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BEYAN

Saglik Bilimleri Universitesi, Saglik Bilimleri Enstitiisii Tez Yazim

Kurallarina uygun olarak hazirladigim bu tez ¢aligsmasinda;
e Mevcut tez calismasinin kendi ¢galismam oldugunu,

e Tez i¢inde sundugum verileri ve belgeleri akademik ve etik kurallar

cergevesinde elde ettigimi,

e Tim bilgi, belge, degerlendirme ve sonuclart bilimsel etik ve ahlak

kurallarina uygun olarak sundugumu,

e Tezcalismasinda yararlandigim eserlerin tiimiine uygun atifta bulunarak

kaynak gdsterdigimi,

e Mevcut tezin ¢alisilmast ve yazimi sirasinda patent ve telif haklarini

ihlal edici bir davranisimin olmadigini,

e Kaullanilan verilerde herhangi bir degisiklik yapmadigimi bildirir, aksi
bir durumda aleyhime dogabilecek tiim hak kayiplarmi kabullendigimi beyan

ederim.

Dr. Hiiriya Islamova



OZET

Amagc: ARA, kisa vadeli 6nemli bir morbitiye neden olmaktadir, ancak

toplumda en ciddi sonucu, kalp kapakgiklarinda uzun vadeli ve geri doniislimsiiz
hasara yol agmasidir. Calismamizda elde edilen veriler dogrultusunda akut
romatizmal ates tanili gocuklarin sistemik bulgulari (kardiyak, eklem tutulumu,
norolojik ve cilt tutulumu ) degerlendirilerek, tani an1 laboratuvar bulgulari,
tedavi yanitlar1 ve tedavi yan etkileri belirlenerek bu hasta grubunda mortalite ve

morbiditeye etkisinin arastirilmasi1 amaglanmistir.

Gerec ve Yontem: Calismamizda Saglik Bilimleri Universitesi

Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Kardiyoloji
Klinigi’nde 2014-2024 yillar1 arasinda akut romatizmal ates 6n tanisi ile
basvuran, ek hastalig1 ve anomalisi olmayan, 0-18 yas hastalarin retrospektif
olarak incelendi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, aile dykiisti, ilk tan1 aninda bagvuru
tarihi, bagvuru sirasinda mevcut olan klinik sikayetleri, vital bulgulari, major
ve/veya minor tani kritrlerine uygun olan fizik muayene bulgulari, EKG , EKO
goriintiileme sonuglari, laboratuvar bulgulari, GAS enfeksiyona yonelik
laboratuvar testler ve bogaz kiiltiirii sonucu, uygulanmis olan tedavi, tedavi oncesi
ve sonrasi kardiak bulgular, tedavi yan etkiler, ila¢ degisimine neden olan klinik
seyir, reaktivasyon durumu, hastalarin internasyon sonrasi poliklinik basvuru

sirasinda kontrol goriintiileme sonuglar1 degerlendirildi.

Bulgular: Calismamizda olgularin yaslar1 4 ile 17 arasinda degismekte
olup ortalama 10 y1l olan toplam 336 olgu dahil edilmistir. Hastalarin %58,9’u (N:
198) erkek, %41,1°i (N: 138) kizdir. Ilk basvuru tarihine gore, hastalik en sik kis
mevsiminde goriiliirken, olgularin en fazla Subat, Ocak aylarinda bagvurdugu
saptandi. Hastalar Jones tan1 kriterlerine uygun degerlendirilmis olup, en sik kardit
bulgusu saptanmistir ve en sik izole mitral yetmezlik tespit edildi. Kardit tutulumu
sirasinda daha fazla hafif klinik derecede gortildii. Major bulgulardan ikinci siklikta

artrit bulgusu goriildii, genelde ayak bilegi ve diz eklem tutulumu saptandi.



Minor bulgular arasinda daha fazla CRP/ESR yiiksekligi saptandi. Tedavi
oncesi ve sonrasi kardit klinik degerlendirilmesi sirasinda hafif derecede kardit
%51,5’inde (N : 52) tedavi sonrasinda kardit goriilmezken, %42,6’sinda (N: 43)
hafif kardit goriilmeye devam etmistir, %5,9’unda (N: 6) kardit orta dereceye
ilerlemistir. Hastalara aspirin, ibuprofen, prednol tedavisi uygulanmistir. Kalp
yetersizligi tanis1 alan hastalara enalopril, digoksin, lasix kullanildi. Seconder
profilaksi agisindan penisilin profilaksisi, yalnizca bir hasta penisilin alerjisi
oldugu ic¢in klindamisin ve eritromisin tedavisi almistir. Tedavi yan etkileri
arasinda en stk KCFT yiiksekligi saptanmistir. Hastalarin %20,2’sinde (N: 68)

reaktivasyon goriilmiistiir.

Sonug olarak; ARA iilkemiz dahil olmak {izere tiim diinyada toplumsal
saglik sorunu olmaktadir. ARA sikliginin yiliksek olmasinin nedenleri; hastalarin biiyiik bir
kism1 GAS tonsillofarenjit enfeksiyonunu asemptomatik gecirmesi veya enfeksiyon
stirecinde saglik kuruluslarina bagvurmamasi, antibiyotik tedavisi dnerilmemesi, agizdan
antibiyotik tedavisinin uygun siirede onerilmemesi veya onerilmesine ragmen antibiyotik
tedavisine uyum saglanmamasi. Arastirmamizdaki toplanmis ve degerlendirilmis veriler
sayesinde ARA tani, klink degerlendirme, tedavi asamasinda mortalite ve morbiditenin

azalmasina yonelik diinya literatiiriine katkida bulundugumuzu diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Akut romatizmal ates, kardit, penisilin.



RETROSPECTIVE EVALUATION OF SYSTEMIC AND
LABORATORY FINDINGS IN CHILDREN WITH A DIAGNOSIS OF
ACUTE RHEUMATIC FEVER: A TEN-YEAR SINGLE-CENTER
EXPERIENCE

SUMMARY

Objective: Acute rheumatic fever (ARF) causes significant short-term
morbidity, but its most serious long-term consequence in the community is
irreversible damage to the heart valves. In our study, based on the data obtained,
we aimed to evaluate the systemic findings (cardiac, neurological, skin, and joint
involvement) of children diagnosed with acute rheumatic fever, determine the
laboratory findings at the time of diagnosis, treatment responses, and side effects,
and investigate the impact of these factors on mortality and morbidity in this patient

group.

Materials and Methods: Our study retrospectively reviewed patients aged
0-18 years, who presented with a preliminary diagnosis of acute rheumatic fever
between 2014 and 2024 at the Pediatric Cardiology Clinic of Health Sciences
University Kanuni Sultan Siileyman Training and Research Hospital, with no
additional diseases or anomalies. We evaluated patients' age, gender, family
history, initial diagnosis date, clinical symptoms at presentation, vital signs,
physical examination findings compatible with major and/or minor diagnostic
criteria, ECG, echocardiography (ECHO) imaging results, laboratory findings,
laboratory tests for GAS (Group A Streptococcus) infection, throat culture results,
administered treatment, pre- and post-treatment cardiac findings, treatment side
effects, clinical course necessitating medication change, reactivation status, and

control imaging results during follow-up visits after hospitalization.

Results: Our study included a total of 336 cases, with ages ranging from 4
to 17 years, and an average age of 10 years. Of these, 58.9% (N: 198) were male,
and 41.1% (N: 138) were female. The disease was most commonly observed during
the winter season, with the highest number of cases in January and February.
Patients were evaluated according to the Jones criteria, with carditis being the most
frequent finding, and isolated mitral regurgitation being the most common specific

condition identified. Carditis was more often observed in mild clinical forms.



Arthritis, particularly affecting the ankle and knee joints, was the second most
common major finding. Among minor findings, elevated CRP/ESR levels were the

most frequently observed.

After treatment, mild carditis was not seen in 51.5% (N: 52) of the cases,
while 42.6% (N: 43) continued to exhibit mild carditis, and 5.9% (N: 6) progressed
to moderate carditis. Patients were treated with aspirin, ibuprofen, and
prednisolone. Patients diagnosed with heart failure received enalapril, digoxin, and
furosemide. Penicillin prophylaxis was used for secondary prevention, with only
one patient receiving clindamycin and erythromycin due to a penicillin allergy. The
most common treatment side effect was elevated liver function tests (LFTSs).

Reactivation occurred in 20.2% (N: 68) of the patients.

Conclusion: ARF continues to be a significant health issue worldwide,
including in our country. The major issues contributing to the high incidence of
ARF are the asymptomatic course of GAS tonsillopharyngitis in a significant
portion of patients, the lack of seeking medical care for the infection, the absence
of antibiotic treatment recommendations, or the inappropriate duration of
prescribed oral antibiotic therapy. We believe that the data collected and evaluated
in our research contribute to the global literature on reducing mortality and

morbidity during the diagnosis, clinical assessment, and treatment of ARF.

Keywords: Acute rheumatic fever, carditis, penicillin.
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KISALTMALAR :

1. ABD : Amerika Birlesik Devletleri

2. AGBHS : A Grubu Beta Hemolitik Streptokok
3. AHA : Amerikan Kalp Dernegi

4. ARA: Akut Romatizmal Ates

5. ASO: Anti Streptolizin O

6. AV Blok : Atriyoventrikiiler Blok

7. AY : Aort Yetersizligi

8. CRP: : C-Reaktif Protein

9. DNAZzZ : Deoksiriboniikleaz

10.EKG : Elektrokardiyografi

11.EKO : : Ekokardiyografi

12.EM : Eritema Marjinatum

13.ESH : Eritrosit Sedimantasyon Hizi

14.JIA: Jivenil idiyopatik Artrit

15.MY:: Mitral Yetersizligi

16.NSAID : Non Steroid Anti inflamatuvar ilag
17.PSRA: Post Streptokoksik Reaktif Artrit
18.RKH : Romatizmal Kalp Hastalig1

19.SLE : Sistemik Lupus Eritematozus
20.USYE: Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu

21.WHO : Diinya Saglik Orgiitii



1.GIRIS ve AMAC

Akut rdmatizmal ates - A grubu beta hemolitik streptokoklarin (GABHS)
neden oldugu iist solunum yolu enfeksiyonundan (USYE) bir ile bes hafta sonra
ortaya ¢ikmis olup, kalp, eklemler, beyin, kan damarlari, deri ve deri altin1 tutan
sistemik enflamatuvar bir bag dokusu hastaligidir. Akut romatizmal ates 5-15 yas
arasinda GABHS duyarli olan ¢ocuklarda goriilmekle olup, toplam hastalarin
sadece %3-5’ini 5 yas altindaki vakalar olusturmaktadir. Yaygin antibiyotik
kullanim1 sayesinde akut romatizmal ates insidansinin azalmasina ragmen,
diinyada 19/100.000 cocugu etkiledigi ve gelismekte olan iilkelerde, iilkemiz dahil
olmak iizere, edinilmis kalp hastaliklarinin en 6nemli nedeni olarak goriilmektedir
(1).Her y1l diinya {izerinde ortalama 10 ile 20 milyon yeni vakanin ortaya ¢iktig1
diistiniilmektedir (2). Tedavi edilmemis Grup A Streptokok enfeksiyona maruz
kalan vakalarin ARA gelisme riski %3'tiir. Onceki bir ARA epizodu gegiren

cocuklar ve yetiskinlerde reaktivasyon riski %50'nin tizerine ¢ikar (3,4).

ARA, kisa vadeli morbiditeye neden olmaktadir, ancak toplumda en ciddi
sonucu, kalp kapakg¢iklarinda uzun vadeli ve geri doniisimsiiz hasara yol
acmasidir. Bu durum romatizmal kalp hastaligi (RKH) olarak adlandirilir. RKH
genellikle reaktivasyon gorillen ARA vakalarin sonucudur. ARA'nin zamaninda
teshisi, antibiyotik profilaksisi ile kapak hastaliginin ilerlemesini ve diger
kardiyovaskiiler komplikasyonlar1 6nleyebileceginden, dnemlidir. RKH'nin primer
profilaksisi, GAS enfeksiyonlarinin erken teshis ve tedavisini igerir. Ancak, ARA
gelisen hastalarin sadece %60" klinik farenjit 6ykiisiine sahiptir, bu da antibiyotik

iceren seconder profilaksi ARA hastalarinda ayr1 bir 6nem tasir (5,6).

Bugiin diinya iizerinde 15.600.000 romatizmal kalp hastast1 (RKH)
bulunmaktadir. Her y1l 500.000 yeni ARA vakasina rastlanmaktadir, bunlarin
300.000’i RKH tanist almakta. Mortalite orant ARA ya da komplikasyonlari nedeni
ile yilda 233.000 kisiye ulasmaktadir. Ulkemiz dahil, Akdeniz iilkelerinde
insidanst  100.000 de 25-100 arasindadir (7). Calismamizda Kanuni Sultan
Stileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde 2014-2024 yillar1 arasinda Akut
Romatizmal Ates tanisi almis olan hastalarin klinik, laboratuar ve goriintiileme
yontemleri sonucu elde edilen bilgilerin retrospektif olarak degerlendirilmesi

amaglanmstir.



2.GENEL BILGILER

2.1. TANIM

Akut romatizmal ates (ARA), A grubu Streptokok (GAS) bakteri tiirii
Streptococcus pyogenes'in neden oldugu farenjit sonrasi gelisen otoimmiin bir
yanittir. ARA, eklem agris1 ve sislik, kalp kapakeiklarinda geri kagis ve buna bagl
kalp yetmezligi, kore, cilt ve cilt alt1 belirtileri ve atesin goriildiigii bir hastaliga

yol agar.
2.2 Tarihce

Hastaligin tarihi milattan 6nce 5.yy’e dayanmaktadir. Hipokrat “Hastaliklar
Hakkinda Dort Kitap” adli eserinde “halsizligin yaninda biitiin eklemleri tutan,
agrilarin bazen hafif bazen siddetli seyrettigi ve bir eklemden digerine gegebildigi”

ARA Kklinigini tariflemistir (8,9).

Akut romatizmal ates, ge¢misten gliniimlize “Rheumatism”,
“Rheuma”,”Bouillaud’s Disease”, ‘“Poliarthritis Subacuta Rheumatism”,
“Poliarthritis Acuta”, “Poliarthritis Rheumatica Acuta”, ‘“Rheumatismus
Infectiosus”, “Rheumatismus Cerus” ve “Morbus Rheumaticus Specificus” gibi
bircok adlandirmayla tarihte anilmustir (1). Ik kez artriti Guillaume de Baillou
(1538-1616) tanimlamistir. 1776'da, William Cullen tarafindan ARA hastalarda
eklem etkilenmesinin siipiiratif olmadigini tanimlamisgtir. Thomas Sydenham
(1624-1689) ise koreyi ilk kez tanimlamistir. Charles Wells 1812°de ilk kez
subkutan nodiilleri tariflemistir. Jean Baptiste Bouillard 1836’da ve Walter B.
Cheadle 1889’da gozlemlemelerinde artrit ve kardit arasindaki iligkiyi kurmus
olup, gecirilmis bogaz enfeksiyonu sonrasi gelisen ARA bulgularini tariflemistir,
bunu “Romatizmal Ates Sendromu” olarak calismalarin1 yaymlamislardir.
Romatizmal atesin klinik tablosu tanimlanmas1 W. B. Cheadle tarafindan yapilmis
ve endokardit, perikardit, plorezi, eksiidatif eritem, kore, nodiiller ve farenjitten
olusan "Cheadle Sircle " kavrami kullanmaya baglamistir (10). 1878’de West ve
1879 yilinda Goodhart ilk kez romatizmal kalp kapak tutulumunu tariflemistir.
1904 yilinda Ludwig Aschoff, myokarddaki nodiilleri tamimlamis, bu



nodiillerinin hastaliga 6zgiil ve tam1 degeri tasidigin1 Thelhimer ve Rothschild
belirtmislerdir (11).

1930’lu yillarda ~ ARA klinigine AGBHS (A grubu B hemolitik
streptokok) suslarinin rolu oldugu bulunmus. Etkene yonelik siilfonamidler ve
penisilinin kullanimi streptokok farenjitin ve ARA ataklarinin tedavisinde etkisi
gosterilmigtir. Bu bilgi sayesinde streptokok farenjiti siiphesi olan vakalarda
penisilin tedavisi baglanmis. Takibinde gelismis iilkelerde ARA vakalarmin sayisi
belirgin azalmistir (12). 1930'larin baslarinda Schlesinger, Sabin ve digerleri, ARA
hastalarindan elde edilen serumlarinin belirli partikiillerin agliitine ettikleri
gostermislerdir. Boylece anti-streptolizinin kesfi, tanida ¢ok etkili olmustur ve
ARA’y1 diger artritlerden ayirt etmeye yardimci olmus (13). 1944 yilinda Duckett
Jones, romatizmal atesin Kliniginde goriilen semptomlarin major ve minor
semptomlar olarak ayirt ederek giiniimiizde kullananan “ARA tanisi i¢in Jones
kriterleri”ni tanimlamistir. Bu kriterler Amerikan Kalp Birligi Jones tani1 kriterleri

ad1 altinda; 1955, 1965, 1984, 1992 ve 2015 yillarinda giincellenmistir (14).

ARA insidansinda iilkeler ve topluluklar arasinda fark olmasi nedeniyle;
hastaligin tanis1 i¢in diisiik ve ytiksek riskli toplum diye bir tabir belirtilmis olup,
bazi tani1 kriterlerinde farklilasma onerilmistir. Bu amagla son olarak 2015 yilinda
Amerikan Kkalp birligi Jones tani kriterlerini revize etmis olup, tilkemizde ve
calismamizda bu  kriterlerden yiiksek riskli  toplumlara ait olanlar
kullanilmaktadir(15).

2.3. EPIDEMIiYOLOJi

2005 yilinda yapilan bir ¢alismada her yil yaklasik 471.000 ARA vakasi
oldugunu, bunlarin 336.000'inin 5-14 yas aras1 ¢ocuklarda oldugu goriilmiistiir.
Ayrica,diinya ¢apinda tani almis 15.6-19.6 milyon RKH vakas1 mevcut. ARA
veya RKH sonucu yaklasik 350.000 yillik mortalite orani olarak belirtilmistir; bu
Oliimlerin neredeyse tamami diisiik ve orta gelirli iilkelerde meydana geldigi

belirtilmistir (16).

Tiirkiye Istatistik Kurumu kayitlarina gére, 2016 yilinda 5 ile 15 yas
arasindaki ¢ocuklada Akut Romatizmal Ates goriilme sikligir 100.000'de 8,84'tiir.
Calismada 1104 hasta degerlendirilmis olup, bolgesel ARA insidansi en yiiksek



degerin Dogu Anadolu Bolgesi'nde 100.000'de 14,4 ve en diisiik degerin Karadeniz
Bolgesi'nde 100.000'de 3,3 oldugunu gostermistir (118).

Bu veriler, ARA ve RKH'nin diinya ¢apinda toplumsal saglig: ciddi
etkiledigi vurgulanmakta. Ozellikle diisiik ve orta gelirli iilkelerde etkili dnlemler

ve tedavi stratejileri gelistirilmesi kritik 6neme sahiptir (17-19).
Risk Faktorleri

1.Yas ARA'nin ilk vakalarinin insidans1 5-14 yas cocuklarda en yiiksek
olmasina ragmen, 2-3 yasindaki ¢ocuklarda bile ARA vakalari ilk epizodlari
bildirilmistir (20,21). Tekrarlayan epizodlar genellikle biraz daha biiyiik cocuklari,
ergenleri ve gen¢ yetiskinleri etkiler, ancak 35-40 yasin lizerinde nadiren
gozlemlenir. Romatizmal Kalp Hastaligi (RKH), ilk epizodda agir veya daha
yaygin olarak, tekrarlayan ARA epizodlarindan kaynaklanan, birikmis kalp
kapake¢1g1 hasart nedeniyle ortaya ¢ikan, kronik bir hastaliktir. RKH ¢ocuklarda
goriilmekle birlikte, prevalans1 genellikle yetiskinlikte, 6zellikle 25-45 yaslari
arasinda en yiiksek seviyeye ulasir. Bu veriler, ARA ve RKH'nin yasa bagl risk
faktorlerini ve hastaligin cocukluk doneminden yetiskinlige kadar olan etkilerini
vurgulamaktadir. Erken teshis ve tedavi, 6zellikle cocuklarda ve geng yetiskinlerde

hastaligin kontrol altina alinmasi agisindan kritik 6neme sahiptir (22).

2. Cinsiyet Cogu popiilasyonda ARA, erkekler ve kadinlar arasinda esit
yayginliktadir. RKH, kadinlarda daha yaygindir ve erkeklere kiyasla 1.6 ila 2.0
relatif risk tasir. Bu cinsiyet farki, ergenlerde ve yetiskinlerde ¢ocuklara gore daha
belirgin olabilir. Nedenler: Kadinlarda daha yiiksek otoimmiin duyarlilik, sistemik
lupus eritematozus gibi hastaliklarda gozlendigi gibi, kadinlarin ¢ocuk bakimiyla
daha yakindan ilgilenmeleri nedeniyle GAS enfeksiyonuna daha fazla maruz
kalmalari, kadin ve kiz cocuklarinin, erkek ve erkek ¢ocuklarina kiyasla birincil ve
ikincil ARA profilaksisine daha az erisim saglayabilmeleri, gebelik sirasinda
meydana gelen hemodinamik degisiklikler sonucunda mevcut hastaligin
kotiilesmesiyle ilgilidir, hamileligin ARA veya RKH'ye duyarliligi artirmasi bu
farki agiklayabilir (23-26).

3.Kiiresel Farkhliklar: Popiilasyonlar arasindaki risk farklarinin biiyiik

cogunlugu cevresel faktorlerle agiklanabilir. Bu bireysel risklerin goreceli katkisini



belirlemek zordur, c¢iinkii ¢ogu birbiriyle ortiisiir, yoksulluk ve ekonomik
dezavantajla iliskilidir (27,28).

a. Evde Kalabalik Yasam: Belki de en 1yi tanimlanmuis risk faktoriidiir. Kalabalik
yasamin azaltilmasi, yirminci yiizyillda zengin iilkelerde ARA insidansindaki
diisiisiin en 6nemli faktorlerinden biri olarak gosterilmistir. Son veriler, ARA ve

RKH'nin evde kalabalik yagamla iligkili oldugunu agikc¢a gostermektedir.

b. Kirsal ve Kentsel Yerlesimler: Cogu c¢alismada, RKH gelistirme riski en
yiiksek olan yerler kirsal alanlardir. Ornegin, uzak topluluklarda yasayan Yerli
Avustralyalilar, ayn1 bolgede kentsel merkezlerde yasayan Yerli Avustralyalilara
gore 3.3 kat daha fazla ARA gelistirme olasiligina sahiptir. Benzer bulgular diger
bolgelerden de bildirilmistir, ancak bazi calismalarda en yliksek riskin kentsel
gecekondu bolgelerinde oldugu bulunmustur. Bu yerler, evde kalabalik yasam,
saglik hizmetlerine erisimin zorlugu gibi diger risk faktorlerden dolayli olabilir.
ABD'de 1960'lar ve 1970'lerde yapilan birkag calisma da dahil olmak iizere, saglik
hizmetlerine erisimin daha iyi oldugu yerlerde ARA oranlarinin daha diisiik

oldugunu gosterilmistir (29).

c. Yetersiz Beslenme: ARA ve RKH ile yetersiz beslenme gibi diger ¢evresel
faktorlerin bireysel iliskileri ara sira gosterilmistir, ancak bu hastaliklarla

baglantilarin1 gosteren kanitlar giiglii degildir.

d. Yoksulluk ve Sosyal Adaletsizlik: ARA ve RKH ile ilgili ana iligkilerin
yoksullukla ilgili olduguna dair siiphe yoktur ve bu hastaliklar klasik sosyal
adaletsizlik hastaliklaridir. Ornegin, Orta Asya cumhuriyetlerinden gelen son
veriler, sosyal karisiklik ortamlarinda, RKH'nin hizla ortaya g¢ikabilecegini
vurgulamaktadir. Bu da, sosyal istikrarsizlik ve savaslarin, yerinden edilme,
kalabalik yasam ve kotii yasam kosullart araciligiyla muhtemelen ARA ve RKH'yi

tesvik etmede biiyiik rol oynadigin1 gostermektedir.

Iyilestirilebilir Faktor: Cevresel risk faktorlerinin tiimii arasinda,
kalabalik yasam kosullari, iyilestirilmeye en uygun olan faktordiir. Bu bilgiler,
ARA ve RKH'nin ¢evresel faktorlerle olan iligkisini ve 6zellikle, yoksulluk ve
kalabalik yasam kosullarinin bu hastaliklarin  yaygiligindaki  6nemini
vurgulamaktadir (30). Cevresel kosullarin iyilestirilmesi, bu hastaliklarin

onlenmesinde 6nemli bir rol oynayabilir.
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2.4 ETIOLOJI

Streptococcus pyogenes olarak da adlandirilan GAS, ¢ocukluk ¢aginda sik
karsilastigimiz enfeksiyondur (31). ARA hastaliginin Grup A streptokoklarin
romatolojik suslarmin olusturdugu farenjit sonrasi gelistigini bilmekteyiz (1,32).
Grup C ve G streptokoklar da iist solunum yolu enfeksiyonuna neden olmalarina
ragmen , sadece GAS’1n sebep oldugu bogaz enfeksiyonlar1 sonrasi gelisen immiin
cevap ARA’ya yol agmaktadir. Streptokoklarda mevcut olan M proteini,
antifagositik Ozellikten sorumlu olan lipoteikoik asit i¢ermektedir, en Onemli
viriilans faktoriidiir. GAS’ 1n tiplerini belirlemede 6nemli olan, M proteinin 80’den
fazla serotipi belirlenmistir (33,34). M proteini bakterinin en 6nemli antijenik

yapisidir (45).

GAS’ImM 1, 3,5, 6, 18, 19, 24,27,29 ve bunlardan M5’in en yaygin olmak
tizere, serotipleri akut romatizmal atesin gelismesinden sorumlu tutulmaktadirlar
(35,31). M antijenliginin fazla olmasi nedeniyle, giiniimiize kadar streptokoklara

yonelik etkili bir as1 gelistirilememistir (36).
Streptokokklar serum opasite faktoriine gore ikiye ayrilirlar:

1.Sinif T streptokoklar: Serum opasite faktorii negatif, bogaz enfeksiyonuna neden
olarak ARA’ya gelisiminden sorumlu tutulurlar. ancak bazi kaynaklara gore,
ARA’nin ve ayni sekilde piyodermilerin yaygmn oldugu toplumlarda bogaz
kiiltiirlerinde de benzer mikroorganizmalarin iiretimis olup, piyodermilerin de

patogenezde rol oynayabilecegi ileri siiriilmektedir (39,40).

2.Smmf II streptokoklar: serum opasite faktorii pozitif, cilt enfeksiyonu ve akut
glomerulonefrite yol agmaktadirlar (37). Beta hemolitik streptokoklardan sadece
GAS’lar ARA’ya yol agmaktadirlar. GAS farenjiti vakalarinda etkili tedaviye
ragmen, yaklasik %10’unda bogaz florasinda saptanmaktadirlar. Beta hemolitik
streptokokun neden oldugu deri enfeksiyonundan sonra ARA gelismedigi
bilinmektedir(38). ancak son yillarda yapilan ¢alismalarda, ARA’nin sik
goriildiigli ve piyodermilerin yaygin oldugu (%70) aborjinlerin  bogaz
kiiltiirlerinde de benzer mikroorganizmalarin {iretildigi g6z Oniine alinarak,

piyodermilerin de patogenezde rol oynayabilecegi ileri siirtilmektedir (39,40).



2.5. PATOGENEZ

Akut romatizmal ates tanisi alan hastalarin serumlarinda iskelet ve diiz
kaslara, bazal ganglionlara, kalbe, timusa karsi otoantikorlar saptanmistir (41).
Bakterinin  yapisinda  streptolizin, streptokinaz, 16kosidin hyaliironidaz,
deoksiriboniikleaz, proteinaz gibi ¢esitli enzimler mevcuttur. Streptolizinin <’O’’
ve “’S”” olarak iki farkli lizin tipi mevcuttur. O tipi antijenik 6zellik gosterir ve
buna kars1 Anti streptolizin O isimli antikor tiretilir. Deoksiriboniikleaz (DNAZ,
streptodornaz) ise DNA depolimerizasyonundan sorumludur, A, B, C ve D olarak
bilinen 4 antijenik tipi tanimlanmigtir. B tipine karsi Anti DNAz B antikoru
olugmaktadir. Hem Anti streptolizin O hem de Anti DNAz B ARA’nin tanisinda
kullanilmaktadir (42).

Streptokoklarin neden olan patolojilerde ii¢ mekanizma tanimlanmistir:

1. Enflamasyon: enflamasyondan sorumlu olan enzimler Hyaluronidaz,
Streptokinaz  (fibrinolizin) ve DNAaz (streptodornaz) olmakla birlikte;
Hyaluronidaz, hyaluronik asidi pargalayarak, Streptococcus pyogenes’in sebep

oldugu deri enfeksiyonlarinin ilerlemesine yol acar (34).

2. Immunolojik yanit: Lipoprotein yapisinda olan streptokoklarm sitoplazmik
membrani viicuttaki bazi dokular (glomeriil bazal membran1 ve sarkolemmal
antijen) ile capraz reaksiyon gostermektedir. Artrit gelisiminde hiicre duvarinin

yapisindaki peptidoglikanin rol oynadig: disiiniilmektedir (35).

3. Ekzotoksin ve hemolizinler: streptolizin O, streptolizin S, eritrojenik toksin,
pirojenik ekzotoksin A ve ekzotoksin B streptokok tarafindan tiretilen toksinlerdir.
Eritrojenik toksin kizilin dokiintiisiinden sorumlu toksindir. Ekzotoksin B,
nekrotizan fasiitise neden olan  Streptococcus pyogenes suslari tarafindan
salgilanir ve hizli hiicre yikimimdan sorumlu olan bir proteazdir (34). ARA Kkalp,
eklemler, beyin ve subkiitan dokularda tutulumu ile seyreden bir hastaliktir. Bag
dokusunda fibrinoid dejenerasyon, inflamatuar O6dem, inflamatuar hiicre

infiltrasyonu ve hiicre proliferasyonu izlenir.

GAS farenjitinin duyarli kisilerde antijenlerine karsi olusan antikorlar
molekiiler benzerlik nedeni ile konak¢inin kalp ve beyin gibi dokular ile ¢apraz

reaksiyona girerek, sitokin yapimina, endotelyal yiizeyine baglanan antikorlarin



olusturdugu hasara, inflamatuar hiicrelerin infiltrasyonuna, vaskiiler adezyon
molekiillerinin uyarilarak T hiicre ve makrofaj infiltrasyonuna, subendotelyal yap1
ve proteinlerin agiga ¢ikmasi ile hasarin daha da artmasina neden olmaktadir. B ve
T hiicreleri, immiinoglobulin G (IgG) ve immiinoglobulin M (IgM) antikoru
iretimi ve CD4+ T hiicrelerinin aktivasyonu yoluyla yanit verir. Duyarh
bireylerde, bagisiklik sisteminin hem hiimoral hem de hiicresel bilesenlerini igeren
molekiiler taklitin aracilik ettigi diisiiniilen, capraz reaktif bir bagisiklik tepkisi
vardir. Bu ¢apraz reaktif yanit, bagisiklik komplekslerinin olusumuna bagl gecici
artrit, antikorun bazal ganglionlara baglanmasina bagli kore ve antikor baglanmasi
ve T hiicrelerinin infiltrasyonuna bagh kardit dahil olmak iizere ARA’nin klinik

ozellikleriyle sonuglanir (38).

GAS enfeksiyonunun akut fazinda mannoz baglayict lektin (MBL) ve
sitokinler ( IL-1,IL-6, TNF-a)) bakteriyi elimine etmek igin sentezlenir. MBL,
streptokokkal hiicre duvarindaki N-asetil B-glikozamine baglanir; kompleman-
lektin yolunu aktive eder; aktive olan yol, bakterinin temizlenmesine yardimci
olur. MBL kodlayan gendeki mutasyonlar ARA/RKH hastalarda GAS
temizlenmesini bozabilir. ARA/RKH hastalarinda streptokokkal antijenlerin
uyarimi sonucu periferik mononiikleer hiicrelerden TNF- a salinir ve IL-1
kanlarinda yiikselir. Makrofaj ve T hiicrelerinin invazyonu; kapak yiizeyinde
VCAM-1 gibi adezyon molekiillerinin artmasina ve proinflamatuar sitokinlerin
(IFN-y ve TNF-a ) ekspresyonuna neden olur (43). T hiicre invazyonu kapak
zedelenmesinde Onemli rol oynar. GAS’a spesifik M proteini ekstraselliiler
virulans faktoriidiir; yapisal ve immiinolojik olarak keratin, insan kardiyak miyozin
(HCM), tropomiyozin ve laminin (kapaklarin bazal membranlarinin ve endotelin
ekstraselliiler matriks proteini) ve vimentin (fibroblastlarda bulunur) gibi ¢esitli
kalp proteinleri ile benzerlik gosterir. Streptekokun N-asetil glikozamin
karbonhidratlar1 kalp kapak N- asetilglikozamini kapsayan glikoproteinleri ile;
AntiM protein antikorlari, vimentin ve laminin proteinleri ile; antimiyozin
antikorlart miyozin epitopu ve MS5/M6 proteinleri ile reaksiyona girerler.
Antikorlar ya da immiin komplekslerin kapak ylizeyini hedef almasi; kapak
endotelinde vaskiiler hiicre adezyon molekiilii-1 (VCAM-1) upregiilasyonuna
neden olur; VCAM-1 upregiilasyonu hiicre infiltrasyonuna ve inflamasyona neden

olan zincirlrmr reaksiyonu baslatir (44).



Inflamatuar reaksiyon kiiciik kan damarlarinin etrafindaki konnektif dokuda

gelisen iki ana lezyon ile karakteristiktir.

Birinci donem: (2-3 HAFTA). Eksiidatif, dejeneratif, inflamatuar lezyon (artrit,

perikardit) ilk evrede bag dokusunda 6dem, kollajen fibrillerde fragmantasyon, T

hiicre, B hiicre ve makrofaj infiltrasyonu ve fibrinoid depolanma ile karakterizedir.

ikinci dénem:_(aylar veya hatta yillar siirebilir). Proliferatif lezyon ( Aschoff

nodiilleri). T hiicrelerinden, daha az olarak plazma hiicrelerinden olusan lenfosit
infiltrasyonu  belirginlesmistir. ~ Verriikoz  valvulit, subkutan  nodiiller.
Antiinflamatuar tedaviye yanitsiz, uzun siire sebat eder. Histolojik bulgular ile
klinik korelasyon gostermeyebilir. Endokard, subendokardiyal doku, miyokard ve
beraberinde eklem, beyin ve deride yerlesim gosterirler. Hastalarda pankardit,
artrit, kore ve subkiitan nodiille bu siirecin sonucudur. ARA i¢in patognomonik
bulgu olan Aschoff nodiilii bir 6rnegidir (47). Son evre: fibrozis ile iyilesme

gerceklesir (48).
2.6 KLINIK BULGULAR
2.6.1.Major Bulgular.

1. Kardit Hastalarin %50-75’inde goriilmekte olup hastaligin prognozunu belirleyen en
onemli major bulgudur (32). En sik mitral ve aort kapagi tutulur. Trikiispit ve pulmoner
kapak tutumumu daha az siklikta seyretmektedir. Bu kapak tutulumlari agir ve kronik
RKH’l1 hastalarda goriilmektedir (31,56). Kapakgiklar akut inflamatuar donemde
odemlidir. Akut donemde 6liimiin en 6nemli sebebi kardittir. Makroskopik olarak kalp
duvarlar1 6demli, genislemis ventrikuller, gevsek yapida kapaklar goriiliir. Kapak
lezyonlar1 endokard tutulumu sonrasinda olusmaktadir. Ileri asamada fibrozis olur ve
bu da anulusu, kapakgiklar1 ve korda tendinealar1 daraltarak, kalicit kapak hasarina
neden olur. Cerrahi miidahale gerektiren direncli kalp yetersizligi, cerrahi islem sonrasi
ortaya ¢ikan komplikasyonlar mortalite riskini artirmaktadirlar. Genelde kapanma
temas bolgelerinde hasar goriiliir. Bu hasar inflamasyonun siddeti ile orantilidir (57).
Kardit bulgulari artrit bulgularindan sonra gelismekte olup, genellikle 1-2 hafta icinde
ortaya ¢ikar. Kardit bulgular1 olduk¢a degisken olup, hastaligin klinik bulgularindan
bagimsiz olarak, elektrokardiyografi ve EKO incelemeleri ile tani1 alir, bu nedenle
ARA’ll1 hastalarda EKO incelemesi oncelikli tetkiklerden biri olmalidir. ARA



vakalarinda hastalar ilk 2-3 hafta i¢inde kardit gelisimi a¢isindan yakindan izlenmelidir.
Endokard, miyokard ve perikard farkli derecelerde tutulmakta olup, patolojik
zincirleme endokard-miyokard-perikard olarak ilerlemektedir (58). ARA’daki kalp
tutulumunda, yani kalp kapakgigi iltihabinin mevcut oldugu durumlarda genellikle her
zaman tfirtiim duyulur (59). Bu nedenle ARA’ya sekonder oldugu diistiniilen karditte
tifiiriimiin olmayis1 durumunda tanidan siiphe duyulur. Klinikte kardit kardiyomegali,
konjestif kalp yetersizligi, perikardiyal efiizyon, {ifiirliim veya frotman duyulmas: ile

anlagilir (32).

Mitral kapak en sik tutulan kapak olarak, auskultasyon sirasinda en iyi hastanin sol yana
yatar pozisyonda duyulabilmektedir. Apeksten sol koltuk altina dogru yayilmakta olup,
pansistolik tipik bir tiflirimdiir. Mitral darlik ileri doneminde fibrozis nedeniyle gelisen en stk
kapak darligidir (31,60). Ikinci siklikta aort kapag: tutulur ve aort kapak yetersizligi vakalar:

gortliir. Genellikle mitral kapak tutulumuyla beraberdir.

Romatizmal miyokardit, genellikle kalp yetersizligi tablosuyla prezente olur.
Miyokarditin 6nemli bir bulgusu uykuda devam eden ve atesten bagimsiz olan siniis
tasikardidir (61). Miyokardit sirasinda atriyoventrikiiler (AV) bloklar veya ventrikiiler
disritmiler goriilebilir. 1.derece AV blok en sik klinik bulgu olarak saptanir ve kardit olmayan
olgularda mindr kriter olarak kabul edilir. 2. ve 3. derece AV bloklarlarinda goriilme sikligt

artar (62,63).

Nadir olarak perikardit tutulmasi goriilmekle olup gogiis agrisi, derinden gelen kalp
sesleri, siirtiinme sesi veya frotman duyulmasi, telekardiyogramda c¢adir kalp goriiniimii ve
kardiyomegali EKG de disiik voltaj olmakla birlikte ST degisiklikleri tespit edilebilir.
Romatizmal karditli hastalarda pankardit oldugu durumlarda sistol veya diyastolde frotman
her zaman duyulmaktadir (64).

Kardit ates, kilo kaybi, halsizlik gibi, non spesifik bulgularla normal akut faz
reaktanlarinda ve normal ASO diizeyleri ile karsimiza ¢ikabilmektedir . Tan1 aninda genellikle
hastaligin ilerledigi ve ciddi kapak tutulumunun saptandig1 bu tabloya “sinsi kardit” ad1 verilir
ve bu bulgunun saptanmasi tek bagina ARA tanis1 konmaktadir. Romatizmal karditin tan1 ve
klinik degerlendirmesinde EKO incelemesi ayr1 bir onem tasir. Akut romatizmal ates
hastaliginda Kkalp tutulumu hafif, orta ve agir diizeyde kardit olmak iizere
derecelendirilmektedir. Hafif karditte; kalp yetersizligi bulgular1 yok, hafif mitral ve/veya aort

kapak yetersizligi vardir. Orta karditte; EKO’da kalp bosluklarinda genisleme mevcut ya da
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orta derecede kapak lezyonu bulgusu vardir. Agir karditte ise; EKO’da agir kapak lezyonu
bulgular1 yada daha 6nce ARA nedeniyle kalp ameliyat1 gegirilmis olma veya klinik olarak agir
kapak yetersizligi bulgular1 (agir kardiyomegali ve/veya kalp yetersizligi) vardir (66). Kalp

tutulumu olasilig tekrarlayan ataklar sirasinda daha yiiksektir.

2. Poliartrit Hastalarin %75-80’inde goriilmekte olup, ARA’nin en sik goriilen major
kriterleridir. Genellikle diz, ayak bilegi, el bilegi, dirsek gibi biiyiik eklemler tutulur
(32). Eklem tutulumu; eklem igi sivida artis, sinoviyada hiperemi ve odem ile
karakterizedir. ARA’da olan eklem tutulumu kalic1 hasar birakmadan iyilesme ile
sonuglanir (67). Tipik olarak birden fazla eklem tutulumu mevcuttur, artrit gezici ve
tutulum asimetrik karakterdedir. %3,5—17 oraninda tek eklem tutulumu ile seyreden
ARA vakalar1 da bildirilmistir (68). Artrit tanisi; eklemlerde agri, 6dem, 1s1 artisi,
kizariklik, ve fonksiyon kaybi gibi tipik enflamasyon bulgularin mevcut olmasi ile
konulur. Siddetli agrilarda hastada psddoparalizi goriilebilir. ARA artritinde mevcut

olan agr1 diger bulgularinin siddetiyle dogru orantili degildir (32).

Antienflamatuvar ilaglar ve salisilatlarla tedaviye yanit ¢ok iyidir, artrit bulgular
24-48 saatte geriler ve bir haftadan kisa siirede gecer. Salisilatlarin uygun dozlarla
tedaviye ragmen, 48 saatten uzun siiren artritlerde ARA tanisi tekrar gozden gegirilmelidir.

Akut romatizmal artrit 2-3 haftada kalici sekel birakmadan kendiliginden diizelir (1).

3. Sydenham koresi Sydenham koresi ARA’l1 hastalarin %10-15 de gorilir. Ergen
kizlarda erkeklerle kiyasla daha sik goriiliir. Bazal ganglionlarin, 6zellikle de kaudat
cekirdegin enflamasyon sonucu gelistigi diistiniilmektedir. Klinik olarak tek tarafls,
koreatetoik hareketler, el yazida basarisizlik ve kaslarda koordinasyon bozuklugu
goriiliir (1,35). Belirtilen sikayetler GAS enfeksiyonu takiben ortalama ii¢ ay sonra
ortaya cikar. Istem dis1 hareketlerin stres durumunda artmakta ve uyku esnasinda
kaybolmaktadir. Yiiz kaslar1 ve ekstremitelerde daha belirgin olmak {izere biitiin
kaslarin etkilenmektedir. Hasta siirekli hareket halindedir, kisa anlar disinda sabit
kalamaz devamli kimildar ve yiiziinii burusturur. Konusma bozuklugu mevcut. Hasta
kollarim1 bas1 lizerinde ekstansiyona getirmesi ile bir veya her iki elinde “pronasyon
belirtisi” gelisir. Hastada “siit sagma hareketi belirtisi” dedigimiz avucunda siktig1
parmaklar1 diizensiz kasilmalarla gevsetmek zorunda kalmasi gdzlenebilir. Ellerini
ileriye dogru uzattiginda parmaklari hiperekstense olarak “kasik belirtisi” olur.

Duygusal dengesizlik goriiliir kolayca aglayip, uygunsuz davraniglar sergilerler.
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Sydenham koresi, kendini simirlayan bir Klinik tablo olmakla beraber, agir vakalarda
belirtiler birkag aydan iki yila kadar uzayabilir. (14,31,39,59).

Latent periyodu uzun, ASO yiiksekligi, ESH artis1 ve CRP pozitifligi gibi
laboratuar bulgulariyla korelasyon gostermemesi, korenin tek basina tani koyduran bir
major bulgu haline gelir (59). Kore klinigi ile birliktelik gosteren diger major bulgu
RKH’dir (39,35,65,72). Bu nedenle koreli hastalar kardiyak tutlum agisindan takip
edilmelidirler (73,74).

4. Eritema marginatum Hastalarin %5’inde mevcut olup, ARA’nin karakteristik
dokiintiistidiir. Kasintisiz, kenarlar1 dantel ya da harita seklinde, girintili ¢ikintili, koyu
pembe renkte, ortasi soluk, basmakla solmayan gévde ve ekstremitelerin proksimalinde
ve i¢ ylzinde gorilmektedir (31). Dokiintiler 2-2,5 cm boyutunda ve yiizde
goriilmezler. Is1 ve basing uygulamasi ile artmakta olup, artrit gibi gezicidir, hastaligin
erken donemlerinde karditli hastalarda daha sik olmak {izere, kisa siireli olarak goriiliir
(31,59).

5. Subkutan nédiiller RKH’11 hastalarda daha sik olmak iizere hastalarin sadece %5’ inde
goriiliir (32). Santralde fibrinoid nekroz doku, gevresinde fibroblastlar, histiyositler ve
lenfositlerden olugsan Aschoff nodiillerine benzer yapilardir. Sekel birakmadan kisa bir
stirede 1iyilesirler (67). Daha sik bilek, oksiput, vertebralarin iizerinde, dirsek, diz,
tendonlarin ekstensor ylizeylerinde ve kemik c¢ikintilarina yakin bolgelerde yerlesirler.
Sert, agrisiz, 2 cm kadar, hareketli, serbest, patognomonik olmayan nodiillerdir.
(31,59).

Eritema marginatumvve subkutan nodiiller, major bulgular olmasina ragmen, tek
basglarina bu kriterler ile ARA tanist konulamaz (59).

2.6.1. MINOR BULGULAR
Artralji ve ates ARA’nin nonspesifik klinik bulgularidir. Akut romatizmal ates

disinda birgok baska hastalikta da goriilebilir (75). Bu bulgular Jones kriterlerinden bir
major kriterin mevcut oldugu durumunda tani1 degeri tasirlar, ¢linkii tek baslarina ¢ok
anlamli degillerdir (76).
1. Ates: Viicut 1s1s1 38-40 °C arasinda degisir, karakteristik degil. Daha sik erken

donemde goriiliir 1-2 haftada geger.
2. Artralji: Eklemde enflamasyon bulgulart olmadan sadece agri hissedilmesidir.

Hastada artrit bulgular1 varsa minor kriter olarak kabul edilemez (32,77).
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3. PRsiiresinin uzamasi: Birinci derece AV blok gelisimine bagli olarak yas ve kalp
hizina goére dismektedir, bu nedenle dikkatle degerlendirilmelidir. Kardit olan
vakalarda minor kriter olarak kabul edilmez. (32).

4. Akut faz reaktanlarinda artis: Akut enflamasyonunu gosteren ve non spesifik testler
olup, bakteriyel enfeksiyonlar ve kollajen vaskiiler hastaliklarda da yiiksek seyredebilir.
Sydenham koreli hastalarda bu testler genelde normaldir. ARA’hastalarinda genellikle
periferik kandaki 16kosit sayis1, ESH, CRP bakilabilir (32,77). Lokosit sayisi giincellenmis
Jones kriterlerde minor kriter olarak kullanilmamaktadir. Eritrosit sedimentasyon hizi
tedavi olmamis hastalarda 6-12 hafta yiiksek kalabilir ve antiinflamatuvar ilaglarla diiser.
Tedavinin erken kesilmesi durumunda, ARA’nin aktifliginin devam etmesi durumunda,
ESH diizeyi tekrar yiikselebilir, bu nedenle ARA’nin takibinde kullanilir. Akut donemde
haftada bir ESH kontrol edilmesi Onerilir.Eritrositlerin rulo formasyonu,anemi, kalp
yetmezligi ve kan protein diizeyi ESH artirir (60).

2.6.2. DESTEKLEYiCi BULGULAR

Gegirilmis streptokok enfeksiyonuna ait veriler, destekleyici bulgular
olusturur. Bogaz kiiltiirlinde, GAS’larin iiretilmesi ve antistreptokokkal antikor
pozitifligi tanisal degildir, ancak ARA tanist i¢in gecirilmis streptokok
enfeksiyonu kaniti olarak, destekleyici bulgudur (59). Streptokok enfeksiyonunu
kanitlamada altin standart bogaz kiltiiriidiir. Hastaligin uzun latent doénemi
nedeniyle bogaz kiiltiiriinde iireme saptanmaya bilir. ASO antistreptokokkal
antikorlar arasinda ilk bulunan ve en sik kullanilan olup, %80-85 oraninda yiiksek
bulunur. Bu deger enfeksiyon sonrasibirinci haftasinda yiikselmeye baslar ve 2 yila
kadar ytiksek kalabilir, saglikli cocuklarda da yiiksek saptanabilmektedir.

Bunun diginda antistreptokinaz, antihyaluronidaz streptokok antijenlerinin
agliitinasyon testi olan, Streptozim, daha spesifik olan, anti-DNAz B, testleri
kullanilmaktadir. Hastalarin %95-100’de oraninda bu {i¢ antikordan en az biri
yiiksek saptanir (32,78).

2.7. TANI

ARA c¢oklu organ tutulumu ile seyreden bir hastaliktir ve spesifik bir tani
yontemi olmadigindan, tanida klinik ve laboratuvar bulgulara dayanarak 2015
yilinda giincellenmis olan Jones kriterleri kullanilmaktadir (49). Ilk atak igin;
gecirilmis AGBHS enfeksiyonu verilere ek olarak, 2 major veya 1 major ve 2 minor

kriterin varlig1 ARA tanis1 koymak i¢in yeterlidir. Reaktivasyon goriilen vakalarda
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3 mindr bulgu yeterli bulunmustur.

Kardit tanisinda subklinik kardit bulgulari

esas olarak alinmaktadir. Subklinik kardit klinik olarak kardit bulgular1 olmayan,

ancak ekokardiyografi ile saptanan patolojik kapak tutulumlaridir. “Sessiz

kardit” sikligl %12-21 olarak bildirilmistir (50-53).
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ile saptanan patolojik kapak tutulumudur.

Kore: varsa tek basina tani konulur.

Tant: ilk ARA atak 2 major veya I major+ 2 mindr bulgu
Tani: tekrarlayan ARA atak 2 major veya 1 major+2 minér veya 3 mindér bulgu

Subklinik kardit: klinik olarak kardit bulgular: saptanmadan ekokardiyografi

PR uzamasi: kardit varsa minor bulgu olarak kabul edilmez.

Tablo 1: Akut romatizmal ates revize Jones Kriterleri

Giincellenmis kriterlerde artrit klinigine gore farkliliklar vurgulanmistir.

Disiik riskli grupta poliartrit zorunlu iken, yiiksek riskli gruplarda monoartrit ve

poliartralji yeterli kabul edilmistir. Ates diisiik riskli grupta >38,5 °C iken; diger
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grupta >38 °C olarak kabul gormiis, ESH diisiik riskli grupta >60 mm/saat, yiiksek

riskli grupta >30 mm/saat kabul edilmistir. Jones Kkriterlerinin tani degeri
kazanmasi i¢in streptokok A enfeksiyonun gegirilmis olmasinin laboratuar kaniti
gerekmektedir. Bunlara drnek olarak bogaz kiiltiirii veya hizli streptokok antijen
testleri veya yiikksek ASO ve antideoksiriboniikleaz titresi gosterilmektedir.
Syndenham kore i¢in bu kosul gecerli degil. Hastaligin ilk asamalarinda ASO
diizeyi diisiik olabilir. ASO degerinin ileri haftalarda yiikselmesi anlamli olmas1
nedeniyle 2 hafta sonra tekrar edilmesi Onerilir. ASO veya diger streptokokal
enzim testlerinin negatif olmasi durumunda ARA disiinilemez (54, 55).
Streptokok enfeksiyon kanitlari:  ASO titresi, Atihialuronidaz, Anti-
streptokinaz,Anti-DNAse B, pozitif bogaz kiiltiirii, hizli streptokal antijen saptama
testi (BACTEC) (39,59).

Romatizmal atesin nadir gorildiigi tllkelerde yanlis tan1 ve gereksiz
profilaksiyi 6nlemek igin ARA Jones Kriterleri spesifiteyi artirmaya ve sensiviteyi
azaltmaya yoOnelik modifiye edilmistir. ARA’nin sik goriildiigii bolgelerde ise
WHO kriterleri sensivitenin artmaya yoneliktir (79,80). Tiim klinik ve laboratuvar
verilerini degerlendirilse bile ARA tanis1 konulma oran1 %78-87 olup, geri kalan
hastalarin tan1 konulmadigi tespit edilmistir (81). Tiim tanilari ekarte edilmesi
durumunda siipheli hastalarin ARA olarak izlenmesi 6nerilmektedir. Tek baslarina
tan1 koydurucu Kardit ve kore bulgular: oldugu igin, Jones kriterlerine en g¢ok

bagvurdugumuz sikayet artrittir (59).
2.8. AYIRICI TANI

Akut romatizmal ates c¢oklu organ tutulumu ile bilinen hastalik olmasi
nedenti ile ayrici tanida bir ¢ok hastalik ile karisabilmekte. Genelikle yanlis ARA
tanisina yol agan bag doku hastaliklari olup, bunlardan en sik olani, Rématoid
arttrittir (RA)’dir. En 6nemli ipucu, ARA tanisinda olmasi gereken gegirilmis
streptokok enfeksiyon bulgularinin olmamaisdir. ARA tanisindan uzaklastiran
RA’da daha fazla periferik kiigiik eklem ve/veya gezici olmayan simetrik biiyiik
eklem tutulumu, agrinin daha az olmasi ve salisilat tedavisine daha az cevap

olmasidir.

Baz1 hastalada ARA vakalarina benzer sekilde hizli salisilat cevabi

alimmakta, ancak hastalarin bir kisminda yiiksek doz salisilat tedavisine cevap ¢ok
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yavas olur. Artrit klinigi olan hastaya baslanan salisilat tedavisinden 24-48 saat

sonra cevap alinamiyorsa, ARA tanisindan uzaklasarak, RA olarak kabul

edilmelidir. Son yillarda goriilen ve ARA kriterlerini tam karsilamayan yeni bir

klinik tablo tanimlanmistir. Streptokok enfeksiyonundan sonra gelismekte olup,

daha kisa latent donem, uzamuis artrit siiresi, RA’dakine benzer salisilata zayif yanit

ve atipik eklem tutulumu ile seyreden tablo poststreptokoksik reaktif artrit olarak

bilinmektedir (

82).

POSTSTREPTOKOKSIK REAKTIF ARTRIT:

ARA agisindan orta ve yiiksek riskli bolgelerde goriilen, poststreptokoksik

Latent donem kisa ( 1-2 hafta, ortalama 10 giin).

Jones kriterlerini karsilayamaz.

Uzayan veya tekrar eden artrit/artralji ( gezici degil).

Aspirin ve diger NSAI ilaglara diisiik cevap.

Hastalarda kardit gelismez.

Tenosinovit, renal patoloji sik.

Akut faz yaniti ARA’dan daha diisiik.

reaktif

artrit tanis1 alan hastalara ARA gibi uzun siireli profilaksi verilmesi Onerilmektedir.

Poststreptokoksik reaktif artrit tanisi alan hastalarin yaklasik %5’inde RKH benzeri kazanilmig

kalp kapak hastaliklart gelistigi  bildirilmis olup profilaksi
vurgulanmaktadir
ARTRIT KARDIT KORE

Poststreptokoksik reaktif artrit

Mitral yetmezlik

Metabolik hastaliklar

Septik artrit

Mitral kapak prolapsusu

Wilson hastaligi

Juvenil idiyopatik artrit

Miksomatéz mitral kapak

Tik bozukluklar

Viral artropatiler

Fibroelastom

Koreatoid serebral palsi

Reaktif artropati Konjenital mitral/aort kapak Ensefalit
hastaliklan
Lyme hastalig infektif endokardit Ailevi kore
Gut ve psddogut Kardiyomiyopatiler Kafaici kitle
Hemofili, orak hiicre anemisi Miyokardit Hipertiroidi
Travma Perikardit Antifosfolipit antikor sendromu
Rikets Kawasaki hastaligi Sarkoidoz
Kanserler Otoimmun hastaliklar

Tablo 2: ARA’nin klinik bulgularina gore ayirici tanisi
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Sistemik lupus eritematozus, serum hastaligi, miks bag doku hastaliklar1 ve
gonokokal enfeksiyoz artritte birden fazla eklem tutlumu olup, ayirici tanida eklem sivisindan
alinan kiiltlir sonuglar1 ve/veya antiniikleer antikor testleri tanisal olarak degerlidir. Sistemik
lupus eritematozus tanili hastalarda goriinen Libman-Sacks endokarditi ¢cocuklarda nadir
rastlanmaktadir. Orak hiicreli anemi ve diger hemoglobinopati veya losemi tanis1 alan
hastalarda da artrit bulgular1 goriilebilir. Kardit veya perikardit klinigi olan hastalarda ayrici
tanida bakteriyel, mikoplazmal veya viral enfeksiyonlar da diisiiniilmelidir. Hipertiroidi ve
Lyme hastaliginda da farkli derecelerde atriyoventrikiiler bloklar goriilebilir. Kawasaki

hastaliginda ates, kardit ve artrit olabilir.

Sydenham kore ayiric1 tanisinda; dogumsal koreatetoz, norodejeneratif
hastaliklar, siirekli spazmlar,beyin tiimorleri ve davranis bozukluklari
degerlendirilmekte. Diger norolojik hastaliklarin ayirict tanist  agisindan

goriintlileme tekniklerinden faydalanilabilir.

2.9. TEDAVI
Tedavinin amaci; streptokok enfeksiyonunu eradikasyonu, semptomlar1 gidermek ve
kalp hasarin1 azaltmaktir. Tedavi antimikrobiyal tedavi, antienflamatuvar tedavi,
destekleyici tedavi ve cerrahi tedavi olarak degerlendirilir. Tedavi planlanmasinda en
onemli asama streptokok enfeksiyonuna karsi korunma gerekliligi ve bu agidan gereken
profilaksi tedavi alinmasi hakkinda hasta ve ailenin bilgilendirilmesi. Kalp tutulumu
olan hastalarda enfektif endokardit profilaksisi de vurgulanmalidir.

Grup A Streptokok enfeksiyonunun tedavisinde antibakterial tedavi birincil ve
ikincil koruma amaciyla uygulanir:

Birincil korumanin amaci streptokoklarin yol ag¢tigi st solunum yolu
enfeksiyonunun tedavisi ve bogaz mikroflorasindaki mevcut olan streptokok suslarinin
eradikasyonu. Bu nedenle oncelikle bogaz kiiltiiri alinmali ve ardindan tedavi
baslanmalidir. Streptokok farenjitinin sikayetleri baslamasinin ardindan 9 giin
icerisinde antibiyotik tedavisi verilmesi ile risk belirgin azalmaktadir. Ancak GAS
farenjit klinigi ¢ogunlukla silik seyretmesi nedeniyle bazi hastalara etkili birincil
koruma yapilamamaktadir. Bir ¢ok kaynaklara gore, bogaz kiiltiri negatif

saptanmasina ragmen tedavinin uygulanmasi gerektigi vurgulanmaktadir.
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Ikincil koruma yeni streptokok atagini énlemektir. Her iki koruma icin Tablo
3’teki tedavi semalarindan biri kullanilir (83,84). ikincil koruma RKH’si olanlarda
hayat boyu, kardit bulgusu diizelenlerde son atagi takiben 10 yil sonrasina kadar ve
kardit gecirmeyen vakalarda 21 yasina veya son ataktan 5 yil sonrasina kadar (hangisi

uzun ise) yapilmalhidir (85).

Tablo 3: Akut romatizmal ateste seconder profilaksi

Primer
ilag Uygulama Kriteri Doz / Uygulama Sekli Profilaksi
Siiresi
Benzatins Bemalinss oo o 1.200.000 iinite, iM
G . Tek Doz
27 kg ve altinda 600.000 {inite, IM
Penisilin V 27 kg iistiinde 3x500 mg/giin PO 10 eiin
27 kg ve altinda 3x250 mg/giin PO E
Amoksisilin 50 mg/kg max doz 1gr/doz 10 giin
Penisilin Allerjisi Olanlar
Klindamycin 20 mg/kg max doz 1,8gr/giin 10 giin
Azitromycin 12 mg/kg max doz 500 mg 10 giin
Klatritromisin 15mg/kg max doz 250 mg/doz 10 giin

Kapak replasmani olan RKH’l1 hastalarda, reaktivasyon sirasinda diger kapak
hasar riskini 6nlemek i¢in ikincil korumaya devam edilmelidir (83,84). En etkin
koruma Benzaitin penisilin ile tek enjeksiyon uygulamasidir. Birincil ve/veya ikincil
profilaksi sonras1 bogaz kiiltiirii kontroliine ihtiya¢ yoktur. Literatiirde tonsillektominin
ARA insidansina etki etmemektedir.

Ozellikle ARA agisindan orta ve yiiksek riskli bolgelerde, GAS enfeksiyonundan
korumada temel, (primordial) koruma olarak da adlandirilan, en etkili yOntem
streptokok asist olabilir (85). Ancak Streptokoklarin ¢ol sayida antijenik epitopun bir
asida toplanmasi riskli oldugu diistintilmektedir (86).

2.9.1 Endokardit Profilaksisi Endokardit RKH’li hastalarin 6nemli bir
komplikasyonu olmasi nedeniyle profilaksisi verilmesi gerekmektedir. Ancak bu

hastalar kronik penisilin profilaksi aldiklar1 i¢in amoksisilin direngli organizmalar
kolonize olur. Bu nedenle klindamisin, klaritromisin veya azitromisin verilmelidir.

Antienflamatuvar tedavi artrit bulgularini maskeleyebilmesi ve erken evrelerde
baslanmasi tanida karisikliga yol acabilmesi nedeniyle, tan1 kesinlesinceye kadar

antienflamatuvar tedavi kullanim1 geciktirilmelidir. Endikasyon durumunda hastalara

18



parasetamol veya kodein verilebilir, bu ilaglar hastaligin seyrini degistirmez (32).
Antienflamatuvar tedavide en sik kullanilan ilaglar salisilatlar ve kortikosteroidler olup,
semptomlarin kontrol edilmesini amaglar. Salisilat poliartritte kullanilir ve salisilat kan
seviyesi 20-30 mg/dl oraninda tutulmalidir. (87).

Artrit bulgular1 12-24 saat iginde dramatik olarak diizelir. Salisilat 80—-100
mg/kg/giin (en fazla 4 gr/giin) dort doza boliinmiis olarak baslanir. Doz 2—3 hafta sonra
60 70 mg/kg/giin dozuna inilir ve tedavi 3—6 haftada kesilir (32).

Salisilatlarin  kulak ¢inlamasi, hepatotoksisite, bulanti, kusma,
trombosit fonksiyon bozukluguna bagli kanamalar, metabolik asidoz,
hiperventilasyon, respiratuar alkaloz ve hipoglisemi gibi yan etkileri ortaya
cikabilir. Bu belirtiler ortaya ¢ikarsa 1-2 giin kesildikten sonra daha diisiik dozda
yeniden baglanir (87). Kalp yetersizlik tablosu olmayan hafif-orta kardit vakalarda
da antienflamatuvar tedavi igin salisilat kullanilabilir. Agir kardit vakalarinda
salisilat tedavisi ile kontrol altina alinmasinin zor ve ilerleme riskinin fazla oldugu
icin steroid kullanimi 6nerilmektedir (88). Steroid kesilmesi nedniyle gelisen
rebound etkisini 6nlemek i¢in tedaviye salisilat eklenir (32). Salisilatlar ve/veya
steroidlerle yapilan antienflamatuvar tedavinin uygun siiresi Klinik ve laboratuvar
bulgulara gore degismektedir (77). Antienflamatuvar salisilat ve steroid
tedavilerinin ARA prognozu nu degistirdigine dair herhangi bir kanit yoktur (89),
ancak steroid tedavisi hastaligin seyrinde daha hizli diizelme saglayarak, cerrahi

tedavi endikasyonu azalttig1 saptanmustir (90).

Kalp yetersizligi olan orta agir karditli olgularda bu tedaviye su ve tuz
kisitlamasi, diiiretikler, digoksin ve/veya anjiotensin donistiiriici  enzim
inhibitorleri de eklenebilir. Digoksin kullanimi sirasinda dikkat edilecek konu,
aktif miyokardit toksisite gelisebilecegi icin digoksin dozunun diisiiriilmesi
gerekir. Ayrica digoksin kalp bloklarina neden olabilir (87). Intravendz
gamaglobiilin ve pentoksifilin tedavide denenmis olup faydas: kanitlanmamustir.
Nonsteroid antienflamatuvar ilaglar poliartritli hastalarda salisilata bir alternatif

olabilir, ancak bu ila¢lar karditli hastalarda tercih edilmemelidir.
2.9.3. Sydenham Kore Tedavisi

Sydenham koresi kendini siirlayan bir hastalik olmasi nedeniyle, hafif

formlarinda tedavi verilmeden de yonetile bilir (87). Kore semptomlart ile
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beraberliginde streptokok enfeksiyonunu kanirtlayan sonuglar varsa penisilin
tedavisi baglanir. Agir vakalarda en etkili haloperidol olmakla beraber,
fenobarbital, valproik asit, steroidler, plazma degisimi ve intravendz immiin
globulin kullanilabilir. Tedavi dozu klinik yanita gore ayarlanir (90). Diger tercih
fenobarbital 15-30 mg, her 6-8 saatte bir uygulanir (91). Valproik asitin
tedavisinde, 15-30 mg/kg/giin dozunda etkili oldugu gosterilmistir (91). Korenin
ilag tedavisi genellikle 2—3 hafta siirmektedir, tedavi segenegi, ilag dozlari ve tedavi

stiresi hastaya gore degise bilir.

Tibbi tedaviye yanit vermeyen kardite bagl agir kalp yetersizligi cerrahi
tedavi endikasyonunu olusturur ve yapilacak valvuloplasti veya kapak replasmant

bu hastalarda hayat kurtarici olabilir (89).

Fiziksel Aktivitenin Diizenlenmesi Artritli hastalarda, semptomlar ve akut
faz reaktanlari normale donene kadar istirahat yeterlidir, ancak kardit bulgusu olan
her hastada, en az dort hafta yatak istirahati gerekir (90). Nedeni sol ventrikiil
basinci ve hacminin mitral kapak yetersizliginin ilerlemesinde rol oynamasidir

(77,86,89,90). Sonraki dort haftada da asir1 aktivite kisitlanmalidir.
2.10. PROGNOZ

Kapak lezyonu prognozu belirleyen en onemli faktordiir. Hafif olan kapak
lezyonlarin takibinde gerileme ihtimali yiiksektir. Sadece artrit veya kore mevcut
olan ama Kardit olmayan hastalarda prognoz ¢ok iyidir. Bu hastalarda kalic1 sekel
kalma ihtimali diisliktiir. EKO’da posterior kapakg¢ikta prolapsus tespit edilmesidir
kotii prognoz bulgularindan bir tanesi (92,93).

Tedaviyi tamamlamayan veya onerilen ikincil koruma tedavisine uyum
saglamayan hastalar agir RKH agisindan yiiksek risk grubundalar. Bu hastalarda
gelisen agir kalp yetersizligi nedeniyle mortalite oran1 yiikselmektedir. Kapak
replasmani agisindan cerrahi tedavi uygulanan hastalarda ikincil koruma tedavi
almalar1 oldukc¢a 6nemlidir (44). ARA’nin komplikasyonlarindan korunmak igin

ikincil tedavinin 6nemli bir kez daha hatirlatilmalidir.
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GEREC VE YONTEM

Saglik Bilimleri Universitesi Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Cocuk Kardiyoloji servisinde 1 Ocak
2014 ile 30 Temmuz 2024 tarihleri arasinda akut romatizmal ates (ilk tan1) tanis1 alan
ve hastaneye yatirilarak tedavisi diizenlenen hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak
incelenmistir.

. Belirtilen tarihte hastanede yatarak tedavi edilen ancak tanisi belirtilen tarihten dnce
konulmus olan hastalar, kesin tanis1 belli olmayan hastalar ve dosyasinda yeterli verisi
bulunmayan hastalar calismaya alinmamistir. Sonu¢ olarak 336 hasta ¢alismaya
alinmistir. Hastalarla ilgili bilgiler hastanenin arsivlenmis dosyalarindan elde

edilmistir. Calisma oncesinde etik kurul onay1 alinmistir.

. Hasta Se¢imi ve Laboratuvar. Hastalarin arsiv kayitlarindan hastalarin; yas, cinsiyet,

bagvurdugu tarihi, ailede gegirilmis ARA Oykiisii, bagvuruya neden olan ve ARA
tanisin olarak kabul edilen hastalik belirtileri ve laboratuar verileri alinarak kaydedildi.
Dosya kayitlarindan hastanin ates, artrit (poliartrit, aseptik monoartrit, poliartralji),
kardiyovaskiiler sistem incelemesi (ekokardiyografi bulgulari), eriteme marjinatum ve
subkutan nodiiller agisindan cilt incelemesi bulgular1 kaydedildi.

. Hastalarin ARA tanist 2015 yili1 oncesi hastalar igin 2003 yilinda AHA tarafindan
giincellenmis olan Jones Kriterlerine gére konuldu, 2015 yili ve sonrasindaki hastalar
icinse 2015 yilinda AHA tarafindan en son giincellenen Modifiye Jones Kriterlerine
gore konuldu.

. Artrit tanis1 icin enfeksiyon gostergeleri olan local isi artisi, agri, kizariklik, sislik ve
hareket kisitliligi bulgular1 varligi tanimlandi. Birden fazla eklemde bu bulgularin
olmasi poliartrit olarak tanimlandi. Tek eklemde artrit bulgularinin olmas1 monoartrit
olarak tanimlandi. Artrit bulgulari olmaksizin eklemlerde sadece yaygin agr
sikayetinin olmasi ise poliartralji olarak tanimlanmstir.

. Kardit tanis1 i¢in hastalarin fizik muayene bulgulari, elektrokardiografik,
ekokardiyografik ve telekardiyografik goriintiilleme bulgular1 degerlendirilerek tani
koyuldu. Tiim hastalarin 12 derivasyonlu EKG kayitlar1 incelendi. Yasa ve cinsiyete
gore PR araliginda uzama olup olmadig1 hesaplandi.

. Fizik muayene, teleradyografi ve ekokardiyografi bulgularina gore, kardiyomegali ve

kalp yetersizligi bulgusu olmaksizin, hafif mitral ve aort yetmezligi varlig1 “hafif
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kardit” olarak degerlendirildi. Klinik olarak orta derecede kapak lezyonu (6rnegin orta
derecede kardiyomegaliye sebep olmus) veya EKO’da kardiyak bosluklarda genisleme
ya da orta derecede kapak lezyonu bulgusu olup kalp yetersizligi bulunmayan olgular
“orta kardit” olarak degerlendirildi. Klinik olarak agir kapak yetmezligi bulgulari (agir
kardiyomegali ve/veya kalp yetersizligi) veya EKO’da agir kapak lezyonu bulgulari
varlig1 “agir kardit” olarak degerlendirildi. Oskiiltasyonda {ifiirim duyulmadigi halde
ekokardiyografide kapak tutulumu saptanan hastalar “sessiz kardit” olarak
degerlendirilmisgtir. EKO degerlendirmede kardit saptanmis olup, hastanin
anamnezinde kardiovaskuler system yakinmalarinin eslik etmesi durumunda klinik
kardit olarak kayd edildi.

8. Sydenham kore tanis1 koreoatetoik hizli, anlamsiz, istemsiz yiiz, boyun, ekstremite
hareketleri varligi ile konuldu. Kas tonusu azalmasi, kas zayifligi, tikler, duygusal
bozukluklar ve obsesif kompulsif bozukluklar gibi hareket bozukluklari ise tan1 diginda
tutuldu.

9. Tiim hastalarin tam kan sayimi, periferik yayma, eritrosit sedimantasyon hizi, ASO,
CREP titreleri ve bogaz kiiltiirii olanlar kayit altina alindi. ASO i¢in 100 Todd iinitesi
iizerindeki degerler anlamli kabul edildi. Eritrosit sedimantasyon degeri 30 mm/saat
ve lizerindeki degerler anlaml olarak kabul edildi. CRP i¢in 5 mg/L ve lizerindeki
degerler anlaml1 kabul edildi. Hasta dosyalarindan aksiller 1sinin 38 derece ve tizerinde

ates varligi kabul edildi.
Istatistiksel Yontemler

Calismada kullanilan veriler IBM SPSS Statistics 27.0 (IBM Corp,
Armonk, NY) ve MedCalc Statistical Software version 20.217 (MedCalc Software
Ltd, Ostend, Belgium) istatistik programlarina aktarilmis ve tiim istatistiksel
analizler bu programlar kullanilarak yapilmistir. Verilerin normal dagilima
uygunlugu i¢in D'Agostino-Pearson testi kullanilmigtir ve normal dagilima uyan
stirekli degiskenler i¢in ortalama + standart sapma, normal dagilima uymayan
degiskenler i¢in ortanca ve IQR, kategorik degiskenler icin frekans ve yiizde

kullanilmustir.

Ikili karsilagtirmalarda normal dagilima uyan siirekli veriler i¢in bagimsiz
orneklem t-Testi, normal dagilima uymayanlar i¢inse Mann-Whitney U testi

kullanilmistir. Bagimsiz iki kategorik degisken arasindaki iliski Ki-Kare Testi ile
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incelenmis olup Ki-Kare beklenen deger varsayimi saglanamadigi durumlarda ise

Fisher's Kesin (Exact) Testi kullanilmistir.

CRP ve sedimentasyon degerlerinin normal dagilim gdstermedigi
belirlendiginden bu parametreler ve kapak tutulum siddeti (hafif/orta/agir) gruplar
arasinda Jonckheere-Terpstra testi kullanilarak yapilmistir ve Bonferroni
diizeltmesi kullanilarak degerlendirilmistir. Istatistiksel anlamlilik i¢in toplam tip-

1 hata diizeyi %5 olarak kullanilmistir.

P <0,05 istatistiksel olarak anlaml1 kabul edilmistir.

BULGULAR

Calisma 1 Ocak 2014 ile 30 Temmuz 2024 tarihleri arasinda, Istanbul Saglik Bilimleri
Universitesi Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 klinigine bagvuran yaglari O ile 18 arasinda degismekte olan tamami ilk tani

olan 336 ARA tanisi1 alan hasta iizerinde yapilmistir.
4.1. Demografik Bulgular

Calismaya 336 hasta dahil edilmistir. Hastalarin yas ortanca degeri 10 (4) [4-17] olarak
bulunmugtur. Hastalarin %4,8’1 (N:16) 3-6 yas araliginda, %22’si (N: 74) 6-9 yas
araliginda, %35,7°s1 (N: 120) 9-12 yas araliginda, %28,9’u (N: 97) 12-15 yas araliginda,
%8,6’s1 15-18 yas araliginda bulunm

40 —

35 —

30 —

25 |—

20 |—

15 —

10 [—

N: 16 N: 74 N: 120 N: 97 N: 29
o |-

1 1 1 1 1
3-6 Yas 6-9 Yas 9-12 Yas 12-15 Yas 15-18 Yas

Yas Grubu

Sekil 1. Hastalarin yas gruplarina goére dagilimi

23



Calismamiza alinan 336 hastalarin %58,9’u (N: 198) erkek, %4 1,1°1 (N: 138) kizdir
(Tablo 4).

Sec¢enekler n %
Cinsiyet Erkek 198 58.9

Kadin 138 41.1

Toplam 336 100

Tablo 4. Hastalarin cinsiyet dagilimi

Hastalarin bagvuru yillart incelendiginde en ¢ok %23,2 (N: 78) oraniyla 2019 yilinda ve
ardindan %20,5 (N: 69) ve %15,8 (N: 53) oranlariyla 2016 ve 2017 yillarinda bagvuran

hastalar ¢alisma popiilasyonunu olusturmaktadir (Sekil 2).

25%
23,2%

20,5%

20%
15,8%
15% 14,0%
11,0%
10%
7,1%
5%
3,0%
1,8% 1,8%
03% 0,3% 0 0,9% 0 I 0,3%

2011 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022 2023 2024
Sekil 2. Hastalarin bagvurulariin yillara gore dagilimi

En ¢ok bagvuru %13.,4 (N: 45) oraniyla subat ayinda, ardindan da %12,8 (N: 43)
oranlariyla mayis ve ocak aylarinda ¢alismay1 olusturan hastalarin bagvurusu gergeklesmistir

(Sekil 3) en az bagvurunun %0.9 ile Eyliil ayinda yapildigi tespit edidi.
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Sekil 3. Hastalarin bagvurularinin aylara gore dagilimi

En ¢ok %36,6 (N: 123) oraniyla kis ayinda ardinda da %29,8 (N: 100) oraniyla ilkbahar ve
%24.,4 (N: 82) oraniyla yaz ayinda ¢aligmaya dahil olan hastalarin bagvurusu gerceklesmistir.

40% 36,6%
29,8%
30%
24,4%
20%
9,2%
10%
Kig ilkbahar Yaz Sonbahar

Sekil 4. Hastalarin bagvurularinin mevsimlere gore dagilim

Major kriterlerin goriilme siklig1 bakimindan hastalar incelendiginde; hastalarin
%86,3’linde (N: 290) kardit, %82,1’inde (N: 276) poliartrit, %8,3’linde (N: 28) monoartrit,
%9/2’inda (N: 31) poliartralji, %1,8’inde (N: 6) kore, %0,6’sinda (N:2) eritema marjinatum,
subkiitan nodiiller ¢alismamiza dahil edilen hastalarda saptanmadi (Tablo 5). Kardit saptanan
hastalarin %25,5’inde (N: 74) klinik kardit, %98,6’sinda (N: 286) sessiz kardit mevcuttur.
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Tablo 5. Major kriterlerin dagilimi

Major Kriterler N %
Kardit 290 86,3
Poliartrit 276 82,1
Aseptik monoartrit 28 8,3
Poliartralji 31 9,3
Kore 6 1,8
Eritema marjinatum 2 0,6
Subkiitan nodiiller 0 0

Kardit bulgusu saptanan hastalarin %57,2’s1 (N: 166) erkek, %42,8’1 (N: 124) kizdir.
Kardit bulgusu goriilme siklig1 bakimindan erkek ve kizlar arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 fark mevcut degildir (p = 0,114).

Kardit bulgusu olan hastalarin %4,1°1 (N: 12) 3-6 yas araliginda, %21°1 (N: 61) 6-9 yas
araliginda, %35,9°u (N: 104) 9-12 yas araliginda, %29,7’si (N: 86) 12-15 yas aralifinda,
%9,3’1 (N: 27) 15-18 yas araligindadir. Kardit bulgusu goriilme siklig1 ile yas gruplar1 a

rasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcut degildir (p = 0,3)

Tablo 6. Kardit bulgusu goriilen hastalarin yas gruplari bakimindan dagilimi

Yas Gruplari N %
3-6 Yas 12 4,1
6-9 Yas 61 21
9-12 Yas 104 35,9
12-15 Yas 86 29,7
15-18 Yas 27 9,3
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Kardit bulgusu olan hastalarin %89’unda (N: 258) mitral kapak tutulumu, %51 inde (N:
148) aortik kapak tutulumu, %5,2’sinde (N: 15) trikiispit kapak tutulumu, %2,1’inde (N: 6)

pulmoner kapak tutulumu mevcuttur.

Kardit bulgusu olan hastalarin %69’ unda (N: 200) hafif klinik derecede, %25,2’sinde (N:
73) orta klinik derecede, %4,5 unda (N: 13) agir klinik derecede kardit mevcuttur.

Kapak tutulumlarinin Klinik derecesi incelendiginde ise; mitral kapak tutulumu olan
hastalarin %73,2’sinde (N: 189) hafif derecede tutulum, %22,5’unda (N: 58) orta derecede
tutulum, %4,3’tinde (N: 11) agir derecede tutulum mevcuttur (Tablo 7).Aortik kapak
tutulumu olan hastalarin %83,8’inde (N: 124) hafif derecede tutulum, %15,5’inde (N: 23)
orta derecede tutulum, %0,7’sinde (N: 1) agir derecede tutulum mevcuttur. Trikiispit kapak
tutulumu olan hastalarin %73,3’tinde (N: 11) hafif derecede turtulum, %26,7’sinde (N: 4) orta
derecede tutulum mevcuttur. Pulmoner kapak tutulumu olan hastalarin tamaminda (N: 6)

hafif derecede tutulum mevcuttur.

Tablo 7. Kapak tutulumu olan hastalarin klinik derecelerine gore dagilimlari

Mitral Kapak Aortik Kapak Trikispit Kapak  Pulmoner Kapak

Klinik N % N % N % N %
Derecesi

Hafif 189 73,2 124 83,8 11 73,3 6 100
Orta 58 22,5 23 15,5 4 26,7 - -
AgIr 11 43 1 0,7 - - _ ]

Major kriterlerden en sik rastlanan poliartrit bulgusunu incelerken, poliartrit bulgusu
saptanan hastalarin %59,4°1 (N : 164) erkek, %40,6’s1 (N: 112) kizdir. Poliartrit bulgusu
goriilme siklig1 bakimindan erkekler ve kizlar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

mevcut degildir (p = 0,694).

Poliartrit bulgusu saptanan hastalarin yas gruplarina gére dagilimina Tablo 8’te yer
verilmigstir. Poliartrit bulgusu goriilme siklig1 bakimindan yas gruplari arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark mevcuttur (p = 0,012).

Monoartrit bulgusu saptanan hastalarin %64,3’i (N: 18) erkek, %35,7°s1 (N: 10) kizdur.
Aseptik monoartrit bulgusu goriilme siklig1 bakimindan erkekler ve kizlar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark mevcut degildir (p = 0,547).
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Monoartrit bulgusu saptanan hastalarin yas gruplarina gore dagilimina Tablo 9’da yer
verilmistir. Goriilme siklig1 bakimindan yas gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

mevcut degildir (p = 0,168).

Tablo 8. Poliartrit bulgusu goriilen hastalarin yas gruplar1 bakimindan dagilim

Yas Gruplari N %
3-6 Yas 9 3,3
6-9 Yas 56 20,3
9-12 Yas 102 37
12-15 Yas 82 29,7
15-18 Yas 27 9,8

Tablo 9. Monoartrit bulgusu saptanan hastalarin yas gruplar1 bakimindan dagilimi

Yas Gruplari N %
3-6 Yas 2 7,1
6-9 Yas 11 39,3
9-12 Yas 5 17,9
12-15 Yas 8 28,6
15-18 Yas 2 7,1

Poliartralji bulgusu saptanan hastalarin %58,4’1i (N: 18) erkek, %41,6’s1 (N: 13) kizdir.
Poliartralji goriilme siklig1 bakimindan erkekler ve kizlar arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark mevcut degildir (p = 0,705).

Poliartralji bulgusu saptanan hastalarin yas gruplarina gére dagilimina Tablo 10°de yer
verilmistir. Poliartralji goriilme siklig1 bakimindan yas gruplar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark mevcut degildir (p = 0,702).
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Tablo 10. Poliartralji bulgusu saptanan hastalarin yas gruplari bakimindan dagilim

Yas Gruplari N %
3-6 Yas 2 51
6-9 Yas 6 20,2
9-12 Yas 11 36,6
12-15 Yas 9 29,2
15-18 Yas 3 8,9

Poliartrit olan hastalarin (N: 313) %62,9’unda (N: 197) ayak bilegi, %12,5’unda (N: 39)
el bilegi, %15,3’tinde (N: 48) el, %11,5’unda (N: 36) ayak, %58,8’inde (N: 184) diz,
%6,1’inde (N: 19) dirsek, %12,1’inde (N: 38) kal¢a, %5,1’inde (N: 16) omuz eklem tutulumu
mevcuttur.

Kore bulgusu saptanan hastalarin %33,3’1 (N: 2) erkek, %66,7’si (N: 4) kizdir. Kore
bulgusu goriilme siklig1 bakimindan erkekler ve kizlar arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark mevcut degildir (p = 0,233).

Kore bulgusu saptanan hastalarin yas gruplarina goére dagilimina Tablo 11°de yer
verilmigstir. Kore bulgusu goriilme siklig1r bakimindan yas gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 fark mevcut degildir (p = 0,766).

Tablo 11. Kore bulgusu saptanan hastalarin yas gruplar1 bakimindan dagilim

Yas Gruplari N %
3-6 Yas - -
6-9 Yas 2 33,3
9-12 Yas 3 50
12-15 Yas 1 16,7
15-18 Yas - -

Kore bulgusu olan hastalarin %50’inde (N: 3) artrit bulgusu, %83,3’iinde (N: 5) kardit
bulgusu mevcuttur. Kore bulgusu goriilme sikligi ile artrit ve kardit bulgusu goriilme sikligi

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcut degildir (p = 0,59).

Eritema marjinatum bulgusu saptanan hastalarin tamami (N: 2) erkektir. Eritema
marjinatum goriilme siklig1 bakimindan erkekler ve kizlar arasinda istatistiksel olarak anlaml

fark mevcut degildir (p = 0,514).
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Eritema marjinatum saptanan hastalarin yas gruplarina gore dagilimina Tablo 12°da yer
verilmistir. Eritema marjinatum goriilme siklig1 bakimindan yas gruplar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark mevcut degildir (p = 0,888).

Tablo 12. Eritema marjinatum bulgusu saptanan hastalarin yas gruplar1 bakimindan

dagilimi
Yas Gruplari N %
3-6 Yas - -
6-9 Yas - -
9-12 Yas 1 50
12-15 Yas 1 50

Calismaya dahil edilen hastalarda subkiitan nodiil bulgusuna rastlanmamastir.

Minor kriterlerin goriilme siklig1 bakimindan hastalar incelendiginde; hastalarin
%29,5’unda (N: 99) ates, %4,2’sinde (N: 14) monoartralji, %98,5’unda (N: 331)
sedimentasyon/CRP yiiksekligi, %15,8’inde (N: 53) EKG’de PR uzamas1 mevcuttur

(Tablo 13).

Tablo 13. Minor kriterlerin dagilim

Mindr Kriterler N %
Ates 99 29,5
Monoartralji 14 4,2
Sedimentasyon/CRP Yiiksekligi 331 98,5
EKG’de PR Uzamasi 53 15,8

Ates saptanan hastalarin %60,6’s1 (N: 60) erkek, %39,4’i (N: 39) kizdir. Ates bulgusu
goriilme siklig1 bakimindan erkek ve kizlar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcut

degildir (p = 0,686).
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Ates bulgusu saptanan hastalarin yas gruplarina gore dagilimina Tablo 14’de yer
verilmistir. Ates bulgusu goriilme siklig1 bakimindan yas gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark mevcut degildir (p = 0,266).

Tablo 14. Ates bulgusu saptanan hastalarin yas gruplar1 bakimindan dagilimi

Yas Gruplari N %
3-6 Yas 2 2
6-9 Yas 27 273
9-12 Yas 38 38,4
12-15 Yas 26 26,3
15-18 Yas 6 6,1

Monoartralji goriilen hastalarin %78,6’s1 (N: 11) erkek, %21,4’0 (N: 3) kizdir.
Monoartralji goriilme sikligr bakimindan erkek ve kizlar arasinda istatistiksel olarak anlaml

fark mevcut degildir (p = 0,127).

Monoartralji saptanan hastalarin yas gruplarina gore dagilimina Tablo 15’de yer
verilmistir. Monoartralji goriilme siklig1 bakimindan yas gruplar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark mevcut degildir (p = 0,705).

Tablo 15. Monoartralji saptanan hastalarin yas gruplari bakimindan dagilimi

Yas Gruplari N %
3-6 Yas 1 7,1
6-9 Yas 4 28,6
9-12 Yas 4 28,6
12-15Yas 5 35,7
15-18 Yas - -

Sedimentasyon/CRP yiiksekligi saptanan hastalarin %58,6’s1 (N: 194) erkek, %41,4’i
(N: 137) kizdir. Sedimentasyon/CRP yiiksekligi goriilme sikligi bakimindan erkek ve kizlar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcut degildir (p = 0,652).
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Sedimentasyon/CRP yiiksekligi saptanan hastalarin yas gruplaria goére dagilimina Tablo
16’de yer verilmistir. Sedimentasyon/CRP ytiksekligi goriilme siklig1 bakimindan yas gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcut degildir (p = 0,09).

Tablo 16. Sedimentasyon/CRP yiiksekligi saptanan hastalarin yas gruplar1 bakimindan

dagilimi
Yas Gruplari N %
3-6 Yas 15 4,5
6-9 Yas 71 21,5
9-12 Yas 119 36
12-15 Yas 97 29,3
15-18 Yas 29 8,8

EKG’de PR uzamasi saptanan hastalarin %49,1°1 (N: 26) erkek, %50,9’u (N: 27) kizdir.
EKG’de PR uzamasi goriilme siklig1 bakimindan erkek ve kizlar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark mevcut degildir (p =0,111).

EKG’de PR uzamasi saptanan hastalarin yas gruplarina gére dagilimina Tablo 17’te yer
verilmistir. EKG’de PR uzamasi goriilme siklig1 bakimindan yas gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark mevcut degildir (p = 0,422).

Tablo 17. EKG’de PR uzamasi saptanan hastalarin yas gruplar1 bakimindan dagilimi

Yas Gruplari N %
3-6 Yas 1 1,9
6-9 Yas 14 26,4
9-12 Yas 16 30,2
12-15 Yas 19 35,8
15-18 Yas 3 5,7

Tek major kriter bulgusu olan hastalarda (N: 29) tanida kullanilan minér kriterler
incelendiginde, bu grupta yer alan hastalarin tanida kullanilan minér kritere gére dagilimina

Tablo 18’te yer verilmistir.
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Tablo 18. Tek major bulgusu olan hastalarda tanida kullanilan minér Kriterler

N %
Sedimentasyon/CRP Yiiksekligi 12 41,4
Sedimentasyon/CRP Yiiksekligi + 8 27,6
Ates
Sedimentasyon/CRP Yiiksekligi + 7 24,1
EKG’de PR Uzamast
Sedimentasyon/CRP Yiiksekligi + 1 3,4
Ates + EKG’de PR Uzamasi
Sedimentasyon/CRP Yiiksekligi + 1 34
Monoartralji
EKG’de PR Uzamasi - -
Ates - -
Monoartralji - -

Hastalarin sedimentasyon ortanca degeri 62 (30) [3-170] mm/saat olarak bulunmustur.
Erkeklerin sedimentasyon ortanca degeri 62 (30) [3-162] mm/saat, kizlarin sedimentasyon
ortanca degeri ise 60 (31) [9-170] mm/saat olarak tespit edilmistir. Sedimentasyon degeri
bakimindan erkekler ve kizlar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcut degildir (p =

0,927).

Kardit bulgusu olan hastalarin kapak tutulum derecesine gore sedimentasyon degerleri
incelendiginde; hafif derecede kapak tutulumu olan vakalarin sedimentasyon ortanca degeri
60 (26) [10-170], orta derecede kapak tutulumu olan vakalarin sedimentasyon ortanca degeri
70 (37) [26-120], agir derecede kapak tutulumu olan vakalarin sedimentasyon ortanca degeri
ise 60 (56) [21-116] mm/saat olarak bulunmustur (Sekil 5). Sedimentasyon degeri ile kapak
tutulum siddeti (hafif/orta/agir) gruplari arasinda uygulanan Jonckheere-Terpstra testi
sonucunda kapak tutulum siddetindeki artis ile sedimentasyon degerinin ortancasi arasinda
istatistiksel olarak anlamli artan trend tespit edilmistir (TJT = 10628,50; z=2,404, p =
0,016). Post-hoc testler uygulandiginda hafif-orta kapak tutulumu siddeti gruplari arasindaki
WBC degeri ortancasi arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir (p =

0,006).
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Sekil 5. Kapak tutulum derecelerine gore sedimentasyon degerinin dagilimi

Hastalarin CRP ortanca degeri 67,5 (95,5) [1-386] olarak tespit edilmistir. Erkeklerin
CRP ortanca degeri 70,5 (103,3) [1-386], kizlarin ortanca degeri ise 61,5 (82,5) [1-350]
olarak bulunmustur. CRP degeri bakimindan erkekler ve kizlar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark mevcut degildir (p = 0,193).

Kardit bulgusu olan hastalarin kapak tutulum derecesine goére CRP degerleri
incelendiginde; hafif derecede kapak tutulumu olan vakalarin CRP ortanca degeri 70,5 (104)
[1-350], orta derecede kapak tutulumu olan vakalarin ortanca degeri 70 (98) [3-321], agir
derecede kapak tutulumu olan vakalarin ortanca degeri 75 (163,5) [3-250] olarak
bulunmustur. CRP degeri ile kapak tutulum siddeti (hafif/orta/agir) gruplari arasinda
uygulanan Jonckheere-Terpstra testi sonucunda kapak tutulum siddetindeki artis ile
sedimentasyon degerinin ortancasi arasinda istatistiksel olarak anlamli trend tespit

edilmemigtir (p = 0,633).

Hastalarin ASO ortanca degeri 600 (118) [36-3600] olarak saptanmistir. Erkeklerin ASO
ortanca degeri 600 (61) [123-3600] olarak, kizlarin ASO ortanca degeri ise 600 (197) [36-
3197] olarak bulunmustur. ASO degeri bakimindan erkekler ve kizlar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark mevcut degildir (p = 0,796).
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Kore bulgusu olmayan hastalarin ASO ortanca degeri 600 (109) [36-3600], kore
bulgusu olan hastalarin ASO ortanca degeri ise 528 (211) [389-645] olarak bulunmustur.
Kore bulgusu saptanan ve saptanmayan hastalar arasinda ASO degeri bakimindan istatistiksel

olarak anlamli fark mevcut degildir (p = 0,16).

Hastalarin %17,9’unda (N: 60) kalp yetmezligi mevcuttur. Kalp yetmezligi mevcut
olan hastalarin %98,3’1 (N: 59) enalopril, %6,7’s1 (N: 4) digoksin, %33,3’ii (N: 20) lasix

kullanmaktadir.

Enalopril kullanan hastalarin %15,3’tinde (N: 9) hafif derecede kapak tutulumu,
%67,8’inde (N: 40) orta derecede kapak tutulumu, %16,9’unda (N: 10) agir derecede kapak
tutulumu mevcuttur. Enalopril kullanim 6ykiisii ile kapak tutulum kapak dereceleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttur (p < 0,001).

Lasix kullanan hastalarin %5’inde (N: 1) hafif derecede kapak tutulumu, %55’inde
(N: 11) orta derecede kapak tutulumu, %40’1inda (N: 8) agir derecede kapak tutulumu
mevcuttur. Lasix kullanim 6ykiisii ile kapak tutulum dereceleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark mevcuttur (p < 0,001).

Tablo 19. Uygulanan tedavilerin dagilim

Tedavi N %
Aspirin 333 99,1
Ibuprofen 88 26,2
Prednol 184 54,8
Penisilin 335 99

Hastalarin %26,2’sinde (N: 88) ibuprofen tedavisi uygulanmustir. ibuprofen tedavisi
uygulanan hastalarin %64,8’1 (N: 57) erkek, %35,2’si (N: 31) kizdir. Erkekler ve kizlar
arasinda ibuprofen tedavisi uygulanma siklig1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark
mevcut degildir (p = 0,195). Ibuprofen tedavisi alan hastalarin %3,4’ii (N: 3) 3-6 yas
araliginda, %20,5’u (N: 18) 6-9 yas araliginda, %35,2’si (N: 31) 9-12 yas araliginda,
%30,7’si (N: 27) 12-15 yas araliginda, %10,2’si (N: 9) 15-18 yas araligindadir. Ibuprofen
tedavisi uygulanma Oykiisii bakimindan yas gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

mevcut degildir (p = 0,896).
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Vakalarin %54,8’ine (N: 184) prednol tedavisi uygulanmistir. Prednol tedavisi
uygulanan hastalarin %58,7°si (N: 108) erkek, %41,3’ii (N: 76) kizdir. Erkekler ve kizlar
arasinda prednol tedavisi uygulanma siklig1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark
mevcut degildir (p = 0,924). Prednol tedavisi uygulanan hastalarin %3,8’1 (N: 7) 3-6 yas
araliginda, %20,1°1 (N: 37) 6-9 yas araliginda, %38’1 (N: 70) 9-12 yas araliginda, %32,1°1 (N:
59) 12-15 yas araliginda, %6°s1 (N: 11) 15-18 yas araligindadir. Prednol tedavisi uygulanma
siklig1 bakimindan yas gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcut degildir (p

=0,145).

Prednol kullanan hastalarin %58,6’sinda (N : 106) hafif derecede kapak tutulumu,
%34,3’linde (N: 62) orta derecede kapak tutulumu, %7,2’sinde (N: 13) agir derecede kapak
tutulumu mevcuttur. Kapak tutulum derecesi gruplari arasinda (hafif/orta/agir) prednol

kullanim 6ykiisii bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttur (p < 0,001).

Kardit tanis1 alan hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi kapak tutulum siddetlerinin

dagilimina Tablo 20°de yer verilmistir.

Tablo 20. Kardit tanis1 alan hastalarin tedavi dncesi ve sonrasi kapak tutulum siddetleri

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi

Mitral Aortik Triklispit Pulmoner  Mitral Aortik Trikiispit ~ Pulmoner

Kapak Kapak Kapak Kapak Kapak Kapak Kapak Kapak
Tutulum N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%)
Derecest
Hafif 189 124 11 (3,8) 6 (2,1) 66 33 2(0,7) 1(0,3)
(65,2) (42,8) (22,8) (11,4)
Orta 58 23 4(1,4) - 12 3(1) 1(0,3) 1(0,3)
(20) (7,9) (4,1)
Agir 11 1 - - - - - -
(3,8) (0,3)
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Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi kardit siddetlerinin dagilimina Tablo 21°de yer verilmistir.

Tablo 21. Kardit siddeti bakimindan hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi dagilimi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
Kardit Derecesi N (%) N (%)
Hafif 200 (69,9) 78 (41,5)
Orta 73 (25.5) 16 (8,5)
Agir 13 (4,5) -

Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi kardit siddetleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
mevcuttur (p <0,001). Tedavi 6ncesi hafif kardit goriilen hastalarin %51,5’inde (N : 52) tedavi
sonrasinda kardit goriilmezken, %42,6’sinda (N: 43) hafif kardit goriilmeye devam etmis,
%5,9’unda (N: 6) kardit orta dereceye ilerlemistir. Tedavi 6ncesi orta kardit goriilen hastalarin
%12,8’inde (N: 5) tedavi sonrasinda kardit goriilmezken, %76,9’unda (N: 30) hafif kardit
gorilmiis, %10,3’tinde (N: 4) yine orta derecede kardit tespit edilmistir. Tedavi dncesi agir
kardit goriilen hastalarin %11,1’inde (N: 1) tedavi sonras1 kardit goriilmezken, %22,2’sinde

(N: 2) hafif derece kardit, %66,7’sinde (N: 6) orta derecede kardit tespit edilmistir.

Kardit derecelerine gore hastalarin aldig1 tedavilere Tablo 22°da yer verilmistir. Kardit
derecesi ile ibuprofen tedavisi alma siklig1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark mevcut
degildir (p = 0,125). Kardit derecesi ile prednol tedavisi alma siklig1 bakimindan istatistiksel
olarak anlamhi fark mevcuttur (p < 0,001). Kardit derecesi ile aspirin tedavisi alma sikligi
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark mevcut degildir (p = 0,712). Kardit derecesi ile
penisilin profilaksisi alma siklig1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark mevcut degildir

(p=0,231).
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Tablo 22. Kardit derecelerine gore hastalarin aldig: tedaviler

Aspirin Ibuprofen Prednol Penisilin
Kardit N (%) N (%) N (%) N (%)
Derecesi
Hafif 199 (99,5) 63 (31,5) 106 (53) 200 (100)
Orta 72 (98,6) 18 (24,7) 62 (84,9) 72 (98,6)
Agir 13 (100) 1(7,7) 13 (100) 13 (100)

Tedavi sonrasinda aort kapagi tutulumu olan hastalarin kapak tutulum siddetinin
dagilimina Tablo 23’de yer verilmistir. Tedavi 6ncesi aortik kapak tutulumu olan hastalarin
%62,5unda (N: 45) tedavi sonrasinda aortik kapak tutulumu goriilmemistir. Tedavi dncesi ve
tedavi sonrasi mitral kapak tutulumu goriilme sikligi bakimindan istatistiksel olarak anlamli

fark mevcuttur (p < 0,001).

Tablo 23. Tedavi sonrasi aort kapag: tutulumu olan hastalarin tutulum derecelerine gore
dagilim

Kapak Tutulum Derecesi N %
Hafif 33 91,7
Orta 3 8,3
Agir - -

Tedavi sonrasinda mitral kapak tutulumu olan hastalarin kapak tutulum siddetinin
dagilimina Tablo 24’de yer verilmistir. Tedavi oncesi mitral kapak tutulumu olan hastalarin
%46, 7’sinde (N: 63) tedavi sonras1 mitral kapak tutulumu goriilmemistir. Tedavi 6ncesi ve
tedavi sonrasi mitral kapak tutulumu goriilme siklig1 bakimindan istatistiksel olarak anlaml

fark mevcuttur (p < 0,001).
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Tablo 24. Tedavi sonrasi mitral kapagi tutulumu olan hastalarin tutulum derecelerine

gore dagilim

Kapak Tutulum Derecesi N %
Hafif 69 85,2
Orta 12 14,8
Agir - -

Kardit tanis1 alan hastalarin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasinda mitral kapak tutulum

derecelerinin dagilimina Tablo 25°de yer verilmistir.

Tablo 25. Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi mitral kapak tutulum derecelerinin dagilimi

Tedavi Oncesi

Kapak Tutulum Tedavi Sonras1 Kapak Tutulum Derecesi
Derecesi
N (%) Yok Hafif Orta Agir
Yok 44 (23,4) 7@3.,7) 2(L,1) -
Hafif 55(29,3) 39 (20,7) 2(L,1) -
Orta 8(4,3) 21 (11,2) 3(1,6) -
Agir - 2 (1,1) 52,7 -

Kardit tanis1 alan hastalarin tedavi oncesi ve tedavi sonrasinda aortik kapak tutulum

derecelerinin dagilimina Tablo 26°de yer verilmistir.

Tablo 26. Tedavi dncesi ve tedavi sonrasi aortik kapak tutulum derecelerinin dagilimi

Tedavi Oncesi

Kapak Tutulum Tedavi Sonras1 Kapak Tutulum Derecesi
Derecesi
N (%) Yok Hafif Orta Agir
Yok 107 (56,9) 8 (4,3) 1(0,5) -
Hafif 38 (20,2) 19 (10,1) 2 (L,1) -
Orta 6 (3,2) 6(3.2) - -
Agir 1(0,5) - - -
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Hastalarin %23,2’sinde (N: 78) tedavi yan etkisi ortaya ¢ikmis olup en sik rastlanan

tedavi yan etkilerine Tablo 27°de yer verilmistir.

Tablo 27. Tedavi yan etkilerinin dagilimi

Tedavi Yan Etkisi N %

Kulak Cinlamast 13 16,7
KCFT Yiiksekligi 43 55,1
Burun Kanamasi 8 10,3
Karin Agrisi 21 26,9

Vakalarin %12,8’inde (N: 43) KCFT yiiksekligi yan etkisi mevcuttur. KCFT yiiksekligi
goriilen hastalarin %48,8°1 (N: 21) erkek, %51,2’si (N: 22) kizdir. Erkekler ve kizlar arasinda
KCFT yiiksekligi goriilme siklig1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark mevcut degildir
(p =0,15). KCFT yiiksekligi goriilen hastalarin %4,7’si (N: 2) 3-6 yas araliginda, %25,6’s1 (N:
11) 6-9 yas araliginda, %39,5’u (N: 17) 9-12 yas araliginda, %25,6’s1 (N: 11) 12-15 yas
araliginda, %4,7’si (N: 2) 15-18 yas araligindadir. KCFT yiiksekligi goriilme sikligi

bakimindan yas gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcut degildir (p = 0,813).

Vakalarin %6,3’tinde (N: 21) karin agris1 yan etkisi saptanmistir. Karin agrisi yan etkisi
goriilen vakalarin %33,3’1i (N: 7) erkek, %66,7°si (N: 21) kizdir. Erkekler ve kizlar arasinda
karin agris1 yan etki goriilme siklig1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttur (p
=0,014). Karin agris1 goriilen hastalarin %19’u (N: 4) 6-9 yas aralifinda, %38,1°1 (N: 8) 9-12
yas araliginda, %19’u (N: 4) 12-15 yas araliginda, %23,8°1 (N: 5) 15-18 yas aralifindadir. Karin
agrist gorlilme siklig1 bakimindan yas gruplar arasindan istatistiksel olarak anlamli fark

mevcut degildir.

Vakalarin %3,9’unda (N: 13) kulak ¢inlama yan etkisi saptanmistir. Kulak ¢inlamast
yan etkisi goriilen hastalarin %61,5’u (N: 8) erkek, %38,5’u (N: 5) kizdir. Erkekler ve kizlar
arasinda kulak ¢inlamasi yan etki goriilme siklig1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark
mevcut degildir (p = 0,845). Kulak c¢inlamasi goriilen hastalarin %23,1°1 (N: 3) 6-9 yas
araliginda, %23,1°1 (N: 3) 9-12 yas araliginda, %38,5’u (N: 5) 12-15 yas araliginda, %15,4’1
(N: 2) 15-18 yas aralifindadir. Kulak ¢inlamasi goriilme sikligi bakimindan yas gruplari

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcut degildir (p = 0,662).

Vakalarin %2,4’tinde (N: 8) burun kanama yan etki 6ykiisii mevcuttur. Burun kanamasi
hastalarinin %50’si (N: 4) erkek, %50°si (N: 4) kizdir. Erkekler ve kizlar arasinda burun

kanamas1 goriilme siklig1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark mevcut degildir (p =

40



0,721). Burun kanamasi olan hastalarin %12,5’u (N: 1) 6-9 yas araliginda, %37,5’u (N: 3) 9-
12 yas araliginda, %37,5’u (N: 3) 12-15 yas araliginda, %12,5’u (N: 1) 15-18 yas araligindadir.
Burun kanamasi goriilme siklig1 bakimindan yas gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark mevcut degildir (p = 0,896).

TARTISMA

Bu retrospektif ¢alismada ARA tanisi ile yatirilarak takip edilen hastalarin sistemik
bulgularinin (kardiyak, norolojik, cilt ve eklem tutulumu) degerlendirilmesi, tan1 ani
labortuvar bulgulari, tedavi yontemleri, tedaviye yanitlari, tedavi yan etkileri belirlenerek#
morbiditeye ve mortalite etkisi incelendi. Calismamizin bu yoniiyle literatiire katki

saglayacagini diisiinmekteyiz.

ARA hastalig1 en sik 5-15 yas arasi ¢ocuklarda goriilmekte olup. 8-9 yas maksimuma
ulagtig1 yas grup araligidir. Streptokokal tonsillofarenjitin gortilme sikligir okul ¢agi
cocuklarda artmakta olup# ARAnin goriildiigli yas araligina paralellik gostermektedir.
Hastalik ge¢ addlesan ve eriskinlerde daha az goriilmektedir. 5 yas alt1 cocuklarda ARA
vakasi ¢ok az iken, 2 yas altinda genelde goriilmemektedir. (94,95). Bes yas altindaki

olgular toplam sayinin %3-5’ini olusturmaktadir (96,97).

Ankarada Dr. Ozer ve ark ni 1999-2000 yillar araliginda ARA tamist alan 129 gocugu
kapsayan ARA calismasinda hastalarin yas ortalamasini 11,2 + 2,73 y1l, Giirses ve ark.’nin
yaptiklari caligmada yas ortalamasi 1142,8 yi1l oldugu goriilmistiir (89,101 ). Vinker ve
ark.’nin 2000-2005 yillarda yaptiklar ¢galigmasinda hastalarin % 79,51 5-14 yas
arasindayken, % 16’smin 15 yas tistiinde, % 4,5’inin 25-29 yaslar1 arasinda oldugu
bildirilmistir (54). Giing6r ve ark.’nin 2004-2009 yillarinda 204 ¢ocugu kapsayan
caligmasinda yas ortalamasi 10,3+£2,8 yi1l idi. Hastalarin en kii¢iigii 4 yas, en biiyiigii 19
yasinda, en fazla hasta 6-15 (%98) yas araliginda yer almaktaydi (99). Kayali ve ark.’nin
2011-2017 yillar1 arasinda yapdiklar1 75 hasta igeren ¢alismada olgularin ortalama yasinin
13,6+3,3 y1l oldugu rapor edilmistir (100). Dr Nazan Ozbarlas ve ark.nin 2021 tarihleri
arasinda yapilan ¢alismasinda Tiirkiye genelinde toplam 1103 ARA hastas1 kaydedilmis olup.
ortalama yag 11 + 2.7 yi1l olarak saptanmistir (101).

Calismamizdaki 336 ARA tanisi alan hastalar dahil edilmis olup yas ortalamasi 10 yi1l
idi. Hastalarin en biiyiigii 17, en kii¢ligli 4 yasindaydi. Olgular yas gruplarina gore

siiflandirildiginda en fazla hasta 9-12 yas arasinda idi ve tiim olgularin %35.7°ni
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olusturmaktaydi. Alt1 yas ve alti hastamiz % 4.8 olusturmaktaydi , 6-9 yas aras1 74 (% 22), 15
yas ustii 29 (% 8.6) hasta tespit edildi. Calismamizda goriilen yas ortalamasi literatiirle

uyumludur.

Cogu populasyonda Akut Romatizmal Ates (ARA) hem erkeklerde hem de kadinlarda
esit siklikta gorulur (20,23). ARA’nin her iki cinsiyette esit oranda goruldugl birgok
calismada gosterilmistir (70,101), ancak son yillarda erkeklerde de artma egiliminde
oldugunu gosteren galismalar da raslanmaktadir (26,27). Gungor ve ark.’nin 2014
yilinda yaptiklari calismada hastalarin %46,5’i kiz, %53,5’i erkek idi (99). 2021 yili gok
merkezin katildigi calismada 1103 hastanin 576's1 (%52) erkek, 527'si (%48) kadin idi.
Erkek/kiz oraninin 1,09 oldugu bildirilmistir (101).

Calismamizda ARA tanisi konulan hastalarin 138’1 (%41.1) kiz ve 198si (% 58.9) erkek

idi. Erkek kiz orani 1,43 olarak bulunmus olup, erkeklerde daha sik oldugu saptandi.

Streptokok enfeksiyonlarinin yogun olarak kis ve ilkbahar aylarinda goriilmektedir
(32). GAS ile karsilasma riskinin artmasi hastalik goriilme siklig1 da artirmaktadir (39,103).
Dr. N. Ozbarlas ve ark. 2021 tarihinde yapilan ¢ok kapsamli ¢alismada hastalar mevsimsel
dagilim temelinde analiz edildiginde, ARA hastalarinin %34.5' kisin, %23.7's1 ilkbaharda,
%25.4'0 yazin ve %16.4't sonbaharda bagvurmustur. Hastalarin aylara gére bagvuru dagilimi
%13.1 Aralik ayinda, %12 Temmuz ve %11.6 Ocak aylarinda bagvurdugu tespit edilmistir.
Dr. H. N. Geng Firat Tip tiniversitesi 2021 yil ¢alismasinda hastalarin yogunluklu olarak kis
(%34,8) ve ilkbahar (%29,5) mevsiminde hastaneye bagvurduklar tespit edilmistir.
Hastaligin aylara gore dagilimi incelendiginde ise olgularin en sik Aralik (%22,1) ve Kasim

(%14,7) aylarinda bagvurdugu saptanmistir.

Calismamizda, en ¢ok %36,6 (N: 123) oraniyla kis aylarinda, ardindan da %29,8 (N:
100) oraniyla ilkbahar ve %24,4 (N: 82) oraniyla yaz ayinda ¢alismaya dahil olan hastalarin
basvurusu gergeklesmistir. En ¢cok %13,4 (N: 45) oraniyla subat ayinda, ardindan da %12,8
(N: 43) oranlariyla mayis ve ocak aylarinda ¢alismay1 olusturan hastalarin bagvurusu
gergeklesmistir. Bu sonu¢ GAS enfeksiyonunun tiim mevsimlerde de enfeksiyona yatkin

bireylerde ARA’ya neden olabilecegini diisiindiirmektedir.

Akut romatizmal ates, GAS farenjitinden 2-4 hafta sonra ortaya ¢ikan sistemik bir
iltihapli otoimmiin reaksiyondur. Baslica bulgular arasinda kardit (%50-78), artrit (%35-88),
erythema marginatum (%06) ve subkutan nodiiller (%1-13) bulunmaktadir. Ayrica, hastalarin

%2—19"y, istemsiz hareketler ve davranis degisiklikleri ile karakterize edilen nérolojik bir
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durum olan Sydenham koresi ile bagvurabilir(104-106). Avustralya’da Carapetis ve ark.’nin
ve yaptiklar1 calismasinda ise kardit %535, artrit %55, kore %28, eritema marginatum %0,5 ve
subkutan nodiil %0,5 olarak (39), Ukrayna’da 2017 yilinda yapilan 85 merkezin katildig1 bir
caligmada kardit %84,7, poliartrit %54,7, kore %25,9, subkutan nodiil %8,2, eritema
marginatum %3,9 oraninda bildirilmistir (107). Yine 2017 yilinda Japonya’da 44 ARA
hastasinin verilerinin degerlendirilmesi sonucunda % 50 hastada artrit, % 61,4 hastada kardit,
%06,8 hastada kore, % 15,9 hastada eritema marginatum, %?2,3 hastada ise subkutan nodiil
oldugu goriilmiistiir (109). Ulkemizde Cagatay ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada da artrit %88.8,
kardit %44.4, Sydenham koresi %2.2, eritema marginatum %2.2, Oriin ve ark.’nin yaptig1
caligmada kardit %64,7, artrit %59,1, kore %14,1, eritema marginatum %0,8, subkutan nodiil
%0,6 olarak, saptanmustir. 2021 yilinda Dr. N. Ozbarlas ve arkadaslarinin ¢ok merkezli
caligmasinda artrit (%52,8), kardit (%53,5), kore (%7,9), eritema marginatum (%0,36)

oraninda goriilmiistii. Subkutan nodiil hi¢ goriilmemistir (101).

Calismamizda ARA tanili 336 hastanin akut atak sirasindaki major kriterlerin goriilme
siklig1 bakimindan hastalar incelendiginde; hastalarin %86,3’tinde (N: 290) kardit,
%82,1’inde (N: 276) poliartrit, %8,3 tlinde (N: 28) aseptik monoartrit, % 9.3’unda (N: 31)
poliartralji, %1,8’inde (N: 6) kore, %0,6’sinda (N:2) eritema marjinatum saptanmistir.
Subkiitan nodiil ile bagvuran hasta saptanmamustir. Kardit saptanan hastalarin %25,5’inde
(N: 74) klinik kardit, %98,6’sinda (N: 286) sessiz kardit mevcuttur. Major kriterlerin goriilme

oranlar literatiire benzer niteliktedir.

Artrit, ARA’da en sik goriilen major bulgudur. Genellikle diz, dirsek, ayak bilegi, el
bilegi gibi bilyiik eklemler tutulur (67). Yiiksek riskli topluluklarda monoartrit gériilme
sikl1g1 %16-18 oraninda bildirilmistir (112). Ulkemizden yapilan ¢aligmalarinda monoartrit
siklig1 Olguntiirk ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada %33.4, Giirses ve ark.’nin yaptiklari
caligmada %10,6, Cetin ve ark.’nin yaptig1 ¢calismada %18,6 olarak bulunmustur (70,98, 113,
114). Son yapilan 2021 yili ¢ok merkezli ¢caligmada ise artrit 583 (%52,8) hastada saptanan en
sik eklem diz tutulumuydu (101).

Calismamizda monoartrit bulgusu saptanan hastalarin %64,3°1 (N: 18) erkek, %35,7’si
(N: 10) kizdir. Monoartrit bulgusu goriilme siklig1 bakimindan erkekler ve kizlar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark mevcut degildir (p = 0,547). Monoartrit bulgusu saptanan
hastalarin 6-9 yas gruplarinda daha sik goriilmiistiir. Poliartrit bulgusu saptanan hastalarin

%359,4’1 (N : 164) erkek, %40,6’s1 (N: 112) kizdir. Kiz ve erkek hastalar arasinda istatistik
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anlaml fark saptanmamis olup, poliartrit bulgusu daha sik 9-12 yas grubunda goriilmiistiir.

En sik ayak bilegi tutulumu saptanmaistir.

ARA kriterleri arasinda en 6nemli ve ikinci siklikta goriilen major bulgu kardittir. Akut
romatizmal ates karditinde en sik mitral kapak tutulumu olup, ikinci siklikla aort kapagi
tutulumu goriilmektedir (115). Kardit akut donemde gelismisse ileri takibinde fibrozis ve
kalic1 kapak hasar1 gelisme riski yiiksek, bu durum da cerrahi miidahale gerektiren direngli
kalp yetersizligine yol agabilir. Akut donemde kapak yetersizlikleri goriilmekte olup,
ilerleyen donemde fibrozis nedeniyle kapaklarda stenoz ortaya ¢ikabilmektedir. ARA
karditinde mitral yetersizlik %25-96, aort yetersizligi %9-35, iki kapagin birlikte tutulumu
%25-36 arasinda degismektedir (110). Kayaalp ve ark.’nin 2019°da yaptig1 bir ¢alismada
%96,7’sinde mitral yetersizlik belirtilmistir (98). 2005 yilinda Ozer ve ark nin yapilan bir
caligmada % 64,7 hastada izole mitral kapak tutulumu, % 2,9 hastada izole aort kapak
tutulumu, % 32,4 hasta da ise aort ve mitral kapak tutulum birlikteligi oldugu bildirilmistir

(89).

Calismamizda istatistiksel olarak anlamli olmasa da (p = 0,370), kardit bulgusu olan
hastalar en sik %35,9’u (N: 104) 9-12 yas araliginda goriilmekte. Daha sik %57,2’si (N: 166)
erkek hastalarda goriilmekle birlikte, kardit bulgusu olan hastalarin %89’unda (N: 258) mitral
kapak tutulumu, %51’inde (N: 148) aortik kapak tutulumu, %5,2’sinde (N: 15) trikiispit kapak
tutulumu, %2,1’inde (N: 6) pulmoner kapak tutulumu mevcuttur. Tiim kapak tutulumu erkek

hastalarda anlamsiz farkla daha sik saptanmustir.

ARA Kardit klinik derecesini degerlendiren Tutar ve ark. tarafindan, 1991-2003 yillart
arasinda 77 hastay1 kasayan ¢alismada %061 inde hafif, %16,9’unda orta, %22,1’ide agir kardit
saptamiglardir (119). Ekici ve ark. (120)’nin 2005-2008 yillar1 arasinda yaptigi ¢alismada 193
olgudan %6,7’si agir, %30,2’si orta ve %63’ii hafif kardit olarak degerlendirilmistir. Giing6r
ve ark. ise 176 olgudan %68,2’sinde hafif, %26,7’sinde orta, %5,1’inde agir kardit tespit
etmisglerdir (99).

Calismamizda kardit bulgusu olan hastalarin %69 unda (N: 200) hafif klinik derecede,
%25,2’sinde (N: 73) orta klinik derecede, %4,5’unda (N: 13) agir klinik derecede kardit
mevcuttu. Kardit saptanan hastalarin %25,5’inde (N: 74) klinik kardit, %98,6’sinda (N: 286)

sessiz kardit mevcuttur.
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Calismamiza dahil olan hastalarin 1 yillik ileri takibinde kapak yetmezligi gelismis olup,
dort hastanin ileri takibinde agir mitral ve aort kapak yetersizligi devam etmesi nedeni ile
cerrahi miidahile ihtiyaci olmustur, bu hastalardan {igiine kapak replasmani, birine Ring protez
takilmistir. Bunun disinda iki hastada agir mitral ve aort stenozu gelismis olup, balon
valvuloplasti uygulanmistir. Calismamiza dahil olan bir hastada akut dénemde agir kalp
yetmezligi nedeni ile yogun bakim ihtiyaci seyretti. Agir kapak tutulumu olan hastalarin uzun

stireli EKO izlemleri bize bu konuda 151k tutacaktir.

2021 y1l yayinlanan Dr. N. Ozbarlas ve ark. calismasinda 1104 hastadan Sydenham Kore'si
87 (%7,9) hastada bulunmustur. Bu hastalardan 55'i (%63) kadin ve 32'si (%37) erkektir (P <
0,05). Bu hastalarin %93'tinde (81/87) koreye eslik eden kardit bulunmustur.

Calismamizda Kore bulgusu alt1 hastada saptanmis olup, 9-12 yas araliginda daha sik
goriildi. Kore olan hastalarin %83,3’iinde (N: 5) kardit bulgusu ve %50’inde (N: 3) artrit
bulgusu eslik etmektedir. Eritema marjinatum bulgusu iki hastada saptanmistir ve tamami
erkek hastadir. Ortalama yas grubu 9-15 yagstir. Calismamizda subkutan nodiil bulgusu olan

hastalara rastlanmamugtir.

Minér bulgularin inceledigimizde literatiirde , ESH yiiksekligi %81,8-95, artralji %54,6-
81,1, ates %40-62, PR araliginda uzama %15,8-23, CRP yiiksekligi %72- 81,8 gibi oranlarda
bulunmustur (117). Ulkemizden Oriin ve ark.’nmn 1980-2009 yillar1 arasi retrospektif
caligmalarinda CRP yiiksekligi %71,2, ESH yiiksekligi %87,3, ates %41,5, artralji %60,6, PR
uzamasi %15,8 oraninda bulunmustur (110). Giingor ve ark’nin 2004 2009 yillarinda yaptiklari
caligmada ates (%28), artralji (%20,6), PR uzamas1 (%15,2), ESH yiiksekligi (%97,5) ve CRP
yiksekligi (%84,9) tespit edilmistir (99). Tirk Pediatrik Kardiyoloji ve Pediatrik Kalp
Cerrahisi Dernegi'nin Edinsel Kalp Hastaliklar1 Calisma Grubu tarafindan ¢ok merkezli bir
calismada kii¢iik bulgularin sikliklari ise su sekildedir: ates %33; uzamis PR intervali %13,2;
monoartralji %1,6; yliksek eritrosit sedimentasyon hizi (ESR) %80; ve artmis C-reaktif protein
(CRP) titresi %77'dir. Ortalama ESR ve CRP seviyeleri sirastyla 70 + 25 mm/saat ve 13,1 £ 10
mg/dL olarak bulunmustur (118).

Calismamizda minor kriterlerin goriilme siklig1 bakimindan hastalar incelendiginde;
hastalarin %29,5’unda (N: 99) ates, %4,2’sinde (N: 14) monoartralji, %98,5’unda (N: 331)
Sedimentasyon/CRP yiiksekligi, %15,8’inde (N: 53) EKG’de PR uzamasi mevcuttur. Ates
saptanan hastalarin %60,6’s1 (N: 60) erkek, %39,4°1i (N: 39) kizdir. Ates bulgusu daha sik 9-
12 yas grubunda saptanmistir. Sedimentasyon/CRP yiiksekligi saptanan hastalarin %58,6’s1
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(N: 194) erkek, %41,41i (N: 137) kizdir. Daha sik 9-12 yas grubunda saptanmistir. EKG’de
PR uzamasi saptanan hastalarin %49,1°1 (N: 26) erkek, %50,9’u (N: 27) kizdir. Daha sik 12-
15 yas grubunda saptanmistir. Monoartralji goriilen hastalarin %78,6’s1 (N: 11) erkek,
%21,4’14 (N: 3) kizdir. Monoartralji 12-15 yas grubunda saptanmistir. Artrit bulgusu olamdan
hassasiyet daha sik ayak bileginde saptanmistir. Tek major kriter bulgusu olan hastalarda (N:
29) tanida kullanilan minér kriterler incelendiginde, bu grupta yer alan hastalarin tanida

kullanilan mindr kriter siralamsinda daha stk Sedimentasyon/CRP yiiksekligi saptandi.

Dr. N. Ozbarlas ve ark. 2021 yil galismasinda ortalama ESR ve CRP seviyeleri sirasiyla
70 +£25 mm/saat ve 13,1 + 10 mg/dL olarak bulunmustur (118).

Calismamizda hastalarin sedimentasyon ortanca degeri 62 (30) [3-170] mm/saat olarak
bulunmustur. Erkeklerin sedimentasyon ortanca degeri 62 (30) [3-162] mm/saat, kizlarin
sedimentasyon ortanca degeri ise 60 (31) [9-170] mm/saat olarak tespit edilmistir. Kardit
bulgusu olan hastalarin kapak tutulum derecesine gore sedimentasyon degerleri
incelendiginde; hafif derecede kapak tutulumu olan vakalarin sedimentasyon ortanca degeri
60 (26) [10-170], orta derecede kapak tutulumu olan vakalarin sedimentasyon ortanca degeri
70 (37) [26-120], agir derecede kapak tutulumu olan vakalarin sedimentasyon ortanca degeri
ise 60 (56) [21-116] mm/saat olarak bulunmustur. Sedimentasyon degeri ile kapak tutulum
siddeti (hafif/orta/agir) gruplar1 arasinda uygulanan Jonckheere-Terpstra testi sonucunda
kapak tutulum siddetindeki artis ile sedimentasyon degerinin ortancasi arasinda istatistiksel
olarak anlamli artan trend tespit edilmistir (TJT = 10628,50; z = 2,404, p = 0,016). Post-hoc
testler uygulandiginda hafif-orta kapak tutulumu siddeti gruplar1 arasindaki ESR degeri
ortancasi arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark tespit edilmistir (p = 0,006).
Hastalarin CRP ortanca degeri 67,5 (95,5) [1-386] olarak tespit edilmistir. Erkeklerin CRP
ortanca degeri 70,5 (103,3) [1-386], kizlarin ortanca degeri ise 61,5 (82,5) [1-350] olarak

bulunmustur.

Kardit bulgusu olan hastalarin kapak tutulum derecesine gore sedimentasyon degerleri
incelendiginde; hafif derecede kapak tutulumu olan vakalarin CRP ortanca degeri 70,5 (104)
[1-350], orta derecede kapak tutulumu olan vakalarin ortanca degeri 70 (98) [3-321], agir
derecede kapak tutulumu olan vakalarin ortanca degeri 75 (163,5) [3-250] olarak bulunmustur.
CRP degeri ile kapak tutulum siddeti (hafif/orta/agir) gruplari arasinda uygulanan Jonckheere-
Terpstra testi sonucunda kapak tutulum siddetindeki artis ile sedimentasyon degerinin ortancasi

arasinda istatistiksel olarak anlamli trend tespit edilmemistir (p = 0,633).
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ARA tanisimi destekleyen bulgular arasinda incelenen ASO degeri Akalin ve ark.’nin
ARA tanili 21 hastanin dahil edildigi ¢calismalarinda kore tanili 2 hasta hari¢ tiim hastalarda
ASO yiiksek bulmustur (77). 2021 yil yapilan ¢ok merkezli ¢aligmada hastalarda %91,3
oraninda ASO pozitifligi goriilmiistiir (118). ASO titresi Giirses ve arkadaglarinin ¢aligmasinda

927+618 IU/ml olarak bulunmugtur (101).

Calismamizda hastalarin ASO ortanca degeri 600 (118) [36-3600] olarak saptanmuistir.
Erkeklerin ASO ortanca degeri 600 (61) [123-3600] olarak, kizlarin ASO ortanca degeri ise
600 (197) [36-3197] olarak bulunmustur.

GAS enfeksiyon kanitlayan faktorler arasinda degerlendirilen bogaz kiiltiir sonucunu
inceledigimizde, Carapetis ve ark.’in yaptig1 ¢alismasinda hastalarin %4’iin bogaz
kiiltiirinde GAS pozitif olarak bulunmustur (39). Giirses ve arkadaslarinin ¢calismasinda
%47’sinde bogaz kiiltiirlinde GAS iiremesi saptanmistir (101). Glingdr ve ark. hastalarin
%92,2°sinde ASO yiiksekligi, %4,4’linde alinan bogaz kiiltiirinde GAS {iremesi saptanmigtir
(99).

Calismamizda 336 hasta dahil edilmis olup 256 hastada bogaz kiiltiirii bakilmis olup

tiimiinde negatif olarak sonuglanmistir.

GoOngor ve ark. tarafindan yapilan arastirmada ARA kardit sonrast %4,4 kalp
yetmezligi gelistigi saptanmustir (99). Oriin ve ark. yaptig1 ¢alismada karditli olgularin
%13,8’inde KKY tespit edilmistir (110).

Calismamizda hastalarin %17,9’unda (N: 60) kalp yetmezligi mevcuttur. Kalp
yetmezligi mevcut olan hastalarin %98,3’1i (N: 59) enalapril, %6,7’s1 (N: 4) digoksin,
%33,3’1 (N: 20) lasix kullanmaktadir. Enalapril kullanan hastalarin %15,3’tinde (N: 9) hafif
derecede kapak tutulumu, %67,8’inde (N: 40) orta derecede kapak tutulumu, %16,9’unda (N:
10) agir derecede kapak tutulumu mevcuttur. Enalopril kullanim 6ykiisii ile kapak tutulum
kapak dereceleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttur (p < 0,001). Enalopril
kullanan hastalarin %94,9’unda (N: 56) mitral kapak, %81,4’linde (N: 48) aortik kapak,
%11,9’unda (N: 7) trikiispit kapak tutulumu mevcuttur. Enalopril kullanim 6ykiisii ile
trikiispit kapak , %1,7’sinde (N:1) pulmoner kapak tutulumu mevcuttur. Lasix kullanan
hastalarin %5’inde (N: 1) hafif derecede kapak tutulumu, %55’inde (N: 11) orta derecede
kapak tutulumu, %40’ 1nda (N: 8) agir derecede kapak tutulumu mevcuttur. Lasix kullanan
hastalarin %95’inde (N: 19) mitral kapak, %80’inde (N: 16) aortik kapak, %15’inde (N: 3)
trikiispit kapak, %5’inde (N: 1) pulmoner kapak tutulumu mevcuttur.
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Tedavide hastalarin %99,1’ine (N: 333) aspirin tedavisi, %99,7’sine (N: 335) penisilin
profilaksisi, %26,2’sine (N: 88) ibuprofen tedavisi, %54,8’ine (N: 184) prednol tedavisi
uygulanmistir. Yalnizca bir hasta penisilin alerjisi oldugu i¢in klindamisin ve eritromisin
tedavisi almistir. Prednol kullanan hastalarin %58,6’sinda (N : 106) hafif derecede kapak
tutulumu, %34,3’tinde (N: 62) orta derecede kapak tutulumu, %7,2’sinde (N: 13) agir derecede
kapak tutulumu mevcuttur. Kapak tutulum derecesi gruplar arasinda (hafif/orta/agir) prednol

kullanim 6ykiisii bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttur (p < 0,001).

ARA Kardit tedavi dncesi ve sonrasi klinik derecesi izlem sonuglarina yonelik
Brezilya’da yapilan 702 vaka takip eden arastirmada, hafif kardit daha sik olan olgularin
%?34,4’tinde kapak lezyonlarida tam diizelme gozlenmistir (122). Bozabali ve ark. tarafindan
tedavi sonrasi incelenen MY tanili 62 olgunun %11,3 olguda ise tamamen diizelme,
%32,2’sinde kapak tutulum derecesinde gerileme gozlendigini belirtmislerdir. AY olan 35

olgunun %28,6 olguda tam diizelme, %20’sinde AY derecesinde gerileme tespit edilmistir
(121).

Calismamizda tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi kardit siddetleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark mevcuttur (p 0,001). Tedavi dncesi hafif kardit goriilen hastalarin %51,5’inde (N
: 52) tedavi sonrasinda kardit goriilmezken, %42,6’sinda (N: 43) hafif kardit goriilmeye
devam etmis, %5,9’unda (N: 6) kardit orta dereceye ilerlemistir. Tedavi Oncesi orta kardit
goriilen hastalarin %12,8’inde (N: 5) tedavi sonrasinda kardit goriilmezken, %76,9’unda (N:
30) hafif kardit gortilmiis, %10,3’linde (N: 4) yine orta derecede kardit tespit edilmistir. Tedavi
oncesi agir kardit goriilen hastalarin %11,1’inde (N: 1) tedavi sonrasi kardit goriillmezken,
%22,2’sinde (N: 2) hafif derece kardit, %66,7’sinde (N: 6) orta — agir derecede kardit tespit
edilmistir. Bu bulgularimiz  ARA hastalarinda zamaninda uygun tedavi ile kapak

yetmezliklerinin derecesinin azalabilecegini diislindiirmektedir.

Calismamizda hastalarin %23,2’sinde (N: 78) tedavi yan etkisi ortaya ¢ikmis olup, en sik
tedavi yan etkisi KCFT yiiksekligi (N: 43 %55.1) olarak saptandi. Diger yan etki sirasiyla
karm agris1t N:21 %26.9 hastada, daha sik kizlarda, 9-12 yas grubunda saptanmistir. Kulak
cinlams1 N:13 %]16.7 hastada, daha sik erkeklerde 12-15 yas grubunda saptandi. Bunun
kanamas1 N:8 %13 erkek kiz hastalarda esit olarak 9-15 yas grubunda saptanmustir.
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Ulkemizde Ayana ve arkadaslar1 *nin 123 olguluk tez ¢alismasinda reaktivasyon orani
%20.4 olarak bildirilmistir (123). Bostan ve ark.’r1 tarafindan yapilan ¢aligmada reaktivasyon

goriilme oran1 %4,8 olarak saptanmistir (124).

Calismamizda kardit bulgusu olan hastalarin %22,4’tinde (N: 65) reaktivasyon
saptanirken kardit bulgusu olmayan hastalarin %6,5’unda (N: 3) reaktivasyon bulgusu
saptanmistir. Kardit bulgusu goriilen hastalarda reaktivasyon goriilme sikligi daha fazladir ve

iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttur (p = 0,013).

Reaktivasyon goriilen hastalarin %48,5’u (N: 33) erkek, %51,5’1 (N: 35) kizdir. Erkekler ve
kizlar arasinda reaktivasyon goriilme sikligi bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark
mevcut degildir (p = 0,051). Reaktivasyon goriilen hastalarin %2,9’u (N: 2) 3-6 yas araliginda,
%10,3°1 (N: 7) 6-9 yas araliginda, %35,3’1 (N: 24) 9-12 yas araliginda, %35,3’t4 (N: 24) 12-
15 yas araliginda, %16,2’si (N: 11) 15-18 yas araligindadir. Reaktivasyon goriilme sikligi ile

yas gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttur (p = 0,012).

Calismamizda asagidaki sonuclar elde edilmistir:

1. Olgularin yas ve cinsiyete gore dagiliminda; en kiigiigli 4 yasinda, en biiyiigii 17 yasinda
olup, yas ortalamasi 10 yil idi. Erkek/ kiz oran1 1.43 olarak saptandi.

2. Yillara gore dagilim incelendiginde; en fazla %23.2 olgu ile 2019 yilinda, en az %0.3
olgu ile 2024 yilinda saptanmistir.

3. Hastalik en sik kis (%36.6) ve ilkbahar (%29.8) mevsiminde goriiliirken, olgularin en
fazla (% 13.4) Subat, (%12.8) Ocak ve May1s aylarinda bagvurdugu saptandi.

4. Aile 6ykiisii agisindan degerlendirildiginde olgularda aile ykiisii saptanmadi.

5. Olgularin major bulgulara gére dagilimi incelendiginde en sik goriilen major bulgu kardit
(%86,3’tinde (N: 290) ), ikinci siklikla artrit (%82,1’inde (N: 276) va (%76,5’unda (N:
257) poliartralji idi. Kore %1,8’inde (N: 6) olguda, eritema marjinatum (%0,6’sinda (N:2)
iki olguda goriiliirken, (%0,3’tinde (N: 1) subkutan nodiil hastalarda tespit edilmedi.

6. Karditli olgular kapak tutulumu agisindan degerlendirildiginde; en sik %89 unda (N: 258)
izole MY, ikinci siklikta %51°inde (N: 148) izole AY saptandi. %5,2’sinde (N: 15)
trikiispit kapak tutulumu, %2,1’inde (N: 6) pulmoner kapak tutulumu mevcuttur.

7. Kardit bulgusu olan hastalarin en sik %35,9’u (N: 104) 9-12 yas araliginda, ikinci siklikta
%29,7’s1 (N: 86) 12-15 yas araliginda saptandi. Cinsiyete gore dagiliminda %56,6’s1 (N:
146) erkek, %43,4°1 (N: 112) kizdir.
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Kardiyak tutulumun klinik siniflandirilmasina gore; hastalarin %69’unda (N: 200) hafif
klinik derecede, %25,2’sinde (N: 73) orta klinik derecede, %4,5 unda (N: 13) agir klinik
derecede kardit mevcuttur.

Poliartrit/poliartralji bulgusu saptanan hastalarin %59,4’i (N : 164) erkek, %40,6’s1 (N:
112) kizdir ve anlamli fark saptanmamaistir. Yag gruplar1 bakimindan en sik 9-12 yas
grubunda saptanmaktadir.

Artrit bulgusu saptanan vakalarda en sik (N: 313) %62,9’unda (N: 197) ayak bilegi, ikinci
siklikta %58,8’inde (N: 184) diz eklem tutulumu saptanmustir.

Mindr bulgulardan akut donemdeki tiim olgularda %98,5’unda (N: 331) CRP ve/veya
ESR yiiksekligi mevcutken, ikinci siklikta goriilen mindr bulgu %29,5’unda (N: 99) ates
olarak tespit edildi.

Olgularin destekleyici bulgulara gére dagilimi agisindan incelendiginde; akut donemdeki
olgularin tamaminda ASO yiiksekligi tespit edilmis olup, ASO ortanca degeri 600 (118)
[36-3600] olarak saptanmustir. Bogaz kiiltiirii 244 hastadan alinmis olup, {ireme
saptanmamigtir.

Tedavi agisindan degerlendirildiginde. Artrit tedavisinde salisilat kullanilirken, kardiyak
tutulum olan biitiin olgulara steroid tedavisi verildi. Hastalarin %99,1’ine (N: 333) aspirin
tedavisi, %26,2’sine (N: 88) ibuprofen tedavisi, %54,8’ine (N: 184) prednol tedavisi
uygulanmigtir. Kore tanili tiim olgular haloperidol tedavisi ve sekonder profilaksi aldi.
Hastalarin %17,9’unda (N: 60) kalp yetmezligi saptanmis olup, %98,3°1i (N: 59)
enalopril, %6,7’si (N: 4) digoksin, %33,3°1 (N: 20) lasix kullanildi.

Seconder profilaksi agisindan %99,7’sine (N: 335) penisilin profilaksisi, Yalnizca bir
hasta penisilin alerjisi oldugu i¢in klindamisin tedavisi almistir

Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi kardit siddetleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptandi. Tedavi Oncesi hafif kardit goriilen hastalarin %51,5’inde (N : 52) tedavi
sonrasinda kardit goriilmezken, %42,6’sinda (N: 43) hafif kardit goriilmeye devam
etmistir, %5,9’unda (N: 6) kardit orta dereceye ilerlemistir. Tedavi Oncesi orta kardit
goriilen hastalarin %12,8’inde (N: 5) tedavi sonrasinda kardit goriilmezken, %76,9’unda
(N: 30) hafif kardit goriilmiis, %10,3’tinde (N: 4) yine orta derecede kardit tespit edilmistir.
Tedavi Oncesi agir kardit goriilen hastalarin %11,1’inde (N: 1) tedavi sonrasi kardit
goriilmezken, %22,2’sinde (N: 2) hafif derece kardit, %66,7’sinde (N: 6) orta derecede
kardit tespit edilmistir.
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18.

19.

Hastalarin %23,2°sinde (N: 78) tedavi yan etkisi ortaya ¢ikmis olup en sik rastlanan tedavi
yan etkisi KCFT yiiksekligi saptanmistir.dkinci siklikta karin  agris1  olarak
degerlendirilmistir.
Kardit bulgusu olan hastalarin %22,4’tinde (N: 65) reaktivasyon saptanirken kardit
bulgusu olmayan hastalarin %6,5’unda (N: 3) reaktivasyon bulgusu saptanmaistir..
Erkekler ve kizlar arasinda reaktivasyon goriilme siklig1 bakimindan
istatistiksel olarak anlaml1 fark saptanmadi. Reaktivasyon ayni oranda %35,3’1 (N: 24) 9-
12 yas araliginda, %35,3°1 (N: 24) 12-15 yas araligindaki vakalarda saptanmustir.

Sonug olarak; ARA iilkemizde ve tiim diinyada toplumsal saglik sorunu olmaktadir.
ARA insidansin1 etlileyen faktorlerden biri birgok hasta GAS tonsillofarenjit
enfeksiyonunu asemptomatik gegirmesi veya enfeksiyon siirecinde saglik kuruluslarina
bagvurmamasi, antibiyotik tedavisi onerilmemesi, agizdan antibiyotik tedavisinin uygun
sirede Onerilmemesi veya Onerilmesine ragmen antibiyotik tedavisine uyum
saglanmamasi. Arastirmamizdaki toplanmis ve degerlendirilmis veriler sayesinde ARA
tani, klink degerlendirme, tedavi asamasinda mortalite ve morbiditenin azalmasina yonelik

diinya literatiirline katkida bulundugumuzu diisiinmekteyiz.
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