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OZET

Amag: Calismamizda Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi
Cocuk Kardiyoloji Unitesinde akut romatizmal ates tanis1 alarak takip edilen hastalarn

Klinik seyirlerini degerlendirmeyi amagladik.

Gerec¢ ve Yontemler: Aragtirmamizda ARA tanisi alan ve en az 2 yil takip
edilen hastalarin arsiv bilgileri (fizik muayene, laboratuar, gogiisradyografisi, EKG ve
EKO bulgular1) geriye doniik olarak incelendi. Ekokardiyografik olarak akut ve kronik

donem kapak tutulumlari karsilastirildi.

Bulgular: Kardit olan 144 olgunun %86,8’inde hafif dereceli kardit mevcuttu.
Orta-agir kardit olan olgularda en az bir kapakta orta ve/veya agir derecede kapak
yetersizligi vardi. Tan1 aninda karditi olan olgularda en sik mitral yetersizligi (n=135)
ve Oonemli bir oranina mitral yetersizliginin eslik ettigi aort yetersizligi (n=82) olmak
tizere 217 kapak tutulumu tespit edildi. Kapak yetersizliklerinin sessiz karditli
hastalarda 9%55.9, manifest karditli hastalarda ise %Z20.9 oraninda tam diizeldigi
saptandi. Kapak yetersizliklerinin siddetine gore tam diizelmenin hafif, orta ve agir
dereceli yetersizliklerde sirasiyla %56.7, %20.6, %5.5 oraninda gerceklestigi goriildii.
Tekrarlama orani, profilaksiye tam uyum gosterenlerde %2.1, profilaksiye uyumsuz
olanlarda %94,4 olarak saptandi. 102 olguda; 92’si mitral 43’ aort olmak iizere toplam

135 kapakta RKH gelisti. Mitral ve aort darligi gelisen olgumuz olmadi.

Sonu¢: Akut romatizmal atesli hastalardan kapak yetersizligi hafif olanlarin
onemli bir kisminda iyilesme beklenebilir. Orta ve agir derece olan kapak yetersizligi
olanlarda ise tam diizelme beklentisi daha azdir. Karditi olan olgularin 6nemli bir
kisminda RKH gelismektedir. Diizenli ve uygun profilaksi hastaligim prognozu ve

tekrariin 6nlenmesi agisindan ¢ok dnemlidir.

Anahtar Kelimeler: Akut Romatizmal Ates, Romatizmal kalp hastaligi, Mitral
yetersizligi, Aort Yetersizligi, Profilaksi
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ABSTRACT

Purpose: The purpose of this study to evaluate the clinical progress of patients
who were given diagnosis of acut rheumatic fever (AFR) and who were followed by
Pediatric Cardiology Division of Ataturk University Medical Faculty Research
Hospital.

Materials and Methods: In our study we examined datas (physical
examination, laboratory tests, chest radiography, EKG and EKO results) of patients
were given diagnosis of ARF and were followed up at least 2 years, retrospectively.

Acut and chronic phase valve involvements are compared.

Results: 86.8% of 144 carditis case were mild carditis. At the moderate-severe
carditis cases, there were moderate and/or severe valve insufficiencies at least one
valve. Most common valve involvement was mitral insufficiency (n=135), there were
aortic insufficiencies (n=82) which were associated with mitral insufficiency with high
proportion and number of total valve insufficiencies were 217. 55.9% valve
involvements of silent carditis and 20.9% of significant carditis fully recovered. 56.7%,
20.6% and 5.5% of valve insufficiencies recovered at mild, moderate and severe carditis
respectively. Recurrences was 2.1% and 94.4% at patients who were well adapted to
prophilaxis and not adapted to prophilaxis, respectively. Rheumatic heart disease
(RHD) developed in 102 case ; 92 mitral, 42 aortic and totally 135 valve. Mitral or

aortic valve stenosis did not develop at any cases.

Conclusion: In ARF patients, recovery will be possible at high proportion if it is
mild valve insufficiency. Only few patients will recover at moderate and severe valve
insufficiency. RHD will develop at cases who have carditis. Regular and appropriate

prophylaxis is important for recurrences and prognosis.

Keywords: Acut rheumatic fever, Rheumatic heart disease, Mitral
insufficiency, Aortic insufficiency, Prophilaxi.
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: Ekokardiyografi

: Poststreptokoksik Reaktif Artrit
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1. GIRIS VE AMAC

Akut romatizmal ates (ARA) grup A beta hemolitik streptokok’larin (GABHS)
sebep oldugu tonsillofarenjit sonrasi gelisebilen; nonsiipiiratif, enflamatuar bir
komplikasyondur (1, 2, 3). Hastalik GABHS duyarli konak ve c¢evre arasindaki
kompleks etkilesimin bir sonucu olarak ortaya ¢ikar. Grup A beta hemolitik streptokok
enfeksiyonuna anormal bir immun cevap ile; eklemler, beyin, kalp ve/veya derinin
etkilenebilecegi akut enflamatuar hastalikla sonuglanir. Diger bulgular kendini
sinirlayan ve sekelsiz iyilesen vasifta olmakla birlikte, kardit anlamli morbidite ve
mortaliteyle iligkili olan romatizmal kalp hastaligina neden olabilir. Kardiyak tutulum
derecesi hafif, asemptomatik valvulitten, kalp yetmezligine neden olan anlamli akut
mitral ve/veya aort yetersizligiyle giden siddetli kardite kadar degisir. Kardit akut
donemde kalp yetersizligine yol agarak, kronik donemde ise 6nemli kapak hasarina
sebep olarak mortalite ve morbiditede 6nemli rol oynar (4). Akut romatizmal kardiyak
tutulum diizelebilir ya da devam edebilir ve ilk ataktan yillar sonra kardiyak
semptomlar1 olan kronik romatizmal kapak hastaligina doniisebilir. Romatizmal kapak
hastaliginin klinik tanis1 oskiiltasyon sirasinda duyulan patolojik kardiyak tfiiriimlere
dayanir. Erken donemlerde mitral yetersizligi en sik karsilagilan kapak lezyonudur.
Yetiskin ve ad6lasanlarda mitral stenoz tespit edilebilir ancak daha ¢ok yetiskin yasta
goriiliir (3). Aort yetersizligi siklikla mitral yetmezligi ile birlikte goriilse de izole aort
yetersizligide olabilir. Trikiispit yetmezligi siklikla fonksiyoneldir ve genellikle mitral
stenozun neden oldugu yiiksek pulmuner basing sonrasi sag ventrikiiliin genislemesi ile
iliskilidir. Izole pulmoner veya trikiispit kapak yetersizligi romatizmal kapak
hastaliginin klasik bulgusu degildir. Ekokardiyografi oskiiltasyon sirasinda duyulan
iflirimiin nedenini saptamada kullanilabilecegi gibi romatizmal kapak hastaliginin
seyrinin izlenmesindede kullanilir. Mitral ve aortik kapaklarda olusan morfolojik
degisiklikler ekokardiyografi ile saptanabilir. Agir kapak hastaliklarina zamaninda
uygun miidahale yapilmazsa kalp yetersizligi gelisebilir. Hastaligin ¢ok ileri evrelerinde

miyokardial dilatasyon ve disfonksiyon nedeni ile cerrahi kontrendike olabilir.

Gelismekte olan {ilkelerde romatizmal kapak hastaligi goriilme siklig1 5-14 yas
grubunda yaklasik 80-3.600/100.000 arasinda degismekte iken sosyoekonomik durumu

1yi iilkelerde insidans1 belirgin azalmistir
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Tiirkiye’de romatizmal kapak hastaligi prevalanst 5-14 yas grubunda

317/100.000 iken tahmin edilen ulusal prevelans1 661/100.000’dir ( 5).

Calismamizda akut romatizmal ates tanis1 alan ve izlemleri yapilan hastalarin

Klinik seyirlerinin degerlendirilmesi amaglandi.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Akut Romatizmal Ates

2.1.1. Tanim

Akut romatizmal ates GABHS’larin sebeb oldugu tonsillofarenjit sonrasinda
gelisibilen; non-siipiiratif, inflamatuar bir komplikasyonudur. Eklem, kalp, beyin, damar
ve bag dokusunu tutar ve enflamasyona neden olur (6,7). Hastalik GABHS duyarli
konak ve ¢evre arasindaki kompleks etkilesimin bir sonucu olarak ortaya ¢ikar. Grup A
beta hemolitik streptokok enfeksiyonuna verilen anormal immun cevap g¢ogunlukla
eklemler, beyin, kalp ve/veya deriyi etkileyen akut enflamatuar hastalik tablosuna neden

olur (8).

Akut romatizmal ates ‘Rheumatism’, ‘rheuma’, ‘Bouillaud’s Disease’,
‘Poliarthritis Subacuta Rheumatism’, ‘Poliarthritis Acuta’, ‘Poliarthritis Rheumatica
Acuta’, ‘Rheumatismus Infectiosus’, ¢ Rheumatismus Cerus’, ‘Morbus Rheumaticus

Specificus’ gibi birgok isimle anilmistir (1).

Akut romatizmal ates, gelismis iilkelerde siklig1 ve onemi giderek azalmakla
birlikte, az gelismis ve gelismekte olan iilkelerde hala edinilmis kalp hastaliklarinin en
onemli nedenini olusturmaktadir. Gelismis iilkelerde insidansinin azalmasinin nedenti,
yasam kosullarinin iyilesmesi, infeksiyon gecirme sikliginda azalma, streptokokal
tonsillofarenjit tedavisinin zamaninda ve etkin antibiyotik kullanilmasi olarak

gosterilmektedir (9).

2.1.2. Tarihce

Akut romatizmal ates M.O. 5. yiizyildan beri bilinen bir hastaliktir. Hipokrat
“viicudun tim eklemlerini tutan bir agr olabilir, eklem agris1 varliginda halsizlik
meydana gelebilir, bu agrilar bazen ¢ok siddetli, bazen de hafiftir, fakat bir eklemden

digerine sigrayabilir’ seklinde bir tanimlama yapmuistir.

Artrit tamimini ilk kez Guillaume de Baillou 16. yiizyilda yapmustir. On sekizinci

yiizyilin sonlarinda romatizmal ates, ‘romatizma’ olarak tarif edilen ates, eklem agrilari
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ile giden hastalik gruplarinin i¢inde yer almaktadir.

Thomas Sydenham 1686 yilinda Sydenham koresini tarif etmis, ancak artrit ile
koreyi iliskilendirememistir. Charles Wells 1812 * de artrit ile kore ‘hizli, dolgun ve sert
nabiz’ bulgusuna dikkat ¢ekmisse de romatizma ile kalp hastalig1 arasindaki iliskiyi ilk
kez tanimayan Wells ve David Pitcairn tanimlanmistir. David Dundas kalp
hastaligindan 6len 9 romatizma hastasindan 6 tanesine otopsi yapmis, hemen hepsinde
kalbin genisledigini, bir tanesinde perikardiyal siv1 artis1 oldugunu saptamistir. Cheadle,
1889 senesinde ARA’nin bulgularin1  endokardit ve/veya perikardit, plorezi, tonsillit,
eksudatif eritema, kore, ve subkutan nodiiller’ olarak tanimlamistir. Bu tanimlama daha
sonraki Jones kriterlerine zemin hazirlamistir. Aschoff 1904 yilinda ilk kez Aschoff
cisimgiklerini tanimlanmistir. Streptokoklarin ARA’ nin etiyolojisinde rol oynadigini
Sick 1930 larda belirtmis, Lancefield ise streptokoklarin subgruplart belirlenmistir.
Bindokuz yiiz kirk yilinda penisilinin bulunmas: ile ARA'dan etkili olarak korunma
baslamistir (10).

Akut romatizmal ates, 1945 yilindan 6nce sadece sicak iklim hastaligi olarak
bilinmekte iken, ABD ve ingiltere'de bu yiizyilin basinda okul ¢agi ¢ocuklarinda yaygin
olarak gorilmistir. Enfeksiyoz ve nonenfeksiyoz birgok hastahigi taklit edebilmesi
nedeniyle Jones kriterleri ilk kez T. Ducket Jones tarafindan 1944 yilinda
tanimlanmistir. Bu  Kkriterler her on yilda bir gézden gegirilerek hastaligin tani

kriterlerinde degisiklikler yapilmistir.

Ilk belirlendigi sekli ile major kriterler: 1. Aktif kardit (EKG’de ve/veya
TELE’de kardiyomegali olan, belirgin tifirim duyulan) 2. Artralji 3. Kore 4. Subkutan

nodiiller 5. Rekiirren romatizmal ates.

Minor bulgular ise: 1. Ates 2. Karin agris1 3. Gogiis agrist 4. Dokiintii 5. Burun
kanamasi 6. Akciger bulgular: 7. Laboratuar bulgular: (I6kositoz, yiiksek sedimantasyon

hiz1, mikrositer anemi) (11).

Amerikan Kalp Dernegi tarafindan 1955’ te modifiye edilmis, 1966’ da ve 1992’
de Diinya Saglik Orgiiti (WHO) tarafindan diizenlenmis, son olarak da 2003’ de

giincellestirilmistir.
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Ikinci diinya savasindan sonra Hindistan ve diger gelismekte olan iilkelerde
ARA prevelansi giderek artmistir. Bindokuzyiiz elli'li yillarda ABD'de antibiyotiklerin
zor elde edilebildigi donemlerde 15.000 insanin ARA sebebiyle 6ldiigi bilinmektedir
(12, 13, 14). Bindokuzyiiz elli-elli bir yillarinda ABD ve ingiltere'de ACTH, kortizon
ve aspirinin  ARA'nin tedavisinde kullanilmasi ile bu hastaliktan 6liim oraninda
goreceli bir diizelme saglanmistir (13). Son 60 yil icinde ABD ve Bati Avrupa'da
ARA insidansinda belirgin bir azalma goriilmiis ise de gelismekte olan tilkelerin halen
onemli bir sorundur (15). Bindokuzyiiz seksen bes yilindan baslayarak, ABD'nin bazi
eyaletlerinde ARA olgularinin sayisinda beklenmedik ani artiglarin - goriilmesi,
hastaligin heniiz tam eradike edilmedigini hatirlatmis ve hekimlerin ARAnin Kklinik ve

epidemiyolojik 6zelliklerine yeniden egilmesine neden olmustur.

Bu bolgelerde yapilan onlemler ve proflaksi programlari ile ARA
prevelansinda 6nemli oranda azalma saglanabilmistir (12, 16, 17). Gelismis ve
gelismekte olan iilkelerdeki ARA'min mortalite ve morbiditesi arasindaki farkliligin
sadece artmis insidans ile ilgili olmayabilecegi aralarindaki Klinik o6zelliklerin

farkliligindan da kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir (18).

2.1.3. Epidemiyoloji

Akut romatizmal ates coguklarda goriilen edinsel kalp hastaliginin ensik
nedenidir (1). Akut romatizmal ates sikligi, iilkelere gore farklilik gosterir. Ancak
diinya genelinde diisliniildiigiinde ARA hala 6nemli bir hastalik ve 6liim nedenidir.
Bugiin diinya iizerinde 15600 000 romatizmal kalp hastas1 bulunmakta, her y1l 500 000
kadar yeni ARA olgusu goriilmekte, 300 000 yeni romatizmal kalp hastas1 ortaya
cikmakta ve 233 000 kisi ARA ya da romatizmal kalp hastalii nedeniyle
kaybedilmektedir (9, 19).

Epidemiyelojik ¢alismalarda, tedavi edilmemis streptekok farenjitinin ardindan
ARA (ilk atak) insidanst %2-3 olarak bulunmustur. ilk ataktan sonraki ilk yil
icerisinde bu olasihik %50" dir. Akut romatizmal atesli olgularin {igte birinde,
asemptomatik  tonsillofarenjiti izleyerek  olusabilmektedir. Semptomatik
tonsillofarenjitin azalmasi ile diinyada bazi bolgelerde ARA sikliginin pik yapmasi

dikkat ¢ekicidir. Plasebo kontrolli yapilan bir ¢alismada, asikar tonsillofarenjit gegiren
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olgularda ARA insidansinin azaldigi gosterilmistir. Muhtemel neden, bu kisilerin yogun
ve tam tedavi edilmeleri olarak gosterilmistir. Akut romatizmal atesin ¢ocukluk yas
grubundaki insidans1 ABD'de 0.5-3.1 /100.000 olarak saptanmistir. Benzer insidanslar
Bati Avrupa iilkelerinden de bildirilmistir. Bu oranlar, yiizyilin baslangicindaki
insidans oranlarina kiyasla ( 100- 200 / 100.000) oldukg¢a azalmis diizeylerdedir (20).

Son 50 vil iginde gelismis tilkelerde ARA'nin mortalitesinde 6nemli oranda
azalma saglanmisken, gelismekte olan iilkelerde halen mortalite yiiksektir. Gelismis
tilkelerde; antibiyotik tedavisinin diizenli ve tam yapilmasi, sosyoekonomik diizeyin
yiiksek olmasi, niifus yogunlugunun az olmasi, saglik hizmetlerinin iyi olmasi ARA
prevelansin1 azaltmaktadir. Prevelans:1 etkileyen diger bir faktor de etken
mikroorganizmadaki virulans degisikligidir. Buradaki en onemli degisiklik M-

protein gen ekspresyonundadir.

Son yillardaki ARA pikleri ile &zellikle M3 ve M18 proteinlerindeki gen
ekspresyon degisikligi arasinda yakin iliski bulunmustur (21). M proteinindeki
degisikliklerle beraber, streptokokal pirojenik ekzotoksin (SPE) gibi hiicre dis1
rtinlerin yapiminda da degisiklik oldugu gosterilmistir. Birkag arastirmada, agir
invazif GABHS hastaliklarda serotiplerinin bu ekzotoksini daha ¢ok trettikleri
gosterilmistir. Ancak SPE'nin ARA patogenezindeki rolii belirlenememistir (20).

Akut romatizmal atesin en sik goriildiigii bolgeler Sahra ¢oliiniin giineyinde yer
alan Afrika iilkeleri, Brezilya, Orta- Giiney Asya’dir. Ulkemiz, hastaligin orta siklikta
goriildigii (100 000°da 25-100 arasinda) Akdeniz ve Orta Dogu tilkeleri arasinda yer
almaktadir (9, 22). Gelismis iilkelerde insidans 0,5/100 000’e kadar inmistir (1).

Akut romatizmal atesin, GABHS tonsillofarenjitinin en sik gozlendigi yas grubu
olan 5-15 yagslar1 arasinda zirve yapar (23). Hastalik bazi kisilerde daha sik
goriilmektedir. Konu ile ilgili yapilan ¢aligmalar, bazi HLA antijenleri (HLA DR-27,
HLA DR- W 53) ve spesifik bir B hiicre alloantijeni (D8/17) varliginda ARA’ ya
yatkinlik oldugunu diistindiirmustiir (1, 23, 24). Ayrica ikizler ile yapilan ¢aligsmalarda;
hastaligin, monozigotik ikizlerde, dizigotik ikizlere oranla daha sik goriidiigiiniin
gosterilmesi genetik predispozisyonun da s6z konusu olabilecegini akla getirmektedir

(23). Akut romatizmal ates, GABHS streptokok infeksiyonlarinin daha ¢ok oldugu kis
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ve ilkbahar aylarinda en sik goriilir (23). Tiirkiye’de. romatizmal kapak hastalig
prevalansi1 5-14 yas grubunda 317/100.000 iken tahmin edilen ulusal prevelansi
661/100.000’dir (5). Romatizmal kapak hastaliginda mortalite 1.2-23.8/100.000
arasinda degismektedir (5, 25). Akut romatizmal atese bagli romatizmal kapak hastaligi

tiim yas gruplarinda kazanilmis kalp hastaliklarinin en sik sebebidir.

Kiz ve erkeklerde esit oranda goriiliir. Irk ve etnik gruba gore belirgin farklilik
yoktur. En 6nemli risk faktorii fakirliktir. Gelismis lilkelerde insidansi belirgin azalmig
olmakla birlikte iilkemiz dahil gelismekte olan {ilkeler i¢in 6nemli olan bu hastalik, bir

halk saglig1 sorunu olmaya devam etmektedir (6, 7, 26, 27).

2.1.4. Etyolojik Ajan

Etyolojiden sorumlu ajan GABHS’lerdir. Streptekoklar gram pozitif, hareketsiz,
katalaz negatif, fakiiltatif anaerob koklardir. Streptokoklar kanli agarda yaptiklari
hemolize gore siniflandirilirlar ve tam hemoliz yapanlara “B hemolitik”, yarim hemoliz
yapanlara “a hemolitik” streptokoklar denir. Bakteri distan ice dogru {i¢ tabakali hiicre
duvarn (protein, karbohidrat ve mukopeptid tabakalar) ve hiicre zar1 ile sarilidir. Peptid
tabakada M ve T proteinleri ve M associated protein yer alir. M proteini en dnemli
viriilans faktoriidiir. M ve T proteinlerine gore GABHS ler alt gruplara ayrilir. Son 10
yilda gelisen DNA teknolojileri sayesinde M-tip GABHS’lerin 120 tipi saptanmistir
(28, 29). Her ne kadar grup C ve G streptokoklar da farenjite neden olsalar da, sadece
grup A streptokoklarin sebep oldugu {iist solunum yolu infeksiyonlarindan sonra gelisen
immun cevap ARA’ya yol agar. A grubu beta hemolitik streptokoklarin M 1, 3, 5, 6, 18,

24 serotipleri sorumlu tutulmustur.

Grup A beta hemolitik streptekoklar, konak hiicre invazyonuna yardimci ve
farkli hastalik kliniklerine yol agan ekstraseliiler ve hiicreye bagl ¢ok sayida viriilans

faktoriine sahiptir.

Tablo 1’de GABHS viriilan faktorleri 6zetlenmistir. Grup A beta hemolitik
streptekok viriilans faktorleri bakterilerin konak hiicre savunmasindan (fagositoz, konak
dokusuna yapisma, koagulasyon ve kompleman sisteminin aktivasyonu, sitokin

kaskadinin aktivasyonu) kagmasinda rol oynar.
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Tablo 1. Grup A Beta Hemolitik Streptekoklarin Viriilans Faktorleri.

Hicre ile iligkili faktorler

M proteini Antifagositik
Hyalunorik asit kapsulu Antifagositik
Cba peptidaz Antifagositik
Lipoteikoik asit Adherens faktoru

Ekstraseliler uriinler

Streptolizin O ve S Sistemik toksisite

Spreptekokkal pirojenik ekzotoksinler A,

B, C, F, G, H, J, SMEZ ve SEMZ2 Sistemik toksisite

Hiyaluronidaz Doku yayilimi
Streptokinaz Doku yayilimi
Sistein proteaz Doku yayilimi
DNAaz A-D Doku yayilimi
Streptekokkal kompleman inhibitori Kompleman aracili lizisin inhibisyonu

M proteini, GABHSlerin baglica viriilans faktoriidiir, tip spesifik immiiniteden
sorumlu olan ve antifagositik etkili bir antijendir. M proteini igermeyen suslar
avirlilandirlar. M proteinin ayn1 zamanda bir siliperantijen olmasi da, immun yanitin
daha kuvvetli gelismesinde bir etkendir. M associated protein de antijenik bir yapidir
ancak tipe spesifik oOzellik gostermez. Ayrica bazi tiirlerde protein tabakada hiicre
yiizeyinden disar1 dogru tagan ve antifagositer 6zellik tagiyan R proteini bulunur. Peptid

tabakanin altinda ramnoz ve N-asetil glukozaminden olusan karbohidrat tabaka yer alir.

Bu tabakadaki karbohidratlar gruba (tiire) spesifiktir. Hiicre duvarmin en i¢
tabakasin1 mukopeptid (peptidoglikan) tabaka olusturur. Bu tabaka rijiditeyi saglar.
Peptidoglikan tabakanin gram (-) bakteri endotoksini ile pek ¢ok ortak 6zelligi vardir ve
intravendz olarak verildiginde kalpte graniilomatéz lezyonlara sebep olur.
Karbohidratlarla birlikte artropatik etki gosterir. Hiicre duvari altinda protein, lipid ve

karbohidratlardan olusan hiicre zar1 bulunur.

Streptokoklarin ayrica lipoteikoik asitten olusan ve epitel hiicrelerine yapismayi

saglayan fimbrialar1 da mevcuttur (27, 31).



18
Streptokoccocus Pyogenes’in pek c¢ok yapisal komponentinin memeli dokulari

ile immunolojik ¢apraz reaksiyon gosterdigi saptanmistir (Tablo 2) 27, 30).

Tablo 2. Streptokokkus Pyogenes’in Yapisal Komponentleri ve Capraz Immun Reaksiyon
Gosterdikleri Memeli Dokulart.

S. Pyogenes dokusu Dokudaki komponent Memeli dokusu

Kapsiil Hyaluronik asit Eklem kikirdag:
M proteini

Hiicre duvari P Miyokard

M associated protein

N-asetil glukozamin
Grup karbohidrat antijenler Ramnoz Kalp kapakeiklari

Kalp kasi sarkolemmasi,

Protoplast membram Protein, lipid, glukoz subtalamik ve kaudat nukleuslar

Streptokokkus pyogenes en az 20 ekstraseliiller toksin veya enzim Tretir.
Enzimlerden ikisi hemoliz yapar ve beta hemolizden sorumludur. Bunlardan oksijene ve
1stya duyarli olan, yiiksek antijenik Ozellige sahip Streptolizin O memeli hiicrelerine
(6zellikle kalp hiicrelerine) toksiktir. Oksijen stabil olan ve antijenik olmayan Streptolizin
S enzimi de memeli hiicrelerine toksiktir. Streptolizin S ayrica hiicre membranlarini ve
fagositlerin graniillerini pargalar. Pirojenik ekzotoksinler, T lenfositlerini tetikleyerek
masif miktarda sitokin ve interlokin salgilatabilen siiperantijenlerdir. Boylece ates, kizil
benzeri dokiintli, doku nekrozu, hipotansiyon ve organ yetmezligi gibi ciddi belirtilerin
olugsmasina neden olabilirler. Strepkokinaz, plazminojeni plazmine cevirerek enfekte
dokularda pihtilasmis kanda lizis yapar ve GABHS lerin hizli ¢ogalmasina neden olurlar
(28-31). Baz1 ARA’l1 hastalarda Coxsackievirus B3 ve B4 tiplerine ait serolojik deliller
bulunmustur. Bu deliller 6zellikle dnceden ARA hikayesi olmayan veya gecirilmis
streptokok enfeksiyonuna ait serolojik bulgular tasimayan hastalarda daha yogun olarak

saptanmustir. Bu viriislerin kopatojen olarak patogenezde rol aldiklar1 diisiniilmiistiir(6).



19

2.1.5. Patogenez
Hastaligin patogenezi bugiine kadar tam olarak aydinlatilamamastir.

fleri siiriilen var sayimlar arasinda giiniimiizde en popiiler olan1 anormal
immun yanit teorisidir. Bu teori baz1 streptococ antigenlerinin insan doku antigenleri
ile capraz reaksiyon vermesi esasina dayanir. Bu antigenik benzerlik sonucu gelisen
hatali immun yanit nedeniyle kisi kendi antigenini yabanci olarak tanir ve doku
zedelenmesi ortaya ¢ikar. A grubu beta hemolitik streptokoklarin kapsiil hiyaliirinatt
ile eklem kikirdagi,hiicre duvarindaki M proteini ile myokard dokusu yine hiicre
duvarindaki karbonhidrat ile valvuler glikoprotein, GABHS un protoplast membrani
ile subtalamus ve kaudal nukleustaki noéronlar rasindaki immunolojik ¢apraz

reaksiyonlar hastaligin klinik bulgularini olusturan ¢esitli organ ve doku hasarmni
aciklar (1).

Bu immunolojik goriisii destekleyen kanitlar sunlardir:

-A grubu beta hemolitik streptokok infeksiyonu ile ARA’nin klinik
bulgularinin ortaya ¢ikisi arasinda latent bir donem olmasi

-ARA’ll hastalarin  serumlarinda artmis sitokin seviyeleri, nitrit ve
adrenomediillin diizeylerinde artis (32)

-Kalp dokularinda lenfosit birikimi, adezyon molekiillerinin asir1 ekspresyonu

ve kompleman birikimi (33)
-Antikor yapimi zayif olan infantlarda ARA’ nin gézlenmemesi.

Streptokoklarin hiicre bilesenleri ve dokular arasindaki antijenik benzerlik

Sekil 1’de gosterilmistir.
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KAPSUL /7 EKLEM /

Hyaluronik Asit SINOVIA
HUCRE DUVARI MYOKARD
M Proteini >

EE:IEJTHDRAT silisli'ﬂLER
DOKUSU,

MYOKARDIYAL
SARKOLEMMA
PROTOPLAZMA \

MEMBRANI,

DA SUBTALAMIK
Protein, lipid JMEHKEZLEH.

NUC. CAUDATUS

A- GRUBU BETA
HEMOLITIK STREPTOKOK

Sekil 1. Antijenik benzerlik teorisi

Duyarli konak: Bazi1 HLA antijenine sahip bireylerde ( HLA DR-2, 4, 3,7,10,
HLA DR-W 53) ARA daha yiiksek oranlarda goriilmiistiir.

Etken= A grubu beta hemolitik streptokoklarin romatojenik suslarinin ( M 1, 3,

5, 6, 18, 24) olusturdugu {iist solunum yolu infeksiyonundan sonra goriildiigii

bildirilmistir

Akut romatizmal ates patogenezinde rol oynayan faktorler Sekil 2’de sematize

edilmistir.
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A GRUBU BETA HEMOLITIK HASSAS KONAK (HLADR4, 2.1, 3. 7.

STREPTOKOK (PATOJEN SUSLAR Dw 10, DRwa3

SEROTIP M1, 3. 5.6, 18) ‘L

KALP, EKLEM, VASKULER  DOKU, ANTHENEBENFERLS

BAG DUKUSB’ HEvIN OTOIMMUN REAKSIYON
INFLAMASYON

| AKUT ROMATIZMAL ATES |

Sekil 2. ARA patogenezi

Sonu¢ olarak hastaliga genetik olarak yatkin bir kiside, GABHS’lerin
romatojen susu ile gecirilen farenjit etkisiyle hiicresel ve humoral immun
mekanizmalarin uyarilmasit sonucu kalp, eklem, beyin, bag dokusu ve damar gibi
cesitli doku ve organlarda enflamasyon gelisir ve akut romatizmal ates bulgulari
ortaya c¢ikar. Patogenezi agiklamaya yonelik tiim bu goriislere ragmen ARA’nin

patogenezinin kesin mekanizmasi agik degildir (6, 34).

2.1.6. Patoloji

Akut romatizmal ates seyri sirasinda, bag dokusunda ve ozellikle kiigiik kan
damarlarinin ¢evresinde iki temel lezyon olusur. Erken donemde gelisen lezyon;
eksudatif, dejeneratif ve inflamatuardir. T lenfositler, B lenfositler, makrofajlar ve
mast hiicreleri tarafindan olusturulan infiltrasyon ile bag dokusunda pargalanma ve
O0dem s6z konusudur. Erken donem lezyonlart ARA’nin gecici bulgularina yol acar,
anti-inflamatuar tedaviye iyi cevap verir, ve iyilesme doneminde tamamen kaybolur.

Bu erken eksudatif-dejeneratif faz, 2-3 hafta siirer.

Geg¢ donemde olusan karakteristik lezyon Aschoff nodulleridir. Bu proliferatif
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lezyonlar aylar, hatta yillarca siirebilir. Anti-inflamatuar tedaviye cevap vermez.
Aschoff nodiilleri ortada fibrinoid dejenerasyon, etrafinda lenfosit, plasma hiicreleri
ve Anitschkow hiicreleri adi verilen biiyiik lenfositlerden olusur (35). Aschoff
nodiillerinin 1992 yilinda makrofaj/histiyositlerden kaynaklanan granulomatoz

olusumlar oldugu gosterilmistir (36).

Aschoff cisimciklerinde, perivaskiiler genis hiicre infiltrasyonu ve niikleusta
polimorfizm vardir. Fibrinoidin avaskiiler merkezinin etrafinda basofilik sitoplazmali
rozet formasyonu yer alir. Aschoff cisimcikleri miyokardin herhangi bir yerinde
olabilir, ancak eklem ve beyinde bulunmaz. En siklikla interventrikiiler septumda, sol
ventrikiil duvarinda ve sol atriyumda yer alir. Aschoff cisimcikleri esas olarak subakut

veya kronik miyokarditin iyilesme doneminde kargimiza ¢ikar.

Endokard tutulumunda, kapak endokard: ve mural endokard siklikla etkilenir.
Kapak endokardinin inflamasyonu, romatizmal Kkarditin bulgularinin taninmasi

acisindan daha aciklayici ve yol gostericidir.

Akut kardit esnasinda en siklikla endokard ve miyokard tutulur. Agir vakalarda
perikard da tutulabillr (pankardit). Tek basina perikard tutulumu ARA'da sik
goriilmez. Buna zit olarak kollajen doku hastaliklarinda perikardit siklikla karsilasilan

bir serozit tipidir.

Akut romatizmal ateste en sik mitral kapak tutulur. Aort kapagi ikinci siklikla
tutulur. Trikiispit ve pulmoner kapak tutulumu ¢ok daha az orandadir. Endokarditte,
kapak inflamasyonu sebebiyle baslangicta kapak yetmezligi olur. Romatizmal
endokardit icin karekteristik bir lezyon olan MacCallum yamasi, sol atriyumun
icerisinde arka mitral yaprakcigin {izerinde dokunun kalinlagtigi bir bolgedir.
Etkilenen kapagin hiyalen dejenerasyonu, kenarlarinda verrii gelismesine yol agar ve
yaprakeiklarin birbirine yaklasmasini oOnler, kapak tam kapanamaz. inflamasyon

devam ederse kapakta fibrozis ve kalsifikasyon gelisir.

Perikarditin eslik ettigi pankardit vakalarinda, fibréz eksuda visseral ve serdz
yiizeyi ¢evreler, perikardiyal mesafede seroanjindz sivi birikir. Artrit patolojisinde de

esas olan serozittir, kartilaj doku tutulmaz. Sinoviyal yiizeyde fibrinoid dejenerasyon
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vardir. Vaskdilitik siireg ilerleyerek eritema marginatumu olusturur. Sydenham koresi
ile iligkili olabilecek patolojik bulgu santral sinir sisteminde bazal ganglionlar

diizeyinde lenfositten zengin perivaskiiler infiltrasyon olmasidir (35).

2.1.7. Tutulan Bolgelere Gore Patolojiler

Kardiyak lezyonlar; Kalbin 3 tabakasida, perikardiyum, myokardiyum ve
endokardiyum tutulabilir, buna pankardit denir.

Perikardit: Perikardin her iki yapragi tutulur. Fibrin6z ya da serofibrindz

perikardiyal eksuda ile beraberdir, kalic1 hasar birakmadan iyilesir.

Miyokardit: Miyokardiyal lezyonlar; fokal interstisyel myokardit, diffiiz
interstisyel myokardit, kas liflerinin direkt zedelenmesi, ileti sistemini tutan lezyonlar
seklindedir. Kardiyak disfonksiyon c¢ogunlukla myokard lezyonuna baglidir.
Miyokardit bulgulari; ates ile iligkisiz tasikardi, kardiyomegali ve kalp yetersizligidir.
Konjestif kalp yetmezligi ARA’ nin ciddi bir komplikasyonu olup miyokardit

gostergesidir.

Endokardit: Endokard tutulumuyla valvuler lezyonlar meydana gelir.

En sik mitral ve aort kapagi, nadiren de trikiispit ve pulmoner kapak etkilenir.

Aktif fazda kapakgiklar 6demlidir ve makrofaj fibroblastlar ile infiltredir.

Endokardiyal yiizeyler kapakgiklarin serbest kenarindan 2-3 cm boyunca
hasarlanmistir. Kapaklarin kapanma hattinda vejetasyon —verrucae- adi verilen 1-2
mm lik kiiclik trombiisler olusur. Bu inflamatuar olay, fibrosis ile iyilesirken
kapakgiklari, korda tendinealar1 ve anulusu daraltir (1). En biiyiikk hasar kapaklarin
kapanirkenki temas bolgelerindedir. Mitral kapak yiiksek basingla kapandigi i¢in en
fazla etkilenen kapaktir. Inflamasyon ne kadar siddetliyse, hasar o kadar fazla olur ve
kapak yetmezligi gelisir. ARA’ da PR mesafesinin uzamasi fonksiyonel bir lezyondur;
atropin tedavisi ile diizelmesi de bunu desteklemektedir. AV nodu veya His

demetindeki patolojik degisiklikleri yansitmaz (37).

Ekstrakardiyak lezyonlar;: Eklem tutulumu: hiperemi, édem, intra-artikiiler
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sinoviyada sivida artig ile karakterize eksudatif lezyonlardan ibarettir. Kalici hasar

meydana gelmez, rezolusyon ile tamamen iyilesir.

Subkutan nodiiller: Aschoff nodiillerine benzeyen, ortada fibrinoid nekroz
alani, etrafinda lenfositler, fibroblastlar ve histiositlerden olusan yapilardir. Hizli ve

sekel birakmadan iyilesirler.

Plorezi ve pnomoni: Siddetli karditlerde pnomoni ve plorezi de

gelisebilmektedir.

Santral sinir sistemi tutulumu: Korteks, serebellum ve bazal ganglionlarda
arterit, hiicresel dejenerasyon, perivaskiiler infiltrasyon ve petesial kanamalar

gozlenebilmektedir. Lezyonlar tamamen iyilesir (1).

2.2. Klinik Bulgular ve Modifiye Jones Kriterleri

ARA’nin kesin tan1 koyduran klinik ve laboratuvar bulgusu yoktur. Klinik
bulgular, A grubu beta hemolitik streptokoklar ile olusan st solunum yolu
infeksiyonundan yaklasik 3 hafta sonra ortaya ¢ikar. Bu latent donem kardit ve korede
3 ay kadar siirebilir. Klinik bulgular tutulan organa ve tutulum siddetine gore farklilik
gosterir ve asemptomatik hastaliktan, giinler haftalar icinde 6liime gidebilen akut kalp
yetmezligine kadar degisebilir. Hastalia tan1 koyduracak ozgiil bir klinik veya
laboratuar bulgusu yoktur. Ancak birka¢ bulgu bir araya getirilerek tan1 konulabilir.
Tan1 1944 yilinda Thomas Duckett Jones (38) tarafindan ortaya konulan ve yillar
icinde modifiye edilen kriterlere gére konur (Tablo 3) (7).

Jones kriterleri ilk atak ARA tanisin1 koymak ve yersiz taniy1 (overdiagnosis)
en aza indirmek icin kullanilmaktadir. Hastaligin muhtemel seyri, siddeti,

goriilebilecek reaktivasyonlar veya dnceden gegirilmis ataklar hakkinda fikir vermez

(39, 40).
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Tablo 3. ilk Atak Akut Romatizmal Ates Tanisinda Kullanilan Kriterler.

Major Kriterler

Poliartrit

Kardit

Eritema marginatum
Subkutan nodiiller

Sydenham koresi

Minor kriterler

Klinik Bulgular
Artralji
Ates
Laboratuvar Bulgulari
Artmus akut faz reaktanlari
Eritrosit sedimentasyon hizi
C-reaktif protein
EKG’de PR araliginda uzama

Gegirilmis streptokok enfeksiyonunu destekleyen bulgular

Pozitif bogaz kiiltiirii veya hizli streptokokkal antijen testi

Artmig veya artis gosteren streptokokkal antikor titresi

Gegirilmis GABHS enfeksiyonuna ait delillerin varliginda iki major veya bir major+iki
minér bulgu varligr yiiksek olasilikla akut romatizmal atese isaret eder.

2.2.1. Major Kriterleri

2.2.1.a. Artrit

Poliartrit en sik goriilen, prognozu en iyi olan ve ayirici tanida en fazla zorluk
cikaran major bulgudur. Artrit ARA’l1 hastalarin %75’inde goriiliir, tipik olarak diz,
dirsek, ayak ve el bilegi gibi biiyiik eklemleri tutar. Artrit siklikla iki veya daha fazla
eklemi tutar. Asimetrik, gezici, non-siipiiratif tarzdadir. Bir eklemdeki tutulum birkag
gilin-bir hafta kadar siirer. Klasik olarak, birka¢ eklemde bir biri ardina aktif artrit
bulgular1 belirir. Bir eklem veya eklem grubundaki inflamasyon diizeldikten sonra,

diger bir eklem veya eklem grubu tutulur. Yani gezici bir poliartrit tablosu vardir.
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Tedavi edilmese dahi yaklasik dort hafta i¢inde deformite birakmadan iyilesme
gosterir. Nadiren effiizyon gelisirse de eklemde hi¢bir zaman deformiteye neden
olmaz. Cocuklarda erigkinlere gore daha kisa ve hafif seyreder. Artritin siddeti ile
kardiak tutulum arasinda genellikle ters oranti vardir. Monoartrit veya oligoartrit
gelismesi veya el ve ayaktaki gibi kiigiik eklemlerinin tutulmasi olagan degildir.
Antienflamatuar ilaglar ile tedaviye cevap tamdir. Diisiik dozda aspirin tedavisine bile
hizla cevap alinir. Salisilat tedavisine ragmen 48 saat icinde eklem bulgularinin
diizelmemesi durumunda ARA tanisi siiphelidir. Klasik bilgilerimiz disinda, aksiyel
iskelet, 0zellikle de servikal omurga tutulabilir. Atlantoaksiyel subluksasyon olabilir.
Bes yas altinda sik goriilmez, 3 yas altinda son derece nadirdir. Biiyiikk ¢ocuklarda ilk
belirti genellikle ates ve artrittir. Artrit siklig1 yasla artar (1, 7).

Poststreptekoksal reaktif artrit (PSRA) tablosu ile karisabilir. PSRA daha
kiigiik eklemleri de tutabilir ve siklikla gezici olmayan ve iyilesme siiresi uzun olan

artrit tablosu olusturur (41).

2.2.1.b. Kardit

Kardit ve sonucu olan romatizmal kapak hastalift ARA’nin en Onemli
bulgusudur ve hastaligin mortalite ve kalici morbiditesinden sorumludur. Kardit, tani
aninda ARA’l1 hastalarin %30-70’inde tespit edilir. Bu hastalarin %80’inde kardit,
ARA’nin klinik bulgularimin ortaya ¢ikmasindan sonraki 2 hafta i¢inde gelisir. ARA
kalbi etkilediginde siklikla endokard, miyokard ve perikard degisik derecelerde
tutulmaktadir. Bu ii¢ tabakanin belirgin sekilde tutulmasina pankardit denir. Kardit,
akut atakta oliime neden olabilecek tek bulgu olmasi ve kalic1 hasar birakabilmesi

nedeniyle ARA’nin en ciddi bulgusudur.

Akut donemde olusan mortalitenin ¢gogundan sorumludur. Klinik bulgulardan
endokard tutulumu ve valviiller hasar sorumludur. Kalp yetersizligi genelde
miyokarditle iligkilidir. Mitral ve aort kapaklar1 ve mitral kordun enflamasyonunu
iceren endokardit, romatizmal karditin en karakteristik komponentidir. Mitral kapak
en sik tutulan kapaktir ve akut romatizmal karditli vakalarin %95’inde ortaya cikar.
Ikinci siklikta etkilen kapak aort kapagidir ve aort yetersizligi genellikle mitral
yetersizligi (MY) ile birliktedir. Izole bulgu olarak nadiren ortaya cikar. Trikiispit ve



27

pulmoner kapaklarin zarar gormesi pek olasi degildir. Kapak tutulumu olmadiginda
kardit tanist kuskuludur. Klinik tablo kendini yiiksek kalp hizi, konjestif kalp
yetersizligi, aritmi, perikardiyal siirtiinme sesi ile gosterebilir. ilk atakta daha 6nce
duyulmaz iken duyulan apikal holosistolik MY iiftiriimii (apekste isitilen, koltuk altina
yayilan, emici karakterde pansistolik iifiiriim), apekste mid-diastolik Carey Coombs
ifiirimii ve/veya bazal diyastolik aort yetersizligi ifiirimii valviilit olasiligin

diistindiirmelidir (6, 27,34).

Akut romatizmal atesli hastalarda EKG’de siniis tagikardisi, uzamis PR veya
uzamis QT intervali saptanabilir. Seyrek olarak atriyoventrikiiler veya fasikiiler blok

tarz1 iletim defektleri olur (6, 27, 42). Bu iletim defektleri genellikle gecicidir.

Akut romatizmal ates seyri sirasinda kalp tutulumu hafif, orta ve agir diizeyde

kardit olmak tizere derecelendirilmektedir (43).

- Hafif siddette kardit: Gogiisradyografisinde kardiyomegalinin olmadigi
kardit,

-Orta siddette kardit: Gogiisradyografisinde kardiyomegali ile olan ancak

kalp yetersizligi bulunmayan kardit,

- Agir siddette kardit: Gogiisradyografisinde kardiyomegali ve konjestif kalp

yetmezligi ve/veya perikard tutulumu olan kardit (44).

[lk ARA atagi sirasinda kalp tutulumu varsa, tekrarlayan ataklar sirasinda

kardit gecirme olasilig1 daha yiiksektir. Ataklar en sik ilk 5 yil i¢inde ortaya ¢ikar.

Kalict kapak hastaliginin derecesi karditin ilk ataktaki siddetine ve
rekiirrenslere baghdir. ilk atakta karditi olan hastalarda genellikle kalic1 kapak hasari

gelisir.
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2.2.1.c. Kore (Sydenham Koresi)

Ik olarak 1686°da Thomas Sydenham tarafindan tanimlanmustir. Kesin etyoloji
hala belli olmamakla birlikte, GABHSye kars1 olusan anormal bir immun cevap sonucu
gelistigi gorlisii hakimdir. Santral sinir sisteminde kollajen dokunun inflamasyonu,
dejenerasyonu ve fibrozisi ile karakterizedir. ARA’l1 hastalarin %10-30’unda Sydenham
koresi goriilmektedir. Genellikle 5-15 yas arasi ¢ocuklarda, en fazla da 8-9 yaslarinda

goriiliir. Kizlarda erkeklerden iki kat fazla goriilmektedir.

Koreik hareketler baslangigta parmaklar1 ve elleri tutan, sonra tedricen kol,
bacak ve govdeye yayilan, yiiz ve dili de etkileyen, hizli, dlizensiz, amagsiz, istemsiz,
onceden tahmin edilemeyen, viicudun bir yarisindan diger yarisina dogru yonelen, non-
stereotipik kisa amplitiidlii hareketlerdir. Yiirlime, kalem kullanma, kasik tutma gibi
beceriler bozulur. Koreik hareketler stres durumunda ve dis uyarilarda artar. Uyuyunca
istemsiz hareketler kaybolur. Cogu vakada beraberinde obsesif kompulsif yapi,
iritabilite, emosyonel dengesizlik gibi psikolojik bozukluklar goriilebilir. Hamilelik

disinda eriskinlerde nadirdir.

Streptekok enfeksiyonundan yaklasik 1-6 ay sonra ortaya cikar. Bu yiizden diger
major bulgular olmadan da goriilebilir ve tek basina tani i¢in yeterlidir. Vakalarin %23-
84’iinde kardiyak tutulum bildirilmis olup 6zellikle endokardit tarzindadir. Artrit ve
diger bulgular ile birlikteligi daha da nadirdir. Latent periodun uzun olmasi nedeniyle
eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), C-reaktif protein (CRP) normal bulunabilir.
Antistreptolizn O (ASO) ve antideoksiriboniikleaz (Anti-DNase B) yiiksek bulunabilir.

Tanm klinik olarak konur. Elektroensefalografi ve goriintiileme yontemleri ¢ok
faydal1 degildir. Hafif vakalar tedavisiz 1-2 haftada diizelebilir. Siddetli vakalarda ise
tedaviye ragmen semptomlar 3-4 ay siirebilir. Hastalarin iicte birinde ise iyilesme

sonrasi rekiirrens gozlenir (6, 7, 34, 45).

2.2.1.d. Eritema Marginatum

Akut romatizmal atesli hastalarda karakteristik olarak izlenen ve seyrek

rastlanan major bulgudur (<%3). ARA disinda nadiren goriiliir. Hizla ¢evreye dogru
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genisleyen halka-harita seklinde (ortast beyaz, etrafi pembe) lezyonlar ile karakterizedir.
Bu belirtiler makiiler tarzda olabilecekleri gibi deriden kabarik da olabilir. Hastaligin
inaktif donemlerinde de ortaya c¢ikabilir. Lezyonlar genellikle eritematéz makiil
seklinde baslar, daha sonra ¢evreye dogru genisleyerek tam veya yarim halka seklinde

belirtiler ortaya ¢ikar.

Belirtiler genellikle govde ve ekstremitelerde lokalizedir ve ekstremitelerin
proksimalinde nadiren goriiliir. Yiizde goriilmezler. Lezyonlar saat ya da giinler iginde
de cevreye dogru genisler. Agrisiz ve kasintisizdir. Uzerine basilinca solmaz. Sicak

uygulama ile lezyonlar daha belirgin hale getirilebilir (6, 7, 34).

2.2.1.e. Subkutan Nodiiller

Akut romatizmal atesli hastalarda en nadir goriilen major bulgudur. Bu sert,
agrisiz nodiiller 6zellikle el bileklerinin, dizlerin, dirseklerin ekstansor yiiziinde, oksipit
kemigi orten sagli deride, torakal ve lumbar vertebra spindz c¢ikintilarinin iizerinde
bulunurlar. Deri altinda kolayca hareket ettirilebilen, sert, agrisiz, yaklasik 1 cm ¢apinda
ve iltihabi olmayan nodiillerdir. Birden fazla nodiil bir arada olabilir. Uzerinde renk
degisikligi olmaz. Uc yasin altinda ve eriskinlerde cok nadir goriiliirler. Hemen
kaybolabildikleri gibi haftalarca da siirebilirler. Sistemik lupus eritematozus (SLE) ve
jivenil idiyopatik artritte (JIA) de goriilebildiginden ARA i¢in patogndmonik degildir.
Subkutan nodiiller, nadiren tek baglarina major kriter olarak ¢ikabilmektedirler;

saptandiklarinda ¢ogunlukla beraberinde kardit de vardir (6, 7, 34, 27, 46).

2.2.2. Minor Kriterler

Klinik ve laboratuar kaynakli bu bulgularin timii ARA i¢in major kriterlere gére
daha az spesifiktirler. Ates, artralji, akut faz reaktanlarinda yiikselme, EKG’de PR

araliginda uzama mindr bulgulardir (6).

2.2.2.a. Ates

Ates, hastaligin baslangic doneminde ve ARA’l1 hastalarin yaridan fazlasinda
gozlenir. Genellikle 37.8-39.5 °C arasinda seyreder ve tedavi edilmese bile bir-iki hafta

icinde gerileme gosterir. Fakat perikardit ve miyokarditli agir olgularda 39-40°C’ye
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kadar yiikselebilir. Atesle birlikte kiriklik, asteni, kilo kayb1 ve istahsizlik bulunabilir
(9). Poliartritli ve karditli hastalarda ates ¢ok sik goriiliir ve ates yoksa tanty1 gdzden
gecirmek gereklidir. Ates yoklugu ARA tanisim1 ekarte ettirmedigi gibi, atesin
kaybolmasi romatizmal aktivitenin devam etmedigini anlamina gelmez. Izole Sydenham

koresi sikayeti ile bagvuran hastalarda ates beklenmez (6, 7, 34).

2.2.2.b. Artralji

Artralji, enflamasyona isaret eden objektif bulgular (sislik, hareket kisithiligi,
kizariklik, sicaklik) olmaksizin bir veya daha fazla eklemde agri olarak tarif
edilmektedir. Tek basina karditli hastalarda tespit edilmistir. Artralji, artritli hastalarin
tanisinda mindr kriter olarak kullanilmaz. Bazen agri eklem hareketlerini kisitlayacak

kadar fazla olabilir. Artrit ile karistirilmamaya 6zen gosterilmelidir (6, 7, 34, 27).

2.2.2.c. Elektrokardiyografide PR Araliginin Uzamasi

Elektrokardiyografide PR araliginda uzama olmasi nonspesifik bir bulgudur.
Cocuk hastalarda yasa ve kalp hizina gore degerlendirilir. Elektrokardiyografide PR
intervalinde uzama olmasi ne kardit hakkinda bilgi verir, ne de uzun dénemli kardiyak

sekelle ilgili fikir verir (6, 7, 34, 27).

2.2.2.d. Artmus Akut Faz Reaktanlari

Akut romatizmal ates tanisinda minor kriterdirler. Akut faz reaktanlarinin
yiiksekligi inflamasyonun nonspesifik bir gostergesidir. En sik artan ve kullanilan akut
faz reaktanlar1 ESH ve CRP’dir. Her iki test de izole koreli ve eritema marginatumlu
hastalarda normal olabilir. Birden fazla akut faz reaktani pozitif olsa bile tek minor
kriter kabul edilir (6, 7, 34, 27).

Eritrosit sedimentasyon hizi, kardit ve/veya poliartritli hastalarda, akut donemde
daima yliksektir. Eritrosit sedimantasyon hizi tedavisiz hastalarda 6-12 hafta yiliksek
kalir. Romatik aktivite yatistiginda genellikle normale doner. Eritrosit sedimentasyon
hiz1 akut donemde prognoz hakkinda bilgi verebilir. Eritrosit sedimentasyon hizi
hastaligin seyrini takip etmede en yararhi testtir ve ARA’da kalp yetersizligi disinda
yiiksek olarak saptanir (6, 7, 34, 27).
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C-reaktif protein, ESH’den daha hassastir. Koreli hastalar disinda biitiin
hastalarda pozitif olabilir ve hastaligin aktif olup olmadigi hakkinda bilgi verir.
Romatizmal atagin erken iyilesme doneminde ESH normale donmeden 6nce CRP’nin
kanda kayboldugu go6zlenmistir. C-reaktif protein, ESH’den farkli olarak kalp
yetersizliginden ve anemiden etkilenmez. Bu nedenle CRP romatizmal aktivitenin
derecesini ve doku enflamasyonunun varligini tespit etmede daha dogru bir 6l¢iimdiir

(6,7, 34,27).

2.2.3. Jones Kriterleri Disindaki Klinik ve Laboratuar Bulgular:

ARA ataginin erken doneminde, heniiz diger bulgular gelismeden siddetli karin
agrist ve burun kanamasi olabilir. Karin agris1 mikrovaskiiler mezenterik inflamasyona
baglidir. Karin agrisi salisilat kullanimi ile kaybolur. Diger non-spesifik klinik bulgular

anoreksi, halsizlik, romatik pnomoni, hematiiri olarak sayilabilir (6, 7, 34, 27).

Lokositoz, notrofili, normositik normokromik anemi ARA’nin baslangic
doneminde goriilebilir. iltihabin akut dénemide hipoalbuminemi, hiperglobulinemi
olabilir ve globulin fraksiyonlarinda ve fibrinojen seviyesinde yiikselme gozlenebilir

7).

2.2.4. Destekleyici Bulgular

Onceden gegirilmis streptokok enfeksiyonu bulgularinin tespiti ilk atak ARA
tanis1 ve daha dnceden kardiyak tutulum olmayan ARA rekiirensinin dogrulanmasi igin

gereklidir. Bu delillerden en az biri tani i¢in olmalidir.

Gecirilmis streptokok enfeksiyonunun gosterilmesi:

Akut romatizmal ates GABHS lerin neden oldugu tonsillofarenjit sonras1 nadir
olarak meydana gelir. Kore ve kronik kardit vakalari hari¢ akut romatizmal ates tanisi
icin gecirilmis GABHS enfeksiyonunun kanitlanmasi gereklidir. Bu amagcla altin
standart bogaz kiiltiiriidiir. Uygun sartlarda alinacak bogaz kiiltiirii gegirilmis streptekok
enfeksiyonunu gostermede standart bir 6l¢ii olsa da kronik kolonizasyonda da pozitif
olabilir ve akut hastalik etkeni baska patojen olabilir. Bu nedenle streptokoklarin

ekstraseliiler enzimlerine karsi olusan nétralizan antikorlarin dl¢limiine dayali testler
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kullanilmaktadir. Bu testlerin spesifiteleri yiiksek ancak sensitiviteleri diigiiktiir. Bu
testlerde en sik degerlendirilen antikorlar ASO ve Anti-DNase B testleridir.
Antikarbohidrat A, antistreptodornaz, antifosfopiiridin niikleotidaz, antistreptokinaz,
antihyaliironidaz ve antistreptokokal esteraz Olglimleri gecirilmis streptokok
enfeksiyonunu gostermede daha nadiren kullanilan testlerdir. Bu antikor testlerinde elde
edilen titreler koreli ve kronik karditli hastalarda normal veya normale yakin olabilirler.
Ayrica antikor titreleri antibiyotik veya steroid tedavisi nedeniyle baskilanmis olabilir.
Bu testler streptokok enfeksiyonu i¢in spesifiktir. Ancak ARA i¢in spesifik degildir.
Klinik bulgular esliginde ARA tanisi i¢in kullanilabilirler. Antistreptolizin O titresi yas,
cografi alan ve streptokoksik enfeksiyonlarin sikligina tesir eden faktorlere bagl olarak
degisir. Akut romatizmal atesin erken doneminde hastalarin %80’inde ASO yiiksektir.
Normal bireylerin %20’sinde de ASO yiiksektir. Yiiksek streptokok antikor titresi
onceden GABHS enfeksiyonunun gecirildiginin acik delili olmasina ragmen, erken
infeksiyonu gostermenin daha giivenilir yolu akut ve iyilesen hasta serumlari arasindaki
titre artisinin gosterilmesidir (47). Antistreptolizin O enfeksiyon sonrasi bir haftada
yikselmeye baglar, 3-6 haftada pik yapar ve 6-8 haftada diismeye baslar.
Antideoksiriboniikleaz B biraz daha ge¢ olarak 1-2 haftada yiikselmeye baslar, 6-8
haftada pik yapar ve 3 aya kadar yiliksek kalabilir (41, 48, 49). Antistreptolizin O titresi
daha erken yiikselirken, Anti-DNase B daha uzun siire yiiksek kalir ve ASO’nun normal
oldugu durumlarda yiikselmis bulunabilir (6, 7, 34, 27, 41, 47, 50).

2.3. Tam

Kesin tan1 koydurucu 06zgiin bir laboratuvar testi olmadigi icin halen Jones
kriterlerine bagimlilik devam etmektedir. Tami i¢in destekleyici bulgular; bogaz
kiiltiirinde AGBHS iiretilmesi, gegirilmis AGBHS enfeksiyonunu gosteren serolojik

testlerden en az birinin pozitif olmas1 gereklidir.

Sensitivite (%) | Spesivite (%)

Hizli antijen testi 70-90 95

Bogaz kulturu 95 97
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Bu destekleyici bulgulardan en az birinin pozitif oldugu hastalarda; Jones
kriterlerlerinden tani i¢in en az iki major kriter veya bir major iki mindr kriter
bulunmalidir. Mindr ya da baska bir major kriter olmaksizin tek basimna Sydenham
koresinin bulunmast da ARA tanisin1 koydurur. Rekiirrens tanisi i¢in bir major ve bir
mindr kriter bulunmasi yeterlidir. Gegirilmis streptokok enfeksiyonu varligi taniyi
onemli oranda destekler. Jones kriterlerinin esas hedefi ARA tanisinin fazladan

koyulmasini 6nlemek ve tan1 kriterlerini standardize etmektir (51).
GABHS larin Sebep Olduklar1 Solunum Yolu Enfeksiyonlari;

Farenjit terimi farenks yapilariin inflamasyonunu ifade eder. Tonsiller en fazla
etkilenen farenks alanlaridir. Farenjitte ¢ocuklarda etken siklikla viriislerdir. Bakteriler
icinde ise en sik etken GABHS’lerdir. Cocuklarda tiim farenjitli olgularin yaklasik
%15-30’unda neden GABHS’lerdir (28, 52). Grup A beta hemolitik streptekok farenjiti
ozellikle 5-15 yas arasi ¢ocuklarin enfeksiyonudur. Aniden ortaya c¢ikan yiiksek ates
(%90) ve bogaz agrist (%74-79) tipik klinik tabloyu olusturur (28,29 ,53). Bas agrisi,
halsizlik, karin agris1, bulanti, kusma siklikla klinik tabloya eslik eder (49). Fotofobi ya
da meningismus olabilir. Oksiiriik, burun akintisi, stridor, ses kisiklig1, konjuktivit ve
ishal genellikle goriilmez. Fizik muayenede farenks genellikle eritemlidir. Uvula sis ve
kirmiz1 olabilir. Tonsillerde genellikle ekslida vardir ve de kanli olabilir. Yumusak
damakta petesi varlig1 biiytik olasilikla streptekok enfeksiyonu diistindiiriir ve hastalarin

%10’unda goriiliir.

Dildeki papillalar sismis ve kirmizi goriintiisii ile ¢ilek dili goériinlimii verir.
Baslangicta beyaz cilek dili goriiliirken giinler sonra kirmizi c¢ilek dili goriliir.

Hastaligin akut evresinde siklikla anterior servikal lenf nodlar1 sismistir ve hassastir (54,
55).

Kizil, bir veya birden fazla eritrojenik (veya pirojenik) egzotoksin (egzotoksin
A) iireten GABHS’lerin neden oldugu bir klinik tablodur. Kizilda yiizde baslayip 24
saat icinde jenaralize olan, zimpara kagidi goriinlimiinde basmakla solan dokiintii
izlenir. Agiz cevresi soluk, dudaklar kirmizidir, bu goriiniim “kizi/ maskesi” olarak
bilinir. Fleksor cilt katlantilarinda pastia ¢izgileri izlenir (28, 29, 54, 55). Sadece dykii

ve fizik muayene ile viral enfeksiyon ve bakteriyel enfeksiyon ayrimini yapmak giigtiir
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(57, 58). Bu sebeple mikroorganizmayi gostermede spesifik testler olan bogaz kiiltiirii
ve hizli antijen testi tanida yardimcidir (49,59, 60,). Bogaz kiiltiirii altin standartken,
hizl1 antijen testi de spesivitesi yiiksek, sensitivitesi diisiik bir testtir (60). Kiiltiir sonucu
beklemenin tedaviyi geciktirmesinden korkulmamalidir, ¢iinkii GABHS enfeksiyonun
sistemik komplikasyonlar1 hastalik baslangicindan itibaren ilk dokuz giin iginde
tedaviye baslandiginda dahi Onlenebilmektedir. Derin kript kiiltiirleri ve doku
aspirasyon kiltlirleri spesifik ve sensitif tan1 yontemleri olmakla birlikte klinikte

kullanimi ¢ok zordur (55).

2.4. Post streptokoksik Reaktif Artrit

“Poststreptekoksik reaktif artrit” terimi ilk defa 1959 yilinda streptekok
enfeksiyonu sonrasi artrit gelisen, ancak ARA’nin major kriterlerini karsilamayan
hastalarda kullanildi (61). Akut romatizmal ates ve PSRA, GABHS farenjitini takiben
latent bir siire sonra gelisir. Ancak ARA’da genelde latent siire 14-28 giinken ve asetil
salisilik asit tedavisine cevap hizli iken PSRA’da latent siire yaklagik 10 giindiir ve

asetil salisik asit tedavisine cevap 1yi degildir (41).

Akut romatizmal atesde artrit biiyiik eklemleri tutar, genelde alt ekstremiteler
eklenir ve artrit gezici karekterdedir. Poststreptekoksik reaktif artritde biiylik, kiigiik
eklemler ve aksiyel iskelet etkilenebilir, artrit gezici karakterde degildir, simetrik veya
asimetrik olabilir. Poststreptekoksik reaktif artritli hastalarin hepsinde streptekok
enfeksiyonu gecirdigine dair serolojik kanit varken yarisindan azinda bogaz kiiltiiriinde
GABHS iirer (41). Akut romatizmal atesde ve PSRA’da akut faz reaktannlar1 yiiksek
bulunabilir. Akut romatizmal ates 4-9 yaslarinda pik yaparken, PSRA, 8-14 ve 21-37
yaslar1 olmak iizere iki defa pik yapar. Bogaz kiiltiiriinde tireme olmayanlarda ASO ve

anti DNAaz-B bakilmasi yaralidir.

Poststreptekoksik reaktif artritli hastalarin takiplerinde bir kisminda romatizmal
kapak hastaligit gelisebilecegi belirtildiginden birkag ay yakindan dikkatli
izlenmelidirler. Poststreptekoksik reaktif artrit sonrast bazi uzmanlar sekonder profilaksi

Onermektedir.

Kardit yoksa profikasi gerekli olmayabilir. Kapak hastalig1 tespit edilirse akut
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romatizmal ates yoniinden yeniden degerlendirilmeli ve gerekirse sekonder profilaksiye
alimmalidir. 2009 yilinda van Bemmel ve arkadaslarinin (62) yaptig1 bir ¢alismada 75
eriskin PSRA tanis1 alan hasta profilaksi verilmeden 9 yil izlenmis ve 9 yil sonunda
yapilan ekokardiyografik kontrolde benzer yas kontrol grubuna gore kapak hastaligi

yoniinden risk gozlenmemistir.

Literatiirde PSRA’y1 tanimlayacak isaret ve semptomlar tutarsiz kalmigtir.
Cinkii PSRA hakkindaki bilgiler vaka calismalarindan ve kiiciik serilerden elde
edilmistir. Poststreptekoksik reaktif artrit farkli bir sendrom mu oldugu, ARA’nin
manifestasyonu mu oldugu agik degildir (28,36).

2.5. Klinik Seyir

Hastaligin klinik bulgular1 oldukc¢a degiskendir ve tani koyduracak tek bir
yakinma, bulgu ve tetkik bulunmamaktadir (63). Tan kriterlerinde yapilan diizeltmeler,
Ozgilligl artirsa da duyarliligi azaltmistir. Bu durum 6zellikle ARA’nin endemik ve
epidemik oldugu boélgelerde 6nem kazanir. Bu bolgelerde ARA vakalarma tani
konulamayip sekonder profilaksi baslanmamasi romatizmal kalp hastaliginin koti
seyretmesine yol agmaktadir. 2002-2003 WHO kriterleri, romatizmal kalp hastalig1
olanlarda tekrarlayan ARA ataklarinin tanisi i¢in gerekli sartlari hafifletmistir (63).

WHO Kriterleri (2002-2003):

ilk Atak:

-Jones kriterleri

Tekrarlayan Atak:

-Romatizmal kalp hastaligi tanisi daha 6nce koyulmamis ise ilk atak kriterleri

kullanilir.

-Romatizmal kalp hastaligi bilinen hastada: iki mindr bulgu ile birlikte
gecirilmis streptokok infeksiyonu bulgusu olmali (Jones kriterlerindeki gecirilmis

streptokok infeksiyonu bulgular1 veya kizil)
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Akut romatizmal atesin sekel birakan tek bulgusu olmasi nedeniyle, ayrica akut
kalp yetersizligine yol agabildigi i¢in prognozu belirlemede en 6nemli bulgu kalp
tutulumunun olup olmadigidir. Artritin aksine kiiclik yaslarda daha sik goriiliir.
Hastanin yas1 kiigiildiik¢e kardit siklig1 ve karditin agirlig1 artar. Bir ¢calismada 3 yasin
altindaki ARA vakalarinda kardit oraninin %90 olarak bulunmast da bunu
desteklemektedir (64). Prognoz, ARA’ nin ilk ataginda ve karditi olmayanlarda ise
miikemmeldir. ilk atakta karditi olmayanlarda yillar sonra bile romatizmal kalp hastalig

goriilmezken, karditli olgularin % 56,5 kadarinda kalic1 kalp hasar1 bulunmustur (65).

Akut romatizmal atesin tedavi edilmedigi takdirde bile 3 ay i¢inde kendiliginden
diizelebilse de, nadiren kronik aktif kardit halini alip aylarca siirebilir (1). Akut
donemde gelisen kapak yetersizlikleri, tedavi ile erken donemde veya zaman iginde
gerileyebilir, hatta tamamen diizelebilir. Hastanin tedavisiz kalmasi ya da profilaksi
almamasi nedeniyle tekrarlayan ataklar sonucu romatizmal kalp hastalig1 gelisebilir. Bu
nedenle ARA riskinin yliksek oldugu tilkelerde hekimler, olasilikla ARA diistindiikleri
hastalarda kendi insiyatiflerini kullanmak zorundadirlar. Unutulmamalidir ki; ARA
tanisin1 koyduracak kesin bir test bulunmamaktadir ve ARA tanisi i¢in daha duyarh

kriterlere ihtiyag vardir.

2.5.1. Kronik Romatizmal Kalp Hastahg:

2.5.1.a. Mitral Yetersizlik

Kronik mitral yetersizlik ¢ocuklarda ve genc eriskinlerde en yaygin goriilen
RKH dir. Mitral stenoz ise yasamin 4. ve 6. dekatlar1 arasinda gittikge artan siklikta
yayginlasmaktadir. Kordal uzama ve annular dilatasyonun akut romatizmal mitral
valvulit ve yetersizlikle birlikte goriilmesinin tersine kapakgik kisalmasi, rijidite,
deformasyon ve retraksiyon siklikla anormal kapak¢ik koaptasyonu ve kronik
romatizmal mitral yetersizlikle sonu¢lanan kordal birlesme,yapisma ve kisalasma ile
birliktedir. Ek olarak sol ventrikiil dilatasyonu mitral kapak papiller kasinin
pozisyonunu ve yonelimini degistirebilir, kapak¢ik koaptasyonunda zayiflamaya ve
daha biiyiik yetersizlik agzinin ve volumiiniin olusmasina sebep olabilir. Kronik mitral
yetersizlik sol ventrikiiliin kompansatuvar dilatasyonuyla sonuglanir ve artmis total

strok volumiiyle akimin devamini saglar. Sol ventrikiil ve sol atriumun kompansatuvar
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dilatasyonu baslangigta sol ventrikiil dolumu artigini, sol atrium ve pulmoner venoz
basincini engeller. Bu kompansasyonla hastalarin uzun siire asemptomatik kalmasina
ragmen mitral yetersizlik zamanla ilerler. Siddetli kronik mitral yetersizlik sonugcta
azalmis ejeksiyon fraksiyonlu, yiikselmis end-sistolik volumlii ve yiikselmis sol kalp
dolum basingli ventrikiiler disfonksiyonla sonuglanir. En yaygin olarak egzersiz
dispnesi yada azalmig egzersiz toleransi semptomlart hemen oncesinde yada ventrikiiler

disfonksiyonun baslangicinda gelisebilir (66).

Kronik mitral yetersizlik varliginda ventrikiiler dilatasyon sebebiyle prekordiyal
aktivite artmistir ve apikal impulslarin yeri degismistir. Birinci kalp sesi genellikle
normalden daha hafif duyulur, ikinci kalp sesi kisalmig sol ventrikiil ejeksiyonu ve
erken aort kapagi kapanmasindan dolay1 yaygin ciftlesmistir. Beraberinde pulmoner
hipertansiyonda varsa ikinci kalp sesinin pulmoner bileseni (P2) artabilir. Sistolik
yetersizlik tifiirimii en iyi apekste duyulur. Daha ince mitral yetersizlik tiftirlimii hasta
sol lateral dekiibit pozisyonunda iken ekspirasyon sonunda duyulabilir. Mitral
yetersizlik akimi posterolateral yonlenmisse iiftirliim sol aksillaya yayilir. Medial
yonelmis akimlarda ifiirim kalbin tabanina yayilir. Kronik mitral yetersizlik i¢in

tfiirimiin yogunlugu yetersizligin siddetiyle paraleldir (66).

Hafif mitral yetersizlikli hastalarda gogiisradyografisi genellikle normaldir. Orta
ve siddetli mitral yetersizlikliklerde sol kalp sinirlarinin diizlesmesi ve kardiomegali ile
sonuglanan sol atrium ve sol ventrikiil genislemesi goriiliir. Sol ana brons yiikselmesi
goriilebilir. Siddetli, dekompanse mitral yetersizlik ve kalp yetmezliginde pulmoner
vendz konjesyon ve interstisiyel 6dem goriilebilir. Ekokardiyografide mitral kapakgiklar
kalinlagsmistir ve degisik derecede hareket azalmasi goriilebilir. Kapakgiklarin ayrilmasi
hem diastol hemde sistol boyunca azalabilir. Baz1 vakalarda anterior kapak¢ik
prolapsusu kronik romatizmal mitral yetersizlik olarak devam eden akut karditle birlikte
gortlir (66).

2.5.1.b. Aort Yetersizligi

Kronik romatizmal aort yetersizligi; anormal kapakcik koaptasyonu ve
yetersizlikle sonu¢lanan kapakeik kalinlagsmasi, fibrozisi ve kapakgik kontraktiiriinden

dolayr meydana gelir. Bu yetersizlik sol ventrikiiliin volim ve basing yiiklenmesine
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sebep olur. Kompansatuar fazda ileri atim volumiinii ve kardiak outputun devamini
saglamak ic¢in ventrikiiler dilatasyon meydana gelir ve ejeksiyon fraksiyonu normal
kalir. Kronik mitral yetersizlikli hastalar gibi kronik siddetli aort yetersizlikli hastalarda
yillarca aseptomatik kalabilirler. Zamanla dekompensasyon olusur, sol ventrikiil
fonksiyonlarinda azalma yada en yaygimi dispne yada azalmis egzersiz toleransi olan

semptomlarin olugmasi ile sonuglanir.

Fizik muayenede belirgin kronik aort yetersizligi genislemis nabiz basinci ve
sigrayici nabizla sonuglanir. Prekordial aktivite artmistir. Tipik diastolik aort yetersizlik
ifiiriimii, dekresendodur ve en iyi hasta 6ne egilmis pozisyonda ekspirasyon sonunda
sol sternal sinir boyunca duyulur. Orta ve siddetli aort yetersizliginde organik mitral
stenoz olmadiginda apeksten diisiik seste orta ve gec diyastol iifiirlimii duyulabilir

(Austin flint Gifirtiimii).

Goglisradyografisi; hafif aort yetersizliginde genellikle normaldir ve aort kapak
yetersizligi siddetinde artis ilerleyici kardiyomegaliyi gosterir. Belirgin aort

yetersizliginde dilate ¢ikan aorta goriilebilir.

EKG hafif aort yetersizlikli vakalarda genellikle normaldir ama orta-siddetli aort

kapak yetmezliginde sol ventrikiil hipertrofisini gosterebilir.

Ekokardiyografide aort kapakegiklarinda kalinlagsma, retraksiyon ve degisik
komissural fissurlar goriilebilir. Aort yetersizliginin siddeti ozellikle mitral kapak

stenozu yada yetersizligi gibi iligkili lezyonlarin belgelenmesi ile degerlendirilmelidir
(66).

2.6. Komplikasyonlar

Romatizmal kapak hastaligit ARA’ nin esas ve en 6nemli komplikasyonudur.
Agir vakalarda konjestif kalp yetersizligi gelisebilir, 6liim ile sonuclanabilir. Aritmiler,
perikardit, romatik pndmoni, pulmoner emboli, pulmoner enfarkt diger
komplikasyonlardir. Ayrica kapak degisimine gitmis hastalarda, antikoagulan
kullanimiyla ilgili problemler, tromboembolik olaylar, endokardit riski, gebelikte

karsilagilan sorunlar ileri yaglarda ortaya ¢ikabilmektedir. Biitiin bu komplikasyonlarin
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onlenmesi i¢in elimizdeki en 6nemli silah sekonder profilaksidir.

2.7. Tedavi

Akut romatizmal ates tedavisi baslanmadan Once tanmin dogru konulmasi

onemlidir :

Taninin gereksiz konulmasi (overdiagnosis), cocuklara gereksiz yere 3-4 haftada
bir pen G IM yapilmasina neden olacaktir. Taninin yetersiz konulmasi da
(underdiagnosis), ataklarin artmasina ve giderek kardiyak hasarin ve Oliimlerin

artmasina neden olacaktir. Tanidan emin olmadan tedaviye baglanmamalidir.

2.7.1. Akut Romatizmal Ates Tedavi Yonetimi

Genel tedavi tedbirleri, Aktivite kisitlamasi, primordial, primer ve sekonder
proflaksi, antiinflamatuar tedavi, hastaligin siddetine ve semptomlarina gore eklenen
diger tedaviler, kalp yetersizligi kontrolu ve agir olgularda kapak cerrahisidir. Uzun
donem koruma ve izlem, hasta ve ailenin bilgilendirmesi, hasta izlemi ve hasta ve/veya

yakinlarinda hastalikla ilgili farkindalik olusturulmalidir.

PRIMER
PROFLAKSI

Sekil 3. Akut Romatizmal Ateste Profilaksi
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2.7.1.a. Primordial Proflaksi (GABHS’a Maruziyetin Azaltilmasi)

Sosyoekonomik kosullarin diizeltmesi, kalabalik yasam, hijyen, saglik hizmetlerinin

tyilestirilmesi saglanmalidir.
2.7.1.b. Primer Proflaksi (Farenjit Tedavisi)

Grup A beta hemolitik streptokok tedavisi i¢in Onerilen, penisilin tedavisidir.
Akut hastalik bagladiktan sonra 9 giin i¢cinde tedaviye baslanmasi ARA’y1 6nlemektedir.
Kiiltiir sonucu i¢in 24-48 saat antibiyotik baglamadan beklemek ARA riskini arttirmaz.

Tedaviye basladiktan 24 saat sonra bulasicilik kaybolur (1, 6, 9).

Tablo 4. GABHS Farenjit Tedavisi (Penisilin Allerjisi Yoksa)

et o

27 kg 1 600 000 G
27 kg ‘> 1200 000 1Y, Bir kez
20 kg!

Benzatin
penisilin

Cocuk 250 mg 2-3 kez/gin
Penisilin V  Ado/eriskin 250mg,4kez/g Oral 10 gln
veya 500mg,2 kez/g,

50 mg/kg/g,max.1gr,1x
Amoksisilin veya Oral 10 glin
25mg/kg,max.0.5gr,2x
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Tablo 5. GABHS Farenjit Tedavisi (Penisilin Allerjisi Varsa)

_m

Sefaleksin 20mg/kg,2kez/g(max.500mg) .
Sefadroksil 30mg/kg ,glindel kez,max.1g Oral 10 gun
) . 7 mg/kg,glinde 3 kez .
Klindamisin (max.300mg/doz) Oral 10 gln
Azitromisin 1(i_]?xg./5k§6ijg)de tek doz Oral  5gln
Klaritromisin o T T 2 L Oral 10 gln

(max.250mg/doz)

Grup A beta hemolitik streptokokal farenjit kisa siireli tedavi ile diizelir. Ancak
5 giin penisilin tedavisi ile supuratif olmayan komplikasyonlar (ARA ve AGN)

Onlenemez.

Grup A beta hemolitik streptokokal farenjit kisa siireli Azitromisin tedavisi ile
non siipliratif komplikasyonlar onlenebilir. (FDA onayli, tonsilde yliksek
konsantrasyon, toplam 60mg/kg (3 veya Sgiinde )

Kontrol bogaz kiiltiirii rutin olarak 6nerilmemektedir. Ancak semptomlar1 devam

eden, semptomlari tekrarlayan ARA gegiren hastalarda kiiltiir tekrarlanmalidir (67).

Grup A beta hemolitik streptokok tasiyiciligi;Bogaz kiiltiirii pozitif olan ancak
klinik ve immiinolojik olarak GAS enfeksiyon bulgular1 olmayan kisilere tasiyici
denir.Okul ¢ocuklarinda %5-20 oranindadir.Tasiyicilar bulastiric1 degil ve ARA riskini

artirmaz ayricaTedavi gerektirmez.
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2.7.1.c. Grup A Beta Hemolitik Streptokok Tasiyicilarin1 Ne Zaman Tedavi
Edelim

Akut romatizmal ates, AGN salginlar1 veya invazif GABHS enfeksiyonlar1 varsa,
Ailede veya kendisinde ARA Oykiisii varsa, uygun antibiyotik tedavisine ragmen aile
icinde gosterilen ¢ok sayida GABHS farenjiti varsa, GABHS enfeksiyonu aile iginde
endise yaratiyorsa, GABHS tasiyicili§1 nedeni ile tonsillektomi diisiiniiliiyorsa, tedavi

edilir. En uygun ilag klindamisindir.

Tablo 6. Grup A Beta Hemolitik Streptokok Tastyiciligi Tedavisi

Aot Doz vol_|sie

20-30mg/kg/g,3x

Klindamisin (max.300mg/doz) Oral 10 giin

penV 50mg/kg/g ,4 x
- (max.2000mg/g)

P.emSIIl.n Ve Rifampin 20mg/kg/g,tek doz Oral 10 glin

rifampin . o
tedavinin son 4 giniinde
(max.600mg/g)

Amox-klavulanik ~ 40mg amox/kg/g,3 dozda .

asit (max. 2000mg amox/g) 20 10gun
Benzatin pen G
27 kg |.600 000 i

Pen G ve rifampin 27 kg / 1200 000 ii IM Oral E‘::rf ::ﬁd%zn
Rifampin20mg/kg/g, 2x P g
(max.600mg/doz)

2.7.1.d. Sekonder profilaksi

Rekiirrensi tetiklemek i¢in GABHS enfeksiyonunun semptomatik olmasi
gerekmez, semptomatik enfeksiyon uygun tedavi edilse dahi ARA tekrarlayabilir.
Enfeksiyon ataginin tan1 ve tedavisinden ¢ok devamli antibiyotik profilaksisi zorunludur

(68).
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Tablo 7. Sekonder profilaksi

27 kg ‘T asti 1200000[]*'
Benzatin penisilin G 27 kgl 600000 G IM
3-4 haftada bir

Fenoksimetil pen (Penisilin V) |250 mg 2 kez/gin oral

Sulfadiazin 27 kg T1 gr 1 kez/glin
27 kg ' 0.5 gr 1kez/gun

Penisilin veya sulfa allerjisi Doz yasa ve kiloya gore

varsa makrolid veya azalid degisir
AHA 4 haftada bir oneriyor, endemik bolgelerde 3 haftada bir.

Tablo 8. Sekonder profilaksi siiresi

En az 40 yasina kadar
bazen hayat boyu
Son ataktan sonra 10 yil

Kardit, RKH
var(klinik/ekokardiyografik)

Kardit,RKH yok 10 yil veya 21 yasina dek

Karditsiz ARA 5 yil veya 21 yasina dek

HANGI SURE DAHA

BIREYE GORE KARAR VERMELI
UZUNSA

2.7.2. Akut Romatizmal Ates ve Antiinflamatuar Tedavi

Artritte; salisilat ve diger NSAID ler kullanilabilir. Angak bir kontrendikasyon
yok ise aspirin tercih edilir. Salisilat dozu cocukta 80-100 mg/kg/giin addlesan ve
eriskinde 4-8 gr/g 4 dozda oral 2 hafta tam doz, 2 haftada azaltarak kesilir. Artrit 48-72
saatte diizelmeye baglar, yanit yoksa tani1 sorgulanmali kan diizeyi 20-30 mg/dl veya
0.7-2.0 mmol/L tutulmalidir. Aspirin kullanirken salisilizm (kulak c¢inlamasi,

hiperpne,bas agris1), karaciger toksitesi (AST,ALT 3 katin1 agmamali) yoniiyle uyanik
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olunmali ve REYE sendromu yoniinden influenza agist yapilmalidir. Salisilat
kullanilamayan artritli olgularda NSAID’lerin dozu ise; naproxen 10-20mg/kg 2 dozda
(KC toksisitesi yok), ibuprofen 30-40 mg/kg/giin 4 dozda kullanilabilir.

Kardit varsa; hafif karditte artritte oldugu gibi salisilat kullanilir, doz aymdir.
Orta-agir karditte prednizolon 2mg/kg/giin 3 dozda, oral 2-3 hafta ve doz azaltmaya
baslanir, her hafta %20-25 azaltilir. Steroid kesilmeden 1 hafta dnce salisilat 75-80
mg/kg baslanir ve prednizolon kesildikten sonra ise salisilat 3-4 hf daha devam edilir
(Sekil4). Gastrointestinal sistem korumasi unutulmamalidir. Subklinik karditte ise
salisilat kullanilir. Sydenham koresi izole ise antiinflamatuar tedaviye gerek yoktur.
Steroidler agir karditte onemli olup, salisilat ve steroidler siddet ve prognozu

etkilemiyor. Antiinflamatuar tedavi kardit gelismesini 6nlemez.

salisilal —

steroid  —

2mglkglgilin FErmgfkgdglin

D NN

Sekil 4. Steroid Tedavisinden Aspirine Gegis

Kardit gidisini etkileyen sekel olugsmasini Onleyebilen antiinflamatuar tedavi

yoktur. Steroid rezidiiel kalp hastaligi siklik ve siddetini degistirmez ((1, 6, 9, 69).

2.7.3. Sydenham Kore ve Tedavisi

Izole korede antiinflamatuar tedaviye gerek yoktur. Primer profilaksi
uygulanmalidir. Hafif olgularda farmakolojik tedavi gerekmez, agir olgularda tedavi
verilmeli ve ajan olarak; valproik asit (15-20mg/kg/giin), karbamazepin (7-20
mg/kg/giin), fenobarbital, haloperidol, kortikosteroidler, plazma degisimi, IV
immiinglobulin tedavisi, tedaviye direngli olgularda stresi azaltmak ve duygusal

degiskenlikler i¢in hastaneye yatirilabilir (70).
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2.7.4. Fizik Aktivitenin Diizenlenmesi

Akut romatizmal ates’li her hastada yatak istirahati zorunludur. Sadece artriti
olan hastalarda, artrit bulgular1 ve akut faz reaktanlar1 normale dénene kadar istirahat
yeterlidir. Hastalar bu donemde kardit agisindan da yakindan takip edilmelidir. Mitral
kapak yetersizliginin ilerlemesinde sol ventrikiil basinci ve hacminin rol oynadigi
diistintildiiginden kardit bulgusu olan her hastada en az 4 hafta yatak istirahati gerekir.
Eger kalp yetmezligi bulgular1 varsa bu bulgular diizelene kadar istirahat zorunludur,

sonraki 4 hafta da asir1 aktivite kisitlanmalidir (9, 71).

Tablo 9. Akut Romatizmal Atesli Hastada Aktivite Diizenlenmesi

. Hafif Orta o .
-

Yatak

. a_a . 1-2 hafta 2-3 hafta 4-6 hafta 2-4 ay
istirahati

Evd

.V. < 1-2 hafta 2-3 hafta 4-6 hafta 2-3 ay
istirahat

Tam 6 hafta -

3 ay sonra 6 ay sonra Degisken
aktivite sonra Y Y gl3
Beden Lise ..
raporu 2ay L3 boyunca LR S

2.7.5. Romatizmal Kalp Hastahginin Tedavisi

Romatizmal kapak hastalikli asemptomatik hastalar yillarca stabil bir sekilde
takip edilebilir. Semptomlarin yoklugunda medikal tedavi yonetimiyle zamanla olan
degisikliklerin  degerlendirilmesi, semptomlarin  baslamasi, komplikasyonlarin
onlenmesi ve kapak fonksiyonu, oda biyiikligi ve ventrikiiler fonksiyonlarindaki
degisiklikler tespit edilmelidir. Daha Oncesinde emboli hikayesi olan ve atrial
fibrilasyonu olan mitral stenozlu hastalarda antikoagulan olarak warfarin gerekmektedir
(72).

Kronik siddetli mitral yetersizlikli asemptomatik ve sol ventrikiil fonksiyonlar

korunmus hastalarin tedavisinde afterloadin azaltilmasinin rolii heniiz net degildir. Baz1
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calismalarin hemodinamik stabiliteyi diizelttigine dair gostergeleri olsada diger
calismalar vazodilatatorlerin  hemodinamiyi kotiilestirdigi  sonucuna ulasmistir.
Giliniimlizde afterload azaltilmasinin semptomlarin baslamasin1 yada ventrikiiler
disfonksiyonu geciktirdigini yada sonuclar iyilestirdigini gosteren uzun donem bir
calisma yoktur. Bundan dolay1 kronik mitral yetersizlikli ve sol ventrikiil fonksiyonlar
korunmus asemptomatik hastalarin tedavisinde afterloadin azaltilmasina galigilmasi
gerekmemektedir. Bir kere semptomlar gelistiginde ise artik mitral yada aortik
yetersizligin medikal tedavisi, 6nlem almak igin kii¢iik bir éneme sahiptir ve cerrahi

miidahale gerkmektedir (72).

Kronik, siddetli aort yetersizligi ve sol ventrikiil fonksiyonu korunmus
asemptomatik hastalarin tedavisinde afterloadin distiriilmesinin etkisi i¢in c¢eliskili
bulgular mevcuttur. Bir ¢alismada uzun etkili nifedipin ile digoxin karsilagtirilmistir ve
nifedipi kullanan grupta daha az sayida hastanin aort kapak degistime ameliyati

oldugunu bildirmistir.

Daha sonra yapilan bir calismada plasebo, uzun etkili nifedipin ve enalapril
karsilastirilmistir ve semptom gelismesine yada sol ventrikiil disfonksiyonuna gore
tedavi gruplarinda bir fark bildirilmemistir. Amerikan College of Cardiology/American
Heart Association Guidlines for the Management of Patient With Valvular Heart
Disease'lere gore siddetli aort yetersizliklu ama normal ventrikiiler sistolik fonksiyonlar
olan asemptomatik hastalarin uzun doénem tedavisinde vazodilatator tedavi
gerekmemektedir. Ancak kombine mitral ve aort yetersizlikli olan hastalarin tedavisine
rehberlik yapabilecek daha az veri bulunmaktadir. Semptomlar cerrahi miidahale i¢in
bir endikasyon olsada boyle hastalarin sag ventrikiil fonksiyonlart kombine sol tarafli
valvuler yetersizlikli hastalarda sag ventrikiil fonksiyonlarindaki azalmanin tespiti

cerrahi miidahale i¢in bir referans olmalidir

Son zamanlarda arastirmacilar postoperatif mortaliteyi gostermede degerli bir
belirte¢ oldugu icin statin kullaniminin kronik RKH ilerleyisi sirasinda faydal
olabilecegini bildirmistir. Geriyedoniik calismalar statinlerin hem romatizmal mitral
hemde aort stenozunun ilerleyisini yavaslatacagmni bildirmistir. Bunun altindaki
mekanizma heniiz belirsiz olsada statinlerin anti-inflamatuvar 6zelliklerinin bir roli

oldugu diisiiniilmektedir. ileriye yonelik ¢alismalardan elde edilen sonuglarda valvar
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aort stenozlu yetiskinlerde geliskili veriler elde edilmistir. Kronik RKH tedavisinde

statinlerin rolii hala bilinmemektedir (72 ).

2.7.5.a. Romatizmal Kalp Hastahiginda Kalp Yetmezligi

Semptomatik mitral ve/veya aort yetersizlikli semptomatik hastalarin uzun
donem medikal tedavisi i¢in bir etmen yoktur. Diger sebeplerden dolay1 cerrahi

kontraendike olmadik¢a bu hastalara cerrahi 6nerilmektedir (72).

Romatizmal mitral stenoz ve hafif semptomlu (genis nabiz, egzersiz dispnesi)
hastalar betablokor ve kalsiyum kanal blokorii gibi negatif kronotropik ajanlardan fayda
gorebilir. Pulmoner vendz konjesyonlu vakalarda makul seviyede diiiretik kullanimi
ve/veya sodyum kisitlmasi faydali olabilir. Belirgin stenoz ve semptomlularda hem
perkiitan balon valvuloplasti hemde cerrahi etkili olabilir. Ekokardiyografiyle mitral
kapak morfolojisi skorunun belirlenmesi ve birlikte kapakgik hareket kabiliyeti,
subvalvular kalinlagma, kapakg¢ik kalinlasmasi ve kapake¢ik kalsifikasyonunun
degerlendirilmesi mitral stenoz icin yapilmig balon valvuloplasti sonucunun
degerlendirilmesinde belirteglerdir. Perkiitan balon valvuloplasti i¢in aday olamayan
hastalara cerrahi Onerilmelidir. Semptomatik romatizmal aort stenozu icin etkili bir
medikal tedavi yoktur. Cocuklardaki konjenital aort kapak stenozun tersine
semptomatik kalsifik aort kapak stenozunun tedavisinde balon valvuloplasti etkili degil
ve sinirlt bir rolu vardir bu ise eger hasta cerrahi icin kabul edilebilir degilse

Onerilmelidir.

Diiiretikler semptomatik hastada sinirli bir 6nlem olarak kullanilabilir ama en
uygun tedavi cerrahi komissurotomidir, genellikle mitral kapak cerrahisi ile eszamanli

yapilir (72).

2.7.6. Cerrahi ve Kateter Tedavisi

2.7.6.a. Akut Kardit

Belirgin akut mitral yada aort yetersizlikli hastalarin bazilarinda enflamasyon
zamanla gerileyerek diizelirken digerlerinde medikal tedaviye cevap vermeyen inatgi

yada ilerleyici kalp yetersizligi olusur. Miyokardiyal disfonksiyondan degilde Valviiler
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yetersizligin asil altta yatan problem olmasindan dolayr valvuloplasti yada kapak
degisimi gibi cerrahi miidahaleler hayat kurtaricidir ve sonugta kapak yapisinin
yenilenmesi ile belirgin klinik iyilesme saglanir. Akut romatizmal mitral yetersizligin
altinda yatan esas sebeb, zayif kapakc¢ik koaptasyonu ile sonuglanan annular dilatasyon
ve kordal uzamadir, cerrahi annuloplasti ve/veya kordal kisaltma uygulamalar1 giizel

sonuglar meydana getirmektedir (72).

2.7.6.b. Kronik Romatizmal Kalp Hastahgi

Romatizmal kapak hastalig1 genellikle ilerleyicidir, cerrahi miidahale gerektiren
kronik hemodinamik yiike sebep olur. Romatizmal kalp hastaligi ¢ocuklarda cerrahi
midahale i¢in en uygun zamanin belirlenmesi genellikle zordur. Belirgin semptomlarin
olmas1 makul ve kabul edilebilir endikasyondur ama asemptomatik cocuklarda cerrahi
miidahalenin en uygun zamani kesin degildir. Romatizmal kapak hastalikli ¢ocuklarda
midahalenin zamanlamasina rehberlik edecek kiiciik bir veri ile valvuler kalp hastalikli

yetiskinlerde miidahale igin rehberlerden bir ¢ok tahmin yapilabilir (72).

2.7.7. Endokardit Profilaksisi

Endokarditler RKH’nin o6nemli bir komplikasyonudur. Amerikan Saglik
Kurumu Rehberleri 2007de revize edilmistir, endokardit profilaksisi kardiyak belirtileri
olanlarin dis bakimlarina gitmesini gerekli gérmektedir. Bu protez kalp kapagi kullanan
yada kapak tamirinde protez materyal kullanan ve daha 6nceden endokardit olanlarida
icermektedir. Diger belirtileri olan hastalarda profilaksi gerekmemembktedir. Oral
mukoza yada dis etrafinda perforasyonlarda yada operasyonlarda profilaksi
gerekmektedir. Hastalar kronik penisilin profilaksisi aldiklar1 i¢in amoksisilin direngli
organizmalarin gelismesi muhtemeldir, klindamisin, klaritromisin yada azitromisin

belirtilen prosediirlerde 6nerilmektedir (72).
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3. MATERYAL ve METOT

Calismamiz Ekim 1998 — Aralik 2012 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi Tip
Fakiiltesi Arastirma Hastanesi Cocuk Kardiyoloji Unitesinde ARA tanis1 koyulup en az

2 yil siire ile takip edilmis olan 163 hastanin dosya bilgileri incelenerek yapildi.

Dosya bilgilerine ulasilan hastalar;

a) Modifiye Jones kriterlerine gore tant almis olmalari,

b) Ik atak sirasinda 18 yas altinda olmalari,

c) Akut safhada EKO ile degerlendirilmis olmalart,

d)Tan1 konulduktan iki yil sonrasinda EKO ile degerlendirilmis olmalar

durumunda ¢alismaya dahil edildiler.

Konjenital kalp hastaliginin eslik ettigi ve/veya takip siiresi heniiz 2 yilini

tamamlamamis olan olgular ¢calisma dis1 birakildu.

Akut satha, klinik belirti ve bulgularin ortaya ¢iktig1 ilk 12 hafta; kronik satha
ise 12 haftadan sonraki zaman dilimi olarak kabul edildi Olgular, hastaligin akut ve
kronik sathalarinda fizik muayene, gogiisradyografi, EKG ve EKO bulgularina gore
kardiyak acidan degerlendirildiler..

Arsiv bilgilerinden hastalarin tam kan sayimi, eritrosit sedimentasyon hizi, ASO
degeri, CRP degeri, bogaz Kkiiltliri, 12 derivasyonlu EKG ve gogiisradyografi
degerlendirme sonuglar1 elde edildi. Gogilisradyografide kardiyotorasik —orani

(KTO)>0,50 iizerinde olmasi kardiyomegali olarak degerlendirildi.

Kardit akut safhadaki klinik, gogiisradyografi ve EKO bulgulara gore su sekilde
gruplandirildi.

-Hafif  siddette  kardit:  Konjestif kalp  yetersizligi  klinigi  ve

gogiisradyografisinde kardiyomegalinin olmadigi kardit,

-Orta siddette kardit: Konjestif kalp yetersizligi klinigi olmayan,
gogiisradyografisinde kardiyomegali tespit edilen kardit,
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- Agir siddette kardit: Gogiisradyografisinde kardiyomegali tespit edilen,

konjestif kalp yetersizligi klinigi ve/veya perikard tutulumu olan kardit,

Kapak yetmezligin fizyolojik ya da patolojik olarak degerlendirilmesi; kapak
yetersizligine ait jet akimmin EKO ile saptanan renk uzunluguna gére derecelendirildi.
Yetersizlik akimi <1,5 cm ise yetersizlik 1.derece (hafif), 1,5-2,9 cm ise 2. Derece
(orta), 3-4,4 cm ise 3. derece (agir), 4,5 cm lizerinde ise 4. derece (agir) kabul edildi (44,
73,74,75).

Akut romatizmal ates tanili hastalarda patolojik MY ve AY iflirimi duyulmayip
EKO ile kapak tutulumunun tespit edildigi kardit ‘sessiz ya da subklinik kardit’ olarak

tanimlandi.
Istatatistiksel degerlendirmeler

Verilerin analizinde SPSS (Statistical Package fort he Social Sicience) istatiksel
paket programina aktarildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel
yontemlerin (Ortalama, standart sapma, frekans) yani sira niteliksel verilerin
karsilastirilmasinda Ki- Kare testi kullanildi. Sonuglar %95°lik giliven araliginda,

anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.



Ekim 1998-Aralik 2012 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
Arastirma Hastanesi Cocuk Kardiyoloji Unitesine basvuran ve ilk kez ARA tanis1 alan 163

hastanin dosyalar1 geriye doniik olarak incelendi.

Hastalarin ilk tanida ortalama yaslari; 10.67+2.3 yas (aralik 4-16 yas) idi. Hastalarin
93 (%57.1)’1 kiz, 70 (%42)’1 erkekti (Tablo10).

o1

4. BULGULAR

Tablo 10. Hastalarin Ilk Tanida Dermografik Ozellikleri

Yas (ortalama) n %
Kiz 10.6x2.4 93 57.1
Erkek 10.7+£2.8 70 42.9
Toplam 10.67+£2.3 163 100
Tablo 11. Hastalarin Tani Aldiklar1 Mevsime Gore Dagilimi
MEVSIM n %
Kis 58 36.6
fIkbahar 42 25.8
Yaz 33 20.2
Sonbahar 30 18.4

Kis mevsiminin uzun siirmesi nedeniyle bolgemizde yilin biiyiik bir boliimiinde

ARA goriilebilmektedir (Tablo 11)
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Tablo 12. Hastalardaki ilk Basvuru Yakmmalar

n %
Eklem yakinmalari 118 72.4
Istemsiz hareket 41 25.1
Goglis agrisi 14 8.6
Nefes darhgi 10 6.1
Carpinti 6 3.7
Karin agrisi 2 1.2

Olgularn ilk bagvuru yakinmalarindan en sik karsimiza ¢ikan eklem yakinmalari

idi (Tablo12). Olgularin 19 (%11.6)’unda kardiyomegali, 10 (%6.1)’unda ise kalp

yetmezligi saptandi.

Tablo 13. Olgularin Tan1 Sirasindaki Major Bulgular

Major Bulgu n %
izole kardit 19 11.7
izole poliartrit 13 8
izole kore 6 3.7
Kardit+Poliartrit 87 53.3
Kardit+Kore 36 22.1
Kardit+Eritema Marjinatum 2 1.2
Toplam 163 100

Olgularimizda kardit ve poliartrit birlikteligi en sik goriiliirken, en az siklikta

eritema marjinatum ve kardit birlikteligi goriilmektedir. Olgularimizin 13 (%7.9)’linde

izole poliartrit, 6 (%3.7) sinda izole kore mevcuttur (Tablo 13).
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Tablo 14. ilk Tanida Majér Bulgularinin Gériilme Oranlari

MAJOR KRITERLER n %
Kardit 144 88.3
Artrit 100 61.3
Kore 42 25.7
Eritema Marginatum 2 1.2
Subkutan Nodiiller 0 0.0

Calismamiza dahil edilen olgularda en sik goriilen major bulgular kardit ve

poliartrit iken, subkutan nodiiller olgularimizin hi¢birinde goriillmemistir (Tablo14).

Tablo 15. Tan1 Sirasinda Saptanan Minor Bulgular

Bulgu n %
Ates 99 60.7
PR araliginda uzama 17 104
Artralji 18 11
Akut faz reaktanlan yuksekligi 115 705

- Sedimantasyon yuksekligi
- CRP yiiksekligi

110 67.5

Akut faz reaktanlarindan, sedimantasyon yiiksekligi ve/veya CRP yiiksekligi
toplam 137 (%84) olgumuzda vardi. Dolayisiyla en sik karsilagilan mindr bulgu akut faz
reaktanlar1 pozitifligi iken, artralji ve EKG’de PR uzamasi en az goriilen minor

bulgulardandi (Tablo 15).
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Tablo 16. Tan1 Sirasinda Saptanan Destekleyici Bulgular

n %
ASO yuksekligi 149 91.4
Pozitif bogaz kiltiri 29 17.8

Destekleyici bulgularin ASO yiiksekligi ve/veya pozitif bogaz kiiltiirii pozitifligi
151 (%92.6)’inde saptand1 (Tablo16). Olgularimizin 12 (%7.4)’sinde destekleyici

bulguya rastlanmadi ve bu olgularin tamamini syndenham koreli olgular teskil ediyordu.

Tablo 17. Sessiz Karditli Olgularda Major Bulgular

n %

SESSiZ KARDIT
Artrit 15 44 .1
Kore 19 55.9

Olgularimizin 34 (%20.8)’linde sessiz kardit vardi. Bu olgularimiz en sik

major bulgulardan kore ile birliktelik gostermekteydi (Tablo 17).

Tablo 18. Manifest ve Sessiz Karditli Olgularin Kardit Siddetine Gore Dagilimi

KARDIT SiDDET; N %
Hafif 125 86.8

Orta 9 6.3

Agir 10 6.9
Toplam 144 100

Calismaya dahil edilen 163 hastanin 110 (%67.4)’unda manifest, 34
(%20.8)’linde ise sessiz kardit bulunmakta idi. Klinik kardit tespit edilen olgularda en
sik hafif kardit varken, sadece 19 (13.2)’unda kardit orta - agir idi (Tablo 18).
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Tablo 19. Kardit Olan Hastalarda Tan1 Aninda Kapak Tutulumu Derecesi

HAFIF ORTA AGIR
Mitral yetersizligi
. 29 - -
Sessiz
Aort yetersizligi 12 - -
Mitral yetersizligi
Hafif 26 46 15
Aort yetersizligi 46 1 1
Mitral yetersizligi ) 3 5
Orta
Aort yetersizligi 4 1 2
Mitral yetersizligi ) ) 10
Agir
Aort yetersizligi 1 2 2

*AY:aort yetersizligi, MY:mitral yetersizligi

[lk tan1 aninda ekokardiyografik olarak kardit tespit edilen 144 olguda 217 kapak
tutulumu varken bunlarin 135’ini mitral kapak, 82’sini ise aort kapagi olusturmakta idi.
Bu olgularda en sik tutulan kapak mitral kapak idi. Olgularin dnemli bir kisminda
valvulit hafif derece idi. Klinik olarak olgularimizin az bir kisminda orta ve agir kardit
vardi. Orta-agir kardit olan olgulardada en sik etkilenen kapak mitral kapak idi ve
bunlarin ekokardiyografik incelenmesinde en az bir kapakta orta ve/veya agir derecede

kapak yetersizligi mevcut idi (Tablo 19).
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Tablo 20. Akut Doénem Ile Kronik Dénemde Kapak Tutulum Derecesinin

Karsilagtirilmasi
Dopler EKO ile kronik donem 2.y1l kapak
Ik atakta dopler EKO ile tutulum derecesi
kapak tutulum derecesi
YOK HAFIF ORTA AGIR
Mitral yetersizligi
(n=55) 29 (%52.7) | 24(%43.7) 2(%3.6) -
Hafif | Aort yetersizligi
(n=63) 38(%060.3) | 21(%33.3) 3(%4.8) 1(%1.6)
Mitral yetersizligi
(n=49) 12(%24.5) | 29(%59.2) 8(%016.3) -
Orta
Aort yetersizligi
(n=14) 1(%7.1) 8(%057.1) 3(%021.5) 2(%014.3)
Mitral yetersizligi
(n=31) 2(%06.4) 14(%45.2)  |10(%32.2) 5(%016.1)
Agir
Aort yetersizligi
(n=5) - 1(%20) 1(%20) 3(%60)

Akut donemde 217 (M:135, Ao0:82) kapak tutulumu varken, kronik dénemde

135 kapak tutulumu vardi. Bunlarinda 92’sini mitral kapak, 43’iinii ise aort kapak

yetersizligi olusturmaktaydi. Seksen iki kapakta tam diizelme mevcuttu. Bunlarin 43’1

mitral kapak, 39°u ise aort kapag: idi.
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iLK ATAK
MY AY
3 i Hafif Orta Agir
TANI Hafif Orta AgIr
—

n:55 n:49 n:31 n:63 n:14 n:5

2.YIL 9T1212 2[29[14] [2]8 10 E 381 [[21[8 |1 331 ][1]2
Yok Hafif Orta Agir Yok Hafif Orta Agir
n:43 n:67 n:20 n:5 n:39 n:30 n:7 n:6

Sekil 5. Renkli doppler Ekokardiyografik incelemeye gore olgularin akut ve kronik donemde
mitral ve aort kapak yetersizliklerine gore dagilimi
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Hafif derece 118 (M:55 Ao0:63) kapak yetersizligi bulunurken bunlarin 67 (M:29
A0:38)(%56.7)’si tam olarak diizeldi. Orta derece kapak yetersizlikligi olan 63 (M:49 Ao:14)
kapak bulunurken, bunlardan 13 (M:12 Ao0:1)(%20.6) kapak tam olarak diizeldi, 37 (M:29
A0:8)(%58.7) kapak hafif dereceye geriledi. Agir derece kapak yetersizlikligi olan 36 (M:31
A0:5) kapak bulunurken, bunlardan 2 (M:2 Ao:-)(%5.5) kapak tam olarak diizeldi, 15 (M:14
A0:1)(%41.6) kapak hafif dereceye, 11 (M:10 A0:1)(%30.5) kapak orta dereceye geriledi.
Akut dénemde 217 kapagin son EKO’larindaki durumu 82 (%37.8) kapak tam diizeldi, 97
(%44.7) kapakta hafif derece, 27 (%12.4) kapakta orta derece, 11 (%5.1) kapakta ise agir
derece ekokardiyografik tutulum vardi (Sekil 5) (Tablo20).

Tablo 21. Akut ve Kronik Donemde Klinik Kardit ve Sessiz Kardit Tespit Edilen
Hastalarda Kapak Yetersizlikleri

KARDIT Sessiz Kardit Klinik Kardit
n=34 % n=110 %

EKO1
izole AY 5 14.7 4 3.6
izole MY 22 64.7 40 36.4
MY+AY 7 20.6 66 60
EKO2
Patoloji yok 19 55.9 23 20.9
(Normal EKO)
izole AY 4 11.7 4 3.6
izole MY 9 26.5 41 37.3
MY+AY 2 5.9 42 38.2

EKO1:Tani1 aninda yapilan ilk EKO
EKO2:ikinci y1l yapilan EKO

Ik ekokardiyografik inceleme sirasinda sessiz karditi tespit edilen 34 olgunun
ilk tan1 anindaki ekokardiyografik incelenmesinde; 5 (%14.7)’inde izole AY, 22
(%64.7)’sinde izole MY tespit edilirken, MY ve AY ’nin beraber goriildiigi 7 (%20.6)
olgu tespit edildi. Bu olgularin kronik doénemde yapilan son ekokardiyografik

incelenmesinde patolojik kapak yetersizligi ve darligi olmayan 19 (%55.9) olgu, izole
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AY olan 4 (%11.7) olgu, izole MY olan 9 (%26.5) olgu, MY ve AY’ nin beraber
goriildigii 2 (%5.9) olgu tespit edildi (Tablo 21). Olgularin higbirinde akut ve kronik
donemde kalp kapak darlig1 saptanmadi.

Klinik kardit saptanan 110 olgunun ilk tan1 anindaki ekokardiyografik
incelemelerinde 4 (%3.6)’linde izole AY, 41 (%40)’inde izole MY, her iki kapakta
yetesizlik goriilen 66 (%60) olgu tespit edildi. Bu olgularin kronik dénemdeki yapilan
ekokardiyografik incelenmesinde ise patolojik kapak yetersizligi yada darligi olmayan
23 (%20.9), izole AY olan 4 (%3.6), izole MY olan 41 (%37.3), her iki kapak
yetersizligi olan 42 (%38.2) olgu tespit edildi (Tablo21). Kronik dénemde kalp

kapaklarinda darlik gelisen olgumuz olmadi.

Tablo 22. Olgularin Proflaksi Durumu

Olgu sayisi Tekrarlayan Olgu

n=163 n=20
Duzenli Proflaksi 145(%88.9) 3(%2.1)
Duzensiz Proflaksi 18(%11.1) 17(%94.4)

Toplam 163 20

Tablo 23. Tekrarlayan ARA 11 Olgularin Proflaksi Durumu

PROFLAKSI n %
Duzenli Proflaksi 3 15
Duzensiz Proflaksi 17 85
Toplam 20 100

Izlem siiresi ortalama 4.1£2.3 yil olan (aralik 2-11 yil) 163 olgunun 145 (%88.9)
olgunun profilaksiye uydugu, 18 (%11.1) olgunun ise proflaksiye uymadigi gortlmiistiir
(Tablo 22). Tiim olgularin 20 (%12.3)‘sinde hastaligin tekrarladigi goriildii. Bu olgular

incelendiginde 6nemli bir kisminin diizenli proflaksiye uymayan hastalar oldugu goriildii.
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Calismamizda hastaligin tekrarlama orani proflaksiye tam uyum gdosterenlerde %2.1,

profilaksiye uyumsuz olanlarda %94,4 olarak saptanmistir (Tablo23).

(Ki kare=119.5; P<0.001)

Bu olgularimizin 18 (%90)’1 klinik kardit iken, 2 (%10)’si subklinik kardit id.i.
Bu iki olguda tekrarlayan atak sirasinda klinik kardit goriildi.

Izlem siiresinde 3 olguya ileri evre kongestif kalp yetersizligi nedeniyle mekanik
kapak replasmani gerekti. Bunlardan 2 olguya mitral kapak tamiri, 1 olguya hem mitral

hem aortik kapak tamiri yapildu.

Calismamiza alinan olgular i¢inde izlem siiresince 6len olgu olmadi.
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5. TARTISMA

Akut romatizmal ates, multisistem bir hastalik olup, streptekok enfeksiyonlarinin
daha sik goriildiigii 5-15 yas arasi ¢ocuklar ve adolesanlarda siktir. Akut romatizmal atese

bagli romatizmal kapak hastalig1 tiim yas gruplarinda kazanilmis kalp hastaliklarinin en

sik sebebidir (1, 76, 77).

Hastalik tedavi edilmemis veya yetersiz tedavi edilmis GABHS farenjitini gegiren
hastalarin %0.3-3’linde gelisir. Gelismekte olan iilkelerde goriilme sikligi 5-15 yas
grubunda yaklasik 80-3.600/100.000 arasinda degismekte iken sosyoekonomik durumu
iyl iilkelerde insidans1 belirgin azalmistir. Tiirkiye’de romatizmal kapak hastaligi
prevalans1 5-14 yas grubunda 317/100.000 iken tahmin edilen ulusal prevelansi
661/100.000’dir (5). Romatizmal kapak hastaliginda mortalite 1.2-23.8/100.000 arasinda
degismektedir (5, 78).

Sosyoekonomik kosullar1 iyi olan geligmis iilkelerde 6zellikle son 25-30 yil iginde
hastaligin, ilk ataginda, tekrarlayan ataklarinda, hem de romatizmal kalp hastalig
prevalansinda dikkat g¢ekici diisiisler gozlenmistir (9). Bu durum yasam kosullarinin
tyilesmesi, iist solunum yolu enfeksiyonlarinin etkin bigimde tedavi edilmesi, hastaligin
erken donemde taninmasi, penisilin profilaksisinin tam olarak uygulanmas: ile
tekrarlayan ataklarin Oniine gegilmesi ile agiklanabilir (79). Bununla birlikte tilkemizde
ve bolgemizde hala 6nemli bir halk sagligi sorunu olmaya devam etmektedir (76). Akut
romatizmal ateste prognozu belirleyen en 6nemli faktor kardittir (80, 81, 82). Bland ve
arkadaslar1 1000 hasta igeren klinik bir ¢calismada romatizmal kalp hastaligi bulgularinin
20 yilda %16’sinda kayboldugunu gostermislerdir (83). Vasan ve Selveraj, iifiirim ve
valvuler lezyonlarin, karditli hastalarin yaklagik iicte birinde 5-10 yil iginde

kayboldugunu ve hastalarin tigte ikisinde RKH gelistigini rapor etmislerdir (82).

Ulkemizde Ozer ve arkadaslari ARA’li olgularin %50’sinde RKH gelismekte
oldugunu belirtmislerdir (76). Akut romatizmal ates en sik streptokok
infeksiyonlarinin sik gortildiigii 5-15 yas arasinda gozlendigi bildirilmektedir (83, 84).
Calisgmamizda olgularimizin %98,7’sinin literatiir verileriyle uyumlu olarak 5-15 yas

arasinda oldugu goriilmiistiir.
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Literatiirde ARA’nin erkek ve kizlar arasinda goriilme siklig1 agisindan belirgin
bir farkliligin olmadigi bildirilmistir (63). Calismamizda olgularin %57,1” i kiz,
%42.9°u erkek idi.

A grubu beta hemolitik streptokok infeksiyonlar1 en sik kis ve ilkbaharda
meydana gelmektedir. Akut romatizmal ates bu nedenle en sik kig ve ilkbahar
mevsiminlerinde goriilmektedir (85, 86). Calismamizda ARA olgularinin %36.6’s1 kis,

%25.8’1 ilkbahar mevsiminde goriilmiistiir.

Calismamizda tan1 aninda major kriterlerden en sik kardit (%88,3) goriilmiistir.
Goriilme sikligia gore diger major kriterler; poliartrit (%61.3), kore (%25.7), eritema
marjinatum (%]1,2) seklinde siralanmistir. Subkutan nodiil ile basvuran olgumuz
olmamistir. Ulkemizde 1994-2000 yillar1 arasindaki Bostan ve arkadaslarinin 207
olgudan olusan ¢alismasinda, %22 izole artrit, %27 izole kardit, %37 artrit ve kardit
birlikteligi saptanmustir (87). Ulkemizde Yilmaz ve arkadaslarinin (88), Caglayaner ve
arkadaslarinin (89) yaptiklar1 g¢aligmalarda artritin en sik major bulgu oldugunu
bildirmislerdir. Amerika’da yapilan bir ¢alismada kardit, korea ve artrit prevalansi
sirastyla %64.4, %15.3 ve %59.5 olarak bildirilirken (90) bir diger ¢aligmada kardit
%68, poliartrit %36, kore %36, eritema marjinatum %?2,5, subkutan nodiil %4 oraninda
raporlanmistir (91). Avustralya, Yunanistan, Suudi Arabistan’ ve Fiji’de yapilan
caligmalarda sirasiyla; poliartrit %59, kardit %50, kore %22, subkutan nodiil %1 (92);
kardit %70, poliartrit %68 (93); poliartrit %84,8, kardit %65,2 (94); kardit %79 (95)
oraninda bildirilmistir. Calismalarin bazilarinda artritin bazilarinda ise karditin en sik

goriilen major bulgu oldugu goriilmektedir.

Kalp veya eklem tutulumunun birinci sirada olmasi, toplumsal ve bdlgesel
farkliliklarin yaninda bagvurulan merkezde rutin ekokardiyografik inceleme yapan
cocuk kardiyoloji {initesi olup olmamasina da bagli olabilir. Ciinkii fizik muayene ile
bulgu vermeyen ve tam tanimlanamayan sessiz karditi olan olgular ancak
ekokardiyografi ile teshis edilebilmektedir. Kardiyoloji iinitesi olan merkezlerde yapilan
caligmalarda kardit goriilme oranimin, olmayan merkezlerde yapilan c¢aligmalarda ise
artrit goriilme oraninin daha yiiksek olmasi; ABD’ de yapilan caligmalarda kardit

goriilme sikligmin  artmasimnin  tanisal metodlarin  gelismesine baglanmas1  bu
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diistincemizi desteklemektedir. Sessiz kardit WHO tarafindan major bulgu olarak kabul
edilmektedir (96-99).

Calismamizda eritema marjinatum orani diisiik (%]1.2) olarak bulunmustur.
Subkutan nodiil ise ¢alismamizda hi¢ saptanmamuistir. Literatiirde subkutan nodiiliin
saptanmadig1 ¢alisma gruplari mevcuttur (87). Subkutan nodiillerin hastaligin akut
doneminde goriilmesi ve kisa silirede kaybolmalar1 yaninda ¢alisma grubumuzda olgu

sayisinin az olmasi da subkutan nodiil ile karsilasilmamasinin nedenleri olabilir.

Calismamizda, ilk tan1 esnasinda birden fazla major bulgunun birlikte goriildiigii
olgularda; en sik gozlenen %53.3 ile artrit ve kardit birlikteligi olmustur. Daha 6nceki
calismalarda da en sik gozlenen birliktelik artrit ve kardittir (87, 100). Calismamizda
%22.1 Kkardit ve kore birlikteligi, %1.2 kardit ve eritema marjinatum birlikteligi

gOriilmiistiir.

Calismamizda mindr bulgulardan en sik goriileni %84 ile akut faz reaktanlarinda
artis (ESR ve/veya CRP yiiksekligi), ikinci siklikta %60.7 ile ates olmustur. Artralji
%11, EKG’ de PR uzamas1 %10.4 oraninda goriilmiistiir.

Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda en sik mindr bulgu akut faz reaktanlarinda artis
(%75-94) olarak bildirildigi gibi, oldukga diisiik olarakta rapor edilmistir. Pirin¢gioglu
ve arkadaslarinin yaptigi caligmada %5.4 artralji olarak rapor edilmis (18, 86, 101, 102),
ates %41-61, PR uzamasi %5-21 (101-103) oraninda bildirilmektedir.

Gegirilmis streptokok infeksiyonunu destekleyen bulgulardan ASO yiiksekligi
%80-85 oraninda, pozitif bogaz kiiltiirii %10-20 arasinda bildirilmektedir (85,104, 105).
Calismamizda ASO yiiksekligi %91.4 oraninda saptanmis olup literatiir verileriyle
uyumludur. Hastalarimizin %17.8’linde bogaz kiiltiirlinde lireme saptanmigtir. Bogaz
kiiltiirii ve ASO’nun her ikisininde negatif oldugu 12 (%7.4) olgu vardi. Bu olgularin

tamami1 syndenham koresi olan hastalardan olugmaktadir.

Calismamizda 34 (%20.8) olguda sessiz kardit oldugu goriildii. Bu olgularin
%55.9’u kore ile, %44.1°1 artrit ile birliktelik gostermekte idi. Bu sonug iilkemizde 1992
yilinda ARA’l1 hastalarda sessiz kardit sikligimi %20,8 olarak saptayan calisma ile



64

ortiismektedir (106). Izole artrit ve izole kore tablosu ile basvuran ve klinik olarak
kardit saptanmayan hastalarin onemli bir kisminda EKO ile kapak yetersizlikleri
saptanabilmektedir. Bu durum ’sessiz kardit’’ olarak adlandirilmaktadir. Sessiz kardit
sikligi gesitli ¢alismalarda %12-21 arasinda bildirilmistir (96, 106). Bu hastalar uygun
sekilde koruyucu tedavi almadiklar1 takdirde tekrarlayan ataklar sonrasinda romatizmal
kapak hastasi olabilmektedir (96, 97). Olgularimizdan iki hasta sessiz kardit iken
tekrarlayan atak sirasinda manifest kardit tanis1 almistir. Bu vakalarin saptanmasi igin
EKO’nun gerekliligi kabul edilmektedir. Ayrica ekokardiografik degerlendirme yanlis
kardit tanisina neden olan masum {iifirtimler ve dogustan kalp hastaliklarinin da ayirt
edilmesini saglamaktadir (98) Akut romatizmal ates On tanisi ile gelen her hastada
mutlaka ekokardiyografik inceleme yapilarak kardit degerlendirilmesi yapilmalidir

¢linkii hastanin proflaksi siiresi kardit olup olmamasina gore degismektedir (96-98).

Calismamizda kardit tespit edilien 144 olguda en sik (%86,8) hafif dereceli
kardit gorildii. Orta kardit %6.3, agir kardit ise %6,9 oraninda saptanmistir. Literatiirde
de vakalarin en sik hafif kardit geciren vakalar oldugu bildirilmistir (90,107).

Calismamizda hem sessiz hem manifest karditli olan hastalarda en sik goriilen
kapak lezyonu mitral yetersizligi idi. Kapak lezyonunun diizelmesi sessiz karditli
hastalarda %55.9, manifest karditli hastalarda ise %?20.9 oraninda gerceklesmistir.
Kronik donemde RKH olan olgulardada en sik goriilen kapak lezyonuda mitral

yetersizligi idi.

Akut romatizmal atesli olgulardan karditi olan 144 olgunun 42 (%29,2)’sinde
tam diizelme gozlenirken 102 (%70,8)’inin romatizmal kapak hastaliginin devam ettigi
goriildii. Vasan ve Selveraj ARA’l hastalarda kalp kapak lezyonlarinin hastalarin iigte
birinde diizeldigini, lgte ikisinde ise kalp kapak lezyonlarinin devam ettigini

bildirmiglerdir (82).

Calismamizda ayrica tani aninda tespit edilen mitral ve aort kapak tutulumu

derecelerinin hastalik seyrinde ne sekilde degistigi degerlendirildi.

Tan1 aninda mitral kapak tutulumlarindan hafif derecede olanlarin %52.7’sinin,

orta derecede olanlardan %24,5 unun, agir derecede olanlardan %6,4 {iniin; aort kapak
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tutulumlarindan hafif derecede olanlarin %60,3’iintin, orta derecede olanlardan
%7,1’inin tam olarak diizeldigi, agir derecede aort yetersizligi olan olgularda ise tam

diizelme olmadig1 goriildii.

Calismamizda tan1 aninda mitral kapakta orta ve agir derece kapak tutulumu
9%359.2 iken, aort kapaginda orta ve agir derece kapak tutulumu %23.1 idi. Bu baglamda
orta ve agir derecede kapak tutulumu, aorta gére mitral kapakta daha fazlaydi. Bir¢cok
yayinda, en sik ve en siddetli olan kapak tutulumu mitral kapakta goézlenirken, aort
kapagmin ikinci siklikta etkilendigi bildirilmektedir (108, 109).

Calismamizda orta ve agir derece kapak lezyonlarinin zaman iginde
kaybolmas1 mitral kapakta %17.5, aort kagaginda ise %35 olarak tespit edilmistir.
Meira ve ark.’lar1 hafif dereceli kapak lezyonlarinda 6 ay-7 yillik izlem siireci
icinde %61 oraninda diizelme saptamislardir (108). Decourt ve arkadaslari hafif
karditli olgularin yaklasik %80’ine yakinin kronik dénemde kayboldugunu;
RKH’nin, orta ve agir karditlerde goriilmesinin daha olast bir durum oldugunu
bildirmistir (110).

Akut romatizmal ates geciren hastalarin seyirini etkileyen ve bu etkisi
kanitlanmis olan en 6nemli ve tek girisim ikincil korumadir (111). Profilaksinin en

etkili yolu li¢ haftada bir intramiiskiiler yapilan benzatin penisilin enjeksiyonlaridir.

Akut romatizmal ateste profilaksi siiresi tartigmalidir. Kardit olmayan
vakalarda 5 yil veya 21 yasina kadar (hangisi daha uzunsa); kardit olan ama kalici
kapak hasar1 olmayan vakalarda 10 y1l veya 21 yasina kadar (hangisi daha uzunsa);
kardit ve kalict kapak hasar1 olan vakalarda son ataktan sonra en az 10 y1l veya en
az 40 yagsina kadar profilaksi uygulanmasi gereklidir. Kapak replasmani yapilmasi
profilaksinin dmiir boyu yapilmasini gerekli kilar (72). Tiim koreli hastalarin dmiir
boyu koruyucu tedaviyi almalar1 dnerilmektedir. Profilaksi uygulanmadigi zaman
hastalarin dorte {iciinde yasamlar1 boyunca bir veya daha fazla sayida ataklarin

olabilecegi bildirilmistir (112).

Calismamizda olgularin %88.9’unun diizenli olarak profilaksiye uydugu,

%11.1 olgunun uymadig1 goriilmiistiir. Tiim olgularin 20 (%12.3)‘sinde hastaligin
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tekrarladigi, bunlarin 6nemli bir kismmin diizenli olarak profilaksiye uymayan
hastalar oldugu goriildii. Caligmamizda olgularin tekrarlama orani profilaksiye tam
uyum gosterenlerde %2.1, profilaksiye uyumsuz olanlarda %94,4 olarak

saptanmistir.

Calisma grubumuzdaki olgulardan {igiine kronik donemde ileri evre
konjestif kalp yetersizligi nedeniyle mekanik kapak replasmani yapildi. Bunlardan 2
olguya mitral kapak replasmani, 1 olguya hem mitral hem aortik kapak replasmani

yapildi. Bunlarin hepsi profilaksiye uyumsuz olan olgulardi.

Sonug olarak; coguk yas grubunda daha sik goriilen ve dnlenebilir edinsel kalp
hastaliginin ana sebebi olan ARA o6zellikle gelismekte olan iilkelerde ciddi bir halk
sagligr sorunu olmaya devam etmektedir. Karditi olan olgularin énemli bir kisminda
RKH gelismektedir. Sessiz karditli hastalarin tespit edilmesi ancak EKO incelemesiyle
miimkiindiir. Akut romatizmal ates siiphesi olan hastalar, erken tan1 konulabilmesi i¢in
gecikmeden EKO ile degerlendirilmelidir. Hastaligin prognozu ve tekrarinin dnlenmesi
acisindan diizenli ve uygun profilaksi cok dnemlidir. Akut romatizmal atesli hastalardan
kapak yetersizligi hafif olanlarin 6énemli bir kisminda iyilesme beklenebilir. Orta ve agir

derece olan kapak yetersizligi olanlarda ise tam diizelme beklentisi daha azdir.
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6. SONUC ve ONERILER

Ekim 1998-Aralik 2012 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
Arastirma Hastanesi Cocuk Kardiyoloji Unitesinde akut romatizmal ates tanisi alarak
takip edilen 163 hastanin arsiv bilgileri geriye doniik olarak incelendi. Calismamizda

elde edilen sonuglar asagida 6zetlenmistir:

1- Olgularimizin ilk tanida ortalama yaslari; 10.67+2.3 yas (aralik 4-16 yas) idi.
Olgularimizin %98,7’sinin 5-15 yas arasinda oldugu goriildii.

2- Olgularimizin %57,1°1 kiz, %42.9’u erkek idi.

3- Olgularimizda ARA ensik kis ve ilkbahar mevsiminlerinde goriildii.

4- Olgularin ilk bagvuru aninda en sik yakinmasi eklem yakinmalari (%72.4) idi.

5- Olgularimizda, ilk tan1 aninda en sik major bulgu kardit (%88,3) idi. Goriilme
sikligina gore diger major kriterler; poliartrit (%61.3), kore (%25.7), eritema
marjinatum  (%1,2)  seklinde  siralanmigtir.  Subkutan  nodiil  hi¢  bir
olgumuzdasaptanmadi.

6- 1k tan1 esnasinda birden fazla major bulgunun birlikte goriildiigii olgularda; en
stk gozlenen %53.3 ile artrit ve kardit birlikteligi idi. Diger birliktelikler ise %22.1
kardit ve kore birlikteligi, %1.2 kardit ve eritema marjinatum seklindedir.

7- Olgularimizda mindér bulgulardan en sik goriilen1 %84 ile akut faz
reaktanlarinda artis (ESR ve/veya CRP yiiksekligi), ikinci siklikta %60.7 ile ates
olmustur. Artralji %11, EKG’ de PR uzamasi %10.4 oraninda goriilmiistiir.

8- Olgularimizda ASO yiiksekligi %91.4’linde, bogaz kiiltiirlinde tireme
%17.8’inde saptandi. Destekleyici bulgularin ASO yiiksekligi ve/veya pozitif bogaz
kiltiirii pozitifligi 151 (%92.6)’inde, bogaz kiiltiirii ve ASO’nun her ikisininde negatif
oldugu 12 (%7.4) olgu vardi. Bu olgularin tamami syndenham koresi olan hastalardan
olusmaktaydi.

9- Calismamizda 34 (%20.8) olguda sessiz, 110 (%67.4) olguda manifest kardit
goriildi.

10- Sessiz karditli olgularmm %55.9’u kore ile, %44.1°1 artrit ile birliktelik
gostermekte idi.

11- Olgularin 10 (%6.1)’'unda ise kalp yetmezligi, 19 (%]11.6)’unda ise

goglisradyografisinde kardiyomegali, saptandi.
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12-Olgularmizda kardit tespit edilien 144 olguda en sik (%86,8) hafif dereceli
kardit goriildii. Orta kardit %6.3, agir kardit ise %6,9 oraninda saptanmustir.
13- Olgularimizda hem sessiz hem manifest karditte en sik goriilen kapak lezyonu

mitral yetersizligi idi.

14-Olgularimizda kapak lezyonunun diizelmesi sessiz karditli hastalarda %55.9,
manifest karditli hastalarda ise %20.9 oraninda gergeklesmistir.

15- Akut romatizmal atesli olgulardan karditi olan 144 olgunun 42 (%29,2)’sinde
tam diizelme gozlenirken 102 (%70,8)’inin romatizmal kapak hastaliginin devam ettigi
goriildi.

16- Olgularimizda akut donemde 144 karditi olan olguda, 217 (M:135, Ao:82)
kapak tutulumu varken, kronik dénemde RKH olan 102 hastada, 135 (M:92 A0:43)
kapak tutulumu vardi. Seksen iki kapakta (%37.8) tam diizelme mevcuttu. Tam diizelme
gerceklesen kapaklarin 43 (%52.4)’ i mitral kapak , 39 (%47.6)’u ise aort kapag1 idi.

17- Olgularimizda ilk tani aninda mitral kapak tutulumlarindan hafif derecede
olanlarin %52.7’sinin, orta derecede yetersizligi olanlardan %24,5 unun, agir derecede
yetersizligi olanlardan 9%6,4’liniin; aort kapak tutulumlarindan hafif derecede
yetersizligi olanlarin %60,3’{iniin, orta derecede yetersizligi olanlardan %7,1’inin tam
olarak diizeldigi, agir derecede aort yetersizligi olan olgularda ise tam diizelme olmadig1
goriildi. Mitral ve/veya aort kapaginda darlik gelisen olgumuz olmadi.

18-Olgularimizda ilk tani1 aninda mitral kapak tutulum derecesinin orani aorta
gore daha fazlaydi; mitral kapakta orta ve agir derece kapak tutulumu %59.2 iken, aort
kapaginda orta ve agir derece kapak yetersizligi %23.1 idi.

19-Olgularimizda orta ve agir derece kapak yetersizliklerinin zaman iginde
gerileyip ortadan kaybolmasi mitral kapakta %17.5 iken, aort kapaginda ise sadece %5
olarak tespit edildi.

20- Kronik donemde RKH olan olgulardada en sik goriilen kapak lezyonu mitral
yetersizligi idi.

21-Olgularimizin %88.9 unun diizenli olarak profilaksiye uydugu, %11.1 olgunun
ise profilaksiye uymadigi goriildii.

22-Tim olgularin 20 (%12.3)‘sinde hastaligin tekrarladig1r goriildi. Bu
olgular incelendiginde 6nemli bir kisminin diizenli olarak sekonder profilaksiye
uymayan (%85) hastalar oldugu goriildii.

23-Calismamizda hastalifin tekrarlama oran1 profilaksiye tam uyum

gosterenlerde %2.1, proflaksiye uyumsuz olanlarda %94,4 olarak saptandi.
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24- Calismamizda; kronik dénemde ileri evre kongestif kalp yetersizligi nedeniyle 3
olguya mekanik kapak replasmani gerekti. Bunlardan 2 olguya mitral kapak replasmani, 1
olguya hem mitral hem aortik kapak replasmani yapildi ve bu hastalarin sekonder
profilaksiye uyumu kotii idi.

25-Calismamiza aliman ve kayitlarina ulasilabilen olgular iginde izlem
stiresince 6len olgu olmadi.

26-Cocuk yas grubunda daha sik goriilen ve onlenebilir edinsel kalp hastaliginin
ana sebebi olan ARA 06zellikle gelismekte olan iilkelerde ciddi bir halk saglig1 sorunu
olmaya devam etmektedir.

27- Akut donemde karditi olan olgularin yarisindan fazlasinda kronik dénemde
RKH gelismektedir. Akut romatizmal atesli hastalardan kapak yetersizligi hafif olanlarin
onemli bir kisminda iyilesme beklenebilir. Orta ve agir derece olan kapak yetersizligi
olanlarda ise tam diizelme beklentisi daha azdir.

28-Sessiz  karditli hastalarin  tespit edilmesi ancak EKO incelemesiyle
miimkiindiir. Akut romatizmal ates siiphesi olan hastalar, erken tan1 konulabilmesi i¢in
gecikmeden EKO ile degerlendirilmelidir.

29-Hastaligin prognozu ve tekrarinin Onlenmesi agisindan diizenli ve uygun

profilaksi ¢ok 6nemlidir
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