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OZET

Akut Romatizmal Atesli Cocuklarda Gorulen Elektrokardiyografik

Bozukluklar: Hastaliga Spesifik mi?

Akut romatizmal ates (ARA) grup A beta hemolitik streptokok (GABHS)
enfeksiyonunu takiben olusan, 5-15 yas arasinda sik gorilen multisistemik bir
hastaliktir.

Akut romatizmal ates seyrinde bazi elektrokardiyografik (EKG) anormallikler
gelisebilir ve bunlarin kardit varligindan bagimsiz oldugu bilinmektedir. Birinci derece
atriyoventriktler (AV) blok en sik gorulen EKG anormalligidir ve tanida bir minor kriter
olarak kullaniimaktadir. Akut romatizmal atesli cocuklarda ikinci ve Uglincl derece AV
blok, ventrikller tasikardi ve junctional akselerasyon goérildigu de rapor edilmistir.
Mevcut ¢alisma ARA tanisi almis olan g¢ocuklarda goérilen asemptomatik ritm ve AV
ileti anormalliklerinin hastalida has bulgular olup olmadiginin arastiriimasi amaciyla

yapilmgtir.

Calisma ARA’ll cocuk hastalar (Grup 1), GABHS faranjit gegirmis ancak ARA
gelistirmemis normal saglklh cocuklar (Grup 2) ve eklem ve/veya kalp tutulumuna

neden olabilen diger hastaliklari olan gocuklardan (Grup 3) olusan 3 grupta yapildi.

Grup 1’deki hastalarin yizey EKG kayitlarinda birinci derece AV blok sikhgi
%21.9 (14/64) iken Grup 2’deki hastalarda bu oran %0 (0/50) ve Grup 3’teki hastalarda
%2.7 (1/37) idi ve Grup 1’de PR mesafesi uzun hasta sayisi diger gruplardan anlamli
derecede yiiksekti (x*=17.877, p=0.000). Yiizey EKG’de uzun PR variginin ARA icin
spesifitesi %96.7 ve pozitif tahmin ettirici degeri %88.8 idi.

Grup 1'deki hastalarda toplam 10 hastada AJR (akselere junctional ritm)
saptanirken diger gruplarda AJR saptanmadi. AJR varligi Grup 1’de anlamli derecede
yuksekti. Akselere junctional ritm varliginin ARA igin spesifitesi %100 ve pozitif tahmin
ettirici degeri %100 idi.

Erken vuru goérilen hasta sayisi ve ortalama dizeltiimis QT (dQT) agisindan
gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi. Kagis atim/ritm ve ektopik atriyal ritm (EAR)

sikhgi Grup 2 ve Grup 3’de Grup 1’e gére anlamli olarak daha ytksekti.

Sonu¢ olarak ylizey EKG’'de PR uzamasi ve yizey EKG ve/veya Holter

kayitlarinda AJR varligi, sikliklari dusuk olmakla birlikte, akut romatizmal atese has ritm
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ve iletim bozukluklaridir ve bu bulgularin 6zellikle tek major bulgunun artrit oldugu

hastalarda ARA lehine ayirici tanida kullanilabilecegi kanaatine varildi.

Anahtar Kelimeler: Akut romatizmal ates, elektrokardiyografi, ritim ve iletim

bozuklugu
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ABSTRACT

Rhythm and Conduction Abnormalities in Children with Acute Rheumatic

Fever; are They Specific to the Disease?

Acute rheumatic fever (ARF) is a multisystem disease developing after upper
respiratory tract infections with group A beta-hemolytic streptococcus (GABHS). It is

common among children between 5-15 years.

During the course of the disease some electrocardiographic (ECG) changes are
seen and they are independent from carditis. First degree atrioventricular (AV) block is
the most common ECG abnormality, and it is used as a minor criteria in diagnosis of
ARF. Second and third degree AV block, ventrivular tachycardia and junctional
accelaration are also seen during ARF patients. In present study the specifisity of these

abnormalities to ARF is investigated.

The study was consisted the patients with ARF (Group 1), the children who had
suffered from recent GABHS upper respiratory tract infection but not developed ARF
(Group 2) and patients who had diseases that may affect the joints and/or heart (Group
3).

The frequency of first degree heart block in surface ECGs of Group 1 patients
was 21.9% (14/64), in Group 2 patients was 0% (0/50) and in Group 3 patients was
2.7% (1/37). In Group 1 the first degree AV block was significantly more frequent
(x>=17.877, p=0.000). Spesificity of first degree AV block for ARF was 96.7% and

positive predictive value was 88.8%.

In 10 of Group 1 patients accelerated junctional ritm (AJR) was seen in surface
ECG and/or Holter recordings and none of the patients from Group 2 and 3 had AJR.
Spesificity of AJR for ARF was 100% and positive preditive value was 100%.

No significant difference was detected between groups in terms of presence of

premature beats and corrected QT intervals.

Escape beat/rhythm and ectopic atrial rhythm were significantly more frequent

in Group 2 and 3 patients.

In conclusion; first degree AV block in surface ECG and AJR in surface ECG

and/or Holter recordings are spesific to ARF. Although their frequencies are low, it



seems that they can be used in differential diagnosis of ARF especially in patients with

isolated arthritis.

Keywords: Acute rheumatic fever, electrocardiography, rhythm and conduction

abnormalities.
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1. GIRIS VE AMAC

Akut romatizmal ates (ARA) Grup A beta hemolitik streptekoklarin (GABHS)
sebep oldugu farenjit sonrasi gelisebilen; non-sipdratif, inflamatuar bir
komplikasyondur (1-4). ARA semptomlari i¢cinde sadece kalp tutulumu konjestif kalp
yetersizligi, stroke, endokardit ve 6lime sebebiyet verebilir; yani mortalite ve mobiditeyi
kalp tutulumu belirler (5,6). Gelismis Ulkelerde 1900’lerin basindan beri prevelansi
dismeye devam etmekle birlikte Tlrkiye gibi gelismekte olan ulkelerde halen édnemli bir

mortalite ve morbidite sebebidir (5-8).

Patogenezinde mikroorganizmanin yapisi, kopatojenlerin etkisi, immun yanit
reaksiyonlari ve konagin genetik yapisi rol oynar. Grup A beta hemolitik streptekok
enfeksiyonu ARA’yI baglatir ve en dnemli virulans faktéri M proteinidir. Grup A beta
hemolitik streptekokun sebep oldugu farangeal enfeksiyonundan 2-4 hafta sonra
gelisen ve primer olarak kalp, beyin, eklemler, deri ve deri alti dokulari etkileyen
multisistemik bir hastaliktir. Patognomik bir bulgusu yoktur. Tanisi modifiye Jones

kriterleri kullanilarak konulur (1-4, 9).

Major Jones kriterlerinden birisi olan kardit; valvulit, kardiyomegali, perikardit ya
da konjestif kalp yetmezligini kapsar. Ritim bozukluklarinin (1. derece kalp blogu, 2.
derece kalp blogu ve junctional tasikardi) ARA’lI hastalarda sik olarak meydana geldigi
rapor edilmistir. Kardiak ileti ve ritim bozukluklari ARA’nin akut fazinda siktir. Hastalarin
%10 ile %75’inde atriyoventrikller (AV) iletideki gecikme uzamis PR intervali olarak
gosterilmistir. (1-3, 10-14)

Akut romatizmal ategli hastalarda ritm/iletim bozukluklar ¢ok buylk c¢ogunlukla
basvuruda c¢ekilen elektrokardiyografiler (EKG) kullanilarak belifrenmektedir. Kardiyak
ritmde semptomatik degisikliklere neden olan AV tam blok ve ventrikuler tasikardi (VT) gibi
bozukluklar genellikle semptomlar nedeniyle cekilen yeni EKG kayitlarinda fark
edilmektedir. Karacan ve arkadaglarinin (15) ¢alismasinda 24 saatlik EKG izlemi ile tani
aninda alinan EKG kayitlarina goére daha ylksek oranda ritm ve iletim bozukluklarinin
oldugu saptanmigtir. Ancak bu ritm ve iletim bozukluklarinin ARA’ya has olup olmadiginin

anlasiimasi igin daha ileri incelemelere gereksinim oldugu sonucuna varilmigtir.

Bu calismada eklem vel/veya kalp tutulumu ile seyredebilen diger sistemik
hastaliklari olan hastalar ve ARA gelismemis GABHS farenijiti tanili normal saglikli
olgularda 24 saatlik Holter izlemi yapilarak ritm/iletim bozukluklarinin sikhginin arastiriimasi

ve bu ritm/iletim bozukluklarinin ARA’ya has olup olmadiginin belilenmesi amaclanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Akut Romatizmal Ates

2.1.1. Tanim:

A grubu beta hemolitik streptekoklarin (Streptekokkus Pyogenes) neden oldugu
farenijitin supuratif olmayan ge¢ bir komplikasyonudur. Eklem, kalp, beyin, damar ve
bagd dokusunu tutar ve enflamasyona neden olur (1, 2, 7, 9). Gelismis ulkelerde
hastaligin prevalansindaki azalmaya karsin gelismekte olan Ulkelerde hala dnemini

surdurmektedir. 5-30 yas grubunda en sik gorulen kalp hastaligi nedenidir (7, 16).

2.1.2. Etyolojik Ajan:

Etyolojiden sorumlu ajan GABHS’lerdir. Streptekoklar gram pozitif, hareketsiz,
katalaz negatif, fakultatif anaerob koklardir. Streptokoklar kanli agarda yaptiklari
hemolize gore siniflandirilirlar ve tam hemoliz yapanlara “B hemolitik”, yarim hemoliz
yapanlara “a hemolitik” streptokoklar denir. Bakteri distan igce dogru ¢ tabakali hlicre
duvar (protein, karbohidrat ve mukopeptid tabakalar) ve hiicre zari ile sarilidir. Peptid
tabakada M ve T proteinleri ve M associated protein yer alir. M proteini en dnemli
virilans faktértidir. M ve T proteinlerine gére GABHS’ler alt gruplara ayrilir. Son 10
yilda gelisen DNA teknolojileri sayesinde M-tip GABHS’lerin 120 tipi saptanmistir (17,
18). M proteinine goére 1, 3, 5, 6, 18 ve 24 nolu tipler ARA'ya sebep olabilen

romatojenik tiplerdir. Romatojenik GABHS’lerde bol miktarda M proteini vardir.

Grup A beta hemolitik streptekoklar, konak hucre invazyonuna yardimci ve farkl
hastalik kliniklerine yol acan ekstraseluler ve hucreye bagli ¢ok sayida virtlans
faktorine sahiptir. Tablo 1°de GABHS virtlan faktorleri 6zetlenmistir. Grup A beta
hemolitik streptekok virilans faktorleri bakterilerin konak hicre savunmasindan
(fagositoz, konak dokusuna yapisma, koagulasyon ve kompleman sisteminin

aktivasyonu, sitokin kaskadinin aktivasyonu) kagmasinda rol oynar.



Tablo 1. Grup A Beta Hemolitik Streptekoklarin Virtlans Faktorleri.

Hucre ile iligkili faktorler

M proteini Antifagositik
Hyalunorik asit kapsulu Antifagositik
Cb5a peptidaz Antifagositik
Lipoteikoik asit Adherens faktori

Ekstraseliiler triinler

Streptolizin O ve S Sistemik toksisite

Spreptekokkal pirojenik ekzotoksinler A,

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

Hiyaluronidaz Doku yayilhmi
Streptokinaz Doku yayihmi
Sistein proteaz Doku yayihmi
DNAaz A-D Doku yayihmi
Streptekokkal kompleman inhibitéra Kompleman aracil lizisin inhibisyonu

M proteini, GABHS’lerin baglica virllans faktoradar, tip spesifik immuniteden
sorumlu olan ve antifagositik etkili bir antijendir. M proteini icermeyen suglar
avirlandirlar. M proteinin ayni zamanda bir sUperantijen olmasi da, immun yanitin
daha kuvvetli gelismesinde bir etkendir. M associated protein de antijenik bir yapidir
ancak tipe spesifik 0zellik gostermez. Ayrica bazi tlurlerde protein tabakada hicre
ylzeyinden disari dogru tasan ve antifagositer 6zellik tasiyan R proteini bulunur. Peptid
tabakanin altinda ramnoz ve N-asetil glukozaminden olusan karbohidrat tabaka yer
alir. Bu tabakadaki karbohidratlar gruba (tlre) spesifiktir. Hicre duvarinin en i¢
tabakasini mukopeptid (peptidoglikan) tabaka olusturur. Bu tabaka rijiditeyi saglar.
Peptidoglikan tabakanin gram (-) bakteri endotoksini ile pek ¢ok ortak 6zelligi vardir ve
intraven6z olarak verildiinde kalpte granllomatdéz lezyonlara sebep olur.
Karbohidratlarla birlikte artropatik etki gosterir. Hicre duvari altinda protein, lipid ve
karbohidratlardan olusan hlcre zari bulunur. Streptokoklarin ayrica lipoteikoik asitten

olusan ve epitel hiicrelerine yapismayi saglayan fimbrialari da mevcuttur (9,19-21).

Streptokoccocus Pyogenes’in pek ¢ok yapisal komponentinin memeli dokulari

ile immunolojik gapraz reaksiyon gosterdigi saptanmigtir (Tablo 2) (19, 20).



Tablo 2. Streptokokkus Pyogenes’in Yapisal Komponentleri ve Capraz immun
Reaksiyon Gosterdikleri Memeli Dokulari.

S. Pyogenes dokusu Dokudaki komponent Memeli dokusu

Kapsul Hyaluronik asit Eklem kikirdagi
M oroteini

Hicre duvari proteint Miyokard

M associated protein

N-asetil glukozamin

Grup karbohidrat antijenl
rup karbohidrat antijenler Ramnoz

Kalp kapakgiklari

Kalp kasi sarkolemmasi,

Protoplast membrani Protein, lipid, glukoz subtalamik ve kaudat nukleuslar

Streptokokkus pyogenes en az 20 ekstraseliler toksin veya enzim Uretir.
Enzimlerden ikisi hemoliz yapar ve beta hemolizden sorumludur. Bunlardan oksijene ve
iIstya duyarli olan, yuksek antijenik 6zellige sahip Streptolizin O memeli hlcrelerine
(6zellikle kalp hicrelerine) toksiktir. Oksijen stabil olan ve antijenik olmayan Streptolizin
S enzimi de memeli hlcrelerine toksiktir. Streptolizin S ayrica hiicre membranlarini ve
fagositlerin grandllerini pargalar. Pirojenik ekzotoksinler, T lenfositlerini tetikleyerek
masif miktarda sitokin ve interlokin salgilatabilen stperantijenlerdir. Bdylece ates, kizil
benzeri dokuntu, doku nekrozu, hipotansiyon ve organ yetmezligi gibi ciddi belirtilerin
olusmasina neden olabilirler. Strepkokinaz, plazminojeni plazmine cevirerek enfekte
dokularda pihtilasmis kanda lizis yapar ve GABHS'lerin hizli gcogalmasina neden olurlar
(9,17-21).

2.1.3. Kopatojenler:

Bazi ARA’ll hastalarda Coxsackievirus B3 ve B4 tiplerine ait serolojik deliller
bulunmustur. Bu deliller 6zellikle énceden ARA hikayesi olmayan veya gegirilmis
streptokok enfeksiyonuna ait serolojik bulgular tasimayan hastalarda daha yogdun
olarak saptanmistir. Bu virlslerin kopatojen olarak patogenezde rol aldiklari

dagtnalmagtar (1).



2.1.4. Epidemiyoloji:

Akut romatizmal ates, multisistem bir hastalik olup, streptekok enfeksiyonlarinin
daha sik goérildiga 5-15 yas arasi ¢ocuklar ve adolesanlarda siktir. Cocuklarda
gorilen edinsel kalp hastaliklarinin en sik nedenidir. Hastalik tedavi edilmemis veya
yetersiz tedavi edilmis GABHS farenijitini geciren hastalarin %0.3-3'iinde geligir.
Enfeksiyondan ortalama Ug¢ haftalik (2-4 hafta) latent period sonrasinda klinik bulgular
ile ortaya c¢ikar. Hastallk pyodermi gibi diger streptokok enfeksiyonlarini takiben
gorilmemektedir (1,4,9,22). Gelismekte olan ulkelerde goérilme sikligi 5-14 yas
grubunda yaklasik 80-3.600/100.000 arasinda degismekte iken sosyoekonomik
durumu iyi Ulkelerde insidansi belirgin azalmistir. Turkiye’de romatizmal kapak hastalgi
prevalansi 5-14 yas grubunda 317/100.000 iken tahmin edilen ulusal prevelansi
661/100.000’'dir (7). Romatizmal kapak hastaliginda mortalite 1.2-23.8/100.000
arasinda degismektedir (6, 7). Akut romatizma atese bagli romatizmal kapak hastaligi

tim yas gruplarinda kazanilmis kalp hastaliklarinin en sik sebebidir.

Kiz ve erkeklerde esit oranda gorulur. Irk ve etnik gruba gore belirgin farkhhk
yoktur. En énemli risk faktort fakirliktir. Gelismis Ulkelerde insidansi belirgin azalmig
olmakla birlikte Ulkemiz dahil gelismekte olan Ulkeler icin dnemli olan bu hastalik, bir

halk sagligi sorunu olmaya devam etmektedir (1, 4, 9, 20, 21).

2.1.5. Patogenez:

Hastaligin patogenezi tam olarak agiklanamamis olmakla birlikte rol oynayan
mekanizmalar mikroorganizmanin yapisi, kopatojenlerin  etkisi, immun yanit
reaksiyonlari ve konagin genetik yapisi ile iligkilidir. Uygun hayvan modelleri
geligtirilemedigi icin GABHS’lerin insanlarda hangi mekanizma ile ARA lezyonlari
meydana getirdigi tam olarak aydinlatilamamistir. ARA patogenezini agiklamaya
yonelik teoriler gelistiriimigtir.  Etkilenen dokularda mikroorganizmanin izole
edilememesine ragmen ARA’ll hastalarin cogunda geciriimis farenjit dykusu olmasi,
GABHS enfeksiyonlarinin yaygin oldugu dlkelerde ARA’nin daha sik goriimesi,
ARA’da yuksek anti-streptokoksik antikorlarin varligi, GABHS eradikasyonunun ARA
atak sikligi ve yinelemesini azaltmasi GABHS ile ARA arasindaki iliskiyi dolayli olarak
gostermektedir. Bakteriyel enfeksiyon ile ARA arasinda bir latent slire olmasi, ARA'nin
bir immUn reaksiyona bagl olabilecegi fikrini ortaya cikarmistir. Streptekokkus
Pyogenes’in bazi komponentlerinin ¢esitli memeli dokulari ile yapisal benzerlik
gostermesi, insan dokusu ile ¢capraz reaksiyon olustugu ve bakteriyel antijenlere karsi

olusan antikorlarin insanda doku hasarina yol actigini disindirmustir. Ancak ARA ile



sonlanmayan farenjitterden sonra da bu serum antikorlarinin saptanabilmesi
arastirmalari doku hasarina yol acabilecek baska immun mediatdrlerin arastirimasina
sevketmistir. Patogenezde hlcresel immunitenin rolt konusunda bilgiler de vardir. Bir
arastirmada CD8 hiicrelerinde nispi azalma, CD4 ve B hiicrelerinde mutlak artisa bagh
humoral immun cevabin arttigi gdsterilmistir. Ancak T lenfositlerindeki bu degisikliklerin
hastaligin baslangic déneminde oldugu, daha sonra bu bulgularin kayboldugu da
bildirilmigtir (23). Romatizmal karditli hastalarin lenfositlerinin in vitro olarak miyokardial
hiicrelere sitotoksik etki gdsterdigi bildiriimistir. in vitro sitotoksik etkinin ayni
hastalardan alinan serumun ilave edilmesiyle artis géstermesi ise antikorlarin konagin
koruyucu savunmasini abartabilecegini dusindirmektedir. Bu bulgular 1s1ginda,
ARA’da doku hasarinin hicresel ve/veya himoral immun mekanizma ile olustugu
hipotezi genel kabul géormustir (1, 20). Bazi kisilerin yanisira bazi ailelerin ve bazi

insan topluluklarinin ARA’ya daha duyarli oldugu gosterilmigtir (24).

Sonug olarak hastaliga genetik olarak yatkin bir kiside, GABHS’lerin romatojen
susu ile gegirilen farenjit etkisiyle hlicresel ve humoral immun mekanizmalarin
uyarilmasi sonucu kalp, eklem, beyin, bag dokusu ve damar gibi cesitli doku ve
organlarda enflamasyon gelisir ve akut romatizmal ates bulgulari ortaya c¢ikar.
Patogenezi aciklamaya yonelik tim bu goérislere ragmen ARA’nin patogenezinin kesin
mekanizmasi acik degildir (9, 19-21, 25).

2.2. Tani ve Klinik Bulgular

Akut romatizmal atesin klinik bulgulari, streptekoksik bogaz enfeksiyonundan 2-
4 hafta sonra ortaya cikar. Klinik bulgular tutulan organa ve tutulum siddetine goére
farklilik gosterir ve asemptomatik hastaliktan, gunler haftalar icinde 6lime gidebilen
akut kalp yetmezligine kadar degisebilir. Hastaliga tani koyduracak 6zgul bir klinik veya
laboratuar bulgusu yoktur. Ancak birkag¢ bulgu bir araya getirilerek tani konulabilir. Tani
1944 yilinda Thomas Duckett Jones (26) tarafindan ortaya konulan ve yillar i¢inde
modifiye edilen kriterlere gore konur (Tablo 3) (4, 27). Jones kriterleri ilk atak ARA
tanisini koymak ve yersiz taniyi (overdiagnosis) en aza indirmek i¢in kullaniimaktadir.
Hastaligin muhtemel seyri, siddeti, gorilebilecek reaktivasyonlar veya &dnceden

gegcirilmig ataklar hakkinda fikir vermez (4, 9, 19-21).



Tablo 3. ilk Atak Akut Romatizmal Ates Tanisinda Kullanilan Kriterler.

Major kriterler

Poliartrit

Kardit

Eritema marginatum
Subkutan noduller

Sydenham koresi

Minor kriterler

Klinik Bulgular
Artralji
Ates
Laboratuvar Bulgulari
Artmis akut faz reaktanlari
Eritrosit sedimentasyon hizi
C-reaktif protein

EKG’de PR araliginda uzama

Gegirilmis streptokok enfeksiyonunu destekleyen bulgular

Pozitif bodaz kultirl veya hizli streptokokkal antijen testi

Artmis veya artis gosteren streptokokkal antikor titresi

Gecirilmis GABHS enfeksiyonuna ait delillerin varliginda iki major veya bir major+iki mindr
bulgu varhidi yiksek olasilikla akut romatizmal atese isaret eder.

EKG: Elektrokardiografi, GABHS: Grup A Beta Hemolitik Streptokok

Sydenham koresi, sessiz kardit ve ARA rekirrensi durumunda Jones

Kriterleri’'ne mutlak bagli kalinmadan ARA tanisi konulabilir (4).
2.2.1. Major Kriterler

2.2.1.a. Artrit:

Poliartrit en sik gérilen, prognozu en iyi olan ve ayirici tanida en fazla zorluk
ctkaran major bulgudur. Artrit ARA’'ll hastalarin %75’inde gorular, tipik olarak diz,
dirsek, ayak ve el biledi gibi buylk eklemleri tutar. Artrit siklikla iki veya daha fazla
eklemi tutar. Asimetrik, gezici, non-supuratif tarzdadir. Bir eklemdeki tutulum birka¢
gun-bir hafta kadar sirer. Klasik olarak, birka¢ eklemde bir biri ardina aktif artrit
bulgular belirir. Bir eklem veya eklem grubundaki inflamasyon duzeldikten sonra, diger

bir eklem veya eklem grubu tutulur. Yani gezici bir poliartrit tablosu vardir. Tedavi



ediimese dahi yaklagik doért hafta iginde deformite birakmadan iyilesme g0sterir.
Nadiren efflizyon gelisirse de eklemde higbir zaman deformiteye neden olmaz.
Cocuklarda erigkinlere gére daha kisa ve hafif seyreder. Artritin siddeti ile kardiak
tutulum arasinda genellikle ters oranti vardir. Monoartrit veya oligoartrit gelismesi veya
el ve ayaktaki gibi kiicik eklemlerinin tutulmasi olagan degildir. Antienflamatuar ilaglar
ile tedaviye cevap tamdir. Dislk dozda aspirin tedavisine bile hizla cevap alinir.
Salisilat tedavisine ragmen 48 saat icinde eklem bulgularinin diizelmemesi durumunda
ARA tanisi suphelidir. Klasik bilgilerimiz disinda, aksiyel iskelet, 6zellikle de servikal
omurga tutulabilir. Atlantoaksiyel subluksasyon olabilir. Bes yas altinda sik gériimez, 3
yas altinda son derece nadirdir. Blylk gocuklarda ilk belirti genellikle ates ve artrittir.
Artrit sikligi yasla artar (1, 4, 9, 20).

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

tablosu olusturur (28).

2.2.1.b. Kardit:

Kardit ve sonucu olan romatizmal kapak hastaligi ARA’nin en o6nemli
bulgusudur ve hastaligin mortalite ve kalici morbiditesinden sorumludur. Kardit, tani
aninda ARA’ll hastalarin %30-70’inde tespit edilir. Bu hastalarin %80’inde kardit,
ARA’nin Kklinik bulgularinin ortaya ¢ikmasindan sonraki 2 hafta icinde gelisir. ARA kalbi
etkilediginde siklikla endokard, miyokard ve perikard degisik derecelerde tutulmaktadir.
Bu U¢ tabakanin belirgin sekilde tutulmasina pankardit denir. Kardit, akut atakta 6élime
neden olabilecek tek bulgu olmasi ve kalici hasar birakabilmesi nedeniyle ARA'nin en
ciddi bulgusudur. Akut dénemde olusan mortalitenin ¢ogundan sorumludur. Klinik
bulgulardan endokard tutulumu ve valvuler hasar sorumludur. Kalp yetersizligi genelde
miyokarditle iligkilidir. Mitral ve aort kapaklari 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 pulmoner kapaklarin
zarar gérmesi pek olasi degildir. Kapak tutulumu olmadiginda kardit tanisi kuskuludur.
Klinik tablo kendini ylksek kalp hizi, konjestif kalp yetersizligi, aritmi, perikardiyal
sirtiinme sesi ile gosterebilir. ilk atakta daha énce duyulmaz iken duyulan apikal

holosistolik MY GUftrim0G (apekste isitilen, koltuk altina yayilan, emici karakterde



pansistolik Uftirim), apekste mid-diastolik Carey Coombs UfGrimu ve/veya bazal

diyastolik aort yetersizligi Gftirma valvilit olasihgini distndtrmelidir (1, 4, 9, 20).

Akut romatizmal atesli hastalarda EKG’de sinls tasikardisi, uzamis PR veya
uzamis QT intervali saptanabilir. Seyrek olarak atriyoventrikiiler veya fasikuler blok

tarzi iletim defektleri olur (1, 12, 20). Bu iletim defektleri genellikle gegicidir.

Kalici kapak hastaliginin derecesi karditin ilk ataktaki siddetine ve rekurrenslere

baglidir. ik atakta karditi olan hastalarda genellikle kalici kapak hasari geligir.

2.2.1.c. Kore (Sydenham Koresi):

ilk olarak 1686'da Thomas Sydenham tarafindan tanimlanmistir. Kesin etyoloji
hala belli olmamakla birlikte, GABHS’ye karsi olusan anormal bir immun cevap sonucu
gelistigi gorist hakimdir. Santral sinir sisteminde kollajen dokunun inflamasyonu,
dejenerasyonu ve fibrozisi ile karakterizedir. ARA’ll hastalarin %10-30’unda Sydenham
koresi gorilmektedir. Genellikle 5-15 yas arasi ¢ocuklarda, en fazla da 8-9 yaslarinda
goralur. Kizlarda erkeklerden iki kat fazla gérilmektedir. Koreik hareketler baslangicta
parmaklari ve elleri tutan, sonra tedricen kol, bacak ve gévdeye yayilan, yiz ve dili de
etkileyen, hizli, dlizensiz, amagsiz, istemsiz, 6nceden tahmin edilemeyen, viicudun bir
yarisindan diger yarisina dogru yénelen, non-stereotipik kisa amplitidIi hareketlerdir.
Yurime, 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 goralebilir. Hamilelik disinda erigkinlerde nadirdir.

Streptekok enfeksiyonundan yaklasik 1-6 ay sonra ortaya ¢ikar. Bu ylzden
diger major bulgular olmadan da gdrulebilir ve tek basina tani igin yeterlidir. Vakalarin
%23-84’linde kardiyak tutulum bildiriimis olup ézellikle 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 antideoksiribonukleaz (Anti-DNase B) yuksek bulunabilir.

Tani klinik olarak konur. Elektroensefalografi ve gorintileme ydntemleri ¢ok
faydali degildir. Hafif vakalar tedavisiz 1-2 haftada dizelebilir. Siddetli vakalarda ise
tedaviye ragmen semptomlar 3-4 ay surebilir. Hastalarin Ugte birinde ise iyilesme

sonrasi rekurrens gozlenir (1, 4, 9, 20, 29, 30).
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2.2.1.d. Eritema Marginatum:

Akut romatizmal atesli hastalarda karakteristik olarak izlenen ve seyrek
rastlanan major bulgudur (<%3). ARA disinda nadiren gortlir. Hizla ¢evreye dogru
genisleyen halka-harita seklinde (ortasi beyaz, etrafi pembe) lezyonlar ile
karakterizedir. Bu belirtiler makuler tarzda olabilecekleri gibi deriden kabarik da olabilir.
Hastaligin inaktif donemlerinde de ortaya cikabilir. Lezyonlar genellikle eritematdz
makul seklinde baslar, daha sonra ¢evreye dogru genisleyerek tam veya yarim halka
seklinde belirtiler ortaya c¢ikar. Belirtiler genellikle gévde ve ekstremitelerde lokalizedir
ve ekstremitelerin proksimalinde nadiren goérullr. Ylzde gorilmezler. Lezyonlar saat ya
da gunler iginde de gevreye dogru genisler. Agrisiz ve kagintisizdir. Uzerine basilinca

solmaz. Sicak uygulama ile lezyonlar daha belirgin hale getirilebilir (1, 4, 9, 20, 31).

2.2.1.e. Subkutan Nodiiller:

Akut romatizmal atesli hastalarda en nadir goérilen major bulgudur. Bu sert,
agrisiz noduller 6zellikle el bileklerinin, dizlerin, dirseklerin ekstansdr yuzinde, oksipit
kemigi orten sacgli deride, torakal ve lumbar vertebra spinéz cikintilarinin zerinde
bulunurlar. Deri altinda kolayca hareket ettirilebilen, sert, agrisiz, yaklasik 1 cm
capinda ve iltihabi olmayan noddllerdir. Birden fazla nodiil bir arada olabilir. Uzerinde
renk degisikligi olmaz. Ug yasin altinda ve erigkinlerde gok nadir gorulirler. Hemen
kaybolabildikleri gibi haftalarca da surebilirler. Sistemik lupus eritematozus (SLE) ve
juvenil idiyopatik artritte (JIA) de gorilebildiginden ARA igin patognémonik degildir.
Subkutan noddller, nadiren tek baslarina major kriter olarak c¢ikabilmektedirler;

saptandiklarinda ¢ogunlukla beraberinde kardit de vardir (1, 4, 9, 20, 32).

2.2.2. Minor Kriterler:

Klinik ve laboratuar kaynakli bu bulgularin timu ARA igin major kriterlere gore
daha az spesifiktirler. Ates, artralji, akut faz reaktanlarinda ylkselme, EKG'de PR

araliginda uzama mindér bulgulardir (1).

2.2.2.a. Ates:

Ates, hastaligin baslangic doneminde ve ARA’ll hastalarin yaridan fazlasinda
gOzlenir. Genellikle 37.8-39.5 °C arasinda seyreder ve tedavi edilmese bile bir-iki hafta
icinde gerileme gdsterir. Fakat perikardit ve miyokarditli agir olgularda 39-40°C’ye
kadar yukselebilir. Atesle birlikte kiriklk, asteni, kilo kaybi ve istahsizlik bulunabilir (9).

Poliartritli ve karditli hastalarda ates ¢ok sik gorulur ve ates yoksa taniyi gézden
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gecirmek gereklidir. Ates yoklugu ARA tanisini ekarte ettirmedigi gibi, atesin
kaybolmasi romatizmal aktivitenin devam etmedigini anlamina gelmez. izole

Sydenham koresi sikayeti ile bagsvuran hastalarda ates beklenmez (1, 4, 9, 20, 33).

2.2.2.b. Artralji:

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

kadar fazla olabilir. Artrit ile karistinimamaya 6zen gdésterilmelidir (1, 4, 9, 20).

2.2.2.c. Elektrokardiyografide PR Araliginin Uzamasi:

Elektrokardiyografide PR araliginda uzama olmasi nonspesifik bir bulgudur.
Cocuk hastalarda yasa ve kalp hizina gére degerlendirilir. Elektrokardiyografide PR
intervalinde uzama olmasi ne kardit hakkinda bilgi verir, ne de uzun dénemli kardiyak
sekelle ilgili fikir verir (1, 4, 9, 20).

2.2.2.d. Artmis Akut Faz Reaktanlari:

Akut romatizmal ates tanisinda minor kriterdirler. Akut faz reaktanlarinin
yuksekligi inflamasyonun nonspesifik bir gostergesidir. En sik artan ve kullanilan akut
faz reaktanlari 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 (1, 4, 9, 20).

Eritrosit sedimentasyon hizi, kardit ve/veya poliartritli hastalarda, akut dénemde
daima yiksektir. Eritrosit sedimantasyon hizi tedavisiz hastalarda 6-12 hafta yiksek
kalir. Romatik aktivite yatistiginda genellikle normale doéner. Eritrosit sedimentasyon
hizi akut déonemde prognoz hakkinda bilgi verebilir. Eritrosit sedimentasyon hizi
hastaligin seyrini takip etmede en yararl testtir ve ARA’da kalp yetersizligi disinda
yuksek olarak saptanir (1, 4, 9, 20, 33).

C-reaktif protein, ESH'den daha hassastir. Koreli hastalar diginda bitin
hastalarda pozitif olabilir ve hastaligin aktif olup olmadidi hakkinda bilgi verir.
Romatizmal atagin erken iyilesme déneminde ESH normale dénmeden énce CRP’nin
kanda kayboldugu go6zlenmistir. C-reaktif protein, ESHden farkli olarak kalp

yetersizliginden ve anemiden etkilenmez. Bu nedenle CRP romatizmal aktivitenin
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derecesini ve doku enflamasyonunun varligini tespit etmede daha dogru bir élgimdur
(1, 4, 9, 20).

2.2.3. Jones Kriterleri Digindaki Klinik ve Laboratuar Bulgular:

ARA ataginin erken déneminde, henuz diger bulgular gelismeden siddetli karin
agrisi ve burun kanamasi olabilir. Karin agrisi mikrovaskuler mezenterik inflamasyona
baghdir. Karin agrisi salisilat kullanimi ile kaybolur. Diger non-spesifik klinik bulgular

anoreksi, halsizlik, romatik pnémoni, hematuri olarak sayilabilir (10, 14, 20).

Lokositoz, ndtrofili, normositik normokromik anemi ARA’nin baslangi¢
déneminde gortlebilir. Aspartat transaminazin ve alanin transaminazin ARA’da yiksek
bulundugu bildirilmistir. iltihabin akut dénemide hipoalbuminemi, hiperglobulinemi

olabilir ve globulin fraksiyonlarinda ve fibrinojen seviyesinde yukselme gdzlenebilir (20).

2.2.4, Destekleyici Bulgular

Onceden gegcirilmis streptokok enfeksiyonu bulgularinin tespiti ilk atak ARA
tanisi ve daha dnceden kardiyak tutulum olmayan ARA rekurensinin dogrulanmasi igin

gereklidir. Bu delillerden en az biri tani i¢in olmalidir.
Gegirilmis streptokok enfeksiyonunun gosterilmesi:

Akut romatizmal ates GABHS’lerin neden oldugu tonsillofarenjit sonrasi nadir
olarak meydana gelir. Kore ve kronik kardit vakalari hari¢ akut romatizmal ates tanisi
icin gegcirilmis GABHS enfeksiyonunun kanitlanmasi gereklidir. Bu amagla altin standart
bodaz kilturidir. Uygun sartlarda alinacak bogaz kiltirli gecirilmis streptekok
enfeksiyonunu gostermede standart bir dl¢cl olsa da kronik kolonizasyonda da pozitif
olabilir ve akut hastalik etkeni bagka patojen olabilir. Bu nedenle streptokoklarin
ekstraselller enzimlerine karsi olusan nétralizan antikorlarin dlcimine dayali testler
kullaniimaktadir. Bu testlerin spesifiteleri yuksek ancak sensitiviteleri dusuktur. Bu
testlerde en sik degerlendirilen antikorlar ASO ve Anti-DNase B testleridir.
Antikarbohidrat A, antistreptodornaz, antifosfopuridin nikleotidaz, antistreptokinaz,
antihyallUronidaz ve antistreptokokal esteraz dlgimleri 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 icin spesifiktir. Ancak ARA icin spesifik
degildir. Klinik bulgular esliginde ARA tanisi icin kullanilabilirler. Antistreptolizin O titresi



13

yas, cografi alan ve streptokoksik enfeksiyonlarin sikligina tesir eden faktérlere bagl
olarak degigir. Akut romatizmal atesin erken doneminde hastalarin %80’inde ASO
yuksektir. Normal bireylerin %20’sinde de ASO yuksektir. Yuksek streptokok antikor
titresi dnceden GABHS enfeksiyonunun gegcirildiginin acgik delili olmasina ragmen,
erken infeksiyonu gdstermenin daha guvenilir yolu akut ve iyilesen hasta serumlari
arasindaki titre artiginin gosterilmesidir(34). Antistreptolizin O enfeksiyon sonrasi bir
haftada ylkselmeye baslar, 3-6 haftada pik yapar ve 6-8 haftada dismeye baslar.
Antideoksiribonikleaz B biraz daha ge¢ olarak 1-2 haftada yilkselmeye baslar, 6-8
haftada pik yapar ve 3 aya kadar yuksek kalabilir (28, 35, 36). Antistreptolizin O titresi
daha erken yikselirken, Anti-DNase B daha uzun stire yiksek kalir ve ASO’nun normal
oldugu durumlarda yukselmis bulunabilir (1, 4, 9, 20, 28, 29, 34, 37).

2.3. Akut Romatizmal Ateste Ritim ve iletim Problemleri

Akut romatizmal ateste sinovya, eklemler, deri ve en énemlisi kalbi de iceren
cok cesitli alanlarda inflamatuvar infiltrasyonlar goérilebilir. Baslangigtaki doku
reaksiyonu fokal fibrinoid nekrozdur. Bu diffiz hicresel bir infiltrasyon veya granuloma
benzeyen lokalize bir hicre toplulugu seklinde mikst inflamatuvar cevap olusturur.
Sonugcta inflamasyon odaklarinda fibrozis alanlari gelisir. Fibrozis; 6zellikle kardiak
dokuda siktir ve kronik romatizmal kalp hastaliginda gorulen valvuler deformitelerden
sorumludur (38). Akut romatizmal karditte kalbin her ¢ tabakasinda da inflamatuvar
degisiklikler meydana gelir, buna uygun olarak da pankardit olarak isimlendirilir. Akut
romatizmal karditin en carpici 6zelligi kalbin konnektif dokusunda Aschoff cisimcikleri
olarak adlandirilan multipl inflamasyon odaklarinin varhididir. Cevrelerinde yer yer
Anitschkow hucreleri olarak adlandirilan bazofilik sitoplazmali, vezikiler nukleuslu
bayuk histiosit iceren kronik mononukleer inflamatuvar infiltrasyon, ortalarinda fibrinoid
nekroz bulunur. Aschoff cisimcikleri kalbin konnektif dokusunun her yerinde bulunabilir.
Miyokardda siklikla klicuk damarlarla yakin iligkide bulunur ve bunlarin duvarina invaze
olur. Aschoff cisimcikleri yanisira miyokardda diffuz interstisyel inflamatuvar infiltrasyon
da goérulebilir. Agir tutulum olan vakalarda myokardit kalp odaciklarinin genel

dilatasyonu ile sonuglanir (20, 38).

Akut karditin gelismesinde imminolojik mekanizmalar sorumlu tutulmaktadir.
Ancak ARA’da ritim bozukluklarinin nedeni bilinmemektedir. Akut romatizmal ates
gelisiminden sorumlu tutulan immunolojik mekanizmalarin miyokarda olusturdugu
inflamasyonun ARA’da kardiyak iletim ve otomatisitede olusan bozulma igin yapisal bir

temel olusturdugu distnulmastir (38, 39).
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Kardiyak ileti ve ritimdeki bozukluklar ARA’nin akut fazi slresince sik olarak
meydana gelmektedir. Akut romatizmal atesli hastalarda birinci derece AV blok yaninda
ikinci derece AV blok (10, 40), tam kalp blogu (lU¢tinci derece AV blok) (40, 41), AV
dissosiasyonun eglik ettigi veya etmedigi junctional tasikardi (11, 12), ventrikller
tasikardi (39), sag-sol dal blogu (13, 42), bradi-tasiaritmiler, ve prematire ventrikiler

kontraksiyonlar (13, 43) bildirilmistir.

Akut romatizmal atesli hastalarda en sik gortldaga bildirilen iletim bozuklugu
birinci derece AV bloktur ve tanida mindr bulgu olarak kullaniimaktadir (4).
Atriyoventrikiler iletimdeki gecikme ile ARA iligkisi bir ok ¢alisma ile gésterilmistir (14,
44, 45-48). Hastalarin %40’inda, PR intervalinin uzamasi seklinde ortaya c¢ikan,
atriyoventrikuler ileti gecikmesi gozlenir (49). Bununla birlikte ARA’ll ¢ocuklarda PR
araliginda uzama sikhgi calismalarda degisiklik géstermektedir ve %10-75 arasinda
goruldagu bildiriimektedir (10, 11, 44, 50). PR araliginda uzamanin kardit varligi ile
iliskisi olmadig1 gosterilmistir (44). Akut romatizmal atesli gocuklarda birinci derece AV
blok yaninda daha ileri derece AV blok da gdrilebilmektedir. Literatirde ARA’l
cocuklarda ikinci ve uclnclt derece AV blok olgu sunumlari seklinde bildirilmistir (12,
13, 40, 41, 51). Zalzstein ve arkadaslari (10) yedi yil icerisinde ARA tanisi konulmus
olan 65 ¢ocuga ait verilerini sunduklari ¢calismada, elde edilebilen 62 EKG’nin birinde
(%1.5) ikinci derece Mobitz tip 1 AV blok ve 3’Unde (%4.6) tam AV blok belirlediklerini
bildirmigtir. Clark ve Keith’in (44) 1972’de yaptigi bir galismada; ARA tanisi almis olan
508 cocugun 12’'sinde (%2.36) Wenkebach tip ikinci derece blok (Mobitz tip 1) ve
3’Uinde (%0.59) tam AV blok gdézlenmigtir. Her iki ¢calismada da Mobitz tip 2 blok

g6zlenmemistir.

Akut romatizmal atesli gocuk hastalarda supraventrikiler tasikardi (SVT) hig
bildirilmemistir. Literatirde ARA’ll 3 ¢ocuk hastada ventrikuler tagikardi (VT) bildirilmistir
(12, 39, 49). Bu olgularin birinde, agir kardit ile birlikte QT araliginda énemli derece
uzama oldugu ve izlemde torsade de pointes gelistigi bildiriimektedir (49). Diger iki
vakadan birinde hastaligin akut déneminde kardit yokken VT gelismis (39), ikincisinde
ise karditli bir olguda aktivasyon bulgularinin geriledigi subakut dénemde VT gelistigi ve
tedavi sonrasi kayboldugu bildirilmistir (12). Karditi olan olgularda VT, var olan
miyokarditin potansiyel bir komplikasyonu olarak goérulebilir. Ancak klinik olarak kardit
olmayan bir hastada da VT gelismis olmasi, klinik olarak taninacak derecede aktif
karditi olmayan hastalarda da fokal miyokardiyal inflamatuvar lezyonlarin varhginin

gOsterilmis olmasi ile agiklanabilir (20).
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Akut romatizmal atesli olgularda bildirilmis olan ilging bir aritmi de junctional
akselerasyondur. Baslangigta AV disosiasyon ile birlikte olan formlari ARA’lI hastalarda
tanimlanmis (11, 52) ve bazilarinca (11, 52) karditin bir tezahiru olarak kabul edilmistir.
Bu konudaki ilk genis inceleme Cristal ve arkadasglan (11) tarafindan yapilmigtir. Bu
calismada ylzey EKG kayitlari incelenen 70 hastanin 14’Gnde (%20) AV disosiasyon
saptanmis ve bu durumun mekanizmasi tam agiklanamasa da artmis AV nod
aktivitesine bagl oldugu distnutlmastir. Atriyoventrikiler disosiasyonun kardit varhigi
ile tam olarak iligkili olmadid1 ve hastalarin yalnizca bir kisminda AV iletimin geciktigi
belirtilmistir (11). Clarke ve Keith (44) 508 ARA tanili hastanin yuzey EKG kayitlarini
degerlendirdiklerinde 48 hastada (%9.4) atriyoventrikller junctional ritm saptadiklarini,
bu durumun kardit varligi ile iliskisiz oldugunu bildirdiler. Bu 48 hastanin 35’'inde AV
disosiasyon varken, 13’Unde AV disosiasyon saptanmamistir. Ulkemizden akselere

nodal ritm saptanan bir olgu sunulmustur (53).

2.4. Grup A Beta Hemolitik Streptekoklarin Sebep Olduklarn Ust

Solunum Yolu Enfeksiyonlari

Farenijit terimi farenks yapilarinin inflamasyonunu ifade eder. Tonsiller en fazla
etkilenen farenks alanlandir. Farenijitte ¢cocuklarda etken siklikla virtslerdir. Bakteriler
icinde ise en sik etken GABHS’lerdir. Cocuklarda tum farenijitli olgularin yaklagik %15-
30’'unda neden GABHS’lerdir (17, 54). Grup A beta hemolitik streptekok farenijiti
Ozellikle 5-15 yas arasi ¢ocuklarin enfeksiyonudur. Aniden ortaya ¢ikan yiksek ates
(%90) ve bogaz agrisi (%74-79) (17, 18, 55) tipik klinik tabloyu olusturur. Basagrisi,
halsizlik, karin agrisi, bulanti, kusma siklikla klinik tabloya eslik eder (36). Fotofobi ya
da meningismus olabilir. Oksuriik, burun akintisi, stridor, ses kisikhdi, konjuktivit ve
ishal genellikle gérilmez. Fizik muayenede farenks genellikle eritemlidir. Uvula sis ve
kirmizi olabilir. Tonsillerde genellikle eksida vardir ve de kanli olabilir. Yumusak
damakta petesi varhigi blylk olasilikla streptekok enfeksiyonu daslindirir ve
hastalarin %10’unda goruldr. Dildeki papillalar sismis ve kirmizi gérintisu ile gilek dili
gorinima verir. Baslangigta beyaz cilek dili gérilirken glnler sonra kirmizi cilek dili
goralur. Hastaligin akut evresinde siklikla anterior servikal lenf nodlari sismistir ve
hassastir (56-57).

Kizil, bir veya birden fazla eritrojenik (veya pirojenik) egzotoksin (egzotoksin A)
Ureten GABHS’lerin neden oldugu bir klinik tablodur. Kizilda yizde baslayip 24 saat

icinde jenaralize olan, zimpara kagidi goériniminde baslakla solan dékinti izlenir.
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Agiz gevresi soluk, dudaklar kirmizidir, bu gérunum “circumoral pallor” olarak bilinir.

Fleksor cilt katlantilarinda pastia cizgileri izlenir (17, 18, 56, 57).

Sadece 6yki ve fizik muayene ile viral enfeksiyon ve bakteriyel enfeksiyon
ayrimini yapmak gugtur (36, 58-60). Bu sebeple mikroorganizmayi géstermede spesifik
testler olan bogaz kultiru ve hizli antijen testi tanida yardimcidir (36, 61, 62). Bogaz
kaltart altin standartken, hizli antijen testi de spesivitesi ve sensitivitesi ylksek bir
testtir (28, 36, 56, 57, 63). Kiltir sonucu beklemenin tedaviyi geciktirmesinden
korkulmamahdir, ¢unki GABHS enfeksiyonun sistemik komplikasyonlari hastalik
baslangicindan itibaren ilk dokuz gin iginde tedaviye baslandiginda dahi
onlenebilmektedir. Derin kript kulttrleri ve doku aspirasyon kultirleri spesifik ve sensitif

tani ydntemleri olmakla birlikte klinikte kullanimi ¢ok zordur (58).

Grup A beta hemolitik streptokoklarin sebep olduklari tonsilofarenijitin kardiyak

ritm ve iletim bozukluklarina yol actigina dair bilgi yoktur.

2.5. Eklem ve/veya Kalp Tutulumun Esglik Edebildigi Cocukluk Cagi

Hastaliklar

Cocuklarda eklem ve/veya kardiyak tutulumun eslik etmesi nedeniyle bir kisim
hastaliklarin ARA ayirici tanisinda géz dniinde bulundurulmasi gerekir. Bu hastaliklarin
onemli bir kismi romatolojik hastaliklardir (9, 16). Tablo 4’de artrite neden olan
hastaliklar ve tablo 5'de g¢ocukluk yas grubunda goérilebilen romatolojik hastaliklar
siralanmistir. Bu boélimde siralanmis olan bu hastaliklardan nispeten sik goérilen ve

calismamiza aldigimiz bazi hastaliklar hakkinda kisa bilgi verilecektir.
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Tablo 4. Cocuklarda Artrite Yol Acabilecek Hastaliklar

A. Enfeksiyoz hastaliklar
Osteomyelit
Septik artrit
Sepsis
Selulit
Diskit
Subakut bakteryel endokardit
Enterik enfeksiyonlar
Bruselloz
Viral enfeksiyonlar
Tuberkiloz
B- Yangisal kokenli hastaliklar (Romatizmal hastaliklar)
C- Mekanik-ortopedik durumlar
Travma
Aseptik nekrozlar
iskelet displazileri
Siyrilmis femoral epifiz sendromu
D- Hematolojik ve onkolojik hastaliklar
Hemoglobinopatiler
Losemi
Lenfoma
Kemik timorleri
Yumusak doku timorleri
Kanama diyatezleri
E- Digerleri
Gegici (Toksik) sinovit
Hipermobilite sendromu
Postimminizasyon sendromlari
immiin yetersizlikler

Refleks sempatik distrofi ve eritromelalji
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Tablo 5. Cocuklarda Gortilebilen Romatizmal Hastaliklar.

Akut romatizmal ates
Juvenil idiyopatak artrit
Ankilozan spondilit ve diger spondiloartropatiler
Postenfeksiyoz artritler
Sistemik lupus eritematozus
Dermatomiyozit
Skleroderma
Ailevi Akdeniz atesi
Vaskilit sendromlari
Henoch-Schénlein hastaldi (purpurasi)
Kawasaki hastaligi
Poliarteritis nodoza
infantil poliarterit
Wegener granilomatozu
Takayasu arteriti
Diger romatizmal hastaliklar
Mikst bag dokusu hastaligi
Steven-Johnson sendromu
Goodpasture sendromu
Tekrarlayici ndduler nonstpuratif panikalit
Sjoégren sendromu
Behcet hastalgi

Artrit, eklemlerde olusan yangisal kdkenli degisimleri tanimlamak amaci ile
kullanilan genel bir terimdir. Artralji eklemde sadece agrinin oldugu durumu tanimlar.
Artrit ise agriya ek olarak sislik, 1s1 artisi, kizariklik, hareket yeteneginde kisitliktan
herhangi biri veya birkacinin oldugu durumu tanimlar. Artrit 6 haftadan uzun surerse
kronik atrit, 6 haftadan kisa surerse akut artrit olarak degerlendirilir. D6rt veya daha az
eklemin tutulmasi oligoartikiler tutulum, bes veya daha fazla eklemin tutulmasi
poliartikiler tutulum olarak adlandirilir. Cocuklarda artrite yol agabilecek hastaliklar
tabloda gdsterilmigtir (Tablo 4) (64-66).

Oyki taniya yaklagimda énemli yer tutar. Artrite yol agabilecek travma, bdcek

Isirmasil, asilama, ila¢ kullanimi éncelikle sorgulanmalidir. Artritin olusum zamani, kag
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eklemi tuttugu 6grenilmelidir. Omegin akut baslangigl artritler daha ¢ok travma ve
enfeksiyoz durumlari akla getirirken kronik baslangi¢lilar romatizmal hastaliklar
distndurir. Gezici artrit 6n planda ARA’da, nadiren de reaktif artritte gortlir. Eklem
agrisinin gikis zamani ve egzersizle iliskisi de donemlidir. Ornegin sabahlari ortaya
¢cikan ve egzersizle azalan agrilar romatizmal hastaliklari dislndiriken gece ortaya
clkan ve egzersizle artan agrilar mekanik, ortopedik kokenli agrilari akla getirir.
Hastaya gecirilmis Gst solunum vyolu enfeksiyonlari ve gastrointestinal sistem
hastaliklar sorulur. Hastanin yeme aliskanliklari degerlendirilir (¢i§g sutten yapilmig
peynir yeme gibi). Yineleyen ates, karin agrisi ataklari ile birlikte sekelsiz iyilesen
monoartrit Ailevi Akdeniz Atesi’ni (FMF) akla getirmelidir. Sistemik hastahgi
distndurecek olan ates, kilo kaybi, kas glg¢sizltigu gibi bulgular not edilmelidir. Yolda
yariyldp ylriyemedigi, merdiven c¢ikip ¢ikamadigi kas glgsuzligu siphesi varsa
sorgulanmalidir ve varsa muskuler distrofiler, postenfeksiyoz myopatiler ve romatizmal
myopatiler (polimiyozit, dermatomiyozit) akla gelmelidir. Ates ve kilo kaybinin birlikte
oldugu akut artritterde akla ilk planda I6semi ve diger maligniteler gelmelidir.
Romatizmal hastaliklar ailesel gecis gosterebileceginden ailede var olan romatizmal

hastaliklar sorgulanmalidir (64, 65).

Artrit sikayeti ile gelen gocukta fizik muayene dikkatli yapilmaldir ve tum
sistemler 6zenle degerlendiriimelidir. Blyume-gelisme geriligi varsa kronik hastaliklar
akla gelmelidir. Cilt muayenesinde doklntuler veya cilt alti nodullerin varhgi
arastinimahdir. Hipermobilite sendromunda juvenil episodik artritin goérulebilecegi
unutulmamalidir. Ergenlik déneminde artrit sikayeti olan ¢ocuklarda fibromiyalji akla
gelmelidir. Kardiyolojik muayenede saptanan kapak lezyonlari ARA’yI akla getirirken
SLE'de de kapak tutulumu olabilecegi unutulmamalidir. Hepatosplenomegeli ve
lenfadenopati enfeksiyoz, romatizmal ve malign hastaliklara eslik edebilir. Agiz igi
lezyonlar Behget hastali§i, Kawasaki hastaligi, Stevan Johnson sendromu ve kizilda
gOrulebilir (64-66).

2.5.1. Eklem vel/veya Kalp Tutulumunun Eslik Edebildigi Romatizmal

Hastaliklar

Bag dokusunun kronik stpuratif iltihabi ve bu iltihabin neden oldugu ¢ogunlukla
eklem ve kas tutulum bulgulari ile belirlenen hastaliklar romatizmal veya bag dokusu
hastaliklari ya da kollojen vaskiler hastaliklar olarak adlandirilirlar. Romatizmal

hastaliklar, hedef organlarin enflamasyonuna neden olan, anormal sekilde diizenlenen
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immun yanitlar sonucunda ortaya ¢ikar. Romatizmal hastaliklar yillarca izlem ve tedavi
gerektirebilecek kronik hastaliklardir (64, 66).

Romatizmal hastaliklarda eklem tutulumu siktir ancak kalp tutulumu ile
seyreden romatizmal hastaliklarda kalp tutulumun cinsi ve siddeti mortalite ve

morbiditede énemli yer tutar (61, 67-69).

2.5.1.a. Jiivenil idiyopatik Artrit

Juivenil idiyopatik Artrit cocukluk caginda en sik karsilagilan ve kronik sakatligin
onemli bir nedenini olugturan idiyopatik, romatizmal bir hastaliktir. 15 yas altinda daha
sik goralir. Eklemlerde sinovit ile birlikte yumusak dokularda sislik ve effizyon
hastaligin énemli 6zelliklerini olusturur. Tani diger artrit sebepleri dislandiktan sonra 6
hafta devam eden eklem iltihap varliginda konulur. Vakalarin bir ¢cogunda ates,
dokintd, Uveit, nefrit, kardit gibi eklem disi doku ve organlarin tutulumunu gdsteren
bulgular vardir. Cocuklarda kronik artritler i¢in farkh siniflamalar ve terminolojiler vardir.
GunUmuzde International League of Associations for Rheumatology (ILAR) siniflamasi

ve “Jivenil idiyopatik Artrit” terimi kullaniimaktadir(70, 71).

Juvenil idiyopatik artritin kesin etyolojisi bilinmemektedir. Juvenil idiyopatik
artritli hastalarda T hicre bozukluklarn saptanmasi, kronik sinovitin patolojik bozuklugun
belirlenmesi, multipl antikorlarin ve immun kompleklerin saptanmasi otoimmin bir
hastalik oldugunu digtindurmektedir. Ancak hastaligin degisik formlarinin varhgi, kiz
¢ocuklarda daha sik goérulmesi, belirli bir yas grubunda gorilmesi sebebi ile olasi
nedenler immunolojik bozukluk, enfeksiyonlar, psikolojik stres, travma ve hormonal
degisiklikler olarak siralanabilir. Bugln i¢in bilinmeyen bir sebeple sinoviya alti dokuda
hiperplazi ve inflamasyon ile karakterize JIA’'ya 6zgu sinovit geligir. Sinovit haftalar,
aylar, hatta yillar sdrebilir. Uzun sireli sinovitte eklem kikirdaginda ve subkondral
kemikte hasar olur (70-72).

Javenil idiyopatik artrit insidansi siniflamaya, Ulkelere ve etnik gruplara gore
farklilik gostermekle birlikte, 15 yas ve daha kuguk ¢ocuklarda insidansi 13.9/100.000
arasinda oldugu bildiriimektedir (72). Bir yas altinda hemen hi¢ goriilmez, genellikle 2-8
yas arasl bagslar. Kiz erkek oranlari hastalik tipine gére degismekle birlikte genelde
kizlarda siktir. Oligoartikiler tip en sik gorilen tipidir (71, 72). Sabah sertligi, kolay
yorulma, 6zellikle glnin sonunda gelisen eklem agrilari ve eklemlerde siglik ilk ortaya
ctkan bulgulardir. Javenil idiyopatik artrit tanisi koymak icin kesin laboratuar testi

yoktur. Romatoid Faktdér (RF) testi daha c¢ok JIA tipini belilemede yardimcidir.
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Vakalarin %20-30’unda antinikleer antikor (ANA) pozitiftir. Lokositoz, trombositoz,
anemi sistemik baslayan hastalik goéstergesi olabilir. Hemen tiim vakalarda ESH, CRP,
serum globulinleri ve immunglobulinler ylkselmigtir. Direk grafi ve manyatik rezonans
gorintileme tanida destekleyici olabilir. Jivenil idiyopatik artrit vakalarinin %20’sini
sistemik baslangi¢h tip olusturur. Baslangigta dokintl, ates, lenfadenopati,

hepatosplenomegali ve serozit gibi eklem digi bulgular 6n plandadir (70-72).

Perikardit en sik gorilen kalp tutulumudur ve olgularin %50’sinde gorilir. Kalp
tutulumu sistemik baslangicli tipte daha sik goérilir. Perikarditli hastalarin ¢ogu
asempomatiktir, bir kisminda goégus agrisi, surtlinme sesi (frotman), ates, tasikardi ve
dispne gorilebilir. Nadiren perikardiyal tamponad gelisir. Sistemik baslangi¢h tip
JIA’'nin akut hastalik fazinda miyokardit gorulebilir. Miyokardit sik degildir (%1-10).
Hayati tehdit eden konjestif kalp yetersizligine ve aritmilere yol acabilir. Valvilit ¢cok
nadir izlenir. Perikardit ve miyokardit tekrarlayan nitelikte olabilir ve 6zellikle ilk 5 yilda

hastaligin alevienmesi ile yeniden goérulebilir (73-75).

Olgularin %20’sinde EKG anormallikleri olur; non-spesifik ST segment ve T
degisiklikleri sik gorulen ekokardiyografik bulgularidir (74). Nadiren iletim sisteminin
etkilenmesiyle kalp blogu olur. Go6gus radyograminda kardiyomegali gorilebilir.
Ekokardiyografide hafif perikardiyal efflizyon olmak Uzere perikardiyal hastaliklar

artmigtir. Ventrikuler dilatasyon myokardite eslik edebilir (73-75).

2.5.1.b. Sistemik Lupus Eritematozus

Sitemik lupus eritematozus etiyolojisi tam olarak bilinmeyen, basvuru sekilleri,
seyri ve prognozu bireysel farkliliklar gdsteren sistemik otoimmiin bir hastaliktir.
Dolasimda otoantikorlarin varligi hastaligin en tipik 6zelligidir. ANA (olgularin
%95’inden fazlasinda pozitif), anti-dsDNA antikorlar, anti-Sm, anti-70kDa RNP
hastalarin ¢codunda pozitiftir. Anti-Ro ve anti-La antikorlari vakalarin %15-30’unda
pozitiftir. (74, 76, 77)

Cocuklarda erigkinlere gore daha nadirdir ancak daha agir seyreder. Kizlarda
sekiz kez daha siktir. Cocuklarda ve ergenlerde hastaligin baslangicinda halsizlik,
istahsizlik, sa¢ dokulmesi, ates, kilo kaybi, lenfadenopati, hepatosplenomegali gibi
0zgul olmayan sistemik bulgu ve belirtiler mevcuttur. Cilt, kas-iskelet ve bdbrek en ¢ok
tutulan organlardir. Yuzde ve vicudun gunes goren diger bolgelerinde genellikle
simetrik olarak eritamatoz karakterde dokuntu, en sik gorilen klinik bulgulardan birirdir

ve hastalarin %60-90’inda gorilir. Vakalarin %90’inda artrit/artralji vardir. Bdbrek
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tutulumu (lupus nefriti) SLE’nin en ciddi bulgusudur ve ¢ocuk yas grubunda daha sik
goralur. Sitemik lupus eritematozusda bébrek tutulumu %80 civarindadir. Sitemik lupus
eritematozuslu hastalarin %20-70’sinde merkezi ve periferik sinir tutulumunun veya
ruhsal bozuklugun goéstergesi olan bulgular c¢ikar. Plérezi, peritonit, perikardit,
miyokardit, endokardit gorulebilir. En sik 6lim sebebi bdbrek tutulumu ve sepsistir. Sik
olmamakla birlikte kardiyak lezyonlar da 6lim nedeni olabilir. Akcider tutulumu yagami
tehdit eden akciger kanamasi seklinde olabilir. Anemi, trombositopeni, IGkopeni
seklinde ortaya ¢ikabilen hemotolojik tutulum SLE’de %50-75 oranindadir (74, 76, 77).

Sistemik lupus eritematozus, klinik ve laboratvar bulgular ile birlikte
degerlendirilerek tani konulabilen bir hastaliktir. 11 kriterden 4’lGnin bulunmasi tani igin

yeterlidir. Tablo 6'da 1997°de dizenlenmis SLE tani kriterleri verilmistir (77).

Tablo 6. Sistemik Lupus Eritematozus Tani Kriterleri.

Malar ras
Diskoid-lupus ras
Fotosensitivite
Oral ya da mukokutandz Ulserler
Noneroziv artrit
Serozit: Plorit veya perikardit
Bobrek tutulumu: Proteintri >0, 5 g/gun veya sellller silendirler
Norolojik tutulum: Konvdlziyon veya psikoz
Hematolojik tutulum: Sitopeni
Pozitif immunoseroloji
o Anti-ds DNA veya
e Anti-Sm antikoru veya
¢ Antifosfolipid antikorlari
1. Antikordiyolipin IgG ve IgM antikor pozitifligi veya
2. Lupus antikoagulani pozitifligi veya
3. Sifilis i¢in yanlis pozitif test

Antinukleer antikor pozitifligi

Sistemik lupus eritematozusda kardiyak tutuluma sik rastlanir. Sistemik lupus
eritematozuslu hastalarin %30-40’inda kardiyovaskuler belirtiler vardir ve hastaligin

seyri sirasinda herhangi bir dénemde gelisebilir. Sistemik lupus eritematozusda
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perikardit, miyokardit, kapak darligi ve/veya kapak yetersizligi yapabilen Libman-Sacks
endokarditi (siklikla mitral ve/veya aort kapagi tutulmustur), ritim bozukluklari, koroner
arter hastaligi ve sistemik ve pulmoner hipertansiyon gorulebilir. Bunlardan herhangi
biri konjestif kalp yetersizligine ilerleyebilir. Patogenezinde immun komplekslerin
cOkmesi ve kompleman aktivasyonu rol oynar. En sik perikardit gérulir ve bunlarin
Ugte biri akut perikardit seklinde klinik verir. lyilesip tekrarlayabilir, nadiren konstriktif
perikardit ve perikardiyal tamponad gorulir. Miyokardit postmortem hastalarin
yarisinda goérulmistir ancak genelde sessiz seyreder. Miyokarditte EKG'de T
negatifligi, ventrikliler prematir atim, birinci derece atriyoventrikiller blok gibi non-
spesifik degisiklikler izlenir. Kapak disfonksiyonuna sebep olabilen fibroz doku iyilesme
surecinde izlenir. Mitral ve aort kapak yetersizlikleri en sik goérllen lezyonlardir.
Libman-Sacks sonrasi enfektif endokardit gelisebilir. Periferik emboli nadirdir. Ritm ve
iletim problemleri siktir. Atriyal fibrilasyon ve flutter akut perikardit seyrinde gorulebilir.
Ventrikuler ektopik atim ve birinci derece atriyoventrikller blok, aktif miyokardite eglik
edebilir (73-75).

2.5.1.c. Vaskiilit Sendromlari

Vaskuiler hastaliklarin inflamasyonu sonucu ortaya c¢ikan hastaliklardir.
inflamasyon damarda hasara yol acar ve sonucunda édem, anevrizma ve tromboz
gelismesine yol agar. Vicudun herhangi bir yerinde, herhangi biyUklikte bir damar
tutulabilir. Kawasaki hastaligi ve Henoch-Schénlein purpurasi (HSP) cocukluk ¢aginda
daha sik goralir. Vaskilitlerin etyolojisi kesin olarak belirlenememistir. Vaskdilitlerin
patogenezinde humoral faktérler, T-lenfosit iglevleri ile ilgili degisiklikler, immun

kompleksler ve genetik faktorler rol oynamaktadir (78).
Henoch-Schénlein vaskuliti:

Kiguk damarlar tutan, deri dokuintileri, eklem, bdbrek ve gastrointestinal
sistem bulgulari ile seyreden vaskiilittir. Ulkemizde gocuklarda en sik gériilen vaskuilittir
(79). Etyoloji kesin bilinmemekle birlikte bazi vakalarda alerjen madde temasi, bazi
vakalarda da streptekok veya diger mikroorganizmalarin sebep oldugu dst solunum
yolu enfeksiyonu sonrasi ¢ikti§i gézlenmektedir. 2-8 yas arasi ve erkeklerde daha sik
gorilmektedir. Karakteristik olarak gluteal bdlge ve alt ekstremitelerde énce Urtiker,
daha sonra purpura seklinde baslayan deri dokintileri seyrek olarak gdévde veya yize
yayilabilir. Vakalarin 2/3’4nde buyuk eklemlerde agri ve sislik vardir. Bu bulgular
genelde birka¢ glin icinde sekel birakmadan iyilesir. Bagirsak tutulursa siddetli kolik

tarzi karin agrisi ve melana olabilir. invaginasyon ve perforasyon nadirdir. Vakalarin
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yarisinda boébrekler hastaliga katilir ve oligolri, hemattri, hipertansiyon, nefrotik

sendrom ve nadiren kronik bdbrek yetmezIligi gorulebilir (78, 77).

Kardiyak tutulum HSP’nin bir 6zelligi olarak kabul edilmez. Henoch-Schénlein
purpurasinin kardiyak tutulumu ile ilgili literatlr vaka raporlarindan ibarettir. Literattirde
mevcut yedi vakanin Uglinde iletim bozuklugu (ikisinde junctional bradikardi) rapor
edilmigtir. Ug vakanin postmortem otopsisinde, ikisinin sag atriyumunda vaskiilit ve
nekroz tespit edilirken, birinin myokardinda nekroz tespit edilmistir. Bir hastada
kardiyak semptom olmadigi halde myokardiyal damarlarda IgA ve C3 ¢dkmesi rapor
edilmistir (81-87).

2.5.1.d. Ailevi Akdeniz Atesi

Ailevi Akdeniz atesi (Familial Mediterranean Fever-FMF) tekrarlayan ve kendini
sinirlayan ates ve serozit ataklari ile seyreden, otozomal resesif gecisli kalitsal bir
hastaliktir. 16. kromozom kisa kolu Uzerindeki FMF geninde 70’ten fazla mutasyon
saptanmistir. Hastaligin Turkiye'deki prevalansinin 1/1000, tasicilik oraninin ise 1/5
oldugu tahmin edilmektedir (88). Ailevi Akdeniz atesinde diizensiz aralarla ortaya ¢ikan
ates, karin agrisi, eklem agrisi, gégus agrisi ataklari, alt ekstremitelerde erizipele
benzer eritem, miyalji, orsit, aseptik menenjit tablosu gérulir. Bu bulgular periton,
perikard, sinovya, meninks, kas ve testis ¢evresindeki ser6z zarlarin enflamasyonu
sonucu gelisir, higbir agn kesici ya da ates dusuricuden tedaviden yarar goérilmez ve
24-72 saat iginde kendiliginden tamamen gecer. Artrit, FMF’li hastalarda sik izlenen bir
bulgudur, siklikla monoartrit seklindedir ve nadiren gezici olabilir (89). ilk belirtiler
sikhkla c¢ocukluk c¢agi veya ergenlikte ortaya c¢ikar. Soygecmisi incelendiginde
kardesinde veya yakin akrabalarinda FMF o6ykusu olabilir; akraba evliligi olabilir.
Amiloidoz FMF’in genetik olarak belirlenmis bir sonucudur ve prognozu belirleyen en
onemli faktordur (90, 91).

Ailevi Akdeniz atesi yenidogan ddéneminden itibaren goérilebilir. Tanida klinik
bulgular, etnik kdken, aile Oykisl ve kolsisin tedavisine yanit en 6nemli o6lgitleri
olusturur. Tel-Hashomer Olgutleri hastaligin tanisinda yaygin olarak kullaniimaktadir.
Ancak FMF icin kesin tani koydurucu laboratuar bulgusu yoktur. Atak sirasinda kanda
CRP, fibrinojen, amiloid A, eritrosit sedimentasyon hizi, I6kosit sayisi, interlokin Il ve
TNF duzeyleri artabilir. Tanimlanmig mutasyonlarin gosterilmesi hastalgi destekler,
tanimlanmis mutasyon yoklugu hastaligi diglatmaz. Erken tani konularak dizenli
kolsisin tedavisi uygulanan ve amiloid gelismeyen hastalarda prognoz ¢ok iyidir (90,
91).
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Ailevi Akdeniz atesli hastalarda en sik kardiyak tutulum perikardittir. Perikardit
ataklarinda retrosternal agri, EKG'de ST elevasyonu, ekokardiyografide perikardial
eflizyona dair kanitlar veya goéguis radyograminda kalp gdlgesinde gegici genisleme
gorulebilir (92). Ekokardiyografi bulgulari olgularin  %25’'inde belirlenebilir (93).
Amiloidoz prognozu olumsuz etkiler ve klinikte en sik nefrotik sendrom ile bulgu verir.
Bunun disinda kalpde de amiloidoza rastlabilir (94). Ailevi Akdeniz atesli hastalarda
ARA’nin ve romatizmal kalp hastaliginin normal populasyona gére daha sik oldugu
bulunmustur (95-97). Ailevi Akdeniz atesli hastalarda yapilan ¢alismalarda artritin eslik
ettigi FMF’li hastalarda daha belirgin olmak Uzere ASO dlzeyleri de normal
populasyondan yiksek bulunmustur (95). Ailevi Akdeniz atesine 6zgl ritm bozuklugu
gOsteriimemigtir.  Ailevi Akdeniz atesli hastalarda ventrikiler repolarizasyon
homoijenitesinin bozuklugunu gdsteren ve kardiyavaskiler mortalitede belirleyici indeks
olabilen QT dispersiyonu kontrol gruplari ile karsilastiran ¢alismalar vardir. Ancak bazi
calismalar QT dispersiyonunda artis varken, bazi ¢calismalar QT dispersiyonunu kontrol
grubu ile ayni bulmustur (98, 99). Supraventrikiler aritmileri isaret eden P dalga
dispersiyonu ile ilgili yapilan bir calismada amiloidozlu FMF hastalari ile kontrol grubu

arasinda fark bulunmamigtir (100).

2.5.1.e. Poststreptokoksik Reaktif Artrit

“Poststreptekoksik reaktif artrit” terimi ilk defa 1959 yilinda streptekok
enfeksiyonu sonrasi artrit gelisen, ancak ARA’nin major kriterlerini karsilamayan
hastalarda kullanildi (101). Akut romatizmal ates ve PSRA, GABHS farenijitini takiben
latent bir siire sonra gelisir. Ancak ARA’da genelde latent slire 14-28 glinken ve asetil
salisilik asit tedavisine cevap hizli iken PSRA'da latent sure yaklasik 10 gundir ve

asetil salisik asit tedavisine cevap iyi degildir (28).

Akut romatizmal atesde artrit blylk eklemleri tutar, genelde alt ekstremiteler
eklenir ve artrit gezici karekterdedir. Poststreptekoksik reaktif artritde buyik, kiguk
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 kultirinde
GABHS urer (28). Akut romatizmal atesde ve PSRA’da akut faz reaktannlari yliksek
bulunabilir. Akut romatizmal ates 4-9 yaslarinda pik yaparken, PSRA, 8-14 ve 21-37
yaslari olmak Uzere iki defa pik yapar. Bogaz kulturinde ureme olmayanlarda ASO ve

anti DNAaz-B bakilmasi yaralidir.
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Poststreptekoksik reaktif artritli hastalarin takiplerinde bir kisminda romatizmal
kapak hastaligi gelisebilecedi belirtildiginden birka¢ ay yakindan dikkatli izlenmelidirler.
Poststreptekoksik reaktif artrit sonrasi bazi uzmanlar sekonder profilaksi 6nermektedir.
Kardit yoksa profikasi gerekli olmayabilir. Kapak hastaligi tespit edilirse akut
romatizmal ates yoninden yeniden degerlendiriimeli ve gerekirse sekonder profilaksiye
alinmahdir. 2009 yilinda van Bemmel ve arkadaslarinin (102) yaptidi bir calismada 75
eriskin PSRA tanisi alan hasta profilaksi verilmeden 9 yil izlenmis ve 9 yiIl sonunda
yapilan ekokardiyografik kontrolde benzer yas kontrol grubuna goére kapak hastaligi

yéninden risk gdzlenmemigtir.

Literatirde PSRA’ylI tanimlayacak isaret ve semptomlar tutarsiz kalmistir.
Cunki PSRA hakkindaki bilgiler vaka calismalarindan ve kigik serilerden elde
edilmistir. Poststreptekoksik reaktif artrit farkli bir sendrom mu oldugu, ARA’nin

manifestasyonu mu oldugu acik degildir (28,36).

2.5.2. infeksiyoz Artritler

Enfeksiyoz artrit bir veya daha ¢ok eklemin ¢esitli mikroorganizmalarca infekte
olmasidir. Bakteriyel artrit dekstriftif seyredebilecedi icin romotolojik acil kabul edilir.
Viral artritlerse siklikla sistemik enfeksiyonun bir kompenentidir, birden fazla eklemi
tutar ve uzun sireli morbiditeye sebep olmazlar. Mikobakteri ve candida disi mantar

artritleri kronik seyirli, progresif, monoartikiler artrit seklindedirler.

2.5.2.a. Septik Artrit

Septik artrit yaklagik olarak 10.000 ¢ocuktan bir tanesinde gorultr (103), riskli
hastalarda ve cerrahi prosedurlerde insidans artabilmektedir. Cocuklarda en sik 3 yas
civarinda gorulur. Septik artritin morbiditesi olduk¢a fazladir; hastalarin %50’sinde
eklem fonksiyonlari azalmaktadir (104). Bakteriyel artrit genellikle hematojen yolla
geligir. Eklemin vaskiller sinoviyal membrani bazal membran i¢cermemektedir. Bu
durum, sinoviyal membrani bakteri yerlesimine duyarl hale getirmektedir. infeksiyonun
diger bulas yollari ise cerrahi sirasinda direk inokulasyon, travma, perkitan temas veya
infekte yumusak doku veya kemikten yayilim seklinde olmaktadir. Bazi 6zel bakteriler
(6rn. Staphylococcus aureus, Streptococcus spp ve Neisseria gonorrhoeae) bakterinin
tutunma karakterinden dolayl sinoviyal infeksiyon olusturmaya egilimlidir. Doku
hasarina dncelikle, belirli bakteri Griinl veya toksinleri, bakteri dezoksiribonikleik asiti
neden oluyorsa da, asil eklem hasarini konak inflamatuvar cevabi olusturur. Cesitli

immulolojik reaksiyon sonucunda kartilaj ve sinoviyal iskemi ve nekroz gelisir. Zaman
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icinde kartilaj hasar eklem araliginin daralmasina, kartilajda ve alttaki kemikte eroziv
hasarlanmaya neden olur. Eger tedavi edilmezse infeksiyon eklemden etrafdaki
yumusak dokuya, baglara, tendonlara, diger periartikiler bodlgelere yayilir ve bazen

sinus bolgeleri olugur. Cocuklarda en sik etyolojik ajan S. Aureus’tur (103-105).

Kemik eklem enfeksiyonu olan c¢ocuklarda ates, halsizlik, istahsizlik, terleme
gibi sistemik bulgular yaninda, agri, hareket kisitlihgi, antaljik yartyas, sislik, kizarklik,
1si artigi gibi lokal belirti ve bulgular gorilir. Ozellikle kiigiik cocuklarda etkilenen
ekstremitenin hareketsizligi ile karakterize psddoparalizi denen tablo karsimiza ¢ikar.
Cocuklarda yakinda gegirilmig enfeksiyon veya travma oykusu olabilir ve kullanilan
antibiyotikler hastanin klinigini maskeleyebilir. Laboratuar bulgusu olarak ESH ve CRP
artmistir. Kan sayiminda polimorfonikleer |8kosit hakimiyetinin oldugu I6kositoz
gorular. Etkilenen eklemde artrosentez ile parulan, dusuk vizkoziteli sinoviyal sivi
gorinimayle birlikte polimorfonikleer hilcre sayisinda belirgin artis saptanmistir.
Sinoviyal sivi kiltiriinde bakteri Greme orani %80-90 civarindadir, Gram boyama %50
olguda diagnostikdir. Kan kultiri %50 hastada pozitiftir, antimikrobiyal tedavi

baslandiktan sonra alinan materyalden etken izole etmek guglesmektedir (103, 105).

2.5.2.b. Bruselloz

Bruselloz Glkemizde sik gorilen bir zoonozdur (106). Primer olarak hayvanlarin
hastaligi olmakla birlikte, insanlar da hastaligi enfekte hayvanlarin salgilarn veya
hayvan lesleri ile dogrudan temas veya pastdrize edilmemis sit ya da sut Grdnlerini
icerek-yiyerek alirlar. Enfeksiyon derideki kesik ve siyriklardan dogrudan inoktlasyonla,
kontamine aeresollerin inhalasyonuyla, konjonktival mukoza ile temasla veya agiz
yoluyla alinmasi ile bulasir (107). Ulkemizde yapilan gesitli calismalarda brusella
serozitifligi %2-6 olarak bulunmustur (106). Hastaldin belirti ve bulgular ¢ok cesitli
olabilir. Yalniz serolojik testlerle saptanabilen subklinik bir enfeksiyona yol acabilecegi
gibi endokardit, santral sinir sistemi tutulumu gibi agir klinik tablolara da neden olabilir.
Zamaninda ve etkin tedavi edilmemesi halinde ise kroniklesme, komplikasyonlar ve

relapslarla karsilagilabilmektedir (106,107).

Osteoartikller tutulum brusellozun en sik gorilen fokal formudur. Artrit,
spondilit, osteomyelit, tenosinovit ve bursit gorilebilir. Blylk eklemlerde sipuratif veya

reaktif artropatiler gérulebilir.

Brusellozlu hastalarin %1-2’sinde kardiovaskiiler tutulum bildirilmistir. Bruselloz

sirasinda endokardit, myokardit ve perikardit gelisebilir. Endokardit komplikasyonu
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brucelloz iligkili mortalitenin en sik nedenidir. En sik aort, sonra mitral kapak tutulur.
Hastalarda uzun sureli ilag tedavisinin yaninda hemodinamik bozukluk varsa cerrahi
girisimde gerekebilir. Perikardit, endokarditin bir komplikasyonu ya da primer perikardit
seklinde olabilir. Bruselloza kardiyovaskuler bulgular eglik ederse klinik ARA ile
karisabilir (108-110).
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3. MATERYAL VE METOD

Calisma, etik kurul onay! alindiktan sonra Atatirk Universitesi Tip Fakiiltesi,
Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dal’nda 01.06.2005-23.07.2008 tarihleri arasinda
yurttilmds olan tez c¢alismasinin (15, 111) devami olarak 17.06.2009-03.05.2011

tarihleri arasinda yUrataldu.

Cahsmanin ilk ayaginda klinigimize bagvuran ve ilk atak ARA veya rekurrens
tanisi alan 72 ardigik gocuktan 64’inde yuzey EKG ve Holter kayitlarinda ritm ve iletim
bozukluklari arastiriimis ve elde edilen sonuglar yayinlanmisti (15). Calismanin ikinci
ayaginda GABHS’lara bagh tonsillofarenjit gecirmis ancak ARA gelismemis olan
normal saglikli ¢cocuklar ve eklem ve/veya kardiyak tutuluma neden olabilen diger

hastaliklar bulunan ¢ocuk hastalar degerlendirildi.
Grup 1 (akut romatizmal atesli hastalar)

Bu grup hastalara ait veriler daha énce klinigimizde ekibimiz tarafindan bir
uzmanlik tezi olarak yurutilmus olup (111) sonuglari yayinlanmis olan (15) ¢calismadan

alinmistir.

Bu calismada (111) ilk atak ARA tanisi modifiye Jones kriterlerine sikica
uyularak konuldu (4, 27, 112). Hastalar tasidiklari major bulgulara gére gruplandirildi.
Hastalar major bulgularina gére gruplandirilirken sessiz kardit varligi major bulgu
olarak kabul edilmedi (27). Daha énce ARA tanisi almis olup reklirrens tanisi alan
hastalar da calisma kapsamina alindi ve rekirrens tanisinda Amerikan Kalp
Cemiyeti'nin Onerilerine uyuldu (4). Grup 1’e alinan her hastadan basvuruda 12-lead
EKG kaydi ve 24 saatlik EKG kaydi alind1.

Grup 2 (grup A beta hemolitik streptokoklara bagh tonsillofaranjit gecirmis

ancak akut romatizmal ates gelistirmemis olan normal saglkh ¢ocuklar)

Tanimlanan ritm ve iletim bozukluklarinin gegcirilmis GABHS tonsillofaranijit ile
iliskisi olup olmadigini arastirmak Gzere GABHS tonsillofaranjit gegirmis ancak ARA

gelistirmemis normal saglikli gocuklardan olusan birinci kontrol grubu olusturuldu.

Klinik olarak GABHS’ye bagli tonsillofaranjit dislnilen (atesin aniden ortaya
clkmasi ve yuksek olmasi, bodaz agrisi, bas agrisi, agrili lenfadenopati varldi;
Oksuruk, ses kisikliigi, stridor, ishal, konjonktivit ve burun akintisinin bulunmamasi;

farenksin hiperemik olmasi ve yumusak damakta petesiyel dokinti olmasi) (9, 36, 57)
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5-15 yas grubundaki ¢ocuklardan bogdaz kaltlrla alindi. Kaltir sonucu GABHS Greyen
hastalardan kardiyak hastalik dykisl olmayan ve son muayenede kardiyak bozukluga
ait fizik muayene bulgusu saptanmayan hastalar ¢alismaya dahil edildi (Grup 2). Bu
hastalar, akut romatizmal ates patogenezindeki Ust solunum yolu enfeksiyonu ile
hastalik tablosunun ortaya c¢ikisi arasindaki latent periyodu taklit etmek Uzere,
tonsillofaranjit tanisindan 2-4 hafta sonra yeniden degerlendirildi. Hastalar muayene
edildi ve ARA ile uyumlu hikaye ve anormal muayene bulgusu olmayanlardan 12-lead
yluzey EKG kaydi ve 24 saatlik EKG kaydi alind1.

Grup 3 (eklem vel/veya kalp tutulumuna neden olabilen diger sistemik

hastaliklari olan ¢gocuk hastalar)

Akut romatizmal atese benzer klinik tablolar olusturabilen hastaliklari olan
hastalarda, bilim dalimizda yapilmis calismada (111) bildiriimis olan ritm ve iletim
bozukluklarinin olup olmadigini arastirmak Uzere eklem ve/veya kalp tutulumu
gorilebilen hastaliklari olan ¢ocuk hastalardan olusan ikinci kontrol grubu olusturuldu.
Eklem ve kalbi etkileyebilen diger sistemik hastaliklar pediatrik nefroloji ve cocuk
enfeksiyon hastaliklari kliniklerince uygun klinik ve laboratuar analizler kullanilarak tani
konulmus olan veya bu yonde incelemeleri devam etmekte olan hastalardi. Bu
hastalardan, hastalar degerlendirildiginde standart 12-lead yiuzey EKG kaydi ve 24
saatlik EKG kaydi alindi. Tum hastalar kardiyak etkilenmenin olup olmadigini

arastirmak Uzere ekokardiyografik olarak degderlendirildi.
Ritm ve iletim bozukluklari yoniinden analiz
a. Yuzey elektrokardiyografi

Yizey EKG kayitlarindan kalp hizi, PR arahgi, QTd arahgi ve QRS suresi elle
dlclldi. Olgumler DIrdeki ¢ ardisik QRS kompleksinden yapildi ve bu U¢ degerin
ortalamasi hesaplamalarda kullanildi. Ayrica yuzey EKG diger anormal bulgular

yonunden degerlendirildi.
b. Yirmi dort saatlik elektrokardiyografik (Holter) analizi

Yirmi dort saatlik EKG (Holter) kaydi DMS marka 300-7 model dijital Holter
(DMS Inc, New York, USA) kaydedici cihazla yapildi. Daha sonra alinan kayitlar bir
bilgisayara nakledilerek DMS marka Cardioscan 11 model Holter analiz programi (DMS
Inc, USA) ile deg@erlendirildi.

Programin otomatik analiz sonucunda géstermis oldugu anormal ritm &zellikleri

birer birer incelenerek yanls tanimlamalar dizeltildi. Daha sonra tim kayitlar birer
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dakikalik seritler halinde gézden gegirilerek anormal atimlar tanimlandi, parazitler atildi
ve anormal ritmlerin olup olmadigi incelendi. Bu kayitlardan asagida verilmis olan

Olgcumler kaydedildi.

Kalp hizi degiskenleri: Ortalama kalp hizi, en distk kalp hizi ve en yiksek kalp

hizi sistemin otomatik rapor béliminden alindi.

En uzun RR araligi ve eger varsa 2.5 saniyeye esit veya daha uzun

duraklamalarin sayisi kaydedildi.

Yiizey elektrokardiyografi ve yirmi dort saatlik elektrokardiyografi
kayitlarinda anormal ritm ve iletim o6zellikleri agagidaki kurallara uygun olarak

yapildi;

PR aralijinda uzama: Olgiilen PR arali§i yaga ve kalp hizina gére tanimlanmis

olan normal degerler ile karsilastirilarak degerlendirildi (113).

ikinci ve Uglincii derece AV blok tanimlanmis kriterler kullanilarak belirlendi
(113).

QTd aralig1 20.44 olmasi durumunda uzun olarak kabul edildi (114).

Supraventrikuler erken vurular (SEV) veya ventrikuler erken vurular (VEV)
tanimlanmis kriterler kullanilarak ayirt edildi (113). Erken vurular toplam sayi saatte

60’dan fazla ise sik, saatte 60’dan az ise seyrek olarak tanimlandi (115).

Akselere junctional ritm (AJR): Sinlds hizindan daha yiksek hizda, dar
kompleksli, ve QRS komplekslerinin sekil olarak birbiri ile ayni oldugu ritm olarak
tanimlandi. Bu ritmin AV disosiasyon ile birlikte mi yoksa birebir retrograt iletim ile
birlikte mi oldugu belirlendi. Ug atimdan daha fazla siire ile atriyum ve ventrikillerin
bagimsiz olarak caligtiklari ve ventrikil hizinin atriyum hizina esit oldugu veya onu

gectigi durumlarda AV disosiasyon varligina karar verildi (11).

Escape atim veya ritm: Normal bir sinlis atiminindan sonra bir duraklamayi
izleyerek atriyum, ventriklll veya AV noddan bir atim veya atimlarin ¢ikmasi olarak

tanimlandi.

Ektopik atriyal ritm: Normal sinus ritmi sirasinda P dalga polaritesinde belirgin

degisiklik olmasi durumunda ektopik atriyal ritm tanimlamasi yapildi.
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Calismadan ¢ikarilma

Daha sonra yapilan degerlendirmede Jones kriterlerini tam olarak tasimadigi
anlagsilan ARA’ll hastalar ve ARA tanisi alan ve GABHS tonsilofarenjiti geciren
hastalardan teknik nedenler ile 24 saatlik EKG izlemi yapilamayan hastalar, yuzey EKG
ve Holter kayitlari olmayan ya da yetersiz olan veya uygun zamanda yapiimamig olan
hastalar ¢calismadan cikarildi.

istatistik analiz

Veriler toplandiktan sonra SPSS (Statistical Package for the Social Science)
istatistik paket programina aktarildi. Ritm ve iletim bozukluklari yoninden gruplar

karsilastirilirken;

1. EKG bulgularninin sikliklari karsilastirilirken Pearson Chi-Square analizi

kullanildr.

2. Ortalamalar arasindaki fark karsilastirilirken student’s t testi (Mann-Whitney
U testi) kullaniidi.

3. Bulunan p degerinin 0.05’den kii¢clk olmasi énemli olarak kabul edildi.



33

4. BULGULAR

Hasta ozellikleri
Grup 1

Daha d6nce yapilmis olan calisma kapsaminda ARA tanisi alan toplam 72
ardisik hasta c¢alisma igin degerlendirilmisti. Bunlardan 4’0 teknik nedenlerle Holter
kaydi alinamadigindan ve 4’0 de daha sonra yapilan degerlendirmelerde modifiye
Jones kriterlerini tam olarak tagimadiklari anlasildigindan ¢alisma disi birakildi. Kalan
64 hasta calismaya alindi. Grup 1’deki hastalarin 61’'i (%95.3) ilk atak sirasinda
degerlendirilirken, 3 hasta (%4.7) rekirrens sirasinda degerlendirildi. Tanida hastalarin

tasidiklari major kriterlerin sikliklari tablo 7°de gosterildi.

Tablo 7. Grup 1 Hastalarda Tani Sirasinda Saptanan Major Bulgular.

Bulgu n %

Poliartrit+kardit 26 40.8
Poliartrit 13 20.3
Kardit 12 18.7
Kore 6 9.3
Kore+Kardit 5 7.8
Poliartrit+kore+kardit 2 3.1

Toplam 64 100

izole veya diger bulgularla birlikte olmak lzere toplam 45 hastada (%70.3)
kardit saptandi. Bu hastalarin 42’sinde (%93.4) kardit hafif iken, birinde orta (%2.2) ve
2’sinde agir (%4.4) idi. Toplam 41 hastada (%64) poliartrit mevcut idi (12).

Grup 2

Grup A beta hemolitik streptokokkal tonsillofaranijitli 60 hasta degderlendirmeye
alinirken bunlardan 4’0 EKG kaydi olmamasi, 4’0 hastalik baslangici ile EKG kaydi
arasindaki surenin uzun olmasi ve 2’si Holter kayitlarinin yetersiz olmasi nedeniyle
calisma disi birakildi ve kalan 50 hasta g¢alismaya dahil edildi. Tonsillofaranjit tanisi ile
EKG c¢ekimi arasinda ge¢mis olan sire ortalama 22.3+4.7 gin (aralik 14-31 gun,
ortanca 22 gin) idi. EKG kayitlan alindiginda bu cocuklarinin higbirinde ARA ile

uyumlu yakinma ve fizik muayene bulgusu saptanmadi.
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Grup 3

Bu gruba dahil edilen 37 hastanin 13’0 (%35.1) JIA, 8'i (%21.7) HSP, 3’0 (%8.1)
FMF, 2'si (%5.4) SLE, 2’si (%5.4) septik artrit tanisi alirken 9’u (%24.3) spesifik bir tani
almamisti. Hastalarin ylzey EKG ve Holter kayitlari alindi§i anda biri FMF tanih, 3’G
HSP tanili ve 2’si SLE tanili olmak tzere 6 (%16.2) hastada aktif artrit yokken kalan 31
(%83.8) hastada kayit sirasinda aktif artrit vardi. Hastalarin ekokardiyografik
incelemelerinde 4 (%10.8) hastada fizyolojik 6zelliklerde minimal MY (JIA=2, tani
alamamis hasta=2, FMF=1), 2 (%5.4) hastada perikardiyal effizyon (FMF=2), 2 (%5.4)
hastada patent foramen ovale (tani alamamis hasta=1, FMF=1) tespit edilirken kalan
30 (%81.1) hastanin ekokardiyografik incelemesi normal olarak degerlendirildi (Tablo
8).

Tablo 8. Grup 2 Hastalarinin Ekokardiyografik inceleme Sonuglari ve Aktif Artrit Varligi.

Ekokardiyografik inceleme Aktif Artrit

Normal Perikardiyal Effiizyon PFO Fizyolojik MY | Var Yok
JIA 11 - - 2 13 -
HSP 8 - - - 3
FMF 2 - 1* 1* 2 1
SLE - 2 - - - 2
Septik artrit 2 - - - 2 -
Bilinmeyen 7 - 1 1 9 -
TOPLAM 30 2 2 4 31 6

*Ayni hastada PFO ve fizyolojik MY birlikte saptandi.

FMF: Ailevi Akdeniz Atesi, HSP: Henoch-Schénlein Purpurasi, JIA: Jivenil idiyopatik Artrit,
MY: Mitral Yetersizligi, PFO: Patent Foramen Ovale, SLE: Sistemik Lupus Eritematozus

Gruplarin demografik verileri Tablo 9da verilmistir. Grup 2’de bulunan
hastalarin yas ortalamalari Grup 1 (p=0.000) ve Grup 3’ten (p=0.000) anlamli derecede
daha dusuktd. Cinsiyet dagilimlar agisindan gruplar arasinda anlaml fark saptanmadi.
Holter kayit surelerinin araliklar sirasi ile Grup 1’de 770-1438 dakika, (ortanca 1270
dakika), grup 2'de 837-1438 dakika (ortanca 1211.5 dakika) ve grup 3’te 863-1438
dakika, (ortanca 1230 dakika) idi. Holter kayit sireleri agisindan da gruplar arasinda

anlaml farkliik satanmadi.
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Tablo 9. Gruplarin Demografik Verileri.

Grup 1 Grup 2 Grup 3 P
Grup 1-Grup 2  0.000
Yas (ortxSD) (yil) 11.84£2.3 8.212.3 10.913 Grup 1-Grup 3 0.094
Grup 2-Grup 3  0.000
Holter kayit Grup 1-Grup 2 0.427
siiresi (ortSD) 1227.8+164.8 1204.7+£137  1199.9+174.9 Grup 1-Grup 3  0.425
(dakika) Grup 2-Grup 3 0.888
Cins (E/K) 27137 32/18 18/19 x’= 0.065*

*Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi 5 testi ile karsilastiriidi.
SD: Standart deviasyon

Ritm ve iletim bozukluklari

Kalp hizi degiskenleri

Hasta gruplarinda ylzey EKG'de saptanan ortalama kalp hizi ve Holter

kayitlarinda saptanan ortalama, en dusuk ve en yuksek kalp hizlarinin ortalamalari

Tablo 10’da verildi.

Tablo 10. Gruplarda YUzey Elektrokardiyografi ve Holter Kayitlarinda Saptanan Kalp Hizi

Parametrelerinin Karsilastiriimasi.

Grup 1 Grup2 Grup3 p
n=64 n=50 n=37
Ort+SD Ort+SD Ort+SD
Grup 1-Grup2  0.001
Yiizey EKG’de kalp hizi (atim/dak) 10619 95+16 97+20 Grup 1-Grup 3 0.028
Grup 2-Grup3  0.594
Holter kayitlarinda kalp hizi
Grup 1-Grup2  0.000
Ortalama kalp hizi (atim/dak) 99+13 918 9517 Grup 1-Grup3  0.183
Grup 2-Grup 3  0.122
Grup 1-Grup2  0.000
En diisiik kalp hizi (atim/dak) 6114 5314 5713 Grup 1-Grup3  0.152
Grup 2-Grup 3 0.023
Grup 1-Grup2  0.000
En yiiksek kalp hizi (atim/dak) 152+11 168+17  158+16 Grup 1-Grup3  0.095
Grup 2-Grup 3 0.04

EKG: Elektrokardiyografi, SD: Standart deviasyon
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Yuzey EKG’de dlgllen kalp hizi Grup 1'de Grup 2 (p=0.001) ve Grup 3’den
(p=0.028) anlamli derecede daha yiiksek iken Grup 2 ile Grup 3 arasinda (p=0.594)
anlamli fark saptanmadi. Holter kayitlarinda hesaplanan ortalama kalp hizlarinin
ortalamasi ise Grup 1’de Grup 2’den (p=0.000) yuksek bulunurken Grup 3 (p=0.183) ile
benzer olarak bulundu. Grup 2 ve Grup 3 arasinda (p=0.122) da anlamli fark yok idi.

Atriyoventrikiiler ileti:

Gruplarda yizey EKG ve Holter kayitlarinda saptanan PR mesafe &zellikleri

Tablo 11°de gdsterilmigtir.

Tablo 11. Gruplarda Yizey Elektrokardiyografi ve Holter Kayitlarinda Saptanan PR
Mesafe Ozellikleri.

Grup 1 Grup 2 Grup 3
n=64 n=50 n=37
Oort+SD Oort+SD Oort+SD p

Grup 1-Grup2  0.000
Yizey EKG’de PR araligi (s) 0.15+0.03 0.12+0.02 0.12+0.02 Grup 1-Grup3 0.000
Grup 2-Grup 3  0.589

n (%) n (%) n (%) x P
Yiizey EKG’de uzun PR 14 (%21.9) 0 (%0) 1 (%2.7) 17.877 0.000
Holter kaydinda uzun PR 17 (%26.5) 4 (%8) 0 (%0) 15.995 0.000
Yiizey EKG ve/veya Holter
Nadinds uzon P 17 (%26.5) 4 (%8) 1 (%2.7) 13.315 0.001
Holter kaydinda ileri 1(%15)  2(%4) 0 (%0) 1.850 0.397

atriyoventrikiler blok

EKG: Elektrokardiyografi, SD: Standart deviasyon

Grup 1’deki hastalarda ylizey EKG kayitlarinda ortalama PR araligi Grup 1’de
Grup 2 (p=0.000) ve Grup 3’den (p=0.000) anlamli derecede daha uzun idi.

Grup 1'de yuzey EKG kayitlarinda PR araldi 14 hastada uzun bulundu. Holter
kayitlarinda bu hastalarin timtnde aralikli uzun PR saptandi. Ayrica ylizey EKG’de PR
araligi normal olan 50 hastanin 3’Unde (%6) Holter kayitlarinda aralikli uzun PR
saptandi. Grup 2'de ise ylzey EKG'de PR aralidi uzun olan hasta yok iken Holter
kayitlarinda 4 hastada zaman zaman uzun PR saptandi. Grup 3’de ise bir hastada
yluzey EKG’de uzun PR saptandi. Yizey EKG’de grup 1’de yasa ve kalp hizina goére
PR aralidi uzun olan hasta sayisi diger gruplardan anlamli derecede daha yiksek idi
(x*=17.877, p=0.000).
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Grup 1'de bir (%1.5) hastada ve Grup 2'de 2 (%4) hastada Holter kayitlarinda
Mobitz tip | AV blok saptandi. Bu hastalarin timinde ylzey EKG’de ve/veya Holter

kayitlarinda aralikli birinci derece AV blok mevcut idi.

Eklem ve/veya kardiyak tutuluma neden olabilen diger hastaliklari olan hastalar
kontrol grubu olarak alinarak ylizey EKG’de PR araliginin uzun olmasinin ARA igin
sensitivite ve spesifitesi hesaplandiginda; PR aralidinin uzun olmasinin ARA igin
sensitivitesi %21 (14/64), spesifitesi %97.3 (36/37), pozitif tahmin ettirici deger %93.3
(14/15) ve negatif tahmin ettirici deger %47.4 (36/76) olarak hesaplandi. Hesaplamaya
her iki gruptaki aktif artriti olan hastalar alinarak yapilan hesaplamada PR aralidinin
uzun olmasinin ARA icin sensitivitesi %19.5 (8/41), spesifitesi %96.7 (30/31), pozitif
tahmin ettirici degeri %88.8 (8/9) ve negatif tahmin ettirici dederi %47.6 (30/63) olarak

hesaplandi.
Akselere junctional ritm

Grup 1'de yuzey EKG kayitlarinda u¢ hastada (%4.7) AJR saptandi. Holter
kayitlarinda ise 9 hastada (%14) AJR saptandi. Bu hastalardan yalnizca ikisinin ylzey
EKG’sinde AJR mevcut iken diger hastalarin ylzey EKG’leri normal idi. Ylzey
EKG’sinde AJR saptanan bir hastanin ise Holter kaydinda AJR saptanmamigti.
Dolayisi ile Grup 1’de EKG ve/veya Holter kayitlarinda toplam 10 hastada (%15.6) AJR
saptanmis oldu. Grup 2 ve Grup 3’te ise ylzey EKG ve/veya Holter kayitlarinda hi¢
AJR saptanmadi. Gruplar arasinda AJR sikligi Grup 1 lehine anlamli derecede ylksek
idi (x’=14.558, p=0.001)

Eklem ve/veya kardiyak tutuluma neden olabilen diger hastaliklari olan hastalar
kontrol grubu olarak alinarak yiuzey EKG ve/veya Holter kayitlarinda AJR varliginin
ARA icin sensitivite ve spesifitesi hesaplandiginda; AJR varliginin ARA igin sensitivitesi
%15.6 (10/64), spesifitesi %100 (37/37), pozitif tahmin ettirici degeri %100 (10/10) ve
negatif tahmin ettirici degeri %40.6 (37/91) olarak hesaplandi. Hesaplamaya her iki
gruptaki aktif artriti olan hastalar alindiginda, ylizey EKG ve/veya Holter kayitlarinda
AJR varlidinin ARA icin sensitivitesi %21.9 (9/41), spesifitesi %100 (31/31), pozitif
tahmin ettirici degeri %100 (9/9) ve negatif tahmin ettirici degeri %49.2 (31/63) olarak

hesaplandi.
Erken vurular

Gruplarda ylzey EKG ve/veya Holter kayitlarinda erken vuru saptanan

hastalarin sayilari ve saptanan erken vurularin ézellikleri tablo 12’de gdsterildi.
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Tablo 12. Yuzey Elektrokardiyografi ve/veya Holter Kayitlarinda Erken Vuru Varhiginin
Gruplardaki Dagilimi.

Grup 1 Grup 2 Grup 3
n=64 n=50 n=37
n (%) n (%) n (%) e P
Yiizey EKG ve/veya Holterde

SEV 10 (%15.6) 10 (%20) 3 (%8.1) - -
VEV 4* (%6.2) 6 (%12) 2 (%5.4) - -
SEV+VEV 5 (%7.8) 1 (%2) 0 (%0) - -
i s omo 0w - -
Ventrikiiler coupletitriplet 1 (%1.5) 1 (%2) 0 (%0) - -
Sik erken vuru 1(%1.5) 0 (%0) 0 (%0) - -

Yiizey EKG ve/veya Holter

o) o) o)
cayitiarnda erken vura 19 (%29.6) 17 (%34) 5(%13.5) 4.873  0.087

*Bir hastada VEV’lar multiform idi.
EKG: Elektrokardiyografi, SEV: Supraventrikiler Erken Vuru, VEV: Ventrikller Erken Vuru

Yuzey EKG vel/veya Holter kayitlarinda herhangi bir erken vuru varlig

acisindan gruplar arasinda anlamli farkhhk saptanmadi (Tablo 12).
Duzeltilmis QT arahg:

Yuzey EKG kayitlarinda hesaplanan ortalama QTd slreleri tablo 13’de verildi.

Tablo 13. Yizey Elektrokardiyografi Kayitlarinda Hesaplanan Ortalama Duizeltiimis QT
Sureleri.

Grup 1 Grup 2 Grup 3
n=64 n=50 n=37
Oort+xSD Oort+SD Oort+SD p
Grup 1-Grup 2 0.538
QTd (ms) 405.5+24 .4 402.8121.4 404.6+23 Grup 1-Grup 3 0.860
Grup 2-Grup 3 0.715
n (%) n (%) n (%) x P
Uzun QTd 4 (%6.2) 2 (%4) 3 (%8.1) 0.657 0.720

QTd: Duzeltimis QT, EKG: Elektrokardiyografi, SD: Standart deviasyon
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Yuzey EKG’de ortalama QTd sureleri gruplar arasinda benzer idi. Ayrica QTd
suresi uzun olarak odlculen hastalarin dagilimi agisindan da gruplar arasinda anlaml
farkhlik saptanmadi. Grup 1’de saptanan uzun QT degerleri 442, 450, 471 ve 499 ms
idi. Grup 2 ve Grup 3’de en uzun QTd 440 ms olarak ol¢uldu.

Diger bulgular

Yukarida s6z edilen ritm ve iletim bozukluklari disinda hastalarin Holter

kayitlarinda saptanan diger ritm 6zellikleri Tablo 14’de siralandi.

Tablo 14. Hastalarin Holter Kayitlarinda Saptanan Diger Ritm Ozellikleri.

Grup 1 Grup 2 Grup 3
n=64 n=50 N=37
n (%) n (%) n (%) x p
:ﬁﬂﬁitm 2 (%3.1) 11 (%22) 9 (24.3) 11.781 0.003
EAR 2 (%3.1) 11 (%22) 7 (%18.9) 10.076 0.006
WPW - - 1(%2.7) - -
Ort+SD Ort+SD Ort+SD p
Grup 1-Grup2  0.000
(Er:st)'z”" RR  1134.3+2076  1272.9+4119  1182.8+198.7 Grup1-Grup3 0.283

Grup 2-Grup 3 0.01

EAR: Ektopik atriyal ritm, WPW: Wolff Parkinson White, SD: Standart deviasyon

Kacis atim/ritm ve ektopik atriyal ritm (EAR) sikligi Grup 2 ve Grup 3’'te anlamli
derecede daha yiiksek olarak bulundu (Kagis atim/ritm: ¢* 11.781, p: 0.003; EAR: 3
10.076, p: 0.006). Eklem ve/veya kardiyak tutuluma neden olabilen diger hastaliklari olan
hastalar kontrol grubu olarak alinarak ylizey EKG ve/veya Holter kayitlarinda kagis
atim/ritm ve/veya ektopik atriyal ritm varliginin ARA icin sensitivite ve spesifitesi
hesaplandiginda; ylizey EKG ve/veya Holter kayitlarinda kagis atim/ritm ve/veya ektopik
atriyal ritm varhginin ARA icin sensitivitesi %4.6 (3/64), spesifitesi %64.8 (24/37), pozitif
tahmin ettirici degeri %18.7 (3/16) ve negatif tahmin ettirici degeri %28.2 (24/85) olarak
hesaplandi. Hesaplamaya her iki gruptaki aktif artriti olan hastalar alindiginda ylizey EKG
velveya Holter kayitlarinda kagis atim/ritm ve/veya ektopik atriyal ritm varliginin ARA igin
sensitivitesi %4.9 (2/41), spesifitesi %64.5 (20/31), pozitif tahmin ettirici degeri %15.3
(2/13) ve negatif tahmin ettirici degeri %33.9 (20/59) olarak hesaplandi.

En uzun RR aralik ortalamasi Grup 2’de diger gruplardan anlamli derecede
daha uzun idi (Grup 1-Grup 2 p=0.000; Grup 2-Grup 3 p=0.01).
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5. TARTISMA

Akut romatizmal ates tanisi i¢in 6zgin bir klinik bulgu veya laboratuar testi
yoktur. Tani modifiye Jones kriterleri yardimi ile konulur (4). Poliartrit, kardit, kore, ve
daha az siklikla gorilen subkutan noduller ve eritema marginatum tanida kullanilan
major bulgulardir. Ates, ylzey EKG’de PR aralidinda uzama, artralji ve akut faz
reaktanlarinda ylkselme tanida kullanilan mindr bulgulardir. Gegirilmis GABHS
farenjitinin gosterilimesi sarti ile iki major bulgunun varligi veya bir major+iki minor

bulgunun varligi ARA tanisini yluksek olasilikla disundardr.

Akut romatizmal atesli hastalarin énemli bir kisminda PR araliginda uzama
oldugu 1920’lerden beri bilinmektedir (14, 44). Gegen zaman iginde birinci derece AV
blok disinda degdisik ritm ve iletim bozukluklarinin ARA’ll ¢ocuklarda goruldaga
saptanmistir. Akut romatizmal atesin akut fazi suresinde kardiyak ileti ve ritimde degisik
bozukluklar sik olarak meydana gelmektedir. Akut romatizmal atesli hastalarda birinci
derece AV blok yaninda ikinci derece AV blok (10, 40), tam kalp blogu (Gglnct derece
AV blok) (40, 41), AV dissosiasyonun eslik ettigi veya etmedigi junctional tasikardi (11,
12), ventrikiler tasikardi (12, 39), sag-sol dal blogu (13, 42), bradi-tasiaritmiler ve
ventrikuler erken vurular (13, 43) bildiriimistir. Konu ile ilgili caligmalar siklikla olgu
sunumu tarzinda olup, sorunun sikhginin arastirildig1 vaka serileri azdir (10, 11, 44). Az
sayidaki bu ¢alismalarda da tek bir patolojinin arastirimasina yénlenilmis ve tim bu
ritm ve iletim bozukluklar basvuruda yapimis olan EKG kayitlarina dayanilarak
tanimlanmistir. Oysa kardiyak ritm sureklidir ve degisken Ozellikler gosterebilir (44).
Yirmi dort saatlik EKG izlemi kardiyak ritm ve iletimde glin igerisinde olusan degisimleri
degerlendirebilmek acgisindan son derece degerli bir metoddur (116). PubMed arama
motoru kullanilarak yaptigimiz literatir taramasinda ARA’ll ¢ocuklarda kardiyak ritm ve
iletim sorunlarinin 24 saatlik ayaktan EKG izlemi ile arastirildigi ve tanida kaydedilmis
yiuzey EKG bulgular ile karsilastinldigi tek c¢alismanin Karacan ve arkadaslari
tarafindan Atatiirk Universitesi Tip Fakultesi Cocuk Kardiyoloji Bilim Dal’'nda daha
Oonce yapiimis olan g¢alisma oldugu saptanmistir (15). Bu g¢alisma (15) ARA tanil
¢ocuklarda gun igerisinde meydana gelen tim ritm ve iletim bozukluklarinin siklhigr ve
bunlarin hastalarin klinik 6zellikleri ile olan iliskisi hakkinda bilgi vermesi agisindan
onem tasimaktadir. Karacan ve arkadaglarinin (15) calismasi ARA tanili hastalarda
asemptomatik ritm ve iletim bozukluklarinin gérulme sikligi hakkinda bilgi vermekle

birlikte, bu bozukluklarin ARA’ya has olup olmadidi hakkinda bilgi vermemektedir.
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Mevcut ¢alisma saptanmis olan bu bozukluklarin GABHS tonsillofaranijit gecgiren ancak
ARA gelistirmeyen saglikli cocuklar ve ARA gibi eklem ve/veya kalbi etkileyebilen diger
hastaliklara sahip hastalardaki sikhgini arastiran ilk ¢calismadir ve bildiriimis olan (15)
ritm ve iletim bozukluklarinin ARA’ya has oldugunu géstermesi acisindan oldukga

onemlidir.
Atriyoventrikiler ileti

Atriyoventrikller iletimde degisik derecelerde meydana gelen yavaslama farkli
derecelerde AV blok seklinde ortaya ¢ikmaktadir. Akut romatizmal atesli hastalarda PR
araliginda uzama olmasi mindér bir tani kriteri olarak kullaniimaktadir. Akut romatizmal
atesli ¢ocuklarda birinci derece AV blogun akut fazda %10-75 arasinda goéruldigu
bildirilmektedir (10, 11, 44, 50). Saglkli normal ¢ocuklarda da PR araliginda uzama
olabildigi bilinmektedir (113), ancak siklik hakkinda yeterli bilgi yoktur. Ayrica ARA’ya
benzer sekilde eklem ve/veya kalbi etkileyebilen diger hastaliklarda PR araliginin nasil

etkilendigine dair calisma da mevcut degildir.

Calismamizda ylizey EKG’de dlglilen ortalama PR mesafesi ARA’lI hastalarda
Grup 2 (p=0.000) ve Grup 3’teki (p= 0.000) hastalardan anlaml derecede daha uzun
idi. Ayrica yuzey EKG'de PR mesafesi yasa ve kalp hizina gore uzun olan hasta sayisi
ARA’ll hastalarda (Grup 1) anlamli derecede daha yiiksek idi (x*=17.887, p=0.000)
(Bkz. Tablo 11). Bu durum yiuzey EKG'de PR uzamasinin hastalarin az bir kisminda
(%21.9) gorilmesine ragmen ARA’ya has bir iletim bozuklugu olduguna isaret
etmektedir. Aktif artriti olan diger hastalar kontrol grubu olarak alindiginda yuzey
EKG'de uzamig PR mesafesinin ARA igin spesifitesinin %96.7 (30/31) ve pozitif tahmin
ettirici degerinin %88.8 (8/9) gibi oldukca yilksek olarak saptanmasi bu parametrenin

artritli hastalar arasinda ARA lehine ayirici tanida kullanilabilecegine isaret etmektedir.

Karacan ve arkadaslarinin (15) ¢calismasinda Holter kayitlarinin incelenmesinin
yizey EKG’'de PR araligi normal olan hastalarda zaman zaman uzun PR araliginda
meydana gelen uzamalari yakalamakta faydali olabilecedine isaret edilmistir. Bizim
calismamizda yizey EKG'de PR mesafesi normal olan 4 hastada (Grup 2) Holter
kayitlarinda zaman zaman birinci derece AV blok ataklari saptandi. Bu bulgular PR
mesafesinin ARA olmayan bireylerde de dinamik ve dilrnal degiskenlik gdsteren bir

parametre olduguna isaret etmektedir.

Akut romatizmal atesli gocuklarda birinci derece AV blok yaninda daha ileri
derece AV blok da gérilebilmektedir. Literatirde ARA’ll ¢ocuklarda ikinci ve Ggulnci

derece AV blok olgu sunumlari seklinde bildirilmistir (12, 13, 40, 41, 51). Zalzstein ve
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arkadaslan (10) yedi yil icerisinde ARA tanisi konulmus olan 65 ¢ocug@a ait verilerini
sunduklari caligmada, elde edilebilen 62 EKG’nin birinde (%1.5) ikinci derece Mobitz tip
1 AV blok ve 3’Unde (%4.6) tam AV blok belirlediklerini bildirmigtir. Clark ve Keith’in
1972’de yaptidi bir galismada (44) ARA tanisi almis olan 508 cocugun 12’sinde
(%2.36) Wenkebach tip ikinci derece blok (Mobitz tip I) ve 3’lUnde (%0.59) tam AV blok
g6zlenmistir. Her iki calismada da Mobitz tip 2 blok gobzlenmedigi gibi, ARA’N
¢cocuklarda Mobitz tip 2 blok hig¢ bildiriimemigtir.

Karacan ve arkadaslarinin (15) calismasinda hastalarin ylizey EKG kayitlarinda
birinci derece AV blok sikligi %21.9 (14/64) olarak bulundu. Bir hastada (%1.56) Holter
kayitlarinda Mobitz tip 1 blok ve Wenckebach periodisitesi saptandi. Mevcut ¢alismada
ise Grup 2’deki 2 hastada Holter kayitlarinda Mobitz tip | blok saptanirken Grup 3’teki
hastalarda Mobitz tip | blok hi¢ saptanmadi. Mobitz tip | blogun, ARA i¢in birinci derece

bloktan daha fazla anlam tagimadigi kanaatine varildi.
Akselere junctional ritm

Akut romatizmal atesli olgularda bildirilmis olan ilging bir aritmi de junctional
akselerasyondur. Akut romatizmal atesli hastalarda gozlenen AV disosiasyon ile ilgili ilk
genis inceleme Cristal ve arkadaslar (11) tarafindan yapiimigtir. Bu calismada yuzey
EKG kayitlari incelenen 70 hastanin 14’Gnde (%20) AV disosiasyon saptanmis ve bu
durumun mekanizmasi tam acgiklanamasa da artmis AV nod aktivitesine bagh oldugu
distnulmastar. Atriyoventrikiler disosiasyonun karditi olmayan hastalarda daha sik
oldugu ve hastalarin yalnizca bir kisminda AV iletimin geciktigi belirtiimigtir (11). Clarke
ve Keith (44) 508 ARA tanili hastanin ylizey EKG kayitlarini degerlendirdiklerinde 48
hastada (%9.4) atriyoventrikiler junctional ritm saptadiklarini, bu durumun kardit varligi
ile iliskisiz oldugunu bildirdiler. Karacan ve arkadaslar (15) ARA’ll hastalarda %15.6
oraninda AJR saptamis ve AJR varlidi ile yizey EKG’de PR uzamasi olup olmamasi
arasinda bir iligki saptamamistir. Ayrica yuzey EKG’de odlcilen PR araligi ile yuzey
EKG vel/veya Holter kayitlarinda AJR varligi arasinda korelasyon da saptanmamistir.
Ayrica ilk olarak AJR varlidinin kardit olmamasi ile istatistiki anlamda iligkili oldugu

ortaya konmustur (15).

Calismamizda Grup 1 hastalarda AJR sikhgr (ylzey EKG ve/veya Holter
kayitlarinda) %15.6 (10/64) olarak bulundu. Buna karsin Grup 2 ve Grup 3 hastalarda
yuzey EKG ve/veya Holter kayitlarinda hi¢ AJR saptanmadi. Gruplar arasinda AJR
sikligi Grup 1 lehine anlaml derecede yliksek idi (x’=14.558, p=0.001)
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Eklem ve/veya kardiyak tutuluma neden olabilen diger hastaliklar olan hastalar
kontrol grubu olarak alindiginda yizey EKG ve/veya Holter kayitlarinda AJR varliginin
ARA igin spesifitesi %100 (37/37) ve pozitif tahmin ettirici degeri %100 (10/10) olarak
hesaplandi. Hesaplamaya her iki gruptaki aktif artriti olan hastalar alindijinda yizey
EKG ve veya Holter kayitlarinda AJR varliginin ARA i¢in spesifitesi %100 (31/31),
pozitif tahmin ettirici degeri %100 (9/9) olarak hesaplandi. Bu bulgular ézellikle tek
major bulgu olarak artritte basvuran ARA’lI hastalarda saptanmasi halinde, AJR
varhiginin [bu Ozellikteki ARA’h hastalarimizda AJR sikhigi %30.8°dir (4/13)] ayirici

tanica kullanilabilecegine isaret etmektedir.
Erken vurular

Supraventrikiler ve/veya ventrikil erken vurular normal saglikli ¢ocuklarda da
siklikla gorulmekle birlikte, miyokarditte oldugu gibi kalbin inflamatuvar sureclerle
etkilenmesi durumunda veya kardiyak cerrahi sonrasi da gorulebilmektedir. Akut
romatizmal atesli ¢ocuklarda erken vuru sikhdini arastiran ilk ¢alisma Karacan ve

arkadaslarina (15) ait ¢calismadir.

On-on U¢ yas grubundaki saglikh ¢ocuklarda 24 saatlik ayaktan EKG izlemine
dayal bir calismada VEV sikhgi %26 ve SEV sikhigi %13 olarak verilmistir. Bu
cocuklarin timunde erken atimlar seyrek olarak tanimlanmigtir (33). Calismamizda
Grup 1 hastalarda ylzey EKG vel/veya Holter kayitlarinda erken vuru sikhgr %29.7
olarak saptandi. Bu oran Grup 2 hastalarda %34 ve Grup 3 hastalarda %13.5 olarak
saptandi ve erken vuru sikigi gruplar arasinda anlamli farkllik tagimiyordu (x*=4.873,
p=0.087). Bu sonu¢ saptanmis oranlarin benzer yas grubundaki normal ¢ocuklarda
gorulen orana (33) yakin olmasi ile birlikte dusunuldigunde yuzey EKG ve/veya Holter
kayitlarinda elektrofizyolojik olarak énemli olmayan erken atim varhdinin ARA igin

onemli bir 6zellik olmadid1 sonucuna varildi.
QT araliginda uzama

Akut romatizmal atesli hastalarda QT araliginda uzama oldugu 1949’larda
bildiriimistir (117). Akut romatizmal atesli hastalarda ortalama QTd degerlerinin normal
bireylerden anlamli derecede uzun oldugu bildirilmigtir (117). Ancak QT araldinda
uzamanin bir sonucu olarak ortaya ¢ikan torsade de pointes bugine kadar yalnizca bir
hastada bildirilmistir (49). Ortalama QTd araliginin karditli hastalarda daha uzun
oldugunu bildiren ¢alisma olmakla birlikte (118) Karacan ve arkadaglar (12) ortalama

QTd suresini karditi olmayan ARA’ll hastalarda anlamh olmasa da daha uzun
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bulmuslardir. Ayrica karditi olmayan hastalarda QTd araliginda uzama olan EKG sayisi

anlamli derecede daha fazla bulunmustur (3’=4.197, p=0.041) (12).

Mevcut calismada ylzey EKG’de olcllen ortalama QTd slresi agisindan
gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Ayrica QTd slresi uzun olan hasta

sayisi agisindan da gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu (x*=0.657, p=0.720).

Bu bulgular QTd mesafesinin  ARA’ll hastalarda 6nemli derecede

etkilenmedigine isaret etmektedir.
Diger bulgular

Normal saglkli bireylerde de saptanabilen aralikli kagis atim/ritm ve ektopik
atriyal ritm sikligi Grup 2 ve Grup 3 hastalarda Grup 1 hastalardan anlaml derecede
daha yilksek bulundu (Bkz. Tablo 14) (33, 114). Bu bulgunun ARA’lI hastalardaki
artmis sempatik aktivitenin (119) vagal etkiye baglh olarak ortaya g¢ikan bu tip ritm
degisikliklerini baskilamasi ile iligkili olabilecegi dusunuldu. Yuzey EKG ve/veya Holter
kayitlarinda kacis atim/ritm ve/veya ektopik atriyal ritm varhdinin ARA igin
hesapladigimiz sensitivite ve spesifite degerleri bu ritm dedisikliklerinin ARA disindaki

artrit nedenleri lehine kullanilabilecegine isaret etmektedir.
Sonug olarak ¢aligma sonug¢larimiz gostermektedir ki;

Yizey EKG’de PR uzamasi ve ylzey EKG ve/veya Holter kayitlarinda AJR
varhigi, sikliklari disik olmakla birlikte, akut romatizmal atese has ritm ve iletim
bozukluklaridir ve bu bulgular 6zellikle tek major bulgunun artrit oldugu hastalarda ARA

lehine ayirici tanida kullanilabilir.
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6. CALISMADAKI KISITLAMALAR

Normal saglkli ¢ocuklardan olusan bir kontrol grubunun olmamasi bu
¢alismanin en o6nemli kisittamasidir. Ancak streptokokkal tonsillofaranjit
gecirmis c¢ocuklarin kardiyak sorunlarinin olmamasi nedeniyle normal saglikli
cocuklar olarak degerlendirilebilir karakterde bir grubu olusturdugu
distncesindeyiz. Bu grupta dnemli bir ritm sorununun saptanmamis olmasi da

bu tezi desteklemektedir.
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7. SONUG VE ONERILER

Calismaya, yagslar 4-16 (11.8+£2.3 yil, ortanca 12 y) yil arasinda degisen, ARA
tanisi almis olan, toplam 64 (27 erkek ve 37 kiz) hasta Grup 1’i olusturdu.
GABHS tonsillofarenijiti gecirmis ancak ARA gelistirmemis olan normal saglikh
50 (32 erkek ve 28 kiz) hasta Grup 2'yi olusturdu. Grup 2’de kiz-erkek orani 1:
1.14 idi. Grup 3’e kliniklerimizde eklem ve/veya kalp tutulumu ile gidebilen ARA
disi herhangi bir hastalik sebebi ile takip edilen 37 (18 erkek ve 19 kiz) hasta
alindi. Grup 3’te kiz-erkek orani 1: 0.94 idi.

Hastalarda basvuru sirasinda poliartrit+kardit %40.8, poliartit %20.3, kardit
%18.7, kore %9.3, koretkardit %7.8, poliartrit+tkore+kardit %3.1 oranlarinda
goérildi. Dolayisiyla kardit %70.3, artrit %64, ve kore %20.3 oraninda
saptanmig oldu. izole artriti olan hasta sayisi 13 idi. Calisma grubuna alinan

hastalarda eritema marjinatum ve subkitan nodul tesbit ediimedi.

Grup 1’de ylizey EKG’de PR araligi 14 hastada (%21.8) yas ve kalp hizina gére
uzun, dort hastada (%6.25) normalin Ust sinirinda ve kalan 46 hastada (%71.8)
normal sinirlarda idi. Ylizey EKG kayitlarinda ileri derece AV blok saptanmaz
iken, bir hastada Holter kayitlarinda ikinci derece tip 1 (Mobitz tip 1,
Wenckebach) blok ve bunu izleyerek Mobitz tip 2 blok goriniminde olan ve

atipik Wenckebach periodisitesi olarak tanimlanan AV blok atagi saptandi.

Grup 2'de ylizey EKG’de PR aralidi tim hastalarda yas ve kalp hizina gére
normal sinirlarda idi. Yuzey EKG kayitlarinda AV blok saptanmaz iken, Holter
kayitlarinda iki hastada aralikli birinci derece AV blok, iki hastada ise aralikli
birinci derece AV blok ve aralikli ikinci derece tip 1 (Mobitz tip 1, Wenckebach)
blok tespit edildi.

Grup 3'de ylizey EKG’de PR araldi 1 hastada (%2.7) yas ve kalp hizina goére

uzun idi. Yizey EKG ve Holter kayitlarinda ileri derece AV blok saptanmadi.

Grup 1’deki hastalarda ylizey EKG kayitlarinda ortalama PR araligi Grup 1’de
Grup 2 (p=0.000) ve Grup 3’'den (p=0.000) anlamli derecede daha uzun idi.
Grup 1’de yasa ve kalp hizina goére PR araligi uzun olan hasta sayisi diger
gruplardan anlamli derecede daha yiiksek idi (x*=17.877, p=0.000). Eklem
ve/veya kardiyak tutuluma neden olabilen diger hastaliklari olan hastalar kontrol

grubu olarak alinarak ylizey EKG’de PR araliginin uzun olmasinin ARA igin
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sensitivite ve spesifitesi hesaplandiginda; PR araliginin uzun olmasinin ARA
icin sensitivitesi %21 (14/64), spesifitesi %97.3 (36/37), pozitif tahmin ettirici
deger %93.3 (14/15) ve negatif tahmin ettirici deger %47.4 (36/76) olarak
hesaplandi. Hesaplamaya her iki gruptaki aktif artriti olan hastalar alinarak
yapilan hesaplamada PR araliginin uzun olmasinin ARA icin sensitivitesi %19.5
(8/41), spesifitesi %96.7 (30/31), pozitif tahmin ettirici degeri %88.8 (8/9) ve
negatif tahmin ettirici degeri %47.6 (30/63) olarak hesaplandi.

Grup 1'de yuzey EKG kayitlarinda U¢ hastada (%4.7) AJR saptandi. Akselere
junctional ritm sirasinda 2 hastada AV disosiasyon mevcut idi. Holter
kayitlarinda ise 9 hastada (%14) akselere junctional ritm saptandi. Bu
hastalardan yalnizca ikisinin (Hasta 26 ve 56) ylzey EKG’sinde AJR mevcut
iken diger hastalarin yizey EKG’leri normal idi. Yuzey EKG’sinde AJR saptanan
bir hastanin (Hasta 19) ise Holter kaydinda AJR saptanmamisti. Dolayisi ile
EKG vel/veya Holter kayitlarinda toplam 10 hastada (%15.6) AJR saptanmis
oldu. Aktif artriti olan, eklem ve/veya kardiyak tutuluma neden olabilen diger
hastaliklar olan hastalar kontrol grubu olarak alindiginda, ylizey EKG ve/veya
Holter kayitlarinda AJR varhginin aktif artritli ARA hastalari icin spesifitesi %100
(31/31) ve pozitif tahmin ettirici degeri %100 (9/9) olarak hesaplandi.

Grup 2 ve Grup 3’teki hastalarda yiuzey EKG ve/veya Holter kayitlarinda AJR

saptanmadi

Grup 1’'de ylzey EKG’'de yalnizca bir hastada (%1.5) tek VEV saptanirken,
Holter kayitlarinda toplam 19 (%29.7) hastada supraventrikiiler vel/veya
ventrikller erken vurularin oldugu saptandi. Bu hastalarin 10’unda yalnica SEV,
4’Unde yalnizca VEV ve 5’inde hem SEV hem de VEV saptandi. Bir hastada sik
SEV saptanirken diger hastalarda SEV’ler seyrek idi. Seyrek SEV saptanan
hastalardan birinde (1/15-%6.7) U¢ atimhk SVT atagi saptandi. Ventriktler
erken vurular tim hastalarda seyrek idi. Ventrikller erken vuru saptanan 9
hastanin birinde (%11.1) ventrikller coupletlar saptandi. Bir baska hastada ise
(%11.1) VEV’ler multiform idi. Hicbir hastada ventrikuler tasikardi saptanmadi.
Erken vurular saptanan hastalarin 3’Unde bagka ritm bozukluklari da saptandi;
junctional escape atim (n=1), akselere junctional ritm (n=1) ve ektopik atriyal
ritm (n=1). Yuzey EKG ve/veya Holter kayitlarinda toplam 19 hastada SEV
ve/veya VEV saptandi.
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Grup 2'de yuzey EKG’de erken vuru saptanmazken, Holter kayitlarinda toplam
17 (%34) hastada supraventrikiler ve/veya ventrikiler erken vurularin oldugu
saptandi. Bu hastalarin 10’'unda yalnica SEV, 6’sinda yalnizca VEV ve birinde
hem SEV hem de VEV saptandi. Supraventrikiler ve ventrikller erken vurular
tum hastalarda seyrek idi. Ventrikuler erken vuru saptanan 7 hastanin birinde
(%14.3) ventrikller coupletlar saptandi, supraventrikiler couplet yoktu. Erken
vurular saptanan hastalarin 7’sinde baska ritm bozukluklari da saptandi;
junctional escape atim (n=5), akselere junctional ritm (n=3) ve ektopik atriyal
ritm (n=4). Hi¢bir hastada ventrikiler tasikardi saptanmadi. Ylzey EKG ve/veya

Holter kayitlarinda toplam 17 hastada SEV ve/veya VEV saptandi.

Grup 3'de yuzey EKG’de erken vuru saptanmazken, Holter kayitlarinda toplam
5 (%13.5) hastada supraventrikiiler ve/veya ventrikiler erken vurularin oldugu
saptandi. Bu hastalarin 3’'Unde yalnica SEV ve 2’sinde yalnizca VEV saptandi.
Supraventrikiler ve ventrikiler erken vurular tum hastalarda seyrek idi.
Ventrikller veya supraventrikiler couplet saptanmadi. Higbir hastada ventrikiler
tasikardi saptanmadi. Erken vurular saptanan hastalarin 4’Gnde bagka ritm
bozukluklari da saptandi; junctional escape atim (n=1) ve ektopik atriyal ritm
(n=3). Yuzey EKG ve/veya Holter kayitlarinda toplam 5 hastada SEV ve/veya
VEV saptand..

Yizey EKG velveya Holter kayitlarinda erken vuru varligi agisindan gruplar

arasinda anlamli farklilik saptanmadi (y*=4.873, p=0.087).

Grup 1'de yuzey EKG kayitlarinda ortalama QTd suresi 405+24 ms (arahk 333-
499, ortanca 405 ms) olarak olculdi. Doért hastada (%6.2) QTd araligi 440
ms’nin Uzerinde idi.

Grup 2’de yiuzey EKG kayitlarinda ortalama QTd slresi 402+21 ms (aralik 358-
440, ortanca 406 ms) olarak dlciildii. iki hastada (%4) QTd araligi 2440 idi.

Grup 3’de yuzey EKG kayitlarinda ortalama QTd slresi 404123 ms (aralik 360-
440, ortanca 401 ms) olarak dlglldi. Ug hastada (%8.1) QTd arah@ 2440 idi.

Yuzey EKG’de ortalama QTd sureleri gruplar arasinda benzer idi. Ayrica QTd
suresi uzun olarak Ol¢ulen hastalarin dagihmi agisindan da gruplar arasinda

anlamli farklilik saptanmadi.

Grup 1 hastalarinin 2’sinde (%3.1) sinls arresti ve 1.5 saniyeden kisa suren

pause ve ardindan gelen junctional escape atim (n=1) ve junctional escape ritm
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(n=1) ataklar saptandi. Bu hastalarda en uzun pause sureleri sirasiyla 1289 ms
ve 969 ms idi. Hastalarin yalnizca birinde sinUs ritmi sirasinda >1.5 (1515 s)
sinlis pause saptandi. iki hastada (%3.1) sustained ektopik atriyal ritm ataklari

saptandi. Bir hastada yaygin T dalga negatifligi saptandi.

Grup 2 hastalarinin 6’sinda (%12) sadece escape atim, 3'Unde (%6) sadece
escape ritm ve 2’sinde (%4) escape atim ve escape ritm ataklari birlikte

saptandi. On bir hastada (%22) ektopik atriyal ritm ataklari saptandi.

Grup 3 hastalarinin 7’sinde (%18.9) escape atim, 2’sinde (%5.4) escape ritm

ataklari saptandi. Yedi hastada (%18.9) ektopik atriyal ritm ataklari saptandi.

Aralikl kagis atim/ritm (x>=11.781, p=0.003) ve ektopik atriyal ritm siklig
(x*=10.076, p=0.006) Grup 2 ve Grup 3 hastalarda Grup 1 hastalardan anlamli

derecede daha yuksek bulundu.
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EK-1.a.

Akut romatizmal atesli hastalar igin:
GONULLULERIN BILGILENDIRILMiIS OLUR FORMU ORNEGI
Sayin Veli,

Cocugunuza akut romatizmal ates hastaligi tanisi konulmustur. Bu hastalik
kalp, eklemler, beyin ve cildi etkiler. En 6nemli tutulum kalbin tutulmasidir. Kalp
tutulumuna bagli olarak hastaligin seyri sirasinda hafiften agira kalp kapak
yetersizlikleri olusur. Yine kalbin etkilenmesine bagl olarak kalbin atig ritmi ve iletim
sistemi ile ilgili sorunlar ortaya c¢ikabilmektedir. Yapmayi planladigimiz bu ¢alismada
akut romatizmal ates tanisi alan ¢ocuklarda kalp ritminde olugan ancak belirgin belirti
vermeyen  bozukluklarin  kalp  ritm  bozukluklarinin  sikhdinin  saptanmasi
amaclanmaktadir. Bu amacla hastanizin normal tedavisi devam ederken Holter cihazi
takilacak ve 24 saat boyunca kalp ritmi kaydedilecektir. Kayitlarin analizlerinden elde
edilen sonuglar eger 6nemli bir sorun oldugunu gdsterirse hastanizin tedavisinin

yoénlendiriimesinde kullanilacaktir.

Bu calismaya katilmama hakkinizin da bulundugunu hatirlatarak asagidaki A

veya B kutucuguna (X) isareti koymanizi rica ediyoruz.

A) [ Yukandaki metni okudum. Konu hakkinda bana sézli agiklamalar da yapildi.
S6z konusu tetkikin cocuguma yapilmasini higbir baski altinda kalmadan kabul

ediyorum.

B) [ Yukaridaki metni okudum. Konu hakkinda bana s6zli agiklamalar da yapildi.

S0z konusu tetkiklerin cocuguma yapilmasini kabul etmiyorum.

Velinin Ad1 Soyad:
Adresi:
Telefonu:

imzasi:

Aciklamayi yapan arastirmacinin
Adi Soyad:: Dr. Velat CELIK

imzasi:
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EK-1.b.

Eklem ve/veya kalp tutulumu ile giden hastaligi olan akut romatizmal ates disi

hastalar igin:

GONULLULERIN BILGILENDIRILMiIS OLUR FORMU ORNEGI

Sayin Veli,

Cocugunuzda eklem iltihabi saptanmistir. Daha 6nce yaptigimiz bir galismada
akut romatizmal ates adi verilen ve eklemleri etkileyen hastalikta kalpte ritm bozuklugu
tespit ettik. Yapmayi planladigimiz bu ¢alismada ARA disinda herhangi nedenle eklem
iltihabi gelisen hastalarda da kalp ritminde bozukluklarin olup olmadigini aratirmayi
planliyoruz. Bu amacla hastanizin normal tedavisi devam ederken Holter cihazi
takilacak ve 24 saat boyunca kalp ritmi kaydedilecektir. Kayitlarin analizlerinden elde
edilen sonuglar eger 6nemli bir sorun oldugunu gdsterirse hastanizin tedavisinin

yoénlendiriimesinde kullanilacaktir.

Bu calismaya katilmama hakkinizin da bulundugunu hatirlatarak asagidaki A

veya B kutucuguna (X) isareti koymanizi rica ediyoruz.

A) [ Yukandaki metni okudum. Konu hakkinda bana sézli agiklamalar da yapildi.
S6z konusu tetkikin cocuguma yapilmasini higbir baski altinda kalmadan kabul

ediyorum.

B) [ Yukaridaki metni okudum. Konu hakkinda bana s6zli agiklamalar da yapildi.

S0z konusu tetkiklerin cocuguma yapilmasini kabul etmiyorum.

Velinin Ad1 Soyad::
Adresi:
Telefonu:

imzasi:

Aciklamayi yapan arastirmacinin
Adi Soyad:: Dr. Velat CELIK

imzasi:



62

EK-1.c.

Grup A beta hemolitik streptekok fareniitli hastalar igin:
GONULLULERIN BILGILENDIRILMiIS OLUR FORMU ORNEGI
Sayin Veli,

Cocugunuzun bogaz kuiltirinde Grup A Beta Hemolitik Streptekok Gremigtir.
Grup A Beta Hemolitik Streptekokkal bogaz enfeksiyonu sonrasi akut romatizmal ates
hastaligi gelisebilir. Bu hastalik kalp, eklemler, beyin ve cildi etkiler. En dnemli tutulum
kalbin tutulmasidir. Kalp tutulumuna bagh olarak hastaligin seyri sirasinda hafiften
agira kalp kapak yetersizlikleri olusur. Yine kalbin etkilenmesine bagli olarak kalbin atis
ritmi ve iletim sistemi ile ilgili sorunlar ortaya ¢ikabilmektedir. Yapmayi planladigimiz bu
calismada Grup A Beta Hemolitik Streptekokkal bogaz enfeksiyonu geciren ve akut
romatizmal ates gelismeyen cocuklarda kalp ritminde belirti vermeyen bozukluklarin
olusup olugsmadiginin saptanmasi amacglanmaktadir. Bu amacla hastanizin normal
tedavisi devam ederken Holter cihazi takilacak ve 24 saat boyunca kalp ritmi
kaydedilecektir. Kayitlarin analizlerinden elde edilen sonuglar eger 6énemli bir sorun

oldugunu gosterirse hastanizin tedavisinin ydnlendirilmesinde kullanilacaktir.

Bu calismaya katilmama hakkinizin da bulundugunu hatirlatarak asagidaki A

veya B kutucuguna (X) isareti koymanizi rica ediyoruz.

A) [ Yukandaki metni okudum. Konu hakkinda bana szl agiklamalar da yapildi.
S6z konusu tetkikin cocuguma yapilmasini higbir baski altinda kalmadan kabul

ediyorum.

B) [ Yukaridaki metni okudum. Konu hakkinda bana s6zli agiklamalar da yapildi.

S0z konusu tetkiklerin cocuguma yapilmasini kabul etmiyorum.

Velinin Ad1 Soyad:
Adresi:
Telefonu:

imzasi:

Aciklamayi yapan arastirmacinin
Adi Soyad:: Dr. Velat CELIK

imzasi:



63

EK-2.a.

Akut romatizmal ates tanisi alan hastalarda ritim ve iletim bozukluklarinin

arastirilmasi
Olgu No: ilk Sikayetinin Ciktigi Tarih:
Adi-Soyad: Calismaya Alinma Tarihi:
Cinsiyeti: Tedavi Aldi mi?
( ) Hayrr
Yast: ( ) Evet Baglama Tarihi .........cccccce..
Hikaye:
1. () Iilk Atak ( ) Rekirrens
2. Son 2-4 hafta icinde Ust solunum yolu enfeksiyonu hikayesi( ) yok( )var Tedavi .........
BogazK .........
3. Major Bulgular
() Poliartrit, Hangi EKlemlerde .............ooiiiiii
() Kardit () Hafif ( )Orta ( )AgIr
( ) Kore () Hemikore () TUm VUcutta
( ) Eritema Marginatum
() Subkutan Nodil
4.  Mindr Bulgular
( ) Ates, Derece .................. ( ) Hikayede () Serviste
( )EKGde Kalp Hizi .................. PR Mesafesi ..................
() Artralji, Hangi Eklemlerde ..................
( ) Sedimentasyon ..................
( J)CRP ....cevienn
5. Destekleyici Bulgular
( YASO....oiiiiiiiieen
( ) Bogaz Kdltard............
6. Fizik Muayene

Mitral Yetersizligi Ufurimi () Yok () Var
Aort Yetersizligi Ufurimia () Yok () Var
Konjestif Kalp Yetersizligi ( ) Yok ( )Var
Artrit

Hangi Eklem, Bulgular

.................. () Kizariklik () Sislik ( ) Hassasiyet ( ) Isi Artisi () Hareket Kisitlilig
.................. () Kizariklik () Sislik ( ) Hassasiyet ( ) Isi Artisi () Hareket Kisitlilig
.................. () Kizariklik () Sislik ( ) Hassasiyet ( ) Isi Artisi () Hareket Kisitlilig
.................. () Kizariklik () Sislik ( ) Hassasiyet ( ) Isi Artisi () Hareket Kisitlilig
.................. () Kizariklik () Sislik ( ) Hassasiyet ( ) Isi Artisi () Hareket Kisitlilig

Diger Bulgular
TELE'de KTO %....cvvvvvnnnenns

EKO

Perikardiyal Effizyon ( )Yok ( ) Var

Kapak Derece

.................................... ( ) Patolojik () Fizyolojik ( )Sessiz () Manifest
.................................... ( ) Patolojik () Fizyolojik ( ) Sessiz () Manifest
.................................... ( ) Patolojik () Fizyolojik ( )Sessiz () Manifest
.................................... ( ) Patolojik () Fizyolojik ( )Sessiz () Manifest

Yuzey EKG:

Holter:



EK-2.b.

Akut romatizmal ates disi eklem ve/veya kalp tutuluma sebep olabilecek

hastaligi olan hastalarda ritim ve iletim bozukluklarinin arasgtiriimasi

Olgu No:
Adi-Soyad:
Cinsiyeti:

Yas!:

Kesin Tani:

Tutulan Eklemler:

Tutulan Diger Sistemler

EKG Bulgulari:

Holter Bulgular::

) Kizariklik (
) Kizariklik (
) Kizariklik (
) Kizariklik (

) Kizariklik (

Calismaya alinma tarihi:

Tedavi Aldi m1?
() Hayir

( ) Evet Baglama tarihi ...........

) Hassasiyet () Isi Artisi () Hareket Kisithhgi
) Hassasiyet () Isi Artisi () Hareket Kisithhgi
) Hassasiyet () Isi Artisi () Hareket Kisithhgi
) Hassasiyet () Isi Artisi () Hareket Kisithhgi

) Hassasiyet () Isi Artisi () Hareket Kisithhgi
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EK-2.c.

Grup A beta hemolitik streptokokkal tonsillofaranijitli cocuklarda ritim ve

iletim bozukluklarinin arastiriimasi

Olgu No: Bogaz Kultir Sonucu:
Adi-Soyad: Calismaya alinma tarihi:
Cinsiyeti: Tedavi Aldi mi?
( ) Hayrr
Yast: ( ) Evet Baglama tarihi ...........
Ek bulgu veya hastalik var mi? ( ) Hayrr
() Evet:

2-4 Hafta Sonra;

EKG Bulgulari:

Holter Bulgular::
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HOLTER FORMU

Sira No

Adi soyadi

Dosya No

Tarih

Agirlik

izlem siiresi

Ortalama kalp hizi

En yuksek kalp hizi

Sinuste

Sinds digi

En dusuk kalp hizi

Sinuste

Sinds digi

En yuksek kalp hizi

>1.5 RR sayisi

>2.5 saniye sayisi

En uzun RR

VEV sayisi

SEV sayisi

Diger anormal bulgular
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EK-4
GALISMAYA DAHIL EDILEN HASTALARIN LISTESI
Grup 1
No Adi soyadi Dosya No No Adi soyadi Dosya No
1 H. K. 184462 33 Y. 0. 654271
2 A A 279224 34 A. A 217816
3 E. K. 280849 35 C.C. 339403
4 O.A 281789 36 M. A 448488
5 A. B. 278541 37 B. P. 652479
6 E.S. 284785 38 0.D. 651034
7 Z. K. 278244 39 M. T. 651641
8 Y. P. 262705 40 S. 0. 319599
9 M. A S. 28831 41 E. A. 76206
10 B. C. 34738 42 G.Y. 311056
11 S. A 286433 43 A.E. 468978
12 M. B. 268900 44 Y. K. 313328
13 K. A 307262 45 Z. A 465550
14 R. A 300151 46 S. K. 462102
15 A.E. 311044 47 S. A 314461
16 A. C. 278242 48 Y. K. 656113
17 S. A 298058 49 N. B. 285101
18 N. K 2406 50 M.E.T. 655796
19 0. K. 290314 51 B. K. 277574
20 K. G. 663722 52 Z.0. 430491
21 H. E. 308806 53 K. P. 433856
22 H. E. 314639 54 Z.E. 279125
23 S.C. 187333 55 D. K. 348494
24 K.Y. 292247 56 F. A 311056
25 B. B. 468986 57 A. A 297787
26 E. K. 292589 58 M. I. 313805
27 G.P 442419 59 Z.F. 290602
28 O.S.T. 318586 60 A. B. 288341
29 AY. 311398 61 N. Y. 410802
30 R. A 311079 62 B. G. 671002
31 T. A 320843 63 R. A 98159
32 M. E. K. 163534 64 H. D. 676331
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Grup 2
No Adi soyadi Dosya No No Adi soyadi Dosya No
65 M. N. K. 731867 99 A.l.C. 305999
66 A.O.Y. 731992 100 M. B. D. 449816
67 D.Y. 315819 101 H. K. 657590
68 F.D. 733275 102 K. S. 663251
69 M. E. D. 278522 103 B.T. K. 176753
70 K. C. 245048 104 E. D. 748868
71 R. S. 274322 90 A A 509135
72 B. D. 679895 91 0. K. 70982
73 E.Y. 717627 92 M. E. K. 345184
74 T.K 674211 93 B.Y. 721203
75 AY. 275324 94 M. A 388281
76 F. K. P. 366564 95 K. O. 38009
77 S. C. 742564 96 M. T. 0. 648733
78 M. S. ( 330537 97 D. 0. 198691
79 N.N. Y. 739643 98 E. D. 33185
80 M. K. 342316 105 H. K. 302207
81 S.S. 741693 106 E.P. 539113
82 A.S. 523526 107 O.K.G. 55736
83 Y. K. 184736 108 A.E. 273661
84 M. B. 739950 109 M. K. 738141
85 U. K. 722487 110 B. G. 625658
86 A E.T. 221127 111 B. A 372079
87 S. U. 24393 112 Z. K. 717740
88 N. Y. 743033 113 E.S. 709507
89 D. C. 236584 114 O.F. A 330653
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Grup 3

No Adi soyadi Dosya No No Adi soyadi Dosya No
115 F. K. 686812 134 R. C. 621769
116 M. B. 712521 135 N. H. 617603
117 AY. 713442 136 E. K. 616041
118 T.S. 654540 137 A. M. 614539
119 A. U. 699355 138 S.D. 617738
120 0.G. 734841 139 C.S. 699577
121 M. S. 689269 140 F.D. 624866
122 B. A. 737559 141 A K. 566554
123 Y. A 117879 142 B. A. 638219
124 N.T. 326152 143 A.D. 636816
125 B.C.Y. 739254 144 A.E. 648527
126 S. K. 749512 145 M. K. 273928
127 E. G. 609896 146 C.B. 594367
128 B. C. 744655 147 F.N. 498030
129 E. D. 268835 148 N. B. 581203
130 0.T. 640058 149 P. K. 610248
131 M. A 602887 150 M. A O. 600542
132 Y. O. 682796 151 S.Y. 697720
133 M. C. 621788
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