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1. GIRIS ve AMAG

Akut romatizmal ates (ARA), A grubu pB-hemolitik streptokok
enfeksiyonuna karsi gelisen anormal immun yanita bagh olusan, kalp,
eklemler, beyin, deri ve derialti dokuyu etkileyen akut inflamatuvar bir
hastaliktir (1).

Gelismis Uulkelerde hastaligin siklhigi azalirken, gelismekte olan
ulkelerde morbidite ve mortaliteye neden olmaya devam etmektedir (2).
Dudnyada her yil vyaklasik 300.000 kisi RKH nedeni ile hayatini
kaybetmektedir (1). Kardiyak tutulumun erken tanisi ve profilaksi
uygulanmasi ile reklrrenslerin énlenmesi, morbitide ve mortalitede azalma

saglanmaktadir (3).

Akut romatizmal ates tanisinda patognomonik bir test olmadigi igin,

tani 1992 yilinda dizeltilen Jones kriterlerine goére konulmaktadir (1).

Akut romatizmal ateste en erken ve en sik gorulen bulgu artrittir (%60-
80). Kardit bu hastaligin 6nemli morbidite ve mortaliteye neden olabilen, en
ciddi bulgusudur (4).

Akut romatizmal ates tanisi konulan hastalarda daha onceden var
olmayan bir GUfurGmudn veya patolojik kalp seslerinin duyulmasi veya konjestif
kalp yetmezligi bulgularinin gelismesi durumunda klinik karditten sUphe
edilmektedir (5). Fizik muayenede Gfirum duyulmayan ve Klinik olarak kardit
bulgusu olmaksizin ekokardiyografide valvilit bulgularinin saptanmasi sessiz
kardit olarak tanimlanmaktadir (3). Bu hastalara ekokardiyografik inceleme
yapiimazsa kardit tanisi konulmasi mumkin olmamaktadir. Ekokardiyografi,
hastaliyin akut fazinda sessiz karditin saptanmasi ve tedavi planlamasi
agisindan 6nemli iken, kronik fazda sekonder profilaksinin kesilme zamani ve
endokardit profilaksisi endikasyonu acisindan da yol gostericidir (5,6).
Gunumuzde ekokardiyografi yalniz sessiz kardit tanisinda degil ayni
zamanda klinik karditlerde de miyokardit, perikardit ve valvdlitin ciddiyetinin



belirlenmesinde kullanilan degerli bir tani ydntemidir. Ekokardiyografinin
uygulanmasi ile karditin saptanmasinda tanisal agidan Jones Kriterleri'nin
yetersizliginin Ustesinden gelinebilir (7). ARA’l olgularda kardit tanisinin
yalniz ekokardiyografik verilerle konulmasini Diinya Saghk Orgltli halen
yeterli bulmamaktadir. Bu goruse ragmen Jones Kritelerine ekokardiyografi
major tani yontemi olarak eklenirse, RKH tanisi daha kolay konulabilir ve

daha fazla hastaya profilaksi verilecegi igin rekurrensler azalabilir.

Bu calisma Ankara Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Saghgr ve
Hastaliklari Anabilim Dali Cocuk Kardiyolojisi Unitesi'nde 2003-2009 yillari
arasinda ARA tanisi alan hastalarda yapildi. En az bir yil veya daha fazla
izlemi yapilabilen Kklinik ve sessiz karditli hastalarda kapak tutulumlar

ekokardiyografi ile degerlendirildi. Amacimiz:

1- ARA tanisi alan hastalarda sessiz kardit sikliginin ekokardiyografi

ile saptanmasi,
2- Kore tanisi ile bagvuran hastalarda sessiz kardit sikliginin

saptanmasi,

3- Poliartrit veya poliartralji ile bagvuran ve ARA suphesi olan
hastalarda romatizmal kardit tanisinin konulmasinda

ekokardiyografinin rold,

4- En az bir yillik izlem sonucu klinik ve sessiz karditli hastalarda
kapak tutulumunun durumu,

5- Baslangicta sessiz kardit tanisi alan hastalarda izlemde UGflirim
duyuldu mu?

6- En az bir yillik izlemde klinik ve sessiz karditli olgularda rebound
veya rekurrens sikhgi,

7- Sessiz kardit tanisi ile izlenen ARA’ll hastalarda infektif endokardit
g6zlenip gozlenmedigi,

8- Sessiz karditli hastalarda uzun sureli sekonder profilaksi gerekip
gerekmedigi,

9- ARA tanisinda ekokardiyografinin major bir tani kriteri olup
olamayacagdini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

Akut romatizmal ates (ARA), A grubu B- hemolitik streptokok (AGBHS)
enfeksiyonuna karsi gelisen anormal immuin yanita bagh olusan, kalp,
eklemler, beyin, deri ve derialti dokuyu etkileyen akut inflamatuvar bir
hastaliktir (1,8).

2.5. Epidemiyoloji

Son otuz yilda Kuzey Amerika’da ve Avrupa’nin batisinda hastaligin
sikhgr azalirken, gelismekte olan Ulkelerde morbidite ve mortaliteye neden
olmaya devam etmektedir (2). Akut romatizmal ates insidansi gelismekte
olan Ulkelerde 100.000/ 200-500'dur (1). Avustralya ve Yeni Zelanda
hastaligin en yuksek oranda goéruldigu ulkelerdir (9). 20. yy dan itibaren
gelismis Ulkelerde ARA sikligi azalmaya baslamistir, 6zellikle 1950’lerden
sonra belirgin bir dusus gorulmustar (10). Kanada, Amerika, Bati Avrupa gibi
gelismis bolgelerde hastaligin sikhdr 100.000/0,1-2 ye kadar gerilemistir (11).
Gelismis Ulkelerde hastaligin sikliginda gorulen azalmada 6zellikle antibiyotik

kullaniminin etkili oldugu disinilmektedir (12).

ARA sosyoekonomik duzeyi dusuk olan toplumlarda daha sik
gorulmektedir. Kalabalik aile, okul, toplu tagima araglarinin kullaniimasi gibi
nedenlerle streptokok enfeksiyonlarinin yayilmasinin kolaylasmasi, saglk
hizmetlerinin ve saglik hizmetlerine ulasimin yetersizligine bagli olarak
streptokok enfeksiyonlarinin tedavisinin yetersiz kalmasi sonucunda bu
artisin oldugu disinilmektedir (13-21). Ulkemizde imamoglu ve ark.
tarafindan yapilan bir calismada dusuk sosyoekonomik gruptaki okul
cocuklarinda romatizmal kalp hastaligi (RKH) sikligi 1000/10,7 iken ylUksek
sosyoekonomik grupta bu oran 1000/2,2 olarak bulunmustur (22). Birgok



gelismis Ulkede sosyoekonomik duzeyin iyilesmesi ve penisilin kullaniminin
artmasi ile RKH sikhigi 100.000/0,2-0,5'e kadar gerilemistir. Ulkemizde RKH
sikligi 1975’de 1000/6,6 (Iimamoglu) iken(22), 1999 yilinda 1000/0,7’ye
(Olgunturk) kadar gerilemigtir (23). Ankara’da 1999-2002 yillari arasinda 118

yeni vaka tani almigtir (24).

ARA’da kalp tutulumu disindaki diger bulgular gecici, kendini
sinirlayici ve sekel birakmayan Ozellikte olmasina karsin, kardit kalic
olabilmektedir ve kronik RKH’ya neden olabilmektedir (1,8). Dinya Saglik
Orguti  (DSO) verilerine gére RKH vyerylizinde 15.6 milyon insani
etkilemektedir ve her yil 282.000 yeni vaka ortaya c¢cikmaktadir. Buna bagl
olarak 233.000 kisi RKH nedeni ile hayatini kaybetmektedir (25). Bazi
kaynaklarda her yil saptanan yeni vaka sayisinin 471.000’den fazla oldugu
ve bu hastalarin % 60'inda RKH gelistigi belirtiimistir (12,26). Kardiyak
tutulumun erken tanisi ve profilaksi uygulanmasi ile rekurrenslerin 6nlenmesi,

morbitide ve mortalitenin azalmasi saglanmaktadir (3).

ARA siklkla 5-15 yaslar arasinda gorulmektedir (15-18,27-29). 5
yasindan 6nce % 5 gibi kiigik bir oranda gértlmektedir ve 2 yasindan énce
ise ARA olgusu bildiriimemektedir (30). Genellikle ik ARA atadi adolesan
donemden o©nce gorulmektedir, 2. dekadin sonlarina dogru sikhgi
azalmaktadir ve 35 yasindan sonra nadir olarak gorulmektedir (31,32).
Tekrarlayan ataklar ise daha ¢ok adolesan ve erken erigkinlik donemlerine
rastlamaktadir ve 45 yagindan sonra hastaligin gértlmesi nadirdir (33). RKH
sikligi yasla beraber artmaktadir ve 25-34 yas arasi erigkinlerde pik yaptigi
donemlerdir (34).

Birgcok toplumda ARA ve RKH, kizlarda erkeklere oranla daha siktir
(35). Bunun sebebi tam olarak bilinmemektedir. Kadinlarin gocuk bakiminda
daha etkin rol almalari, bu nedenle AGBHS ile daha ¢ok temas etmeleri
nedeniyle ya da kiz c¢ocuklarina yapilan saglik harcamalarinin az olmasi
nedeniyle kizlarda daha sik oldugu dusunulmektedir (12). Bir calismada

ARA’nin erkeklerde kizlara oranla 2.1 kat daha sikhkla goéruldigu



saptanmigtir (36). Bazi ¢alismalarda ise ARA’nin her iki cinste egsit oranda
goruldugu saptanmigtir (37,38). Birgok galismada korenin kizlarda daha sik
goraldugu bildirilmektedir.

Geng hastalarda mitral kapak yetmezligi en sik gorulen kardiyak
lezyondur. Yas arttikga mitral darligi gelisme oranlari artmaktadir (39). ARA
¢ocukluk cagi ve adolesan donemde daha sik gorulmesine karsin, RKH
eriskin donemde daha siktir (40-42).

2.6. Patogenez

AGBHS enfeksiyonuna badli gegciriimis bodaz enfeksiyonu ARA
olusumuna neden olan ilk basamaktir (10,43). Tedavi edilmeyen AGBHS

enfeksiyonu gegiren kigilerde % 3 oraninda ARA geligebilmektedir (43).

Streptococcus pyogenes’e (S. pyogenes) karsl savunma amaciyla
gelisen immun yanit tarafindan tetiklenen konagin, patolojik otoimmun yanit
olusturmasina bagh olarak RKH gelismektedir (4). Konagin genetik yatkinhigi

da bu otoimmun yanita neden olmaktadir.
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GAS ile konagin enfekte olmasinin ardindan otoimmuin yanit ortaya
citkmaktadir. Hem himoral hem de hicresel immanite burada rol almaktadir.
B lenfositler tarafindan Uretilen anti-streptokokal antikorlar konagdin doku
epitoplari (antijenik determinan) ile ¢apraz reaksiyona girmektedir. Bunun
sonucunda cesitli organlarda inflamasyon olugmaktadir. Ayrica, konagin
proteinlerine benzer olan bakteriyel peptid fragmanlari (pargalari) T
hicrelerine sunulmaktadir (kapak lezyonlarinda CD4+ T hcreleri rol alir).
MHC molekdlleri araciliiyla da immun yanit olusmaktadir (44). Ortak olan
epitoplar GAS’larin M proteininde ve insan kalp (6zellikle myozin), sinovyal
ve noronal dokularinda lokalize olmustur. Sydenham Koresi'nde bazal
gangliondaki sinir htcrelerine karsi antikorlar olusmaktadir. Diger
benzerlikler, GAS kapsulinde bulunan hyaluronidate, insan sinovyasinda
bulunan hyalUronik asit, insan kalp kapaklarinda ve GAS hicre
duvari/kapsulde bulunan N-asetilglukozamin arasinda bulunmaktadir (44,45)
(Sekil 2.1).

GAS’larin  tiplerinin tam olarak tespit edilmesi streptokokal
hastaliklarin epidemiyolojik ve patolojik c¢alismalari agisindan 6nemlidir.
Rebecca Lancefield tarafindan 1928 yilinda ortaya atilan ve ardindan
gelistirilen serotipleme yuzeyel M proteini antijenine goére yapiimaktadir
(46,47). M proteini Grup A streptokoklar (GAS) i¢in major virulans faktordur.
Bu protein opsonik ve tip-spesifik antikorlar i¢in hedef bdlgedir (47). Opasite
faktorine (OF) gore tiplendirme gibi serotipleme yontemleri kullaniimis olsa
da altin standart yéntem M proteinine gére yapilan tiplendirmedir. invaziv
hastalik ve/veya ARA’ya neden olan farenjit vakalarinda belirgin M tipleri
yaygindir, 1, 3, 4, 5, 6, 12, 14, 18, 19 ve 24 (48) diger M tipindekiler ise (M 2,
49, 57, 59, 60 ve 61) pyoderma ve poststreptokokal glomerulonefrit ile
iligkilidir (49-54). Ancak 6zellikle tropik boélgelerde tiplendirilemeyen gruplarin
olmasi bazi molekuler diuzeyde sistemlerin kullaniimasi gerekliligini ortaya
ctkarmigtir (55-57). Emm tipleme sistemi (55,57) M proteinini kodlayan emm
genindeki genetik varyasyonu, M proteininin N-terminalinde bulunan

degisken bdlgenin PCR ile sekans analizi yapilarak saptanmasina



dayanmaktadir ve bu tipleme sistemi M serotiplemesine birebir uymaktadir

(58). Ayrica tiplendirilemeyen GAS tespiti icinde uygun bir yontemdir (59-62).

Tedavi edilmemis ya da yetersiz tedavi edilmis AGBHS ile olusan
bodaz enfeksiyonu gegiren bireylerin %3 uUnde ARA atagi gelismektedir. Bu
durumun yalnizca Vvirulansi yuksek, romatojenik potansiyele sahip
streptokoklarin sikhigi ile acgiklanmasi zordur. Bazi ailelerde birden fazla
ARA’ll birey goértulmesi, ARA’'ll hastalarda bazi HLA (Human leukocyte
antigen) tiplerinin daha sik saptanmasi ve B hucre alloantijenine (D8/17)
karsi monoklonal antikor sikliginin ARA gecirmemis bireylere gore daha fazla
olmasi, hastaligin ediniimesinde genetik faktérlerin rolinin 6nemini
diisiindiirmektedir. ikiz calismalarinda, monozigotik ikizlerde dizigotik ikizlere
oranla daha ¢ok ARA goéruldugu, korenin artrit ve kardite oranla genetik
iliskisinin daha guglu oldugu saptanmistir (29,63,64).

2.7. Patoloji

ARA’daki inflamatuvar reaksiyon konnektif dokuyu tutmaktadir ve klinik

bulgular baslica kalp, eklemler ve beyin tutulumuna baghdir.

Sinovial membranlarda kalinlagma ve kirmizi granuler Ulsere lezyonlar
bulunur. Mikroskobisinde fibrinoid nekroz, kollajen dejeneresansi, ara madde
artis1 ve Aschoff cisimcigi gorulur. Eklem kapsull, tendon, fasya ve kastada
benzer lezyonlar bulunur. Deri lezyonlar; ekstremitelerin ekstensor
yuzeyinde, diz, dirsek ve ayak bileklerinde yer alan, 1-4 cm c¢apinda,
serbestce oynatilabilen, keskin sinirli, Gzerindeki deri hiperemik olan deri alti
nodulleridir. Mikroskobik bulgu olarak fibrinoid nekroz bulunduran Aschoff
cisimcigi gorulur. Diger deri lezyonu olan eritema marginatum, gévdede olan,

gezici, buyuk, makuler karakterde harita seklinde dokuntulerdir (65).

ARA da gesitli bolgelerde yaygin, fokal iltihabi lezyonlar bulunur.
Kalpte de bulunan bu lezyona Aschoff nodulu (cisimcigi) adi verilir. Bu nodul



ortada fibrinoid nekroz, cevrede lenfosit, makrofaj histiosit ve az sayida
plazmositleri igerir. Nodulin olgunlasmasi tamamlandiginda sahada oval
sekilli degisik histiositler yer alir, bunlara Anitschkow hicreleri veya Aschoff
hicreleri adi verilir. Santral fibrinoid nekroz ve cevresindeki bu iltihabi hicre
infiltrasyonu romatizma igin karakteristik Aschoff cismini olusturur. Zamanla

Aschoff cisimleri fibroz skar (nedbe) dokusuna donusurler (65).

RKH da Aschoff cisimleri kalbin her U¢ yapraginda da bulunabilir, bu
durumda pankardit deyimi kullanilir. Perikardda subserozal yag dokusu ve
bagd dokusu iginde yer alirlar, ayni zamanda buna fibrin6z ya da serofibrindz
tipte perikardit eslik eder. Genellikle perikardiyal eflizyon zamanla geriler
ancak bazen fibréz yapisikliklar olusabilir. Myokard tutulumunda daginik
Aschoff cisimleri bulunur. Koroner arter dallari gevresindeki bag dokusu
icinde interstisyel bag dokusunda yerlesirler. Bazen komsu myokard fibrilleri
hasara ugrar veya nekroze olabilirler. Bazen diffliz iltihabi myokardit seklinde
seyreder ve bu durum Kkalbin ve ventrikullerin, ozellikle mitral kapak
halkasinin dilatasyonuna yol acar. Endokardiyal, Ozellikle valvuler tutulum
romatizmal karditin en agir seklidir. iltihabi infiltrasyon odaklari karakteristik
Aschoff cisimcigini olusturmasa bile kalp kapaklari icinde yer alirlar.
Kapakgiklar icinde fibrinoid nekroz odaklari, bunlar Uzerinde kapakgiklarin
temas ylzeyleri boyunca 1-2 mm boyutlarinda, gevrek, kuguk verri veya
vejetasyon olarak adlandirilan lezyonlar bulunmaktadir. Korda tendinealar
Uzerinde de benzer vejetasyonlar bulunabilmektedir. Sol atriyum arka
duvarinda subendokardial fibréz kalinlagsma ile karakterli Mac Callum plagi
olarak isimlendirilen lezyon da akut romatizma sekelidir (65).

Akut endokardiyal iltihabin gerilemesi sonucunda olusan fibréz
degisiklikler kapakgciklarin kalinlagsmasina, sertlesmesine, kisalmasina ve
kintlesmesine yol agcmaktadir. Kapakgik komissurlerinde fibroz yapismalar
ve kalsifikasyon “balik agzi” veya “dugme iligi” seklinde darliklara neden
olmaktadir. Ayni zamanda korda tendinealar kalinlasir, birbirine yapisir ve
kisalirlar.



Ik ataktan en az 10 yil bazen birkag dekad sonra kronik romatizmal
kalp hastaligi ortaya c¢ikabilmektedir. Bu donemde Aschoff cisimleri
kaybolabilmektedir. Tekrarlayan ataklarda ise |Okositoklastik anijitis seklinde
fibrinoid nekroz ve notrofil 16kosit infiltrasyonu ile karakterli degisiklikler

meydana gelmektedir (65).

2.8. Tani, Klinik ve Laboratuvar Bulgulari

ARA tanisi konulabilmesi i¢in patognomonik bir test yoktur (29,66).
Hastaligin  klinik bulgularn tutulumun vyerine, siddetine, suresine gore
degiskenlik gostermektedir. ARA tanisinin konulmasi amaciyla ilk olarak
1944 yilinda Dr. T. Duckett Jones tarafindan “Jones Kriterleri” adi ile bilinen
tani kriterleri geligtiriimigtir. 1965 ve 1984 vyillarinda bu kriterler gézden
gecirilmis, ardindan 1992 ve 2002 yillarinda guncellenmigtir (9,25). 2002
yilinda yapilan bir panelde Modifiye Jones Kriterleri’'nin yani sira EKO’nun
kullanimi tartisiimis ancak Ufirim olmadan EKO da kardit saptanmasi kriter
olarak kabul edilmemistir (9). ARA tanisi 1992 yilinda tanimlanan “Modifiye
Jones Kriterleri’ne gore konulmaktadir. Major ve minor kriterler olarak tani
kriterleri gruplandirilmaktadir. Major kriterler hastalik icin spesifikliginin daha
yuksek oldugu dugsunulen kriterlerdir. Bu kriterlere bakildiginda: Major
kriterler; kardit, poliartrit, kore, eritema marginatum ve subkutan nodul olmak
uzere 5 klinik bulguyu icermektedir. Mindr kriterler ise ates, artralji, akut faz
reaktanlarinda yukselme ve elektrokardiyogramda PR intervalinin uzamasidir
(67). iki major veya bir majér+iki minér kriter varhg ve gegirilmis A grubu
streptokokkal farengeal enfeksiyona ait kanit olmasi ile ARA tanisi
konulmaktadir (9,66,68) (Tablo 2.1).

Gegirilmis A grubu streptokokkal farengeal enfeksiyona ait kanitlar;
pozitif bogaz kualtirl, hizli streptokok antijen testi ve artmis veya artan
streptokok antikor (antistreptolisin-O (ASO) ve anti-deoksiribonlkleaz B)
titreleridir (69).



Tablo 2.1. Modifiye Jones Kriterleri

Major Kriterler Minir Kriterler

Kardit Klinik Ates

Gezici Poliartrit Artralji

Kore Laboratuar =~ Akut Faz Reaktanlarimin yiikselmesi

Eritema marginatum

Deri alt1 nodiilleri EKG"de uzamus PR aralig

Gecirilmis AGBHS Enfeksivonunu Gisteren Bulgular

Artrus ASO veya diger streptokok antikorlarmin varhg

Bogaz kiiltiiriinde AGBHS varlig

Hastalarin genellikle A grubu R-hemolitik streptokoklarla gecirilmis
bodaz enfeksiyonu oykusu bulunmaktadir. Bu hastalarda tam kan sayimi,
sedimantasyon, CRP (C reaktif protein), bogaz kultlrt, ASO, hizli streptokok
antijen testi, elektrokardiyografi ve telekardiyografi tetkikleri yapiimahdir
(1,70,71). Bu kriterlere gére EKO, ARA tanisinin konulmasi igin gerekli

degildir ancak sessiz karditi saptamada 6nemli rol oynamaktadir (72,73).

2.8.1. MAJOR BULGULAR

2.8.1.1. Artrit

Akut romatizmal ates tanisini alan hastalarda en erken ve en sik
gorulen bulgu artrittir (% 60-80) (4). Klasik olarak gezici, poliartikuler, blyuk
eklemleri tutan, asimetrik artrit gseklindedir. Diz, dirsek, el ve ayak bilegini
sikhkla tutmaktadir (74) . El ve ayak parmak eklemlerinin, vertebranin ve
kalgca ekleminin tutulumu g¢ok nadirdir (29,75). Etkilenen eklemlerde siddetli
agri, siglik, kizariklik, 1s1 artigi ve hareket kisitliigi gibi aktif inflamasyon

belirtileri gorulmektedir (48). Hastanin agrisi ¢ok siddetlidir, eklem fiziksel
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olarak gorundugunden daha agrlidir (29,76). Bazi hastalarda ise eklem
tutulumu aseptik monoartrit ya da gezici poliartralji seklinde de olabilmektedir
(12).

Eklem bulgular tedavi edilmese bile 2-5 gun igerisinde kendiliginden
gerilemektedir (76). Tum eklemlerdeki tutulum suresi 2-4 haftayi
gecmemektedir (74). Eklem tutulumlari kalici deformite birakmayan
Ozelliktedir. Artrit salisilat ve diger anti-inflamatuvar ilaglarla 24-48 saat
icerisinde hizla kaybolmaktadir. Aspirin tedavisine yanit o kadar iyidirki;
aspirin tedavisi ile 72 saatte gerilemeyen artrit varliginda ARA tanisindan

suphe edilmesi gerektigi vurgulanmaktadir (29).

Artrit en sik goérilen bulgu olmasina ragmen en az spesifik olandir ve

diger hastaliklarda gorulen artrit ile karigabilmektedir (74).

2.8.1.2. Kardit

Kardit, ARA'nin 6nemli morbidite ve mortaliteye neden olabilen, en
ciddi bulgusudur. Kardit, streptococcus pyogenes ile olusan bogaz
enfeksiyonundan birkag hafta sonra hastalarin %30-45’inde gorulmektedir
(4,69). ARA tanisi alan hastalarin % 50-60’inda kardit gelismektedir (29).
Kapak lezyonlari (endokardit) en sik gorulen tutulum seklidir. Hastalik
myokard, perikard ve endokardin her Ug¢unu de tutarak pankardite de yol
acabilmektedir (29,77). Endokardit, mitral ve/veya aort yetmezligi yapar ve
kronik romatizmal kapak hastalijina neden olabilir (4). Bu hastalarda kapak
replasmani ihtiyaci ortaya c¢ikabilmektedir, ayrica enfektif endokardite
yatkinhdi da arttirmaktadir (29).

Cogu olguda kalp tutulumu izole mitral kapak ya da mitral ve aort
kapaginin birlikte tutulumu seklindedir. Kapak yetmezligi ARA’nin hem akut
doneminde hem de iyilesme doneminde gorulebilirken, kapak darliklar akut
hastaliktan yillar sonra ortaya gikmaktadir (12,29,70).
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Karditli hastalarda klinik bulgular degiskendir. Hafif kardiyak
tutulumdan kalp yetmezligine hatta Olume kadar degisik klinik tablolar
gorulebilmektedir (78).

Muayenede tasikardi ve Ufurum saptanabilir. Endokarditin (valvulit)
varligi genellikle kardiyak Gfirum duyulmasi ile anlasiimaktadir. Mitral
yetmezlikte, aksillaya yayilan apikal holosistolik Gftrim duyulur. Siddetli
mitral yetmezliginde ise relatif mitral darliga bagh olarak apikal mid-diastolik
afarim  (Carey-Coombs dfarumi) duyulabilir.  Aort  yetmezliginde ise
dekresendo tarzinda erken diyastolik Gftrim sternumun sol Ust kenarinda
duyulur (29,78).

Orta ve ciddi karditte kardiyomegali, konjestif kalp yetmezligi (KKY)

(hepatomegali, periferal ve pulmoner 6dem) bulgulari gorulebilmektedir (29).

ARA tanisi konulan hastalarda daha onceden var olmayan bir
ufiriman veya patolojik kalp sesinin duyulmasi veya konjestif kalp yetmezligi
bulgularinin gelismesi durumunda Kklinik karditten siphe edilmelidir (5).
Karditin  derecesi hafif, orta ve agir olmak UGzere degiskenlik
gosterebilmektedir. Hafif karditte, kardiyomegaliye neden olmayan kapak
yetmezligi gorulmektedir. Orta derecede karditte, kardiyomegaliye neden
olan mitral ve/veya aort kapak yetmezlikleri vardir. Agir karditte ise belirgin

kardiyomegali ve konjestif kalp yetmezligi bulgular gorilmektedir (79).

Fizik muayenede kardit bulgusu olmaksizin ekokardiyografide valvilit
bulgularinin saptanmasi sessiz kardit olarak tanimlanmaktadir (3). ki
boyutlu, renkli ve pulsed-Doppler ekokardiyografi ARA tanisi alan hastalarda
karditin saptanmasinda oskultasyondan daha hassastir (2,7). Klinik bulgusu
olmayan olgularin %7-47’sinde EKO ile sessiz kardit saptandigi bildirilmigtir
(11) .

Ekokardiyografi, hastaligin akut ddneminde sessiz karditin saptanmasi
ve tedavi planlamasi agisindan o6nemli iken; kronik fazda sekonder

profilaksinin  kesilme zamani ve endokardit profilaksisinin suresinin
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saptanmasi agisindan yol gostericidir (5,6). Gunumuzde ekokardiyografi
klinik karditlerde de miyokardit, perikardit ve valvdlitin ciddiyetinin

belirlenmesinde kullanilan degerli bir tani yontemidir (75).

Artrit, poliartralji veya atipik semptomlarla bagvuran ve ARA suphesi
olan ve ufurim duyulmayan hastalarda ekokardiyografik ¢alisma yapilmazsa
aktif kardit tanisi atlanabilmektedir. Bu hastalar kardit tanisi alamadiklari igin
tedavileri eksik olmakta ve sekonder profilaksi alamamaktadirlar. Bu nedenle
kardit tekrarlayabilmektedir ve daha ciddi kapak tutulumlan ortaya
cikabilmektedir.

Sessiz kardit, ARA tanisinda Diinya Saghk Orguti tarafindan kabul
edilen bir kriter degildir. Ekokardiyografi primer tani kriteri olarak kullanilir ve
Jones kriterleri’'ne major tani kriteri olarak eklenirse, RKH tanisinin sikhgi
artabilir ve daha fazla hastaya profilaksi verilecegi igin reklrrensler azalabilir.
Avustralya ve Yeni Zelanda’daki ARA tani, tedavi ve sekonder profilaksisi ile
ilgili rehberlerde, ARA tanisi alan veya bu tanidan siUphe edilen tum
hastalarda ekokardiyografi yapiimasi gerekliligi belirtiimektedir. %0.4 gibi ¢ok
nadir goértlen bir kriter olan eritema marginatum yerine anormal
ekokardiyografik bulgularin  major bir kriter olarak kabul edilmesi

onerilmektedir (5).

Sessiz kardit sikhgi, izole kore, izole poliartrit veya artralji ile basvuran
ve ilk atak ARA tanisi alan hastalarda degisik ¢alismalarda %17-90 arasinda
saptanmistir (2,7,37,80). Sessiz kardit tanisi konulurken, fizyolojik kapak
yetersizliklerinden iyi ayirt edilmesi gerekmektedir (81). Aksi takdirde
yanhslikla ARA tanisi alan hasta sayisi artar ve gereksiz profilaksi

uygulanmasina neden olur.

Bazi c¢alismalarda sessiz karditli hastalarda valvller tutulumun
degismedigi veya duzeldigi bildirilmigtir. Ancak bazi yayinlarda ise bu
hastalarda zamanla klinik kardit gelistigi vurgulanmistir. Sessiz kardit sikhigini
bildiren ¢esitli calismalar olmasina karsin, uzun sureli izlem ve prognozlari

hakkinda yeterli bilgi bulunmamaktadir.
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2.8.1.3. Kore

Syndenham Koresi (SC), St. Vitus dansi olarak da bilinmektedir (77,
82,83). SC ve AGBHS enfeksiyonu arasindaki iligki ilk olarak 1956 yilinda
belirlenmistir (84). 1976 yilinda Husby ve ark. yaptigi bir calismada ise koreli
hastalarin serumlarinda AGBHS’a karsi gelisen antikorlar saptanmis ve
bunlarin kaudat nukleus ve bazal ganglionlardaki néronlarla gapraz reaksiyon
gelistirdigi gosterilmigtir (bu mekanizma molekuler benzerlik “mimicry” olarak
adlandiriimaktadir) (85). Bazal ganglionlarda ve serebellumda gorulebilen

perivaskuler lenfositik infiltrasyon da kore patogenezinde suglanmaktadir.

Kore tipik olarak ilk enfeksiyondan 2-6 ay sonra ortaya ¢ikmaktadir.
Istemsiz, amagsiz, anormal hareketler, kas zayifligi ve emosyonel
degisiklikler ile karakterize bir nérolojik bulgudur (86-88). ilk yakinmalar
genellikle gocugun dikkatsiz, huzursuz, yerinde duramayan bir hal almasidir,
elinden esyalari dugsirme seklinde becerisizlikler, sakarliklar ortaya ¢gikmaya
baslar. Zamanla, koreik hareketler dnce yuzde ve ellerde belirir, konusma
etkilenir, bardak, catal, kasik kullanma becerisi bozulur (89-91). istemsiz
hareketler uykuda kaybolurken emosyonel degisikliklerle artar (48). ARA
tanisi alan hastalarin %5-36'sinda kore gériilmektedir. Ozellikle kizlarda
daha fazla olmak Uzere genellikle 5-15 yas arasi ¢ocuklarda gortulmektedir.
Puberte sonrasi kizlarda daha sik olmasina karsin, bu donemde erkeklerde

hemen hemen hig gérulmemektedir (92).

Latent periyot uzun oldudu icin inflamasyon gostergeleri ve
streptokokkal antikor titreleri normale doner. Bu nedenle korenin tek basina

varligi ARA tanisi konulmasi igin yeterlidir (48).

Kore genellikle kendini sinirlayip tedavisiz dizelebilmektedir, ancak

benzer bulgularla tekrarlayabilmektedir (88).
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2.8.1.4. Eritema Marginatum

ARA’ll hastalarin % 3’Unden azinda gorulmesine karsin % 4-15 gibi
daha sik goéruldagunia bildiren galismalarda vardir (29,93). Godvdede ve
ekstremitelerin proksimalinde gorulen ortasi soluk, uguk pembe renkli,
basmakla solan makuler lezyonlardir. Agrisiz ve kasintisiz olup yuzde
g6rulmez (29,48,67). Sicak uygulama ile lezyonlar daha belirgin hale

getirilebilir ve dokuntuler kisa surede kaybolur (29) .

2.8.1.5. Deri alti nodiiller (Subkutan nodiiller)

ARA’ll hastalarda subkutan nodul % 1 gibi nadir gorulen bir major
kriterdir. Ancak % 20 oraninda gorulebildigini bildiren kaynaklar da mevcuttur
(94). Ozellikle el bileklerinin, dizlerin, dirseklerin ekstansor yiziinde, oksipital
bolgenin, vertebral spin6z cikintilarinin Uzerinde bulunurlar. Deri altinda
kolayca hareket ettirilebilen, sert, agrisiz, yaklasik 0.5-2 cm c¢apinda ve
iltihabi olmayan nodullerdir. Birden fazla nodul bir arada olabilir, genellikle 3-4
adet bulunmaktadir. Birkag gun ile 1-2 hafta arasinda noduller gerilemektedir.
Bu nodullerin varligi ile 6nemli romatizmal kalp hastaligi arasinda iligki
bulunmaktadir (29,77,95).

2.8.2. Minor Bulgular

Artralji (poliartritin major kriter olmamasi halinde) ve ates klinik olarak
bilinen iki minor bulgudur. Akut faz reaktanlarinda (C-reaktif protein, eritrosit
sedimantasyon hizi) artis ve EKG de uzamis PR mesafesi (1° AV blok) ise

minOr laboratuvar bulgulardir (29).
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2.8.2.1. Ates

Genellikle hastaligin baslangicinda goérilmektedir. 38,4-40,0° C
arasinda degigebilmektedir. Karakteristik bir trasesi yoktur. Hafif karditi olan
ve artrit eslik etmeyen olgularda ates hafif ylksek iken, koreli hastalar
genellikle atessizdir (48). Perikardit ve miyokarditli agir olgularda ates 39-40°
C'ye kadar yukselebilmektedir. Poliartritli ve karditli hastalarda ates ¢ok sik
goérulur ve yoklugu taniyr gdézden gecirmeyi gerektirir. Ates yoklugu ARA
tanisini ekarte ettirmedigi gibi atesin kaybolmasi da romatizmal aktivitenin
devam etmedigini gostermez (96-99). Ates hastalik tedavi edilmezse bile

birkac hafta icerisinde gerilemektedir (48).

2.8.2.2. Artralji

Artralji; agri, kizariklik, sicaklik olmaksizin eklemler etrafinda olusan
rahatsizlik hissi olarak tanimlanmaktadir. Artralji, artriti olan hastalarin

tanisinda minor kriter olarak kullaniimamaktadir (96-99).

2.8.2.3. Elektrokardiyografide PR araliginin uzamasi

Elektrokardiyografide (EKG) PR intervalinde uzama nonspesifik bir
bulgudur (29). Hastalarin yaklasik % 20-30’'unda gorulmektedir. PR
intervalinde uzama RKH gelisimiyle iligkili degildir. Bundan dolayi
elektrokardiyografide PR intervalinde uzama olmasi kardit varligi ya da uzun

donemdeki kardiyak sekellerle ilgili bilgi vermemektedir (96-99).
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2.8.2.4. Akut Faz Reaktanlarinda Artig

Akut faz reaktani, doku hasarina bagl olarak ortaya ¢ikan inflamasyon
surecindeki farkli sistemik ve lokal olaylari tanimlamak icin kullanilan bir
terimdir. En sik kullanilan akut faz reaktanlari; C-reaktif protein (CRP) ve

eritrosit sedimantasyon hizidir (ESH).

2.8.2.4.1. Eritrosit sedimantasyon hizi (ESH)

2 mm’lik 20 cm uzunlugundaki bir tipe konan antikoagllanh kandaki
eritrositlerin bir saat icerisindeki cokme hizidir (Westerngreen yéntemi) (100).
Inflamasyonda asimetrik protein molekulleri artar. Bu molekdiller eritrositlerin
rulo formasyonunu arttirarak sedimantasyonu yUkseltir. Enfeksiyon
baslangicindan 2 gin sonra ESH artisi baslar. 2-4. gunlerde en yuksek
dizeye ulasir. Tedavi ile disus genellikle 1 hafta sonra baslar. Subakut ve

kronik enfeksiyonlarda degerlidir.

Kardit veya poliartritli hastalarda, akut ddonemde, hemen hemen daima
ESH yUksektir. Koreli, konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda genellikle
normal sinirlarda iken, anemisi olan hastalarda yiuksek bulunmaktadir. ESH
tedavisiz hastalarda 6-12 hafta yuksek kalmaktadir. Anti-inflamatuvar ajanlar,
ESH ile birlikte inflamasyonun klinik bulgularini da baskilamaktadir. ESH
hastaligin gidisini izlemede yararlidir. Romatik aktivite yatistiginda genellikle
normale doner. ESH akut dénemde, prognoz hakkinda bilgi verdiginden
dizelinceye kadar haftada bir kontrol edilmelidir. Hastaligin erken doneminde
genellikle 60 mm/saat’in Uzerindedir ve aktif dénem gegince normale
donmektedir (96-99).
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2.8.2.4.2. C-Reaktif Protein

Ik kez 1930’da Tillet ve Francis tarafindan Streptococcus pneumonia
ile enfekte hastalarda tanimlanmigtir. Doku hasari veya inflamasyonu takiben
hepatositler tarafindan 4-6 saatte Uretilir. 8 saatte bir katlanarak artar. 36
saate kadar pik duzeyine ulagir. Yarilanma omru 4-8 saat kadar kisadir. Hizla

artmasindan dolayi bakteriyel enfeksiyonlarin erken tani géstergesidir (101).

CRP testi sedimantasyon hizindan daha hassastir. Koreli hastalar
disinda buatin hastalarda pozitif olabilir hastaligin aktif olup olmadigi
hakkinda bilgi verir. Romatizmal atagin erken iyilesme déneminde ESH
normale donmeden 6nce CRP'nin kanda kayboldugu gozlenmistir. CRP
ESH'dan farkli olarak kalp yetersizliginden ve anemiden etkilenmez. Bu
nedenle CRP romatizmal aktivitenin derecesini ve doku enflamasyonunun

varligini saptamada daha dogru bir 6lgumdur.

CRP ve ESH’deki yukselme ayri ayri minor bulgular olarak kabul
edilmemelidir, her ikisinin birlikte varhdr tek minor bulgu olarak kabul
edilmelidir (69,96,97).

2.8.2.4.3. Destekleyici Bulgular

Gegcirilmis A grubu streptokokal farengeal enfeksiyona ait kanitlar;
pozitif bogaz kualtirl, hizli streptokok antijen testi ve artmis veya artan
streptokok antikor (antistreptolysin - O (ASO) ve anti - deoksiribontkleaz B)
titreleridir (71,102).

Altin standart yontem bogaz kultaridir. Ancak kultur sonuglari ile akut
enfeksiyon ile streptokok tasiyicihigini ayirt etmek mumkuin degildir (43,75).
Ayrica tani aninda ARA’'ll hastalarin ancak % 11’inde bogaz kulturinde

ureme olmaktadir (103).
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Grup A streptokok (GAS) tasiyiciligi ve farenjitinin ayriminda ne kanh
agar plak kultirt ne de hizli antijen testleri tam olarak ayirt edicidir (43).

Streptokokkal antikor testleri de ARA tanisinda kullanilan diger
yontemlerdir. Bunlar arasinda en sik antistreptolizin O (ASO) ve
antideoksirubonukleaz B (anti-DNase B) testleri kullaniimaktadir (43). Bu
testlerdeki titre artisi GAS enfeksiyonunun tanisinin konulmasinda degerlidir
(43,104).

Akut romatizmal atesin erken déneminde hastalarin % 80'inde ASO
yuksektir. ASO enfeksiyon sonrasinda 1. haftada artmaya basglar, 3-6 hafta
sonra pik yapar ve 3-4 ay kadar ylksek dlzeyde kalabilmektedir (43) (Tablo
2.2). ASO titresinin > 200 Todd Unitesi olmasi anlamlidir.

Tablo 2.2. ASO Titresinin AGBHS Enfeksiyonu Sirasinda izlemi

Anti-DNase B titresi enfeksiyondan 1-2 hafta sonra ylkselmeye baslar,
6-8 hafta sonra pik yapar (43).

Gecirilmis AGBHS enfeksiyonu oykusu olmayan hastalarda ARA

tanisi supheyle karsilanmaktadir. Bu durumun iki istisnasi vardir: (1)
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syndenham koresi, (2) sinsi seyirli, ge¢ tani almis kardit. Bu hastalarda

tek major bulgu ile ARA tanisi konulur.

2.8.3. Ayiricli tani

ARA tanisinda daha sik karsilasilan major kriterlerden artrit, kore,
kardit varliginda ayirici tanida digsunulmesi gereken hastaliklar Tablo 2.3'de

kisaca 6zetlenmistir (29).

Tablo 2.3. Akut Romatizmal Ates de Ayirici Tani

Artrit Kardit Kore
Romatoid artrit Viral myokardit Huntington koresi
Reaktif artrit (or: Viral perikardit Wilson hastaligi
Shigella, Salmonella,

Yersinia)

Serum hastalgi infektif endokardit Sistemik Lupus

Eritematozis

Orak hicreli anemi Kawasaki hastaligi Serebral palsi
Maligniteler Dogustan Kalp Hastaligi Tikler
Sistemik Lupus Mitral kapak prolapsusu Hiperaktivite

Eritematozis
Lyme hastaligi Masum uftrimler

Gonokok infeksiyonu
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2.8.4. Tedavi

2.8.4.1. AGBHS Eradikasyonu

ARA’y1 6nlemek igin GAS farenijitinin etkin bir sekilde tedavi edilmesi
gerekmektedir. Intramuskiiler (IM) benzatin penisilin G ve oral penisilin V
GAS tedavisinde kullanilmasi Onerilen ajanlardir (penisilin allerjisi olan
bireyler disinda) (43).

Yapilan kontrolli g¢alismalarda ARA’nin baslangic ddneminden
baslayarak 21 glinde bir yapilan IM depo penisilin tedavisinin ataklari 6nledigi
gOsterilmistir (105,106).

Penisilin direngli GAS su ana kadar bildirilmemistir (43).

Akut GAS enfeksiyonunun baslangicindan itibaren 9 gun icerisinde
penisilin tedavisi baglandiginda ilk atak ARA’y1 Onledigi bilinmektedir
(29,107). Bu nedenle antibiyotik tedavisi baglamadan 6nce bogaz kulturu igin
24-48 saat beklenmesi ARA riskini arttirmamaktadir (108).

2.8.4.1.1. AGBHS Tedavisinde Kullanilan ilaglar

Oral penisilinler: Penisilin V: 40 mg / kg dozunda (< 27 kg olanlarda
max 750 mg), 3 doza bodlinerek, 10 gin boyunca kullaniimaktadir.
(Genellikle gocuklarda ginde 2 kere 250 mg olarak, adolesan ve erigkinlerde
gunde 2-3 kere 500 mg olarak kullaniimaktadir) (109,110). Amoksisilin ise 12
yasindan buyuk ¢ocuklarda 50 mg/kg dozunda (max 1000 mg) olarak glinde
1 kere 10 guin boyunca kullaniimaktadir (111-114).

intramuskuler benzatin penisilin G: 10 ginlik tedaviye uyum
saglayamayacak hastalar, kendisinde ya da ailesinde ARA ya da RKH

Oykusu olanlarda kullaniimaktadir (115-118). Kullanimi < 27 kg olan

21



hastalarda 600.000 U IM, > 27 kg olan hastalarda 1.200.000 U IM tek doz
seklindedir (119).

Diger antimikrobiyal ajanlar:

Oral sefalosporinler: Penisilin alerjisi olanlarda dar spektrumliu
sefalosporinler (sefaleksin, sefadroksil) 10 gin boyunca kullaniimaktadir
(119-123).

Oral klindamisin

Makrolidler: Eritromisin 4x10 mg/kg/doz (10 gun), Klaritromisin 2x7.5
mg/kg/doz (10 gun), Azitromisin 12 mg/kg/g (tek doz) (5 gun).

2.8.4.2. Anti-inflamatuvar tedavi

Tek klinik bulgusu artrit ya da artralji olan hastalarda, ARA tanisi
supheli oldugunda Kklinigin ortaya c¢ikmasini baskilayacagl igin anti-
inflamatuvar ajanlardan (salisilat, kortikosteroidler) kacinmak gerekir. Bu
durumda tani kesinlegsene kadar parasetamol agri ve ates kontrolu igin
kullanilabilir (29).

Tipik gezici poliartriti olan hastalar ve kalp yetersizligi ya da
kardiyomegalinin eslik etmedigi karditli hastalarin oral salisilatla tedavi

edilmesi 6nerilmektedir (29).

Kardit, kardiyomegali ya da konjestif kalp yetmezligi olan hastalar
mutlaka steroid tedavisi almalidir (29).

Anti-inflamatuvar tedavinin sonlandiriimasi klinik ve laboratuvar

bulgulara gére planlanmahdir (29).

22



2.8.4.3. Klinigimizde Kullanilan Tedavi Semalari

2.4.4.3.1. Karditi Olmayan Artritli Hastalarda Tedavi
Aspirin veya naproksen Na kullanilir.

1. Aspirin tedavisi: 80-100 mg/kg/g (max 3.5 g/g) olarak baslanir, ilk
iki hafta bu dozda tedaviye devam edilir sonraki iki hafta iginde doz azaltilir
(50-75 mg/kg/g) 2 hafta sonra doz yeniden azaltilarak toplam alti haftada
tedavi kesilir.

2. Naproksen-Na tedavisi: 15 mg/kg/g dozunda baglanir. ilk iki hafta

bu dozda kullanilir, sonraki iki haftada azaltilarak kesilir.

2.4.4.3.2. Hafif Karditi Olan Hastalarda Tedavi
Prednisolon tedavisi 2 mg/kg/g dozunda 7-10 gun verilir.

Aspirin 80-100 mg/kg/g dozunda baslanir 4-6 hafta kullanildiktan

sonra azaltilarak iki haftada kesilir; toplam tedavi slresi 8 haftadir.

2.4.4.3.3. Agir Karditi Olan Hastalarda Tedavi

Prednisolon 2 mg/kg/gin (max 60 mg) dozunda baslanir, iki hafta
kullanildiktan sonra azaltilmaya baslanir, 4. haftada 1 mg/kg/gin dozuna
dugunce azaltilarak kesilir ve Aspirin 75 mg/kg/gun dozunda baslanir, 4-6 hft

kullanildiktan sonra azaltilarak kesilir.

Toplam tedavi suresi 8-12 haftadir.
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2.4.4.3.4. Sessiz Karditi Olan Hastalarda Tedavi

Naproksen 15 mg/kg/g ya da aspirin 100 mg/kg/g dozunda kullanilr
(6-8 hafta).

Hastanin EKO’sunda ikinci bir kapak tutulumu saptanmasi

durumunda hafif kardit gibi tedavi edilir.

2.8.4.4. Kalp Yetersizligi Tedavisi

Digoksin, diuretik, ACE inhibitorleri

2.8.4.5. Destek tedavisi

Yatak istirahati:

Artriti olan hastalarda: 1-2 hafta

Hafif karditte: 2-4 hafta

AJir karditte: 6-8 hafta

2.8.4.6. Kore tedavisi

Kore genellikle izole bir bulgu olarak hastaligin akut fazi gegtikten
sonra goruldigu icin anti-inflamatuvar tedavinin faydasi yoktur. Stresten uzak
durma ve istirahat onemlidir. Medikal tedavi olarak haloperidol 0.5-1 mg/g (3
dozda) baslanir, 3 ginde bir doz 0.5 mg arttinlabilir (max 5mg/g). Na-
valproat da 15-20 mg/kg/g dozda kullaniimasi da oOnerilen diger tedavi
yontemidir (29).
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2.8.5. Korunma

2.8.5.1. Birincil Korunma

AGBHS ile olusan bogaz enfeksiyonunun taninmasi ve etkin tedavisi
ARA riskini ortadan kaldiracaktir. Antibiyotik tedavileri ile buyuk oranda
hastaligin  gelismesi Onlenmektedir. Ancak asemptomatik gegirilen
enfeksiyonlar birincil korumada ©onemli bir engeldir. En etkin ¢6zim
streptokoklara karsi gelistirilecek asi olup bu konudaki ¢alismalar

surmektedir.
2.8.5.2. ikincil Korunma

ARA atagi gecirmis olan bir hastada AGBHS’larin tekrar bogazda
kolonize olmasini, enfeksiyona yol agmasini énlemeye yodnelik bir korumadir
(114).

En sik kullanilan ajan Benzatin Penicillin G dir, 21 gunde bir, IM olarak
uygulanmaktadir.
< 27 kg: 600.000 U iM
> 27 kg: 1.200.000 U iM
ya da
Penisilin V: 2x 250 mg/g oral
ya da
Penisilin alerjisi varsa:
Eritromisin 2x250 mg/g
ya da
Silfadiazin < 27 kg 0.5 g/g
> 27 kg 1g/g

koruma amagcli kullaniimaktadir.
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Karditi olmayan hastalarda benzatin penisilin G tedavisi 21 yasina

kadar ya da 5 yil sureyle verilmektedir (Hangi sure daha uzunsa).

Karditi olan hastalara karditin ciddiyetine bakilmaksizin émur boyu

profilaksi verilmelidir.

2.8.5.3. Infektif Endokardit Profilaksisi

2007 yilinda AHA (American Heart Association) infektif endokardit
korumasi ile ilgili rehberi guncelledi. Buna gore koruma, dental girisim
oncesinde ve belirtilen gruplarda uygulanmaldir.Bu gruplar, prostetik kapak
ya da kalp kapadi tamiri icin prostetik kapak kullanilanlar, dogustan kalp
hastaligi olanlar, kalp transplantasyonu yapilmis ve anormal bir kapaga bagl

kacagi olanlardir (112).

2.8.6. Prognoz

ARA tedavi edilmediginde bile inflamasyon kendiliginden 3 ayda
gerilemektedir, ancak kalp tutulumu varsa hasar devam etmektedir.
Hastalarin %65-75’'inde kardit zamanla iyilesmektedir ancak orta ve ciddi
kardit atagi gecirenlerde iyilesme tam olmamakta ve tekrarlayan ataklar
gorulebilmektedir. ARA'nin prognozu RKH varligina ve ciddiyetine baghdir
(105). Artrit kendiliginden iyilesmektedir. Kore semptomlari nadiren tedaviye
iyi yanit vermez, tekrar edebilir ve bu slre 2 yila kadar uzayabilmektedir.
Ancak sonugta koreye bagh kalict merkezi sinir sistemi hasari
olusmamaktadir.
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3. GEREG VE YONTEM

Bu calismaya 2003-2009 yillari arasinda Ankara Universitesi Tip
Fakultesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Cocuk Kardiyoloji Bilim

Dali‘na basvuran ARA tanisi konulan hastalar alindi.

ARA tanis1 1992 yilinda guncellenen Modifiye Jones Kriterleri'ne goére
iki major veya bir major+iki minor kriter varlhgr ve gegcirilmis A grubu

streptokokkal farengeal enfeksiyona ait kanit olmasi ile konuldu.

Tablo 3.1. 1992 Yilinda Guncellenen Jones Kriterleri

Major Kriterler Minir Kriterler

Kardit Klinik Ates

Gezici Poliartrit Artralji

Kore Laboratuar =~ Akut Faz Reaktanlarimin yiikselmesi

Eritema marginatum

Deri alt1 nodiilleri EKG"de uzamus PR aralig

Gecirilmis AGBHS Enfeksivonunu Gisteren Bulgular

Artrus ASO veya diger streptokok antikorlarmin varhg

Bogaz kiiltiiriinde AGBHS varlig

Hastalarin yasi, cinsiyeti, ailede RKH oykusu olup olmadigi kaydedildi.
Oskultasyonla ufurim duyulan ve EKO ile kapak yetmezligi saptanan
olgulara klinik kardit tanisi konuldu. Oskiltasyon ile deneyimli gocuk
kardiyologu tarafindan Gfirim duyulamayan ancak EKO ile velositesi yuksek,
pansistolik regurjitan mitral yetmezligi veya patolojik aort yetmezligi saptanan

hastalara sessiz kardit tanisi konuldu.
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Kardit tanisi alan hastalar karditin ciddiyetine goére siniflandirildr:

1- Hafif kardit: Kardiyomegalinin eglik etmedigi kapak yetmezliginin

gorulmesidir.

2- Orta kardit: Hafif ya da orta dizeyde kardiyomegalinin eglik ettigi

kapak yetmezliginin gorulmesidir.

3- Ciddi kardit: Belirgin kardiyomegali ve konjestif kalp yetmezligi

bulgularinin eslik ettigi kapak yetmezliginin gérilmesidir (37).

ARA dusundlen hastalarda tam kan sayimi, sedimantasyon, CRP,
bodaz kulturt, ASO, elektrokardiyografi ve telekardiyografi incelemeleri
yapildi. Hastalara 12 derivasyonlu EKG c¢ekildi ve hiz, ritm bozuklugu ve
Ozellikle PR mesafesinde uzama olup olmadigi agisindan degerlendirildi.
Telekardiyografi cekilerek kardiyotorasik oran (KTO) hesaplandi ve KTO >
0.50 ise kardiyomegali olarak degerlendirildi. ASO degerinin 200 Todd Unite,
sedimantasyon degerinin 20 mm/saat ve CRP’nin 2 mg/dL’den fazla olmasi
anlamli kabul edildi. Ayrica butun hastalar kardiyak tutulumu belirlemek

acisindan ekokardiyografi ile degerlendirildi.

Ekokardiyografik calisma AUTF Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali
Ekokardiyografi Laboratuvar’nda yapildi. EKO cihazi (Vivid 7 Pro, GE
Medical Systems, Vingmed Ultrasound AS, N-3190 Horten, Norway) (3S ve
7S transducerlar kullanildi) ile M-Mode, 2-D, Pulsed, devaml ve renkli
Doppler ekokardiyografik calisma vyapildi. Sessiz kardit tanisinin
ekokardiyografi ile konulmasi ve fizyolojik kapak yetmezliginden ayirt
edilmesi i¢cin Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti’nin (American Society of
Echocardiography) énerdigi kriterler kullanildi (37).

Bu kriterler sunlardir:

1- Mozaik posterolateral jetler en az iki planda gorulmelidir.
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2- Patolojik mitral yetmezligi tanisi icin; jetin posterolateral olmasi,

tum sistol boyunca devam etmesi, jet uzunlugunun = 1 cm olmasi,
sol atriyuma dogru 1 cm uzanmasi ve pik akim siddetinin = 2.5

m/sn olmasi gerekmektedir.

3- Patolojik aort yetmezligi diyebilmek igin jetin tum diyastoll

kaplamasi ve jet uzunlugunun = 1 cm olmasi ve sol ventrikile

dogru 1 cm uzanmasli gerekmektedir .

Bu kriterler kullanilarak romatizmal mitral veya aort yetmezligi tanisi

konuldu ve yetmezlik dereceleri belirlendi.

Mitral  yetmezliginin  ciddiyetinin  derecelendiriimesi  asagidaki

metodlara goére yapildi (124):

1.

Renkli Doppler Ekokardiyografi ile mitral yetersizlik jeti en az 2

planda deg@erlendirildi:
MY
+ 1: Hafif: Kapagda ¢ok yakin, her sistolde olmayan (Sekil 3.1)

+ 2: Hafif-orta: Her sistolde goérulen ve sol atriyum (LA) alaninin
1/3’'U kadar

+ 3: Orta-agir: LA alaninin 2/3’4nd dolduran ve her sistolde
gorulen (Sekil 3.2, 3.3)

+4: Agir: LA alanini tamamen dolduran ve pulmoner venlere

uzanan

Renkli Doppler ekokardiyografi ile en az 2 planda mitral yetmezlik

regurjitan jet alani hesaplandi ve LA alanina bolundu

MY Jet alani / LA alani

Hafif < % 20
Orta % 20-40

AGIr > % 40
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09,/04/2009 14:54:38

29/11/2010 09:58:29

Sekil 3.2. Uciincii Derece Mitral Yetmezligi
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Aort yetmezIliginin ciddiyetinin derecelendirilmesi i¢cin Renkli Doppler
ekokardiyografi ile uzun eksen pozisyonunda jet genisligi olclldi ve sol

ventrikul ¢ikis yolu genigligine bolunda (125).

AY Jet genisligi / LV cikis yolu genisligi

+19%20  (Sekil 3.3)

+2 % 20-30

+ 3 % 31-56

+4>% 56

26/11/201017:37:12

Sekil 3.3. Birinci Derece Aort Yetmezligi ve Uglincii Derece Mitral Yetmezligi
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EKO ile kapaklarda kalinlasma, nodl, vegetasyon, kordalarda kisalma
ve mitral kapakta prolapsus olup olmadigi ve perikardiyal eflzyon varligi

agisindan da hastalar degerlendirildi.

ARA tanisi alan hastalara klinik ciddiyetlerine gore tedavi ve profilaksi
uygulandi. Agir karditi olan hastalara (2-4 hafta) prednisolon tedavisi
sonrasinda aspirin veya naproksen, hafif karditte ise 7 gin prednisolon
tedavisi sonrasinda aspirin veya naproksen ile tedaviye devam edildi. Sessiz
karditli hastalar ise aspirin veya naproksen ile (¢ift kapak tutulumu varsa hafif
kardit gibi) tedavi edildi. Karditli hastalara yatak istirahati 6nerildi ve tedavi
suresi toplam 8-12 hafta arasinda degisti. Karditli hastalarin timtne émur

boyu 21 giinde bir iM Benzatin Penisilin G ile profilaksi verildi.

Kardit tanisi alan hastalardan en az 1 yil sure ile izlenen, kontrol

muayenesi ve ekokardiyografisi yapilan 74 hasta izlem grubumuzu olusturdu.

izlem siiresince hastalar;

1- Profilaksiye uyum,
2- Rebound veya rekurrens,
3- Artrit veya kore olugsmasi,

4- Endokardit gelismesi,

5- Kapak yetmezlik derecesinde azalma veya kaybolma,
6- Kapak yetmezliginde artma,
7- Yeni kapak tutulumu eklenmesi,

8- Kapaklarda darlik gelismesi,
9- Cerrahi gereksinim agisindan degerlendirildi.
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3.1. ISTATISTIKSEL ANALIz

Verilerin analizi, Ankara Universitesi Tip Fakultesi Biyoistatistik
Anabilim Dal’'nda SPSS for Windows 15.0 paket programi kullanilarak
yapildi. Sdrekli degiskenlerin dagiiminin normale yakin olup olmadigi
Shapiro Wilk testiyle arastirildi. Tanimlayici istatistikler surekli degiskenler
icin ortalama * standart sapma veya ortanca (minimum-maksimum) olarak
nominal degiskenler ise olgu sayisi ve (%) biciminde gosterildi. Gruplar
arasinda ortalamalar yonunden farkin 6nemliligi Student’s t testi ile ortanca
degerler yonunden farkin 6nemliligi ise Mann Whitney U testi ile incelendi.
Nominal degiskenler Pearson’un Ki-Kare veya Fisher’'in Kesin Sonuclu Ki-
Kare testiyle degerlendirildi. p<0,05 icin sonuglar istatistiksel olarak anlaml
kabul edildi.
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4. BULGULAR

2003-2009 yillari arasinda 156 hastaya ARA tanisi konuldu ve
bunlarin 103‘Unde (% 66) kardit saptandi. Karditi olan hastalarin 74’Gne (%
71,8) Klinik, 29’una (% 28,2) ise sessiz kardit tanisi konuldu. Grafik 1‘de
goruldugu gibi 2003, 2006 ve 2008 yillarinda ARA’ll olgu sayisinda artig
olmus ve Klinik karditli hastalarin sikligi da artmistir. Sessiz karditli hastalarin

sikliginda ise 2006 yilindan itibaren artis saptanmistir (Grafik 4.1).

20 +
15 A
O Sessiz kardit
107 B Klinik kardit
OKardit yok
5 .
0 .

2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009
Grafik 4.1. ARA Tanisi Alan Hastalarin Yillara Gére Dagilhmi
ARA tanisi alan hastalarin 74’ande (% 47,4) klinik, 29’unda (% 18,6)

sessiz kardit saptandi. ARA’lI hastalarda klinik karditin sessiz kardite oranla
2,6 kat daha sik goruldugu izlendi (Grafik 4.2).

O sessiz kardit

B Klinik kardit

O Kardit yok

e

Akut Romatizmal Ates

Grafik 4.2. ARA Tanisi Alan Hastalarda Kardit Sikliginin Dagilimi
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ARA tanisi alan hastalarin tani yaslari 5-17 arasinda olup, ortanca
deger 11 olarak bulunmustur.

ARA'da cinsiyet dagilimi

60,00%
50,00% -
40,00% -
30,00% - B ARA da cinsivet dagilimi

20,00% -

10,00% —

0,00% -

kiz erkek

Grafik 4.3. ARA Tanisi Alan Hastalarda Cinsiyet Dagilimi

ARA tanisi alan 156 hastanin 79’u (% 50,6) erkek, 77’si (% 49,4) ise
kizdl (Grafik 4.3). Erkek/kiz orani 1.02 olup ARA’nin her iki cinste de esgit

oranda goruldugu bulundu.

80 7

70 A

60 -

50 A

WKz
40 A

W Erkek
30 A

W Toplam
20 A P

Sessiz kardit Klinik kardit Kardit yok

Grafik 4.4. ARA Tanisi Alan Hastalarda Kardit ve Cinsiyet iligkisi
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Sessiz kardit tanisi alan 29 hastanin 16’s1 (% 55,2) erkek, 13’0 ise (%
44,8) kizdi. Klinik karditi olan 74 hastanin 36’s1 (% 48,6) erkek, 38’i (% 51,4)
kizdl. Karditi olmayan 53 hastanin 25'i (% 47,2) erkek, 28’i (% 52,8) kizdi
(Grafik 4.4). Bu hastalar cinsiyet dagihimi acisindan karsilastirildiginda
istatistiksel anlamh farkhlik saptanmadi (p>0,05). Korede cinsiyet dagilimina
bakildiginda; 13’4 (% 68,4) kiz, 6'st (% 31,6) erkekti (Kiz /Erkek:2.16).

Korenin kizlarda belirgin olarak fazla oldugu gorulmustar.

ARA tanisi konulan hastalar bagvuru yakinmalari agisindan incelendi
(Tablo 4.1).

Tablo 4.1. ARA Tanisi Konulan Hastalarda Basvuru Semptomlari

Bulgu sayl %

Artrit 60 38,5
Kore 19 12,1
Artralji 67 43

Ates 26 16,7
Gogilis agrisi 13 8,3
Cabuk yorulma 5 3,2
Ufiiriim duyulmasi 91 58,3
Karin agrisi 2 1,3
Birden fazla semptom 95 60,8

ARA’ll olgularin artrit, kore, artralji, ates, gogus agrisi, karin agrisi,
cabuk yorulma ve muayene sirasinda Uftrim duyulmasi gibi nedenlerle
klinigimize basvurduklari saptandi. Tablo 5'de goéruldugu gibi hastalar en sik

muayene sirasinda ufurim duyulmasi nedeni ile basvurdu (%58,3).
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Artrit ve artralji ise diger sik gorulen basvuru nedenleri idi. ARA tanisi
alan hastalarin 26’sinda (% 16,7) ates, 67’sinde (% 43) artralji saptandi.
Hastalarin dykisunden 2’sinde (% 1,3) karin agrisi, 5’'inde (% 3,2) ¢abuk
yorulma ve 13’Unde (% 8,3) ise gddus agrisi yakinmasi oldugu 6grenildi.
Sessiz karditli hastalarin 11’inde (% 37,9), klinik karditli hastalarin 29'unda
(% 39,2) ve karditi olmayan hastalarin 27°sinde (% 50,9) artralji yakinmasi
vardi (Tablo 4.2,Tablo 4.3). Artralji gérilme sikligi acisindan klinik ve sessiz
karditli hastalar arasinda anlaml farklilik saptanmadi (p=0,906). Karditi olan
ve olmayan gruplarda da benzer sekilde artralji gorulme sikhdr agisindan
anlaml farklilik saptanmadi (p=0,148) (Tablo 4.3). Sessiz karditli hastalarin
2’sinde (% 6,9), klinik karditi hastalarin 14’tinde (% 18,9), karditi olmayanlarin
ise 10'unda (% 18,9) ates yakinmasi vardi (Tablo 4.2, Tablo 4.3). Ates
gorulme sikhdi agisindan klinik ve sessiz karditli hastalar arasinda anlamli
farkhlik saptanmadi (p=0,225). Karditi olan ve olmayan gruplarda da benzer
sekilde ates gorilme sikligi acisindan anlaml farklilik saptanmadi (p=0,597)
(Tablo 4.3).

Tablo 4.2. Sessiz ve Klinik Karditli Hastalarda Ates ve Artralji Dagilimi

Degiskenler Klinik Kardit (n=74) Sessiz Kardit (n=29) p
Ates 0,225
Var 14 (% 18,9) 2(%6,9)

Yok 60 (% 81,1) 27 (% 93,1)

Artralji 0,906
Var 29 (% 39,2) 11 (% 37,9)

Yok 45 (% 60,8) 18 (% 62,1)
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Tablo 4.3. Karditi Olan ve Olmayan ARA’lI Hastalarda Ates ve Artralji

Dagilimi
Degiskenler Karditli hastalar Karditi olmayan hastalar P
(n=103) (n=53)

Ates 0,597
Var 16 (% 15,5) 10 (% 18,9)

Yok 87 (% 84,5) 43 (% 81,1)

Artralji 0,148
Var 40 (% 38,8) 27 (% 50,9)

Yok 63 (% 61,2) 26 (% 49,1)

ARA’nin maijor kriterleri olan artrit, kore, kardit, eritema marginatum,

subkutan nodul goérulmesi agisindan hastalar incelendi (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. ARA Tanisi Alan Hastalarda Major Bulgularin Dagilimi

Bulgu sayl %

Major bulgu

Kardit 103 66

Artrit 60 38,5
Kore 19 12,2
Eritema marginatum 4 2,6
Subkutan nodul 2 1,3

iki veya daha fazla major bulgu

Artrit + Kardit 33 21,2
Kore + Kardit 17 10,9
Artit+kardit+kore 1 0,6
Eritema marginatum+ Kardit 1 0,6
Eritema marginatum+ Artrit 3 1,9
Subkutan nodil+Artrit 1 0,6
Subkutan nodil+Kardit 1 0,6
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ARA tanisi alan hastalarda en sik gortlen major kriterin kardit oldugu
izlendi (% 66). Karditli hastalarin 74’G (% 71,8) klinik, 29’u (% 28,2) sessiz
karditli idi. Hastalarin 60'inda (% 38,5) artrit bulgulari saptandi. Bunlarin
19’'unda (% 31,7) monoartrit (en sik dizde % 78,9) ve 41’'inde (% 68,3) gezici
poliartrit vardi. Hastalarin 19’una (% 12,2) kore tanisi konuldu. Bunlarin
ikisinin izole kore oldugu goéruldu. Daha nadir gorulen major kriterler olan
eritema marginatum 4 hastada (% 2,6), subkutan nodul ise 2 hastada (% 1,3)
g6rildu (Tablo 4.4).

iki ya da daha fazla major bulgu varh@ agisindan karsilastirildiginda,
ARA tanisi alan hastalarin 33’Unde (% 21,2) artrit ve kardit birlikteligi gdzlendi
(Tablo 4.4). Klinik karditli hastalarin 27’sinde (% 36,5), sessiz karditli
hastalarin ise 6’sinda (% 20,7) artrit saptanmistir. Klinik karditli hastalarda
artrit daha sik gorulmis ve sessiz karditli grupla karsilastinidiginda
istatistiksel olarak anlaml farkhlik bulunmustur (p=0,044). ARA’li hastalarin
17’sinde (% 10,9) kore ve kardit birlikteligi saptandi. Bunlardan birinde
koreye, kardit ve artritin de eglik ettigi goruldu. Klinik karditli hastalarin 8’'inde
(% 10,8), sessiz karditli hastalarin ise 9unda (% 31) kore gdézlenmisgtir.
Sessiz karditli hastalarda kore daha sik gorulmustar. Klinik ve sessiz karditi
olan gruplar kore gorilme sikhidi acisindan karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli farkhhk saptanmigtir (p=0,019) (Tablo 4.5). Koreli hastalardaki
kardit sikligi ise % 89,5 olarak saptanmistir.

Tablo 4.5. Sessiz ve Klinik Karditi Hastalarda Kore Sikhginin

Kargilagtiriimasi

Kore Klinik Kardit (n=74) Sessiz Kardit (n=29) p
Var 8 (% 10,8) 9 (% 31) 0,019
Yok 66 (% 89,2) 20 (% 69)
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ARA tanisi alan 156 hastanin 103’Gne kardit tanisi konuldu. 74’Ginde
(% 71,8) klinik, 29’unda (% 28,2) sessiz kardit saptandi. Bu hastalarin

demografik 6zellikleri Tablo 4.6’da gosterildi:

Tablo 4.6. Gruplara Gore Olgularin Demografik Ozellikleri

Degiskenler Klinik Kardit (n=74) Sessiz Kardit (n=29) p
Yas 11,16 £ 2,46 11,14+ 2,40 0,981
Cinsiyet 0,551
Erkek 36 (% 48,6) 16 (% 55,2)

Kiz 38 (% 51,4) 13 (% 44,8)

Hastalarin tani anindaki yaslarina bakildiginda, klinik karditi olanlarda
ortalama tani yasi 11,16 £ 2,46, sessiz karditi olanlarda ise 11,14 = 2,40
olarak saptandi. Ortanca deger klinik karditli hastalarda 11,16 yas, sessiz
karditli hastalarda ise 11,14 yasti. Her iki grup tani sirasindaki yas ortalamasi
acgisindan karsilastinildiginda istatistiksel anlamh farkhlik saptanmadi
(p=0,981) (Tablo 4.6).

Hastalarin cinsiyet dagilimina bakildiginda; 51’i (% 49,5) kiz, 52’si (%
50,5) erkek ve erkek/kiz orani 1,02 idi. Klinik karditi olan 74 hastanin, 36’sI
(% 48,6) erkek, 38’i (% 51,4) kizdi ve erkek/kiz orani 0,95 olarak belirlendi.
Sessiz karditi olan 29 hastanin ise 16’sI (% 55,2) erkek, 13’0 (% 44,8) kizdi
ve erkek/kiz orani 1,23 idi. Klinik ve sessiz karditi olan gruplar arasinda
cinsiyet dagihimi acisindan istatistiksel olarak anlamh farklihk bulunmadi
(p=0,551) (Tablo 4.6).

Sessiz ve klinik karditli hastalarin klinige bagvuru semptomlari
incelendi (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7. Sessiz ve Klinik Karditli Hastalarda Bagvuru Semptomlari

Bulgu Sessiz kardit Klinik kardit
(n=29) (n=74)
Kore 9 (% 31) 8 (% 10,8)
Artrit 6 (% 20,7) 27 (% 36,5)
- Poliartrit 2 (% 33,3) 17 (% 22,7)
- Monoartrit 4 (% 66,7) 10 (% 13,3)
Ofiiriim 6 (% 20,7) 74 (% 100)
Artralji 11 (% 37,9) 29 (% 39,2)

Sessiz karditli hastalarin en sik artralji yakinmasi ile bagvurduklar
g6zlenmistir (% 37,9). Hastalarin 6’s1 (% 20,7) artrit, 9'u (% 31) kore, 6’s1 (%
20,7) muayenede UfGrim duyulmasi nedeni ile basvurmustur. Muayenede
ufrim  duyulan 6 hastada oskulltasyonla Ofurim masum olarak
degerlendiriimis ancak yapilan EKO’da patolojik kapak yetmezligi

gorulmustar.

Klinik karditli hastalarin en sik muayenede ufurim duyulmasi
nedeniyle basvurduklari gézlenmistir (% 100). Ancak hastalarin en sik
yakinmasinin ise artralji oldugu saptanmistir (% 39,2). Klinik karditli 27 (%
36,5) hasta artrit, 8 (% 10,8) hasta ise kore bulgulari ile bagvurmustur.

Klinik karditli hastalarin 17’sinde (% 22,7), sessiz karditli olanlarin ise
2’sinde (% 7,1) poliartritin eslik ettigi géruldu. Klinik ve sessiz karditli hastalar
arasinda poliartrit gorulme sikli§gi agisindan istatistiksel anlamli farkhlik
saptanmamistir (p=0,058). Klinik karditli hastalarin 10’unda (% 13,3), sessiz
karditli olanlarin ise 4’Unde (% 14,3) monoartrit saptandi. Her iki grup
arasinda monoartrit gortlme sikligi agisindan istatistiksel olarak anlamli

farkhlik saptanmamigstir (p=1,000).
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Klinik karditli hastalarin 8’inde (% 10,8), sessiz karditli olanlarin 9’'unda
(% 31) kore birlikteligi goruldu. Sessiz karditli hastalarda korenin daha sik
oldugu saptandi. Klinik ve sessiz karditli hastalar arasinda kore gorulme
sikligi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklihk saptanmigtir (p=0,019)
(Tablo 4.5).

Kardit disinda en sik gorilen major bulgunun sessiz karditli hastalarda
kore (% 31), klinik karditli hastalarda ise artrit (% 36,5) oldugu gorulda.

Diger maijor kriterler olan eritema marginatum ve subkutan nodul ise

klinik karditli bir hastada goruldu.

Tdm hastalara detayli kardiyolojik degerlendirme i¢in ekokardiyografik
calisma yapildi. Bu calisma sonucunda mitral, aort ve nadiren triklspit
kapaklarda yetmezlik oldugu goérulmuistir. Bir hastada ise ayrica mitral

kapakta darlik saptanmistir .

Hastalarda en sik mitral yetmezligi (% 95) ve ikinci siklikta aort
yetmezligi (% 32) goralmustur. Trikuspit kapak yetmezligi nadir olup yalniz 2
(% 1,9) hastada izlenmistir (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Karditli Olgularda Goérulen Kapak Tutulumlari

Kapak Tutulumu Klinik Kardit (n=74) Sessiz Kardit (n=29) Toplam
My 70 (% 95) 28 (% 97) 98 (% 95)
AY 25 (% 33,8) 8 (% 27,6) 33 (% 32)
TY 1(%1,4) 1(% 3,4) 2(%1,9)
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Tablo 4.9. Karditli Olgularda Kapak Tutulumlarinin Kargilastiriimasi

Kapak Tutulumu Klinik Kardit (n=74) Sessiz Kardit (n=29) p
MY (izole) 48 (% 65) 20 (% 69) 0,544
AY (izole) 4(%5,3) 1(% 3,4) 1,000
MY+AY 21 (% 28,4) 7 (% 24,2) 0,664
TY+MY 1(% 1,3) 1(% 3,4) 0,486

Klinik karditi olanlar arasinda en sik izole mitral yetmezligi (% 65),
ikinci siklikta mitral ve aort kapagin birlikte tutulumu (% 28,4) ve daha nadir
olarak izole aort yetmezligi (% 5,3) gozlenmigtir. Sessiz karditli hastalarda ise
en sik izole mitral yetmezligi (% 69) gorulmustur. 2. siklkta aort ve mitral
kapagin birlikte tutulumu (% 24,2) ve daha nadir olarak izole aort yetmezligi
(% 3,4) gorulmustar (Tablo 4.9).

Aort ve mitral kapagin Dbirlikte tutulumu agisindan gruplar
karsilastinldiginda; klinik karditi olan 74 hastanin 21’'inde (% 28,4),sessiz
karditi olan 29 hastanin 7’sinde (% 24,2) aort ve mitral kapak yetmezlikleri
birlikte gorildi. iki grup arasinda her iki kapagin birlikte tutulumu agisindan
istatistiksel anlamli farkhlik saptanmadi (p=0,664) (Tablo 4.9).

Ekokardiyografik calismada karditli 6 hastada mitral kapak

prolapsusunun eglik ettigi géruldd. Bunlardan 3’U klinik, 3’U sessiz karditli idi.

izlemde 2 hastanin mitral kapak prolapsusunun diizeldigi saptandi.
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Tablo 4.10. Karditli Olgularda Aort ve Mitral Yetmezlik Dereceleri

Tutulan kapak Aort Mitral
Kardit
Kapak yetmezlik
derecesi Klinik Sessiz Klinik Sessiz

+1 26 %351 | 6 % 20,7 | 39 %527 | 22 % 75,9
+2 2 %27 0 %0 20 % 27 3 % 10,3
+3 0 %0 0 %0 9 %122 0 %0
+4 0 %0 0 %0 2 %27 0 %0

Karditli hastalar kapak yetmezlik derecelerine goére ayrildi. Klinik
karditli hastalarda 1.° AY % 35,1, 2.° AY % 2,7, sessiz karditli hastalarda ise
1.°AY % 20,7 saptandi. Klinik karditli hastalarda 1° MY % 52,7, 2.° MY % 27,
3.°MY % 12,2, 4.° MY % 2,7, sessiz karditli hastalarda ise 1.° MY % 75,9, 2.°
MY % 10,3 saptandi. Calisma grubumuzda agir kapak yetmezlikli hasta
sayisinin az oldugu goérilmustir (% 10,7) (Tablo 4.10).

Kapak yetmezliklerinin derecesi, kardiyomegali ve kalp yetmezligi
varhgi dikkate alinarak karditin ciddiyeti belirlendi (Tablo 4.11):

Tablo 4.11. Karditin Ciddiyetine Goére Olgularin Dagilimi

Karditin ciddiyetine gore dagilimi
Hafif Orta Agir
Sessiz kardit 29 0 0
Klinik kardit 66 4 4
Toplam 95 4 4

Karditi olan 103 hastanin 95’inde (% 92,2) hafif kardit, 4’Gnde (% 3,9)
orta kardit, 4’inde ise (% 3,9) agir kardit saptandi. Klinik karditi olan 74
hastanin 66’sinda (% 89,2) hafif kardit, 4’Unde (% 5,4) orta kardit, 4’Unde (%
5,4) agir kardit saptandi. Sessiz karditi olan 29 hastanin ise timuinde hafif

kardit saptandi.
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4.1. KARDIT TANISIYLA 1 YIL VEYA DAHA FAZLA iZLENEN
OLGULARIMIZ

103 karditli hastanin 74°G en az 1 yil slre ile izlendi. Hastalarin izlem
suresi ortanca 28,5 ay (12-66) idi. Bu gruptakilerin 54’0 (% 73) klinik kardit,
20’si (% 27) ise sessiz karditli hastalar idi. Klinik karditli hastalarda izlem
suresi ortanca 29,5 ay (12-60), sessiz karditli hastalarda ise ortanca 23,5 ay
(12-66) idi. izlem siresi acisindan gruplar arasinda istatistiksel farklilik
saptanmadi (p=0,334). 46 hastada (% 62,2) aktif, 28 hastada (% 37,8)
gegciriimis kardit saptandi. Klinik karditli hastalarin 39'una (% 72,2), sessiz
karditli hastalarin 7’sine (% 35) aktif kardit tanisi konuldu. Klinik karditli
hastalarda aktif kardit daha sik goérllmis ve sessiz karditli hastalarla
karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli farklilik saptanmistir (p=0,003).

izlemde profilaksiye uyum, hastaligin aktivasyonu, endokardit
gelismesi, kapak yetmezlik derecelerinde degisme, yeni kapak tutulumu
eklenmesi, kapaklarda darlik gelismesi, cerrahi gereksinim agisindan
hastalar degerlendirildi.

izZlemde kapak yetmezliginde azalma, artma veya yeni kapak tutulumu
olup olmadigi oskulltasyon ve ekokardiyografi ile degerlendirildi (Tablo 4.12):

Tablo 4.12. Klinik ve Sessiz Karditli Olgularin Kapak Tutulumunun izlemi

Degiskenler Klinik Kardit (n=54) Sessiz Kardit (n=20) p
Kapak Yetmezliginde Kaybolma 1,000
Yok 46 (% 85,2) 17 (% 85)

Var 8 (% 14,8) 3 (% 15)

Kapak Yetmezlik Derecesinde Gerileme 0,785
Yok 34 (% 63) 14 (% 70)

Var 20 (% 37) 6 (% 30)

Kapak Yetmezlik Derecesinde Artma 0,558
Yok 51 (% 94,4) 20 (% 100)

Var 3(%5,6) 0 (% 0)
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Klinik karditli hastalarin 8’'inde (% 14,8), sessiz karditlilerin ise 3’Unde
(% 15) olmak Uzere toplam 11 hastada (% 14,9) kapak tutulumu tamamen
kayboldu. Sessiz karditli bir hastada aort ve mitral kapak tutulumu
kaybolurken diger iki hastada mitral kapak tutulumu kayboldu. Klinik karditli 5
hastada aort ve mitral kapak tutulumu kaybolurken diger 3 hastada mitral
kapak tutulumu kayboldu. ki grup arasinda kapak yetmezliginin kaybolmasi
acgisindan istatistiksel anlamli farkhlik saptanmadi (p=1,000). Kapak
yetmezliginin kaybolma suresi klinik karditli hastalarda ortanca 9 ay (3-36),
sessiz karditli hastalarda ortanca 12 ay olarak saptandi. iki grup arasinda
kapak tutulumunun kaybolma suresinde istatistiksel anlamhl farkllik
saptanmadi (p=0,760). Klinik karditli 20 (% 37), sessiz karditli 6 (% 30) olmak
Uzere toplam 26 (% 35,1) hastada kapak yetmezliginin derecesinde gerileme
saptandi. iki grup arasinda kapak yetmezliginin derecesinde gerileme
acisindan istatistiksel anlamh farklilik saptanmadi (p=0,785). Klinik karditli 3
hastada (% 5,6) izlemde kapak yetmezlik derecesinde artma goéruldi. Sessiz
karditli higbir hastada kapak yetmezliginde artma gorulmedi. Klinik karditli 23
(% 42,6), sessiz karditli 11 (% 55) olmak Uzere toplam 34 hastada (% 46)
kapak yetmezlik derecesinde degisme olmadi. iki grup arasinda istatistiksel
acidan anlamli farklihk saptanmadi (p=0,342). izlemde yeni kapak tutulumu

olan hasta olmadi, ancak bir hastada mitral darligi gelisti.

izlemde klinik karditi olan hastalarin 11'inde (% 20,4) baslangicta
duyulan Gftrim kayboldu. Ufirimiin kaybolma siresi ortanca 13 ay (15 giin-
48 ay) olarak saptandi. ilk yil 5 (% 45,4), ikinci yil 3 (% 27,3), Ggtincii yil 1 (%
9,1), dérduncu yil ise 2 (% 18,2) hastanin Ufurimu kayboldu (Tablo 4.13).
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Grafik 4.5. Klinik Karditli Hastalarda Uflirimiin Kaybolma Siiresi

Tani aninda Ufurimu olmayan ve sessiz kardit tanisi alan 20 hastanin
birinin (% 5) izleminde UfGrim duyuldu. Bu hastada tanidan 22 ay sonra
mitral yetmezligi UftirGmU duyuldu, ancak kapak yetmezlik derecesinde

herhangi bir artis olmadi.

Hastalarin tamaminin Benzatin penisilin G profilaksisi aldigi

ogrenilmistir. 66 hastanin profilaksiye uyum gosterdigi saptanmistir (% 89,2).

Tablo 4.13. Gruplara Goére Olgularin Profilaksiye Uyum Yéninden Dagilimi

Degiskenler Klinik Kardit (n=54) Sessiz Kardit (n=20) p
Profilaksiye Uyum 1,000
Yok 6 (% 11,1) 2 (% 10)

Var 48 (% 88,9) 18 (% 90)
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Klinik karditi olan 48 (% 88,9), sessiz karditi olan 18 (% 90) hastanin
dizenli profilaksi yaptirdiklar égrenildi. Iki grup arasinda profilaksiye uyum

agisindan istatistiksel anlamli farkhlik saptanmadi (p=1,000).

Hastalarin izleminde toplam 9 (% 12,2) olguda ARA’nin aktivasyonu
gOzlendi (Tablo 4.14):

Tablo 4.14. Gruplara Gore Olgularin Hastalik Aktivasyonu Yonunden

Dagilimi
Degiskenler Klinik Kardit (n=54) Sessiz Kardit (n=20) p
Hastalik aktivasyonu 1,000
Yok 47 (% 87) 18 (% 90)
Var 7 (% 13) 2 (% 10)

Klinik karditi olan 7 (% 13), sessiz karditi olan 2 (% 10) hastada
rebound ve relaps saptandi. iki grup arasinda hastaligin tekrarlamasi
agisindan istatistiksel anlamli farkliik saptanmadi (p=1,000). Klinik karditi
olan ve kore tanisiyla izlenen 2 kiz hastanin birinde kardit, digerinde artrit
seklinde relaps goruldu. Kardit tanisi ile tedavi edilen 2 hastanin birinde artrit
ortaya c¢ikti, digerinde ise tedavi sirasinda kardit tablosu agirlasti. Klinik
karditli 3 hastada ise hastaligin aktivasyonu kardit seklinde oldu. Sessiz
karditli bir hastada artrit digerinde kardit seklinde hastaligin aktivasyonu
g6zlendi. Bu 9 hastanin 5’inin Benzatin penisilin G profilaksisini dizenli
yaptirdiklar 6grenildi.

izlemde klinik karditi olan bir erkek hastada perikardiyal efiizyon ve
perikardit saptandi. Higbir hastada infektif endokardit goralmedi. Bir hastaya

ise mitral kapak replasmani yapildi.
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5.TARTISMA

Akut romatizmal ates (ARA), A grubu B- hemolitik streptokok (AGBHS)
enfeksiyonuna karsi gelisen anormal immin yanita bagh olusan, kalp,

eklemler, beyin, deri ve derialti dokuyu etkileyen akut inflamatuvar bir
hastaliktir (1,8).

ARA geligsmekte olan ulkelerde morbidite ve mortaliteye neden olmaya
devam etmektedir (2). Sosyoekonomik diizeyi duslk olan toplumlarda daha
sik gorulmektedir. Kanada, Amerika, Bati Avrupa gibi gelismis bdlgelerde
hastah@in sikhgd 100.000/0.1-2'ye kadar gerilemistir (11). Ulkemizde RKH
sikligi 1975 de 1000/6.6 (imamoglu) (22) iken 1999 da 1000/0.7’'ye
(Olguntuirk) (23) kadar gerilemistir.

Hastalik en sik 5-15 yas arasinda gorulmektedir; ancak 2 yas ile 65
yas arasinda da atak bildiriimistir (74). Bes yas altinda % 3-5 siklikta
gorulebilmektedir. Bizim calismamizda ARA tanisi alan hastalarin yas
dagihmi 5-17, ortanca deger 11 olarak bulundu ve literatur verileri ile uyumlu

oldugu gozlendi.

Birgok toplumda ARA ve RKH, kizlarda erkeklere oranla daha siktir
(35,38,126,127) . Olguntirk ve arkadaslarinin yaptidi bir calismada ise
erkek/kiz orani esit bulunmustur (37). ARA’nin erkeklerde kizlara oranla 2 kat
daha sik goruldigunu Dbildiren c¢alismalar da mevcuttur (36,128).
Calismamizda erkek/kiz orani 1.02 olarak saptanmistir. Korenin ise kizlarda

literatlire uygun sekilde yluksek oldugu goézlenmistir.

ARA’nin major kriterleri olan artrit, kore, kardit, eritema marginatum ve
subkutan nodul gorulmesi acisindan hastalar incelendi. ARA tanisi alan 156
hastanin 60’inda (% 38,5) artrit, 19’unda (% 12,2) kore, 103’Unde (% 66)
kardit, 4’'Unde (% 2,6) eritema marginatum ve 2’sinde (% 1,3) subkutan nodul

saptandi.
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Calismamizda artrit sikhigr % 38,5 olarak bulundu. Literatur verilerine
bakildiginda artrit sikhgr % 60-80 arasinda degismektedir (2,4,37,129). Bizim
serimizde artrit sikliginin belirgin olarak duguk bulunmasinin, hastalarin
basvuru zamanindaki gecikme ya da bagvurudan once kullanmis olduklari
anti-inflamatuvar tedaviler nedeniyle artritin gerilemesine bagli olabilecegi
dugunuldu. Birgcok otor, artritin hizla iyilesmesi nedeniyle, artrit dykusunu

muayenede artrit saptamaktan daha degerli buldugunu bildirmektedir (129).

Calismamizda artriti olan 60 (% 38,5) hastanin 19’'unda (% 31,7)
monoartrit (en sik dizde % 78,9) ve 41’inde (% 68,3) gezici poliartrit saptandi.
ARA’da tariflenen ve Jones kritelerinde belirtilen artrit gezici niteliktedir ve
agriidir. Buna ragmen eklemle ilgili birgcok agr atipiktir ve ARA’lI olgularda
atipik artritler sik olarak bildirilmektedir (130-132). Carapetis ve Currie’nin
calismalarinda monoartritin ARA’da gorulebildigi ve o nedenle monoartrit
varhginda da ARA tanisinin dusundlmesi gerektigi vurgulanmaktadir (131).
Yeni Zelanda’da, hastaligin erken doneminde anti-inflamatuvar tedavi alinmis
ise monoartrit saptanmasi major kriter olarak kabul edilmektedir (133,134).
Lahat ve ark. yaptidi bir calismada ARA’ll hastalarda kuguk interfalangeal
eklemlerde de tutulum gorilebildigi bildirilmistir, ancak bizim calismamizda

kiguk eklem tutulumu olan hasta saptanmamistir (135).

Kardit sikhgi literatirde %40-80 arasinda degismektedir (2,36,136-
141). Klinigimizde Tutar ve ark. yaptigi bir calismada ARA’lI hastalarin %
68,8’'inde kardit saptanmistir (142). Calismamizda benzer sekilde ARA’l
hastalarda kardit sikligi % 66 olarak bulunmustur. Kardit sikhiginin fazla
olmasinin nedeninin merkezimizin 3. basamak olmasi, karditli olgularin
merkezimize yodnlendiriimesi ve ekokardiyografik incelemenin supheli her
olguda yapilmasi ile taninin daha kolay konulabilmesi oldugunu

disunmekteyiz.

Calismamizda 103 karditli hastanin % 28,2’sini sessiz karditli hastalar
olusturmaktadir. Literatlrlerde sessiz kardit sikhiginin % 14-20 arasinda

degistigi bildiriimektedir. Ancak bazi ¢alismalarda hastaligin hangi fazinda
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EKO yapildigina bagli olarak bu siklik %7-47 arasinda degisebilmektedir
(12,92). Klinik olarak kardit bulgusu olmayan ARA’li hastalarda kapak
yetmezligi renkli doppler EKO ile % 90a kadar c¢ikan oranlarda
bildiriimektedir (82). Olguntirk ve ark. yaptidi bir calismada sessiz kardit
sikhgr % 22,4 olarak saptanmistir (37). Tutar ve ark. yaptigi bir galigmada ise
ARA tanisi alan 112 hastanin % 68,8’inde kalp tutulumu saptanmistir. Karditli
olgularin % 77,9una Klinik, % 22,1’ine ise sessiz kardit tanisi konulmugtur
(142). Calismamizda ARA tanisi alan hastalarda sessiz kardit sikligi % 18,6
olarak saptandi. Bu gruptan duzenli izlemi yapilan 74 hastanin ise 20’sine (%
27) sessiz kardit tanisi konuldu. Ekokardiyografik inceleme yapilmasaydi bu
hastalara RKH tanisi konulamayacakti. Calismamizda sessiz kardit
sikhiginda Tutar ve ark. calismasi ile kargilastirildiginda eski yillara gore artis
oldugu goézlenmektedir. Bu durum merkezimizde ARA slUphesi olan ancak

uftrdm duyulmayan her olguya ekokardiyografi yapiimasi ile agiklanabilir.

ARA’ll hastalarda kore % 10-15 siklikta goériimesine ragmen, bu siklik
bazi ¢alismalarda % 36’ya kadar ¢ikmaktadir (2,29,142,143). Calismamizda
ARA'll hastalarda kore sikhd1 % 12,1 olarak saptandi ve literatur verileri ile

uyumlu bulundu.

ARA’da eritema marginatum ve subkutan nodul daha nadir gorulen
major kriterlerdir. Eritema marginatum sikligi genellikle hastalarin %3’den
azinda bildiriimekle birlikte % 4-15 oraninda goérulebildigini bildiren ¢calismalar
da mevcuttur (29,93). Subkutan nodil de genellikle %1 gibi nadir gérilen bir
major kriter olmasina karsin, % 20 oraninda gorulebildigini bildiren kaynaklar
da mevcuttur (93). Calismamizda literatur verileri ile uyumlu olarak eritema

marginatum % 2,6, subkutan nodul ise % 1,3 oraninda bulunmustur.

Koreli hastalarin yarisindan ¢ogunda kardit bildirilmistir (144).
Galismamizda ARA tanisi alan hastalarin 17’sinde kore ve kardit birlikteligi
saptandi (% 10,9). Literatur verilerine bakildiginda Caldas ve ark. yaptigi bir
calismada koreli hastalarin % 64’Unde es zamanli kardit saptanmistir ve

koreli hastalarda mutlaka ekokardiyografik c¢alisma yapilmasinin 6nemi
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vurgulanmistir (2). Benzer sekilde ¢alismamizda koreli hastalarin % 89,5’'inde
es zamanl kardit saptandi. Caldas ve ark. ¢alismasi ile karsilastirildiginda,
koreli hastalarimizda daha yuksek oranda kardit gorulmustur. Kardit
oranimizin  yuksekligi koreli her hastanin kardiyoloji bolumumuze
yonlendiriimesi ve mutlaka renkli Doppler EKO ile degerlendiriimesi ile
aciklanabilir. Bunu destekler nitelikte ¢alismamizda koreli hastalarin 9’'unda
(% 47,4) oskultasyonla dfurim duyulmamasina ragmen ekokardiyografik
inceleme sonucu sessiz kardit tanisi konulmustur. Calismamizda sessiz

karditli olgularda kore birlikteliginin daha fazla oldugu goézlenmistir.

Calismamizda ARA tanisi alan hastalarin 33’Unde (% 21,2) artrit ve
kardit birlikteligi saptandi. Literatire bakildiginda artrit ve karditin genellikle
birlikte goruldugu ve artriti olan hastalarin % 10’'unda ciddi karditin eslik ettigi
saptanmigtir (145). Calismamizda ise artriti olan hastalarin %6’sinda ciddi
karditin eslik ettigi saptanmistir ve artritin klinik karditle birlikteliginin daha
fazla oldugu bulunmustur (% 37,8). Romatizmal ategli olgularda korenin ge¢
bulgu olmasi nedeniyle kore ve artrit birlikteligi c¢ok nadir olarak
goOrulmektedir. Calismamizda da kore ve artrit birlikteligi ancak bir hastada
g6zlenmistir (% 0,6). Bu hasta kalp yetmezligi olan, bir yil dnce kore tanisi
almis ancak profilaksiye uyum gdstermeyen ve kore, gezici poliartrit ve kardit

seklinde rekurrens gosteren bir olgudur.

ARA tanisi alan hastalarimizda en sik eslik eden bulgunun artralji
oldugu gozlendi (% 43). Vinker ve ark. yaptigi bir calismada da artralji sikhgi
% 54,5 olarak bildirilmistir (36). Olgunturk ve ark. 609 vakalik serilerinde ise
hastalarin % 80 gibi yuksek oranda artralji oykisu saptanmistir (37). Artralji
sikliginin bizim olgularimizda literatir verilerine kiyasla daha az oldugu
izlenmistir. Artralji Oykusunun azhgr hastalarin merkezimize basvuru

zamanina kadar gegen surenin uzunlugu ile agiklanabilir.

ARA tanisi ile izlenen 156 hastanin 103’Une kardit tanisi konuldu. %
71,8’inde Klinik, % 28,2’sinde sessiz kardit saptandi. Hastalarin tani anindaki

yaslarina bakildiginda, klinik karditi olanlarda ortanca deger 11,16, sessiz
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karditli hastalarda ise 11,14 yasti. Her iki grup tani sirasindaki yag ortalamasi
agisindan karsilastirildiginda istatistiksel anlamli  farklihk saptanmadi
(p=0,981). Cinsiyet dagilimina bakildiginda erkek/kiz orani 1,02 bulunmustur.
Klinik karditi olan 74 hastanin erkek/kiz orani 0,95, sessiz karditi olan 29
hastanin ise erkek/kiz orani 1,23 bulunmustur. Klinik ve sessiz karditi olan
gruplar arasinda cinsiyet dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli
farkhlik bulunmadi (p=0,551). ARA ve RKH olan hastalarin yas ve cinsiyet

dagihmi acisindan farkl olmadigi gorulda.

Klinik bulgu vermeyen hafif mitral ve aort yetmezligi normal kisilerde
de goriulebilmektedir. Fizyolojik MY eriskinlerin % 38-45’inde, ¢ocuklarin ise
% 2-4’Unde bildirilmistir (146-148). Minich ve ark. Renkli Doppler ve devamli
EKO kullanimi ile fizyolojik kapak yetmezliklerinin romatizmal kardite bagh
olan patolojik sessiz kapak yetmezliklerinden ayirt edilmesi gerektigini
vurgulamaktadir (81). Diger taraftan AY saglikli cocuklarda ve adolesanlarda
¢ok nadirdir, varhginda ise holodiastolik degildir. AY saptandiginda aksi
gosterilene kadar patolojik olarak kabul edilmelidir (146,148,149).

Bu bilgiler i1s1ginda sessiz karditli olgularda EKO ile AY saptanmasi
patolojik kabul edilmelidir. Ancak MY varlidinda fizyolojik kapak yetersizligi
olup olmadiginin ayriminin yapilmasi énemlidir. Renkli Doppler ve devamli
EKO kullanimi ile akimin posterolateral jetli, pansistolik karakterde olmasi,
velosite artisinin  olmasi patolojik MY varligini desteklemektedir. On
kapaklarda prolapsus, kapak kalinliklarinda artig saptanmasi da RKH’ya
bagli kapak yetmezligini destekleyen bulgulardir (150,151). EKO’da saptanan
kapak yetmezliklerine karditlerde gorulen diger valviler dzelliklerin eklenmesi
ile fazla sessiz kardit tanisinin konulmasinin 6nlenebilecegi bildiriimektedir
(32). Aksi takdirde sessiz kardit sikhidi artacagi icin hastalar gereksiz yere

daha uzun sure profilaksi alabilirler.

Sessiz kardit tanisinin konulmasinda hastalardan iyi oyku alinmasi da
onemlidir. Diger major kriterlerin yoklugunda, EKO ile saptanan kapak
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yetmezligi varligr gegirilmis streptokok oOykusu ile birlestirilerek RKH tanisi

konulmasi mUmkindur.

Calismamizda sessiz karditli hastalarin en sik artralji yakinmasi ile
basvurduklari gézlenmigstir (% 38). Muayenede ufurim duyulmasi nedeniyle
bagvuran 6 hastada (% 20,7) oskultasyonla GOftrum masum olarak
deg@erlendiriimis ancak yapilan EKO’da patolojik kapak yetmezligi
gorulmastir. Sessiz karditli hastalarin % 37,9'u artralji, % 20,7’si artrit, % 31’i
kore yakinmasi ile bagvurmustur (Tablo 4.7). Tutar ve ark. yaptigi ¢calismada
sessiz karditli hastalarin % 50’sinde izole artrit, % 50’sinde kore saptanmistir
(142). Caldas ve ark. yaptigi ¢calismada sessiz karditli hastalarin % 65,5’'inde
izole artrit, % 35’inde ise izole kore birlikteligi gorlaimustir (2). Beq ve
arkadaslarinin galismasinda gezici poliartriti olan hastalarin % 72,6’sinda,
izole koresi olanlarin ise % 68,9'unda sessiz kardit saptanmistir (7). izole
poliartrit, izole kore ya da artralji ile basvuran hastalarda sessiz kardit sikhgi
% 16,7 - 90 arasinda degismektedir (9). Bizim calismamizda sessiz kardite
eslik eden kore ve artrit sikligi literatirle karsilastirildiginda daha az
bulunmustur. Calismamizda izole artrit, kore, poliartralji yakinmalar ile
basvuran ve ufurimu olmayan hastalara EKO ile sessiz kardit tanisi konuldu.
Eger atipik semptomlari olan ya da izole artrit, artralji gibi semptomlarla
basvuran hastalara rutin olarak EKO yapilmazsa kardit tanisi konulamaz.
Tani almayan hastalara sekonder profilaksi verilemeyecegi icin rekurrens
gorilme riski daha fazladir ve izlemde ciddi kapak tutulumlari ortaya
cikabilmektedir (152). Carapetis ve arkadaslarinin yaptidi bir galismada
ekokardiyografik c¢alisma ve oskultasyon ile kapak yetmezligi tanisi
kargilastirildiginda, oskulltasyon ile hastalarin % 54’Gnde RKH tanisinin
atlandigi bildirilmigtir (153).

Ekokardiyografik ¢alisma ile olgularimizda en sik mitral yetmezligi (%
95), ikinci sikhkta ise aort yetmezligi (% 32) saptanmistir. TrikUspit kapak
yetmezligi nadir olup yalniz 2 hastada izlenmistir (% 1,9). Literaturlerde
ARA’ya bagh karditli hastalarda en sik gorulen kapak tutulumunun mitral

yetmezligi oldugu bilinmektedir (79,153). Roodpeyma ve ark. yaptigi bir
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calismada da karditli hastalarda en sik mitral yetmezligi oldugu bildirilmistir
(% 51) (79). Sani ve ark. galismasinda karditli hastalarda % 38 MY, % 3,1 AY
saptanmistir (126). Ancak Olguntirk ve ark. c¢alismalarinda literatlr
verilerinden farkl olarak AY’nin sik goéruldagua bildirilmistir (AY% 54,2, MY %
45,8) (37).

Klinik ve sessiz karditli hastalarimizda en sik mitral yetmezligi
gézlenmistir. ikinci siklikta mitral ve aort yetmezIliginin birlikteligi saptanmistir.
izole aort yetersizliginin ise daha nadir oldugu gérilmastir. Tutar ve ark.
calismasinda ise klinik karditli hastalarda mitral yetmezligi en sik goérilmesine
karsin, sessiz karditli olgularda aort yetmezliginin fazla oldugu belirtilmistir.
Bu calismada oskultasyonla hafif aort yetmezligi GftirimUinin duyulamamasi
nedeniyle, sessiz karditli olgularda aort yetmezliginin daha fazla oldugu
vurgulanmistir (142). Caldas ve ark. calismasinda klinik karditli hastalarda %
92,6 MY, % 37 AY saptanmistir (2). Ayni ¢calismada sessiz karditli hastalarda
bizim ¢alismamizda oldugu gibi izole MY’nin daha sik goruldugu bildirilmigtir
(% 27,5).

Aort ve mitral kapagin birlikte tutulumu agisindan gruplar
karsilastinldiginda; klinik karditi olan 74 hastanin 21’'inde (% 28,4),sessiz
karditi olan 29 hastanin 7’sinde (% 24,1) aort ve mitral kapak yetmezlikleri
birlikte goruldi. Roodpeyma ve ark. g¢alismasinda 71 karditli hastanin %
14,7’sinde MY ve AY birlikteligi saptanmistir (79). Olgularimizda AY ve MY
birlikteliginin fazlaligi tim ARA’ll olgularda kapaklarin renkli ve pulsed
Doppler ile dikkatle incelenmesi ile aciklanabilir. imamoglu ve ark.
calismasinda da benzer sekilde klinik karditli 26 hastanin % 36’sinda MY ve
AY birlikteligi goralmustar (136).

Ekokardiyografik c¢alismada karditi 6 hastada mitral kapak
prolapsusunun eglik ettigi géruldd. Bunlardan 3’U klinik, 3'G sessiz karditli idi.
izlemde 2 hastanin mitral kapak prolapsusunun diizeldigi saptandi. imamoglu
ve ark. gcalismasinda MY’si olan hastalarin % 17,6'sinda EKO’da mitral kapak

prolapsusu saptanmig ve bu hastalarin klinik bulgularinin daha ciddi oldugu

55



gOzlenmigtir (136). Calismamizda MVP ile kardit ciddiyeti arasinda ilisgki

saptanmamistir.

Karditi olan 103 hastanin % 92,2’sinde hafif kardit, % 3,9’'unda orta
kardit, % 3,9’unda ise agir kardit saptandi. Klinik karditli hastalarimizin %
89,2'sinde, sessiz karditlilerin ise tumunde hafif kardit saptandi. Klinik
karditlilerin ancak % 10,9’unda orta ve agir kardit mevcuttu. imamoglu ve ark.
1989-1998 yillari arasinda yaptidi bir calismada 72 karditli hastanin %
44°’Gnde hafif, % 17’sinde orta, % 39'unda agir kardit saptanmistir (136).
Tutar ve ark. 1991-2003 vyillari arasinda yaptigi calismada 77 Kkarditli
hastanin % 61’inde hafif, %16,9unda orta, % 22,1'inde ciddi kardit
saptanmistir (142). Calismamizla karsilastirildiginda son yillarda agir kardit
sikliginda bUyuk oranda azalma saptandidi ve hafif karditli hastalarin
cogunlukta oldugu goérilmektedir. Son 20 vyildir hastaligin siddetindeki
azalma, antibiyotik kullanimi, daha sik doktora basvuru, c¢esitli merkezlerde
cocuk kardiyologlarinin bulunmasi ve ekokardiyografinin erken uygulanmasi,
karditlerin tani ve tedavisinin erken yapilmasi ile agir karditli hastalarin
sayisinin ve mortalitenin azalmasi saglanmigtir.  ARA’nin  sik oldugu
bolgelerde tedavi olanaklarinin artmasi ile ciddi olgularin 3. basamak

merkezlere sevkinin azaltmasinin da bir diger etken oldugu dustnulebilir.

Karditli 103 hastanin 74’0 ekokardiyografi ile en az 1 yil sure ile
izlendi. Bu grupta hastalarin % 73’0 klinik kardit, % 27’si ise sessiz karditli idi.
46 hastada (% 62,2) aktif, 28 hastada (% 37,8) gegiriimis kardit saptandi.
Klinik karditli hastalarin 39’una (% 72,2), sessiz karditli hastalarin 7’sine (%
35) aktif kardit tanisi konuldu. Klinik karditli hastalarda aktif karditin daha sik
oldugu goruldl. Sessiz karditli hastalarda kapak yetersizliginin hafif olmasi
nedeniyle semptomatik olmadiklari, bu nedenle aktif evrede basvurmadiklari

ve bir kisminin tesadufen yapilan EKO’da tani aldiklari gézlenmisgtir.

Karditli hastalarimiz kapak tutulumlarinda iyilesme olup olmadiginin
degerlendiriimesi i¢in ortanca 28,5 ay (12-66) izlendi. 74 karditli hastamizin

% 14,9unda kapak tutulumunun tamamen kayboldudu goézlendi. Klinik
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karditlilerin % 14,8'inde, sessiz karditlilerin ise % 15’inde kapak lezyonlarinin
iyilegtigi saptandi. Kapak yetmezliginin kaybolma suresi Kklinik karditli
hastalarda ortanca 9 ay, sessiz karditli hastalarda ise ortanca 12 ay idi.
Ozkutlu ve ark. galigmasinda 40 karditli hastanin 23'inde (% 57,5) 18,1+13,9
aylik izlem sonucu kapak yetmezliginin kayboldugu bildirilmigtir ve sessiz
karditli hastalarda prednisolon kullanimi ile kapak yetmezligindeki iyilesmenin
hizlandig1 vurgulanmistir (154). Ancak 2001 yilinda Figuero ve ark.
calismasinda ise duzenli profilaksi uygulanmasina ragmen 5 yil sonra sessiz
karditli hastalarin % 60’inda kapak hasarinin devam ettigi gézlenmistir (82).
2007 yilinda yapilan bir bagka ¢alismada da sessiz kardit orani % 16,8
bulunmus ve 3-23 aylik izlem sonucu olgularin % 44,7'sinde kapak
yetmezliginin devam ettigi bildiriimistir (3). Bizim calismamizda da benzer
sekilde hastalarimizin % 50’sinde kapaklardaki hasarda diuzelme olmadigi
saptanmistir. Karditli hastalarimizin % 35’inde kapak yetmezligi derecesinde
azalma oldugu izlenmistir. Klinik karditlilerin % 37’sinde, sessiz karditlilerin %
30’'unda kapak yetmezligi derecesinde azalma veya iki kapak tutulumu olan
olgularda kapaklardan birinde iyilesme saptandi. Caldas ve ark. ¢alismasinda
sessiz karditli hastalarin 5 yillik izleminde % 40’inda kapak yetmezliginde
gerileme gorulmustur (2). Bir bagka calismada sessiz karditli hastalar 6 ay-7
yil arasinda izlenmis ve % 64’Unde kapak yetmezliginde gerileme
saptanmistir (12). Olgularimizda kapak yetmezliginde gerilemenin literatlire
gore daha az olmasini izlem suresinin kisahdi ile aciklayabiliriz.
Hastalarimizin % 46’sinda kapak yetmezlik derecelerinde degisme olmadigi
gOzlendi. Bu galismalar ve bizim sonuglarimiz birlikte degerlendirildiginde;
sessiz karditli hastalarda kapak tutulumlari ¢ok hafif olmasina karsin iyilesme

hizinin yavas oldugu kanisina variimistir.

izlemde klinik karditi olan hastalarin 11'inde (% 20,4) baslangigta
duyulan Uftrim kayboldu. Bunlardan 10’u hafif, 1’i orta karditli idi. Carapetis
ve ark. ¢calismasinda hafif karditi olan hastalarin %41’inde, orta karditi olan
hastalarin %36’sinda, ciddi karditi olan hastalarin %24’Gnde UfGrdmun
kayboldugu bildirilmistir (12). Calismamizda g¢ogunlukla hafif karditli olan

hastalarin UfurGmundn kayboldugu ve agir karditli higbir hastada GfGramun
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kaybolmadigi goruldu. Calismamizda Ufurumuin kaybolma suresi ise ortanca
13 ay olarak saptandi. Hastalarimizi daha uzun sure izleyebilirsek

ufrdmlerinin kaybolma oraninin artacagini distinmekteyiz.

Sessiz  karditli hi¢cbir hastada kapaktaki lezyonlarda ilerleme
saptanmadi. Ancak tanida ufurGmud olmayan ve sessiz kardit tanisi alan 20

hastanin birinin (% 5) izleminde UfGrim ortaya cikti.

Karditli 9 hastada (% 12) romatizmal aktivasyon gozlendi. Klinik karditi
olan 7 hastada (% 13), sessiz karditi olan 2 hastada (% 10) rebound ve
relaps saptandi. Olgunturk ve ark. yaptigi calismada ARA’da rekirrens sikhgi
% 7,3 olarak bildirilmigtir (37). 9 hastanin 6’sinda romatizmal aktivasyonunun
kardit olarak gelistigi goriildi. Tim hastalarin iziemde iIM Benzatin penisilin G
profilaksisi aldigi ve toplam 66 hastanin profilaksiye uyum gdsterdigi gozlendi
(% 89,2).Romatizmal aktivasyonu olan 4 hastanin profilaksiye uymadigi
ogrenildi. Sekonder profilaksinin ARA sikhdini azaltigi uzun yillardir
bilinmektedir (12). Romatizmal ilk ataktan sonraki ilk 5 yil icinde hastalarin %

8-10’unda rekurrens gorulebildiginden profilaksi mutlaka uygulanmalidir (11).

ARA gelismekte olan Ulkelerde dnemini korumaktadir ve RKH’ya bagli
sekeller sonucunda mortalite ve morbiditeye neden olmaya devam
etmektedir. Hastaliga erken tani konularak tedavisinin dizenlenmesi ve
profilaksi yapilmasi bu nedenle énemlidir. ARA 6yklslU olmayan ancak ileri
yaslarda RKH saptanan veya ARA tanisi olmasina ragmen ufurim
duyulmadigi igin kardiyak tutulum dastntlmeyen ve profilaksisi erken kesilen
hastalarda ileri donemde RKH gelisimi Jones kriterlerinin tani asamasindaki
eksikligini ortaya koymaktadir. Ekokardiyografinin kullaniimasi ile karditin
saptanmasinda tanisal agidan Jones Kriterleri'nin yetersizliginin Ustesinden
gelinebilecegi dusunulmektedir (7). Calismamizda ARA tanisi alan tim
hastalara EKO yapilarak % 18,6’sina sessiz kardit tanisi konuldu. Sessiz
karditli ve klinik karditli hastalarda kalici kapak hasari agisindan fark
saptanmadi. Calismamizda da sessiz karditli hastalardaki kapak tutulumunun

kendiliginden kaybolmadigi, bu hastalarinda klinik karditli hastalar gibi tedavi
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edilmesinin, profilaksi almasinin gerektigi ve izleminin 6nemli oldugu
gOzlendi. Sessiz kardit sikligini bildiren cesitli ¢alismalar olmasina kargin,

uzun sureli izlem ve prognozlari hakkinda yeterli bilgi bulunmamaktadir.

Sonug olarak sessiz karditin varliginin da klinik kardit kadar 6nemli
oldugu dusunmekteyiz. Bu c¢alisma sonucunda ARA tanisi igin Modifiye
Jones Kriterleri'ne ekokardiyografinin major kriter olarak eklenmesinin gerekli
oldugu kanisina varilmigtir. Ancak uzun sure izlenebilen, daha ¢ok sayida
sessiz  karditli hastaylr igeren yeni c¢alismalarla bu goérusimuzin

desteklenebilecedi kanisindayiz.
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6. SONUG

2003-2009 yillari arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Saghgr ve Hastaliklari Anabilim Dali, Cocuk Kardiyoloji Bilim Dal’'na

basvuran ARA tanisi konulan hastalar ¢aligmaya alindi.

Calismamizda amacimiz; ARA tanisi alan hastalarda sessiz kardit
sikliginin ekokardiyografi ile saptanmasi, poliartrit, poliartralji veya kore ile
bagsvuran veya ARA suphesi olan hastalarda ekokardiyografinin tanidaki
rolunin degerlendirilmesidir. Ayrica en az bir yillik izlem sonucunda klinik ve
sessiz karditli hastalarda kapak tutulumlarindaki degismenin incelenmesi,
rebound veya reklrrensin olup olmadidinin saptanmasidir. Sessiz karditli
hastalarda profilaksi siresi ve EKO’nun tanida major kriter olup olamayacagi

da arastinimigtir.

Calismamizda elde edilen sonuglar asagida sunulmustur:

1. 2003-2009 yillari arasinda 156 hastaya ARA tanisi konuldu ve
bunlarin 103‘Unde (% 66) kardit saptandi.

2. ARA tanisi konulan hastalarda sessiz kardit siklig1 % 18,6 olarak

bulundu.

3. Karditi olan hastalarin 74’Gne (% 71,8) klinik, 29’una (% 28,2) ise
sessiz kardit tanisi konuldu. ARA tanisi alan hastalarda klinik
karditin sessiz kardite oranla 2.6 kat daha sik goruldugu

saptanmigtir.

4. ARA tanisi konulan hastalarin 19’unda kore saptanmistir (%
12,1).19 koreli hastanin 17’sinde ise kardit saptandi (% 89,5). 8'i

klinik, 9'u sessiz karditli hastalardi.
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10.

ARA tanisi konulan hastalarin 60’inda artrit saptandi (% 38,5).
Bunlarin %31,7’si monoartrit, % 41'i ise gezici poliartritti. izole
poliartralji yakinmasi ile basvuran 8 hastaya ise EKO incelemesi

sonucunda sessiz kardit tanisi konuldu.

Ekokardiyografik ¢alisma sonucu karditli hastalarda en sik mitral
yetmezligi (% 95) ve ikinci sikhkta aort yetmezligi (% 32)
gorulmastir. TrikUspit kapak yetmezligi nadir olup yalniz 2 (% 1,9)

hastada izlenmistir.

Klinik ve sessiz karditi olanlar arasinda en sik izole mitral
yetmezligi (% 65, % 69), ikinci siklikta mitral ve aort kapagin
birlikte tutulumu (% 28,4, % 24,2) ve daha nadir olarak izole aort

yetmezligi (% 5,3, % 3,4) gozlenmistir.

Ekokardiyografik caligmada karditli 6 hastada mitral kapak
prolapsusunun eslik ettigi gorulda. Bunlardan 3’0 klinik, 3’0 sessiz
karditli idi. Izlemde 2 hastanin mitral kapak prolapsusunun

duzeldigi saptandi.

Karditli hastalar kapak yetmezlik derecelerine gore ayrildi. Klinik
karditli hastalarda 1.° AY % 35,1, 2.° AY % 2,7, sessiz karditli
hastalarda ise 1.° AY % 20,7 saptandi. Klinik karditli hastalarda 1°
MY % 52,7, 2.° MY % 27, 3.° MY % 12,2, 4.° MY % 2,7, sessiz
karditli hastalarda ise 1.° MY % 75,9, 2.° MY % 10,3 saptandi.
Calisma grubumuzda agir kapak yetmezlikli hasta sayisinin az
oldugu gorulmuastar (% 10,7).

Karditi olan 103 hastanin 95’inde (% 92,2) hafif kardit, 4’inde (%

3,9) orta kardit, 4’'Unde ise (% 3,9) agir kardit saptandi. Klinik
karditi olan 74 hastanin 66’sinda (% 89,2) hafif kardit, 4’4nde (%
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

5,4) orta kardit, 4’'Unde (% 5,4) agir kardit saptandi. Sessiz karditi

olan 29 hastanin hepsinde hafif kardit saptandi

103 karditli hastanin 74’0 [(54'U klinik kardit (% 73), 20’si ise

sessiz kardit (% 27)] ekokardiyografi ile en az 1 yil sure ile izlendi.

46 hastada (% 62,2) aktif, 28 hastada (% 37,8) gecirilmis kardit
saptandi. Klinik karditli hastalarin 39'unda (% 72,2), sessiz karditli
hastalarin 7’sinde (% 35) aktif kardit saptandi. Klinik karditli

hastalarda aktif kardit daha sik gdézlenmistir.

Izlemde 74 karditli hastanin 11’'inde (% 14,9) kapak yetmezIigi
tamamen kayboldu. Klinik karditli hastalarin 8’i (% 14,8), sessiz
karditli hastalarin ise 3’Unde (% 15) kapak tutulumu tamamen

kayboldu.

Kapak yetmezliginin kaybolma suresi klinik karditli hastalarda
ortanca 9 ay (3-36), sessiz karditli hastalarda ortanca 12 ay olarak

saptandi.

26 (% 35,1) hastada ise kapak yetmezliginin derecesinde gerileme
saptandi. Klinik karditli hastalarin 20’sinde (% 37), sessiz karditli
hastalarin ise 6’sinda (% 30) kapak tutulumunda gerileme
saptandi.

3 (% 4) hastada ise kapak yetmezlik derecesinde artma saptandi,

hastalarin tima klinik karditli idi.
34 (% 46) hastada kapak yetmezlik derecesinde degisme olmadi.

Klinik karditli hastalarin 23’Gnde (% 42,6), sessiz karditli hastalarin

ise 11’'inde (% 55) kapak tutulumunda degisme olmadi.
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18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

izlemde Klinik karditi olan hastalarin 11’inde (% 20,4) baslangicta
duyulan Gftirim kayboldu. Ufiirimin kaybolma siiresi ortanca 13

ay (15 gun-48 ay) olarak saptandi.

Tani aninda Ufurimu olmayan ve sessiz kardit tanisi alan 20
hastanin birinde (% 5) izlemde Ufurim ortaya c¢ikti. Bu hastanin
tanidan sonra 22. ayda mitral yetmezligi GfurGmu ortaya ¢ikmistir,

ancak kapak yetmezlik derecesinde herhangi bir artis olmamisgtir.

Tam hastalarin Benzatin penisilin G profilaksisi aldig1 saptandi. 66
hastanin profilaksiye uyum gosterdigi saptandi (% 89,2). Klinik
karditi olan 48 (% 88,9), sessiz karditi olan 18 (% 90) hastanin

diuzenli profilaksi yaptirdiklari 6grenildi.
Klinik karditi olan 7 (% 13), sessiz karditi olan 2 (% 10) hastada
rebound ve relaps saptandi. Bu 9 hastanin 5’inin Benzatin penisilin

G profilaksisini dizenli yaptirdiklari 6grenildi.

izlemde klinik karditi olan bir erkek hastada perikardiyal efiizyon

ve perikardit saptandi.

Hicbir hastada infektif endokardit goralmedi.

Bir hastaya mitral kapak replasmani yapildi.

63



7. OZET

Akut Romatizmal Ates Tanisi Alan Cocuklarda Sessiz Kardit Sikliginin
Ekokardiyografi ile Saptanmasi izlemi ve Klinik Karditli Olgularla

Karsilagtiriimasi

Amag: ARA tanisi konulan hastalarda sessiz kardit sikhidinin
ekokardiyografi ile saptanmasi, bulgularin ve izleminin klinik karditli hastalarla

karsilastiriimasi.

Gereg ve Yontem: 2003-2009 yillar arasinda Ankara Universitesi
Tip Fakultesi Cocuk Saglhigi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Cocuk Kardiyoloji
Bilim Dali‘na bagvuran ARA tanisi konulan 156 hasta calismaya alindi,
103’'Unde kardit saptandi. Tumune iki boyutlu ve renkli Doppler
ekokardiyografi yapilarak kardiyak patoloji degerlendirildi. Karditli hastalardan
74’0 en az bir yil sure ile izlendi. Klinik ve sessiz karditli hasta gruplarinda
kapak tutulumunun durumu, rebound veya reklrrensin olup olmadigi

degerlendirildi.

Bulgular: ARA tanisi alan 156 hastanin 103’Unde kardit saptandi (%
66) ve bunlarda sessiz kardit sikhigi % 28,2 olarak bulundu. Sessiz karditli
hastalarda artralji ve kore sik gorultrken; klinik karditli hastalarda artralji ve
artrit sik saptandi. Koreli hastalarda kardit sikhd % 89,5 gibi ylksek oranda
bulundu. Klinik ve sessiz karditli hastalarda en sik mitral yetmezligi ve ikinci
sikhkta aort ve mitral kapagin birlikte tutulumu gozlendi. 103 karditli hastanin
74’0 en az 1 yil sure ile izlendi. Bu gruptaki hastalarin 54’Gne (% 73) klinik
kardit, 20’sine (% 27) ise sessiz kardit tanisi konuldu. Klinik karditli hastalarin
8’1 (% 14,8), sessiz karditli hastalarin ise 3’Unde (% 15) kapak tutulumu
tamamen kayboldu. Kapak yetmezliginin kaybolma suresi klinik karditli
hastalarda ortanca 9 ay (3-36), sessiz karditli hastalarda ortanca 12 ay olarak

saptandi. Klinik karditli hastalarin 20’sinde (% 37), sessiz karditli hastalarin
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ise 6’sinda (% 30) kapak tutulumunda gerileme saptandi. Klinik karditli 3 (%

4) hastada ise kapak yetmezlik derecesinde artma saptandi.

Sonug: En az 1 yillik izlem sonucu sessiz ve klinik karditli hastalarda
kalici kapak hasari agisindan fark gozlenmedi. Sessiz karditli hastalardaki
kapak tutulumunun kendiliginden kaybolmadigi, bu hastalarinda klinik karditli
hastalar gibi tedavi edilmesinin, profilaksi almasinin ve izleminin 6nemli
oldugu saptandi. ARA tanisi igin Modifiye Jones Kriterlerine
ekokardiyografinin major kriter olarak eklenmesinin gerekli oldugu kanisina

varildi.

Anahtar Sozcukler: Akut Romatizmal Ates, Sessiz kardit, Doppler
ekokardiyografi
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8. SUMMARY

Diagnosis of Silent Carditis in Children with Acute Rheumatic Fever by

Using Echocardiography and Comparison of Clinical and Silent Carditis

Objective: To determine the frequency of silent carditis at
patients who have ARF by using echocardiography, comparision of

findings and follow up between silent and clinical carditis.

Materials and Methods: Study included 156 patients with ARF
admitted to Ankara University Faculty of Medicine, Department of Pediatrics,
Section of Pediatric Cardiology between 2003-2009. 103 of these patients
had rheumatic carditis. Two-dimensional and color echocardiographic
examinations were performed to all patients to determine cardiac pathology.
74 of 103 patients with carditis followed at least one year period. Patients
with clinical and silent carditis were evaluated for valvuler damage, rebound

or recurrence of ARF.

Results: 156 patients diagnosed as ARF, carditis detected at 103 of
these patients (66%). The frequency of silent carditis in this group was
28,2%. Arthralgia and chorea was seen more frequently in patients with silent
carditis. Whereas, arthralgia and arthritis were seen more frequently in
patients with clinical carditis. The frequency of carditis was higher in patients
with chorea (89,5%). In patients with clinical and silent carditis mitral
regurgitation being the most common involvement, concomitant involvement
of mitral and aortic valve was the second most common involvement. 74 of
103 patients with carditis followed at least one year period. 54 (73%) patients
had clinical and 20 (27%) patients had silent carditis. Valvuler regurgitation
completely disappeared at 8 (14,8%) patients with cilinical carditis and 3

(15%) patients with silent carditis. The mean time of disappearence of
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valvuler regurgitation was 9 months (3-36) at clinical carditis and 12 month at
silent carditis. Regression of valvuler regurgitation was seen at 20 (% 37)
patients with clinical carditis and 6 (% 30) patients with silent carditis whereas
degree of valvuler regurgitation increased at 3 (% 4) patient with clinical

carditis.

Conclusion: At least one year follow-up we did not determine
significant difference between clinical and silent carditis for permanent
valvular damage. The valvuler damage at silent carditis did not disappear
spontaneously. We suggest that these patients should be treated as patients
with clinical carditis and should use prophylaxis also. Based on our study we
suggest that echocardiographic examination should be accepted as a major

criteria for diagnosis of carditis at ARF.

Key words: Acute Rheumatic Fever, Silent Carditis, Doppler

echocardiography
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