: Acute rheumatic fever is the most important cause of acquired heart
diseases of childhood. Acute rheumatic fever and consequent rheumatic valve disease are rare
in developed countries, but still important health problems in under-developed and developing
countries. Early diagnosis, appropriate treatment, and prophylaxis of acute rheumatic fever in
under-developed and developing countries are important to prevent sequels. This study aimed
to evaluate the clinical characteristics, and the factors affecting prognosis, in the cases
diagnosed with acute rheumatic fever and rheumatic heart disease during the preceding 5 years

at our clinic.

Method: Patients diagnosed with acute rheumatic fever and rheumatic valve disease at

our clinic between 2011-2016 were evaluated retrospectively.

Results: We have evaluated 96 acute rheumatic fever patients whom were on routine
follow-up. The mean age of diagnosis was 10°/12+ 2'°/12 years. Female to male ratio was
55.2% to 44.8%, respectively. We observed that the acute rheumatic fever and rheumatic valve
disease frequency was similar with the previous 30 years’ findings. Rheumatic heart disease
was observed in 91.6% of the acute rheumatic fever patients, and mild carditis was found in
most of the patients. High rates of carditis can be attributed to our clinic to be a tertiary
healthcare facility, and the importance of echocardiographic examination in the diagnosis of

carditis.

Conclusion: When the factors affecting the prognosis of rheumatic heart disease are
considered, it was determined that treatment choice is important for both improvement of
current valvular lesions, and also development of additional valve lesions. All these findings
suggest that the carditis rate is increased, and optimal treatment choice both improved carditis,

and also prevented the progression of additional lesions.

Keywords: Acute rheumatic fever, carditis, 19 mayis university

X



1. GIRIS VE AMAC

Akut romatizmal ates (ARA) bag dokusunun Grup A B-Hemolitik Streptokokal
antijenlere kars1 otoimmiin bir yanitidir, 6zellikle kalp, eklem, beyin ve subkutan dokuyu tutan
nonsiipiiratif inflamatuar bir hastaliktir'” . Romatizmal kalp hastalig1 ise akut romatizmal ates
ataklar1 sonrasinda ortaya ¢ikan kardiyak sekeldir, cocuklarda ve 25 yas alt1 genclerde goriilen

edinsel kalp hastaliklarinin en sik nedenidir*" .

Geligmis tilkelerde ARA prevelansi hijyen ve saglik sartlarinin iyilesmesi ile azalis
gostermektedir’ . Ulkemiz gibi gelismekte olan iilkelerde hala nemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir.’ 1940 yilindan itibaren penisilin kullanimi gelismis iilkelerde ARA ve RKH

insidansinin azalmasinda rol oynamugtir® .

Diinyada RKH olan en az 15.600.000 kisi yasamaktadir™’ . Her yil yakasik 500 000
yeni ARA olgusu goriiliir. Bunlarin yaklagik 280.000'inde romatizmal kalp hastaligi
goriilmekte ve yilda 233.000 birey ARA veya RKH dan dolay1 kaybedilmektedir” .

Yakin zamanda yayinlanan, popiilasyona dayali ¢aligmalari iceren sistematik bir

derlemede, bildirilen ARA insidansi, diinya ¢apinda 5-15 yas grubunda 100.000/5-51 dir*® .

Ankara'da 30 yillik bir siire icinde 1980-2000 yillar1 arasinda ARA hastalarinin
degerlendirildigi bir calismada insidans 1980 ve 1989 yillar1 arasinda 37/100.000, 1990 ve
1999 wyillar1 arasinda 60/100.000, 2000 ve 2009 yillar1 arasinda 21/100.000 olarak

degerlendirilmistir™’ .

Romatizmal kalp hastaliginin prevalans1 Giiney Sahra Colii'nde Afrika'da 5,7/1.000,
Avustralya, Yeni Zelanda ve Pasifik’teki yerlilerinde 3,5/1.000', Orta-Giiney Asya'da
2,2/1.000, ve Gelismis iilkelerde 0,5/1.000'in altindadir™'. Tiirkiye'de romatoid kalp
hastaliginin prevalansini belirlemek icin yapilan yeni bir ¢calisma bulunmamaktadir. 1988'de
diisiik bir sosyo-ekonomik grupta yapilan bolgesel bir arastirmada, prevalansin 5,6/1000

5,11

oldugu tespit edildi™ .

OMUTF de yapilan ¢alismalarda ¢ocuk kardiyoloji poliklinigine basvuran hastalarin,
1978-1988 yillar1 arasinda %0,35’inin ARA tanis1 aldig1 ve bunlarin %56,9’unun RKH oldugu,
1990-2000 yillar1 arasinda basvuran hastalarin %0,29’unun ARA tanis1 aldig1 ve bunlarin



%69,9’unun RKH oldugu, 2001-2011 yillar1 arasinda bagvuran hastalarin %0,28’inin ARA

tanist aldig1 ve bunlarin %88’inin RKH oldugu saptanmustir.

Bu calisma, 2011-2016 yillar1 arasinda hastanemiz ¢ocuk kardiyoloji bdliimiine
bagvuran hastalarda ARA ve RKH sikligini, klinik 6zelliklerini, prognoza etki faktorlerini

belirlemek ve buna iliskin alinabilecek koruyucu 6nlemleri belirlemek amaci ile yapilmigtir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Akut Romatizmal Ates

ARA, iist solunum yolu enfeksiyonlarmin Grup A B-Hemolitik Streptokok (AGBHS)
enfeksiyonlarindan yaklagik 2 hafta sonra goriilen, nonsiipiiratif enflamatuar bir konnektif

doku hastaligidir. Baslica kalp, eklemler, santral sinir sistemi, deri ve dokularini tutabilir.

Tekrarlayan AGBHS farenjit enfeksiyonlart ile ARA tekrarlayabilir ve kalp
kapakgiklarinda hasar meydana gelebilir, akut hastalik ciddi olgularda Oliimle de

sonuglanabilir' .

2.1.1. Tarihge

Akut romatizmal ates milattan 6nce besinci ylizyilldan beri bilinen bir hastaliktir.
Hipokrat “Hastaliklar Hakkinda Dort Kitap” adli eserinde soyle yazmistir: “Artrit varliginda
halsizlik meydana gelir, siddetli bir agr1 viicudun tiim eklemlerini tutabilir ve bu agrilar bazen

¢ok siddetli bazen de hafiftir fakat, bir eklemden digerine sigrayabilir”'?.

Artriti ilk kez tanimlayan Guillaume de Baillou’dur (1538-1616), Syndenham (1624-

1668) ise korenin tanimin1 yapmus, ancak bu bulgulart ARA ile iliskilendirememislerdi'>"’.

Romatizma ile kalp hastaligi arasindaki iliski tanimi ilk yapan Wells’tir ve David
Pitcairn ile beraber 1778’de konu hakkinda yayin yapmistir. David Dundas 1809 yilinda
yaptig1 seri ¢aligmada kalp hastaligindan 6len dokuz romatizma hastasindan altisina otopsi
yapmis ve hemen hepsinde kalbin genisledigini, sadece bir tanesinde perikardiyal siv1 fazlalig

oldugunu ve bazilarinda da perikardin yiizeye yapisik oldugunu soylemistir'*.

Cheadle, 1889 yilinda ARA bulgularint: “endokardit ve/veya perikardit, plorezi,
tonsillit, eksudatif eritema, kore ve subkutan nodiiller” olarak tanimlamistir ve bu daha sonraki
Jones kriterlerine Onciiliik etmistir. Aschoff ise 1904 yilinda Aschoff cisimciklerini

tanimlanmigtir. Streptokoklarin ARA etiyolojisinde rol oynadigini Sick 1930’lu yillarda



kesfetmis, Lancefield ise streptokoklarin subgruplar: tanimlamistir. 1940’11 yillarda penisilinin

bulunmasi ile ARA'dan etkili olarak korunma baslamistir'*" .

Charles Wells, 1812’de romatizma ve artrit arasinda iliskiyi bulmus, ilk olarak da

subkutan nodiiller tanimlamistir'.

Ik sekli ile major kriterler sunlardir: 1. Aktif kardit (EKG’de ve/veya TELE’de
kardiyomegali olan, {ifiiriim duyulan) 2. Artralji 3. Kore 4. Subkutan nodiiller 5. Rekiirren

romatizmal ates.

Mindr bulgular ise: 1. Ates 2. Karin agrist 3. Gogiis agris1 4. Dokiintii 5. Burun
kanamasi1 6. Akciger bulgular1 7. Laboratuar bulgular1 (16kositoz, yliksek sedimantasyon hizi,

mikrositer anemi)'*'° .

Ikinci diinya savasindan sonra Hindistan’da ve diger gelismekte olan iilkelerde ARA
prevelanst giderek artmistir. 1950’lerde ABD'de antibiyotiklerin giigliikle elde edilebildigi
dénemlerde 15.000 kisinin ARA sebebiyle 61digii bilinmektedir' ' .

1950’lerde ABD ve Ingiltere'de ACTH, kortizon ve aspirinin ARA tedavisinde

kullanilmast ile bu hastaliktan 6liim oraninda goreceli bir diizelme saglanmugtir'®,

Son 60 yil icinde ABD ve Bati Avrupa'da ARA insidansinda belirgin bir azalma

goriilmiis ise de gelismekte olan iilkelerin halen 6nemli bir sorundur®.

ARA tanisinda kullanilan kriterler ilk kez 1944 yilinda T. Duckett Jones tarafindan
ortaya konulmustur, bu kriterler 1955 yilinda, 1992 yilinda, 2002 yilinda ve de son olarak 2015
yilinda degisiklige ugramistir.

2.1.2. Epidemiyoloji
Akut romatizmal ates coguklarda gériilen edinsel kalp hastaligmimn en sik nedenidir®’.

Akut romatizmal ates atagindan 6ncesinde iyi tedavi edilmemis A grubu streptekoksik
farenjit enfeksiyonu vardir. Akut farenjitin etkin sekilde tedavi edilmesi hastalik gelisme riski

ortadan kaldirr.



Epidemiyolojik ¢alismalarda, tedavi edilmemis streptokok farenjitinin ardindan ARA
(ilk atak) insidansi %2-3 olarak bulunmustur. {lk ataktan sonraki ilk zaman igerisinde bu
olasilik  9%50’dir. ARA'l' olgularin {icte biri, asemptomatik farenjiti izleyerek
olusabilmektedir.”” AGBHS larin viicutta bagka bolgelerdeki enfeksiyonlardan érnek olarak
pyodermiden sonra goriilmez, nedeni tam olarak aciklanamamistir ancak cilt enfeksiyonu
yapan suglarla farenkse yerlesen suslar arasinda romatojenik patojenite bakimindan farkliliklar

T v - 22,2324
oldugu one siiriilmektedir ="

Bugiin diinya tizerinde 15.600.000 romatizmal kalp hastas1 bulunmakta, her y1l 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 nedeniyle kaybedilmektedir™’.

Fiji’de Grup A B-Hemolitik Streptokok goriilme insidansi her yil %14 civarindadir,
Afrika tlkelerinde ise %9,3 ve %41,3 arasinda degismektedir. ARA siklikla 5-15 yas arasinda
goriiliir, 30 yastan sonra nadir goriiliir. Endemik toplumlarda yasayan ARA hastalarinin

yaklasik %60’1inda RKH gelisir’.

Son 50 yi1lda ARA ve RKH goriilme sikligi, gelismis tilkelerin cogunda 6nemli 6l¢iide
azalmistir. Sosyoekonomik kosullarin 1iyilestirilmesi ve ardindan penisilinin tedavisinin
uygulanmast 1940'lh yillarda bu diisiiste 6nemli rol oynamistir. 1980°1i yillarin basinda
streptokokkal suslardaki M proteinindeki degisiklikler ve virulans azalmas: ile siklik daha da
azalmistir. Ote yandan, 1980'lerin ortalarinda, ABD'de ¢esitli bolgelerde hastalik i¢in artan
oranlar bildirilmistir®. Bu gelismelere ragmen, gelismis iilkelerde ARA insidans1 0,5-
3/100.000 diizeyinde tahmin edilmektedir. Bununla birlikte, ARA gelismekte olan iilkelerde
onemli bir halk saglig1 sorunu olmaya devam etmektedir. Her y1l her yastan 470.000 yeni ARA
vakasi gelistigi tahmin edilmektedir ve bu vakalarin yaklasik 340.000'1 5-14 yas arasindaki
cocuklardir. Gelismekte olan {ilkelerde bu oranin 500/100.000 oldugu tahmin

. -.6,9,10,25,26
edilmektedir®®10-2%-2627,

israil’de yapilan bir ¢alismada ARA insidansi 2-3/100.000 **, Kuzey Avusturalya’da
Aborijinlerde insidans 54/100.000 *°, Meksika’da 700/100.000 *°, isve¢’te insidans
4.5/100.000, Cekoslovakya’da 16/100.000 *'**, Slovakya’da Cernay ve arkadaslarmin yaptig
bir calismada 0.7/100.000, Yunanistan’da yapilan bir ¢aligmada da 1,1/100.000 olarak

33,34

bulunmustur’™”". Romatizmal kalp hastalifi yaygmligr ise Sahra Colii'niin giineyinde



Afrika’da 5,7/1000; Avusturalya, Yeni Zellanda ve Pasifikler’deki yerli irkta 3,5/1.000; Orta
ve Giiney Asya’da 2,2/1.000 olarak saptanmustir'® .

Ulkemizde ARA insidansi ile ilgili genis kapsamli ¢alismalar olmamakla birlikte var
olan ¢aligmalar bunun 50-100/100.000 oldugunu goéstermektedir. 1970-1973 yillar1 arasinda
Beyazova ve arkadaglarinin yapmis oldugu bir ¢alismada insidans 56,6/100.000 saptanmis olup
ayni arastirmacilar 15 yil sonra yaptiklari ikinci ¢aligmada bu insidans oranini 36,7/100.000
olarak saptamuslardir®. Seksenli yillarin ortasinda ARA sikliginda biitiin diinyada oldugu gibi
Tiirkiye’de de bir artis oldugu goriilmiistiir. Ankara’da 1980 ve 2000 yillar1 arasindaki 30 yillik
donemi kapsayan ARA hastalariin degerlendirildigi bir ¢alismada ise insidans 1980-1989
yillart arasinda 37/100.000, 1990-1999 yillar1 arasinda 60/100.000 ve 2000-2009 yillart
arasinda 21/100.000 olarak hesaplanmistir’®. Burada saptanan insidans azalmasi saglik
hizmetlerinin artmas1 antibiyotik kullaniminin artmasi, hijyen kosullarinin iyilestirilmesi, sinif
mevcudunun azalmasi gibi nedenlere baglanabilir. Hastanemizde 1978-1988 yillar1 arasinda
yapilan bir ¢aligmada ARA insidans1 %0,35 RKH ise %0,19, 1990-2001 yilinda yapilan bir
calisgamada ARA insidans1 9%0,29 RKH ise %0,20, 2001-2011 yillar1 arasinda yapilan bir
caligmada ise ARA insidanst %0,28 RKH %0,25 olarak saptanmistir. Bizim ¢aligmamizda ise
ARA insidans1 %0,167 RKH %0,15 olarak saptanmistir.

Akut romatizmal ates siklikla 5-15 yas arasinda gériilen bir hastaliktir. Ozellikle kapali
topluluklarda 6rnegin askeri birlikler, okullar, yurtlar gibi kalabalik ve enfeksiyon bulagiminin
daha yaygin oldugu yerlerde goriilme siklig1 artar. Mevsimsel insidans streptokoksik farenjitin

siklig1 ile direk iligkilidir, bahar aylarinda daha sik goriiliir®.

Avrupa iilkeleri ve ABD’de ARA piki ilkbahar aylarinda olmasina karsin, tilkemizde
yapilan farkl iki ¢alismada pikin kis aylarinda goriildiigii bildirilmistir’’>®. Fakat baska bir

calismada ise en sik basvurunun ilkbaharda oldugu bildirilmistir®”.

ARA bildirimi zorunlu hastaliklar listesinde olmadigindan insidans hakkinda yeterli ve

giincel veri toplamak iilkemizde giiclesmektedir.



2.1.3. Patogenez

Epidemiyolojik ve immiinolojik ¢aligmalar, duyarli bir konak¢ida ARA’1 tetikleyen
etyolojik ajan olarak Grup A P-Hemolitik Streptokok’u acik¢a tanimlamis olsa da A f-
hemolitik streptokoktan ARA olusumuna neden olan molekiiler yollar halen 1iyi
anlagilamamistir. Molekiiler taklit ve otoimmiinite muhtemelen ARA ve RKH patogenezinde

6nemli bir rol oynamaktadir’.
Akut romatizmal ates etyolojisinde rol oynayan 3 énemli faktor vardir:

1. Etken (Grup A B-Hemolitik Streptokok) organizmanin virulans 6zelligi
2. Konakge1 (5-15 yas, genetik yatkinligi olan bireyler)
3. Cevre (sosyoekonomik durum, saglik hizmetlerine ulasabilme, kalabalik yasam

sartlari)

Akut romatizmal ates bu ii¢ faktdriin etkilesimi sonucu ortaya gikar®>>>>*40:41:42,

Streptokokal farenjit, ARA ile acik¢a iligkili olan tek streptokok enfeksiyonudur.
Streptokokal deri enfeksiyonlarinda (impetigo veya pyoderma gibi) ARA'e neden oldugu
kanitlanamamistir. Buna ek olarak, diger bakterilerin neden oldugu viral farenjit ve farenjit,
ARA ile sonuglanmaz. Bu teoriye ters olarak Avustralya Aborjinlerinde ve Pasifik Ada
popiilasyonlarinda ARA siklig1 yliksek olmasina ragmen, grup A B-hemolitik streptokok’a
bagli farenjit nadir olarak goriiliir, grup B ve C streptokoklar bogaz florasinda daha sik goriiliir

fakat bu konunun daha fazla arastirilmas: gerekmektedir™.

ARA nin patologenezinin anlasilmasi i¢in yapilan ¢alismalarda en uygun model olarak
Lewis sican1 kullanilmis, valviilit ve kore agisindan incelenmistir fakat daha uygun model ve

daha fazla calisma gerekmektedir'.

2.1.4. Etyolojik Ajan

Streptokokus pyogenes (AGBHS), zincirler halinde biiyiiyen fakiiltatif, gram pozitif bir
koktur. Solunum yollarin1 ve yumusak dokularda hafiften siddetliye dogru degisen bir dizi
enfeksiyona neden olur. Bilinen tek rezervuar insanin deri ve mukoza zarlaridir. Bu

enfeksiyonlarin altindaki patojenik mekanizmalar, ¢ogunlukla, insan konak¢i savunma



mekanizmalari ile organizmanin spesifik virulans faktorleri arasindaki son derece karmagik

etkilesimlerle ortaya ¢ikmaktadir, tam olarak anlagilamamustir.

Grup A B-Hemolitik Streptokok kan f{iriinlerini i¢ceren kompleks bir ortamda ¢ogalir.
En iyi %10 karbondioksit igeren ortamda yetisir ve kanli agarda koloniler iiretir; bu kolonilerin

tamami (beta) hemoliz alaniyla gevrilidir™***.

Grup A B-Hemolitik Streptokok bilesenleri:

1. Kapsiil: S. pyogenes'in (AGBHS) baz1 suslar1 kalin hyaluronik asit kapsiillerine
sahiptir; Bunlar kan agarinda biiyiikk mukoid koloni olustururlar. Fazla M-proteini
iiretimi de mukoid koloni morfolojisine neden olabilir; bu, en yaygin olarak M-18
suslariyla iliskilendirilmistir*.

2. Hiicre Duvari: Hiicre duvari bilesenleri lipoteikoik asit ve peptidoglikan tabakasindan
olusur. Lipoteikoik asit, Grup A P-Hemolitik Streptokok’un farengeal epitel
hiicrelerine yapigsmasini kolaylastirarak patogenezde rol oynar. Peptidoglikan alternatif
kompleman yolagmi aktive eder®.

3. M Proteini: Tekrar eden aminoasitlerin dort bolgesinden (A dan D ye), prolin/glisin
den zengin bir bolgeden ve bir hidrofobik bolgeden olusur. Faktdr H, antikor ve opsonin
arasindaki baglanmanin inhibisyonuna neden olarak organizmayr humoral

bagisikliktan korur™.

M-protein ayrica, organizmayi, polimorfoniikleer 16kositler (PMNL) tarafindan

fagositoza karst korur™'.

Immiinokimyasal oalrak yiiz civarinda M proteini tammlanmistir. Sik olarak

karsilagilan tipleri; M1, M3, M5, M6, M14, M18, M19, M24, M27 VE M29’dur.

4. Sitolizinler: Sitolizinler, bakteriler tarafindan salinan streptokokkal enzimlerden
olusur. Streptolizinler, hiyaliironidaz, streptokinaz, nikotinamid-adenin dintikleotidaz
ve deoksiriboniikleazlar1 igerir. Sitolizinler kanli agar plaklarinda S. pyogenes'in

kolonilerini ¢evreleyen genis beta-hemoliz bélgesini iiretir’”.

ASO titreleri yag, mevsim ve cografyaya gore degisir, saglikli ilkokul ¢ocuklari, siklikla
200-300 ii/ml titrelerine sahipken, asemptomatik farenal tasiyicilar, saptanabilir degerlerin

hemen iizerinde ¢ok diisiik titrelere sahiptir. Streptokokal farenjitten sonra, antikor tepkisi



yaklasik dort ila bes hafta icinde doruk noktasina ulasir. Romatizmal ates ve poststreptokoksik
glomeriilonefrit gibi nonsiipiiratif komplikasyonlar genellikle hastaligin ikinci veya iicilincii
haftasinda ortaya ¢ikar. Bu nedenle, nonsiipiiratif bir komplikasyondan 6nce siiphelenildiginde
bir titre gergeklestirmek ve daha sonra titreyi yaklasik iki hafta sonra tekrar etmek yararli

olabilir®.

5. Pirojenik Ekzotoksinler: Streptokoksik pirojenik ekzotoksinler (tip A, B ve C),
lenfosit blastogenezisine neden olur, endotoksin kaynakli sokun uyarilmasi ve atese
neden olurlar, antikor sentezini bastirir ve siiperantijenler gibi davranirlar™.

6. Ig Baglayan M Protein Benzeri Proteinler: Grup A B-Hemolitik Streptokok, M-
proteinlerine yapisal benzerlikleri olan ve ayrica IgG, IgM ve IgA da dahil olmak {izere
immiinoglobulinleri baglayan bir protein ailesi iiretir. Bu molekiiller kompleman
aktivasyonuna miidahale ederek patogenezde rol oynayabilir™*.

7. Protein F: Grup A B-Hemolitik Streptokok’un yiizeylere yapismasinda rol oynar’>.

2.1.5. Duyarh Konakei

Diger enfeksiyon hastaliklarinda da oldugu gibi ARA enfeksiyonunda da konaga ait
faktorler Oonem tasir. Yapilan klinik calismalar ARA’ya duyarli genlerin oldugunu
diistindiirmektedir. ARA’in akkiz ve genetik nedenleri vardir fakat bunlarin ne dl¢lide dneme
sahip oldugu bilinmemektedir. ARA’e neden olan ya da diren¢ gosteren belirli bir irk veya
etnik grup farkliligi bulunamamaistir. Cogu calismada cinsiyet farki yokken, bazi ¢aligmalarda
cinsiyet ve yas farki gézlenmistir. Sydenham koresi puberte oncesi her iki cinste esit siklikta

goriiliirken, daha sonraki dénemlerde kizlarda sik goriilmektedir®'.

Son yillarda, ARA’in genetik temeliyle ilgili deliller toplanmaya baslanmustir. insan
lenfositlerinin incelenmesi ile, 6zgiin B hiicre alloantijenlerinin varlig1 saptanmistir. ARA’li
hastalarin  %99’unda, kontrol grubunda ise %]l4’linde Ozgiin monoklonal antikorlar

5
tanimlanmistir .

Akut romatizmal ates bagisiklik sisteminin tam olarak geligmesini tamamlamadig1
cocuklarda ¢ok nadir gortiliirken, 10 yasindan sonra siklig1 artar daha sonrasinda ise azalir.

Kardit siklig1 ve siddeti yas azaldikea artar, artrit ise biiylik cocuk ve yetiskinlerde siktir. Akut



romatizmal atesin tek yumurta ikizlerinde birlikteligi diger immiin sistem hastaliklarina gore

daha az olarak goriiliir*’.

Duyarli konakg¢iyr gosteren belirtegler olduklari kabul gérmektedir, Monoklonal
antikorlarin ve Ozgiin lenfosit yiizey antijenlerinin Monoklonal antikorlarinin (D8/17 ve
PGI/MNII gibi) etnik gruplardaki farkli ARA/RKH insidanslarinin tanimlanmasinda yararlt
oldugu gosterilmistir™®. D8/17 B hiicre alloantijen yiizdesi ABD’de yasayan ARA’lilerde ok
yiiksek iken, Hindistan’da yasayan ARAlilerde bu oran yiiksek diizeyde bulunmamistir™®.

Streptokok antijenleri ile HLA antijenleri arasindaki iliski, genetik duyarlanmayi
desteklemektedir. Bazi1 c¢alismalarda, ARA’te streptokok antijenine karst immiin
hiperreaktivite oldugu da One siirlilmektedir fakat bunlarla ilgili bulgular tam olarak
aydinlatilamamistir. Sadece Dudding R. ve Ayoubin R.’nin yaptig1 bir ¢aligmada; romatizmal
kalp hastalig1 olan kisilerde grup A streptokoklara karsi asir1 yanit ile ilgili bulgular elde
edilmistir. Ayoubin R. ve arkadaslar1 HLA DR?2 ile siyah irk ve HLA DR4 ile beyaz ik
arasindaki iliskiyi gdstermislerdir. Brezilya’da DR7 ve DW53, Ozbeklerde HLA-B17 ve HLA-
B21 arasinda iliskiler gosterilmistir. Immiin yamitin modiilasyonunda HLA’nin rolii

onemlidir®®>’,

Ulkemizde yapilan ¢alismalarda ise HLA DR3, DR7, B16, HLA A10, HLA B35, HLA
A2, DR4 ile ARA arasinda iliski oldugu saptanmistir*,

ARA’li hastalarin streptokokkal antijenik uyarilara agir1 yanit verdikleri ve hastaliktan
sonraki ilk bir yil i¢inde her faringeal streptokok infeksiyonu ile atagin tekrarlama oraninin
yiiksek oldugu (%50), bunun ataktan 4-5 y1l sonra %10’lu oranlara indigi ve zaman i¢inde daha

da azaldig1 saptanmugtir®®',

Her streptokokkal farenjit enfeksiyonu geciren hastada ARA gelismediginden,
konak¢inin hastalia yatkinli§i veya duyarliligini etkileyen faktorler arastirma konusu

olmustur.
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2.1.6. Anormal immiin Yanit Teorisi

Dogal bagisiklik sisteminin harekete gegirilmesi, streptokokus pyogenes (AGBHS)
antijenlerinin T ve B hiicrelerine girmesine neden olan bir farenks enfeksiyonuyla baglar. CD4
ve T hiicreleri aktive edilir ve B hiicreleri tarafindan spesifik IgG ve IgM antikoru tiretilir'**.
Glinlimiizde kabul géren mekanizma budur. Doku hasari, molekiiler taklit¢ilikle baglatilan bir
immiin aracili mekanizma ile olusur"®. Enfeksiy6z ajan ve insan proteinleri arasindaki yapisal
benzerlik, insan proteinlerine yonelik antikorlarin ve/veya T hiicrelerinin ¢apraz aktivasyonuna
yol agar"®. ARA da bu ¢apraz reaktif immiin yanit, antikor baglanmasi ve T hiicrelerinin
birlegsmesinden o&tiirii kardit; bagisiklik komplekslerinin olusumuna baglh gegici arterit; bazal

ganglionlara antikorlarin baglanmasi nedeniyle kore ve gecikmis hipersensitivite reaksiyonu

nedeniyle deri bulgular1 dahil romatizmal atesin klinik 6zellikleriyle sonuglanir’.

Anormal molekiiler yanitin hem hiimoral hem de hiicresel capraz reaktif immiin
yanitlar1 uyararak kardit gelisiminde rol oynadigini gosteren bir dizi c¢alisma

1,62,63,64
bulunmaktadir """

. M proteini ve N-asetil-beta-D-glukozamin (S. pyogenes'in karbonhidrat
antijeni) bulunan alfa-sarmal protein yapilar1 miyozin ile epitoplar1 paylasir ve bu antijenlere
karsi antikorlar insan dokularina karsi capraz reaksiyona girer®. Streptokokus pyogenes
(AGBHS) ile enfekte olan hastalarin tonsiller veya periferik kan lenfositlerinden iiretilen

monoklonal antikorlar, miyozin ile gapraz tepki gosterir®®

. Miyozin ve N-asetil-beta-D-
glukozamin izole monoklonal antikorlar, romatizmal atesli hastalarda insan kapak endoteline
kars: tepki verir®. Bir Lewis rat modelinde yapilan ¢alismada rekombinant streptokokkal M

protein tip 6 immiinizasyonu ile gelisen valviilite rastlandi®.

Insan kalbi intralezyonel T hiicre klonlar1, miyozin ve kapakgik proteinleri de dahil
olmak iizere kardiyak dokulara tepki verir®’. Otoreaktif T hiicreleri, kalp kapakgiklarmdaki
graniilomatdz inflamasyonda 6nemli bir rol oynamaktadir. Vaskiiler hiicre adezyon molekiilii
1, kapak yiizeyinde hiimoral ve hiicresel bagisiklik arasindaki baglant1 olabilir®. Vaskiiler
hiicre adezyon molekiilii 1, capraz reaktif antikorlarin baglanmasi sonucunda kapake¢ik endotel
yiiziinden salinmaya baslar. Bu, CD4 + T hiicrelerinin endotele yapigsmasina ve ardindan bu
hiicrelerin kapakgik i¢ine sizdirilmasina yol acar. Hem CD4 + hem de CD8 + T hiicreleri
romatizmal ateste kapakgiklara infiltre olmaktadir ®* ancak romatizmal kapaktaki CD4 + T
hiicre altkiimesi baskindir. Graniilomatéz Thl reaksiyonu belirgindir ve romatizmal
kapaklarda gama IFN varlig1 bildirilmistir®. T-hiicreleri, y-IFN salimi ile agirlikli olarak TH1

yanitin1 baglatir. Enflamasyon, T hiicrelerin yenilenmesine izin veren bir neovaskiilarizasyona
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yol agar. T-hiicrelerinin vimentin ve tropomyosin gibi diger kardiyak proteinlere kars1 tepki
gosterdigi kapakgikta epitop yayilimi olur ve bu endokard altindaki graniilomatdz lezyonlarin
olusumuna yol agar (Aschoff cisimleri)®®. Son calismalarda streptokok M proteini ile
karsilagsmis Lewis ratlarunin T hiicre dizilerinin valviilite yol a¢tigi ve bunu spesipik M5
proteinlerinin indiikledigi gosterilmis’®. M proteinine 6zgii T hiicreleri, Lewis sican modelinde
olusan romatizmal valviilitin 6nemli mediatorleri olabilir’'. Cocuklarda rekiirren streptokok
enfeksiyonlarina bagl tekrarlayan romatizmal ates ataklari, kapakg¢iklarda skar olusumunun
artmasina neden olur. Akut romatizmal ates ve karditin ilk atagindan sonra, kapakg¢iklarda skar
ve neovaskiilarizasyon olusur bu da kalic1 hastaliga neden olur. N-asetil-beta-D-glukozamin’e
kars1 antikorlar yiiksek seviyede kalmaya devam ederse, bu romatizmal karditin kotii prognozlu

olmasina ve kapakgik degisimi olana kadar tam iyilesme saglanamamasina neden olur’>.

Sydenham koreli hastalardan elde edilen monoklonal antikorlar ve A grubu
streptokoksik karbonhidrat epitopu N-asetil-beta-D-glukosaminin beyin antijenleri olan
lizogangliozid ve tubulini taklit etmesi gosterilene kadar streptokokal antikorlarin beyini nasil
etkiledigi bilinmiyordu”. insan koresinde olusan monoklonal antikorlar, streptokok ve beyin

arasindaki otoantikorlarin ¢apraz reaksiyonunu kuvvetle desteklemektedir’*".

Sydenham koresi ve sekelleri hakkinda yapilan yeni ¢aligmalarda streptokoklarla
iligkili pediatrik otoimmiin nérolojik bozukluk (PANDAS) dikkat ¢ekti. PANDAS ile ilgili ilk
50 vaka, Swedo ve arkadagslar tarafindan, tikler veya obsesif kompiilsif belirtiler ve genellikle
parmaklarin  kiiglik piyano c¢alar tarzda koreiform hareketler gostermesi seklinde

6
tanimlandi’®””.

Ozetle, sydenham koresi ve PANDAS’ta bulunan antindral antikorlar anti-
lisoganliozid, antitubulin, antidopamin D2 ve antidopamin D1 reseptdr antikorlarmni igerir.
Kalsiyum kalmodulin protein kinazi II'nin (CaMKII) aktivasyonu ile salinan antikorlar
tarafindan saptanan SK-N-SH (katekolamin sekrete eden ndroblastoma hiicre dizisi) insan
noronal hiicre dizisi hem syhdenham koresi hem PANDAS ta bulunan antikorlar1 isaret

-75,78,79,80
et‘u7 78,79, .

Ayrica ARA patogenezinde ¢ok sayida inflamatuar sitokinin yer aldig1 bilinmektedir.
Bu sitokinlerden en fazla yer alanlar; interlokin la , interlokin 1b, interlokin 6, interlokin 8 ve

timor nekroz faktdrdiir. ARA 11 hastalarda tedaviden 6nce bu sitokin diizeylerinin yiiksek
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oldugu, tedaviden sonra normal diizeylerde oldugu gosterilmistir. Karditli hastalarda interlokin

8 diizeyleri diger sitokinlerden anlamli olarak yiiksek bulunmustur®'.

Misir’da yapilan bir ¢aligmada da IL4 ve IL10 gen polimorfizminin ARA’daki mitral
kapakgik hasar ile direkt iliskili olmadig fakat rol oynayabilecegi gosterilmistir®.

Eklem 4é

Myokard

kapsul

/-\/ hyaliironik asit

hiicre duvars
M-protein M ve
M-iligkili protein

P
A

Valviiler
karbonhidrat grubu doku ;'._’:::

N-asetil-glukozamin

v o w
/
[

Myokardial

sarkolemma //
protoplast membran

protein lipid glukoz Subtalamik ve

kaudat nukleus

Resim 1. Streptokokal capraz reaksiyonlar (Textbook of Pediatric Rheumatology)

GAS
GAS
adezyon ve invazyonu {‘} ﬁ {;
faringeal
epitel
GAS
FE—— ] makrofaj TCR
antijen iiretimi ve N7
! BCR—Y
'il'('l.l'll“lS_\(lllll @
l MHC class I
Capraz veaktif”
B ve T hiicresi  ¢apraz veaksiyon ilo@
iretimi aktive B hiicresi ivon
capraz reaksivonla
capraz reaktif Hr aktive T hiieresi
otoantikor )‘? \: I
" Doku ve organ
spesifik tutulum yerleri 1
l l l deri
Kalp beyin eklem : .
; . - N (subkutan nodil,
(kardit) (kore) - (artrit) . q
eritema marginatum

Resim 2. Streptokokal capraz reaksiyonlar-2 (Carapedis ve ark.)
GAS: A grubu B hemolitik stretokok, BCR: B hiicre reseptorii, TCR: T hiicre reseptorii

MHC: Major histocompatibilite compleks
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2.1.7. Patoloji

ARA patolojik olarak kii¢iik kan damarlar1 ve ¢evresindeki konnektif dokuda tutulum
yapar. Erken donemde eksudatif, dejeneratif ve inflamatuar lezyonlar ortaya ¢ikar, kollajen
liflerde kopma ve 6dem olugur. Bu erken donem degisiklikleri gecgici bulgulardir ve iyilesme
doneminde tamamen kaybolurlar, ayrica antienflamatuar tedaviye iyi yanit verirler. Erken
dénem degisiklikler 2-3 haftada kaybolur*. Yapilan son ¢alismalarda CD4+ lenfositlerinin
inflamatuar cevaba bagli olusan infiltrasyonlarda dominant hiicre fenotipi oldugu

gosterilmistir™,

Gecg donemde proliferatif lezyonlar gelisir ve bu donemin karakteristik lezyonu Aschoff
cisimcikleridir. Antiinflamatuar tedaviye cevap vermeyen bu proliferatif lezyonlar aylar, hatta
yillarca siirebilir. Aschoff cisimcikleri ¢gevrelerinde yer anitschkow hiicreleri olarak tanimlanan
bazofilik sitoplazmali, vezikiiler nukleuslu biiyiik histiyosit i¢eren kronik mononukleer

inflamatuar infiltrasyon ve ortasinda fibrinéz nekrozdan olusur®.

Aschoff cisimcikleri kalbin konnektif dokusunun her yerinde bulunabilir fakat ARA’in
diger tutulum bdlgeleri olan eklemlerde ve beyinde bulunmaz. Subakut veya kronik

myokarditin iyilesme siirecinde karsimiza ¢ikar™.

Resim 3. Aschoff cisimcikleri
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Kardiyak tutulumda kalbin herhangi bir tabakasi etkilenebilir. Akut kardit sirasinda
inflamatuar lezyon en ¢ok endokard ve miyokard tabakasi ile smirli olsa da agir

miyokarditlerde perikard tutulumu da olabilir®.

Kapak lezyonlar1 endokard tutulumu ile olusur. En sik mitral ve aort kapagi, nadiren de
trikiispit ve pulmoner kapak tutulur. Aktif fazda kapakciklar 6demli ve makrofaj fibroblastlar
ile infiltredir. Bu inflamatuar siireg, fibrozis ile iyilesir ve kapakgiklari, korda tendinealar: ve
anulusu daraltir. Hasar en fazla kapaklarin kapanma bdolgelerinde meydana gelir. Kapaklarda

olusan hasar inflamasyonun siddetiyle koreledir™.

Akut romatizmal karditteki histolojik bulgular hastalifa 6zgiin degildir. Histolojik
degisim ile klinik bulgularin ciddiyeti arasinda herhangi bir korelasyon bulunmamaktadir.
Erken donemde kardiyak dilatasyon gelismisse, histolojik degisim minimal olmasina ragmen
bu durum akut kardite bagli belirgin kardiyak fonksiyon bozuklugu veya Oo&liimle

sonuglanabilir®. Siddetli kardit olgularinda pnémoni ve plérezi de olusumu da goriilebilir™.

Eklem tutulumu patolojik agidan; sinovyada hiperemi, 6dem, eklem sivisinda artma ile
karakterize ekstidatif lezyonlardan ibarettir. Kalic1 hasar olmaksizin tamamen iyilesir. Aschoff
nodiillerine benzerlik gosteren subkutan nodiiller; ortasinda fibrinoid nekroz alani, etrafinda
lenfositler, fibroblastlar ve histiyositlerden olusan yapilardir. Hizli ve sekelsiz iyilesme

gosterirler®™ ™.

Sinir sistemi tutulumunda ise korteks, serebellum ve bazal ganglionlarda arterit,
hiicresel dejenerasyon, perivaskiiler infiltrasyon ve petesiyal kanamalar da sekelsiz iyilesme

gosterir™®,
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2.1.8. Klinik Bulgular ve Modifiye Jones Kriterleri

Akut romatizmal ates tanisi i¢in kesin klinik ve laboratuvar bulgusu bulunmamaktardir.
Akut romatizmal atesin klinik bulgular1 Grup A B-Hemolitik Streptokoklara bagli olarak
gecirilen tonsillit ya da farenjit enfeksiyonunu takiben 1 ila 5 hafta siiren bir latent donem

sonrasinda ortaya ¢ikar. Bu latent dénem korede ti¢ ay kadar siirebilir®>™>*.

ARA kriterleri ilk kez 1944 yilinda T. Duckett Jones tarafindan tanimlanmistir®™*’. Bu
kriterler en son 1992’de Amerikan Kalp Birligi (AHA) tarafindan revize edilmis ve
giincellenmis Jones kriterleri ortaya ¢ikmistir. Bu hastaligin gelismekte olan iilkelerdeki sikligt
nedeniyle Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan giincellenmis Jones kriterleri 2003 yilinda
yeniden yorumlanmistir®. Bu kriterlerin giincellenmesindeki amag; ilk ARA ataginin tanisinda
klinisyenlere yardimeci olmak ve yanlis tani olasiligini azaltmaya caligmaktir. Bu kriterler
kronik RKH’nin kesin tanisini ortaya koyma veya hastaligin agir seyrini dnleme amact

taslma286.

Revize Edilmis Jones Kriterleri (2015) °

A. Tiim hastalarda gegirilmis A grubu streptokok enfeksiyonu kaniti olmali (kore diginda)
Tanu: ilk atak ARA iki majér veya bir major, iki minor bulgu
Tanu: tekrarlayan atak ARA iki majér veya bir major, iki minér veya ii¢ minér
B. Major bulgular
Diigtik riskli topluluklar* Orta ve yiiksek riskli topluluklar
Kardit (Klinik ve/veya subklinik®) Kardit (Klinik ve/veya subklinik®)
Artrit (Sadece poliartrit) Artrit (Monoartrit veya poliartrit veya poliartraljic)
Kore Kore
Eritema marginatum Eritema marginatum
Deri alt1 nodiilleri Deri alti nodiilleri
C. Minér bulgular
Diigtik riskli topluluklar Yiiksek riskli topluluklar
Poliartralji Monoartralji
Ates (238,5°C) Ates (=38°C)
ECH 260 mm/sa ve/veya CRP 23 mg/dL¢ ECH 230 mm/sa ve/veya CRP 23 mg/dLd
EKG'de uzamug PR (yasa gore) EKG'de uzamug PR (yasa gore)
(kardit major bulgu degilse) (kardit major bulgu degilse)
ARA: akut romatizmal ates; CRP: c-reaktif protein; ECH: eritrosit ¢ékme hizi
“Diigiik riskli topluluklarda okul ¢ag1 ¢ocuklarinda ARA sikhig yilda <2/100 000 veya tiim yaslarda romatizmal kalp hastahi <1/1 000.
*Subklinik kardit patolojik ekokardiyografik valvulittir.
“Poliartralji yiiksek risklilerde diger nedenler dislamirsa major bulgu kabul edilir. Eritema marginatum ve deri alt: nodiilleri eskisi gibi nadiren tek bagina majér bulgu
kabul edilir. Eklern bulgulan aym hastada ya majér ya da minér bulgu kabul edilir.
SCRP laboratuvarin iist simirinin iistiinde olmalidir, en yiiksek cikan ECH degeri kullamulir.
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2.1.9. Major Kriterler
A. Kardit

Kardit ve kronik romatizmal kalp hastalig1, akut romatizmal atesin en ciddi bulgularidir
ve morbidite ve mortalite ile ilgili en 6nemli klinik bulgulardir. Romatizmal kardit pankardit
ve myokard, perikard ve endokardin aktif inflamasyonu ile karakterizedir®. ARA da kardit

gériilme sikligmim %50-70 oldugu yapilan gesitli calismalarda bildirilmistir’'”.

Son 20 yilda bir¢ok ¢alismada ARA tanisinda EKO nun yerine deginilmistir. Yapilan
25 calismada, klasik oskiiltasyon bulgulari bulunmamasina ragmen, ARA hastalarinda
ekokardiyografik dopplerde mitral veya aort kapak yetmezligi bulgular1 bildirilmistir. Bu
caligmalar cesitli cografi yerler ve niifus 6zelliklerini icermektedir. Utah'daki ARA salgini
raporlari, gelismis bir diinya popiilasyonunda doppler ekokardiyografinin ARA karditi

tanisinda gegerliligini gosteren ilk calismalar arasindadir’”

. Yapilan c¢ogu caligmada,
ARA’dan siiphelenilen hastalarda kardit varliginin teyit edilmesi i¢in tani kriterlerinin bir

pargasi olarak ekokardiyografik doppler sonuglarmin kullanilmasini desteklemektedir”.

Akut romatizmal ates sirasinda kardiyak tutulum siddeti fulminan, potansiyel olarak
oliimciil eksudatif pankarditten hafif, gecici kalp tutulumuna kadar degisir.90 Kardit belirtileri
genellikle artrit bulgularini takip eden 1-2 hafta i¢inde ortaya cikmaktadir. Diger ARA
bulgular1 gibi kardit bulgular1 da olduk¢a degiskendir. Hastalifin klinik bulgularindan
bagimsiz olarak elektrokardiyografi ve EKO, ARA hastalarinin tetkikleri icerisinde yer
almalidir. Bu tetkiklerde kardiyak tutulum gosterilemese dahi hastalar ilk 2-3 hafta kardit
gelisimi riskinden dolay1 izlenmelidir. Endokardit (valviilit), romatizmal karditte evrensel bir
bulgudur; buna karsin, perikardit veya miyokardit varlig1 degiskendir. Endokardit bulgusu
olmayan miyokardit veya perikardit nadiren romatizmal kalp hastaligina baglidir. Cogu vakada
izole mitral kapak hastalig1 veya kombine aortik ve mitral kapak hastalig1 bulunur. izole aortik
veya sag taraf kapak tutulumu nadirdir. Ciddi ve uzun siireli kalp hastalig, tek bir atak veya
akut romatizmal atesin tekrarlayan ataklarin bir sonucu olarak tamamen iliskilidir. Kapak
yetmezligi akut romatizmal atesin hem akut hem de iyilesme evresinin karakteristik halidir;
oysa kapak stenozu genellikle akut hastaliktan birkag¢ yil sonra hatta on yillar sonra ortaya
cikar. Gelismekte olan iilkelerde ARA ve buna bagh gelisen aort ve mitral stenozu daha kiigiik
yastaki ¢ocuklarda ortaya ¢ikar®.
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Endokard, miyokard ve perikard farkli derecelerde tutulabilir ve iceriden disariya dogru
bir tutulum s6z konusudur. Endokardiyal yapilar tutulmadan perikard ya da miyokard tutulumu
olmaz”. Hemen her zaman ARA’teki kalp tutulumuna kalp kapake¢igi iltihabinin varligim
gosteren tfiiriim eslik eder’”. En sik tutulan yap: mitral kapaktir. En iyi sol yana yatar
pozisyonda duyulabilen, apeksten sol koltuk altina dogru yayilan, sistoliin tamaminin dolduran
(pansistolik) tipik mitral yetersizlik {ifiirlimii ve mitral kapak yaprakc¢iklarinin 6demli olmasina
bagli olarak rolatif daralan mitral kapak agzi nedeniyle mid-ge¢ diyastolik “Carey Coombs
ifiirimii” ile saptanabilir. Uzun donemde fibrozis nedeniyle gelisen en sik kapak darligi mitral

8386 fkinci siklikta tutulan kapak aort kapagidir ve aort kapak yetersizligi romatizmal

darhigidir
karditli hastalarin yaklasik %20’sinde goriiliir. Cogunlukla mitral kapak tutulumuyla
beraberdir. Ikinci kalp sesiyle baslayan, aort odagindan sternumun sol yanina yayilan erken
diyastolik dekresendo tarzinda yetersizlik tifiiriimii duyulur. Aort kapak yetersizligi akiminin
etkisiyle mitral kapak on yaprak¢ik aciliminin kisitlanmasina bagl olarak gec diyastolik

tifiriim (Austin Flint tifiirimii) de duyulabilir®.

Perikard tutulumu ile gogilis agrisi, derinden gelen kalp sesleri, siirtiinme sesi veya
frotman duyulmasi, telekardiyogramda kardiyomegali ve ¢adir kalp goriinlimii saptanabilir.
Genel olarak perikardial tutulum sekel birakmasi, konstriktif perikardit ve tamponada yol

agmas1 beklenmez, ancak nadir de olsa tamponad gelisen olgular bildirilmistir’.

Uyku esnasinda ve atesle iliskisiz siniis tagikardisi miyokarditi gosterir erken ve dnemli
bir bulgudur’’. Bunun haricinde kardiyomegali, kalp yetersizligi, ritim ve ileti bozukluklar:
goriilebilir’™”®. Orta ila siddetli romatizmal kardit, hepatomegali, periferik ve pulmoner 6dem
ile kardiyomegali ve konjestif kalp yetmezligine neden olabilir. Ekokardiyografide
perikardiyal eflizyon, azalmis ventrikiiler kontraktilite ve aortik veya mitral yetersizlik

90
bulunur™.

Miyokardit ileti sistemini de etkileyebilir ve atriyoventrikiiler bloklar veya ventrikiiler
disritmiler goriilebilir. En sik 1. derece atriyoventrikiiler blok goriiliir ve bu bulgu klinik olarak
kardit saptanmayan olgularda minér kriter olarak kabul edilir. 2. ve 3. derece AV bloklar da

nadir olarak bildirilmistir’'%.

Klinik olarak kardiyak bulgulara yol agmadan ekokardiyogramda saptanan patolojik
kapak tutulumuna, subklinik kardit veya sessiz kardit denir. Subklinik kardit ile ilgili
caligmalarin yapildigir bir meta-analizde, ARA'l1 hastalarin %0-53'iinde (ortalama %16,8)
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subklinik karditin bulundugu bildirildi>'*. Once Avustralya ile Yeni Zelanda Kalp Birligi’nin
ARA tani dlgiitlerinde ve en son 2015 yilinda yeniden diizenlenen Jones 6l¢iitlerinde subklinik
kardit hem diisiik hem de orta ve yiiksek riskli topluluklarda major bulgu olarak kabul

edilmistir' %,

Revize Edilmis Jones Kriterleri Kardit (2015)°

B. Major bulgular
Diigtik riskli topluluklar® Orta ve yiiksek riskli topluluklar
Kardit (Klinik ve/veya subklinik’) Kardit (KIinik ve/veya subkinik’)
Artrit (Sadece poliartrit) Artrit (Monoartrit veya poliartrit veya poliartralji‘)
Kore Kore
Eritema marginatum Eritema marginatum
Deri alti nodiilleri Deri alti nodiilleri

Cocuklarda kazanilmis mitral yetersizligin en 6nemli sebebi ARA olmasina ragmen;
viral, mikoplazmal ve riketsiyal enfeksiyonlarla iliskili veya Kawasaki hastaligina bagli mitral
yetersizlikli kardit geligebilecegi unutulmamalidir. Bu nedenle, sadece EKO bulgulari ile ARA
tanis1 koymak yeterli olmayip hastanin fizik muayene ve diger laboratuvar bulgular ile de

tanmin desteklenmesi gerekmektedir™.

B. Artrit

Artrit, akut romatizmal atesli hastalarin yaklasik %75’inde goriiliir ve genellikle diz,
ayak bilekleri, bilekler ve dirsekler olmak iizere biiyiik eklemlerde goriiliir. Omurganin, ellerin
ve ayaklardaki kiiclik eklemlerin veya kalca eklemlerinin tutulumu nadirdir. Romatizmal
eklemler genellikle sicak, kirmizi, sismis ve narindir. Yatak oOrtiilerinin bile siirtiinmesi
rahatsizlik verici olabilir™. Artrit biiyiik cocuklarda daha sik goriiliir ve bes yas altinda daha az
goriiliir. 104 Tipik olarak birden fazla eklem tutulumu mevcuttur, tutulum simetrik degildir ve
artrit gezici karakterdedir. Ancak %3,5 ila %17 oraninda tek eklem tutulumu ile ortaya ¢ikan
ARA vakalar1 da bildirilmistir'®. Artritin en ¢arpic1 6zelligi aspirin tedavisine dramatik cevap
alinmasidir. Uygun dozda verilen aspirine yanit alinamiyorsa ve artrit disinda diger major

106

bulgular yoksa, taninin tekrar gézden gecirilmesi gerekir . Akut romatizmal ateste goriilen
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gezici artrit tedavi edilmese bile genellikle birkag giin ya da birkag¢ haftada (en ge¢ 4 haftada)
hasar birakmadan kendiliginden iyilesir’. Romatizmal artrit tipik olarak deforme degildir. Bu
hastalarda septik artritin ayirict tani olarak degerlendirilmesi 6zellikle de kiiciik yastaki
¢ocuklarda gereklidir'. Akut romatizmal ateste goriilen sinoviyal sivi genellikle notrofiller
baskin olan 10,000-100,000 beyaz kan hiicresi/mm’ igerir, protein seviyesi yaklasik 4 g/dL,
normal bir glikoz seviyesi ve iyi bir miisin pihtist olusturur. Siklikla artrit, akut romatizmal
atesin en erken tezahiiriidiir ve gegici olarak antistreptokokkal antikor titreleri ile iliskili

olabilir’.

Son Jones kriterlerinde diisiik riskli topluluklarda yine sadece gezici poliartrit major
bulgu olarak kabul edilirken, {ilkemizin de i¢inde bulundugu orta ve yiiksek riskli topluluklarda
gezici poliartrit, aseptik monoartrit ya da poliartralji majér bulgu olarak kabul edilmistir'®.
Poliartralji ¢cogu romatolojik hastalikliklarda goriilen ve spesifik olmayan bir bulgudur.
Poliartralji Jones kriterlerine gére 1956 yilina kadar ARA hastaliginin major bulgusu olarak
kabul edilmekte idi. Ancak Jones kriterlerinde yapilan degisiklikler ile diisiik riskli
topluluklarda yanlis taniya neden oldugu gerekgesi ile major bulgulardan ¢ikarilmis ve mindr
bulgulara dahil edilmistir. 2015 yilinda giincellenen Jones kriterlerinde diistik riskli
toplumlarda yine mindr bulgu olarak kalmis, orta ve yiiksek riskli toplumlarda kriterlerin
duyarliligin1 artirmak amaci ile major bulgu olarak kabul edilmistir. Bu gruptaki hastalarda
gecirilmis Grup A B-Hemolitik Streptokok enfeksiyonu ile ilgili bulgular mutlaka aranmalidir.
Ancak Grup A P-Hemolitik Streptokok enfeksiyonu gecirenlerin hepsinde ARA
gelismeyecegi, bogaz kiiltiirlindeki  iiremenin  tasiyicilik  olabilecegi, streptokok
enfeksiyonundan sonra 2 ila 4 haftada en yiiksek degerine ulasan antistreptolizin O (ASO)
diizeyinin 3-6 ay, hatta 1 yil siire ile yiiksek kalabilecegi unutulmamalidir. Tan1 kriterlerini
karsilamayan hastalarda tek basina ASO yiiksekliginin anlami yoktur. ARA diisiiniilen
hastalardada (kore bulgusu olanlar disinda) ASO titresi diisiik gelmis ise 1-2 hafta sonra tekrar
edilmelidir. Yiiksek ya da yiikseliyor olmasi taniyr destekler’. Giintimiizde steroid dist
antiinflamatuar ilaglarin kullanimi artritin seyrini bozmakta, klinik tabloyu degistirmekte ve
tanty1 zorlastirmaktadir. Akut romatizmal atesten siiphelenilen hastalarda steroid disi
antiinflamatuar ila¢larin kullanimini sorgulamak, 6ykii ve bulgular1 buna gore degerlendirmek
gerekmektedir. Artritin seyrinde agr1 kesici olarak steroid disi antiinflamatuar ilaglarin
kullanimi klinik ve laboratuvar bulgularmi etkileyebilir. ARA’te gelisen artrit ilag
kullanmaksizin 4 haftada kendiliginden iyilesecekken araya giren yetersiz siire ve dozlarda

steroid dis1 antiinflamatuar ilaglarin kullanimi artrit seyrinin uzamasina ve dalgali bir seyir
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gostermesine neden olabilir. ARA’ten siiphelenilen hastalarda tani koyuluncaya kadar

parasetamol gibi ilaglarin ates diisiiriicli ve agr1 kesici olarak kullanilmas1 onerilir.

Eklem bulgularinin major bulgu olarak kullanildigi hastalarda artralji mindr bulgu

olarak kullanilmaz.

Poststreptokoksik reaktif artrit streptokokal enfeksiyonlardan sonra geligen, sessiz
donemi kisa stiren (7-10 giin), kii¢iik eklemleri tutan, uzun siiren (ortalama 2-8 ay) ve salisilat
tedavisine cevap vermeyen artrittir. Bazi hastalarda klinik tablo ARA’ya doniisebilir.
Amerikan Kalp Birligi 2012 yilinda poststreptokoksik reaktif artrit diisiiniilen hastalarin kardit
acisindan dikkatli izleminde, kalp tutulumu olmayan hastalarda 1 yil streptokoklara karsi
ikincil proflaksi ve 1 yilin sonunda kalp tutulumu olmamus ise proflaksinin kesilebilecegi; kalp

hastalig1 gelisenlerde ise proflaksinin devam edilmesi uygun goriilmiistiir'®”'%®.

Tiirkiye ARA bakimindan orta ve yliksek riskli bir topluluk oldugu igin
poststreptokoksik reaktif artrit diigiiniilen hastalarda bes yil proflaksi yapilmasi, bu siirenin
sonunda kalp tutulumu olmayanlarda proflaksinin kesilmesi, kalp tutulumu olanlarda

proflaksiye devam edilmesi gerekmektedir”.

Poliartrit ayiric1 tanisinda septik artrit, viral artrit, mikobakteriyel ve fungal artritler,
romatoid artrit, still hastalig1, postenfeksiyoz rekatif artrit, sistemik lupus eritamatozus, Behget

hastali8i, ailevi akdeniz atesi, gut ve psddogut bulunmaktadir.

C. Kore

Kore, govde veya ekstremitelerin amagsiz, istem disi, sterotipik olmayan hareketi ile
karakterizedir. Siklikla kas giigsiizliigii ve duygusal degiskenlik ile iliskilidir’”. Sydenham
koresi akut romatizmal atesli hastalarin yaklasik %10-15'inde goriiliir ve genellikle izole,
siklikla ince, nérolojik bir davranis bozuklugu olarak ortaya ¢ikar’. Poliartrit ve karditten cok
daha seyrektir. Son Jones dlgiitlerinde kore ile ilgili degisiklik yapilmamistir”>. Kore kizlarda
ve ergenlik doneminde daha sik goriiliir. Sessiz dénemi uzundur (1-6 ay, ortalama 4 ay)’. Bazal
ganglionlarin, Ozellikle de kaudat c¢ekirdegin enflamasyonu nedeniyle olustugu

sanilmaktadir®. Stresle daha da kétiilesen ve uykuyla kaybolan duygusal labilite, uyumsuzluk,
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zay1f okul performansi, kontrol edilemeyen hareketler ve yiiz hareketleri ile karakteristiktir.

Kore ¢ogunlukla tek taraflidir.

Korede hiicresel dejenerasyonlu serebral arterit gelisir. Histolojik incelemede
endotelyal sigsme, perivaskiiler yuvarlak hiicre infiltrasyonu, arterit ve petesiyal kanama

109
bulunur

. Bu degisiklikler bazal gangliyon fonksiyon bozukluguna neden olur. Putamenin
tutulumu kaudat nukleus tutulumu ve kortikal disfonksiyonda motor isaretlerin ve davranis

degisikliklerinin ortaya ¢ikmasina neden olur''’,
Kore 6zelliklerini ortaya ¢ikarmak i¢in klinik manevralar sunlari igerir:

1. Siit sagar tarzda hareketlerin olmasi (muayene eden kisinin parmaklarini sikistirirken
ellerin kaslarinin diizensiz kasilmalarr)

2. Ellerini ileriye dogru uzattiginda parmaklart hiperekstense olarak “kasik belirtisi” olur.

3. Dilde solucanvari hareketler

4. Ince motor hareketlerini degerlendirmek i¢in el yazisinin incelenmesi

Teshis, Grup A B-Hemolitik Streptokok antikorlarmin destekleyici kanit1 olan klinik
bulgulara dayanmaktadir. Bununla birlikte, streptokok enfeksiyonuna neden olan uzun bir
latent donemi olan hastalarda, antikor seviyeleri normale donmiis olabilir. Akut hastalik sikint1

verici olmasina ragmen kore nadiren nérolojik sekellere yol agar'®.

Sydenham koresi, kendi kendini sinirlandiran bir hastaliktir, klinik bulgular genellikle

2-3 haftada kendiliginden diizelir. Fakat agir olgularda belirtiler birkac ay, nadiren de 1-2 yila

kadar uzayabilir. Diizelen bulgularin tekrarlamasi nadiren gériilebilir'***%**,

Latent periyodun uzun olmasi, ASO, Sedim ve CRP yiiksekligi gibi aktivasyon
bulgularinin goriilmemesine neden olabilir, bu durumda kore tek basina tan1 koyduran bir

major bulgu olarak saptanabilir’”.

Kore goriilen hastalarin uzun doénem izleminde %27 oraninda kardit gelistigi

gozlenmistir. Bunun nedeninin kore ile birlikte sessiz kardit olgularinin fazla

goriilmesidir' > 11213 Koreli hastalarin birgogunda klinik olarak saptanmayan fakat

114,115

ekokardiyografi ile saptanan subklinik kardit saptanir . Bu nedenle kore olan hastalarin

kardiyak agidan takip edilmesi onemlidir. Dikkat ¢ekici bir diger nokta da kore geciren

¢ocuklarda, dikkat eksikligi ve obsesif kompulsif bozuklugun daha sik gozlenmesidir''*'"".
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Korenin ayirict tanisinda atipik ndbetler, serebrovaskiiler olaylar, kollajen vaskiiler
hastaliklar, ilag zehirlenmeleri, ailesel kore, hormon iliskili kore, Wilson hastaligi

bulunmaktadir.

D. Eritema Maginatum

Eritema marjinatum nadir olarak (akut romatizmal atesin%3’iinden daha az) goriiliir
fakat akut romatizmal atesin karakteristik dokiintiistidiir. Kagintis1 olmayan, solgun, merkezleri
olan eritemli, serpigindz, makiiler lezyonlardan olusur. Cogunlukla gévde ve ekstremitelerde
goriiliir, yiizde goriilmez ve cildin 1sinmasiyla belirginlesir’. Dékiintiiler yaklasik 2-2,5 cm
boyutlarindadir. Is1 ve basing ile yeni lezyonlar belirebilir. Eritem, artrit gibi gezicidir,
hastaligin erken donemlerinde kisa siireli goriiliir ve karditli hastalarda daha sik ortaya

¢ikmaktadir®™*,

0

Resim 4. Eritema Marginatum
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Eritama marginatum ayirici tanisinda, henoch schonlein purpurasi, piistiiler psoriazis,
kawasaki hastaligi, eritema nodozum, eritema multiforme, pyoderma gangrenozum,

dermatomyozit, Behget hastaligi bulunmaktadir.

E. Subkutan Nodiller

Deri alt1 nodiiller nadir olarak (akut romatizmal atesli hastalarin <%]1'1) goriiliir ve
kemik c¢ikintilarinin yakinindaki tendonlarin ekstansor ylizeyleri boyunca yaklagik 1 cm
¢apinda nodiiller bulunur™. Sert, agrisiz, hareketli ve serbest nodiillerdir. Nodiillerin iizerinde
renk degisimi olmaz ve ilk degerlendirmede birkac adet nodiil goriilebilir. Akut romatizmal
ates i¢in patognomonik degildir, ¢linkii bazi romatolojik hastaliklarda da bulunabilir. Histolojik

goriiniimleri Ashoff nodiilleri ile benzerlik gosterir®*”*

. Bu nodiillerin varlig1 ile onemli
romatizmal kalp hastaligi arasinda bir korelasyon vardir’. Birkag giin ile 1-2 hafta arasinda

kaybolur'®.

Resim 5. Subkutan Nodiiller.(Netter Anatomi Atlast)
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2.1.10. Minor Kriterler
A. Artralji

Eklemde sislik, kizariklik gibi bulgular olmadan sadece agr1 hissedilmesidir. Son Jones
olgiitlerine gore diisiik riskli toplumlarda poliartralji, bizim tilkemizin de i¢inde bulundugu orta
ve yiiksek riskli topluluklarda monoartralji mindr bulgu olarak kabul edilir. Ancak eklem
bulgular1 tanida kullanildiginda ayirici tani yapilarak diger nedenlerin ekarte edilmesi
gerekmektedir. Artrit major bulgu olarak kullanilan hastalarda artralji mindr bulgu olarak

kullanilmaz’.

B. Ates

Bir onceki Jones kriterlerinde 39°C ve iizeri ates minor bulgu olarak kabul edilirken,
son yayinlanan Jones kriterlerinde diisiik riskli toplumlarda atesin 38,5°C ve lizerinde, orta ve
yiiksek riskli toplumlarda 38°C ve {lizerinde saptanmast mindr bulgu olarak kabul edilir.
Ulkemizde atesin 38 °C ve iizerinde olmasi mindr bulgu olarak kullanilmalidir. Hastaligin

baslangicinda saptanan ates birkag giin i¢inde azalir’.

C. PR Uzunlugu

Akut romatizmal atesli hastalarda EKG’de PR mesafesinde uzama sik goriiliir. Son
yayinlanan Jones kriterlerinde yasa gére PR mesafesinin uzun olmasi mindr bulgu olarak
onerilmistir. PR uzamasi hastalia 6zgiin bir bulgu degildir. Nadir hastada PR mesafesinin
uzun olarak kalmasi akut donemden sonra da devam edebilir. Karditi olan hastalarda PR

mesafesinde uzama mindr bulgu olarak kabul edilemez’.

D. Akut Enfeksiyonu Gosteren Laboratuvar Bulgular:

Eritrosit ¢okme hizt (sedim) ve C-reaktif protein (CRP) kullanilir. Diisiik riskli
toplumlarda sedimin 60 mm/sa’in iizerinde bulunmasi, orta ve yiiksek riskli toplumlarda 30

mmy/sa’in tizerinde bulunmast min6r bulgu olarak kullanilir. Hem diisiik riskli hem de yiiksek
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riskli toplumlarda CRP’nin 3 mg/dL {iizerinde ya da calisildigi laboratuarin iist sinirinin

iizerinde bulunmas1 minér bulgu olarak kullanilir’,

Sedim steroid ve salisat tedavisi ile diiser. Hi¢ tedavi almayan olgularda 6-12 haftada
normale doner, yeterli tedavi alan olgularda ise 2-4 haftada normale doner. Anemi, eritrosit-
lerdeki rulo formasyonu, kalp yetersizligi ve kan proteinlerindeki degisiklikler sedimi

85,1
artirir ™ 18.

CRP inflamasyonun hassas bir belirtecidir. Tan1 i¢in spesipif degildir, tedaviye hizli
yanit verir. Genellikle 2-3 hafta i¢inde normale doner. Anemiden etkilenmez. Ozellikle tedavi
kesildikten sonra romatizmal olaym hala aktif olup olmadigini gdsteren CRP romatizmal

olayin rebound agisindan izlenmesinde faydalidar''*'2*'?!,

2.1.11. Bakteriyolojik ve Serolojik Testler
A. Bogaz Kiiltiirii

Streptokok enfeksiyonunu kanitlamada altin standarttir. Grup A B-Hemolitik
Streptokoklar ARA hastalariin yalnizca 1/3’linde {retilebilir ¢iinkii hastaligin uzun latent

déneminden dolay1, mikroorganizma kaybolur®'**,

B. Antistreptokokkal Antikorlar

Antistreptokokkal antikorlar arasinda ilk bulunan ASO; en sik kullanilan ve standardize
edilen testtir. Benzer sonuglar antistreptokinaz ve antihyaluronidaz testlerine iistiin oldugu
caligmalarda bildirilen anti-DNAz B testi ile de elde edilmistir. Streptokok antijenlerinin
agliitinasyon testi olan Streptozim testi de streptokok varligmmi gostermek i¢in
kullanilmustir® 22! ARA’li olgularda ASO %8085 yiiksek bulunur. ARA’li hastalarda bu
ii¢ antikordan en az birinin yiiksek bulunma orani ise %95-100°diir™. Streptolizin O’ya kars:
geligen antikor titreleri, streptokok enfeksiyonundan 1 hafta sonra ytlikselmeye baslar, 3—5 hafta
sonrasinda doruk noktasina ulasir, 2 yila kadar yiiksek olarak kalabilir. Bu nedenle ASO ARA

123

olmayan saglikli ¢ocuklarda da yiiksek bulunabilmektedir ©°. Bu testler ARA igin tanisal

degildir, kriterlere gore streptokokun gegirilmis oldugunu kanitlamak gerekmektedir®.
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2.1.12. Diger Tetkikler

Telekardiyografi, kalbin biiyiikliigiiniin tespit edilmesinde yararli bir tetkiktir. EKG ise

inflamatuar olayin ileti sistemi {izerindeki etkilerini gosterir™**'*,

A. Ekokardiyografik Bulgular

ARA ni EKO bulgularinda patolojik mitral yetmezlik son 2 gériintiilemede olmast, jet
akim uzunlugu >2cm en az bir goriintiilemede olmasi, pansistolik jet akim en az 1 kere, tepe
hizinin >3 m/s olmasi olarak belirlenmistir, patolojik aort yetmtezligi ise son 2 goriintiilemede
olmasi, jet akim uzunlugu >1 cm en az 1 goriintiillemede olmasi, pandiastolik jet akim en az 1
kere, tepe hizinin >3 m/s olmasi olarak belirlenmistir’>. Bu bilgiler subklinik karditteki hafif
kapak yetersizligi ile saglikli bireylerdeki fizyolojik kapak yetersizligini birbirinden ayirt
etmek i¢in Diinya Kalp Federasyonu’nun 2012 yilinda yayinladigi ve romatizmal kalp

hastaligina bagh kapak tutulumunu saptamada kullanilan kilavuz ile benzerlik gostermektedir”.

Akut mitral kapak degisiklikleri: Aniiler dilatasyon, kordal uzama, agir mitral
yetersizlik ile yaprake¢iklarin ¢arpmasi sonucu olan korda riiptiirii, anterior (veya daha az

posterior) kapakgik u¢ prolapsusu, kapakeiklarda nodiilarite.

Kronik mitral kapak degisikligi: Akut karditte goriilmez. Kapakgik kalinlagsmasi,
kordal kalinlagsma ve fiizyon, kisitli kapakeik hareketi, kalsifikasyon.

Akut veya kronik karditte aort kapak degisiklikleri: Diizensiz veya fokal kapakgik
kalmlasmasi, kisitli kapakeik hareketi, kapakeik prolapsusu’.

2.2. Tedavi

Akut romatizmal atesin spesifik bir tedavisi yoktur. Tedavinin amaci; streptokok
enfeksiyonunu tedavi etmek, klinik bulgular1 diizeltmek ve kalp hasarini azaltmaktir. Tedavi;
antimikrobiyal tedavi, antienflamatuvar tedavi, destekleyici tedavi ve cerrahi tedavi olmak
tizere dort boliimden olusur. Proflaksi tedavisinin diizenli olarak kullanilmasinin gerekliligi
hakkinda hasta ve yakinlarmin bilgilendirilmesi, baslangi¢ tedavi planlanmasinda 6nemlidir.
Ayrica kalp tutulumu olan hastalara ve ailelerine enfektif endokardit profilaksisin 6nemi de

anlatilmalidir®.
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Tedavinin dort ana hedefi soyledir:

e Akut hastalik belirtilerinin semptomatik olarak hafifletilmesi (6rnegin artrit)

e Grup A B-Hemolitik Streptokoklarin yok edilmesi,

e Kalp hastaliginin ilerlemesini Onlemek icin gelecekteki Grup A [-Hemolitik
Streptokoklarin enfeksiyonuna kars1 profilaksi

e Hasta ve hasta bakicilari i¢in egitim saglanmasi

2.2.1. Grup A B-Hemolitik Streptokok Enfeksiyonunun Tedavisi

Birincil ve ikincil koruma amaci ile antibiyotik tedavisi uygulanir. Birincil korumada
amag; streptokoklara bagli iist solunum yolu enfeksiyonunun tedavisi ve devam etmekte olan
streptokoklarin yok edilmesidir. Bu nedenle bogaz kiiltiiri alindiktan hemen sonra tedavi
baslanmalidir. Prokain penisilin 10 giin im ya da oral penisilin de tedavide kullanilmaktadir
fakat Benzatin penisilin ile tek enjeksiyonluk proflaksi en etkili korumay:1 saglar. Ciinkii
agizdan uygulamalarin etkinligi diisiik ve hasta uyumu da kotii olabilmektedir. Benzatin
penisilin enjeksiyonlar1 sonrasinda goriilebilen alerjik reaksiyonlar %3 ve anaflaktik

reaksiyonlar %0,2 oraninda goriiliir ve bu reaksiyonlar profilaksi siiresi ile iliskili degildir®'**.

Penisilin direngli Grup A B-Hemolitik Streptokok bildirilmedigi i¢in birincil ve/veya
ikincil koruma sonrasi bogaz kiiltlirii kontrolii almak gerekmez. ARA atagi siiresince
antibiyotik kullanilmasinin kardiyak tutuluma etkisi olmamaktadir. Ayrica tonsillektominin
ARA sikligmi azalttigr bildirilmemistir. Ozellikle ARA nin sik olarak goriildiigii gelismekte
olan iilkelerde A gurubu B hemolitik strepyokok enfeksiyonundan korumada en etkili
yontemin streptokok asisi olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu durum temel (primordial) koruma
olarak da adlandirlmistir. Insanlarda uygulanabilecek bir streptokok asisi heniiz
bulunamamuistir, farelerde yapilan bir ¢aligmada, streptokok yiizey protein C5a peptidazin

83,124

enjekte edilmesi ile streptokok kolonizasyonunun engellendigi gdsterilmistir . Konu

hakkinda daha fazla ¢calisma yapilmasi gerekmektedir.
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2.2.2. Antiinflamatuvar Tedavi
A. Artrit tedavisi

Artralji veya atipik artrit, varsayilan akut romatizmal atesin tek klinik bulgusu ise, anti-
inflamatuar ajanlar (6rn., salisilatlar, kortikosteroidler) kullanilmamalidir. Bu ilaglardan biriyle
tedaviye baslamak, karakteristik go¢ eden poliartritin gelisimine miidahale edebilir ve
dolayisiyla akut romatizmal atesin teshisini engelleyebilir. Parasetamol gibi ajanlar, hastaya
akut romatizmal atesin daha kesin belirtileri varsa veya baska bir hastalik kanitlanmigsa agri

ve ates kontrolii i¢in kullanilabilir.

Tipik migratuar poliartriti olan hastalar ve kardiyomegali veya konjestif kalp
yetmezligi haricinde karditi olan hastalar oral salisilatlar ile tedavi edilmelidir. Aspirin'in
normal dozu 4 boliinmiis dozda 3-5 giin siireyle 100 mg/kg/giin, bunu takiben 4 hafta siireyle
4 boliinmiis dozda 75 mg/kg/giin oral olarak uygulanir. Artrit cevap vermedigi veya salisilat
toksisitesinin (tinnitus, hiperventilasyon) belirtileri goriilmedik¢e serum salisilat seviyesinin
belirlenmesi gerekli degildir. Steroidal olmayan antienflamatuar ajanlarin salisilatlardan daha

etkili olduguna dair herhangi bir kamt yoktur™.

Naproksen'in aspirine iistiin yan etki profili vardir ve giinde iki kez dozajlanabilir.
Hashkes ve arkadaslarmin yapmis oldugu randomize bir caligma, naproksenlerin artrit
cozlinene kadar zamana gore aspirine benzer bir etkinlige sahip oldugunu, ancak daha giivenli
ve kullanimi daha kolay oldugunu ortaya koymustur'*>. Naproksen her 12 saatte bir boliinmiis
dozlarla 10 ila 20 mg/kg/giin, glinde en fazla 1000, yetiskinlerde maksimum 1250 mg'a kadar
verilir. Ibuprofen, romatizmal atesli kii¢iik ¢ocuklarda basariyla kullamlmistir, ancak

kullanimin1 destekleyecek spesifik bir yaymlanmis veri yoktur.

Tedavi iyi tolere edildigi siirece tiim iltihabi belirtiler ortadan kalkincaya kadar
stirdiiriilmelidir. Cogu hasta bir ila iki hafta siireyle tedaviye ihtiya¢ duyar, ancak bazi
hastalarda sekiz haftaya kadar daha uzun siire tedavi gerekir. Artritin tekrarlanmasi
antiinflamatuar tedavi dozunda azalma ile goriiliirse bu biiylik olasilikla ARA'in "rebound
fenomenini" yansitir. Tekrarlayan bir ARA atagini géstermez daha ziyade, daha uzun bir tedavi

seyrinin gerekliligini gosterir' .
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B. Kardit Tedavisi

Romatizmal karditin temel tedavi amaci, ekokardiyografi ile ciddi kalp yetmezliginin
erken tanimlanmasi ve mevcut diger komplikasyonlarin yonetimi ve sekonder profilaksinin

baslanmasidir.

Kardit, kardiyomegali veya konjestif kalp yetmezligi olan hastalara kortikosteroid
tedavisi verilmelidir. Prednizon 2 mg/kg/giin ,4 boliinmiis dozda 2-3 hafta siire ile verilmelidir
ardindan 2-3 gilinde bir 5 mg/24 saat olacak sekilde dozun azaltilir ve prednizon dozunun
azaltilmasiin baslangicinda 4 boliinmiis dozda 75 mg/kg/giin aspirin tedavisi baglanmalidir,
bu tedavi 6 hafta boyunca verilmelidir. Orta ila siddetli kardit hastalar1 i¢in destekleyici
terapiler arasinda digoksin, siv1 ve tuz smirlamasi, diiiretik ve oksijen bulunur®’. Digoksin
kullaniminda dikkatli olunmalidir, ¢iinkii aktif miyokarditte toksisite gelisebilecegi icin

digoksin dozunun diisiiriilmesi gerekir® .

Antiinflamatuar tedavi klinik ve laboratuvar anormallikleri diizelene kadar devam

ettirilir.

Akut romatizmal kardit hastalarinda kapakcik cerrahisi nadiren gerekmekterdir.
Kapakgeik veya korda tendinea riiptiirii olan hastalarda cerrahi gereklidir ve hayat kurtaricidir.
Ilerleyen yaslarda goriilebilen ve medikal tedavi ile kontrol edilemeyen kalp yetmezligine

127,128,129
P128129 - Kapakeik onarimi,

neden olan mitral veya aort kapak cerrahi gerekli olabilir
miimkiinse kapakg¢ik replasmani yerine tercih edilir ¢linkii onarim oldugunda mekanik
kapaklarla iliskili uzun siireli antikoagiilasyon kullanim1 veya biyoprotezin asinmasi gibi

riskler goriilmemektedir'>"'%.

C. Sydenham Koresi Tedavisi

Kore bulgusuyla gelen hastada, oncelikle streptokok enfeksiyonu arastirilmali varsa
eradikasyon i¢in penisilin tedavisi baglanmalidir. Sydenham koresi olan hastalarin ¢ogu tedavi
verilmeden ydnetilebilir. Korenin gegici oldugu ¢ocugun kendisine ve yakinlarina anlatilmals,

hastalar stresten uzak tutulmaya calisiimalidir™’.

Kore genellikle hastaligin akut evresinin ¢oziilmesinden sonra izole bir bulgu olarak

ortaya ¢iktig1 icin anti-inflamatuvar ajanlar genellikle endike degildir. Sedatif ajanlar korenin
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erken sathalarinda yardimei olabilir; fenobarbital 16-32 mg her 6-8 saatte bir oral olarak tercih
edilen ilagtir. Eger fenobarbital etkisiz ise o zaman haloperidol 0,01-0,03 mg/kg/giin boliinmiis
dozlarda oral veya klorpromazin 0,5 mg/kg her 4-6 saatte bir oral olarak baglatilmalidir.90

Kore tedavisinde, 15-30 mg/kg/giin dozunda valproik asitin de etkili oldugu gosterilmistir''.

2.2.3. Profilaksi
A. Birincil Koruma

Akut Grup A B-Hemolitik Streptokok farenjitinin semptomlarmin 9. giiniinden 6nce
uygulanan uygun antibiyotik tedavisi akut romatizmal atesin ilk atagini 6nlemede oldukca
etkilidir. Bununla birlikte, akut romatizmal atesli hastalarin yaklasik %30'u 6nceki bir farenjit

atag1 gegirip gegirmedigini hatirlamamaktadir™.

Tablo 1. Birincil koruma

Benzatin Pen G >27 kg 1200000 i i.m 1 kez
Benzatin Pen G <27kg 600000 i i.m 1 kez
Penisilin V Cocuk 250 mg X 3 10 giin
Penisilin V Erigkin 500 mg X 3 10 giin
Amoksisilin 50 mg/kg/giin (2 dozda) 10 giin
Eritromisin 20-40 mg/kg/giin (3 dozda) | 10 giin
Klaritromisin 15 mg/kg/giin (2 dozda) 10 giin
Azitromisin 12 mg/kg/giin (tek doz) 5 giin
Sefalosporinler Degisken 10 giin
(sefaleksin, sefadroksil)

*Sulfonamid, tetrasiklin, kinolonlar ve trimetoprim kullanilmamali
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B. ikincil Koruma

Ikincil korunma, ciddi akut romatizmal ates riski bulunan hastalarda akut Grup A p-
Hemolitik Streptokok farenjitinin &nlenmesine y&neliktir. Ikincil korunma, siirekli antibiyotik
profilaksisi gerektirir ve bu durum, akut romatizmal atesin tanisi konduktan ve antibiyotik
tedavisi tamamlandiktan hemen sonra baslamalidir. Ilk kez akut romatizmal atak gegiren ve
kardit olan hastalar rekiirrens gosteren kardit ve ek kardiyak hasarin devam etmesi agisindan
nispeten yiiksek risk tasidigindan yetiskinlige kadar siiren ve belki de yasam boyu uzun siireli

antibiyotik profilaksisi almalidirlar.

[lk akut romatizmal ates atagi ile birlikte kardit bulunmayan hastalar kardite ile birlikte
niiks agisindan nispeten diisiik risk tagirlar. Hastalar 21 yasina gelene veya son romatizmal ates
atagiin iizerinden 5 yil gecene kadar, hangisi daha uzun olursa, antibiyotik profilaksisi devam
etmelidir. Profilaktik antibiyotikleri kesme karari, potansiyel riskleri, faydalari ve Grup A B-
Hemolitik Streptokok enfeksiyonlarina maruz kalma riski gibi epidemiyolojik faktorleri

dikkatle degerlendirdikten sonra yapilmalidir™.

Tablo II. ikincil Koruma

Benzatin Pen G 1200000 i/3-4 hafta im

Penisilin V 2 X 250 mg/giin oral
Eritromisin 2 X 250 mg/giin oral
Siilfadiazin <27 kg 0,5 gr/giin oral
Siilfadiazin >27kg 1 gr/giin oral
Makrolid ve azalidler degisken oral

Tablo I1II. Sekonder Proflaksi Sireleri

Kardit, RKH var En az 40 yasina kadar bazen hayat boyu son
ataktan sonra 10 y1l

Kardit, RKH yok 10 y1l veya 21 yasina kadar*

Karditsiz ARA 5 yil veya 21 yasina kadar*

(Artrit, Kore, Eritema Marginatum,
Subkutan Nodiiller)

*Hangisi daha uzunsa o siire segilir '**
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C. infektif Endokardit Profilaksisi

Dental ve diger cerrahi prosediirlerden 6nce Amerikan Kalp Dernegi tarafindan
antimikrobiyal profilaksi i¢in yapilan tavsiyeler, 2007'de biiyiik ¢apli bir revizyona tabi
tutulmustur. Profilaktik tedaviye ihtiya¢ duyan hasta sayisinda ve kapsaminda 6nemli bir
azalma Onerildi. Bu revize edilmis tavsiyelerin nedenleri sunlardir; enfektif endokarditte,
giinliik faaliyetlerle iligkili rastgele bakteriyemilere maruz kalma olasiliginin bir dis veya
cerrahi prosediirden daha yiiksek oldugunun diisiiniilmesi, rutin profilaksi ¢ok kiictik bir vakay1
bile engelleyebilmesi ve antibiyotik ile iligkili advers olay riski profilaktik tedavinin
faydalarinin daha az olmasidir. Genel dis hijyeninin iyilestirilmesinin, giinliik bakteriyemi
kaynakl1 enfektif endokardit riskini azaltmada daha 6nemli bir faktor oldugu diisiiniilmektedir.
Bu hastalar i¢in profilaksi, diseti dokusunun manipiilasyonu veya dislerin periapikal bdlgesini
veya oral mukozanin perforasyonunu igeren tiim dis hekimligi prosediirleri i¢in Onerilir.
Ayrica, cikarilabilir protez veya endodontik cihazlarin yerlestirilmesi, ortodontik cihazlarin
ayarlanmasi, ortodontik dirsek dislerinin dokiilmesi ve travma sonucu dudaklara veya oral
mukozaya kanama profilaksisi i¢in endikasyon degildir. Pek ¢ok invaziv solunum yolu
prosediirlerinin bakteriyemi olusturdugu g6z o6niine alindiginda, bu prosediirlerin bir¢ogu igin
profilaksi makul kabul edilmistir. Onceki &nerilerin aksine, cogunlukla gastrointestinal veya
genitoiiriner prosediirler i¢in rutin profilaksi 6nerilmemektedir. Protez materyali yerlestirilerek
kalp cerrahisi geciren hastalar i¢in profilaksi hala onerilmektedir. Bu onerilerin son derece
bireysel niteligi ve bazi kardiyologlar tarafindan benimsenmesi iizerine devam eden endiseler
gdz Oniine alindiginda, ¢ocugun kardiyologuyla dogrudan istisarede bulunmak, belirli bir

hastanin halen devam etmekte olan profilaksi ihtiyacini belirlemek i¢in en iyi yontemdir®.

Yiiksek riskli hastalar

e Transkateter kapak da dahil olmak iizere herhangi bir protez kapagi olan veya kalp
kapak onarimi i¢in herhangi bir protez malzemesinin kullanildig hastalar

e Daha once bir infektif endokardit atagi olan hastalar

e Her tiirlii siyanotik konjenital kalp hastalig1 olanlar

e Ister cerrahi olarak ister perkiitan tekniklerle yerlestirilmis olsun, prostetik materyalle
tamir edilen herhangi bir tipte konjenital kalp hastalig1 operasyonundan 6 ay sonrasina

kadar veya omiir boyu kalict sant veya kapak yetersizligi olan hastalar
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Orta ve diisiik riskli hastalar

e Daha 6nce romatizmal ates Oykiisii olan hastalar
e Dogal kapak hastaliginin diger herhangi bir formuna sahip hastalar (bikiispid aort
kapagi, MVP ve kalsifik aort stenozu dahil)

e Kalp kapaklarinin diizeltilmemis konjenital anomalileri olan hastalar
Antibiyotik profilaksisi yapilmasi gereken prosediirler

Diseti dokusunun manipiilasyonunu veya dislerin periapikal bdlgesini veya oral

mukozanin delinmesini gerektiren tiim dis prosediirleri.

Solunum sistemi veya enfekte deri, cilt yapilar1 veya kas-iskelet sistemi dokulari
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tizerindeki prosediirler .

Tablo IV. Antibiyotik Proflaksisi

DURUM ILACLAR DOZLAR

Oral Amoksisilin 50 mg/kg

Oral ilag alamayanlar Ampisilin 50 mg/kg im/iv
Sefazolin 50 mg/kg im/iv
Seftriakson 50 mg/kg im/iv

Penisilin/amoksisilin alerjisi | Sefaleksin 50 mg/kg po

olan ve oral alabilenler Klindamisin 20 mg/kg po
Azitromisin/Klaritromisin 15 mg/kg po

Penisilin/amoksisilin alerjisi | Sefazolin/Seftriakson 50 mg/kg im/iv

olan ve oral ila¢ alamayanlar | Klindamisin 20 mg/kg im/iv

*Proflaksi islemden 30-60 dk 6nce uygulanmalidir.
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2.2.4. Yatak istirahati

Yatak istirahatinin amaci etkilenen eklemin is yiikiinli azaltmaktir. ARA'li her hastada
yatak istirahati zorunludur. Siiresi karditin varlifina ve derecesine gore degisir. Yalniz
poliartritle seyreden vakalarda 1-2 haftalik yatak istirahati yeterlidir. Artrit semptomlari
diizelen ¢ocuklar 4-6 hafta sonra okula baslayabilirler. Hafif karditli hastalar 6 hafta sonra
okula gidebilirler, ancak 4-6 hafta siire ile agir1 aktivite kisitlanmalidir. Orta ve agir karditli
hastalarda, aktivite bulgular1 gegmesi ve kalp yetersizligi kontrol altina alinmas1 gerceklesene
kadar ev istirahatine devam etmelidir. Okula 8-12 hafta sonra baslayabilirler ve asir1 aktivite

8-12 hafta daha engellenir**'*.

2.2.5. Cerrahi

Siddetli mitral yetersizligi bulunan, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu <%30 olan
hastalarda, ya da mitral yetersizligi olup sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu >%30 iken
semptomatik olan ve sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 <55 mm olan hastalarda ya da sol ventrikiil
genislemesi, islev bozuklugu olan hastalarda cerrahi diisiiniiliir. Aort yetmezliginde ise hastalar
semptomatik ise veya siddetli sol ventrikiil dilatasyonu, diisiik sol ventrikiil ejeksiyon
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fraksiyonu mevcut ise cerrahi diistintiliir .
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3. HASTALAR ve YONTEM

Bu ¢alisma Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk sagligi ve Hastaliklari
Ana Bilim Dali Cocuk Kardiyoloji Bilim Dalinda Ocak 2011-Ocak 2016 yillar1 arasinda
poliklinige basvuran 96 ARA tanili hasta 26.05.2017 tarihli B.30.2.0DM.0.20.08/974 sayili
etik kurul onay1 ile degerlendirildi. Poliklinige toplam bagvuru sayist 58.603 idi, bu hastalarin
503’4 ARA tanisi ile takipli idi, klinigimizde yeni ARA tanis1 konan ve biitiin bilgilerine
ulagabildigimiz 96 hasta degerlendirildi. 96 hastadan 88 tanesi RKH idi. Yeni ARA tanis1 alan
hastalarin 53’1 kiz (%55,2), 43’1 erkek (%44,8) cinsiyetinde idi. Erkek/kiz oran1 0,81 idi.

Hastalarin yas dagilimi 3-17 yas arasinda ortalama 10”'%£2'%"2 idi.
Hastalar poliklinik kayitlarindan tespit edildi ve dosyalari retrospektif olarak incelendi.

Hastalarin yaglari, cinsiyetleri, yasadiklar1 yerler, bagvuru sikayetleri, fizik muayene
bulgulari, ASO, Sedimantasyon, C-Reaktif Protein, TELE, EKG ve ekokardiyografik inceleme
bulgular1 kaydedildi. 2 hastamiza steroid tedavisi baslamadan 6nce malignite ekartasyonu igin

kemik iligi aspirasyon biyopsisi uygulandi ve malignite olmadig teyit edildi.

2015’te revize edilen Jones Kriterlerine gore 96 hastanin dagilimi yapildi. ARA ve

RKH tanis1 alan hastalar yillara, aylara gore dagilimi incelendi.

Kardit hastalar1 kardit siddetine gore {i¢ gruba ayrildu.

1. Grup: Hafif siddetli kardit
e Fizik muayenede iifiiriim var
e Telekardiyografisi normal

e FEKG sinormal
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2. Grup: Orta siddetli kardit

e Fizik muayenede iifiiriim var

o Telekardiyografide kardiyomegali var

e EKG si normal/ventrikiil hipertrofisi/atrial dilatasyon olabilir
3. Grup: Agrr siddetli kardit

e Fizik muayenede iifiiriim var

e Telekardiyografide kardiyomegali var

e EKG si normal/ventrikiil hipertrofisi/atrial dilatasyon var

e Konjestif kalp yetersizligi var

Kardiyomegaliyi saptamak amaci ile TELE de kardiyotorasik oran hesaplandi. Oranin

0,5 tizerinde olmasi kardiyomegali olarak degerlendirildi.

2015 AHA kilavuzuna gore, subklinik kardit klinik olarak iifiirim duyulmayan ancak

ekokardiyografi ile aort veya mitral kapak yetmezligi tespit edilmesi durumudur.

Ekokardiyografide ile mitral ve aort kapakta en az iki eksende renkli dopler ile aort
yetersizliginde diyastolik yetersizlik akimi jet akim uzunlugu 1 cm, jet akim hiz1 3 m/s
oldugunda, mitral yetersizlikte pansistolik yetersizlik akimi jet akim uzunlugu 2 cm, jet akim
hiz1 3m/s oldugunda patolojik olarak kabul edildi. Klinik olarak gozden kagan subklinik

karditlerin tanis1 kondu.

Gegirilmis karditler tifiirlim duyulan, akut faz reaktanlar1 negatif olan ve karditi olan

olgular olarak tanimlandi.

Hastalarin kalp kapak lezyonlarina gore dagilimi yapildi. RKH seyir ve prognoza etki
eden kardit siddeti, romatizmal aktivite siiresi, tedaviye baglama zamani, proflaksi diizeni,
tedavi sekli incelendi. Izlemde kapak lezyon diizelmesi, ek kapak lezyon gelisimi, cerrahi

uygulanmasi, reaktivasyon gelisimi degerlendirildi.

Romatizmal aktivite siiresi hastanin sikayet baslangicindan itibaren klinik ve laboratuar

olarak normal donmesi olarak degerlendirdik. Bunun i¢in sedim yanitin1 kullandik.

Hastalar aldiklar1 ASA, steroid, penisilin proflaksisi tedavilerine gore gruplandi.
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Sikayetlerinin baslangicindan ASA ya da steroid tedavisi baslanan kadar gecen siire

tedaviye baslama zamani olarak adlandirildu.

Kapak lezyon diizelmesi RKH tanisi alan hastalarin izleminde EKO ile kalp kapak

lezyonunda diizelme saptadigimiz hastalarda degerlendirildi.

Tan1 aldigr zaman var olan kalp kapak lezyonlarina izlemde yeni kapak lezyonu

eklenenleri ek kapak lezyonu gelisenler olarak degerlendirildi.

Cerrahi uygulanan hasta grubunda kalp kapak replasmani yapilanlar degerlendirildi.

istatistiksel Yontem

Calismanin tanimlayici istatistikleri sayisal veriler i¢in ortalama+tstandart sapma ile,
kategorik veriler i¢in frekans ve yiizde ile gosterildi. Analitik istatistiksel degerlendirmelerde
bagimsiz gruplar arasi sayisal veri karsilastirmalar: iki grup icin Mann-Whitney U testi ile,
ikiden fazla grup icin Kruskall-Wallis testi ile ger¢eklestirildi. Kategorik veri karsilagtirmalar
ise ki-kare testi ile gerceklestirildi. Calismanin analizlerinde istatistiksel anlamlilik sinir1

p<0,05 olarak kabul edildi. Tiim analizler SPSS for Windows 21 yazilimi ile gerceklestirildi.
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4. BULGULAR

Calismada toplam 96 hastaya ait veriler degerlendirilmistir. Ortalama yag1 10”'% +2'12
yil olan hasta grubunun %55,2’si kiz (n=53) ve %44,8’1 erkek (n=43) idi. Yas gruplarinin
dagilimi incelendiginde hastalarin %40,6’sinin 6-10 yas grubunda, %53,1’inin ise 11-15 yas
grubunda yer aldigi tespit edildi (tablo V, sekil 1).

Tablo V. Hastalarin cinsiyete gore yas grubu dagilimlari

Kiz Erkek Toplam p
Yas grubu
0-5 yas 1(1,9) 1(2,3) 2(2,1)
6-10 yas 23 (43.4) 16 (37,2) 39 (40,6)
11-15 yas 26 (49,1)  25(58.,1) 51(53,1)
16-18 yas 3(5.7) 1(2,3) 4(4,2)
Toplam 53(55,2) 43 (44.8) 96 (100) 0,806

Hastalarin cinsiyete gore yas gruplarinin dagilimi incelendiginde kizlarin ve erkeklerin
yas dagilimlarinin istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi tespit edildi (p=0,806, Tablo
V).
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Cinsiyet

® Kiz ® Erkek

Resim 6. Hastalarin cinsiyet dagilimlari

Yas Grubu
%42 %21

m0-5yas ®™6-10yas ®™11-15yas ™ 16-18 yas

Resim 7. Hastalarin yas grubu dagilimlari
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Tablo VI. Hastalarin bagvuru yillarinin dagilimi

Kiz Erkek Toplam
n (%) n (%) n (%) P

Bagvuru yili

2011 6(11,3) 8 (18,6) 14 (14,6)

2012 13 (24,5) 8 (18,6) 21(21,9)

2013 7(13,2) 9(20,9) 16 (16,7)

2014 21(39,6) 10(23,3) 31(32,3)

2015 6(11,3) 5(11,6) 11 (11,5)

2016 - 3(7) 33,1
Toplam 53 (55,2) 43 (44.8) 96 (100) 0,177

Hastalarin cinsiyete gore bagvuru yillarinin dagilimi incelendiginde kizlarin ve
erkeklerin bagvuru yillarinin istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi tespit edildi

(p=0,177, Tablo VI).

Tablo VII. Hastalarin bagvuru aylarinin dagilimi

Kiz Erkek Toplam
n (%) n (%) n (%) P

Basvuru ay1

Ocak 6 (11,3) 2(4,7) 8(8,3)

Subat 12 (22,6) 3(7) 15 (15,6)

Mart 5(9,4) 5(11,6) 10 (10,4)

Nisan 7(13,2) 6 (14) 13 (13,5)

Mayts 3(5,7) 5(11,6) 8(8,3)

Haziran 4 (7,5) 5(11,6) 9094

Temmuz 3(5,7) 3(7) 6 (6,3)

Agustos 3(5,7) 1(2,3) 4(4,2)

Eyliil 1(1,9) 2(4,7) 33,1

Ekim 3(5,7) 6 (14) 9(9.4)

Kasim 2 (3,8) 4(9,3) 6 (6,3)

Aralik 4(7,5) 1(2,3) 5(5,2)
Toplam 53(55,2) 43 (44,8) 96 (100) 0,365
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Hastalarin cinsiyete gore basvuru aylarmin dagilimi incelendiginde kizlarin ve
erkeklerin bagvuru zamanlarinin istatistiksel olarak anlamli fark gdstermedigi tespit edildi

(p=0,365, Tablo VII).

Tablo VIII. Hastalarin bagvuru mevsimlerinin dagilimi

Kiz Erkek Toplam
n%) 0% n(%) P
Basvuru mevsimi
Ilkbahar 15(28,3) 16(37,2) 31(323)
Yaz 10(18,9)  9(20,9)  19(19,8)
Sonbahar 6(11,3)  11(256) 17(17,7)
Kis 22 (41,5 7(16,3)  29(302)
Toplam 53(552) 43 (44.8) 96 (100) 0,039

Hastalarin cinsiyete gore bagvuru mevsimlerinin dagilimi incelendiginde kizlarin ve
erkeklerin bagvuru mevsimlerinin istatistiksel olarak anlamli fark gosterdigi tespit edildi
(p=0,039, Tablo VIII). Buna gore kizlarin ki mevsiminde, erkeklerin ise diger mevsimlerde

daha sik bagvurduklar: goriildii.

Basvuru Yillar
35

30
25

31
21
20 . 1
15 .
1
! | .
0 ]

2011 2012 2013 2014 2015 2016

v O

Resim 8. Hastalarin bagvuru yillar
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Bagvuru Aylari

16 15
14 13
12 10 . .
10 8 8
8 6 6 .
6 4
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Resim 9. Hastalarin basvuru aylari
Bagvuru Mevsimi
35 31
30 29
25
20 . 17
15
10
5
0
ilkbahar Yaz Sonbahar Kis

Resim 10. Hastalarin bagvuru mevsimleri
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Tablo IX. Hastalarin bagvuru illeri

n (%)

Gelinen il
Samsun
Ordu
Amasya
Corum
Tokat
Sinop
Istanbul
Kastamonu

39 (40,6)
23 (24)
13 (13,5)
10 (10,4)
5(5,2)
3(3,1)
2(2,1)
1(1)

Hastalarin bagvuru illerine gore en sik bagvurunun Samsun’dan gergeklestigi (%40,6),

bu ili Ordu (%24), Amasya (%13,5) ve Corum’un izledigi (%10,4) tespit edildi (Tablo IX,

Sekil 6).

45
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35
30
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20
15
10

Gelinen il
39
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13
10
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N > > "
6“’\) & 6@"* (40&6‘ /\O\@
* ¥

3 2 1
[ - -
R S O
o Q
& &P o
9 '\‘;@ ‘7@6‘
*_’b

Resim 11. Hastalarin bagvuru illeri
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Tablo X. Jones kriterlerine gbre major bulgularin dagilimi

Var Yok Toplam

n (%) n (%) n (%)
Izole artrit* 2(2,1) 94 (97,9) 96 (100)
Izole kardit 56 (58,3) 40(41,7) 96 (100)
Izole kore - 96 (100) 96 (100)
Izole eritema marginatum - 96 (100) 96 (100)
Izole subkutan nodiil - 96 (100) 96 (100)

*Poliartirt, monoartrit, poliartralji

Jones kriterlerine gore izole major bulgularin dagilimlar incelendiginde hastalarin

%?2,1’inde izole artrit ve %58,3 linde izole kardit bulundugu goriilmiistiir (Tablo X).

Tablo XI. Jones kriterlerine gore izole ve kombine major bulgularin dagilim1

n (%)
Kardit 56 (58,3)
Kardit+Artrit* 18 (18,7)
Kardit+Kore 12 (12,5)
Kardit+Eritema marginatum 2(2,1)
Artrit* 2(2,1)
Major izole bulgu yok 6 (6,3)

*Poliartrit, monoartrit, poliartralji

Jones kriterlerine gdére major bulgularin izole ve kombine olarak dagilimlar
incelendiginde hasta grubunda en sik kardit tespit edilirken (%58,3) bunu kardit+artrit (%18,7)
ve kardit+kore (%12,5) tespit edildi (Tablo XI).
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Tablo XII. Hastalardaki kardit siddetlerinin dagilimi

n (%)
Kardit siddeti
Hafif 67 (93,1)
Orta 1(14)
Agr 4(5,6)
Toplam 72 (100)

Hasta grubunda tespit edilen kardit tanilar1 hastalik siddetine gére degerlendirildiginde
%93,1’inin hafif kardit, %1,4 {iniin orta siddette kardit ve %5,6’sinin da agir kardit oldugu
tespit edildi (Tablo XII).

Tablo XIII. Mindr bulgularin dagilimi

Var Yok Toplam

n (%) n (%) n (%)
Ates 25 (26) 71 (74) 96 (100)
Monoartralji 44 (45,8) 52 (54,2) 96 (100)
PR uzama* 1(12,5) 7 (87,5) 8 (100)

PR uzama**  16(18,2) 72 (81,8) 88 (100)
PR uzama***  17(17,7)  79(82,3) 96 (100)

Pozitif Negatif Toplam

n (%) n (%) n (%)
CRP 79 (82,3) 17 (17,7) 96 (100)
Sedimentasyon 85 (88,5) 11 (11,5) 96 (100)

*: Karditi olmayan olgular; **: Karditli olgular; ***: Ttim olgular

Hastalarda mindr bulgularin dagilimlart incelendiginde hastalarin %26’sinda ates,
%45,8’inde monoartralji, %12,5’inde PR uzamasi, %82,3’iinde CRP yiiksekligi ve %88,5’inde
sedimentasyon yiiksekligi tespit edildi (Tablo XIII).
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Tablo XIV. Destekleyici bulgular

n (%)
ASO
Negatif 33,1
Pozitif 93 (96,9)
Bogaz kiiltiirii
Normal 7 (100)

Hastalar degerlendirildiginde %96,9’unda ASO pozitifligi saptanirken, bogaz kiiltiirii

yapilan 7 hastanin tamaminin sonuglari normal bulundu (Tablo XIV).

Tablo XV. Baglica sikayetlerin dagilimlar

Var Yok Toplam

n (%) n (%) n (%)
Ufiiriim 68 (70,8)  28(29,2) 96 (100)
Cabuk yorulma 20 (20,8) 76 (79,2) 96 (100)
Gogus agrisi 17 (17,7) 79 (82,3) 96 (100)
Nefes darlig1 16 (16,7) 80 (83,3) 96 (100)
Carpint1 15 (15,6) 81 (84,4) 96 (100)

Tablo XVI. Romatizmal aktivite siiresi
Ort+SS giin
Romatizmal aktivite siiresi 33,4+32.4

Yapilan degerlendirmelerde hastalarin %70,8’inde iifiirim bulundugu, %20,8’inin
cabuk yorulduklari, %17,1’inin gégiis agrilarinin bulundugu, %16,7’sinin nefes darlig1 oldugu
ve %15,6’smin ¢arpint1 sikayetlerinin mevcut oldugu tespit edildi. Hasta grubunda ortalama

romatizmal aktivite siirelerinin 33,44+32.,4 giin oldugu tespit edildi (Tablo XV, Tablo XVI).
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Tablo XVII. Telekardiyografi ve EKG degerlendirmeleri

n (%)
TELE
Normal 91 (94,8)
Kardiyomegali 5(5,2)
EKG
Normal 89 (82,3)
PR uzun 17 (17,7)

Hastalarin  %5,2’sinin telekardiyografi incelemesinde kardiyomegali saptanirken,

%13,5’inin PR uzamasi oldugu tespit edildi (Tablo XVII).

Tablo XVIII. Kapak hastaliklarinin dagilimi

Var Yok Toplam
n (%) n (%) n (%)
Izole aort yetmezligi 7 (8) 81 (92) 88 (100)

Izole mitral yetmezlik 48 (54,5) 40 (45.5) 88 (100)
Aort+Mitral yetmezlik 32 (36,4) 56 (63,6) 88 (100)

TY 4(45)  84(955)  88(100)
AS - 88 (100) 88 (100)
MS ; 88 (100) 88 (100)
PS - 88 (100) 88 (100)

Hasta grubunda kapak hastaliklarinin dagilimi incelendiginde %8’inde izole aort
yetmezligi, %54,5’inde izole mitral yetmezlik, %36,4 {inde aort+mitral yetmezlik, %4,5’inde

TY tespit edildi Hastalarin hi¢birinde AS, MS veya PS tespit edilmedi (Tablo XVIII).
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Tablo XIX. EKO bulgularinin dagilimi

Var Yok Toplam
n (%) n (%) n (%)

ASD - 96 (100) 96 (100)
VSD - 96 (100) 96 (100)
PFO 2(2,1) 94 (97.9) 96 (100)
Sol atrial dilatasyon 2(2,1) 94 (97.9) 96 (100)
Bikiispit aorta - 96 (100) 96 (100)
MVP 22(22,9) 74 (77,1) 96 (100)
Kalp yetersizligi 4 (4,2) 92 (95.8) 96 (100)

Perikardiyal effiizyon (perikardit) 4(4,2) 92 (95,8) 96 (100)

Hastalarin ekokardiyografik degerlendirmelerinde 2 hastada (%2,1) sol atrial
dilatasyon, 22 hastada (%22,9) MVP, 4 hastada (%4,2) kalp yetersizligi ve 4 hastada (%4,2)
perikardiyal effiizyon tespit edildi. Hastalarin hi¢birinde ASD, VSD veya bikiispit aorta tespit
edilmedi (Tablo XIX).

Tablo XX. Hastalarin tedavi ozellikleri

n (%)

Tedavi baglama zamani

0-15 giin 63 (87,5)

16 giin tizerinde 9(12,5)
Ilag profilaksisi

Benzatin Penisilin G 90 (93,8)

Penisilin V 6 (6,3)
Profilaksi alma diizeni

Diizensiz 3(3,1)

Diizenli 93 (96,9)
Tedavi gruplar

Aspirin 24 (33,3)

Steroid 16 (22,2)

Aspirin+Steroid 23 (31,9)

Tedavi yok 9(12,5)

Var Yok Toplam
n (%) n (%) n (%) P

Aspirin 47 (65,3) 25 (34,7) 72 (100) 0222
Steroid 39 (54,2) 33 (45.8) 72 (100) ’
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Tedavi 6zelliklerine gore hasta grubunun %87,5’inin tedavileri 0-15 giinde baslanildi.
Ilag profilaksisi olarak hastalarin %93,8°i Benzatin Penisilin G kullanmus, profilaksiyi diizenli
alma oran1 %96,9 olarak tespit edildi. Hasta grubunun %33,3’i aspirin, %22,2’si steroid ve

%31,9’unun ise hem aspirin hem steroid aldiklar1 tespit edildi (Tablo XX).

Tablo XXI. Kapak hastaliklarina ait tedavi 6zellikleri

Var Yok Toplam

n (%) n (%) n (%)
Cerrahi gereksinimi 1 (1) 87 (99) 88 (100)
Kapak diizelmesi 49 (55,7)  39(44.3) 88 (100)
Ek lezyon gelisimi 3(33.4) 85 (96,6) 88 (100)

Kapak hastaliklarina ait tedavi 6zellikleri degerlendirildiginde sadece 1 hastada cerrahi
gereksiniminin duyuldugu, %55,7’inin kapak lezyonunda diizelme oldugu ve ek lezyon gelisim

orani ise %3,4 olarak tespit edildi (Tablo XXI).

Tablo XXII. Ates yiiksekligi olan hastalarda izole, kombine ve tiim major bulgularin dagilinm

Var Yok Toplam
n (%) n (%) n (%)

Artrit* 7 (28) 18 (72) 25 (100)
Lzole artrit* - 25 (100) 25 (100)
Kardit 24 (96) 1(4) 25 (100)
Izole kardit 17 (68) 8(22) 25 (100)
Kore - 25 (100) 25 (100)
Izole kore - 25 (100) 25 (100)
Eritema marginatum - 25 (100) 25 (100)
Izole eritema marginatum - 25 (100) 25 (100)
Subkutan nodiil - 25 (100) 25 (100)
Izole subkutan nodiil - 25 (100) 25 (100)
Kardit+artrit 7 (28) 18 (72) 25 (100)

*Poliartrit, monoartrit, poliartralji
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Ates yiiksekligi olan hastalar incelendiginde artrit oran1 %28 ve kardit oran1 %96 olarak

saptanirken, hastalarin higbirinde kore, eritema marginatum ya da subkutan nodiil varlig1 tespit

edilmedi (Tablo XXII).

Tablo XXIII. PR uzamasi olan hastalarda izole, kombine ve tiim major bulgularin dagilimi

Var Yok Toplam
n (%) n (%) n (%)

Artrit* 6 (35,3) 11 (64,7) 17 (100)
Lzole artrit* - 17 (100) 17 (100)
Kardit 16 (94,1) 1(5,9) 17 (100)
Izole kardit 9(52,9) 8 (47,1) 17 (100)
Kore 1(5,9) 16 (94,1) 17 (100)
Izole kore - 17 (100) 17 (100)
Eritema marginatum - 17 (100) 17 (100)
Izole eritema marginatum - 17 (100) 17 (100)
Subkutan nodiil - 17 (100) 17 (100)
Izole subkutan nodiil - 17 (100) 17 (100)
Kardit+artrit 6 (35,3) 11 (64,7) 17 (100)
Kardit+kore 1(5,9) 16 (94,1) 17 (100)

*Poliartrit, monortrit, poliartralji

PR uzamasi olan hastalar degerlendirildiginde artrit oran1 %35,3, kardit oran1 %94,1 ve
kore oran1t %5,9 olarak saptanirken, hastalarin hi¢birinde eritema marginatum ya da subkutan

nodiil varlig1 tespit edilmedi (Tablo XXIII).
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Tablo XXIV. CRP yiiksekligi olan hastalarda izole, kombine ve tiim major bulgularin

dagilimi
Var Yok Toplam
n (%) n (%) n (%)

Artrit* 20 (25,3) 59 (74,7) 79 (100)
Lzole artrit 2(2,5) 77 (97,5) 79 (100)
Kardit 72 (91,1) 7 (8,9) 79 (100)
Izole kardit 45 (57) 34 (43) 79 (100)
Kore 7 (8,9) 72 (91,1) 79 (100)
Izole kore - 79 (100) 79 (100)
Eritema marginatum 2(2,5) 77 (97,5) 79 (100)
Izole eritema marginatum - 79 (100) 79 (100)
Subkutan nodiil - 79 (100) 79 (100)
Izole subkutan nodiil - 79 (100) 79 (100)
Kardit+artrit 18 (22,8) 61(77,2) 79 (100)
Kardittkore 7 (8,9) 71 (91,1) 79 (100)

*Poliartrit, monortrit, poliartralji

CRP yiiksekligi olan hastalarda major bulgular degerlendirildiginde artrit oran1 %25,3,
kardit oran1 %91,1, kore oran1 %8,9 ve eritema marginatum oran1 %2,5 olarak saptanirken,

hastalarin hi¢birinde subkutan nodiil varlig1 tespit edilmedi (Tablo XXIV).

Tablo XXV. Sedimentasyon yiiksekligi olan hastalarda izole, kombine ve tim major
bulgularin dagilimi

Var Yok Toplam
n (%) n (%) n (%)

Artrit* 20 (23,5) 65 (76,5) 85 (100)
Lzole artrit* 2(2,4) 83 (97,6) 85 (100)
Kardit 77 (90,6) 8(9,4) 85 (100)
Izole kardit 47 (55,3) 38 (44,7) 85 (100)
Kore 10 (11,8) 75 (88,2) 85 (100)
Izole kore - 85 (100) 85 (100)
Eritema marginatum 2(2,4) 83 (97,6) 85 (100)
Izole eritema marginatum - 85 (100) 85 (100)
Subkutan nodiil - 85 (100) 85 (100)
Izole subkutan nodiil - 85 (100) 85 (100)

*Poliartrit, monortrit, poliartralji
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Sedimentasyon yliksekligi olan hastalarda major bulgularin degerlendirildiginde artrit
orani %23,5, kardit oran1 %90,6, kore oran1 %11,8 ve eritema marginatum oran1 %?2,4 olarak

saptanirken, hastalarin hi¢gbirinde subkutan nodiil varlig1 tespit edilmedi (Tablo XXV).

Tablo XXVI. ASO yiiksekligi olan hastalarda izole, kombine ve tiim major bulgularin

dagilimi
Var Yok Toplam
n (%) n (%) n (%)

Artrit* 20 (21,5) 73 (78.,5) 93 (100)
Lzole artrit* 2(2,2) 91 (97,8) 93 (100)
Kardit 85(91,4) 8 (8,6) 93 (100)
Izole kardit 53(57) 40 (43) 93 (100)
Kore 12 (12,9) 81 (87,1) 93 (100)
Lzole kore - 93 (100) 93 (100)
Eritema marginatum 2(2,2) 91 (97,8) 93 (100)
Izole eritema marginatum - 93 (100) 93 (100)
Subkutan nodiil - 93 (100) 93 (100)
Izole subkutan nodiil - 93 (100) 93 (100)
Kardit+artrit 18 (19,4) 75 (80,6) 93 (100)
Kardittkore 12 (12,9) 81 (87,1) 93 (100)
Kardit+eritema marginatum 2(2,2) 91 (97,8) 93 (100)

*Poliartrit, monortrit, poliartralji

ASO yiiksekligi olan hastalarda major bulgularin dagilimi degerlendirildiginde artrit
orani %21,5, kardit oran1 %91,4, kore oran1 %12,9 ve eritema marginatum oran1 %2,2 olarak

saptanirken, hastalarin hi¢gbirinde subkutan nodiil varlig1 tespit edilmedi (Tablo XXVI).

Tablo XXVII. Kardit alt gruplarmin dagilimi

n (%)
Aktif kardit 72 (82)
Subklinik kardit 4 (4,5)

Gegirilmis kardit 12 (13,5)

Kardit alt gruplarinin dagilimlar incelendiginde %82’sinde aktif kardit bulundugu,
%4,5’inde subklinik kardit goriildigi ve %13,5’inin geg¢irilmis karditi oldugu tespit edildi
(Tablo XXVII).
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Tablo XXVIII. Kardit alt gruplarinda temel 6zelliklerin dagilim1

. . Subklinik Gecirilmi
Aktif kardit kardit lfardit S p
n (%) n (%) n (%)

Cinsiyet 0,356
Kiz 39 (54,2) 4 (100) 6 (50)
Erkek 33 (45,8) - 6 (50)

Yas grubu 0,592
0-5 yas 1(1,4) - -
6-10 yas 28 (38,9) 2 (50) 7 (58,3)
11-15 yas 39 (54,2) 2 (50) 5(41,7)
16-18 yas 4 (5,6) - -

Ates 0,027
Yok 48 (66,7) 4 (100) 12 (100)
Var 24 (33,3) - -

CRP <0,001
Negatif - 4 (100) 12 (100)
Porzitif 72 (100) - -

Sedimentasyon <0,001
Negatif 2(2,8) 2 (50) 7 (58,3)
Porzitif 70 (97,2) 2 (50) 541,7)

ASO 0,005
Negatif - 1 (25) 2 (16,7)
Porzitif 72 (100) 3(75) 10 (83,3)

Bogaz kiiltiirii -
Normal 7 (100) - -

Kardit alt gruplarinda temel 6zelliklerin dagilimi incelendiginde aktif, subklinik ve
gecirilmig kardit gruplar1 arasinda cinsiyet (p=0,356) ve yas grubu (p=0,592) dagilimlarinin
benzer oldugu, yiiksek ates (p=0,027) ve CRP pozitifliginin (p<0,001) sadece aktif karditi olan
hastalarda goriildiigii, sedimentasyon yiiksekligi olan hastalarin oraninin ise en yiiksek yine

aktif kardit grubunda oldugu (p<0,001) tespit edildi (Tablo XXVIII).
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Tablo XXIX. Kardit alt gruplarinda baslica sikayetlerin dagilimlari

Aktif Kardit
Yok Var
n (%) n (%) P
Cabuk yorulma 0,004
Yok 24 (100) 52 (72,2)
Var - 20 (27,8)
Gogiis agrisi 0,062
Yok 23(95,8) 56(77.,8)
Var 1(4,2) 16 (22,2)
Nefes darlig1 0,065
Yok 23(95,8) 57(79,2)
Var 1(4,2) 15 (20,8)
Carpinti 0,019
Yok 24 (100) 57 (79,2)
Var - 15 (20,8)
Artralji 0,012
Yok 13(54,2) 19(26,4)
Var 11(45,8) 53(73,6)

Aktif karditi olan ve olmayan hastalarin baslica sikayetleri karsilastirildiginda ¢abuk
yorulma (p=0,004), carpint1 (p=0,019) ve artralji (p=0,012) sikayetlerinin aktif karditi olan
olgularda anlamli derecede yliksek oldugu tespit edildi. Gogiis agrist (p=0,062) ve nefes darlig
(p=0,065) sikayetleri ise aktif karditi olan ve olmayan hastalar arasinda anlamli fark tespit

edilmedi (Tablo XXIX).
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Tablo XXX. Kardit alt gruplarinda baslica sikayetlerin dagilimlari

Subklinik Kardit
Yok Var
n (%) n (%) P
Cabuk yorulma 0,577
Yok 72 (78,3) 4 (100)
Var 20 (21,7) -
Gogils agrisi 1
Yok 75 (81,5) 4 (100)
Var 17 (18,5) -
Nefes darlig1 0,524
Yok 77 (83,7) 3(75)
Var 15 (16,3) 1 (25)
Carpmti 1
Yok 77 (83,7) 4 (100)
Var 15 (16,3) -
Artralji 0,106
Yok 29 (31,5) 3(75)
Var 63 (68.5) 1 (25)

Subklinik karditi olan ve olmayan hastalarin baslica sikayetleri karsilagtirildiginda
cabuk yorulma (p=0,577), gogiis agrist (p=1,000), nefes darlig1 (p=0,524), carpint1 (p=1,000)
ve artralji (p=0,106) sikayetlerinin hi¢birinin subklinik karditi olan ve olmayan hastalar

arasinda anlamli fark gostermedigi tespit edildi (Tablo XXX).
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Tablo XXXI. Kardit alt gruplarinda baglica sikayetlerin dagilimlar

Gegirilmis Kardit
Yok Var
n (%) n (%) P
Cabuk yorulma 0,066
Yok 64 (76,2) 12 (100)
Var 20 (23,8) -
Gogiis agrisi 0,686
Yok 68 (81) 11 (91,7)
Var 16 (19) 1(8,3)
Nefes darlig1 0,207
Yok 68 (81) 12 (100)
Var 16 (19) -
Carpinti 0,203
Yok 69 (82,1) 12 (100)
Var 15(17,9) -
Artralji 0,002
Yok 23 (27,4) 9 (75)
Var 61 (72,6) 3(25)

Gegirilmis karditi olan ve olmayan hastalarin baslica sikayetleri karsilastirildiginda
sadece artralji (p=0,002) sikayetinin gecirilmis karditi olan hastalarda anlamli derecede diisiik
oranda goriildiigii; ¢abuk yorulma (p=0,066), gégiis agris1 (p=0,686), nefes darlig (p=0,207)
ve carpintt (p=0,203) sikayetlerinin hi¢birinin ge¢irilmis karditi olan ve olmayan hastalar

arasinda anlamli fark gostermedigi tespit edildi (Tablo XXXI).

Tablo XXXII. Kardit alt gruplarinda kapak hastaliklarinin dagilimi

Aktif kardit Subklinik kardit Gegirilmis kardit
Var Yok Var Yok Var Yok
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Aort yetmezligi 36 (50) 36 (50) - 4 (100) 3(25) 9(75) 0,036
Mitral yetmezlik 66 (91,7) 6 (8,3) 4 (100) - 10 (83,3) 2(16,7) 0,537
31(43,1) 41(56,9) - 4 (100) 1(83) 11(91,7) 0,017

Aort+Mitral

yetmezligi
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Kardit alt gruplarinda kapak hastaliklarinin dagilimi incelendiginde aktif karditi olan
hastalarin %50’sinde ve ge¢irilmis karditi olan hastalarin %25’inde aort yetmezligi oldugu
(p=0,036); aktif karditi olan hastalarin %91,7’sinde, subklinik karditli hastalarin tiimiinde ve
gecirilmis karditi olan hastalarin %83,3’linde mitral yetmezlik tespit edildigi (p=0,537);
aort+mitral yetmezliklerin ise aktif karditli hastalarin %43,1’inde ve gecirilmis karditli

hastalarin %8,3’iinde pozitif oldugu (p=0,017) tespit edildi (Tablo XXXII).

Tablo XXXIII. Aktif karditi olan ve olmayan hastalarda EKO parametrelerinin dagilimlari

Aktif Kardit
Yok Var
n (%) n (%) P
MVP 0,779
Yok 19(79,2) 55(76,4)
Var 5(20,8) 17 (23,6)
ASD -
Yok 24 (100) 72 (100)
Var - -
VSD -
Yok 24 (100) 72 (100)
Var - -
PFO 0,409
Yok 24 (100) 70 (97,2)
Var - 2(2,8)
Sol atrial dilatasyon 0,409
Yok 24 (100) 70 (97,2)
Var - 2(2,8)
Bikiispit aorta -
Yok 24 (100) 72 (100)
Var - -

Aktif karditi olan ve olmayan hastalar arasinda EKO parametrelerinin dagilimi
karsilastirildiginda MVP (p=0,779), PFO (p=0,409), sol atrial dilatasyon (p=0,409) varliginin
hi¢birinin aktif karditi olan ve olmayan hastalar arasinda anlaml fark gostermedigi tespit

edildi. Hasta grubunda ASD, VSD ve bikiispit aorta varlig1 izlenmedi (Tablo XXXIII).
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Tablo XXXIV. Subklinik karditi olan ve olmayan hastalarda EKO parametrelerinin

dagilimlari
Subklinik Kardit
Yok Var
n (%) n (%) P
MVP 0,188
Yok 72 (78.,3) 2 (50)
Var 20 (21,7) 2 (50)
ASD -
Yok 92 (100) 4 (100)
Var - -
VSD -
Yok 92 (100) 4 (100)
Var - -
PFO 0,766
Yok 90 (97,8) 4 (100)
Var 2(2,2) -
Sol atrial dilatasyon 0,766
Yok 90 (97,8) 4 (100)
Var 2(2,2) -
Bikiispit aorta -
Yok 92 (100) 4 (100)
Var - -

Subklinik karditi olan ve olmayan hastalar arasinda EKO parametrelerinin dagilimi
karsilastirildiginda MVP (p=0,188), PFO (p=0,766), sol atrial dilatasyon (p=0,766) varliginin
higbirinin subklinik karditi olan ve olmayan hastalar arasinda anlamli fark gostermedigi tespit

edildi. Hasta grubunda ASD, VSD ve bikiispit aorta varlig1 izlenmedi (Tablo XXXIV).
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Tablo XXXV. Gegirilmis karditi olan ve olmayan hastalarda EKO parametrelerinin

dagilimlari
Gegirilmis Kardit
Yok Var
n (%) n (%) P
MVP 0,199
Yok 63 (75) 11 (91,7)
Var 21 (25) 1(8,3)
ASD -
Yok 84 (100) 12 (100)
Var - -
VSD -
Yok 84 (100) 12 (100)
Var - -
PFO 0,589
Yok 82 (97,6) 12 (100)
Var 2(2,4) -
Sol atrial dilatasyon 0,589
Yok 82 (97,6) 12 (100)
Var 2(2,4) -
Bikiispit aorta -
Yok 84 (100) 12 (100)
Var - -

Gegirilmis karditi olan ve olmayan hastalar arasinda EKO parametrelerinin dagilimi
karsilastirildiginda MVP (p=0,199), PFO (p=0,589), sol atrial dilatasyon (p=0,589) varliginin
higbirinin gegirilmis karditi olan ve olmayan hastalar arasinda anlamli fark gostermedigi tespit

edildi. Hasta grubunda ASD, VSD ve bikiispit aorta varlig1 izlenmedi (Tablo XXXV).
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Tablo XXXVI. Artriti olan hastalarda baslica sikayetler ve EKO bulgulari

Artrit
Yok Var
n(%)  n(%) P
Cabuk yorulma 1
Yok 60 (78,9) 16 (80)
Var 16 (21,1) 4 (20)
Gogiis agrisi 1
Yok 62 (81,6) 17 (85)
Var 14 (18,4) 3(15)
Nefes darlig1 0,179
Yok 61 (80,3) 19 (95)
Var 15 (19,7) 1(5)
Carpinti 0,183
Yok 62 (81,6) 19 (95)
Var 14 (18,4) 1(5)
Artralji <0,001
Yok 32 (42,1) -
Var 44 (57,9) 20 (100)
MVP 1
Yok 58 (76,3) 16 (80)
Var 18 (23,7) 4 (20)
ASD -
Yok 76 (100) 20 (100)
Var - -
VSD -
Yok 76 (100) 20 (100)
Var - -
PFO 0,375
Yok 75 (98,7) 19 (95)
Var 1(1,3) 1(5)
Sol atrial dilatasyon 1
Yok 74 (97,4) 20 (100)
Var 2 (2,6) -
Bikiispit aorta -
Yok 76 (100) 20 (100)
Var - -

Artriti olan hastalar1 inceledigimizde hepsinde artralji sikayeti oldugu ve istatistiksel
olarak anlamli oldugu tespit edildi. Artriti olan hastalarin %20’sinde MVP, %]1’inde PFO
oldugu tespit edildi (Tablo XXXVI).
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Tablo XXXVII. Yas gruplarina gore kardit siddetinin dagilimi
0-5 yas 6-10 yas 11-15yas 16-18 yas

n (%) n (%) n (%) n (%) P
Kardit siddeti
Hafif 1(1,5) 25(373) 37(552)  4(6,0)
Orta i 1 (100) i i
Agir i 2 (50) 2 (50) i
Toplam 1(1,4)  28(389) 39(542)  4(56) 0,720

Yas gruplarmma gore kardit siddetinin dagilimi degerlendirildiginde hafif karditi
olanlarin %1,5’sinin 0-5 yas grubunda, %37,3 iiniin 6-10 yas grubunda, %55,2’sinin 11-15 yas
grubunda ve %6’simin da 16-18 yas grubunda olduklar tespit edildi. Orta siddetli karditi olan
tek hasta 6-10 yas grubunda idi. Agir karditi olan olgularin ise %50’si 6-10 yas, %50°si 11-15
yas grubunda yer aldig1 tespit edildi. Kardit siddetinin yas gruplarina gore herhangi bir dagilim
farki gostermedigi tespit edildi (p=0,720, Tablo XXXVII).

Tablo XXXVIII. Cinsiyetlere gore kardit siddetinin dagilim1

Kiz Erkek
n (%) n (%) P
Kardit siddeti
Hafif 35(52,2) 32(47.8)
Orta 1 (100) -
Agwr 3(75) 1 (25)
Toplam 39 (54,2) 33 (45,8) 0,617

Kardit alt gruplarinda cinsiyet dagilimi incelendiginde hafif karditi olanlarin
%52,2’sinin kiz ve %47,8’inin erkek oldugu, orta siddetli karditi olan tek hastanin kiz oldugu,
agir siddetli karditi olanlarin ise %75’inin kiz ve %25’inin erkek oldugu goriildii. Cinsiyetler
arasinda kardit siddetlerinin dagilimlarinin istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi tespit

edildi (p=0,617, Tablo XXXVIII)
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Tablo XXXIX. Aktif karditi olan ve olmayan hastalarin kapak hastaligina ait 6zelliklerin

dagilimi
Aktif Kardit
Yok Var
n (%) n (%) P
Kapak diizelmesi 0,106
Yok 10 (62,5) 29 (40,3)
Var 6 (37.5) 43 (59,7)
Ek lezyon gelisimi 1,000
Yok 16 (100) 69 (95,8)
Var - 342)
Reaktivasyon 1,000
Yok 16 (100) 68 (94,4)
Var - 4 (5,6)
Cerrahi gereksinimi 1,000
Yok 16 (100) 71 (98,6)
Var - 1(1,4)
Perikardiyal effiizyon (perikardit) 1,000
Yok 16 (100) 68 (94,4)
Var - 4 (5,6)

Aktif karditi olan ve olmayan hastalar arasinda kapak hastaligina ait 6zelliklerin
dagilim karsilastirildiginda kapak diizelmesi (p=0,106), ek lezyon gelisimi (p=1,000),
reaktivasyon (p=1,000), cerrahi gereksinimi (p=1,000) ve perikardiyal effiizyon (p=1,000)
varliginin hicbirinin aktif karditi olan ve olmayan hastalar arasinda anlamli fark gostermedigi

tespit edildi (Tablo XXXIX).
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Tablo XL. Subklinik karditi olan ve olmayan hastalarin kapak hastaligina ait 6zelliklerin

dagilimi
Subklinik Kardit
Yok Var
n (%) n (%) P
Kapak diizelmesi 0,035
Yok 35 (41,7) 4 (100)
Var 49 (58,3) -
Ek lezyon gelisimi 1,000
Yok 81 (96,4) 4 (100)
Var 3(3,6) -
Reaktivasyon 1,000
Yok 79 (94) 4 (100)
Var 5(6) -
Cerrahi gereksinimi 1,000
Yok 83 (98,8) 4 (100)
Var 1(1,2) -
Perikardiyal effiizyon (perikardit) 1,000
Yok 80 (95,2) 4 (100)
Var 4 (4,8) -

Subklinik karditi olan ve olmayan hastalar arasinda kapak hastaligina ait 6zelliklerin
dagilimi karsilastirildiginda sadece kapak diizelmesinin anlamli fark gosterdigi (p=0,035) ve
subklinik karditi olmayan hastalarda meydana geldigi; bunun diginda ek lezyon gelisimi
(p=1,000), reaktivasyon (p=1,000), cerrahi gereksinimi (p=1,000) ve perikardiyal effiizyon
(p=1,000) varligimin hicbirinin subklinik karditi olan ve olmayan hastalar arasinda anlaml1 fark

gostermedigi tespit edildi (Tablo XL).
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Tablo XLI. Gegirilmis karditi olan ve olmayan hastalarin kapak hastaligina ait 6zelliklerin

dagilimi
Gegirilmis Kardit
Yok Var
n (%) n (%) P
Kapak diizelmesi 0,670
Yok 33 (43,4) 6 (50)
Var 43 (56,6) 6 (50)
Ek lezyon gelisimi 1,000
Yok 73 (96,1) 12 (100)
Var 3(3,9) -
Reaktivasyon 0,528
Yok 72 (94,7) 12 (100)
Var 4(5,3) -
Cerrahi gereksinimi 1,000
Yok 75 (98,7) 12 (100)
Var 1(1,3) -
Perikardiyal effiizyon (perikardit) 1,000
Yok 72 (94,7) 12 (100)
Var 4 (5,3) -

Gegirilmis karditi olan ve olmayan hastalar arasinda kapak hastaligina ait 6zelliklerin
dagilimi karsilastirildiginda kapak diizelmesi (p=0,670), reaktivasyon (p=0,528), cerrahi
gereksinimi (p=1,000) ve perikardiyal effiizyon (p=1,000) varliginin hig¢birinin gegirilmis

karditi olan ve olmayan hastalar arasinda anlamli fark gostermedigi tespit edildi (Tablo XLI).
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Tablo XLII. Kardit siddetine gore kapak hastaliginin diizelme durumu
Kapak diizelmesi

Kapak diizelmesi yok
var p
n (%) n (%)

Kardit siddeti

Hafif 27 (40,3) 40 (59,7)

Orta 1 (100) -

Agr 1(25) 3(75)
Toplam 29 (40,3) 43 (59,7) 0,579

Kardit siddetine gore kapak hastaliginin diizelme oranlar1 degerlendirildiginde hafif
karditi olanlarin %40,3’linlin ve agir karditi olanlarin %75’inin kapak lezyonlarinda diizelme
oldugu, orta siddette karditi olan tek hastanin ise kapak diizelmesinin olmadig: tespit edildi.
Kardit siddetine gore kapak diizelme oranlar1 arasinda anlamli fark olmadigi tespit edildi

(p=0,579, Tablo XLII).

Tablo XLIII. Kardit siddetine gore ek lezyon gelisim durumu
EKk lezyon gelisimi Ek lezyon gelisimi

yok var p
n (%) n (%)
Kardit giddeti
Hafif 64 (95,5) 3 (4,5
Orta 1 (100) -
Agwr 4 (100) -
Toplam 69 (95,8) 342 1,000

Kardit siddetine gore ek lezyon gelisme oranlari degerlendirildiginde hafif karditi
olanlarin %#4,5’inde ek lezyon gelisimi oldugu, orta ve agir karditi olan hastalarda ise ek lezyon
gelisimi goriilmedigi tespit edildi. Kardit siddetine gore ek lezyon gelisim oranlart gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi tespit edildi (p=1,000, Tablo XLIII).

70



Tablo XLIV. Tedavi baglama ve romatizmal aktivite siiresinin kapak diizelmesi ile iligkisi
Kapak diizelmesi yok Kapak diizelmesi var

n (%) n (%) P
Tedavi baslama stiresi 0,075
0-15 giin 28 (44,4) 35 (55,6)
16 giin tizerinde 1(11,1) 8 (88,9)

Median [min-maks] Median [min-maks]
Romatizmal aktivite siiresi 23 [5-100] 20 [5-210] 0,850

Tedavi baglama siiresi ve romatizmal aktivite siiresi ile kapak diizelmesi varlig
arasindaki iliskiler degerlendirildiginde tedavi baslama siiresinin (p=0,075) ve romatizmal
aktivite siiresinin (p=0,850) kapak diizelmesi olan ve olmayan hastalar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark gostermedigi tespit edildi (Tablo XLIV).

Tablo XLV. Kardit siddetine gore alinan tedavilerin dagilimi

Tedavi yok Aspirin Steroid Aspirin+Steroid
n (%) n (%) n (%) n (%)
Kardit giddeti
Hafif 9(13,4) 24 (35,8) 14 (20,9) 20 (29,9)
Orta - - 1 (100) -
Agr - - 1(25) 3(75)
Toplam 9 (12,5) 24 (33,4) 16 (22,2) 23 (31,9) 0,048

Kardit siddetine gore verilen tedaviler degerlendirildiginde hafif siddetli karditi olan
hastalarin %13,4’linlin tedavi almadigi, %35,8’inin aspirin aldigi, %20,9’unun steroid
kullandig1, %29,9 unun ise hem aspirin hem steroidi birlikte aldiklari tespit edildi. Orta siddetli
karditi olan tek hastanin steroid kullandigi, agir karditi olanlarin %25 inin steroid, %75 inin
ise aspirintsteroid kullandigi tespit edildi. Kardit siddetine gore ila¢ kullanim oranlarinin

anlamli fark gosterdigi tespit edildi (p=0,048, Tablo XLV).
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Tablo XLVI. Alinan tedavilere gore kapak diizelme durumu
Kapak diizelmesi Kapak diizelmesi

yok var p
n (%) n (%)

Tedavi

Tedavi yok 7(77,8) 2(22,2)

Aspirin 9(37,5) 15(62,5)

Steroid 12 (75) 4 (25)

Aspirin+Steroid 1(4,3) 22 (95,7)
Toplam 29 (40,3) 43 (59,7) <0,001

Alman ilaca gore kapak hastaliginin diizelme oranlar1 degerlendirildiginde en yiiksek
diizelme oranlarinin %95,7 ile aspirintsteroid alanlarda goriildiigli, sadece aspirin alanlarin
diizelme oranmin %62,5 ve sadece steroid alanlarin diizelme oranlarinin %25 oldugu tespit
edildi. Tedavi gruplar ile kapak diizelme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulundugu tespit edildi (p<0,001, Tablo XLVI).

Tablo XLVII. Alinan tedavilere gore ek lezyon gelisimi
Ek lezyon gelisimi yok Ek lezyon gelisimi var

n (%) n (%) P
Tedavi
Tedavi yok 9 (100) -
Aspirin 24 (100) -
Steroid 15 (93,8) 1(6,3)
Aspirin+Steroid 21 (91,3) 2(8,7)
Toplam 69 (95.,8) 34,2 0,481

Alman ilaca gore ek lezyon gelisim oranlar1 degerlendirildiginde steroid alanlarin
%6,3’linde ve aspirintsteroid alanlarin %38,7’sinde ek lezyon gelistigi, tedavi almayanlar ile
sadece aspirin alanlarda ise ek lezyon gelismedigi tespit edildi. Alinan ilaca gore ek lezyon
gelisim oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p=0,481, Tablo

XLVII).
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Tablo XLVIII. Poliklinigimizde ARA tanis1 konan hastalarda belirlenen kardit oranlariin
zaman i¢indeki dagilimi

) ARA tamsi konan Kardit tespit edilen
Donem hasta sayis1 ve
hasta sayisi
orani
Haziran 1978 — Haziran 1988 281 92 (%32,7)
Ocak 1990 — Aralik 2001 309 216 (%69,9)
Ocak 2001 — Mart 2011 198 176 (%88,9)
Mart 2011 — Ocak 2016 96 88 (%91,6)
TOPLAM 884 572 (64,7)

Poliklinigimizde daha 6nce gergeklestirilen galigmalarda ARA tanisi konan hastalar ve
bu hastalarda kardit tespit edilme oranlar1 incelendiginde 1978-2016 yillar1 arasinda toplam
884 ara tanist konulan hasta bulundugu, bunlarin da %64,7’sinde (n=572) kardit tespit edildigi
goriildii (Tablo XLVIII).
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5. TARTISMA

Akut romatizmal ates (ARA), Grup A p-Hemolitik Streptokokal farenjit
enfeksiyonlarina kars1 gelisen otoimmiin yanita bagl olarak goriilen sistemik bir hastalik olup
kalp ve kalp kapakgiklarinda kronik progresif bir hasara neden olabilen énemli bir saglik
sorunudur. Diinyada gelismis iilkelerde bu hastaligin sikliginda bir diisiis izlenmekle birlikte
gelismemis ve gelismekte olan iilkelerde ¢cocukluk ¢agi edinsel kalp hastaliklarinin en 6nemli
nedeni olmaya devam etmektedir.”’ Ulkemizde de gocukluk ¢agmin 6nemli bir hastaligi olan
ARA’in degerlendirildigi ¢alismamizda Ondokuz May1s Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik
Kardiyoloji Bilim Dalinda 2011-2016 yillar1 arasinda ARA tanisi ile tedavi ve takip edilen

hastalarin genel demografik ve klinik 6zellikleri incelenmistir.

Calismamizda hasta grubumuzun ortalama 11 yasinda olduklari belirlenmistir.
Hastalarimizin yas araliklarinin dagilimi incelendiginde ise olgularin %94 {iniin 6 ila 15 yaslar1
arasinda yer aldiklari, 5 yasin altindaki hasta oraninin %2 ve 15 yas {izeri hasta oraninin %4
oldugu tespit edilmistir. Giincel literatiirde yas ve cinsiyetin ARA i¢in bilinen risk faktorleri

3¢ ve yas grubu olarak degerlendirildiginde ARA’in en sik 5 ila 14 yas arasindaki

oldugu
¢ocuklari etkiledigi bildirilmektedir'®’. Tekrarlayan ARA ataklari genellikle daha biiyiik
yastaki cocuklar1 etkilese de ilk kez goriilen ARA olgulart daha kiicliik yasta ortaya

18 Ulkemizde ARA konusunda yapilan ¢alismalardan biri olan ve Karademir

cikabilmektedir
ve ark."” tarafindan gerceklestirilen bir arastirmada Ankara Dr. Sami Ulus Cocuk Hastanesi’ne
1980-1984, 1985-1989 ve 1990-1992 yillar1 arasinda basvurmus olan ARA tanili hastalar
degerlendirilmis, 1980-1984 doneminde basvuran hastalarin %97’sinin, 1985-89 déneminde
basvuranlarin %98’inin, 1990-1992 doneminde bagvuran hastalarin ise %99’unun 5 ila 15
yaslar1 arasinda yer aldigs bildirilmistir. Piringgioglu ve ark.'* tarafindan gergeklestirilen diger
bir calismada Ocak 2004 ila Ocak 2008 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi
Pediatrik Kardiyoloji boliimiinde ARA tanisi alan hastalar degerlendirilmis ve arastiricilarin
bulgularina gore hastalarin ortalama yaslarmin 10,1 yil oldugu, yaslarin dagilim araliginin 3
ila 17 y1l arasinda yer aldig1 ve ARA’in en sik izlendigi yas grubunun 9 ila 11 yagslar arasi

oldugu bildirilmistir. Ozer ve ark.'*' tarafindan Ankara’da gerceklestirilen ve Hacettepe

Universitesi Tip Fakiiltesine Ocak 1999 ila Temmuz 2002 tarihleri arasinda bagvurmus olan
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ARA’li ¢ocuklar1 degerlendirdikleri ¢aligmada ortalama basvuru yasmin 11,2 yil oldugu,
hastalarin yas dagilim araligmin 6 ila 21 yil oldugu ve en sik izlenen yas grubunun %91,1
oraninda goriilen 6 ila 14 yas arasi oldugu bildirilmistir. Cagatay ve ark.'*” tarafindan
gerceklestirilen diger bir calismada Zeynep Kamil Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Kliniginde Ocak 2000-Aralik 2008 tarihleri arasinda ARA tanisi alan
45 hasta retrospektif olarak degerlendirilmis ve hastalarin tamaminin 4 ila 15 yaslar1 arasinda
yer aldiklar1 bildirilmistir. Yilmaz ve ark.'*” tarafindan gerceklestirilen diger bir arastirmada
Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi’nde Ocak 2010 ila Mayis 2014 tarihleri arasinda ARA tanisi
alip tedavi ve takipleri gerceklestirilen hastalar retrospektif olarak incelenmis, hastalarin
ortalama yaglarinin 11,6 yil ve yas araliklarinin 5 ila 17 y1l arasinda oldugu bildirilmistir. Tim
bu arastirmalar birlikte degerlendirildiginde bizim hastalarimizin yas dagilimlarinin tilkemizde
gerceklestirilen bu ¢aligmalardan elde edilen bulgular ile uyumlu oldugu tespit edilmistir.
Satoshi ve ark.* tarafindan 2010-2015 arasinda Japonya’da yapilan galismada ARA tanisi ile
44 hasta bildirilmis olup yas dagilimlar1 3 ila 15 arasinda ve yas ortalamsi 8,5 olarak
bildirilmistir. Breda ve ark.'** italya’da yapmus oldugu bir ¢alismada 2,5 ila 17 yas arasi
hastalar incelenmis ve ortalama tan1 yas1 8,7 olarak saptanmustir. Bitar ve ark.'* Liibnan’da
yaptig1 bir calismada 3 ile 17 yas arasindaki 91 hastanin incelendigi ve yas ortalamasinin 11,1
oldugu bildirilmistir. Mostafa Zaman ve ark.'*® 2005 yilinda Banglades’te yapmis oldugu
caligsmada 5 ila 19 yas arasi hastalar incelenmis olup ortalama tani yasi 11 olarak bildirilmistir.

Bu caligmalarin yas dagilimlarinin bizim ¢aligmamiz ile benzer oldugu tespit edildi.

Calismamizda hastalarimizin  cinsiyet dagilimi bakimindan kizlarin  oraninin
erkeklerden bir miktar daha yiiksek oldugu (%55°e karsi %45) tespit edilmistir. Giincel
literatiirde ARA’in genellikle kizlarda ve erkeklerde benzer oranlarda goriildiigii, ARA’e baglh
olarak gelisen romatizmal kalp hastaliklarinin ise kizlarda daha sik goriildiigii bildirilmektedir™
*. Ulkemizde yapilan ¢alismalarda elde edilen bulgulara goére Karademir ve ark.'” hasta
gruplarinda erkeklerin oraninin daha yiiksek oldugunu (%55), Piringgioglu ve ark.'*" benzer
sekilde erkek hasta oranlarinin daha yiiksek oldugunu (%56), Ozer ve ark.'*' hasta gruplarinda
erkeklerin oranimnin yiiksek oldugunu (%55), Cagatay ve ark.'** erkek hastalarm oranmnim (%51)
kizlara (%49) gore bir miktar daha yiiksek oldugunu ve Yilmaz ve ark.'” erkek hastalarin
oranlarinin belirgin olarak yiiksek oldugunu (%60) bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda elde
ettigimiz bulgular lilkemizde yapilan calismalarda elde edilen bulgularin aksine kizlarin
oraninin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Bunun temel nedeni olarak ¢aligmalar arasindaki

bolgesel veya donemsel farkliliklarin yattigr diistiniilmiistiir. Keza, klinigimizde daha once
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yapilan iki ¢alismada bizim ¢aligmamizda elde ettigimiz bulgulara benzer sonuglar alinmistir.
Bu ¢alismalarm ilki 1990 yilinda Uzun ve ark.'*’ tarafindan gergeklestirilmistir. Arastiricilar
klinigimizde Haziran 1978 ila Haziran 1988 yillar1 arasindaki 10 yillik donemde romatizmal
aktif kardit tanis1 alan ve diizenli olarak izlenen 92 hastanin degerlendirmesini yaptiklari
aragtirmalarinda ortalama tani yasinin 11 yil oldugunu ve olgularin %62’sinin kiz oldugunu
tespit etmistir. Daha sonraki 10 yillik dénemi degerlendiren bir calisma ise Tanyeri ve ark.'*®
tarafindan gerceklestirilmistir. Arastiricilar klinigimizde Ocak 1990 ila Aralik 2001 tarihleri
arasinda ARA tanisi alan 309 hastay1 retrospektif olarak incelemisler ve ortalama tan1 yasinin
10,4 yi1l oldugunu, kiz hastalarin oraninin ise %52,8 oldugunu tespit etmistir. Klinigimizin
2001 ila 2011 arasindaki sonraki 10 yillik doneminde romatizmal kardit tanisi ile takip edilen
hastalarin 6zellikleri ise Aydemir ve ark.'”” tarafindan 2012 yilinda gergeklestirilen bir
uzmanlik tezi kapsaminda incelenmistir. Bu calismada elde edilen temel bulgulara gore
hastalarimizin ortalama tani yaglarimin 10,6 yil oldugu belirlenmis, ancak bu dénemde
bagvuran hastalarin icinde erkeklerin oraninin (%52,8) kizlara gore (%47,2) daha yiiksek
oldugu tespit edilmistir. Bu cinsiyet dagilimi klinigimizin daha 6nceki dénemlerinde takip
edilen hasta dagilimindan farkli bulunmustur. Bu calismanin sonrasindaki 2011-2016 arasi
donemin degerlendirildigi bizim c¢alismamizda ise, 1978-2001 yillar1 arasindaki hasta
poplilasyonuna benzer olarak kiz hastalarin oranimnin daha yliksek oldugu goriilmiistiir.
Olguntiirk ve ark.'*” tarafindan gergeklestirilen ve Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik
Kardiyoloji Bilim Dal1 tarafindan Ocak 1982 ila Aralik 1991 arasindaki donemde tedavi ve
takip edilen 609 ARA tanili hastanin degerlendirildigi calismada ortalama tan1 yaginin 11,5 y1l
oldugu, kiz ve erkek hastalarin dagilimlarimin ise fark gostermedigi tespit edilmistir.
Ulkemizde yapilan diger arastirmalar ve kendi klinigimizin verileri incelendiginde ARA tanisi
ile tedavi ve takip edilen hastalarin yas ve cinsiyet 6zelliklerinin cografi ve dénemsel farklar
gosterebilecegi sonucuna varilmistir. Breda ve ark.'** yaptig1 calismada kiz hastalar %42, erkek
hastalar %58 oraninda saptanmustir. Satoshi ve ark.” tarafindan yapilan ¢alismada hastalarin
%36,3” tiniin kiz, %63,7’sinin erkek oldugu tespit edilmistir. Mostafa Zaman ve ark.'* yaptig
calismada hastalarin %48’inin kiz, %52’sinin erkek oldugu bildirilmistir. Bu ¢aligmalarda
bizim ¢alismamizin aksine erkek oranlar1 daha yiiksek olarak bulunmustur. Miranda ve ark."”!
Brezilya’da yapmis oldugu bir ¢aligmada hastalarin %52,4’tintin kiz, %47,6’sinin erkek oldugu

bildirilmis olup bizim ¢alismamizla benzer olarak tespit edildi.

Calismamizda hastalarin yas ve cinsiyetleri gibi basvuru oranlarinin da donemsel

P

olarak degistigi tespit edildi. 2011-2016 arasindaki donemde en sik bagvuru gerceklesen yilin
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2014 yili oldugu, en az bagvurunun ise 2015 yilinda gerceklestigi tespit edildi. Aylara ve
mevsimlere gore yapilan degerlendirmede en sik kig ve ilkbahar donemlerinde basvurularin
gerceklestigi tespit edildi. Hastalarin cinsiyete gore basvuru mevsimlerinin  dagilimi
incelendiginde kizlarin ve erkeklerin basvuru mevsimlerinin istatistiksel olarak anlamli fark
gosterdigi tespit edildi. Bu bulgularimiz iilkemizde daha dnce yapilan ¢aligmalarla benzerdi.
Kligimizin 6nceki donemlerinde izlenen ARA hastalarinin degerlendirildigi arastirmalarda da

bizim bulgularimiza benzer sonug elde ettigi tespit edilmistir'’.

Karademir ve ark.'”
tarafindan gergeklestirilen aragtirmada hasta basvurularinin 1980-1992 aras1 dénemde yillar
icinde fark gosterdigi bildirilmis, bagvurularin 1985 ve 1991 yillarinda iki kez pik yaptigi ve
sonraki donemde tekrar diisiis gosterse de yillar icinde genel bir artis seyri izledigi
belirtilmistir. Satoshi ve ark.* 2010-2015 yilinda Japonya’da yaptig1 bir ¢alismada basvuru
sayilarimin her yil artti§i bildirilmistir. Bizim g¢alismamizda ise yillar icerisinde ARA
basvurularinda artiglar ve azaliglar seklinde farklilar oldugu tespit edilmistir. Piringgioglu ve
ark.'*” tarafindan gergeklestirilen arastirmada en sik bagvurunun kis mevsiminde gergeklestigi,
bunu sonbahar aylarinin izledigi bildirilmistir. Cagatay ve ark.'* ¢alismalarinda ise en sik
basvurularin kis ve ilkbahar aylarinda gerceklestigi belirtilmistir. Bu ¢aligmalardan ¢ikan genel
sonug itibariyle sonbahar-kig-ilkbahar mevsimlerinde goriilme siklig1 artan streptokkal farenjit
enfeksiyonlarinin sonrasinda gelisen ARA’in sikliginin da Ekim-Mart aylarina denk gelen

sonbahar-kig-ilkbahar mevsimlerde artis gostermesi klinik agidan beklenen bir bulgu olarak

karsimiza ¢ikmustir.

Calisma hastalarimizin bagvuru illeri incelendiginde %40,6’sinin  Samsun’dan,
%24’ linlin Ordu’dan, %13,5’inin Amasya’dan, %10,4’{inilin Corum’dan, %5,2’sinin Tokat’tan,
%3,1’inin Sinop’tan, %2,1’inin Istanbul’dan ve %1 ’inin Kastamonu’dan geldigi tespit
edilmistir. Klinigimizin bélgemizde referans bir tliglincli basamak saglik kurumu olarak hizmet
vermesinden dolay1 hastalarimizin yarisindan fazlasinin bolgenin farkli illerinden geldikleri
tespit edilmistir. Bolgemizde ARA hakkinda yapilmis genis kapsamli arastirmalardan biri olan
ve klinigimizin 2001-2011 arasinda takip ettigi hastalarin incelendigi Aydemir’in tez
calismasidir'*%. Hastalarimizin basvurduklar illerin dagilimi bu ¢alisma ile karsilastirilmis, bir
onceki degerlendirme doneminde hastalarimizin %357’sinin  Samsun’dan, %19,2’sinin
Ordu’dan, %9,6’sinin Amasya’dan, %5,6’smnin Sinop’tan, %5’inin Tokat’tan, %2,6’sinin
Giresun’dan, %0,5’inin Glimiishane’den ve %0,5’inin Corum’dan geldikleri goriilmiistiir. Bu
degerler ile illerin basvuru oranlarinin kiiciik farkliliklar gostermekle birlikte, bagvuru

siralamasinin genel olarak benzer oldugu tespit edilmistir.
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Calismamizin sonuglarinda Jones kriterlerine gdére major bulgularimin dagilimlar
incelendiginde hastalarin 9%20,8’inde artrit, %91,7’sinde kardit, %12,5’inde kore ve %2,1’inde
eritema marginatum bulundugu hastalarin hicbirinde subkutan nodiil goriilmedigi tespit
edilmistir. ARA tanisinda kore disindaki diger klinik veya laboratuvar bulgularin higbiri tek
basina tan1 koydurucu degildir. Bu nedenle tanida kullanilabilecek kriterlerin yer aldig1 tanisal
bir algoritma ilk kez 1944 yilinda Jones ve ark.* tarafindan gelistirilmistir. Bu kriterler 1956
yilinda modifiye edilmis, 1965 yilinda revize edilmistir. 1998 yilinda Diinya Saglik Orgiitii
(DSO) yeni bir kriter seti gelistirmis, 1992 yilinda ise Amerikan Kalp Cemiyeti bu kriterleri
giincellemistir’”. Zaman icinde yapilan bu giincellemeler 6zellikle Amerika Birlesik
Devletleri'nde ARA’in insidansinin azalmasina paralel olarak tanisal kriterlerin
sensitivitesinin kayb1 géze alinarak spesifisitenin artirilmasi amaciyla gerceklestirilmistir. Bu
degisikliklerin neticesinde modifiye Jones kriterleri ARA’in insidansinin hala yiiksek oldugu
gelismekte olan iilkelerde tan1 koymak igin yeterli duyarliliga ulasamamis ve olgular tani
konularak sekonder profilaksi alamamalar1 nedeniyle romatizmal kalp hastaliklarinin artma
riski ortaya ¢ikmustir. Buna bagli olarak DSO 2002 yilinda ARA tami kilavuzunu yayinlamis,
olgularn ilk ataklarinda 1992 Jones kriterlerinin kullanimi 6nerilmis, tekrarlayan ataklarda ise
tanisal kriterler hafifletilmistir. ARA’in sikliginin yiliksek seyrettigi Avustralya ve Yeni
Zelanda gibi iilkelerde yerel kilavuzlar da yaymlanmisti®. Ozellikle Doppler
ekokardiyografinin yaygin olarak klinik pratige girmesi ve hastalarin saglik hizmetlerine
erisiminin artis1 ile birlikte Jones kriterlerinde en son giincelleme 2015 yilinda gergeklestirilmis
ve orta-yiiksek riskli toplumlar ile diisiik riskli toplumlar i¢in farkli tanisal kriterler
onerilmistir’”. Ulkemizde ARA’li hastalarm degerlendirildigi ¢alismalarda tespit edilen major
kriterlerin sikliklar1 incelendiginde Karageng ve ark."™ tarafindan gergeklestirilen ve 1995-
2003 yillart arasinda Haseki Egitim Arastirma Hastanesi Cocuk Kliniginde tedavi ve takip
edilen ARA’li 207 hastanin retrospektif olarak degerlendirildigi bir ¢aligmada izole major
bulgulardan olgularin %385,5’inde artrit, %74,9’unda kardit, %4.,8’inde kore, %0,5’inde
eritema marginatum goriildiigii, kombine major bulgu olarak ise %60,4’linde artrit+kardit,
%3,9’unda koretkardit, %0,5 nde artrittkardit+eritema marginatum bulundugu bildirilmistir.
Bizim c¢alismamizla kiyaslandiginda izole artriti olan hastalarimizin oraninin daha diisiik
oldugu, ancak kardit ve 6zellikle koresi olan hasta oranlarimizin belirgin olarak daha yiiksek
oldugu tespit edilmistir. Cagatay ve ark.'** tarafindan gergeklestirilen ¢alismada hastalarin
%44,4’linde kardit, %88,8’inde artrit, %2,2’sinde kore ve %2,2’sinde eritema marginatum
tespit edilmis, hastalarin higbirinde subkutan nodiil goriilmedigi bildirilmistir. Bu ¢alismanin

sonuglarinin ise artrit oranlar1 bakimindan bizim hasta grubumuza gore daha ytiksek oranlar
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bildirilmis olmas1 disinda major kriterlerin dagilimi bakimindan genel olarak bizim
bulgularimizla benzer oldugu goriilmiistiir. Karaaslan ve ark.'”” tarafindan gerceklestirilen ve
1993-1998 yillar1 arasinda Konya bolgesinde, Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik
Kardiyoloji Bilim Dali’nda ARA tanis1 ile tedavi ve takip edilen 274 hastanin degerlendirildigi
bir ¢alismada olgularin %32,1’inde izole artrit, %50’sinde kardit ve %17,9’unda kore tespit
edildigi, karditli olgulardan ikisinde ayrica subkutan nodiil ve birinde de eritema marginatum
bulundugu bildirilmistir. Bizim sonug¢larimizla kiyaslandiginda artrit ve kore oranlarimizin
benzedigi, ancak bizim olgularimizdaki kardit oranlarinin bu c¢alismaya gore belirgin olarak
yiiksek oldugu tespit edilmistir. Karademir ve ark."” tarafindan gergeklestirilen genis kapsamli
aragtirmada 1990-1992 yillar1 arasinda Ankara bolgesindeki 228 ARA tanili hastanin
%43,8’inde artrit, %25,8’inde kardit ve %17,5’inde kore goriildiigii bildirilmistir. Bizim
bulgularimizla karsilagtirildiginda bu calismada bildirilen kardit oranlarinin belirgin olarak
diisiik oldugu tespit edilmistir. Olguntiirk ve ark.'*’ tarafindan gergeklestirilen ve 1982-2001
yillart arasinda tedavi ve takip edilen 609 ARA’li hastanin modifiye Jones kriterlerine gore
degerlendirildigi arastirmada izole major bulgulardan olgularin %32,7’inde kardit, %48,3’linde
artrit, %3,8’inde kore, %?2,5’inde eritema marginatum ve 9%0,2’sinde subkutan nodiiller
goriildiigii bildirilmistir. Arastiricilar kombine major kriterler géz oniinde tutuldugunda kardit
oranlarinin  %46,1, artrit oranlarinin %61,4 ve kore oranlarinin %6,9’a yikseldigini
belirtmislerdir. Bu ¢aligmada belirtilen oranlar bizim ¢alismamizla kiyaslandiginda izole kardit
oranlarimizin belirgin olarak yiiksek oldugu, izole artrit oranlarimizin ise belirgin olarak diistik
oldugu goriilmektedir. Kardit oranlarimizin diger ¢aligmalara oranla yiiksek olmasinin 3.
basamak saglik kurulusu oldugumuzdan kaynaklandig: diisiiniilmiistiir. Biiyiikbese ve ark.'”
tarafindan gerceklestirilen ve 1982-1995 yillari arasinda Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali’nda izlenen 124 hastanin retrospektif olarak
degerlendirildigi ¢alismada olgularin %70’inde kardit, %66’sinda poliartrit, %7’sinde eritema
marginatum, %?3’linde kore ve %2’sinde subkutan nodiillerin goriildiigii bildirilmistir. Bizim
calismamizla kiyaslandiginda artrit ve kore oranlarinin belirgin olarak yiiksek oldugu goriilmiis
olmakla birlikte, arastiricilar calismalarina 5 yas ve lizeri hastalar1 dahil etmisler, ortalama
bagvuru yasmin ise 23 oldugunu belirtmislerdir. Tekrarlayan ARA ataklar1 sonrasinda daha
ileri yaslarda romatizmal bulgularin klinik olarak semptomatik hale gelmesi nedeniyle artrit ve
kore oranlarmin bizim calismamizda belirlenen oranlardan daha yiiksek tespit edildigi
diistiniilmiistiir. Satoshi ve ark.” ¢alismasinda olgularnm %50’sinde poliartrit, %61,4’tinde
kardit, %6,8’inde kore, %15,9’unda eritema marginatum ve %?2,3’linde subkutan nodiil oldugu

tespit edilmistir. Bizim calismamizda %58,3 kardit oran1 benzemekle birlikte, artrit orani
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belirgin bigimde bizim c¢alisgmamizdan fazla saptanmistir, eritema marginatum orani bizim
calisgmamizla benzer olarak bulunmus olup bizim c¢aligmamizda subkutan nodul tespit
edilmedi. Karantana ve ark.> tarafindan 1980-1997 arasinda Yunanistan’da yapilan 66 ARA
hastasinin degerlendirildigi ¢aligmada izole kardit oran1 %30, izole artrit %24, izole kore %1,5
olarak bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda izole kardit oran1 daha yiiksek, izole artrit orani ise
daha diisiik olarak tespit edildi, bizim ¢alismamizda izole kore tespit edilmedi. Breda ve ark.'**
calismasinda ise %489 kardit, %59,1 artrit, %5,7 kore, %11,4 eritema marginatum, %4,6
subkutan nodiil tespit edilmistir. Bizim ¢alismamizla kiyasladigimizda kardit oraninin diisiik
oldugu, eritema marginatum ve subkutan nodul oranlarinin daha yiiksek oldugu tespit edildi.
Bitar ve ark.'*” yaptig1 calismada %93 kardit, %39 artrit, %4 eritema marginatum, %2 kore ve
%1 subkutan nodiil bildirilmistir. Kardit oraninin bizim ¢alismamiza benzer oldugu ve Liibnan’
da gelismekte olan bir iilke oldugundan yiiksek saptandigi tahmin edildi. Kendi klinigimizde
1990-2001 déneminin degerlendirildigi Tanyeri ve ark.'* ¢alismasinda olgularmizin
%29,1’inde poliartrit, %16,8’inde kardit ve %0,6’sinda kore goriildiigii, kombine major
bulgular olarak ise %49’unda poliartrittkardit, %3,9’unda koretkardit, %0,3’linde eritema
marginatum-+poliartrit ve %0,3’linde eritema marginatum+kardit+poliartrit gorildigii
belirlenmistir.  Klinigimizin daha sonraki 2001-2011 doéneminin degerlendirildigi
Aydemir’in'** calismasinin sonuglarina gére ise olgularmin %40,4’iinde poliartrit, %50,5’inde
kardit, %10,1’inde kore tespit edildigi, eritema marginatum ve subktan nodiil belirlenmedigi
bildirilmistir. Daha Onceki hasta popiilasyonumuz ile c¢aligma donemimizdeki hasta
ozelliklerimiz kiyaslandiginda kardit oranlarimizin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bu bize

yillar igerisinde kardit oranlarinda artis oldugunu gdstermektedir.

Hasta grubumuzda ARA’in mindr bulgularmin dagilimlar incelendiginde olgularin
%?26’sinda ates, %45,8’inde monoartralji, %17,7’sinde PR uzamasi, %82,3’iinde CRP
yiiksekligi, %85,5’inde sedimentasyon yiiksekligi goriildiigii tespit edilmistir. Giincel Jones
kriterleri géz ontline alindiginda ARA gelisimi yoniinden diisiik riskli toplumlarda 38,5 °C
tizerindeki, orta ve yliksek riskli toplumlarda 38 °C {izerindeki ates degerleri mindr bulgu
olarak kabul edilmekte, lilkemiz i¢in ise 38 °C degeri kullanilmaktadir. Hastalik baglangicinda
izlenen ates birkag¢ giin i¢cinde diismektedir. Artralji i¢in iilkemizde monoartralji, diisiik riskli
popiilasyonlar i¢in ise poliartralji mindr risk olarak kabul edilmektedir. Eger eklem bulgulari
major bulgu olarak kabul edilmigse ayrica mindr bulgu olarak kabul edilmemektedir. PR
uzamast ise ARA’li hastalarin EKG’lerinde sik izlenen bir bulgu olmakla birlikte, bu hastalarda

ates ve tasikardi de sik goriilebilecegi i¢in yasa ve kalp hizina gore diizeltilmis PR
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mesafelerinin  degerlendirilmesi  gerekmektedir. Laboratuvar bulgularindan eritrosit
sedimentasyon hizinin 30 mm/saat iizerinde olmasi, C-reaktif proteinin ise 3 mg/dL iizerinde
olmas1 giincel Jones kriterlerine gére mindr risk olarak kabul edilmektedir. Bu modifiye
kriterler 15181inda iilkemizde yapilan diger arastirmalar degerlendirildiginde Olguntiirk ve
ark.'* tarafindan gerceklestirilen calismada hastalarn %40’inda ates, %81,1’inde artralji,
%26,6’sinda PR uzamasi, %89,5’inde sedimentasyon yliksekligi ve %72,7’sinde CRP
yiiksekligi tespit edildigi bildirilmistir. Bizim ¢calismamizla karsilastirildiginda ates, artralji ve
PR uzamas1 goriilen hastalarin oranlarinin bir miktar daha yiiksek oldugu tespit edilmistir.
Giingdr ve ark.'* tarafindan gergeklestirilen ve Dr. Sami Ulus Cocuk Kardiyoloji Klinigi’nde
Aralik 2004-Nisan 2009 tarihleri arasinda tedavi ve takip edilen ARA tanili 204 hastanin
degerlendirildigi bir ¢alismada olgularin %20,6’sinda artralji, %28,9’unda ates, %15,2’sinde
PR uzamasi, %97,5’inde sedimentasyon yliksekligi ve %84,4’tiinde CRP yiiksekligi tespit
edilmistir. Bizim hasta grubumuzla karsilagtirildiginda artralji oranlarinin daha diisiik tespit
edildigi, diger bulgularin ise bizim hasta grubumuzla benzer oranlarda oldugu tespit edilmistir.
Klinigimizin bir 6nceki doneminin degerlendirildigi Aydemir’in'** calismasinda ise
hastalarimizda belirlenen min6r bulgu oranlart ates i¢in %25,2, artralji i¢in %55, PR uzamasi
icin %9,6, CRP yiiksekligi i¢cin %52,5 ve sedimentasyon yiiksekligi i¢in %58,5 olarak
bildirilmistir. Bu degerlere gore laboratuvar bulgularindaki yiikseklikler bir 6nceki donemde
daha diisiik oranlarda izlenmis, PR uzamasi oranlari ise bizim ¢alismamizdaki oranlarin bir
miktar altinda kaldigi tespit edilmistir. Satoshi ve ark.® yaptigi calismada hastalarin
%86,4’linde ates yiiksekligi, CRP ve Sedim yiiksekligi %97,7, PR uzamasi %21,4 olarak
bildirilmistir. Bizim ¢alismamizla kiyasladigimizda ates yiiksekliginin daha fazla bulundugu,
diger bulgularm benzer oldugu tespit edildi. Karantana ve ark.> calismasinda sedim yiiksekligi
%85, CRP yiiksekligi %65, PR uzamasi %27 oraninda bulunmustur. Bulgular bizim
calismamizla benzerlik gostermektedir. Bitar ve ark.'* ¢alismasinda ates %62, artralji %55,
CRP yiiksekligi %83, Sedim yiiksekligi %92, PR uzamasi %26 olarak saptanmis olup bizim
calismamizla kiyasladigimizda ates yiiksekligi oraninin daha fazla oldugu diger bulgularin
benzerlik gosterdigi tespit edildi. Farkli caligmalarda hastalarin mindr bulgularinin dagilimlari
arasinda tespit edilen farkliliklarin temel nedeninin giiniimiizde analjezik ve antipiretik
ozellikli non-steroid antiinflamatuar ilaclarin sik¢a ve uygunsuz kullanilmalari oldugu
diistiniilmiistiir. Bu preparatlarin yaygin olarak ve hekim kontrolii disinda kullanilmalar1 hem
taniy1 geciktirmekte hem de hastaligin klinik seyri sirasinda belirlenecek bulgularin tespit

edilmelerini gili¢lestirmektedir.
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Hasta grubumuzda basvuru aninda tespit edilen bulgular incelendiginde olgularin
%70,8’inde tifiiriim, %20,8’inde ¢abuk yorulma, %17,7’sinde goglis agrisi, %16,7’sinde nefes
darlig1 ve %15,6’sinda carpinti bulundugu tespit edilmistir. Ulkemizde bu konuda yapilan
calismalardan biri Pekpak'”’ tarafindan gerceklestirilmis ve 2003-2009 yillar1 arasinda Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali’nda tedavi ve takip edilen 156 ARA
tanil1 hasta degerlendirilmistir. Bu ¢alismanin sonucuna gore olgularin %58,3’tinde iifiiriim,
%3,2’sinde ¢abuk yorulma, %38,3’linde gogiis agris1 ve %]1,3’linde karin agris1 gorildigi
bildirilmistir. Ayana'? tarafindan gergeklestirilen diger bir ¢alismada Cukurova Universitesi
Tip Fakiiltesi Balcali Hastanesi Cocuk Saglhigi ve Hastaliklar1 Pediatrik Kardiyoloji
Polikliniginde Ocak 2000 ila Ocak 2013 tarihleri arasinda ARA tanisi ile tedavi ve takip edilen
190 hasta retrospektif olarak degerlendirilmis, bu hasta grubunun %12’sinde {ifiiriim,
%18’inde cabuk yorulma, %14’linde gogiis agrisi, %14’linde nefes darligi ve %]11’inde
carpintt sikayetlerinin bulundugu bildirilmistir. Klinigimizin bir 06nceki ddneminin
degerlendirildigi Aydemir’in'** ¢alismasinda hastalarimizin  %10,1’inde gogiis agrisi,
%4,5’inde carpinti, %3’linde nefes darligi ve %7’sinde ¢abuk yorulma tespit edildigi
bildirilmistir. Bu ¢calismalarin sonuglar1 bizim bulgularimizla karsilastirildiginda calismamizda
ARA’li hastalardan karditi olanlarin agirlikli olarak degerlendirilmis olmasinin hastalarin
kardiyovaskiiler sistem ile ilgili bulgularinin daha yiiksek oranda tespit edilmis olmasina neden

oldugu tespit edilmistir.

Hasta grubumuzda var olan kapak hastaliklar1 degerlendirildiginde olgularimizin
%8’inde izole aort yetmezligi, %54,5’inde izole mitral yetmezlik ve %36,4’linde aort+mitral
yetmezlik bulundugu tespit edilmistir. izole trikiispit yetmezligi goriilmemekle birlikte,
olgularin %3,4’linde aort yetmezligi + mitral yetmezlik + trikiispit yetmezligi, %1,1’inde ise
mitral yetmezlik + trikiispit yetmezligi oldugu tespit edilmistir. ARA hastalarinda kronik kapak
hastalig1 ve kalp yetmezligi kardit varligina baglh olarak gelismektedir. Karditli olgularda
endokard tutulumu nedeniyle kapak endokardi tutulmakta ve wvalviilit tablosu ortaya
cikabilmektedir. Karditli olgularda en sik izlenen kapak hastaliginin mitral yetmezlik oldugu
goriilmektedir. Aort yetmezligi daha diisiik oranlarda izlenirken genellikle mitral yetmezlikle
birlikte goriilmektedir. Trikiispit ve pulmoner kapak tutulumlarimin daha nadir oldugu
goriilmektedir. Kapak stenozlari ise genellikle ARA’1 takip eden yillar i¢inde gelistigi icin daha
ziyade eriskin yas grubunda goriilmektedir’. Bizim calisma grubumuzda izlenen kapak
hastaliklar literatiirdeki bu bilgiler ile uyumlu olarak tespit edilmis, en sik mitral yetmezlik

goriilmiis, bunu aort ve trikiispit yetmezlikleri izlemistir. Kapak stenozu ise hi¢bir hastamizda
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goriilmedi. Bitar ve ark.'* calismasinda izole aort yetmezligi %5, izole mitral yetmezlik %37
ve aort+mitral yetmezlik %30 oraninda bildirilmistir. Ayn1 ¢alismada trikiispit yemezlik %3,
pulmoner yetmezlik %1 oraninda olarak bildirilmistir. Aort yetmezlik oraninin bizim
calisgmamizla benzer oldugu, mitral yetmezlik oraninin bizim c¢alismamizda daha yiiksek
oranda oldugu tespit edildi. Miranda ve ark."”' yapmus oldugu ¢alismada mitral yetmezlik
%38,6, mitral+aort yetmezligi %0,8 olarak bildirilmistir ve bizim ¢alismamizdan oldukga diisiik
sonuglar oldugu tespit edilmistir. Ulkemizde yapilan ¢alismalardan Karageng ve ark.'’
calismasinda ARA karditi olan hastalarda izole mitral yetmezlik %37,5, toplam mitral
yetmezlik ise %94,1 oraninda izlenmistir. Ayn1 ¢alismada izole aort yetmezligi %S5,9, toplam
aort yetmezligi ise %63,8 oraninda goriilmiistiir. Giingdr ve ark." tarafindan gerceklestirilen
caligmada hastalarin %83,3’linde mitral yetmezlik, %51,9’unda aort yetmezligi, %49,5’inde
hem mitral hem aort yetmezligi, %14,7 sinde trikiispit yetmezligi, %2,9’unda ise pulmoner
yetmezlik goriildiigii belirtilmistir. Cagatay ve ark.'*” tarafindan gerceklestirilen ¢alismada
olgularin %20’sinde mitral yetmezlik, %24,4’{inde mitral ve aort yetmezIligi tespit edilmis,
hastalarin higbirinde tek bagina aort yetmezligi goriilmedigi bildirilmistir. Klinigimizde daha
onceki donemlerde takip edilen hastalarin degerlendirildigi Tanyeri ve ark.'*® calismasinda
ekokardiyografik degerlendirmelerde izole mitral yetersizligin %41, diger bulgularla birlikte
mitral yetmezlik oranlarimin %60,7 oldugu, izole ve tiim aort yetmezligi oranlarinin ise
strastyla %7,1 ve %20,7 oldugu goriilmiistiir. Yine klinigimizde daha once gergeklestirilmis
olan Aydemir’in'* alismasinda hastalarimizin %51,7’sinde mitral yetmezlik, %12,5’inde aort
yetmezligi ve %35,8’inde kombine mitral ve aort yetmezligi bulundugu tespit edilmistir.
Klinigimizde daha once yapilan ¢aligmalarda elde edilen bulgular ile bizim g¢alismamizin

bulgularinin benzerlik gosterdigi ve literatiir ile uyumlu oldugu tespit edilmistir.

Calisma grubumuzun tedavi 6zellikleri incelendiginde olgularin %93,8’ine benzatin
penisilin G, %6,3’line penisilin V verildigi, hastalarin %96,9’unun diizenli olarak profilaksi
almaya devam ettigi, %33,4 liniin aspirin ve %22,2’sinin steroid, %3 1,9 unun aspirin +steroid
kullandiklar tespit edildi. Literatiirde ARA’in ilk ataginda uygulanacak tedavinin temel olarak
iki komponentinin oldugu, bunlarin atak yonetimi ve Grup A B-Hemolitik Streptokokal
enfeksiyonlarin veya subakut bakteryel endokarditin onlenmesine yonelik olarak profilaksi
verilmesi oldugu bildirilmektedir. Atak yonetimi streptokok enfeksiyonunun tedavisine
yonelik antibiyotik kullanimini, meydana gelen inflamasyona kars1t antiinflamatuvar
kullanimin1 ve kore gelisen hastalarda anormal hareketlerin bastirilmasina yonelik tedavilerin

156

verilmesini kapsamaktadir =°. ARA’li hastalarda akut atagin ilk 9 giiniinde verilecek
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antibiyotik tedavisinin romatizmay1 onledigi diisliniilse de, antibiyotik tedavisi almasina
ragmen romatizmal hastalik gelisen hastalar oldugu da goriilmektedir. Tiim tonsillitlerin %3-
20’sinin streptokokkal kdkenli oldugu ve bunlarin da sadece %0,3’linde romatizmal hastalik
gelistigi géz Oniine alindiginda 1-6 ¢ocugun romatizmal hastaliklardan korunmasi i¢in 300 ila
2000 g¢ocuga antibiyoterapi verilmesi gerekmektedir. Bu nedenle hizli streptokok antijen
tarama testleri ve bogaz kiiltiirii ile antibiyoterapi gereken olgularin tespiti onerilmektedir'’.
Ikincil profilakside ise {i¢ haftada bir yapilacak intramuskuler Benzatin Penisilin
enjeksiyonlarinin hastalik seyrini etkileyen en 6nemli ve etkisi kanitlanmis tek tedavi oldugu

bilinmektedir'>*!*>

. Uzun siiren bu ikincil profilakside karsilasilan baglica problem hastalarin
tedaviye uyum ve diizenli siirdirmeme sorunlar1 oldugu goriilmektedir. Hastalarimizin
%3,1’inin  diizenli profilaksi almadiklar1 tespit edilmistir. Klinigimizde daha onceki
donemlerde yapilan degerlendirmede hastalarin %6’sinin diizenli tedavi almadiklar1 tespit
edilmistir’’. Literatiirde bu konudaki giincel ¢alismalar incelendiginde Culliford-Semmens ve
ark.'® tarafindan gergeklestirilen ve 2007-2012 déneminde romatizmal kapak hastalig:
nedeniyle profilaksi alan hastalarin degerlendirildigi ¢aligmada tedavi uyumunun %92 oldugu
bildirilmistir'®. Bu konudaki diger bir ¢calismada de Dassel ve ark.'®" Avustralya’da sekonder
penisilin profilaksisine uyum oranlarimi degerlendirdiklerinde ortalama uyum oraninin %67,3
oldugunu tespit etmiglerdir. Polikligimizde daha once yapilan degerlendirme ¢aligmalar1 ve

literatiirdeki oranlarla karsilastirildiginda bizim hasta grubumuzda diizenli tedavi oranlar1 daha

yiiksek olarak tespit edilmistir.

Hasta grubumuzun tedavileri sonrasinda siiren takiplerinde %55,7’sinde mevcut kapak
hastaliklarinin diizeldigi, %4,5’inde reaktivasyon izlendigi, %3,4’linde ek lezyon gelistigi,
sadece 1 hastamizin cerrahi tedavi gereksinimi oldugu ve mitral kapak replasmani yapildigi
tespit edilmistir. Hastalarin kardit siddetlerine gore diizelme oranlari incelendiginde hafif
karditi olanlarin %59,7’sinin ve agir karditi olanlarin %75’inin kapak diizelmesi oldugu, orta
dereceli karditi olan 1 hastanin ise kapak diizelmesinin olmadig: tespit edilmistir. Tedavi
baslama siiresinin kapak diizelmesine etkisi incelendiginde 0-15 giin arasinda tedavi baglanan
hastalarin %55,6’sinin, 16 giin ve lizerinde tedavi baglanan hastalarin ise %88,9’unun kapak
diizelmesi oldugu tespit edilmistir. Verilen tedaviler bakimindan ise sadece aspirin verilen
hastalarin %62,5’inin, sadece steroid verilen hastalarin %25’inin, aspirint+steroid verilen
hastalarin %95,7’sinin kapak diizelmesinin gerceklestigi tespit edilmis olup, tedavi verilmeyen
grupta ise kapak diizelmesi oranlarmin %22,2 oldugu tespit edilmistir. Ulkemizde yapilan diger

calismalardan Giingdr ve ark."”* calismasinda karditli olgularin %19,6’sinda tam diizelme
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izlendigi, %18,8’inde ise reaktivasyon goriildiigii bildirilmistir. Karageng ve ark."’ tarafindan
gerceklestirilen caligmada hasta gruplarinin %77,8’inde kapak lezyonlarinin diizeldigi
bildirilmistir. Ancak bu calismada elde edilen yiiksek oranlarin sadece mitral yetmezligin
degerlendirilmis olmasindan kaynaklandigi diisiiniilmiistiir. Karaaslan ve ark.'™ tarafindan
gerceklestirilen calismada ise hastalarda diizelme kriteri olarak ekokardiyografide kapak
reglirjitasyonunun  diizelmesi  degerlendirilmis, hastalarin  %62’sinde regiirjitasyonun
geriledigi, %18,6’sinda ise tamamen diizeldigi bildirilmistir. Klinigimizde gergeklestirilen ve
1978-1988 arasi donemin degerlendirildigi Uzun ve ark.'*’ ¢alismasinda olgularin %19,6’sinin
takipler esnasinda kalp lezyonlarinin diizeldigi, %13,0’linde rekiirrens goriildiigii ve
%10,9’unda ek lezyon gelistigi bildirilmistir. Tanyeri ve ark.'*® tarafindan gerceklestirilen
calismada klinigimizde daha Onceki donemde izlenen hastalarin %52,3’liniin kapak
lezyonlarinin diizeldigi, %20,9’unda reaktivasyon gelistigi ve %6,9’unda ek lezyon gelistigi
bildirilmistir. Yine klinigimizde gergeklestirilen Aydemir’in'** ¢alismasinda hafif karditi olan
olgularin %31,8’inde, orta siddetli karditi olan olgularin %12,5’inde ve agir siddetli karditi
olan olgularin %9,1’inde kapak lezyonlarinin diizeldigi belirlenmis, toplam olarak ise hasta
grubunun %29,5’inde kapak lezyonlarmin diizeldigi bildirilmistir. Ayni ¢aligmada ek kapak
lezyonu gelisim orani %5,1 ve reaktivasyon orani da %3,4 olarak bildirilmistir. Klinigimizde
daha Once yapilan bu calismalar kronolojik olarak degerlendirildi§inde zaman iginde
reaktivasyon ve ek lezyon gelisimi oranlarinin azaldigi, kapak diizelmesi oranlarinin ise arttig1

tespit edilmistir.

Calismamizda hastalarin aktif, subklinik veya gecirilmis karditlerinin bulunmasinin
kapak lezyonu diizelme oranlarini, ek kapak lezyonu gelisim oranlarini ve reaktivasyon
oranlarin1 etkilemedigi goriilmiistiir. Ayrica tedavi baslama siiresi ile romatizmal aktivite
stirelerinin de kapak diizelmesi iizerine istatistiksel olarak anlamli bir etkisinin olmadig1
goriilmiistiir. Hasta grubumuzda kapak diizelmesini anlamli olarak etkileyen tek klinik
parametrenin hastalara verilen tedavi oldugu belirlenmis, aspirin+steroid kullaniminin kapak
diizelmesi oranlarmi anlamli derecede yiikselttigi tespit edilmistir. Aydemir’in'** ¢alismasinda
aspirin verilen hastalarin %12,7’sinde, steroid verilen hastalarin %23,5’inde ve tedavi
uygulanmayan hastalarin %38,7’sinde kapak diizelmesi goriildiigii bildirilmistir. Bu ¢alismada
ayrica romatizmal aktivite sliresinin daha kisa olmasinin kapak diizelmesi ile iligkili bulundugu
da ifade edilmistir. Bizim calismamizla karsilagtirildiginda kapak diizelmesini etkileyen

tedaviler ve romatizmal hastalik siiresi bakimindan farkli sonuglar alindig: tespit edilmistir.
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Bizim klinigimizde 1978-1988 yillar1 arasmnda Uzun ve ark.'*’ yapmus oldugu
calisgmada ARA tanisi konulan hastalarin %32,7’sinde, 1990-2001 yilar1 arasinda Tanyeri ve
ark.'*® yapmis oldugu calismada ARA tamis1 konulan hastalarin %69,9unda, 2001-2011 yillari
arasinda Aydemir ve ark yapmis oldugu calismada ARA tanis1 konulan hastalarin %88,9’unda,
bizim 2011-2016 yillar1 arasinda yapmis oldugumuz caligmada ise ARA tanis1 alan hastalarin
%91,6’sinda RKH tespit edilmis olup, yillar i¢erisinde kardit oranlarindaki artig goriilmektedir.
Mostafa Zaman ve ark.'** yapmis oldugu ¢alismada Haziran-Aralik 2005 tarihleri arasinda
ARA tanisi alan 52 hastanin %30’ unda RKH saptanmis olup, bizim ¢alismamiza oranla diisiik
oranda bulunmustur. Bruno ve ark.'®® yapmis oldugu ¢alismada RKH insidasinin %4,2 oldugu
yapilan EKO c¢aligsmalar ile bildirilmistir, bu g¢aligmadaki diisiik oranin sadece ARA
hastalarinda degil okul taramasi olarak alinan biitiin hastalara oranmi belirtildiginden diistik

oldugu diisiintildii.

Tim bu bulgular ve degerlendirmeler 1s1ginda ¢alismamizin bolgemizde ARA’li
hastalarin genel epidemiyolojik ozellikleri ve tedavi sonuglari hakkinda giincel veriler

saglamasi ile literatiire katki saglayacagini diistinmekteyiz.
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6. SONUC

Akut romatizmal ates, kalp ve kalp kapakg¢iklarinda kronik progresif bir hasara neden
olabilen 6nemli bir saglik sorunu olup, gelismekte olan iilkelerde ¢ocukluk ¢agi edinsel kalp
hastaliklarmin en énemli nedeni olmaya devam etmektedir. Ulkemizde de gocukluk ¢aginin
onemli bir hastalig1 olan ARA’in degerlendirildigi ¢alismamizda Ondokuz Mayis Universitesi
Tip Fakiiltesi Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dalinda 2011-2016 yillar1 arasinda ARA tanis1 ile
tedavi ve takip edilen hastalarin genel demografik ve klinik o6zellikleri incelenmistir.

Calismamizda elde edilen bulgular genel olarak 6zetlenecek olursa:

e (Calismada toplam 96 hastaya ait veriler degerlendirildi.

e Hastalarmuzn ortalama yas1 10”"2 + 2'%'? yi1d1.

e Olgularimizin %55,2’si kiz (n=53) ve %44,8’1 erkek (n=43) idi

e Yas gruplarmin dagilimi incelendiginde hastalarin %40,6’sinin 6-10 yas grubunda,
%53,1’1nin ise 11-15 yas grubunda yer aldig1 belirlendi.

e Kizlarin ve erkeklerin yas dagilimlarinin istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi
tespit edildi (p=0,806).

e Olgularin bagvuru zamanlar1 degerlendirildiginde en sik bagvurunun 2014 yilinda
yapildigi (%32,3), en sik bagvuru aylarinin Subat (%15,6) ve Nisan (%13,5) aylar
oldugu ve en sik ilkbahar mevsiminde bagvuru gerceklestigi (%32,3) goriildi,
istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi tespit edildi (p=0,177).

e Jones kriterlerine gore izole major bulgularin dagilimlar incelendiginde hastalarin
%2,1’inde izole artrit ve %58,3’{inde izole kardit bulundugu gériildii. Izole kore, izole
eritema marginatum ve izole subkutan nodiil ise hi¢bir hastada tespit edilmedi.

e Jones kriterlerine goére major bulgularin izole ve kombine olarak dagilimlar
incelendiginde hasta grubunda en sik kardit tespit edilirken (%58,3) bunu kardit-+artrit
(%18,7) ve kardit+kore (%12,5) izledi, kardit+eritema marginatum %2,1 tespit edildi.

e Hasta grubunda tespit edilen kardit tanilar1 hastalik siddetine gore degerlendirildiginde
%93, 1’inin hafif kardit, %1 inin orta siddette kardit ve %5,6’sinin da agir kardit oldugu
tespit edildi.
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Hastalarda mindr bulgularin dagilimlart incelendiginde hastalarin %26’sinda ates,
%45,8’inde monoartralji, %12,5’inde PR uzamasi, %82,3’linde CRP yiiksekligi ve
%88,5’inde sedimentasyon yiiksekligi tespit edildi.

Hastalarda taniya destekleyici bulgular incelendiginde hastalarin %96,9’unda ASO
pozitifligi saptanirken, bogaz kiiltiirii yapilan 7 hastanin tamaminin sonuglar1 normal
olarak tespit edildi.

Hastalarin baslica sikayetleri degerlendirildiginde %70,8’inde iifiirim bulundugu,
%20,8’inin ¢abuk yorulduklari, %17,1’inin gogiis agrilariin bulundugu, %16,7’sinin
nefes darlig1 oldugu ve %15,6’sinin ¢arpint1 sikayetlerinin mevcut oldugu tespit edildi.
Hasta grubunda ortalama romatizmal aktivite siirelerinin 33,4+32,4 giin oldugu tespit
edildi.

Hastalarin %5,2’sinin telekardiyogram incelemesinde kardiyomegali saptanirken,
%17,7’sinin PR uzamasi oldugu tespit edildi. Kardiyomegali olan hastalarin hepsinde,
PR uzamasi olan hastalarin %94,1’inde kardit oldugu tespit edildi.

Kapak hastaliklarinin  dagilimi incelendiginde %8’inde izole aort yetmezligi,
%54,5’inde izole mitral yetmezlik, %36,4’linde aort+mitral yetmezlik, %4,5’inde TY
tespit edildi Hastalarin hi¢birinde AS, MS veya PS tespit edilmedi.

Hastalarin ekokardiyografik degerlendirmelerinde 2 hastada (%2,1) sol atrial
dilatasyon, 22 hastada (%22,9) MVP, 4 hastada (%4,2) kalp yetersizligi ve 4 hastada
(%4,2) perikardiyal effiizyon saptandi. Hastalarin hi¢gbirinde ASD, VSD veya bikiispit
aorta tespit edilemedi.

Hastalarin tedavi 6zellikleri incelendiginde %87,5’inin tedavilerinin 0-15 giin i¢inde
baslandig1 tespit edildi.

o llag profilaksisi olarak hastalarin %93,8’ine Benzatin Penisilin G kullanilirken,
profilaksiyi diizenli alma oran1 %96,9 olarak tespit edildi.

o Hasta grubunun %65,3’1 aspirin ve %39’u steroid kullandig: tespit edildi.

o Tedavi gruplari ayr1 ayr1 degerlendirildiginde ise hastalarin %12,5 unun higbir
ila¢ kullanmadiklari, %33,3’linlin sadece aspirin aldig1, %22,2’sinin sadece
steroid aldig1, %31,9’unun ise hem aspirin hem steroid aldiklar: tespit edildi.

o Hastalarin kapak hastaliklarina ait tedavi 6zellikleri incelendiginde sadece 1
hastada cerrahi gereksinimi duyuldugu, %)55,7’sinde kapak lezyonunda

diizelme izlendigi, ve ek lezyon gelisim oraninin ise %3,4 oldugu tespit edildi.
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Ates yiiksekligi olan hastalarda major bulgularin dagilimi degerlendirildiginde artrit
orani %28 ve kardit oran1 %96 olarak saptanirken, hastalarin higbirinde kore, eritema
marginatum ya da subkutan nodiil varligina rastlanmadi.

PR uzamasi olan hastalarda major bulgularin dagilimi degerlendirildiginde artrit orani
%?35,3, kardit oran1 %94,1 ve kore oran1 %5,9 olarak saptanirken, hastalarin hi¢birinde
eritema marginatum ya da subkutan nodiil varligina rastlanmadi.

CRP yiiksekligi olan hastalarda major bulgularin dagilimi incelendiginde artrit orant
%?25,3, kardit oran1 %91,1, kore oran1 %8,9 ve eritema marginatum oran1 %2,5 olarak
saptanirken, hastalarin hi¢gbirinde subkutan nodiil varligina rastlanmadi
Sedimentasyon  yiiksekligi olan  hastalarda major  bulgularin  dagilimi
degerlendirildiginde artrit oran1 %23,5, kardit oran1 %90,6, kore oran1 %11,8 ve eritema
marginatum orani %2,4 olarak saptanirken, hastalarin higbirinde subkutan nodiil
varligina rastlanmada.

ASO yiiksekligi olan hastalarda major bulgularin dagilimi incelendiginde artrit orani
%?21,5, kardit oran1 %91,4, kore oran1 %12,9 ve eritema marginatum orani %?2,2 olarak
saptanirken, hastalarin higbirinde subkutan nodiil varligina rastlanmadi.

Kardit alt gruplarinin dagilimlar incelendiginde %82’sinde aktif kardit bulundugu,
%4,5’inde subklinik kardit goriildiigii ve %13,5’inin gecirilmis karditi oldugu tespit
edildi.

Kardit alt gruplarinda temel 6zelliklerin dagilimi incelendiginde aktif, subklinik ve
gecirilmis kardit gruplari arasinda cinsiyet (p=0,356) ve yas grubu (p=0,592)
dagilimlarinin benzer oldugu, yiiksek ates (p=0,027) ve CRP pozitifliginin (p<0,001)
sadece aktif karditi olan hastalarda goriildiigii, sedimentasyon yiiksekligi olan
hastalarin oraninin ise en yiiksek yine aktif kardit grubunda oldugu (p<0,001) tespit
edildi.

Aktif karditi olan ve olmayan hastalarin baslica sikayetleri karsilastirildiginda ¢abuk
yorulma (p=0,004), ¢arpint1 (p=0,019) ve artralji (p=0,012) sikayetlerinin aktif karditi
olan olgularda anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edildi.

Gegirilmis karditi olan ve olmayan hastalarin baslica sikayetleri karsilastirildiginda
sadece artralji sikayetinin ge¢irilmis karditi olan hastalarda anlamli derecede diisiik

oranda goriildiigi tespit edildi (p=0,002).

&9



Kardit alt gruplarinda kapak hastaliklarinin dagilimi incelendiginde aktif karditi olan
hastalarin %50’sinde ve gecirilmis karditi olan hastalarin %25’inde aort yetmezligi
oldugu tespit edildi (p=0,036).
Aktif karditi olan hastalarin %91,7’sinde, subklinik karditli hastalarin tiimiinde ve
gecirilmis karditi olan hastalarin %83,3’linde mitral yetmezlik (p=0,537) tespit edildi.
Aort+mitral yetmezliklerin ise aktif karditli hastalarin %43,1’inde ve gegirilmis karditli
hastalarin %8,3’linde pozitif oldugu tespit edildi (p=0,017).
Kardit alt gruplarinda EKO parametrelerinin dagilimi incelendiginde aktif karditi
olanlarin %23,6’sinda, subklinik karditlilerin %50°sinde ve ge¢irilmis karditi olanlarin
%38,3’tinde MVP tespit edildi (p=0,227). Kardit gruplarinda ASD, VSD ve bikiispit
aortasi olan hasta tespit edilemedi.
Aktif karditi olan hasta grubunda ikiser hastada (%2,8) PFO ve sol atrial dilatasyon
tespit edildi.
Artriti olan hastalar1 inceledigimizde hepsinde artralji sikayeti oldugu ve istatistiksel
olarak anlamli oldugu tespit edildi. Artriti olan hastalarin %20’sinde MVP, %1’inde
PFO oldugu tespit edildi.
Yas gruplarina gore kardit siddetinin dagilimi incelendiginde hafif karditi olanlarin
%1,5’inin 0-5 yas grubunda, %37,3’liniin 6-10 yas grubunda, %55,2’sinin 11-15 yas
grubunda ve %4 iiniin de 16-18 yas grubunda olduklar tespit edildi.

o Orta siddetli karditi olan tek hasta 6-10 yas grubunda idi.

o Agir karditi olan olgularin ise %50’si 6-10 yas, %50°si 11-15 yas grubunda idi.

o Kardit siddetinin yas gruplarina gore herhangi bir dagilim farki gostermedigi

tespit edildi (p=0,720).

Kardit alt gruplarinda cinsiyet dagilimi incelendiginde hafif karditi olanlarin
%352,2’sinin kiz ve %47,8’inin erkek oldugu, orta siddetli karditi olan tek hastanin kiz
oldugu, agir siddetli karditi olanlarin ise %75’inin kiz ve %25’inin erkek oldugu tespit
edildi.

o Cinsiyetler arasinda kardit siddetlerinin dagilimlarinin istatistiksel olarak

anlamli fark gostermedigi tespit edildi (p=0,617).

Kardit siddetine gore kapak hastaliginin diizelme oranlar1 degerlendirildiginde hafif
karditi olanlarin %59,7’sinin ve agir karditi olanlarin %75’inin kapak lezyonlarinda
diizelme oldugu, orta siddette karditi olan tek hastanin ise kapak diizelmesinin olmadig1

tespit edildi.
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o Kardit siddetine gore kapak diizelme oranlar1 arasinda anlamli fark olmadig:
tespit edildi (p=0,579) .
Kardit siddetine gore ek lezyon gelisme oranlari degerlendirildiginde hafif karditi
olanlarin %4,5’inde ek lezyon gelisimi oldugu, orta ve agir karditi olan hastalarda ise
ek lezyon gelisimi tespit edilemedi.
o Kardit siddetine gore ek lezyon gelisim oranlar1 gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edilmedi (p=1,000).
Tedavi baglama siiresi ve romatizmal aktivite siiresi ile kapak diizelmesi varligi
arasindaki 1iliskiler degerlendirildiginde tedavi baglama siiresinin (p=0,075) ve
romatizmal aktivite siliresinin (p=0,850) kapak diizelmesi olan ve olmayan hastalar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi tespit edildi.
Kardit siddetine gore verilen tedaviler incelendiginde hafif siddetli karditi olan
hastalarin %13,4’{linilin tedavi almadig1, %35,8’inin aspirin aldig1, %20,9’unun steroid
kullandig1, %29,9’unun ise hem aspirin hem steroidi birlikte aldiklari tespit edildi.
Orta siddetli karditi olan tek hastanin steroid kullandigi, agir karditi olanlarin %25 inin
steroid, %75’inin ise aspirin+steroid kullandig1 belirlendi. Kardit siddetine gore ilag
kullanim oranlarinin anlamli fark gosterdigi tespit edildi (p=0,048).
Alman ilaca gore kapak hastaliginin diizelme oranlar1 degerlendirildiginde en yiiksek
diizelme oranlarinin %95,7 ile aspirintsteroid alanlarda goriildiigli, sadece aspirin
alanlarin diizelme oraninin %62,5 ve sadece steroid alanlarin diizelme oranlarinin %25
oldugu belirlendi.
o Tedavi gruplar ile kapak diizelme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulundugu tespit edildi (p<0,001).
Alman ilaca gore ek lezyon gelisim oranlar1 degerlendirildiginde steroid alanlarin
%6,3’linde ve aspirintsteroid alanlarin %38,7’sinde ek lezyon gelistigi, tedavi
almayanlar ile sadece aspirin alanlarda ise ek lezyon gelismedigi tespit edildi.
o Alnan ilaca gore ek lezyon gelisim oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark tespit edilmedi (p=0,258).
Poliklinigimizde daha 6nce gergeklestirilen ¢aligmalarda ARA tanisi konan hastalar ve
bu hastalarda kardit tespit edilme oranlar1 incelendiginde 1978-2016 yillar1 arasinda
toplam 884 ARA tanisi konulan hasta bulundugu, bunlarin da %64,7’sinde (n=572)
kardit tespit edildi. 1978—1988 arasindaki ¢alismada %32,7, 1990-2001 arasindaki
calismada 9%69,9, 2001-2011 yillar1 arasinda g¢aligmada %388,9, 2011-2016 yillart
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arasinda yapmis oldugumuz bizim ¢alismamizda ise %91,6 kardit oldugu tespit edildi.

Bu verilerimize gore kardit oraninin yillar igerisinde arttig1 tespit edildi.
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