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TURKCE OZET

Giris: Akut romatizmal ates, az gelismis ve gelismekte olan tilkelerde gocuk
ve geng eriskinlerde edinilmis kalp hastaliklarinin en sik nedenidir. Kardit, ARA’nin
prognozunu belirleyen en 6nemli morbidite ve mortalite nedenidir, toplum sagligini
etkileyen esas sorun ge¢ donemde kalp kapakgiklarinin hasara ugramasi sonucu
gelisen romatizmal kapak hastaligidir. Romatizmal kapak hastaligi progresyonuna

yonelik literatiirde fazla galisma yoktur.

Amag: Calismamizda hastanemizin Pediatrik Kardiyoloji Kliniginde 2005-2021
yillar1 arasinda ARA ve Romatizmal Kalp Hastalig1 tanisi ile takip edilen hastalarin
kardiyak tutulumlarinin ekokardiyografik bulgularinin izlemdeki degisimleri, tan1 ve
tedavi sirasindaki laboratuvar bulgular1 ve hastalarin izlemleri siiresince klinik

seyirlerinin retrospektif olarak degerlendirilmesi amaglanmistir.
Gerec ve Yontem:

Calismamizda, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghigi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali Kardiyoloji Bilim Dali’nda, Ocak 2005 ile Aralik 2021
tarihleri arasinda ARA ve Romatizmal Kalp Hastalig1 tanisi ile takip edilen toplam
561 hasta retrospektif olarak arsivden tarandi kayitlari elde edildi. ARA ve
Romatizmal Kalp Hastalig1 tanis1 konan tiim hastalarin; cinsiyeti, bagvuru yast, ,
basvuru aninda kardit varlig1 ,bagvuru aninda artrit varligi,tan1 alma sekli,basvuru
sirasinda {fiirim siddeti ,basgvuru viicut agirh@ basvuru sirasindaki kan basinci
,hastalarin takip siiresi ,hastalarin aldig1 profilaksi ve profilaksiye uyumu laboratuvar
bulgulari, izlemleri siiresince degisen ekokardiyografi verileri bagvuru sirasinda ara
kontrol(kontrol-1) ve son kontrol verileri olarak kaydedildi.Verilerin analizinde SPSS
11.5 programi kullanilmistir. Nicel degiskenlerin tanimlanmasinda ortalama + standart
sapma ve ortanca (minimum-maksimum), nitel degiskenler i¢in ise hasta sayisi
(yiizde) kullanilmistir. ki nitel degisken arasindaki iliski incelenmek istendiginde Ki-

kare testi kullamlmistir. iki bagimli nitel degisken arasindaki farkin incelenmesi



amactyla ise Mc-Nemar testi kullanilmigtir. Analizler sonucunda elde edilen p
degerinin 0,05’ten kiigiik olmas1 durumunda sonug, istatistiksel olarak anlamli kabul

edilmistir.

Bulgular: Calismamizda  toplam 527  hastaya  ait  veriler
degerlendirildi.Hastalarimizin ortalama yas1 11,78 + 3,38 yildi. Olgularimizin
%58.,3’i kiz ve %41,7°1 erkek idi..Hasta grubunda tespit edilen kardit tanilar1 hastalik
siddetine gore degerlendirildiginde %47,7sinin hafif kardit, %17,9’unun orta siddette
kardit ve %4,4’tinde de agir kardit oldugu tespit edildi. Calismamizda kapak
hastaliklarinin dagilimi incelendiginde ARA ile bagvuran hastalarin ekokardiyografi
bulgularinda kapak tutulumlarina bakildiginda %70,1 hastada izole MY, %9 hastada
izole AY , %20,9 hastada MY+ AY saptandi. RKH ile takip edilen hastalarin
ekokardiyografi bulgularinda kapak tutulumlarina bakildiginda ise %61,6 hastada
izole MY, %9,1 hastada izole AY , %293 hastada ise MY+ AY
saptandi.Caligmamizda sessiz kardit oran1 %16,4 olarak saptandi. Hastalarin kapak
hastaliklarina ait tedavi ozellikleri incelendiginde ortalama 61,16+41,89 ay takip
sliresince sadece 6 hastada cerrahi gereksinimi duyuldugu,, %068,6’sinde kapak
lezyonunda diizelme izlendigi, ve %6,4’linde reaktivasyon gelistigi tespit
edildi.Reaktivasyon izlenen hastalarin profilaksi ve tedaviye uyumsuz olan hastalar
oldugu saptandi. ARA ve RKH ile izlenen hastalarin kapak tutulumlar1 incelendiginde
agir kapak tutulumu ile bagvuran hastalarin izlemde %28,2 ‘sinda kapak tutulumunda
diizelme ,orta ve hafif kapak tutulumuyla bagvuran hastalarin %40,4’tinde kapak
lezyonlarinda diizelme saptanmustir.Hastalarin tedavi dzellikleri incelendiginde;ilag
profilaksisi olarak hastalarin %94,8’ine Benzatin Penisilin G kullanilirken,
profilaksiye uyum %98,2 olarak saptandi. Kardit siddetine gore verilen tedaviler
incelendiginde hafif siddetli karditi olan hastalarmn hepsinin NSAID aldig,
%29,7’sinin ise hem NSAID hem steroidi birlikte aldiklar1 tespit edildi. Orta ve agir
siddetli karditi olan hastalarm hepsinin steroid+NSAID kullandig1 belirlendi. Kardit
siddetine gore ilag kullanim oranlarinin anlamli fark gosterdigi tespit edildi (p=0,048).
Alnan ilaca gore kapak hastaliginin diizelme oranlar1 degerlendirildiginde en yiiksek
diizelme oranlarinin %95,7 ile NSAID+steroid alanlarda goriildiigii, sadece NSAID

alanlarin diizelme oranmin %62,5 oldugu belirlendi. Tedavi gruplar ile kapak



diizelme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundugu tespit edildi

(p<0,001).

Tartisma ve Sonuc: Calismamizda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dalinda 2005-2021 yillar1 arasinda ARA ve Romatizmal
Kalp Hastalig tanisi ile tedavi ve takip edilen hastalarin genel demografik ve klinik
ozellikleri incelenmistir.Calismamizda literatiir bilgileri bulgularimizla benzerlik
gostermektedir. Kardit alt gruplarinin dagilimlar incelendiginde ARA ile basvuran
hastalarin %70,1inde aktif kardit bulundugu, %16,4’linde subklinik kardit tespit edildi.
Kardit ile bagvuran ARA hastalarimizin %47,7 sinde hafif kardit, %17,9’unda orta
kardit, %4,4’linde ise agir kardit saptanmistir.Kardit siddetine gore kapak diizelme
oranlar1 arasinda anlamli fark olmadig: tespit edildi. Hastalarin kapak hastaliklarina
ait tedavi ozellikleri incelendiginde ortalama 61,16+41,89 ay takip siiresince sadece 6
hastada cerrahi gereksinimi duyuldugu,, %68,6’sinde kapak lezyonunda diizelme
izlendigi, ve %6,4’linde reaktivasyon gelistigi tespit edildi. Reaktivasyon izlenen
hastalarin profilaksi ve tedaviye uyumsuz olan hastalar oldugu saptandi.Calismamizda
profilaksiye uyum ile kapak lezyonlarmin geriledigi saptanmistir. ARA ve RKH ile
izlenen hastalarin kapak tutulumlari incelendiginde agir kapak tutulumu ile basvuran
hastalarin izlemde %28,2 ‘sinde kapak yetersizligi orta dereceye gerilemis ,orta ve
hafif kapak tutulumuyla bagvuran hastalarin %40,4’{inde kapak lezyonlarinda diizelme
saptanmistir.Kapak yetersizliginin erken tespitinde ekokardiyografinin énemi,erken
donemde baslanan tedavi ve profilaksilerle kapak yetersizliginin ilerlemeden gerekli
tedavilerin ve profilaksilerin baglanmasinin ,hastalarin profilaksiye uyumunun énemi
calismamizin litaratlire katkilarindan biridir. Alinan ilaca gore kapak hastaliginin
diizelme oranlar1 degerlendirildiginde en yiiksek diizelme oranlarmin %95,7 ile
NSAID+steroid alanlarda goriildiigii, sadece NSAID alanlarin diizelme oraninin
%62,5 oldugu belirlendi. Tedavi gruplan ile kapak diizelme durumu arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundugu tespit edildi (p<0,001). Tiim bu bulgular

ve degerlendirmeler 1s181nda ¢alismamizin klinigimizdeki ARA ve RKH ile hastalarin



genel epidemiyolojik 6zellikleri ve tedavi sonuglart hakkinda giincel veriler saglamasi

ile literatiire katki saglayacagini diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Akut Romatizmal Ates ,Romatizmal Kalp Hastaligi,Kardit

ABSTRACT

Introduction:
Acute Rheumatic Fever (ARF) is the most common cause of the acquired heart
disease in children and young adults in underdeveloped and developing countries.
Carditis is the most important cause of morbidity and mortality, and determines the
prognosis of ARF. The main problem affecting public health is rheumatic valve
disease which develops as a result of damage to the caridac valves in the late period.
The literature lacks comprehensive studies about progression of the rheumatic valve
disease.

Objective:
In our study, it was aimed to retrospectively evaluate the changes of
echocardiographic findings related to the cardiac involvement during the follow up
of the patients diagnosed with ARF in the pediatric cardiology department of our
hospital. The laboratory findings during the diagnosis and treatment, and the clinical
course of the patients during the follow-up were also analyzed.

Materials and Methods:
Medical records of 561 patients who were followed up with the diagnosis of ARF
between January 2005 and December 2021 in Ankara University Faculty of
Medicine, Department of Pediatrics, Department of Cardiology were retrospectively
analyzed. Patients’ gender; age, presence of carditis, presence of arthritis, severity of
murmur, body weight and blood pressure at admission, type of diagnosis, follow-up
period, laboratory findings during prophylaxis period and compliance with
prophylaxis, echocardiographic changes during follow-up were recorded at the time
of admission, at the intermediate control, and as the last control data. The variables
were analyzed statistically.

Results:
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Total of 527 patients who fit the inclusion criterias were evaluated. The mean age of
our patients was 11.78 + 3.38 years. 58.3% of our cases were female and 41.7%
male. When the diagnoses of carditis in the patient group were evaluated according
to the severity of the disease, it was found that 47.7% had mild carditis, 17.9% had
moderate carditis and 4.4% had severe carditis. The distribution of valve diseases
and echocardiographic findings of the patients presenting with ARF revealed that
70.1% of the patients had isolated MR, 9% had isolated AR, and MR+AR was
observed in 20.9% of the patients. Considering the valve involvement in the
echocardiographic findings of the patients followed up with rheumatic heart disease
(RHD), isolated MR was found in 61.6% of the patients, isolated AR in 9.1%, and
MR+ AR in 29.3% of the patients. In our study, the rate of silent carditis was found
to be 16.4%. Benzathine Penicillin G was used in 94.8% of the patients as drug
prophylaxis, while compliance with prophylaxis was found to be 98.2%. It was
determined that 69.4% of the patient group used NSAID and 57.4% of them used
steroids.Analysis of the treatment options in patients with valvular disease revealed
that only 6 patients needed valve replacement surgery in 61,16+41,89 months of
mean follow-up period, whereas, 68,6% of patients with valvular diseas have
recovered and 6,4% have diagnosed with reactivation of the disease.\When the

Conclusion:

In our study, the general demographic and clinical characteristics of the
patients treated and followed up with the diagnosis of ARF and RHD in a single center

11



for 16 years were analyzed. The results of our study were found to be similar with the
existing reported results in the literature. When the distribution of carditis subgroups
was examined, 70.1% of the patients presenting with ARF had active carditis and
16.4% had subclinical carditis. Mild carditis was found in 47.7% of our ARF patients
who presented with carditis, moderate carditis in 17.9%, and severe carditis in 4.4%.
Analysis of the treatment options in patients with valvular disease revealed that only
6 patients needed valve replacement surgery in 61,16+41,89 months of mean follow-
up period, whereas, 68,6% of patients with valvular diseas have recovered and 6,4%
have diagnosed with reactivation of the disease.
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significant difference between valve recovery rates according to the severity of
carditis.

between the treatment groups and the valve recovery status (p<0.001). In the light of

all these findings and evaluations, we think that our study will contribute to the
literature by providing up-to-date data on the general epidemiological characteristics
and treatment results of patients with ARF and RHD in our clinic.

Keywords: Acute Rheumatic Fever, Rheumatic Heart Disease, Carditis
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1.GIRIS ve AMAC

Akut romatizmal ates (ARA), A grubu beta hemolitik streptokoklara (AGBHS)
bagli tonsillofarenjit sonrasinda ortalama 3 hafta sonra gelisen; kalp, eklemler, santral
sinir sistemi, cilt ve cilt alti dokuyu etkileyen non-siipiiratif, inflamatuar bir bag
dokusu hastaligidir.Patofizyolojisinde immiinolojik siire¢lerin 6nemli rolii vardir ve
eklemler, kalp ve sinir sistemi gibi bag dokudan zengin dokularda kollajen fibrillerinde
harabiyet yaratabilir, kalp kapaklarinda fibrozis yaparak kalp kapak hasarma yol
acabilir. Hastaligin da mortalite ve morbiditesini etkileyen en onemli faktdr bu
kardiyak tutulumdur ¢ilinkii erken donemde pankardit tablosuyla kalp yetmezligi ve

6liime neden olabilir (1-3).

Romatizmal kalp hastaligi (RKH) ARAnin bir ge¢ donem komplikasyonudur,
gecirilmis bir ARA atagindan sonra ortaya ¢ikan kalp kapak hasarinin bir sekeli olarak
kalp kapaklarinda darlik, yetmezlik gibi geri doniisiimsiiz kardiyak fonksiyon
bozukluklarinin gelismesidir(4).RKH denildiginde ilk olarak mitral yetersizlik (MY),
aort yetersizligi (AY) ve mitral darlik (MD) gibi kronik kapak hastaliklar1 akla gelir(5).
ARA’da kalict sekel gelisimi yalnizca kalp tutuluma bagl oldugu i¢in kardiyak
tutulumun siddeti, hastaligin progresyonundaki en Onemli faktor olarak One

¢ikmaktadir. Kardit, ARA tanis1 almis hastalarin ortalama %50-60’1nda goérillmektedir

(6).

ARA, az gelismis ve gelismekte olan {ilkelerde ¢ocuk ve geng erigkinlerdeki
edinilmis kalp hastaliklarmnin en sik nedenidir (1-3).Son 50 yil icinde ARA’nin
mortalitesi gelismis iilkelerde Onemli oranda azalmistir ancak gelismekte olan
tilkelerde halen yiiksek mortalite oranlar1 goriilmektedir. Gelismis tilkelerdeki ARA
prevelansinin  ve mortalitesinin daha diisiik olmasmin bu {ilkelerdeki ytiksek
sosyoekonomik diizey nedeniyle hastalarin ilag ve tedaviye uyumunun daha iyi
olmasi, diistik niifus nedeniyle saglik hizmetlerine daha kolay ulasilabilmesi ve
ekokardiyografi (EKO) gibi ileri diizey tan1 araglarinin daha yaygin kullanilabilmesi
gibi nedenlere bagli oldugu diisiiniilmektedir (7).
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Gelisen teknoloji, tan1 araglari, artan sosyo-ekonomik diizey, ulasim ve
tedavi olanaklari, artan toplum bilinci ve hekim farkindaligi ile her gegen giin siklig
ozellikle gelismis tilkelerde azalmis olsa da iilkemizin de iginde bulundugu gelismekte
olan iilkeler ve gelismemis iilkelerde ARA o6nemli bir mortalite ve morbitide

nedenidir.

Diinya genelinde tahminlere dayanilarak her yil yaklasik 5-14 yas arasi
300.000 yeni ARA vakasi meydana gelmektedir ve 15.600.000 romatizmal kalp
hastas1 bulunmaktadir. Her yi1l 233.000 kisi RKH nedeniyle hayatin1 kaybetmektedir.
RKH, tlkemiz gibi gelismekte olan iilkelerde onemli bir 6liim sebebidir. Bu veriler

hastaligin klinik 6nemini ortaya koymaktadir (8, 9).

Ulkemizde farkli bolgelerde ARA insidansinin arastirildigi ¢alismalar yapilmig
ve birbirinden farkli veriler elde edilmistir. Saraclar ve ark. hastalifin insidansini
20/100.000, Beyazova ve ark. 56,6/100.000, Karademir ve ark. 107,7/100.000 olarak
bulmugslardir (10-12).Ankara’daki hastalarla farkl yillarda yapilan ¢alismalarda ARA
insidansinin 37,6/100.000, 60/100.000 ve 21/100.000 oldugu raporlanmistir(13). Bir
baska calismada I¢ Anadolu bélgesinde 1998-2011 yillarindaki ARA insidansi
7,4/100.000 olarak raporlanmustir (14).

Kardit, 6nemli morbidite ve mortalite nedenidir, toplum saghigini etkileyen
esas sorun ge¢ donemde kalp kapakgiklarinin hasara ugramasi sonucu gelisen
RKH’dir.RKH klinikte; ifiiriim duyulmasi, kardiyomegali, konjestif kalp yetersizligi,
perikardiyal effiizyon veya frotman saptanmasi ile anlasilir (15). Bazi hastalarda ise
klinik olarak romatizmal kardit disiindiiren bulgular olmasa da ekokardiyografi
yapildiginda kapak patolojilerinin saptandigi sessiz kardit tablosu goriilebilir(16).
Subklinik kardit en son 2015 yilinda revize edilen Jones kriterlerine gore hem diisiik

riskli hem de orta-yiiksek riskli toplumlarda major bulgu olarak kabul edilmektedir(1)

14



Romatizmal kapak hastaligi progresyonuna yonelik literatiirde fazla caligma
yoktur. Yapilan ilk calismalar Dubin ve arkadaslarmin 1970’li yillarda yaptigi
kardiyak kateterizasyon galismalaridir (17). Hastaligin ilk dénemlerinde romatizmal
mitral darlik iizerine sadece aktif romatizmal siirecin etkili oldugu distinilmiistiir.
Ancak bu calisma ile sadece aktif romatizmal siirecin etkili olmadigi anlasilmistir.
Darlik gelisen hastalarda hastaligin ilerleyen donemlerindeki klinik siirecte artmis
inflamasyon, bozulmus endotel disfonksiyonu oldugunu bildiren ¢alismalar
bulunmaktadir (18, 19). Bu da bize romatizmal kalp hastaliginin kronik inflamatuar
stiregler sonucunda gelisen ve uzun donem takibi gereken bir hastalik olabilecegini
diistindiirir.Caligmamizda hastanemizin Pediatrik Kardiyoloji kliniginde 2005-2021
yillar1 arasinda ARA tanist ile takip edilen hastalarin kardiyak tutulumlarinin
ekokardiyografik bulgularinin izlemdeki degisimleri, tan1 ve tedavi sirasindaki
laboratuvar bulgular1 ve hastalarin izlemleri siiresince klinik seyirlerinin retrospektif

olarak degerlendirilmesi amaglanmustir.
2.GENEL BIiLGILER
2.1. Tanim

ARA, AGBHS’lerin romatojenik suslarinin sebep oldugu tist solunum yolu
enfeksiyonundan sonra gelisen otoimmiin bir bag doku hastaligidir ve kalp, eklem,
beyin, cilt-cilt alt1 bag dokusu ve kan damarlarinin tutulumuyla iliskili klinik bulgular
ile karakterizedir. Ciddi morbidite ve mortaliteye neden olur ve toplum sagligini
etkileyen esas sorun kalp kapakgiklarinin hasara ugramasi sonucu ge¢ donemde
gelisen RKH’dir (13).

Akut romatizmal ates iyi tedavi edilmedigi veya diizenli profilaksi
uygulanmadig1 zaman, RKH gelisebilir. RKH, gelismekte olan iilkelerde ¢ocuklarda
ve geng eriskinlerde dogumsal olmayan kalp hastaliklarinin en sik nedenidir (20).
ARA ve RKH patogenezinde gegirilmis AGBHS enfeksiyonu, genetik faktorler,
immiinite ve enflamasyon yer almaktadir. Literatiirde ARA ve RKH ile genetik
faktorler arasindaki iliskinin degerlendirildigi cok sayida ¢alisma bulunmaktadir (21-
24).
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2.2. Tarihce

Akut romatizmal ates MO 5. yiizyillda kismen klinik olarak tanimlanmuis bir
sendromdur. Hipokrat “Hastaliklar Hakkinda Dort Kitap” adli yapitinda: “Artrit
varliginda halsizlik meydana gelir, siddetli bir agr1 viicudun tiim eklemlerini tutabilir
ve bu agrilar bazen ¢ok siddetli bazen de hafif olabilir ancak bir eklemden digerine
sigrayabilir” diyerek bu hastaligin klinigini tariflemistir (25). Akut romatizmal atesin
tanimlanmasinda “Rheumatism”, “rheuma”, “Morbus Rheumaticus Specificus”
“Poliarthritis Subacuta Rheumatism”, “Poliarthritis Acuta”, “Poliarthritis Rheumatica
Acuta”, “Bouillaud’s Disease”, “Rheumatismus infectiosus”, “Rheumatismus Cerus”,
gibi birgok isim kullanilmistir (26).Guillaume de Baillou (1538-1616) ilk defa artriti
tamimlamis ve gut ile ayrimimi yapmistir. Thomas Sydenham (1624-1689) koreyi
tanimlamig, fakat ARA’nin diger klinik bulgular ile iliskilendirememistir. Raymond
Vieussens (1641-1715) mitral stenoz ve aort yetersizliginin patolojik bulgularini
tanimlamigtir. William Charles Wells 1812’de artrit ve kardit arasindaki iligskiye dikkat
cekmis ve ilk kez subkiitan nodiilleri tanimlamistir. Jean Baptiste Bouillard 1836°da
ve Walter B. Cheadle 1889°da yaptiklar1 ¢aligmalarla artrit ve kardit arasindaki iligkiyi
kurup bunun romatizmal ates sendromu oldugunu yayinlamislardir. 1904 yilinda
Ludwig Aschoff miyokarddaki spesifik patolojik bulgulari tanimlamis ve bu

romatizmal nodiillere kendi adin1 vermistir (27).
2.3. Epidemiyoloji

Akut romatizmal ates ¢ocukluk c¢agi kazanilmis kalp hastaliklarinin en sik
nedenidir (26). ARA, 5-15 yaslar arasinda daha sik goriiliir,ancak en siklikla §-9
yaslarinda goriiliir.Dort yas altinda nadir olarak, iki yas altinda ise oldukga nadir
goriilen bir hastaliktir (28, 29) Diinyada tiim yas gruplarinda RKH tanis1 almis 15.6—
19.6 milyon Kisinin oldugu tahmin edilmektedir ve tiim RKH vakalarinin %79'u az
gelismis tilkelerde bulunmaktadir. 5-14 yas arasi 2.4 milyon ¢ocugun RKH tanisi
aldig1 tahmin edilmektedir (30). ARA ve RKH diisiik sosyoekonomik diizeye sahip
iilkelerde daha fazla goriilmektedir ve bu hastaliin 33 milyondan fazla insam

etkiledigi tahmin edilmektedir (31). ARA, yasamin ilk elli yilindaki kardiyovaskiiler
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hastalik sebepli 6limlerin 6nde gelen nedenlerinden biridir (30). RKH genellikle
tekrarlayan ARA ataklarinin kiimiilatif hasarindan kaynaklanir, ancak ilk ataklar da
dogrudan RKH’ye yol agabilmektedir.(sz)

Son c¢aligmalarda ARA ile bazi etnik gruplar arasinda iliski oldugu ortaya
konulmustur. ABD'de yasayan siyahi ve Ispanyollarda, beyaz irka kiyasla ARA
insidansinin daha yiiksek oldugu saptanmistir. ARA ile iliskili, irka ait genetik
faktorlerin yaninda bireye 6zel faktorlerin de 6nemli oldugu saptanmistir. Fakat ARA
insidansinin cinsiyet, irk ve etnik gruplara gore degisim gostermedigini bildiren

belirten calismalar da mevcuttur (33).

Afrika tilkeleri, Brezilya ve Orta Giiney Asya gibi gelismekte olan bolgeler
ARA’nin en sik gorilldigii yerlerdir. Ayrica gelismis iilkelerin diisiik sosyoekonomik
diizeye sahip topluluklarinda da ARA daha sik gorilmektedir(34). Amerika gibi
gelismis tilkelerde ARA goriilme sikligi 1/100.000’in altindadir, diinya genelinde ise
ortalama 19/100.000°dir(35, 36). Bir ¢alismada ARA’nin erkeklerde kizlara oranla 2.1
kat daha siklikla goriildiigi raporlanmistir (37).

20. yiizyilin sonlarinda gelismis {ilkelerdeki ARA ve dolayisiyla RKH
prevalansimin azalmasinin,sosyoekonomik kosullardaki gelismeler ve streptokokal
farenjiti tedavi etmek igin benzatin penisilin G’nin yaygin olarak kullanilmasi ile
iliskili oldugu diistintilmektedir (38, 39). Bu gelismelere ragmen Afrika, Giiney Asya
ve Pasifik Adalar1 da dahil olmak iizere bir¢ok bolgede RKH icin yiiksek prevalans ve
mortalite oranlar1 bildirilmeye devam etmektedir(39, 40) Romatizmal kalp hastaligi,
her yil en az 200.000-250.000 oliime neden olmaktadir.RKH gelismekte olan
tilkelerde ¢ocuk ve geng yetiskinlerdeki kardiyovaskiiler hastalik sebepli 6liimlerin
baslica nedenidir (30).

Akut romatizmal ates sikligmmin saptanmasi amaciyla  Tiirkiye genelini
kapsayan bir ¢alisma yapilmamistir.1970-1973 yillari arasinda yapilan bir ¢alismada
Ankara cevresindeki ilkokul cocuklari taranmistir ve ARA’ nin yillik sikliginin
56.6/100.000; 15 y1l sonra ise 36.7/100.000 oldugu goriilmiistiir.1980lerin ortasindan
itibaren biitiin diinyada oldugu gibi Tiirkiye’de de ARA siklig1 artmistir. Ankara’da
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1980 ve 2010 yillar1 arasinda yapilan bir calismada ARA sikligr 1980-1989 yillar
arasinda 37/100.000, 1990-1999 yillar1 arasinda 60/100.000 ve 2000-2009 yillart
arasinda 21/100.000 oldugu olarak saptanmistir(3). Ulkemiz, Ara’nin orta siklikta
goriildiigii (25-100/100.000) Akdeniz ve Orta Dogu tilkesidir.

Hastaligin prevalansi, 20-50 yas aras1 yetiskinlerde en yiiksek seviyededir(28,
41)ARA insidans1 ¢ocukluk ve ergenlik doneminde en yiiksek oranlarda iken RKH
prevalanst yetiskin donemde en yiiksek oranlara ulagsmaktadir. Bu durum ABD,
Avustralya Aborjinleri, Hindistan ve Burma'da yapilan ¢alismalarda da raporlanmistir
ve yiiksek RKH oranlarina sahip tiim popiilasyonlarda ayni oranin saptanmasi

ongoriiliir.(42-44).
2.4.Etyoloji ve Patogenez

ARA’nin patogenezinin agiklanmasinda bugiine kadar pek ¢ok
mekanizma One siirlilmistiir ancak biitiiniiyle en ¢ok kabul goéren teori capraz
reaksiyon teorisidir. Bu teoride; baz1 streptokok antijenlerinin doku antijenleri ile
benzerlik gostermesine bagli olarak aktive olan humoral ve hiicresel immiin sistemin
meydana getirdigi immiinolojik reaksiyonlar sonucunda ortaya ¢ikan inflamatuar yanit
nedeniyle ARA gelistigi savunulmaktadir. Ortalama ii¢ hafta kadar siiren sessiz
periyodun varligi, ARA’da doku harabiyetinin immiinolojik siire¢ sonucunda

gelistigini destekleyen en 6nemli gostergedir (42-44).

Etyolojiden sorumlu ajan AGBHS’ler oldugu bugiin kesin olarak
bilinmektedir.Hastalarin 2/3’{inde birkag hafta 6ncesinde gegirilmis st solunum yolu
enfeksiyonu oykisii bulundugu saptanmis ve yakin zamanda gecirilmis AGBHS

enfeksiyonu serolojik olarak tespit edilebilmistir (45).

Streptokoklar, Lancefield tarafindan A’dan V’ye kadar (I ve J hari¢) 20
serolojik gruba ayrilmistir(45).Streptokoklarin  protein,karbonhidrat, mukopeptid
tabakalardan olusan ii¢ katli hiicre duvart ve hiicre zari mevcuttur. Grup A
streptokoklar hiicre zarinda bulunan M proteinine gore Yyaklasik 150 serotipe
ayrilmistir. M 1, 3, 5, 6, 14, 18, 19, 20, 24, 27, 29 suslar1 ARA salginlarindan sorumlu
tutulurken M 2, 4, 12, 22, 28 suslarinin ender olarak ARA’ya sebep oldugu
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gosterilmistir. ARA’l1 hastalarda en sik izole edilen sus ise M5°tir (46, 47).M proteini
antijenik yapisindan dolay1 bakterinin virulansindan da sorumludur. AGBHS ye kars1

etkili bir as1 gelistirilememesinin nedeni ise bu antijenik 6zelligidir (39).

Beta hemolitik streptokoklardan sadece grup A streptokoklar (GAS) ARA’ya
yol agmaktadir. Etkin tedavi edilse bile GAS farenjiti olgularinin yaklasik %10’unda
GAS farinks florasinda kalmaktadir. A grubu beta hemolitik streptokok ile olusan deri
enfeksiyonundan sonra ise ARA gelismedigi bilinmektedir. Etkenin viriilansi,
enfeksiyonun lokalizasyonu ve konakg¢imin genetik yatkinligi patogenezde oldukca
etkili faktorlerdir(40). GAS farenjitinin baslangicindan ARA gelisimine kadar gecen
yaklasik 1-4 haftalik latent donemin, immiinite gelismesi igin gereken zamanla iliskili
oldugu disiinilmektedir. Bu donemin Anti-DNase-B ve ASO titreleri gibi anti-
streptokokkal enzimlerin yiikselisi ile korelasyonu, bu durumu destekler niteliktedir.
ARA hastalarinin %80’inde ASO titreleri yiikselmistir (48).

ARA’nin patogenezinde ¢ok sayida inflamatuvar sitokin rol almaktadir. En
onemli sitokinler, interlokin-1a (IL-1a), interlokin 1b (IL-1Db), interlokin 6 (IL-6),
interlokin 8 (IL-8) ve timor nekroz faktor (TNF)'dir. ARA'l' hastalarda tedavi
oncesinde bu sitokinlerin yiiksek oldugu, tedavi sonrasinda ise normal diizeylerde

geriledigi saptanmistir(49).

ARA’nin genetik yatkinligi konusunda yapilan bir calismaya gore kalitimin

kismen otozomal dominant ve kismen otozomal resesif oldugu diisiiniilmektedir(50).

Giinimiizde akut romatizmal ates ile HLA antijenleri arasinda bir iliskinin
oldugu ve bunun o&zellikle HLA DR lokusunda yer aldigi bilinmektedir. Bunlar
icerisinde en sik HLA- DR4 ile daha az siklikla HLA- DR2, DR3, Drw53, DR7 ve DQ
lokuslasrinin iligkisi gosterilmistir.(51, 52).Afrikali Amerikanlar’da yapilan bir
calismada HLA- DR2 ve Kafkas-Amerikanlar’da HLA-DR4 ile ARA birlikteligi
gosterilmistir(52). Suudi Araplarda HLA-DR4, Tirkler de dahil olmak tizere diger
topluluklarda ise yaygin olarak HLA- DRw53 ve HLA- DR4, DR7 ve DR9
lokuslarmin 6nemi gosterilmistir (53). Yapilan bagka bir ¢alismada akut romatizmal
atesli vakalarda HLA- A10 ve HLA- B35 antijenleri anlamli olarak yiiksek
saptanmustir. Karditli hastalarda HLA- A10 ve HLA- DR duvar antijenleri kardiyak
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tutulumu olmayanlara gore yiiksek oranda bulunurken kalp tutulumu olmayan

hastalarda ise HLA- Cw2 daha yiiksek oranda saptanmistir (22).

Sonug olarak ARA patogenezinde birgok faktor sorumlu tutulmustur. Ailesel
yatkinligi olan bir kigide, GABHS’lerin romatojenik susu ile gegirilen tonsillofarenjit
sonrast, hiicresel ve humoral mekanizmalarin devreye girmesi sonucunda eklem, bag
doku, kalp, beyin ve vaskiiler yapilar gibi ¢esitli doku ve organlarda enflamasyon
gelisir ve ARA’nin klinik bulgulari ortaya ¢ikabilir (54).

2.5. Klinik Bulgular ve Tam

Akut romatizmal atesin kesin tanis1 igin net bir klinik ve laboratuvar bulgusu
yoktur ancak klinik bulgular GAS etkenli tonsillofarenjiti takiben yaklasik 1-4 hafta

sonra ortaya ¢ikar.Bazi1 durumlarda aylar sonra da ortaya cikabilir.

Akut romatizmal atesin belirti ve bulgulari; tutulumun yerine, siddetine ve
tutulumun siiresine gore degiskenlik gosterir.(55) Tani icin Jones Kkriterlerinden
faydalanilir (Tablo 1)(56).

Tablo 1. 2015 Jones Kriterleri

A) Major Bulgular
Diisiik riskli topluluklar Orta ve yiiksek riskli topluluklar
Kardit (Klinik ve/veya subklinik) Kardit (Klinik ve/veya subklinik)

) o Artrit (Monoartrit veya poliartrit veya
Artrit (Sadece poliartrit)

poliartralji)
Kore Kore
Eritema marginatum Eritema marginatum
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Subkutan nodiil Subkutan nodiil

B) Minor Bulgular

Diisiik riskli topluluklar Orta ve yiiksek riskli topluluklar
Poliartralji Monoartralji

Ates (> 38,5°C) Ates (= 38°C)

ESH > 60 mm/h ve/veyalESH > 30 mm/h  ve/veya
CRP > 3 mg/dl CRP > 3 mg/dl

EKG'de uzamis PR (Yasa gore) (Kardit | EKG'de uzamig PR (Yasa gore) (Kardit
major bulgu degilse) major bulgu degilse)

Ilk atak ARA tanisi: 2 major veya 1 major+2 mindr kriter

Tekrarlayan ARA atag tanisi: 2 major veya 1 major+2 mindr veya 3 minor

kriter

C) Tum hastalarda gecirilmis A grubu streptokok enfeksiyonu kamiti

olmahidir (Kore disinda)

Jones kriterleri ilk olarak tanimlandig1 1944 yilindan bu yana yapilan aralikli
giincellemeler sonrasinda Amerikan Kalp Akademisi tarafindan 2015 yilinda son hali
olusturulmustur. 2015’te yaymlanan Jones kriterlerinde diisiik riskli ve orta-yiiksek
riskli topluluklar i¢in farkli tani kriterleri bulunmaktadir. Okul ¢agi ¢ocuklarinda ARA
sikliginin < 2/100.000, tiim yaslarda RKH yayginliginin < 1/1000 oldugu topluluklar
diisiik riskli; diger topluluklar ise orta-yiiksek riskli olarak tanimlanmistir.
Epidemiyolojik arastirmalarin giivenilir olmadigi topluluklarda ise orta-yiiksek riskli
topluluklar icin gecerli olan tani kriterlerinin kullanilmasinin uygun oldugu
belirtilmistir.(57) En son yapilan bolgesel taramalar sonucunda Tiirkiye’nin, 2015
Jones kriterlerine gore ARA ve RKH agisindan orta ve yiiksek riskli topluluklar

grubunda bulundugu raporlanmistir(58).

Romatizmal kapak hastaligii  degerlendirmede @ EKO esas tam
yontemidir.Kardiyak yapilar transtorasik iki boyutlu (2D) ve {i¢ boyutlu (3D) EKO ile
ve transozefajiyal ekokardigrafi ile degerlendirilebilir. Transtorasik EKO ile kapaklar

parasternal uzun eksen, parasternal kisa eksen ve apikal dort ve iki bosluk olmak tizere
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dort planda degerlendirilebilir. Son yillarda kullanima giren ti¢ boyutlu EKO ise
kapaklar1 degerlendirmede artik altin standart olarak kabul edilmektedir.

2.5.1. Major Bulgular
2.5.1.1. Artrit

ARA’I1 hastalarin  %75-80 inde saptanan ve en sik karsilasilan major bulgu
artrittir.5 yas altinda daha az goriilir ,(59) ve siklikla diz, ayak bilegi, el bilegi, dirsek
gibi biiyiik eklemlerde tutulum gozlenir.(60) Gezici karakterdedir ve tipik olarak
birden fazla eklem asimetrik olarak tutulur(61). Tedavide asetil salisilik asit (ASA) ve
diger nonsteroid antiinflamatuar (NSAI) ilaglar kullanilir. Tedaviye yanit ortalama 48
saatte alinir ve semptomlar gerilemeye baslar. Tedavi edilmeyen olgularda ortalama 4
haftada sekelsiz olarak iyilesir. (62).Artritin 4 haftadan uzun siirdiigii durumlarda ise

ayirict tanida diger hastaliklar arastiriimalidir(3).

ARA’da % 3,5- 17 oraninda tek eklem tutulumu goriilir bununla birlikte

nadiren kiiciik eklemler ve sakroiliak eklem tutulumu da bildirilmistir(63, 64).

2015 yilinda yayinlanan Jones kriterlerine gore gezici poliartrit, distik riskli
toplumlarda major bulgu olarak degerlendirilmistir. Gezici poliartritle beraber
poliartralji veya aseptik monoartrit de orta-yiiksek riskli toplumlarda major bulgu
olarak kabul edilmistir. Aseptik monoartrit ve poliartraljinin artik major bulgu olarak
kullanilmast sebebi ile benzer klinige sahip diger hastaliklarin diglanmasi 6nem

kazanmustir (57, 65).

ARA disinda artrit bulgusu olan diger hastaliklarin ¢ogunda ates ve akut faz
reaktanlarinda artis gozlenir. Bu hastalarda gecirilmis AGBHS enfeksiyonu kaniti
mutlaka aranmalidir. Ancak AGBHS enfeksiyonu geciren hastalarin hepsinde ARA
gelismeyecegi gibi bir kisim hastanin tasiyicilik nedeniyle bogaz kiiltiiriinde tireme
olabilecegi, streptokok enfeksiyonundan sonra 2-4 haftada en yiiksek seviyeye ulasan
ASO diizeyinin 3- 6 ay, hatta 1 yil siire ile yiiksek kalabilecegi de unutulmamalidir.
ARA tani kriterlerini karsilamayan hastalarda ASO yiiksekliginin tan1 koymada klinik
bir nemi yoktur ancak ASO’nun diisiik saptanmasi ARA tanisini diglamak agisindan
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onemlidir. ARA disiiniilen hastalarda (kore hari¢) ASO seviyesinin diisiik oldugu
saptanirsa 1- 2 hafta sonra tetkik tekrarlanmali, yiiksek saptanmasi veya izlem
siiresince yilkselme egiliminde olmast ise tani acisindan anlamli olarak

degerlendirilmelidir (65).
2.5.1.2. Kardit

Kardit; akut romatizmal atesli olgularda artritten sonra en sik goriilen ve
hastaligin prognozunu en 6nemli 6l¢iide etkileyen major bulgudur. Kardit klinigi hafif
ve gegici kardiyak tutulumdan hayati tehdit eden kalp yetmezligine kadar
degisebilir RKH nin belirti ve bulgulari; kapak tutulumunun siddetine ve tutulumun
stiresine gore degiskenlik gosterir . ARA’I hastalarin ortalama %350- 60’inda kardit
goriilmektedir (66). Endokard tutulumu en sik gorilen kardiyak tutulum seklidir.
Romatizmal endokardit i¢in karekteristik bir lezyon olan MacCallum yamasi, sol
atriyumun igerisinde arka mitral yaprak¢igin lizerinde dokunun kalinlastigi bir
bolgedir. Etkilenen kapagin hiyalen dejenerasyonu, kenarlarinda verrii gelismesine yol
acar ve yaprakciklarin birbirine yaklagmasini o6nler, kapak tam kapanamaz.
Inflamasyon devam ederse kapakta fibrozis ve kalsifikasyon gelisir.Buna bagl akut
donemde mitral yetmezlik (MY),kronik doénemde ise mitral stenoz (MS)
gortilir. RKH” larm %25 oraninda saf MS, %40 oraninda MY ile beraber MS goriiliir
(67, 68). Mitral kapak replasmani (MVR) sirasinda eksize edilen sklerotik mitral
kapaklarin %99’unda ARA tutulumu vardir. ARA mitral kapagin 4 farkli sekilde
flizyonuna neden olarak darliga yol agar; komissural, kordal, kiispal ve kombine.
Karakteristik olarak mitral kapak kiispisleri kenarlardan birbirlerine yapisir ve korda
tendinealarin flizyonu sonucu bu yapilar kalinlasir ve kisalir. Komissural fiizyon,
kapakeik kontraktiirii, korda tendinea fiizyonundan olusan kombinasyon kan akimini
sinirlayan dar huni seklinde bir agiz olusmasina neden olur. Kalsifiye ve fibrotik kapak
acikligr ‘balik agz1’ veya ‘diigme iligi’ seklinde goriilebilir. Romatizmal ates kordal
kalinlagma ve fibrozise neden olursa agirlikli olarak mitral yetmezligi gelisir.(69)Ciddi
MD romatizmal alevlenmelerin sonucunda mi1 yoksa baslangi¢ epizotunda hasar géren
kapagin tiirbiilan kan akimimin devamli travmasi sebebiyle olusan progresif fibrozis,

kalinlagma ve kalsifikasyonunun sonucunda mi ortaya ¢iktig1 tartisilmaktadir. (69).
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Mitral kapak tutulumundan sonra en sik karsilagilan kapak tutulumu ise aort
kapak tutulumudur ancak aort kapagin izole tutulumu ¢ok nadirdir; genelde mitral
kapak tutulumu ile birlikte seyreder. Trikiispit ve pulmoner kapak tutulumu ise ¢ok
nadirdir(70).

Klinikte kardit; kardiyak iifiirlim, kardiyomegali,kardiyak
dekompansasyon,perikardiyal efiizyon veya frotman duyulmasi ile anlasilir.Ayrica
ekokardiyografide valvulit tespit edilmesi kardit belirtisi olarak kabul
edilmektedir.Mitral kapak yetmezligine bagli olarak, hasta sol yan pozisyonda
yatarken, apeksten sol koltuk altina dogru yayilan, sistoliin tamamini dolduran
(pansistolik) tipik mitral yetersizlik ifiirimi ve mitral kapak yaprak¢iklarinin 6demi
nedeniyle rolatif olarak daralan mitral kapak agzinin mid-ge¢ diyastolik “Carey
Coombs tfiirama” duyulur(71). Aort yetmezliginde ise ikinci kalp sesiyle baslayan,
aort odagindan sternumun sol yanina yayilan erken diyastolik dekresendo tarzindaki
yetersizlik wfirimii duyulur. Aort kapak yetersizligi akiminin, mitral kapak o6n
yaprakeik agilimimi kisitlanmasina bagl olarak geg¢ diyastolik tfiirim (Austin Flint
ufirimii) de duyulabilir.Bu tifiirimde mitral agilma sesinin olmamasi, organik mitral

darligindan ayrimini saglar (72).

ARA’da goriilen miyokarditte ates olmadan siniis tasikardisi saptanmasi erken
ve onemli bir bulgudur. Miyokardit kalbin ileti sistemini tutarsa atriyoventrikiiler
(AV) blok goriilebilir.Kardiyomegali ve kalp yetersizligi saptanabilir(73, 74).
Elektrokardiyografi (EKG) ile AV blok, telekardiyografi ile de kardiyomegali
gosterilebilir(75). Ekokardiyografi (EKO), kapak lezyonlarinin degerlendirilmesinde;
perikard sivisi, ventrikiiler ve/veya atriyal dilatasyonu, ve ventrikiiler fonksiyonu

gostermede en etkili tan1 aracidir(76).

ARA’ya baglt gelisen kardit olgularinda %5-10 oraninda perikard tutulumu
goriilebilmektedir. Perikardite bagli en sik semptom ise gogis agrisidir. Fizik
muayenede kalp seslerinin derinden gelmesi, oturur pozisyonda sol 2. ve 3. interkostal
aralikta frotman varligi, telekardiyografide kardiyomegali ve c¢adir kalp goriiniimii
saptanmasi perikarditi diigiindiiren bulgulardir. Efiizyonlu perikardit varliginda ise sivi

nedeniyle frotman duyulamayabilir. Genellikle perikard tutulumunda sekel gériillmez
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ve konstriktif perikardit gelismez ancak nadir de olsa tamponad gelisen vakalar
bildirilmistir (76).

Klinik olarak kardit bulgulari olmaksizin EKO ile saptanan patolojik kapak
tutulumu “subklinik kardit” olarak adlandirilmaktadir. Subklinik kardit ile ilgili
calismalarin incelendigi bir meta-analizde ARA’11 hastalarda %0-53, ortalama olarak
ise %16,8 oraninda subklinik kardit saptanmistir (66). Akut faz reaktanlarinda (ESH,
CRP) ve anti-streptolizin O’da artis olmaksizin hastaligin ilerledigi ve ciddi kalp
tutulumlarinin gorildiigi tablo “sinsi kardit” olarak adlandirilir. Sinsi kardit bulgusu
tek basina ARA tanisi igin yeterli bir major kriterdir.(38) Akut romatizmal ates siiphesi
olan tim hastalara klinik bulgular1 dogrulamak, kapak yetersizliginin siddetini
derecelendirmek, kardiyak fonksiyonu degerlendirmek ve herhangi bir subklinik
tutulumu belirlemek i¢in ekokardiyografi yapilmalidir (6). Sadece ekokardiyografi ile
saptanan romatizmal kardit subklinik ya da sessiz kardit olarak adlandirilir ve akut
romatizmal ates tanili hastalarin %12-21’inde sessiz kardit varligi saptanmistir(16)
Akut romatizmal ates tanili hastalarda penisilin profilaksisin siiresini belirlemek,
tekrarlayan ataklar1 ve kapak hastaliklarimin ilerlemesini Onleyerek toplumsal
romatizmal kalp hastaligr yiikiinii azaltmak icin sessiz karditin tespiti hayati dnem

tasimaktadir (77).

Akut romatizmal atesin seyri sirasindaki kalp tutulumu; hafif, orta ve agir

kardit olarak derecelendirilmektedir (78).

Hafif Kardit: Telekardiyografi, EKG, EKO ve fizik muayenede kalp yetmezligi
ve kardiyomegali bulgusu olmaksizin hafif derecede mitral ve/ veya aort kapak

yetmezligi varligi hafif kardit olarak degerlendirilir.

Orta Kardit: Klinik olarak veya EKO’da orta derecede kapak lezyonu bulgusu
varhigr veya kardiyak bosluklarda genisleme goriilmesi orta kardit olarak

degerlendirilir.

Agir Kardit: Daha 6nceden ARA nedeniyle kalp ameliyati gegirilmis olmasi
veya klinik olarak agir kapak yetersizligi bulgularinin gozlenmesi veya EKO’da agir

kapak lezyonu bulgulari saptanmasi agir kardit olarak degerlendirilir (9, 79).
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Prognozu belirleyen en 6nemli faktor kardiyak tutulumunun siddetidir. Artrit ve
kore kalici sekele neden olmaz. Artrit tedavi edilmese de birkag giin veya birkag hafta
icinde diizelir. Benzer sekilde kore de 2- 6 ay igerisinde geriler(80). Ancak hastaligin
akut doneminde karditi olan vakalarin yaklagik %70’inin sekelsiz iyilesmesine
ragmen, kardit ARA’nin sekel birakan tek bulgusu olmasi nedeniyle hastaligin
prognozunda onemlidir(46). Orta ve agir kardit olgular1 kalp yetmezligine neden
olabilir, nadiren aktif donem gegtikten sonra cerrahi diizeltme gerektirecek ciddi kapak
sekellerine yol agabilir. Genellikle valviiler yetmezlik ve myokardiyal tutulum
birliktedir. Akut atak sirasinda aort kapak yetmezIligi bulunan ve agir kardit tanisi alan
olgularda RKH gelisme riski daha yiiksektir (81).

Primer ve profilaktik tedavisi iyi yapilmayan hastalarda ilerleyen zamanda
gelisen agir RKH tablosu; cerrahi gerektiren kapak lezyonu, agir kalp yetmezligi ve
hatta 6ltim ile sonucglanabilir. Cerrahi sonrasi ise kanama bozukluklari, tromboembolik

olaylar, aritmi ve endokardit gibi ciddi sorunlar ortaya ¢ikabilir (82)
2.5.1.3. Sydenham Koresi

Sydenham koresinin etyopatogenezi heniiz tam olarak agiklanamistir, Ancak 6n
planda AGBHS’lerin hiicre zarinda bulunan M proteininin kaudat niikleus dokusu ile
capraz reaksiyonu sonucunda ortaya ¢ikan immun yanittan kaynaklandigi
diisiinilmektedir.Akut  romatizmal atesli olgularin  %10- 20°’sinde  kore
goriilmektedir.(83) Ulkemizde 2016 yilinda yapilan bir galismada korenin gériilme
sikliginin %8 oldugu raporlanmistir(84).

Sydenham koresi kizlarda erkeklerden daha sik goriiliir. Latent siiresi 1- 6 ay
(ortalama 4 ay) kadardir. Latent siirenin uzun olmasi sebebi ile genellikle kore ortaya
ciktiginda ARA’nin diger major ve mindr bulgular ile gegirilmis streptekok
enfeksiyonu kaniti bulunmayabilir(85).Bu nedenle kore genellikle tek basina tanmi

koyduran major kriter olarak karsimiza ¢ikar (46).

Koreiform hareketler baslangicta eller ve el parmaklarinda gozlenir, daha sonra
kol, bacak ve govdeye yayilan yiizii ve dili de etkileyen hizl, diizensiz, istemsiz,

viicudun bir yarisindan diger yarisina dogru yonelen, nonstereotipik kisa amplitiidli
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hareketler olarak karsimiza ¢ikar.Cogu vaka beraberinde obsesif kompiilsif kisilik
degisikligi, hiperaktivite, irritabilite, emosyonel dengesizlik, regresif davranislar,
kararsizlik gibi psikolojik bozulmalar sergileyebilir. Koreiform hareketler stres
durumunda artis QOsterirken istirahat ve sedasyonla kismen diizelme gosterir.
Koreiform hareketler genellikle 4- 6 hafta siirer ancak 6-9 aya kadar azalarak devam
edebilir. Bununla birlikte 3 yila kadar uzayabilecegi ve persistan seyreden vakalarin

varlig1 da bildirilmistir. Tedavi genellikle orta- agir vakalar icin gereklidir.

Vakalarin %20- 35’inde rekiirrens goriilmektedir. Rekiirrens daha ¢ok ilk 2
yilda goriilmekle birlikte genellikle ARA’dan bagimsiz streptokok enfeksiyonu
kaynaklidir. Oliim nadirdir fakat kardiyak tutuluma bagl olarak gériilebilir.(83) Kore
ile birlikte sessiz kardit olgularinin fazla olmasi buna yol agar. Bu nedenle kore

hastalarinin kardiyak acidan takibi dnemlidir (46).

Streptokok enfeksiyonu sonrasi gelisen ani baslangich tik bozukluklari ile
seyreden, streptokok enfeksiyonu iliskili pediatrik otoimmiin noropsikiyatrik
hastaliklar (PANDAS), sydenham koresine benzeyebilir. Ancak akut romatizmal
ateste gozlenen kardit ve poliartrit genellikle PANDAS’da gozlenmez(46).

2.5.1.4. Eritema Marginatum

ARA’da yaklasik %5 oraninda goriilen major kriterdir. Genellikle govdede ve
ekstremitelerin proksimal kisimlarinda ortaya ¢ikan gezici, agrisiz, kasintisiz, ortasi
soluk, kenarlar1 girintili ¢ikintili makiiler lezyonlardir. Yiizde tutulum olmaz ve
basmakla solmazlar. Sicakta artip sogukta kaybolabilirler. Lezyon ARA igin
karakteristik olmasma ragmen akut glomerilonefrit ve ilaca bagh dokiintii gibi
durumlarda da goriilebildiginden ek bir major bulgu olmadan tek basma tani

koydurmada yeterli degildir(1, 3, 5) .
2.5.1.5. Subkutan Nodiiller

ARA’da %5’den az goriilen major bir kriterdir. Genellikle dirsek, el bilegi,
ayak bilegi, diz, oksiput ve vertebralarin spindz ¢ikintilarina yakin bolgelerde yerlesim

gosterirler. 0.5-2 cm boyutunda, hareketli, sert kivamli, yuvarlak, agrisiz lezyonlardir.
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Genellikle birkag hafta igerisinde kendiliginden kaybolur, ancak nadiren de olsa bir
aydan fazla siireyle viicutta kalabilirler. Sistemik lupus eritematozus ve romatoid
artritte de benzer lezyonlar gorilebildigi icin nodiiller ARA igin patognomonik
degillerdir (5, 47).

2.5.2. Minor Bulgular
2.5.2.1. Ates

2015 yilinda yaymlanan Jones kriterlerinde diisiik riskli topluluklarda atesin
38,5°C ve lizerinde, orta ve yiiksek riskli topluluklarda ise 38°C ve iizerinde olmasi
minor bulgu olarak kabul edilmistir. Karakteristik bir ates paterni olmayip antipiretik
tedavi verilmeden de yaklasik 1 hafta igerisinde azalir ve 1- 2 hafta icerisinde geger.
Myokardit ve perikarditin bulundugu agir olgularda 39- 40 °C’yi bulabilir (1, 46).

2.5.2.2. Artralji

Artralji, eklemde sislik, kizariklik gibi bulgular olmayip sadece agri
goriilmesidir. Bu bulgular tek bir eklemde olursa monoartralji, iki veya daha fazla
sayida eklemde olursa poliartralji olarak adlandirilir. Artriti olan vakalarda minor
kriter olarak kabul edilmez (46). ASA’ya iyi cevap vermesi, dokunmaya dahi izin
vermeyecek kadar siddetli olmasi onemli ozellikligidir (86). “1992 Jones
kriterleri”’nde artralji genel baslik altinda mindr kriter olarak kullanilmakta iken, “2015
Jones kriterleri” nde diisiik riskli popiilasyonlarda poliartrailji, orta-yiiksek riskli

popiilasyonda monoartralji minor kriter olarak kullanilmaktadir(87).
2.5.2.3. EKG’de PR Arahiginda Uzama

Hastalarin ortalama %20- 30’unda goriillen 1l.derece AV blok nedeniyle
karsilagilan bir mindr kriterdir. Karditli vakalarda minor kriter olarak kabul edilmez.

PR araligimin siiresi,hastanin yas1 ve tetkik sirasindaki kalp hizi gbéz Oniinde
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bulundurularak yorumlanmalidir. Farkli enfeksiyon hastaliklarinda da goriilebildigi
icin ARA’ya spesifik degildir. (46, 88).

2.5.2.4. Akut Faz Reaktanlarinda Artis

Akut inflamasyonun degerlendilmesinde laboratuar tetkiklerinden eritrosit
sedimentasyon hiz1 (ESH) ve C-reaktif protein (CRP) seviyelerinden faydalanilir. Bu
testler hastaliga 6zgiin degildir ancak kore hari¢ genellikle diizeyleri yiiksektir. Son
tan1 kriterlerine gore, diisiik riskli toplumlarda ESH’1in 60 mm/h ve tizeri ve/ veya
CRP’nin 3 mg/dL tizerinde olmasi tan1 agisindan anlamli kabul edilir. ESH’in 30 mm/
h ve tizeri ve/ veya CRP’nin 3 mg/dL {izerinde olmasi anlamli kabul edilir. ESH hig
tedavi edilmeyen vakalarda 6-12 haftada normale donerken, yeterli tedavi goéren

vakalarda ise 2-4 haftada normale doner(45).

2.5.3. Destekleyici Bulgular

Gegirilmis streptokok enfeksiyonunun kanitlanmasini saglayan; antikor
testleri, bogaz kiltiri ve hizli streptokok antijen testleri destekleyici bulgular
olusturur. ARA tanisi igin major ve minor kriterlere ek olarak AGBHS gegirildiginin

kanitlanmas1 gerekmektedir (89).

Bogaz kiiltiirii: Streptokok enfeksiyonunun varligini kanitlanmasinda bogaz
Kiiltird altin standarttir. Ancak ARA’nin klinik bulgularinin AGBHS enfeksiyonu
sonrasi hemen goriilmemesi sebebi ile hastalarin yiizde 75’inde bogaz kiiltiiriinde

tireme olmamaktadir(90).

Antistreptokokkal antikorlar: En ¢ok kullanilan antikor testleri ASO ve
antideoksiriboniikleaz B’dir. Bu antikorlarin yiiksek olmasi ya da yiikselme egiliminde
olmasi tani i¢in anlamlidir. Akut romatizmal ates tanisi alan hastalarin % 80'inde erken
donemde ASO diizeyi yiiksek saptanir(91).Streptekok enfeksiyonu sonrasi
Antistreptolizin O yiiksekligi 3- 6’nc1 haftada pik degerine ulasirken anti DNAaz-B
ise ancak 6- 8’nci haftada pik degerine ulasir.(92) ARA’nin klinik bulgular1 yokken

ASO diizeyinin yiiksek saptanmasi biliyer siroz, hepatit, nefrotik sendrom ve multipl
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myelom  acisindan  degerlendirilmeli  ,mevcut  hastalik  ARA  Iehine

yorumlanmamalidir.

Hizh streptokok antijen testi: Erken tan1 i¢in hizli antijen testleri de yapilir,
ozgilliginin % 95’in iizerinde oldugu kabul edilmektedir. Ancak negatif olmasi
ARA tanisin1 dislamaz (93).

2.5.4. Ayirici1 Tam

ARA’da ¢ok sayida doku ve organ tutulumu olmasi sebebi ile ayirici tanida

birgok hastalik yer almaktadir.

Ayirici tanida poliartrit bulgusu olan hastalarda basta juvenil idiyopatik artrit
(JIA) olmak iizere, sistemik lupus eritamatozus (SLE), Ailevi Akdeniz Atesi (FMF),
Henoch Schélein purpurast (HSP) gibi bag doku hastaliklar1 ve poststreptokoksik
reaktif artrit (PSRA) disiinilmelidir. Ayrica septik artrit (gonokok vb.),
gastrointestinal enfeksiyonlar (shigella, salmonella, yersinia vb.), viral sebepler
(hepatit B, ebstein barr viriis, rubella) ile ilgili reaktif artritler, Lyme hastalig1, serum
hastaligi, orak hiicre anemisi, malignite gibi diger nedenler de ayirici tanida yer
almalidir (60,80).

ARA ayiric1 tamsmda JIA 6zellikle diisiiniilmesi gereken bir hastaliktir.
Juvenil idiyopatik artritin = sistemik formunda aralikli ates ile Dirlikte
hepatosplenomegali, lenfadenopati, dokiintii gibi sistemik bulgular da goériilmektedir.
Aurtrit 6 haftadan uzun siirerek yapisal bozukluklara yol agar. Romatoid faktor (RF) ve
ANA (Anti niiklear antikor) pozitif olabilir. Salisilat tedavisi baglanmasindan 24- 48
saat gegmesine ragmen yeterli diizelme saglanamiyorsa ARA’dan ziyade JiA olma
ihtimali yiiksektir (94).

Tek basina kardit ile karsilasildigi durumlarda ayirici tanida viral kokenli
miyokardit, viral perikardit, enfektif endokardit ve Kawasaki hastaligi mutlaka

distintilmelidir (54).
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Kawasaki hastalarinda ates, kardit ve artrit bulunabilir. Bu hastalar EKO ile
degerlendirildiginde %5’ten daha az vakada kapak yetmezliklerinin saptandigi
bildirilmistir (95).

Ayirici tanida mitral yetmezligi Gifirimiini masum sufl ile karistirmamak igin
afirimin yeri, siddeti, yayilimi, karakteri ve pozisyonla degisip degismedigine dikkat
edilmelidir(54).

Sydenham koresi ayirici tanisinda; Huntington koresi, SLE, Wilson hastaligi,
ensefalitler, ilag zehirlenmeleri ve dejeneratif norolojik hastaliklar diisiinilmelidir.
Sydenham koresindeki belirtiler genellikle kendiliginden sonlanir ancak diger
norolojik hastaliklarin diglanabilmesi agisindan bilgisayarli tomografi ve manyetik

rezonans goriintiileme tekniklerinden faydalanilabilir (9).
2.6. Tedavi

Akut romatizmal ates hastaligina yonelik spesifik bir tedavi yoktur. Tedavide
asil amag streptokok enfeksiyonunu ortadan kaldirmak, sikayetleri diizeltmek ve

kardiyak hasar1 6nlemektir. (9).
2.6.1. Grup A Streptokok Enfeksiyonu Tedavisi

Mevcut streptokok enfeksiyonunun tedavisi (birincil koruma) ve streptokok
kolonizasyonunun engellenmesi (ikincil koruma) amaglanir,Tedaviye bogaz kiiltiiri
alindiktan sonra baglanmalidir (28).Streptokok farenjitinde, farenjit semptomlari
basladiktan sonra ilk 7- 8 giin icinde uygun antibiyotik baslanirsa ARA gelismesi
engellenebilir. Bogaz kiiltiirii sonuglanincaya kadar, antibiyotik baglanmasi birkag giin
geciktirilebilir. Ancak hasta yiiksek risk grubunda ise antibiyotik tedavisine kiiltiir
sonucu beklenmeden baslanir, kiiltiir sonucu negatif ¢ikarsa antibiyotik tedavisi
kesilebilir. Akut romatizmal ates belirtilerinin baslangicinda, hastalardan alinan
kiltirlerin  yaklasik %10'unda Grup A streptokok iiremesi gozlenebilir fakat
semptomu olan hastalarin tamamina streptokok farenjiti tedavisi uygulanmalidir (9,
47, 62). Ikincil korumanin siiresini kalp tutulumunun varlig1 belirler. Tan1 aninda

kardit saptanmayan olgularda 21 yasina kadar veya son ataktan 5 yil sonrasina kadar
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tedavi verilmelidir. Kardit olan fakat kapak lezyonu diizelen, kalic1 sekel olmayan
hastalara 25 yasina kadar veya son ataktan 10 yil sonrasina kadar profilaksi
uygulanmalidir. Kardit gegiren ve kapak lezyonu olan hastalara ise omir boyu

profilaksi uygulanmasi gerekir (5, 28).

2.6.2. Anti-inflamatuvar Tedavi

Artrit veya siddetli artraljisi olan karditin eslik etmedigi hastalarda salisilat
veya benzeri antiinflamatuvar (NSAID) tedaviye baslanmalidir. Asetil salisilik asit 80-
100 mg/kg/giin, 4 dozda baslanir, ortalama 1- 2 haftada klinik bulgularda diizelme
beklenir.(5, 28).

Tedaviye yanit alindiktan sonra doz yavas yavas azaltilarak ortalama 6-8
haftada tedavi sonlandirilir. Tedavi siirecince salisilat kan diizeyi 2030 mg/ dl olacak
sekilde ayarlanmalidir.(96)Salisilatlar disinda Naproksen, Ibuprofen gibi diger non-
steroid anti inflamatuar ilaglarin kullanimi da yapilan ¢alismalar ile uygun goriilmiistiir
(97, 98).

Karditli hastalarda steroidlerin salisilatlara goére inflamasyonu daha ¢ok
baskiladigi, daha once olan dfirimin kaybolmasini sagladigi ve yeni ufiirim
gelismesini onledigi gosterilmistir.(60) Bu sebeple kardit geciren hastalarda steroid
tedavisi tercih edilir. Prednizolon 2 mg/ kg/ giin (bir giinde maksimum 60 mg) baslanir.
Yaklasik 2 hafta tam dozda verildikten sonra azaltilarak 10- 12 haftada kesilir. Steroid
dozu azaltilirken klinik rebaundu 6nlemek amaciyla tedaviye salisilat veya NSAID
eklenir(99).Kalp yetmezligi olan orta/agir karditli olgularda bu tedaviye su ve tuz
kisitlamasi, digoksin, ditiretikler ve/veya anjiotensin dondstiiriicii enzim inhibitorleri
de eklenebilir(96). Tedavi siiresini ESH ve CRP gibi akut faz reaktanlarinin yaniti ve
klinik iyilesme belirler. Bir¢ok hastanin semptomlari 6 hafta i¢inde azalir ve %901 12
hafta iginde diizelir.Olgularin yaklasik %5’inin ise 6 ay ve daha fazla antienflamatuar
tedavi ihtiyact1 oldugu saptanmistir(86).Antiinflamatuvar tedavi ve steroid

tedavilerinin ARA prognozunu degistirdigine dair herhangi bir kanit yoktur (100).
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Intravendz gammaglobulin ve pentoksifilin ile yapilan tedavi denemelerinde
de fayda gosterilmemistir. Bu tedavilerin kalp hastaligi insidansini degistirmedigi
diisiintilse de ozellikle steroid tedavisinin hastaligin seyrinde daha hizli diizelme
saglayarak cerrahi tedavi gercken olgu sayisinda belirgin diisiise neden oldugu

saptanmustir (101).

2.6.3. Sydenham Koresi Tedavisi

Kore, ARA'nin ge¢ bulgusu olmasi nedeniyle ile semtom verdigi zaman
streptokok enfeksiyonunu gosteren belirteglere genelde rastlanmaz fakat kore ile
bagvuran hastalara ARA’nin diger belirteglerinin yoklugunda bile, uzun siireli anti-
streptokok profilaksisi uygulanmasi gerekmektedir. Sydenham koresi genel olarak
gegici bir Klinik durum olup tedavi gerektirmez (96, 102).

Klinik olarak agir vakalarda medikal tedavi segenekleri arasinda fenobarbital,
valproik asit, haloperidol, klorpromazin ve diazepam kullanilabilir. En etkin tedavi
secenegi haloperidoldur fakat ekstrapiramidal yan etkiler agisindan dikkat
edilmelidir.(103) Korede steroid, immiinglobulin ve plazmaferez tedavisi uygulanmig

olgularda, daha hizli klinik yanit gézlendigi bildirilmistir(104).

Korede tedavisi ortalama 2— 3 hafta siirmektedir ancak tedavi secenegi, ilag
dozlar1 ve siirelerinin hastaya gore farklilik gosterir. Sydenham koresi genellikle 2- 6
ayda duzelir.

2.6.4. Fiziksel Aktivitenin Diizenlenmesi

ARA’l1 hastalarda yatak istirahati 6nemlidir. Sadece artriti olan hastalarda,
artrit bulgular1 ve akut faz reaktanlari normale donene kadar istirahat yeterli iken
karditli hastalarda en az 4 hafta veya kalp yetmezligi bulgulari gerileyene kadar yatak
istirahati uygulanmalidir (105).

2.6.5.Kardiyak yetmezlik tedavisi
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Kardiyak yetmezligi olan hastalar genellikle steroid tedavisi ve yatak istirahatine
yanit verirler,bu hastalarda ek medikal tedaviye gerek duyulmamaktadir. Sekonder
nedenler (enfeksiyon, anemi v.s) ekarte edildikten sonra konjestif kalp yetmezlik
tablosu hala devam ediyorsa medikal tedaviye basvurulmalidir(106). Kardiyak
yetmezlik tedavisinde diiiretikler, ACE inhibitorleri, inotropik ajanlar kullanilir (5,
107). Diuretik olarak furasemid tercih edilmeli ve hastaya siv1 kisitlamasi yapilmalidir
(108). Hastanin kilo kontrolii saglanmali, aldig1 ve ¢ikardigi sivi miktar1 yakin takip
edilmelidir. Inotropik ajan olarak digoksin, dobutamin, dopamin, milrinon tercih
edilebilir.(109) Hasta ayrica anemi agisindan da takip edilmeli gereklilik durumunda

demir ve eritrosit siispansiyonu replasmani yapilmalidir(110).
2.6.6. Cerrahi Tedavi

Akut atak sirasinda tercih edilmese de karditli vakalarda kapak disfonksiyonu
ve deformasyonlarinin ciddi boyutlara ulasmasi, medikal tedaviye yanit alinamamasi
durumunda cerrahi girisimlerden faydalanilir(71).Teknik onarim daha kolay
oldugundan ve daha iyi sonug¢ alindigindan dolay1 akut inflamasyon azalincaya kadar
kalp cerrahisinden genellikle kaginilir. Bunun istisnasi, korda tendina riiptiiriine bagl
olan ve hayat kurtaran acil cerrahi onarim gerektiren siddetli MY veya AY’dir (111,
112). Bu durumda sol atriyal basingta hizli bir artis olur ve pulmoner &demle
sonuglanabilir; pulmoner venoz tikaniklik genellikle tek tarafli oldugundan bu durum
siklikla pnomoni olarak yanlis tantya sebep olur (113) Mekanik valfler i¢in gerekli
olan uzun siireli antikoagiilasyon tedavisinden kaginmak icin miimkiinse replasman

yerine kapak onarimi her zaman tercih edilen cerrahidir(111).

Giincel kilavuzlara gore; semptomatik mitral kapak stenozunda ve
asemptomatik ciddi MS’li hastalarda kapak morfolojisi uygunsa ilk segilecek yontem
Perkiitan mitral balon valvuloplasti(PMBYV) yontemidir. Perkiitan igslemin kontrendike
oldugu ciddi MS’li semptomatik hastalarda, asemptomatik ciddi MS’li hastalarda
ve/veya ciddi MS’li vakada baska bir nedenle operasyon planlanacaksa secilecek

yontem ccerrahidir. MS’nin tedavisi igin ti¢ cerrahi yontem mevcuttur;

1. Transatriyal veya transventrikiiler yaklasimla kapali mitral valviilotomi

2. Direk goriintii altinda kardiyo-pulmoner bypass yardimi ile yapilan agik
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valviilotomi
3. Mitral kapak degisimi (MVR)’dir (69, 114).

2.7. Prognoz

Prognozu belirleyen en 6nemli faktor kardiyak tutulumunun siddetidir. Artrit
ve kore kalici1 sekele neden olmaz. Artrit tedavi edilmese de birkag giin veya birkag
hafta icinde diizelir. Benzer sekilde kore de 2- 6 ay igerisinde geriler (80).Ancak
hastaligin akut doneminde karditi olan vakalarin yaklasik %70’inin sekelsiz
iyilesmesine ragmen, kardit ARA’nin sekel birakan tek bulgusu olmasi nedeniyle
onemlidir(46). Akut atak sirasinda mitral yetmezligi olan olgularin %30- 40’1nda, alt1
aylik izlem sonrasinda tifiirimiin devam ettigi gosterilmistir. Akut atakta aort kapak
yetmezligi varliginda ve agir kardit tanis1 alan olgularda RKH gelisme riski daha
yiiksektir (81).

Primer ve profilaktik tedavisi 1y1 yapilmayan hastalarda ilerleyen zamanlarda
gelisen agir RKH tablosu; cerrahi gerektiren kapak lezyonu, agir kalp yetmezligi hatta
olim ile sonuglanabilir. Cerrahi sonrasi ise kanama bozukluklari, tromboembolik

olaylar, aritmiler, endokardit gibi ciddi problemler ortaya ¢ikabilir(82).
3. GEREC ve YONTEM

Calismamizda, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghigi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali Kardiyoloji Bilim Dali’nda, Ocak 2005 ile Aralik 2021
tarihleri arasinda ARA tanisi ile takip edilen toplam 561 hasta retrospektif olarak

arsivden tarandi kayitlar elde edildi.

Bu calisma, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Degerlendirme

Kurulu tarafindan ....... tarihli toplantida .......... nolu kararla onaylanmistir.
3.1. Hastalarin Se¢imi ve Laboratuvar

Hasta wverileri hasta dosyalar1 arsiv kayitlarindan retrospektif olarak

incelenerek elde edildi. Hasta dosyalarindan yapilan incelemede Jones kriterlerini
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karsilamayan, tanisi kesinlesmeyen ve dosyasinda eksik bulunan 34 hasta galismaya

dahil edilmeyerek 527 hasta ¢alismaya dahil edilmis oldu.

Tim olgularda Akut Romatizmal Ates tanisi modifiye Jones kriterleri ile
konuldu. ARA tanis1 konan tiim hastalarin; cinsiyeti, bagvuru yasi, , basvuru aninda
kardit varlig1 ,bagvuru aninda artrit varligi,tant alma sekli,basvuru sirasinda tiftirliim
siddeti ,basvuru viicut agirlig1 bagvuru sirasindaki kan basinci ,hastalarin takip siiresi
,hastalarin aldig1 profilaksi ve profilaksiye uyumu laboratuvar bulgulari, izlemleri
stiresince degisen ekokardiyografi verileri bagvuru sirasinda ara kontrolde ve son
kontrol verileri olarak kaydedildi. Hastalar yas gruplarina gore 0-5 yas, 5-10 yas, 10

yas tistii olarak gruplandirildi.

Biitiin hastalarin sedimentasyon, CRP sonuclar1 kayit altina alindi. Laboratuvar
bulgularinin ortalama ve standart sapma degerleri hesaplandi. Yasa gore normal
degerlerin tizerinde olanlar “artmig” olarak degerlendirildi. CRP igin >3 mg/dL ise
pozitif, <3 mg/dL ise negatif kabul edildi. Sedimentasyon i¢in 30 mm/h ve {izeri

anlamli kabul edildi.
ARA tanis1 konulan hastalarda asagidaki veriler kayit edildi:

1.Hastanin yasi, cinsiyeti, viicut agirligi

2.Kardit derecesi

3. Ufiiriim siddeti

4. Laboratuvar bulgular1

5. Hastalarin izlem siiresince profilaksiye uyumu

6. Basvuru-Ara kontrol(kontrol-1)--Son kontrol Ekokardiyografi verileri
7. Major ve Minor kriterler

8. Bagvuru sekli (ARA,RKH veya subklinik kardit)

9. Tedavi bilgileri

10. Hastanin takip edilme siiresi

3.2. Klinik inceleme
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Hastalar bagvuru ,ara kontrol (kontrol-1),son kontrol olarak 3 ayri zaman diliminde

degerlendirildi ve klinik ve ekokardiyografik verileri kayit edildi.

Bagvuru an1 : Hastanin ilk bagvurusundaki klinik,laboratuar ve ekokardiyografik
verileri kayit edildi.

Ara kontrol (Kontrol 1) :Her hastanin toplam takip siiresinin yaklasik olarak ortasina
gelen kontrol zamani olarak belirlendi.

Son kontrol : Hastanin izlemi siirecindeki son kontroliindeki klinik,laboratuar ve

ekokardiyografik verileri kayit edildi.

Artrit inflamasyonun tipik bulgulari olan sislik, 1s1 artis1, kizariklik, hassasiyet
ve hareket kisitliligi olarak tanimlandi. Birden fazla sayidaki eklemin tutulumu
poliartrit (gezici), tek eklem tutulumu ise monoartrit olarak tanimlandi. Artralji bir
veya birden fazla eklemde agri olup; kizariklik, sislik ve 1s1 artisi olmayan durum

olarak tanimlandi.

Kardit tanis1 ve siddeti (hafif, orta, agir) fizik muayene, kardiyak oskiiltasyon,
telekardiyogram ve ekokardiyografi bulgularina dayandirildi. Kardiyomegali ve kalp
yetersizligi bulgusu olmaksizin mitral ve aort yetmezligi varligi hafif kardit olarak
degerlendirildi. Telekardiyografide kardiyomegaliye neden olmus orta derecede kapak
lezyonu veya EKO’da kardiyak bosluklarda genisleme olan hastalar orta kardit olarak
degerlendirildi. Agir kapak lezyonu sonucunda agir kardiyomegali ve/veya kalp
yetersizligi bulgulart veya daha 6nce ARA nedeniyle kalp ameliyati dykisii olan
hastalarda agir kardit olarak degerlendirildi.
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EF : ARAve RKH ile takipli hastalarda, ekokardiyografi, karditin 6zellikleri
ve kapak tutulumlari ile baglantili 6nemli bulgular saglar. Miyokarditin
agirhigi,kapak tutlumunun derecelendirilmesi, miyokardiyal kontraktilite ve
ejeksiyon fraksiyonu olgiilerek degerlendirilebilir.Calismamizda EF<50 olan hastalar
miyokardiyal fonksiyon bozuklugu olan hastalar olarak siniflandirildi.Calismamizda
FS<24 olan hastalar miyokardiyal fonksiyon bozuklugu olan hastalar olarak
siniflandirildi.

Patolojik ve fizyolojik MY ve AY ayiriminda ekokardiyografi kullanildi.Mitral
kapak ve aort kapak yetmezligi :minimal yetersizlik,1.derece,1-2.derece,2.derece, 2-
3.derece, 3.derece,3-4.derece,4.derece olarak derecelendirildi ve kapak yetersizlikleri

hafif ,orta ,agir yetmezlik olarak siniflandirildi.
Kapak yetmezligi siniflandirmasi yetmezligin derecesine gore yapild ;
Hafif yetersizlik : Minimal yetersizlik,1.derece yetersizlik,1-2.derce yetersizlik
Orta yetersizlik :2.derece yetersizlik ,2-3.derece yetersizlik
Agir yetersizlik:3.derece yetersizlik,3-4.derece yetersizlik

Mitral ve aort kapak yetmezligin derecelendirilmesinde ise ; jet uzunlugu,
regiirjitan fraksiyonu, vena kontrakta genisligi, eslik eden LA ve LV dilatasyonu ve
kalp yetmezligi gibi parametreler bir arada degerlendirildi. Patolojik mitral
yetmezlikten soz edilebilmesi icin gerekli parametreler;, yetmezligin en az 2
ekokardiyografik pencereden gorilmesi, jet uzunlugunun > 2 cm olmasi, peak
velocity’nin >3 m/s olmasi ve pansistolik yetmezlik olmasidir. Patolojik aort kapak
yetmezliginden de bahsedilebilmesi igin gerekli dort bulgu ise; Aortik regiirjitasyonun
en az 2 ekokardiyografik pencereden goriilmesi, jet uzunlugunun > 1 cm olmasi, peak

velocity’nin >3 m/s olmasi ve pandiyastolik yetmezlik olmasidir (1).

Kardit agisindan oskiiltasyon bulgusu olmayan, ancak EKO’da kardit saptanan

hastalar sessiz kardit olarak degerlendirildi.

Sydenham koresi tanisi hizli ve kontrolsiiz yiiz, boyun, kol ve bacak hareketleri

gibi hareket bozukluklarinin varligi halinde konuldu.
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Aksiller viicut sicakliginin 38 C derece ve iizerinde olmasi ates olarak

degerlendirildi.
3.3. Elektrokardiyografik inceleme

Hastalarin 12 derivasyonlu EKG’leri dosyadan elde edilerek tarandi ve EKG’de PR
mesafesinin yas ve kalp hizina gore {ist sinirin iizerinde olmasi durumunda 1.derece
AV blok tanis1 konuldu..

3.4. Ekokardiyografik Inceleme

Hastalarin EKO incelemesi i¢in Vivid 7 Pro® (GE MedicalSystems,
VigmedUItrasound AS, N-3190 Horten, Norway) kullanildi ve EKO verileri

retrospektif olarak tarandi.

Ekokardiyografik muayene Philips Affinity 70 Kardiyolojik ultrason cihazi
kullanilarak yapildi. Ekokardiyografi aleti ile M-mode, iki-boyutlu ve renkli doppler
ekokardiyografik ¢alisma yapildi. EKO ile her iki atriyum, ventrikiil, interatriyal ve
interventrikiiler septum, kalp kapak fonksiyonlari, pulmoner arter, aorta ve kalp

bosluklar1 degerlendirildi
3.5. Laboratuar inceleme

Eritrosit sedimentasyon hizinin >30 mm/saat olmasi ve C reaktif protein

diizeyinin >3 mg/d| olmasi halinde bu degerler yiiksek kabul edildi.
3.6. Tedavi

ARA tanis1 almig izole artriti ve hafif karditi olan hastalara NSAID, orta-agir
karditi olan hastalara oral prednizolon 2mg/kg/giin ( max 60 mg/giin) 2 hafta verildi;
2-4 haftada oral prednizolon azaltilarak kesildi. Steroid tedavisi azaltilmaya
baslandiginda NSAID baslanarak 4-6 hafta devam edilmistir. Kalp yetmezligi olan
hastalara digoksin, ditiretikler, ACE inhibitorleri kullanilmistir. Sydenham koresi olan
hastalara valproik asit veya karbamazepin baslanip klinik bulgularina gére 6 ay

tedaviye devam edilmistir.
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3.7. istatistiksel Analiz

Istatiksel Analiz

Verilerin analizinde SPSS 11.5 programi kullanilmistir. Nicel degiskenlerin
tanimlanmasinda ortalama + standart sapma ve ortanca (minimum-maksimum), nitel
degiskenler igin ise hasta sayis1 (yiizde) kullanilmustir. iki nitel degisken arasindaki
iliski incelenmek istendiginde Ki-kare testi kullanilmistir. Iki bagimli nitel degisken
arasindaki farkin incelenmesi amaciyla ise Mc-Nemar testi kullanilmistir. Analizler
sonucunda elde edilen p degerinin 0,05’ten kiigiik olmas1 durumunda sonug,

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

4 Bulgular

Calismaya dahil edilen hastalarin 220’si (%41,7) erkek, 307°si (%58,3)
kadindi.ARA ile takip edilen hastalarin 69’u (%51,4) erkek,65’1 (48,6) kadindi.
Hastalara ait yas ortalamasi 11,78 + 3,38 yil iken, 14’ 5 yasinda, 175’1 6-10 yas
araliginda ve 335’1 ise 11-18 yas araliginda idi. Hastalarin viicut agirlig1 ortalamasi
42,07+17,10 kilogramdi. Takip siiresi ortalama 61,16+41,89 ay iken, hastalarin 294’1
5 yil veya daha az stireyle, 197’s1 5-10 yil siireyle, 36’s1 ise 10 yildan uzun siireyle
takip edilmisti (Tablo 1)

Tablo 1. Demografik Verilere ait Tanimlayicilar

Degiskenler
Cinsiyet, n(%o) Erkek 220 (41,7)
RKH ile takipli Kiz 307 (58,3)
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Cinsiyet, n(%o) Erkek 69(%51)
Ara ile bagvuran
Kiz 65(%49)
Cinsiyet,n(%o) Erkek 13(%59)
Subklinik kardit ile basvuran
Kiz 9(%41)
Yas (y1l) Ortalama+SS 11,78+3,38
Ortanca (Min-Maks) | 12,00 (0,17-18,00)
Yas, n(%) 5 yas 14 (2,7)
5-10 yas 175 (33,4)
>10 yas 335 (63,9)
Viicut Agirhgi (kg) Ortalama+SS 42,07+17,10
Ortanca (Min-Maks) | 40,00 (5,25-110,00)
Takip Siiresi (ay) Ortalama+SS 61,16+41,89
Ortanca (Min-Maks) | 53,00 (3,00-220,00)
Takip Siiresi, n(%) <SSyl 294 (55,8)
5-10 yil 197 (37,4)
>10 yil 36 (6,8)

SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum

Hastalarin 134’tinde (%25,4) basvuru aninda ARA, 393’iinde (%74,6) RKH
gozlendi. ARA ile bagvuran hastalarin 22’sinde (%16.4) sessiz kardit mevcuttu.
Bagvuruda iifiiriim derecesi 0 olan hasta sayis1 214 (%40,6) iken, tifiirliim derecesi 1
olan hasta sayis1 188 (%35,7), iifiirlim derecesi 2 olan hasta sayis1 86 (%16,3), iiftirlim
derecesi 3 olan hasta sayis1 35 (%6,6) ve {ifiiriim derecesi 4 olan hasta sayis1 4 (%0,8)
idi. Calismaya dahil edilen hastalarin 22’sinde ilk bagvuru aninda subklinik kardit
saptandi (%16,4). Tan1 aninda hastalarin 94’iinde (%70,1) kardit, 100’tinde (%74,6)
artrit (poliartrit veya monoartrit veya poliartralji), 14’tinde (10,4) monoartrit, 71’inde
(%52,9) poliartrit, 1’inde (%0,74) subkutan nodiil, 7’sinde (%5,2) kore, 1’inde
(%0,74) eritema marginatum, 90’inda (%67,1) poliartralji ve 25’inde (%18,6) ise
monoartralji gézlendi (Tablo 3).
Ayrica hastalarin %31,3’linde basvuruda ates, %66,4’linde akut faz reaktini (AFR)
yiiksekligi ve %25,4’tinde EKG’de PR uzamasi goriildii. Bagvuruda kardit derecesi
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hafif olan hasta sayis1 64 (%47,7) iken, kardit derecesi orta olan hasta sayis1 24
(%17,9), kardit derecesi agir olan hasta sayist ise 6 (%4,4) idi.

Kardit ile bagsvuran ARA hastalarimizin %47,7 sinde hafif kardit, %17,9’unda
orta kardit, %4,4’tiinde ise agir kardit saptanmistir. Tedavi sonrasinda hafif karditi olan
hastalarin %52.8’inde karditin tamamen diizeldigi, sadece iki hastada orta kardite
ilerledigi saptanmistir. Orta karditle gelen %17.9 hastanin %11.3’linde hastanin
tamamen iyilestigi, %58.2 inde hafif kardite geriledigi, %30,7’sinde ise orta seviyede
devam ettigi saptanmistir. Agir karditi olan %4 hastanin ise %35’linde orta kardite
geriledigi, %65’inde ise hafif kardite geriledigi saptandi(Tablo 2)(Grafik 1).

Bagvuru aninda hastalarin sistolik kan basinci ortalamasi 106,88+12,88 mmHg,
diyastolik kan basinci ortalamasi ise 67,88+10,31mmHg idi. Hastalarin takiplerinde,
bagvuru ile birinci kontrol muayenesi arasindaki siirenin ortalamasi 30,89+24,19 ay
iken, bagvuru ile son kontrol muayenesi arasindaki ortalama siire ise 63,24+44,11 ay
idi (Tablo 3)

(Tablo 2).

Kardit Derecesi Tani Son Kontrol
Yok 40 76

Hafif 64 46

Orta 24 12

Agir 6 0
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(Grafik 1).

Grafik 134 ARA hastasinda tani ani ve son kontroldeki
kardit siddetinin degisimini gosteren grafik
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Tablo 3. Klinik Verilere ait Tanimlayicilar

Degiskenler
Basvuruda ara/rkh, n(%) ara 134(25,4)
rkh 393(74,6)
Basvuruda Ufiiriim 0 214 (40,6)
Derecesi, n(%) 1 188 (35,7)
2 86 (16,3)
3 35 (6,6)
4 4(0,8)
Basvuru Sessiz Kardit, Yok 112 (83,6)
n(%o) Subklinik kardit 22 (16,4)
Basvuru Am Ara Yok 40 (29,9)
Hastalarinda Kardit, n(%) | Var 94(70,1)
Basvuru Am Ara Yok 40(29,8)
Hastalarinda Kardit hafif 64(47,7)
Derecesi, n(%) orta 24(17,9)
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agir 6(4,4)
Basvuru Am Ara Yok 34 (25,4)
Hastalarinda Artrit, n(%o)
(poliartrit veya mono artrit | Var 100 (74,6)
veya poliartralji )
Basvuru Am Ara Yok 120 (89,6)
Hastalarinda Monoartrit,
n(%) Var 14(10,4)
Basvuru Ani1 Ara Yok 63 (47,1)
Hastalarinda Poliartrit,
(%) Var 71(52,9)
Basvuru Am Poliartralji, | Yok 44 (32,9)
n(%o) Var 90 (67,1)
Basvuru Am Ara Yok 127 (94,8)
Hastalarinda Kore, n(%0) Var 7 (5,2)
Bagsvuru Am  Eritema | Yok 133 (97,1)
Marginatum, n(%bo) Var 1(0,74)
Basvuru Ani Ara | Yok 133 (99,86)
Hastalarinda Subkutan | Var 1(0,74)
Nodiil, n(%)
Basvuru Ani1 Monoartralji, | Yok 109 (81,4)
n(%o) Var 25 (18,6)

SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum

Tablo 3 (Devamm). Klinik Verilere ait Tanmimlayicilar

Degiskenler

Basvuru Am1 ARA Yok 92 (68,7)

Hastalarinda Ates, n(%) Var 42 (31,3)
Yok 45 (33,6)
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Basvuru Am ARA Var 89 (66,4)
hastalarinda AFR

Yiiksekligi, n(%)

Basvuruda EKG’de PR | Yok 100 (74,6)

Uzamasi, n(%) Var 34 (25,4)

Basvuruda Sistolik Kan Ortalama+SS 106,88+12,88

Basinci Ortanca (Min-Maks) | 110,00 (70,00-160,00)

Gecen Siire (ay)

Basvuruda Diyastolik Kan | Ortalama+SS 67,88+10,31

Basinci Ortanca (Min-Maks) | 70,00 (40,00-110,00)
Basvuru-Kontrol 1 Arasi | Ortalama+SS 30,89+24,19

Gegen Siire (ay) Ortanca (Min-Maks) | 25,00 (0,00-156,00)
Basvuru-Son Kontrol Arasi | Ortalama+SS 63,24+44.11

Ortanca (Min-Maks)

55,00 (1,00-204,00)

SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum

Tablo 3’de cinsiyet ile major ve minor bulgularin iligkisine bakilmig ancak higbir
bulgu i¢in anlaml1 iliski bulunamamistir (p>0,05).

Tablo 4. Cinsiyet ile Bulgularn iliskisi

Tip Tedaviler Cinsiyet
Erkek Kiz
n % n % p
degeri
Kardit Yok 6 8,7 4 6,2 | 0,553
Var 63 91,3 61 93,8
Artrit(poliartrit | Yok 18 | (64)26,1| 16 24,7 | 0,305?
veya
monoartrit Var | 51 | 739 | 49 | 753
veya
poliartralji)
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Major Monoartrit Yok 61 88,5 59 90,8 | 0,451°
Bulgular Var 8 11,5 6 9,2
Poliartrit Yok 30 43,5 33 50,8 | 0,1222
Var 39 56,5 32 49,2
Subkutan Yok 68 98,6 64 98,5 | 0,905?
Nodiil Var 1 1,4 1 1,5
Kore Yok 65 94,3 62 | 954 | 0,121°
Var 4 5,7 3 4,6
Eritema Yok 67 97,2 63 97 1,000°
Marginatum Var 2 2,8 2 3
Poliartralji Yok 22 31.9 22 33,9 | 0,364°
Var 47 68,1 43 66,1
Monoartralji Yok 57 82,7 52 80 0,830%
Var 12 17,3 13 20
Ates Yok 46 66,7 46 70,8 | 0,714?
Var 23 33,3 19 29,2
Minér AFR Yok 24 34,8 21 32,4 | 0,709?
Bulgular | yiiksekligi Var 45 65,2 44 | 67,6
EKG’de PR Yok ol 74 49 75,4 | 0,1872
Uzamasi Var 18 26 16 24,6

a:Ki-kare testi

ARA ile bagvuran hastalarin 94’{inde izole MY (%70,1) var iken bu MY ’lerin 64’1
(%47,7) hafif,24°1 (%17,9) orta, 6’s1 (%4,4) ise agir derecelidir. ARA ile bagvuran
hastalarin 28’inde (%20,9) ise AY+MY bulunmaktadir. ARA ile basvuran hastalarin
26’sinda (%19,4) AY var iken bu AY’lerin 22’si (%84,6) hafif, 4’1 (%15,4) orta
dereceli iken agir dereceli AY’ye rastlanmamistir. ARA ile bagvuran hastalarin
12’sinde (%9) ise izole AY bulunmaktadir. (Tablo 5).

Tablo 5. ARA ile bagvuran hastalar i¢in tanimlayicilar

Kapak Derecesi

ARA

Yok

Var

%

N

%

MY Yok

9,9

40

29,9
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MY Var 354 90,1 94 70,1
Hafif 263 74,3 64 47,7
Orta 69 19,5 24 17,9
Agir 22 6,2 6 4.4
AY Yok 242 61,6 66 49,3
AY Var 151 38,4 26 19,4
Hafif 123 81,5 22 84,6
Orta 18 11,9 4 15,4
Agir 10 6,6 0 0,0

RKH ile bagvuran hastalarin 354’tinde (%90,1) MY var iken bu MY ’lerin 263’1
(%74,3) hafif, 69’u (%19,5) orta, 22’si (%6,2) ise agir derecelidir. RKH ile bagvuran
hastalarin 242’sinde (%61,6) ise izole MY saptanmistir.(Tablo 6).

RKH ile bagvuran hastalarin 151’inde (%38,4) AY var iken bu AY’lerin 123’1
(%81,5) hafif, 18’1 (%11,9) orta dereceli iken 10’u (%6,6) ise agir derecelidir. RKH
ile bagvuran hastalarin 39’unda (%9,1) ise izole AY bulunmaktadir. RKH ile
bagvuran hastalarin 115’inde (%29,3) ise AY+MY bulunmaktadir (Tablo 6).

Tablo 6. RKH ile bagvuran hastalar igin tanimlayicilar

RKH
Kapak Derecesi Yok Var
n % n %
MY Yok 40 29,9 39 9,9
MY Var 94 70,1 354 90,1
Hafif 64 47,7 263 74,3
Orta 24 17,9 69 19,5
Agir 6 4,4 22 6,2
AY Yok 66 49,3 242 61,6
AY Var 26 19,4 151 38,4
Hafif 22 84,6 123 81,5
Orta 4 15,4 18 11,9
Agir 0 0,0 10 6,6

Tablo 7°de EKO ejeksiyon fraksiyonu (EF) degeri igin zamana bagl

degisimlere bakilmistir ancak bagvuru ani ile kontrol 1 ve bagvuru ani ile son kontrol
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arasinda anlamli fark bulunamamistir (sirasiyla p=1,000 ve p=0,267). Bagvuru ani

EKO EF degeri normal olan hastalarin 4’iinde (%0,8) 1. kontrol aninda myokard

bozuklugu goriiliirken, bagvuru an1 myokard bozuklugu goriilen hastalarin 4’1

(%57,1) 1. kontrolde normale donmiistiir. Bagvuru an1 EKO EF degeri normal olan

hastalarin 9’unda (%1,9) son kontrol aninda myokard bozuklugu goériiliirken, bagvuru

aninda myokard bozuklugu goriilen hastalarin 4’ (%57,1) son kontrolde normale

donmiistiir.

Tablo 8. EKO EF i¢in Zaman Bagh Degisimler

Zamanlar Kontrol 1
Normal Myokard Fonksiyon
Bozuklugu
n % n % p degeri
Basvuru Am Normal 481 99,2 4 0,8 1,000?
Myokard 4 57,1 3 42,9
Fonksiyon
Bozuklugu
Son Kontrol
Normal Myokard Fonksiyon
Bozuklugu
Basvuru Ani Normal 474 98,1 9 1,9 0,267%
Myokard 4 57,1 3 42,9
Fonksiyon
Bozuklugu

a:Mc-Nemar testi

Tablo 8’de EKO FS i¢in zamana bagli degisimlerin analizi sonucunda basvuru ani ile

kontrol 1 ve bagvuru ant ile son kontrol arasinda anlamli fark bulunamamustir (sirastyla

p=1,000 ve p=0,754). Bagvuru an1 EKO FS degeri normal olan hastalarin 4’{inde

(%0,8) 1. kontrol aninda myokard bozuklugu goériiliirken, basvuru ani myokard

bozuklugu goriilen hastalarin tamami 1. kontrolde normale dénmiistiir. Basvuru am

EKO FS degeri normal olan hastalarin 6’sinda (%1,2) son kontrol aninda myokard
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bozuklugu goriiliirken, bagvuru aninda myokard bozuklugu goriilen hastalarin tamami

son kontrolde normale donmiistiir.

Tablo 9. EKO FS i¢in Zaman Bagh Degisimler

Zamanlar Kontrol 1
Normal Myokard Fonksiyon
Bozuklugu
n % n % p degeri
Basvuru Am | Normal 483 99,2 4 0,8 1,0002
Myokard 4 100,0 0 0,0
Fonksiyon
Bozuklugu
Son Kontrol
Normal Myokard Fonksiyon
Bozuklugu
Basvuru Am | Normal 479 98,8 6 1,2 0,7542
Myokard 4 100,0 0 0,0
Fonksiyon
Bozuklugu

a:Mc-Nemar testi

Tablo 10°da EKO Mitral YetmezIligi i¢in zamana bagh degisimlerin analizi sonucunda

basvuru ani ile kontrol 1 ve bagvuru ani ile son kontrol arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 fark bulunmustur (sirasiyla p=0,001 ve p<0,001). Basvuru an1t EKO’da Mitral

Yetmezlik goriilmeyen hastalarin 15’inde (%30,6) 1. kontrol aninda hafif diizeyde

yetmezlik goriilmiistiir. Bagvuru aninda hafif diizeyde yetmezlik goriilen hastalarin

10’unda (%2,9) yetmezlik 1. kontrolde orta diizeye yiikselirken, 22’sinde (%6,4) ise

yetmezlik 1. kontrolde diizelmistir. Bagvuru aninda orta diizeyde yetmezlik goriilen

hastalarin 4’tinde (%3,8) yetmezlik 1. kontrolde agir diizeye yiikselirken, 59’unda

(%55,1) ise yetmezlik 1. kontrolde hafif diizeye gerilemistir. Bagvuru aninda agir

diizeyde yetmezlik goriilen hastalarm 10’unda (%35,7) yetmezlik 1. kontrolde orta

diizeye, 7’sinde (%25,0) ise hafif diizeye gerilemistir.
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Bagvuru an1 EKO’da Mitral Yetmezlik goriilmeyen hastalarin 21’inde (%42,9) son
kontrol aninda hafif diizeyde yetmezlik gorilmistiir. Bagvuru aninda hafif diizeyde
yetmezlik goriilen hastalarin 18’inde (%5,3) yetmezlik son kontrolde orta diizeye
yiikselirken, 23’iinde (%6,7) ise yetmezlik diizelmistir. Bagvuru aninda orta diizeyde
yetmezlik goriilen hastalarin 5’inde (%4,7) yetmezlik son kontrolde agir diizeye
yiikselirken, 52°sinde (%67,9) ise yetmezlik hafif diizeye gerilemistir. Bagvuru aninda
agr diizeyde yetmezlik goriilen hastalarin 8’inde (%28,6) yetmezlik son kontrolde orta
diizeye, 12’inde (%53,6) ise hafif diizeye gerilemistir (Grafik 2).(Tablo 10).

Tablo 10. EKO Mitral Yetmezligi icin Zaman Bagh Degisimler

Zamanlar Kontrol 1
Yok Hafif Orta Agir
n | % n % n % n % p degeri
Basvuru Yok 34 1694 |15 |306 |0 00 |0 0,0 <0,0012
Am Hafif 22 |64 (311 |90,7 |10 |29 |O 0,0
Orta 1 |09 |59 |551 |43 40,2 |4 3,8
Agir 3 10,7 |7 250 |10 |357 |8 28,6
Son Kontrol
Yok Hafif Orta Agir
Basvuru Yok 28 | 57,1 |21 |429 |0 00 |0 0,0 <0,0012
Am Hafif 23 |6,7 |[301 |830 |18 |53 |0 0,0
Orta 4 138 |72 |679 |25 |236 |5 4,7
Agir 3 10,7 |15 |536 |8 28,6 | 2 7,1

a:Mc-Nemar testi
a:Mc-Nemar testi

Tablo 11.

MY

Derecesi Basvuru Ani | 1. Kontrol | Son Kontrol
Yok 173 180 175

Hafif 263 312 307

Orta 22 26 38
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Agir 22 9 7

Grafik 2.

527 RKH hastasinin basvuru ani, 1. kontrol ve son
kontrollerindeki mitral yetmezliginin derecesini gosteren

grafik
350
300
250
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100
50
0
Bagvuru Ani 1. Kontrol Son Kontrol

B Yok mHafif mOrta = AgIr

Tablo 12°de EKO Aort Yetmezligi i¢in zamana bagli degisimlerin analizi sonucunda,
bagvuru ani ile son kontrol arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(p<0,001). Bagvuru anm1 EKO’da Aort Yetmezlik goriilmeyen hastalarin 47’sinde
(%15,3) 1. kontrol aninda hafif diizeyde yetmezlik goriiliirken sadece 1’inde (%0,3)
ise orta diizeyde yetmezlik goriilmiistiir. Bagvuru aninda hafif diizeyde yetmezlik
goriilen hastalarin 6’sinda (%3,2) yetmezlik 1. kontrolde orta diizeye yiikselirken,
47’sinde (%25,3) ise yetmezlik diizelmistir. Bagvuru aninda orta diizeyde yetmezlik
goriilen hastalarin 3’tinde (%13,0) yetmezlik 1. kontrolde agir diizeye yiikselirken,
2’sinde (%8,7) ise yetmezlik hafif diizeye gerilemistir. Basvuru aninda agir diizeyde
yetmezlik goriilen hastalarin 2’sinde (%20,0) yetmezlik 1. kontrolde orta diizeye,
4’{inde (%40,0) ise hafif diizeye gerilemistir.

Bagvuru an1 EKO’da Aort Yetmezlik goriillmeyen hastalarin 37’sinde (%12,1) son
kontrol aninda hafif diizeyde yetmezlik goriiliirken, 12’sinde (%3,8) orta diizeyde,
6’sinda (%2,0) ise agir diizeyde yetmezlik gorilmiistiir. Bagvuru aninda hafif diizeyde
yetmezlik goriilen hastalarin 6’sinda (%3,2) yetmezlik son kontrolde orta diizeye
yiikselirken, 56’sinda (%30,3) ise yetmezlik diizelmistir. Bagvuru aninda orta diizeyde
yetmezlik goriilen hastalarin 5’inde (%21,7) yetmezlik son kontrolde agir diizeye

yiikselirken, 12’sinde (%52,2) ise yetmezlik hafif diizeye gerilemistir. Bagvuru aninda
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agir diizeyde yetmezlik goriilen hastalarin 6’sinda (%60,0) yetmezlik son kontrolde
hafif diizeye gerilemistir (Tablo 13).
Tablo 12. EKO Aort Yetmezligi icin Zaman Bagh Degisimler

Zamanlar Kontrol 1

Yok Hafif Orta Agir

n % n % n % n % p degeri
Bas | Yok 260 | 84,4 |47 153 |1 03 |0 0,0 0,2062
vur | Hafif 47 1253 |133 | 715 |6 32 |0 0,0
u Orta 0 00 |2 87 |18 |783 |3 13,0
Ant | Agir 0 00 |4 40,0 | 2 200 | 4 40,0

Son Kontrol

Yok Hafif Orta Agir
Bas | Yok 252 82,1 |37 121 |12 |38 |6 2,0 <0,0012
vur | Hafif 56 30,3 | 123 | 665 |6 32 |0 0,0
u Orta 0 0,0 12 | 522 |6 26,1 | 5 21,7
Ani | Agir 0 00 |6 60,0 |0 00 |4 40,0

a:Mc-Nemar testi

Tablo 13.

AY Derecesi | Basvuru Ani| 1. Kontrol | Son Kontrol
Yok 307 306 308

Hafif 187 187 180

Orta 23 27 24

Agir 10 7 15

Grafik 3.
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RKH ile takipli 527 hastanin basvuru ani, 1. kontrol ve son
kontrollerindeki aort yetmezliginin siddetinin degisimini
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Tablo 14. Takip Siiresine Gore EKO Mitral Yetmezliginin Degisimi

Zamanlar Takip Siiresi
Syl 5-10 yul >10 yil
n % n % n %
Bagvuru | Yok 31 63,3 14 28,6 4 8,1
Am Hafif 187 545 | 138 40,3 |18 5,2
Orta 61 57,0 |38 355 |8 7,5
Agir 15 53,6 7 25,0 6 21,4
1. Yok 32 533 |25 417 |3 5,0
Kontrol | Hafif 213 54,3 | 149 38,0 |30 7,7
Orta 41 651 |19 301 |3 4,8
Agir 8 66,7 |4 333 |0 0,0
Son Yok 32 55,2 24 414 2 3,4
Kontrol | Hafif 217 53,1 161 39,4 31 7,5
Orta 36 706 |12 235 |3 59
Agir 7 100,0 | O 0,0 0 0,0
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Tablo 15. Takip Siiresine Gore EKO Aort Yetmezliginin Degisimi

Zamanlar Takip Siiresi
Syl 5-10 y1l >10 y1l
n % n % n %
Basvuru | Yok 160 51,9 |128 416 |20 6,5
Ani Hafif 109 58,6 |67 36,0 |10 54
Orta 19 826 |2 8,7 2 8,7
Agir 6 60,0 |0 0,0 4 40,0
1. Yok 159 51,8 |129 42,0 |19 6,2
Kontrol | Hafif 110 59,1 64 34,4 12 6,5
Orta 18 66,7 |4 148 |5 18,5
Agir 7 100,0 |0 0,0 0 0,0
Son Yok 160 51,9 |131 426 |17 55
Kontrol | Hafif 108 60,7 |53 29,8 |17 9,5
Orta 15 625 |7 29,2 |2 8,3
Agir 9 60,0 |6 400 |0 0,0

Tablo 16°’de EKO Mitral Darlik i¢in zamana bagl degisimlerin analizi sonucunda
basvuru ani-kontrol 1 ve bagvuru ani-son kontrol arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmustur (sirasiyla p=0,001 ve p<0,001). Bagvuru an1 EKO’da Mitral Darlik
goriilmeyen hastalarin 14’linde (%2,7) 1. kontrol aninda EKO’da Mitral Darlik
goriiliirken, bagvuru am1 Mitral Darlik goriilen hastalarin ise 1’1 (%33,3) 1. kontrolde
normale donmiistiir. Basvuru am1 EKO’da Mitral Darlik goriilmeyen hastalarin
19’unda (%3,7) son kontrol aninda EKO’da Mitral Darlik goriiliirken, bagvuru ani
Mitral Darlik goriilen hastalarin ise hepsinde son kontrolde EKO’da Mitral Darlik

devam etmistir. (Tablo15.)

Tablo 16. EKO Mitral Darlik i¢in Zaman Bagh Degisimler
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Zamanlar Kontrol 1
Yok Var
n % n % p
degeri
Basvuru Am | Yok 510 97,3 14 2,7 0,0012
Var 1 33,3 2 66,7
Son Kontrol
Yok Var
Basvuru Am | Yok 501 96,3 19 3,7 <0,0012
Var 0 0,0 2 100,0
a:Mc-Nemar testi
Tablo 17.
Mitral
Darhk Basvuru Ani | 1. Kontrol | Son Kontrol
Yok 518 505 499
Var 9 22 28
Grafik 4.
527 RKH tanili hastanin mitral darlik varliginin
izlemdeki degisimini gosteren grafik
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Tablo 18.

Subklinik karditle

basvuran hastalarin Basvuru Ani | 1. Kontrol | Son Kontrol
Aort Yetmeazligi

Derecesi

Yok 13 20 20

Hafif 9 2 2

Orta 0 0 0

Agir 0 0 0

Subklinik karditle

basvuran hastalarin | Basvuru Ani| 1. Kontrol | Son Kontrol
Mitral Yetmeazligi

Derecesi

Yok 9 13 20

Hafif 13 8 1

Orta 0 1 1

Agir 0 0 0

Subklinik karditle

basvuran AY+MY Basvuru Ani | 1. Kontrol | Son Kontrol
saptanan hastalar

Yok 16 18 19

Hafif 6 4 3

Orta 0 0 0

Agir 0 0 0

Tablo 18’de subklinik kardit ile takip edilen 22 hastanin kapak tutulum derecelerinin
zamana bagl degisimleri gosterilmistir,Bagvuru aninda 6 hastada hem hafif MY hem
de hafif AY bulundugu saptandi.Bagvuru aninda hafif dereceli aort yetmezligi goriilen
hastalarin 1 ‘inde son kontrolde aort yetmezligi kapak hasar1 gerilemistir..Basvuru
ainda hafif dereceli mitral yetmezIligi bulunan 13 hastadan yalnizca 1’inde kapak
tutulum derecesi 1.kontrolde orta dereceye ilerlemis ;1.kontrol ve son kontroldeki
bulgularda kontrol-1 aninda hafif dereceli aort yetmezligi goriilen hastalarin 4’inde
kapak hasar1 gerilemis,1 hasta orta dereceli kapak hasar1 saptanmistir.Son kontrolde

ise hafif kapak yetersizligi olan 1 hastanin kapak hasar1 sebat etmistir.
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Tablo 19°de steroid tedavisi igin zamana bagli degisimlere bakilmis, bagvuru ani-
kontrol 1 ve basvuru ani-son kontrol arasinda anlamli fark bulunmustur (sirasiyla
p<0,001 ve p<0,001). Basvuru an1 steroid tedavisi almayan hastalarin 6’sma (%1,6) 1.
Kontrol aninda ARA rekiirrensi nedeniyle steroid tedavisine baslanirken,basvuru ani
steroid tedavisi almayan hastalarin  5’ine (%1,3) son kontrol aninda
rekiirrens.nedeniyle steroid tedavisine baglanmistir.

Tablo 19. Steroid Tedavisi i¢cin Zaman Bagh Degisimler

Zamanlar Kontrol 1
Yok Var
n % n % p
degeri
Basvuru Am | Yok 80 98,4 6 1,6 <0,0012
Var 36 92,8 6 7,2
Son Kontrol
Yok Var
Basvuru Am | Yok 77 98,7 5 1,3 <0,0012
Var 39 96,4 3 3,6

a:Mc-Nemar testi

Tablo 20°de NSAID tedavisi igin zamana bagh degisimlere bakilmis, basvuru ani-
kontrol 1 ve basvuru ani-son kontrol arasinda anlamli fark bulunmustur (sirasiyla
p<0,001 ve p<0,001). Bagvuru an1 NSAID tedavisi almayan hastalarin 4’iine (%6,0)
1. Kontrol aninda ARA rekiirrensi NSAID tedavisine baglanirken, Bagvuru an1t NSAID
tedavisi almayan hastalarin 6’sina (%1,5) son kontrol aninda NSAID tedavisine

baslanmistir
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Tablo 20. NSAID Tedavisi icin Zaman Bagh Degisimler

Zamanlar Kontrol 1

Yok Var

n % n % p degeri
Basvuru Yok 70 94,0 4 6,0 <0,0012
Ani Var 36 52,0 59 48,0

Son Kontrol

Yok Var
Basvuru Yok 70 98,5 6 1,5 <0,0012
Am Var 36 75,6 30 24,4

a:Mc-Nemar testi

Tablo 22°de steroid ve NSAID tedavisi i¢in zamana bagl degisimlere bakilmus,
basvuru ani-kontrol 1 ve basvuru ani-son kontrol arasinda anlamli fark bulunmustur
(sirastyla p<0,001 ve p<0,001). Basvuru ami steroid ve NSAID tedavisi almayan
hastalarin 4’tine (%0,9) Ara rekiirrensi nedeniye 1. Kontrol aninda steroid tedavisine
baslanirken, bagvuru ani steroid+NSAID tedavisi almayan hastalarin 2’sine (%0,5)
rekiirrens nedeniyle son kontrol aninda steroid tedavisine basglanmuistir.

Kardit siddetine gore kapak diizelme oranlari arasinda anlamli fark olmadig: tespit

edildi (p=0,579) .

Kardit siddetine gore verilen tedaviler incelendiginde hafif siddetli karditi olan
hastalarin NSAID kullandig1 bunlarm %29,7’sinin ise hem NSAID hem steroidi

birlikte aldiklar tespit edildi. Orta siddetli ve agir karditi olanlarin ise tamaminin

NSAID+steroid kullandig1 belirlendi. Kardit siddetine gore ilag kullanim oranlarinin

anlamli fark gosterdigi tespit edildi (p=0,048). Alinan ilaca gore kapak hastaliginin

diizelme oranlar1 degerlendirildiginde en yiiksek diizelme oranlarinin %95,7 ile

NSAID+steroid alanlarda goriildiigii, sadece NSAID alanlarin diizelme oranmin

%62,5 oldugu belirlendi. Tedavi gruplari ile kapak diizelme durumu arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundugu tespit edildi (p<0,001) (Tablo x).
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Tablo 21.

NSAID Kullanan

Basvuru Ani | Son Kontrol
Hastalarin Kardit
Derecesi
Yok 0 28
Hafif 45 17
Orta 0 0
Agir 0 0
Steroid+NSAID Basvuru Ani | Son Kontrol
Kullanan Hastalarin
Kardit Derecesi
Yok 0 37
Hafif 19 6
Orta 24 5
Agir 6 1

59




Tablo 22. Steroid+NSAID Tedavisi i¢cin Zaman Bagh Degisimler

Zamanlar Kontrol 1
Yok Var
n % n % p
degeri
Basvuru Am | Yok 423 99,1 4 0,9 <0,0012
Var 30 96,8 1 3,2
Son Kontrol
Yok Var
Basvuru Am | Yok 425 99,5 2 0,5 <0,0012
Var 32 100,0 0 0,0

a:Mc-Nemar testi

Tablo 23’de enalapril tedavisi igin zamana bagl degisimlere bakilmis ve sadece
basvuru ani-kontrol 1 arasinda anlamli fark bulunmustur (p=0,007). Basvuru ani
enalapril tedavisi almayan hastalarin 8’ine (%1,8) 1. kontrol aninda enalapril
tedavisine baslanirken, bagvuru ani enalapril tedavisi alan hastalarin ise 24’{iniin
(%34,3) 1. kontrolde enalapril tedavisi kesilmistir. Bagvuru ani1 enalapril tedavisi
almayan hastalarin 22’sinin  (%4,8) son kontrol aninda enalapril tedavisine
baslanirken, bagvuru ani enalapril tedavisi alan hastalarin ise 31’inin (%44,3) son
kontrolde enalapril tedavisi kesilmistir.

Tablo 23. Enalapril Tedavisi icin Zaman Bagh Degisimler

Zamanlar Kontrol 1

Yok Var

n % N % p

degeri
Bagvuru Am | Yok 444 98,2 8 1,8 0,0072
Var 24 34,3 46 65,7

Son Kontrol

Yok Var
Basvuru Am | Yok 434 95,2 22 4.8 0,2722
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Var 31 44,3 39 95,7

a:Mc-Nemar testi

Tablo 24°de furosemid tedavisi i¢in zamana bagli degisimlere bakilmis, bagvuru ani-
kontrol 1 ve basvuru ani-son kontrol arasinda anlamli fark bulunamamistir (sirasiyla
p=0,383 ve p=0,711). Bagvuru am1 furosemid tedavisi almayan hastalarin 13’{ine
(%2,6) 1. kontrol aninda furosemid tedavisine baslanirken, bagvuru ani1 furosemid
tedavisi alan hastalarin ise 8’inin (%27,6) 1. kontrolde furosemid tedavisi kesilmistir.
Basvuru an1 furosemid tedavisi almayan hastalarin 16’sina (%3,2) son kontrol aninda
furosemid tedavisine baslanirken, bagvuru an1 furosemid tedavisi alan hastalarin ise
13’{iniin (%44,8) son kontrolde furosemid tedavisi kesilmistir.

Tablo 24. Furosemid Tedavisi i¢cin Zaman Bagh Degisimler

Zamanlar Kontrol 1
Yok Var
n % n % p degeri
Basvuru Am | Yok 484 97,4 13 2,6 0,383?
Var 8 27,6 21 72,4
Son Kontrol
Yok Var
Basvuru Am | Yok 481 96,8 16 3,2 0,7112
Var 13 44,8 16 55,2

a:Mc-Nemar testi

Tablo 25’de enalapril ve furosemid edavisi igin zamana bagh degisimlere bakilmis,
bagvuru ani-kontrol 1 ve basvuru ani-son kontrol arasinda anlamli fark bulunamamistir
(sirasiyla p=1,000 ve p=0,572). Bagvuru ani enalapril ve furosemid tedavisi almayan
hastalarin  7’sine (%1,4) 1. kontrol aninda enalapril ve furosemid tedavisine
baslanirken, basvuru ani enalapril ve furosemid tedavisi alan hastalarin ise 7’sinin
(%25,0) 1. kontrolde enalapril ve furosemid tedavisi kesilmistir. Bagvuru an1 enalapril

ve furosemid tedavisi almayan hastalarin 16’sina (%3,2) son kontrol aninda enalapril
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ve furosemid tedavisine baglanirken, basvuru ani enalapril ve furosemid tedavisi alan
hastalarin ise 12’sinin (%42,9) son kontrolde enalapril ve furosemid tedavisi

kesilmistir.

Tablo 25. Enalapril+FurosemidTedavisi icin Zaman Bagh Degisimler

Zamanlar Kontrol 1
Yok Var
n % n % p degeri
Basvuru Am | Yok 492 98,6 7 1,4 1,0002
Var 7 25,0 21 75,0
Son Kontrol
Yok Var
Basvuru Am | Yok 483 96,8 16 3,2 0,5722
Var 12 42,9 16 57,1
5.Tartisma

AGBHS suslarinin neden oldugu tonsillofaranjitin kronik inflamatuar
komplikasyonu olan ARA ve ARA’nin komplikasyonu olan romatizmal kalp hastaligi,
diisik ve orta gelirli ilkelerde 6nemli halk saglik problemlerindendir (115).
Romatizmal kapak hastaligi, gelismekte olan iilkelerde kazanilmis kalp hastaliginin en
stk sebebidir(116). Sosyoekonomik diizeyi diisiik tilkelerdeki yasam sartlarininin
birinci basamak saglik hizmetlerinin ulasilabilirliginin ve verilen tedavi hizmetlerinin
diisiik olmasi ve penisilin profilaksisinin tam ve dogru uygulanmamasi gibi sebeplerle
romatizmal kapak hastaliginin 6nemi giincelligini korumaktadir (117, 118).
Ulkemizde de ¢ocukluk ¢aginin énemli bir hastaligi olan ARA’in degerlendirildigi
calismamizda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dali’nda
2005-2021 yillar1 arasinda ARA tanisi ile tedavi ve takip edilen hastalarin genel

demografik ve klinik 6zellikleri incelenmistir.
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ARA’nin kiz ve erkeklerde esit oranda goriildiigiinii bildiren bir¢ok ¢alisma
bulunmaktadir(119, 120). Bizim ¢alismamizda, ARA ile basvuran hastalarin kiz/erkek
oranmnin literatiir ile uyumlu oldugu (0,94) saptandi. Literatiirdeki verilerde
romatizmal kalp hastaliginin ise kizlarda daha sik oldugu raporlanmistir (121). Bunun
cinsiyete baglh yatkinliktan dolayr m1 yoksa baska nedenlerden mi kaynaklandigi net
olarak bilinmemektedir (122). Calismamizda, romatizmal kapak hastalig1 ile takip
edilen hastalarin kiz/erkek oranmin da literatiirle uyumlu oldugu (1,39) saptandi.
Ozdemir ve arkadaslarmin subklinik kardit ile ilgili yapnus oldugu calismada
kiz/erkek orani 1.08, Mehrotra ve ark. ¢alismalarinda ise 0,63 olarak bulunmustur (16,
123).Subklinik kardit ile takipli hastalarimizdaki kiz/erkek oraninin da literatiir ile

uyumlu oldugu 0,7 saptandi.

ARA'dan en ¢ok 5-15 yas arasi ¢ocuklarin etkilendigi saptanmistir. Bunun
sebebinin ise streptokoksik iist solunum yolu enfeksiyonlarinin en sik bu yas grubunda
saptanmasi ve adolesanlarda enfeksiyonlarin sikliginin ve siddetinin azalmasi oldugu
diistiniilmektedir (45). Calismamizdaki hastalarin yaglarinin 5-17 yas arasinda
degistigi saptand1 ve ortalama yas 11,78+3,38 yil idi. En ¢ok yogunlugun 11-17 yas
grubunda (%63,9) oldugu saptandi. Olguntiirk ve ark. (124) ¢alismasinda yas dagilimi
4-19 yil, yas ortalamasi 11.4+2.9 yil; Breda ve ark. (125) ¢alismasinda yas dagilimi
2.5-17 ,ortalama yas 8.7+4 yil olarak raporlanmistir. Oriin ve arkadaslarinin
caligmasinda (13) ise yas dagiliminin 2-15 yil, hastalarin ise en siklikla 9-12 yas
arasinda (%50.3) oldugu saptanmistir. Calismamizda, yas ve cinsiyet dagiliminin
literatiir ile uyumlu oldugu saptanmistir. Klinik olarak kardit bulgular1 olmadan sadece
ekokardiyografi ile saptanan kapak patolojileri ise sessiz kardit veya subklinik kardit
olarak tanimlanmaktadir. Ulkemizde 2016 yilinda yapilmis bir calismada sessiz kardit
siklig1 %14,6 olarak tespit edilmistir. Calismamizdaki sessiz kardit oraninin (%16,4)
literatiir ile uyumlu oldugu saptanmustir. Ulkemizde yapilan baska bir ¢alismada ise
sessiz kardit sikliginin %29,1 oldugu bildirilmistir (126). Calismamizda sessiz karditle
basvuran hastalarin bagvuruda kapak tutulum derecelerinin ¢ogunlukla diisiik oldugu
veya kapak tutulumunun olmadigi ve izlemlerinde de yetmezlik derecelerinin
artmadigi saptanmistir.  Bu konuda literatiirde karsilastirabilecegimiz ~ veri
bulunamamistir. Bu sonuglar ¢alismamizin literatiire sagladigi katkilardan biri olarak

degerlendirilebilir.
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ARA’da major kriterlerin goriilme oranlari yapilan ¢aligmalarda farkli
sikliklarda saptanmistir. Literatiirde en sik bulgu olarak artrit veya karditin
raporlandig1 farkli ¢alismalar mevcuttur. Bazi ¢alismalarda ise artrit ve karditin ayni
oranda goriildiigii saptanmistir. Hindistan ve Yunanistan’da yapilan g¢alismalarda
kardit daha sik saptanmis bunun yamsira italya genelinde yapilmis bir ¢alismada
hastalarin % 59,1'inde artrit, % 48,9'unda kardit, % 11,4'tinde eritema marginatum,
%b5,7’sinde kore ve % 4,6’sinda subkutan nodiil saptanmustir (125, 127, 128).
Avustralya’da yapilan bir ¢aligmada artrit %55, kardit %55, kore %28, eritema
marginatum %0,5 ve subkutan nodiil %0,5 olarak saptanmistir (129). Ulkemizde
yapilan bir ¢alismada artrit %91,4, kardit %65, kore %5,5 ve subkutan nodil %0,8
oraninda saptanmustir (130). Ulkemizdeki bir diger ¢alismada Kkardit %82,2, artrit
%55,4, kore %4,4, eritema marjinatum %2, subkutan nodil %0,5 oraninda
saptanmustir. Ulkemizde yapilan farkli bir ¢alismada ise Kardit %64,7, artrit %59,1,
kore %14,1, eritema marginatum %0,8, subkutan nodiil %0,6 olarak saptanmistir (119,
131). Calismamizda, hastalarimizda gorillen major kriterler incelendiginde
%70,1’inde kardit, %74,6’sinda artrit, % 5,2’sinde kore, % 0,74’iinde eritema
marginatum ve %0,74 ‘liinde subkutan nodiil saptandigi gorilmistir.Bu veriler
dogrultusunda kardit, artrit, kore ve eritema marjinatum ve subkutan nodiil agisindan

calismamiz verilerinin tilkemiz literatiirti ile uyumlu oldugu saptanmustir.

ARA ile takip edilen hastalar bagvuru esnasinda minor tani kriterlerine gore
degerlendirildiginde literatiirdeki farkli ¢alismalarda monoartralji %14,6-81,1, ates
%30- 62, PR mesafesinde uzama %15,9- 27, AFR yiiksekligi %62- 81,8 gibi degisken
araliga sahip oranlarda bulunmustur (10, 34, 124, 132). Calismamizda da literatiire
benzer olarak mindr tani kriterleri ates %31,3, EKG’de PR mesafesinde uzama %25,4,

monoartralji %18,6, akut faz reaktan1 yiiksekligi %66,4 olarak saptanmuistir.

RKH ile takipli hastalarda en sik mitral kapak tutulumu, ikinci siklikta ise aort
kapak tutulumu gézlenir (133). Ulkemizde yapilan bir calismada izole MY %
60,4,izole AY %10,2, MY+ AY ise %25,7 olarak raporlanmistir. (13). Ulkemizde
yapilan farkli bir caligmada ise %63,8 izole MY, %8,9 izole AY, MY+ AY ise %29,5
goriildiigii saptanmistir (131). Breda ve arkadaslarmin italya’da yaptig bir calismada

mitral kapak tutulumu %42,1, aort kapak tutulumu %?7,1 oraninda saptanmistir (125)
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Calismamizda ARA ile bagvuran hastalarin ekokardiyografik degerlendirmelerinde
kapak tutulumlarina bakildiginda %70,1 hastada izole MY, %9 hastada izole AY ,
%20,9 hastada MY+ AY saptanmustir.

Calismamizda RKH ile takip edilen hastalarin ekokardiyografi bulgularinda
kapak tutulumlarina bakildiginda ise %61,6 hastada izole MY, %9,1 hastada izole AY,
%29,3 hastada ise MY+AY saptanmistir. RKH ile takipli hasta grubundaki kapak
tutulumlarinin ARA ile bagvuran hastalarin oranina benzer olmasinin sebebi RKH ile
takip edilen tiim hastalarin romatizmal kardit sekeli nedeniyle kapak yetmezligi ile
takip edilen hastalardan secilmesidir. Literatiirde izole MY, karditli hastalarin %50-
85'inde, izole AY ise %7-17'sinde bulunmustur (100, 124, 125). Ulkemizde Karaaslan
ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismanin verilerine gore izole MY % 45, izole AY ise % 5
oraninda bulunmustur (134). Calismamizda ise ARA ile bagvuran hastalarda izole MY
%70,1 oraninda izole AY %9 oraninda gorilmiistiir ve bu verilerin literatiir ile uyumlu

oldugu saptanmustir.

ARA’da en sik goriilen major bulgulardan biri artrittir. Artrit, ARA ile
bagvuran hastalarin yaklasik %75-80’inde goriilmesine ragmen, hastaliga en az
spesifik olan bulgudur. Artrit biiyiik ¢ocuklarda daha fazla goriiliirken 5 yas altinda
daha az goriilir (59). ARA artritinde diz, ayak bilegi, el bilegi, dirsek gibi biiyiik
eklemler tutulur (107). Birden fazla eklem tutulumu mevcuttur, asimetrik tutulum

gortliir ve artirt gezici karakterdedir (135).

1992 Jones Kriterleri’nde sadece poliartrit major kriter olarak sayilirken 2015
Modifiye Jones ol¢iitlerinde diisiik riskli topluluklarda sadece poliartrit major bulgu
olarak kabul edilirken, iilkemizin de icinde bulundugu orta ve yiiksek riskli
topluluklarda gezici poliartrit, aseptik monoartrit ya da poliartralji major bulgu olarak
kabul edilmistir (1).

Carapetis ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada hastalarin %54’tinde poliartrit,

%17°sinde monoartrit, %20’sinde artrit olmadan artralji saptanmistir (64).

Giingor ve arkadaslari yaptiklart caligmada artritli hastalarin %23’tinde monoartrit,

%77’sinde poliartrit saptamiglardir (131). Calismamizda artrit (%74,6) en sik goriilen
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major bulgu olup poliartrit %65,2, monoartrit %15,9, poliartralji %18,9 oraninda

bulunmustur. Calismamizin sonuglar literatiir verileri ile uyumludur.

Ulkemizde yapilan calismalarda akut romatizmal atesli hastalarda kore goriilme siklig
%4,4- 19,7 arasinda bildirilmistir (100, 119, 124, 134). Calismamizda 7 (%5,2)
hastada kore saptanmis olup, bu hastalarin 3’1 kiz, 4’1 erkek idi. Koresi olan hastalarin
%90’1na kardit, %10’una ise artrit eslik etmekteydi. Calismamiz sonucunda bu
bulgulardan yola ¢ikilarak, kore saptanan hastalarin kardit gelisimi agisindan yakin

takip edilmesi gerektigi yorumlanmustir.

Kardit digindaki major bulgularla bagvuran ve klinik olarak muayenesinde
ufirim bulgusu olmayan hastalar “sessiz kardit” olarak siniflandirilmaktadir. Bu
grubun o6nemli bir kisminda ekokardiyografik olarak kapak yetersizlikleri
saptanabilmektedir. Sessiz kardit sikligi farkli ¢alismalarda  %12-21 oraninda
bildirilmistir (136). Bizim ¢alismamizda %16,4 olarak bulunan sessiz kardit orani
literatiir ile uyumludur. Sessiz Kkardit ile takip edilen hastalar diizenli bir sekilde
profilaksi tedavisi kullanmadiklarinda ilerleyen donemde kapak yetersizlikleri
goriilebilmektedir. (128, 136, 137). Sessiz karditli hastalarin atlanmamasi igin
ekokardiyografik ~goriintileme en Onemli tami yontemidir (100, 138-140).
Ekokardiyografik goriintiilleme, yanlis kardit tanisina neden olan masum tfirimler ve
dogustan kalp hastaliklarinin ayrimini saglar (128). Sessiz karditlerin tanisinda 6nemli
bir diger konu ise fizyolojik kapak yetersizliklerinin saptanmasidir. EKokardiyografik
goriintiileme i¢in fizyolojik kapak yetersizligi olgiitleri belirlenmistir. Mitral kapakta
yetersizlik akimmin pansistolik olmasi, en az iki farkli kesitte yetersizligin
gozlenmesi, jet akiminin 1,5 cm’den uzun olmasi, akim hizinin 2,5 m/sn tizerinde
olgtilmesi patolojik yetersizligi disindirir (141). Aort kapaginda fizyolojik
yetersizlikten s6z edilebilmesi igin akimin holodiyastolik olmamasi ve jet kalinliginin
1 mm den genis olmamas1 gerekir (5, 119). Fakat romatizmal karditte yetersizligin
progresif olmasi nedeniye ayrimin gegerliligi sorgulanabilir. Sessiz kapak
yetersizliklerinin uzun dénem sonuglarinin bilinmemesi ve bu hastalarin ikincil
koruyucu tedavi alan hastalar olmasi nedeni ile sessiz kapak yetersizliklerinin dogal
seyrinin nasil oldugu ve hastalarin ne kadarinin ileride romatizmal kapak hastas1 olarak

karsimiza ¢ikacagi bilinmemektedir.
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Ilk ARA ataginda karditi olan hastalarda tekrarlayan ataklarda da kardit
goriilme olasihigr yiiksektir. ilk atakta kardit bulgusu yoksa tekrarlayan ataklar
sirasinda kardiyak tutulum nadirdir. Ataklar en sik ilk bes yil i¢inde ortaya ¢ikar.
Kapak patolojileri erken déonemde kapak yetersizlikleri seklinde ortaya ¢ikarken uzun
donem izlenen hastalarda fibrozis gelisimiyle kapak darliklari ve buna bagli olarak da
en sik mitral darlik goriiliir. Tedavi sonrasinda hafif karditi olan hastalarin %52,8’inde
karditin tamamen diizeldigi, sadece iki hastada orta kardite ilerledigi saptanmistir. Orta
karditle gelen %17,9 hastanin %11,3’iinde karditin tamamen iyilestigi, %58,2’sinde
hafif kardite geriledigi, %30,7’sinde ise orta seviyede devam ettigi saptanmustir. Agir
karditi olan %4 hastanin ise %35’inde orta kardite geriledigi, %65’inde ise hafif
kardite geriledigi gorilmistir. ARA geciren hastalarin sonraki donemlerde kapak
yetersizligi ve kalp yetmezligi gelismesi olasiligi, ilk atak sirasinda kardit varligina
bagh olarak degismektedir. Kardit gegiren hastalarda endokard tutulumu sonucunda
kapak endokardi tutulmakta ve valviilit gelismektedir. Kardit gegiren hastalarda en sik
kapak tutulumunun mitral yetersizlik oldugu saptanmistir. Aort yetersizligi daha diisiik
oranlarda izlenirken genellikle mitral yetmezlikle birliktelik gostermektedir. Trikispit
ve pulmoner kapak yetersizliklerinin daha nadir oldugu saptanmistir. Kapak
stenozlarinin patofizyolojisinde ise fibrozis bulunmaktadir. Genellikle ARA atagindan
calisma grubumuzda izlenen kapak hastaliklariin literatiirdeki bu bilgiler ile uyumlu
oldugu tespit edildi; en sik mitral yetersizlik saptanirken aort ve mitral yetersizlik ise
ikinci siklikta saptanmistir. Kapak stenozu ise yalnizca uzun déonem izlenen 19 RKH
tanili hastada (%3,7) mitral darlik halinde saptanmistir. ARA ile bagvuran higbir

hastamizda izlem siiresince mitral darlik goriilmemistir.

Calismamizda hastalarin tedavi ve takipleri siiresince kardit diizeyleri
degerlendirildiginde kardit tedavisinde tedaviye iyi yanit alindigi , hastalarin
tamaminda kapak yetersizliginin geriledigi, mitral kapak yetersizligindeki iyilesmenin
aort yetersizligindeki iyilesmeden daha iyi oldugu saptanmistir. Calismamizda

hastalarda mitral yetersizliginin tedaviye daha iyi yanit verdigi saptanmustir.

Calismamizda ARA ile bagvuran hastalara profilaksi tedavisi olarak %94,8’ine

benzatin penisilin G, %5,2 sine penisilin V verildigi ve profilaksiye uyumun %98,2
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oldugu saptanmistir, Kardit ve artrit nedeniyle hastalarn %36,6’stna NSAID ve
%24,6’s1na steroid, %32,8’inin NSAID +steroid kullandiklari tespit edildi. ARA tanisi
almis olan hastalarimiza primer tedavide benzatin penisilin intramiskiiler tek doz
yapilmistir. Antiinflamatuar tedavide ise NSAID ve steroid baslanmistir. Karditi olan
116 hastaya NSAID tedavisi baslanmus, izole artrit ile gelen hastalara NSAID tedavisi
baslanmistir. 10 hastamizda (%8,6) NSAID tedavisine yanit almamamistir, yanit
alimamayan bu hastalara steroid baslanmistir. 11(%3,4) hastamizda da NSAID ‘e yanit
almamamis ve steroide yanit alinmistir. Orta agir karditi olan veya NSAID yanit
alinamayan 36 hastaya steroid baslanmistir. Bu hastalarin tamaminda tedaviye yanit
almmistir. Goriildiigii gibi NSAID tedavisi verilen artrit ve hafif karditli hastalarimizin
%24’iinde NSAID’e yanit alimamamustir. Steroid verilen tiim hastalarda tedaviye yanit

alinmustir.

Literatiirde ARA’nin ilk ataginda uygulanacak tedavinin temel olarak iki ilkesi
bulunmaktadir; atak yonetimi ve GABHS ‘lerin sebep oldugu subakut bakteriyel
endokarditin 6nlenmesine yonelik profilaksi tedavisi baglanmasi. Atak sirasinda
GABHS enfeksiyonu tedavisi, uygun antibiyotik secimi ve inflamasyona karsi
antiinflamatuvar kullanimidir (53). Ikincil profilakside ise ii¢ haftada bir yapilacak
intramuskuler Benzatin Penisilin enjeksiyonlarinin hastalik seyrini etkileyen en
onemli ve etkisi kanitlanmis tek tedavi oldugu bilinmektedir(82, 143). Uzun siiren bu
ikincil profilakside karsilasilan baslica problem, hastalarin tedaviye uyumu ve tedaviyi
diizenli sirdirmeme oldugu goriilmektedir. Hastalarimizin  %3,1°inin  diizenli
profilaksi almadiklari tespit edilmistir. Literatiirde bu konudaki giincel ¢alismalar
incelendiginde Culliford-Semmens tarafindan (144) yayinlanan ve 2007-2012
doneminde romatizmal kapak hastaligi nedeniyle profilaksi alan hastalarin
degerlendirildigi ¢alismada tedavi uyumunun %92 oldugu bildirilmistir (145). Bu
konudaki diger bir caligmada de Dassel ve ark.(146) Avustralya’da sekonder penisilin
profilaksisine uyum oranlarin1 degerlendirdiklerinde, ortalama uyum oraninin %67,3
oldugunu tespit etmislerdir. Poliklinigimizde daha o6nce yapilan degerlendirme
calismalar1 ve literatiirdeki oranlarla karsilastirildiginda bizim hasta grubumuzda

diizenli tedavi oranlarinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir.
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Hasta grubumuzun tedavileri sonrasinda siiren takiplerinde %68,6’sinda
mevcut kapak hastaliginin diizeldigi, %6,4 linde reaktivasyon izlendigi, 6 hastamizin
cerrahi tedavi gereksinimi oldugu ve bu amagla mitral kapak replasmani ve 1 hastaya
da mitral kapak onarim1 yapildig tespit edilmistir. Hastalarin kardit siddetlerine gore
diizelme oranlar1 incelendiginde hafif karditi olanlarin %59,7°sinde ve agir karditi
olanlarin %75’inde kapak diizelmesi oldugu, orta dereceli karditi olan 1 hastada ise
kapak diizelmesinin olmadig tespit edilmistir. Ulkemizde yapilan diger calismalardan
Giingor ve ark.(131) galismasinda karditli olgularin %19,6’sinda tam diizelme
izlendigi, %18,8’inde ise reaktivasyon gorildiigi bildirilmistir. Karaaslan ve ark.(120)
tarafindan gergeklestirilen calismada ise hastalarda diizelme kriteri olarak
ekokardiyografide kapak regiirjitasyonunun diizelmesi kabul edilmis ve hastalarin
%62’sinde regiirjitasyonun geriledigi, %18,6’sinda ise tamamen diizeldigi

bildirilmistir.

Calismamizda hastalarin aktif, subklinik veya gegcirilmis karditlerinin
bulunmasinin kapak lezyonu diizelme oranlarini, ek kapak lezyonu gelisim oranlarini
ve reaktivasyon oranlarimi etkilemedigi gorilmastir. Tam bu  bulgular ve
degerlendirmeler 1s18inda ¢alismamizin klinigimizdeki ARA ve RKH ile hastalarin
genel epidemiyolojik 6zellikleri ve tedavi sonuglar1 hakkinda giincel veriler saglamasi

ile literatiire katki saglayacagini diisiinmekteyiz.
6.Sonug¢

Akut romatizmal ates, kalp ve kalp kapakgiklarinda kronik progresif hasara
neden olmasi sebebiyle gelismekte olan iilkelerde cocukluk ¢agi edinsel kalp
hastaliklarinin en onemli sebebidir. Ulkemizde de ¢ocukluk ¢aginin énemli bir
hastaligi olan ARA ve RKH ile takip ve tedaviedilen hastalarin degerlendirildigi
calismamizda, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dalinda
2005-2021 yillar1 arasindaki hastalarin genel demografik ve klinik o6zellikleri

incelenmistir. Calismamizda elde edilen bulgular genel olarak 6zetlenecek olursa:

e Calismada toplam 527 hastaya ait veriler degerlendirildi.
e Hastalarimizin ortalama yas1 11,78 + 3,38 yild1.
e Olgularimizin %58,3’1 kiz (n=307) ve %41,7°1 erkek (n=220) idi
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Yas gruplarinin dagilimi incelendiginde hastalarin %33,4’tinlin 6-10 yas
grubunda, %63,9’unun ise 11-18 yas grubunda yer aldig1 belirlendi.

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

Jones kriterlerine gore izole major bulgularin dagilimlart incelendiginde
hastalarin %3,2sinde izole artrit ve %57,4’linde izole kardit bulundugu
goriildii. Izole kore, izole eritema marginatum ve izole subkutan nodiil ise
higbir hastada tespit edilmedi.

Calismamizda hastalarimizda gorillen major  kriterler incelendiginde
%70,1’inde kardit, %74,6’sinda artrit, %5,2’sinde kore, %0,74’tinde eritema
marginatum ve %0,74 ‘iinde subkutan nodiil saptandi.

Hasta grubunda tespit edilen kardit tanilar1 hastalik siddetine gore
degerlendirildiginde %47,7’sinde hafif kardit, %17,9’unda orta siddette kardit
ve %4,4’iinde de agir kardit oldugu tespit edildi.

Hastalarimizin mindr bulgularinin  dagilimlart incelendiginde hastalarin
%31,3’linde ates yliksekligi, %18,6’sinda monoartralji, %31,3’linde PR
mesafesinde uzama, %66,4’tinde akut faz reaktani yiiksekligi tespit edildi.
Hastalarin ortalama romatizmal aktivite siirelerinin 61,16+41,8 giin oldugu
tespit edildi.

Calismamizda kapak hastaliklarinin dagilimi incelendiginde ve ARA ile
bagvuran hastalarin ekokardiyografi bulgularinda kapak tutulumlarina
bakildiginda, %70,1 hastada izole MY, %9 hastada izole AY , %20,9 hastada
MY+ AY saptandi.

RKH ile takip edilen hastalarin ekokardiyografi bulgularinda kapak
tutulumlarina bakildiginda ise %61,6 hastada izole MY, %9,1 hastada izole
AY, %29,3 hastada ise MY+ AY saptandi.

Calismamizda mitral  yetmezligi  derecesinin  izlemdeki degisimi
incelendiginde; bagvuru aninda mitral kapak tutulumu olmayan veya diisiik
olan hastalarin ¢ogunlukla diisiik dereceli kapak tutulumuyla devam ettigi
fakat basvuruda agir dereceli mitral yetmezlik saptanan hastalarin izlemde

yetmezlik derecesinin orta veya agir olarak seyrettigi saptandi.
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Calismamizda aort yetmezligi derecesinin izlemdeki degisimi incelendiginde;
bagvuruda aort kapak tutulumu olmayan ve diisiik dereceli aort kapak tutulumu
olan hastalarin ¢ogunlukta oldugu ve izlemde bu hasta grubunda aort kapak
tutulumu derecesinin artmadigi goriildii. Fakat bagvuruda orta ve agir dereceli
aort kapak tutulumu olan hastalarin kapak tutulumlarinin yiiksek oranda
gerilemedigi saptanmistir.

Calismamizda takip edilen hastalarda mitral darligin nadir goriildiigii saptandi
fakat, mitral darlik varliginin gerilemedigi gortildii.

Calismamizda ARA ile bagvuran hastalarda sessiz kardit oraninin %16,4
oldugu saptandi.

Calismamizda sessiz karditle bagvuran hastalarin basvuruda kapak tutulum
derecelerinin gogunlukla diisik derecede oldugu veya kapak tutulumunun
olmadig1 ve izlemlerinde de yetmezlik derecelerinin artmadigi saptanmustir.

Hastalarin tedavi 6zellikleri incelendiginde;

o llag profilaksisi olarak hastalarmn %94,8’inde Benzatin Penisilin G

kullanilirken, profilaksiye uyumun %98,2 oldugu saptandi.

o Calismamizda profilaksiye uyum ile kapak lezyonlarimin geriledigi

saptanmistir.

Hastalarin kapak hastaliklarina ait tedavi o6zellikleri incelendiginde sadece 6
hastada cerrahi gereksinimi duyuldugu, %:68,6’sinde kapak lezyonunda
diizelme izlendigi, ve  %6,4’iinde reaktivasyon gelistigi tespit edildi.
Reaktivasyon izlenen hastalarin profilaksi ve tedaviye uyumsuz olan hastalar
oldugu saptand1

ARA ve RKH ile izlenen hastalarin kapak tutulumlari incelendiginde agir
kapak tutulumu ile bagvuran hastalarin izlemde %28,2 ‘sinde kapak
yetersizligi orta dereceye gerilemis ,orta ve hafif kapak tutulumuyla bagvuran
hastalarin  %40,4’linde kapak lezyonlarinda diizelme saptanmistir.Kapak
yetersizliginin erken tespitinde ekokardiyografinin ,erken donemde baslanan

tedavi ve profilaksilerle kapak yetersizliginin ilerlemeden gerekli tedavilerin
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ve profilaksilerin baglanmasinin ,hastalarin profilaksiye uyumunun 6nemi

calismamizin litaratiire katkilarindan biridir.

Kardit alt gruplarinin dagilimlar1 incelendiginde ARA ile bagvuran hastalarin
%70,1’inde aktif kardit, %16,4’iinde subklinik kardit tespit edildi.

Kardit ile bagvuran ARA hastalarimizin %47,7’sinde hafif kardit, %17,9’unda
orta kardit, %4,4’tinde ise agir kardit saptanmistir. Tedavi sonrasinda hafif
karditi olan hastalarin %52,8’inde karditin tamamen diizeldigi, sadece iki
hastada orta kardite ilerledigi saptanmistir. Orta karditle gelen %17,9 hastanin
%11,3’tinde hastanin tamamen iyilestigi, %58,2 inde hafif kardite geriledigi,
%30,7’sinde ise orta seviyede devam ettigi saptanmistir. Agir karditi olan %4
hastanin ise %35’lnde orta kardite geriledigi, %65’inde ise hafif kardite
geriledigi saptandi.

o Kardit siddetine gore kapak diizelme oranlar1 arasinda anlamli fark olmadigi
tespit edildi (p=0,579).

Kardit siddetine gore verilen tedaviler incelendiginde hafif siddetli karditi
olan hastalarin hepsinin NSAID aldig1, %29,7’sinin ise hem NSAID hem
steroidi birlikte aldiklar tespit edildi.

Orta ve agir siddetli karditi olan hastalarin hepsinin steroid+NSAID
kullandigi belirlendi. Kardit siddetine gore ilag kullanim oranlarinin anlamli
fark gosterdigi tespit edildi (p=0,048).

Alinan ilaca gore kapak hastaliginin diizelme oranlar1 degerlendirildiginde en
yiiksek diizelme oranlarinin %95,7 ile NSAID+steroid alanlarda gorildigi,
sadece NSAID alanlarm diizelme oraninin %62,5 oldugu belirlendi.

o Tedavi gruplar ile kapak diizelme durumu arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulundugu tespit edildi (p<0,001).
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