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OZET

Amag: Hastanemiz Cocuk Kardiyoloji Poliklinigine 2012-2017 yillar
arasinda basvuran akut romatizmal ates On tanmili hastalarin epidemiyolojik
ozellikleri, risk faktorleri, tan1 kriterleri, tedavi sekilleri, komplikasyon durumlari,
rekiirrens durumu, klinik ve laboratuvar oOzellikleri degerlendirilecektir. Taniya
gitmekte kullanilan major ve mindr kriterler degerlendirilecektir. Bu sekilde erken
tan1 ve tedavi ile cocuk morbidite ve mortalitesinin azaltilmasi amaglanmistir. Ayrica
akut romatizmal ates On tanisi ile boliimiimiize danisilan hastalarin nihai tanilar
irdelenerek; akut romatizmal ates benzeri semptom ile bagvurabilecek hastaliklar
konusundaki biling diizeyinin ylikseltilmesi amag¢lanmistir.

Gerec ve Yontem: Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Saglig
ve Hastaliklar1 Pediatrik Kardiyoloji Poliklinigi’nde, Ocak 2012-Aralik 2017 tarihleri
arasinda akut romatizmal ates On tanistyla bagvurup akut romatizmal ates tanisi alan
166 hasta ve akut romatizmal ates tanisi almayan 51 hastanin verileri retrospektif
olarak incelenmistir.

Bulgular: Akut romatizmal ates tanili hastalarin ilk bagvuru yaslar1 5-18 yas
arasindadir (ortalama 12.08+2.72 yil). Akut romatizmal ates on tanisi ile gelip akut
romatizmal ates tanisi almayan hastalarin yaslar1 3-17 yas arasindadir (ortalama
11.02£3.76 yil). Calismamiza alinan 166 akut romatizmal ates hastasinin %51.2’si
erkek, %48.8°1 kizdi. Akut romatizmal ates olmayan 51 hastanin ise %49’u erkek,
%51°1 kizdi. Akut romatizmal ates hastalarinin yasadigi yerler degerlendirildiginde;
%353 hasta il merkezlerinde, %37.3 hasta ilge merkezlerinde, %9.6 hasta ise kdyde
yasamaktaydi. Akut romatizmal ates atagiyla bagvuran hastalarin ¢gogunlugu aralik
(% 15.6), ocak (%13.8) ve subat (% 13.2) aylarinda gelmistir. Akut romatizmal ates
hastalarinin  geldigi sehirlere bakildiginda; %43.4°t Diyarbakir’dan, 9%756.6’s1
Gilineydogu Anadolu bolgesinin  diger sehirlerinden basvurmuslardir.  Akut
romatizmal ates hastalarinin bagvuru sikayetleri incelendiginde; en sik bagvuru
sikayetinin % 50.6 ile izole eklem agris1 ve/veya sisligi oldugu goriildi. Akut
romatizmal ates hastalarinin %91.5 ilk tami iken, geriye kalan %§8.5 hasta akut
romatizmal ates rekiirrensiydi. Akut romatizmal ates tanili hastalarimizda %

94.6’sinda kardit, % 76.5’inde artrit (% 54.2’inde poliartrit, % 10.2’sinde monoartrit,
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% 67.5’inde poliartralji), % 4.2’sinde sydenham koresi, % 1,8’inde eritema
marginatum ve % 0.6’sinda subkutan nodiil saptanmistir. Mindr kriterlerden akut faz
reaktanlar1 pozitifligi % 65, ates % 30.7, elektrokardiyografi de PR mesafesinde
uzama % 36.7, monoartralji ise % O olarak goriilmiistir. Calismadaki akut
romatizmal ates hastalarinin %25.3’inde  basvuru esnasinda bir major kriter,
%72.3’inde iki major kriter, %1.8’inde iic major kriter, %0.6’1nda dort major kriter
oldugu goriilmiistiir. Hastalarin ilk ekokardiyografileri goz 6niine alindiginda; %
91.6 oraninda mitral yetmezlik, %45.8 oraninda aort yetmezlik saptandi. Kardit
siddetiyle yas, cinsiyet, gelis yeri ve akut faz reaktanlar1 arasinda anlamli iliski
saptanmamigtir.

Sonu¢: Calismamiz; akut romatizmal ates On tanisiyla basvuran hastalarin
benzer sikayet ve bulgularla giden bir¢ok hastalik ile ayirict tam1 yapilmasi
gerektigini gdstermistir. Akut romatizmal ates tanisi alan hastalarda en sik major
bulgu olarak kardit saptanmistir. En sik mindr bulgu olarak akut faz reaktani
pozitifligi tespit edilmistir. Kapak tutulum sikligina bakildiginda en sik tutulan mitral
kapak olup, onu aortik kapak tutulumu takip etmekteydi. Major kriter
kombinasyonlarina bakildiginda en sik kardit-artrit kombinasyonu goriilmiistiir.
Rekiirrens hastalarimizda ALT yiiksekligi, monoartrit sikligi ve kapak tutulum
siddetinin yliksek oldugu tespit edilmistir. Ayrica; hastalarimizda tedavi sonrasi
kapak yetmezliklerindeki diizelme miktar1 diisiik olarak goriilmiistiir. Amerikan Kalp
Akademisi’nin 2015’te revize ettigi Jones kriterlerinde monoartrit major kriter olarak
kabul edilmistir. Calismamizda major kriter olarak kabul edilen monoartrit (% 10.2)
olarak tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: Akut romatizmal ates, kardit, artrit, rekiirrens
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ABSTRACT

Objective: The epidemiological characteristics, risk factors, diagnostic
criteria, treatment modalities, complication status, recurrence status, clinical and
laboratory characteristic of ARF patiens who were referred to our hospital Pediatric
Cardiology Department between 2012-2017 will retrospectively evalauted. The
major and minor criteria used in diagnosis will be determined. In this way, it is aimed
to reduce the morbidity and mortality of children with early diagnosis and treatment.
By the evalatuation of final diagnosis of patients who admitted with pre-diagnosed
with ARF; it is aimed to raise the level of consciousness about diseases associate
with ARF-like symptoms.

Materials and Methods: We retrospectively reviewed the data of 166
patients who received an acute rheumatic fever diagnosis and 51 patients who did not
have acute rheumatic fever diagnosis that admitted with pre-diagnosed with
ARFbetween January 2012 and December 2017 in the Department of Pediatric
Cardiology of Dicle University Medical Faculty Hospital.

Findings/Results: Patients diagnosed with ARF are between the ages of 5
and 18 (mean 12.08+2.72).Patients who come with pre-diagnose as ARF and do not
have ARF diagnosis are between the ages of 3 and 17 (mean 11.02+3.76). 51.2%
were male and 48.8% were female between 166 ARF patients who participated in the
study. Of the 51 non-ARF patients, 49% were male and 51% were female. When the
places where ARF patients live are evaluated, 53% of the patients were living in the
provincial centers, 37.3% were in the district centers and 9.6% were living in the
villages. The majority of patients who have applied with ARF attack have come in
December (15,6 %), January (13,8 %) and February (13,2 %). When you look at the
cities where ARF patients come from; 42.8% patients were from Diyarbakir and
57.2% of patients were from other cities of Southeastern region of Turkey. It was
seen that the most common complaint was isolated joint pain and / or swelling with
50.6% in ARF patients. 91.5% of the ARF patients were the first diagnosis, while the
remaining 8.5% were recurrency of ARF. In our ARF patients, 94.6% had carditis,
76.5% had arthritis (54.2% polyarthritis, 10.2% monoarthritis, 67.5% polyarthritis),

4.2% had korea, 1.8% had eritema marginatum and 0.6% had subcutaneous nodule.
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As minor criteria of ARF, 65% had AFR positivity, 30.7% had fever, 36.7 had PR
elavation and 0% had monoarthralis. 25.3% of ARF patients in our study were found
to have a major criteria at the time of admission, 72.3% two major criteria, 1.8%
three major criteria, and 0.6% four major criteria. When the first echocardiographies
of the patients are taken into consideration; 91.6% had mitral insufficiency, and
45.8% aortic insufficiency respectively. There was no significant relationship
between carditis severity,age, gender, place of arrival, and acute phase reactants.

Conclusion: Our study has shown that patients with anacute rheumuatic fever
pre-diagnosis need to undergo differential diagnosis with many diseaseswhich have
similar complaints and findings. Carditis was the most common major finding in
acute rheumatic fever patients.Acute phase reactant positivity was found as the most
frequent minor finding. Regarding the incidence of valve involvement, the most
frequently involved mitral valve was followed by aortic valve. Within the major
criteria coexisting, carditis-arthritis combination was most common. Elevation of
ALT, frequency of monoarthritis, and severity of valve involvement were found to
be high in patients who has recurrency. Furthermore, the number of improvement in
valve deficiencies after treatment was seen to be low in our patients. Monoarthritis
was considered the major finding for the Jones criteria which revised by the
American Heart Academy in 2015.In our study, monoarthritis (10.2%) was accepted
as a major criteria.

Key Keyword: Acute rheumatic fever (ARF), carditis, arthritis, recurrence
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1. GIRIS VE AMAC

Akut Romatizmal Ates, A grubu p-hemolitik streptokoklarin bogaz
infeksiyonundan birka¢ hafta sonra gelisen; kalp, eklem ve beyin gibi organlarda
harabiyete yol agarak sistemik tutulum yapan, temelinde immiinolojik reaksiyonlarin
rol aldig1 inflamatuar bir hastaliktir (1). Akut romatizmal ates (ARA) ve romatizmal
kalp hastaligi (RKH) iilkemiz ve diger gelismekte olan iilkelerde énemli bir halk
saglig1 sorunu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ayrica en énemli edinsel kalp hastaligi
nedenlerinden birisi olarak degerlendirilmektedir (2, 3). Akut romatizmal ates
hastaliginda baslica kalp, eklem, subkutanéz doku ve merkezi sinir sistemi (MSS)
etkilenmektedir (4).

Diinya Saglik Orgiiti (DSO)’niin verilerine gore diinya iizerinde bugiin
yaklasik 20 milyon romatizmal kalp hastasi bulunmakta ve her yil 500 000 kadar
yeni ARA olgusu goriilmektedir. Ayrica 300 000 yeni romatizmal kalp hastasi
olugmakta ve yilda 233 000 kisi ARA yada RKH nedeni ile hayatin1 kaybetmektedir
(5-7).

Akut romatizmal atesin tanisi, Amerikan Kalp Akademisi (AKA) tarafindan
2015 yilinda yeniden gozden gecirilen Jones Kriterleri ile konulmaktadir. Akut
romatizmal ates hastaligimin diinyada goriilme sikliginin heterojen bir seyir
gostermesi ve buna gore riskin degismesi sebebiyle, tiim topluluklar ve tiim cografi
alanlar i¢in tek bir tani kriterinin uygun olmayacagi kanisina varilmistir. Hastaligin
nadir gorildiigii bolgelerde gereksiz taniy1 engellemek ve hastalifin sik goriildigi
bolgelerde tani atlanmasini engellemek ic¢in toplumu, diisiik riskli ve orta-yiiksek
riskli diye iki popiilasyona ayiran tani kriterleri modifiye edilmistir (8).

Calismamizda; insan sagligini tehdit etmeye devam eden ARA’y1 klinik ve
epidemiyolojik yonden incelemek istedik. Bu amagla 2012-2017 yillar1 arasinda
Pediatrik Kardiyoloji Poliklinigimize basvurmus ARA tanisi ile takibimize alinmig
olan 166 hasta ve ARA 6n tanisiyla bagvurmus ama ARA tanist almayan 51 hasta
retrospektif olarak degerlendirildi. Amacimiz; Giineydogu Anadolu Bolgesi’nin
genis niifusuna {cilincii basamak saglik hizmeti veren hastanemizin son 5 yillik

verilerinden yola ¢ikarak ARA’nin epidemiyolojik 6zelliklerinin belirlenmesidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tammm

Akut romatizmal ates, A grubu B-hemolitik streptokoklarin (AGBHS) sebeb
oldugu tonsillofarenjit sonrasinda gelisebilen; non-siipiiratif, inflamatuar bir
hastaliktir. Eklem, kalp, beyin, damar ve bag dokusunu tutarak enflamasyona neden
olur (9,10). Hastalik AGBHS duyarli konak ve ¢evre arasindaki kompleks
etkilesimin bir sonucu olarak ortaya c¢ikar. A grubu beta hemolitik streptokok
enfeksiyonuna verilen anormal immun cevap cogunlukla eklemler, kalp, beyin,
ve/veya deriyi etkileyen bir akut enflamatuar hastalik tablosuna neden olur (11).

Akut romatizmal ates gecmiste ‘Rheumatism’, ‘rheuma’, ‘Poliarthritis
Subacuta Rheumatism’, ‘Bouillaud’s Disease’, ‘Poliarthritis Acuta’, ‘Poliarthritis
Rheumatica Acuta’, ‘Rheumatismus Cerus’, ‘Rheumatismus Infectiosus’, ‘Morbus
Rheumaticus Specificus’ gibi bir¢ok isimle anilmistir (6).

Akut romatizmal ates siklig1 gelismis tlilkelerde azalmaktadir; ancak diinyanin
diger bolgelerinde glinimiizde de ciddi bir halk sagligi sorunu olmaya devam
etmektedir. Hatta sikliginda artis saptanan boélgeler de bulunmaktadir. Gelismis
tilkelerde insidansinin azalmasinin en 6nemli nedeni infeksiyonlarin kontrol altina
alinmasi, yasam kosullarinin iyilesmesi, A grubu B-hemolitik streptokoklarin sebep
oldugu tonsillofarenjit tedavisinin etkin ve zamaninda antibiyotik kullanilmasi olarak

gosterilmektedir (5).

2.2. Tarihce

Guillaume de Baillou (1538-1616) ilk defa artriti tanimlamis, gut ile ayrimin
yapmistir. Thomas Sydenham (1624-1689) ilk defa koreyi tanimlamis; fakat
ARA’nmm diger klinik bulgularn ile iliski kuramamistir. Raymond Vieussens (1641-
1715) mitral stenoz ve aort yetersizliginde goriilen patolojik bulgular1 tanimlamistir.
William Charles Wells 1812°de artrit ve kardit arasindaki iligskiye dikat ¢ekmis,
subkiitan nodiilleri ilk kez tanimlamistir. Jean Baptiste Bouillard 1836’da ve Walter
B. Cheadle 1889’da yaptiklar1 ¢aligsmalarla artrit ve kardit arasindaki iliskiyi kurup

bunu romatizmal ates sendromu olarak yayinlamiglardir. 1904 yilinda Ludwig



Aschoff miyokarddaki spesifik patolojik bulgular1 tanimlamis ve bu romatizmal
nodiillere kendi adin1 vermistir (13).

1880’de J. K. Fowler bogaz agris1 ve romatizmal ates arasindaki iligkiyi
farketmis, bundan bir siire sonra 20. yiizyil baslarinda Bela Schick kizil ve ARA
arasinda iliski kurup, yaklasik 25 yillik ¢alismasinin sonunda Romatizmal Atesin A
grubu streptokoklarla iligkisini kanitlamistir (13, 14).

1930’1u yillarda ARA gelisiminde A grubu B-hemolitik streptokoklarin bazi
suglarinin etkili oldugu bulunmustur. Ayni yillarda sulfonamidlerin ve penisilinin
kullanimzt ile streptokok farenjitinin 6nlendigi ve buna baglh olarak ARA ataklarinin
azaldig1 gosterilmistir. Ayrica II. Diinya savasi yillarinda ARA’nin epidemik oldugu
bolgelerde ¢alisan saglikli askeri personele ilk defa penisilin profilaksisi yapilmis ve
hastaliktan korudugu goriilmistiir. Bu fikirden yola ¢ikarak genel toplumda
streptokok farenjiti siiphesi olan kisilere penisilin tedavisi uygulanmaya baglanmis ve
bu sayede gelismis iilkelerde ARA sikliginin giderek azalmaya basladigi gortilmiistiir
(14).

1944 yilinda Thomas Duckett Jones Akut Romatizmal Ates icin major ve
mindr dlgiitler Snermis ve Jones Kriterleri ilk kez tammlanmustir (15). ilk belirlendigi
sekli ile;

Major kriterler sunlardir: 1. Aktif kardit varligir (Elektrokardiyografi
(EKG)’de ve/veya Telekardiyografi (TELE)’de kardiyomegali varligi, ifiirim
duyulan) 2. Artralji 3. Kore 4. Subkutan nodiiller 5. Rekiirren romatizmal ates Minor
kriterler ise: 1. Ates 2. Karin agris1 3. Gogiis agris1 4. Dokiintii 5. Burun kanamasi 6.
Akciger bulgular1 7. Laboratuar bulgular (yiiksek sedimantasyon hizi, l6kositoz,
mikrositer anemi) (15). Bu kriterler birka¢ kez gozden geg¢irilmis ve modifiye
edilmistir. Son olarak 2015 yilinda Amerikan Kalp Akademisi tarafindan son sekli

verilmis ve Jones kriterleri (2015 revizyonu) ile yayinlanmistir (8).

2.3. Epidemiyoloji

Cocguklarda Akut romatizmal ates edinsel kalp hastaliginin en sik nedenidir
(6). Akut romatizmal ates siklig1, lilkelere ve bolgelere gore farklilik gosterir. Ancak
diinya genelinde bakildiginda ARA hala 6nemli bir morbitide ve mortalite nedeni

olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bugiin diinya lizerinde yaklasik 15 milyon romatizmal



kalp hastas1 bulunmakta, her y1l da yarim milyon kadar yeni ARA tanis1 konulmakta,
300 000 yeni RKH olusmakta ve 233 000 kisi ARA ya da RKH nedeniyle
kaybedilmektedir (5,16).

Akut romatizmal ates atagindan 6nce bu atag tetikleyen, iyi tedavi edilmemis
AGBHS’na bagh farenjit enfeksiyonu vardir. Yapilan epidemiyelojik calismalarda,
tedavi edilmeyen streptekok farenjitinin ardindan ilk atak ARA insidansi %2-3
olarak bulunmustur. Ilk ataktan sonraki ilk yil igerisinde bu olasilik %50" dir. Akut
romatizmal ates geciren olgularin iigte biri asemptomatik tonsillofarenjit sonrasi
olugsmaktadir. Diinyanin bazi bolgelerinde semptomatik tonsillofarenjitin azalmasi ile
ARA sikliginin pik yaptigi gortilmiistiir. Plasebo kontrollii yapilan bir ¢aligmada,
asikar tonsillofarenjit geciren olgularda ARA insidansinin azaldigi gosterilmistir.
Muhtemel neden, bu kisilerin yogun ve tam tedavi edilmeleri olarak tahmin
edilmektedir. Akut romatizmal atesin ¢ocukluk yas grubundaki insidansi Amerika
Birlesik Devletleri gibi gelismis tlkelerde 0.5-3.1 /100.000 olarak saptanmuistir.
Benzer hastalik siklig1 bazi Bati Avrupa iilkelerinden de bildirilmistir. Bu oranlar,
yiizyilin baslangicindaki insidans oranlarina kiyasla (100-200/100.000) oldukca
azalmis diizeylerdedir (11).

Son 50 yil icinde gelismis tlkelere bakildiginda ARA'nin mortalitesinde
onemli oranda azalma goriiliiyorken, gelismekte olan iilkelerde ise halen mortalite
yiiksekligi devam etmektedir. Bunun baglica nedenleri gelismis iilkelerde antibiyotik
tedavisinin daha diizenli olmasi, daha iyi sosyoekonomik diizey ve daha az niifus
yogunlugu, ayrica saglik hizmetlerinin 1yi olmasmin ARA prevelansini azalttigi
diisiiniiliiyor. Prevelansi etkileyen diger bir neden ise mikroorganizmadaki virulans
degisikligidir. Buradaki en 6nemli degisiklik M protein gen ekspresyonundadir. Son
yillarda goriilen ARA pikleri ile ozellikle M3 ve MI8 proteinlerindeki gen
ekspresyon degisikligi arasinda yakin iliski bulunmustur (17).

Akut romatizmal atesin en sik goriildiigli bolgeler Sahra ¢dliiniin glineyinde
yer alan Afrika iilkeleri, ile Orta- Gliney Asya ve Brezilya olarak bildirilmistir.
Tiirkiye, hastaligin orta siklikta goriildiigii (100 000°da 25-100 arasinda) Akdeniz ve
Orta Dogu iilkeleri arasinda yer almaktadir (5,18). Gelismis tilkelerde ARA insidansi
0,5/100 000’e kadar indigi diisiiniiliiyor (6).



Akut romatizmal ates hastaligt AGBHS tonsillofarenjitinin sik gozlendigi
yas grubu olan 5-15 yagslar1 arasinda pik yapar (12). Hastalik bazi kisilerde daha sik
gorilmektedir. Yapilan bazi ¢alismalarda, bazi1 HLA antijenleri (HLA DR-27, HLA
DR- W 53) ve spesifik bir B hiicre alloantijeni (D8/17) varliginda ARA’ ya yatkinlik
oldugu goriilmistir (6,12,19). Hastaligin dizigotik ikizlere oranla monozigotik
ikizlerde daha sik goriildiigiiniin gosterilmesi genetik yatkinliginda s6z konusu
olabilecegini akla getirmektedir. Akut romatizmal ates, AGBHS’ye bagh
infeksiyonlarin daha ¢ok goriildiigii kis ve ilkbahar aylarinda daha sik goriiliir (12).
Hastaligin orta siklikta goriildiigii Tiirkiye’de romatizmal kapak hastalig1 prevalansi
5-14 yas araliginda 317/100.000 iken tahmin edilen ulusal prevelansi 661/100.000
oranindadir (20). Romatizmal kapak hastaliginda mortalite 1.2-23.8/100.000 arasinda
degismektedir (20, 21). Tiim yas gruplarinda ARA’ya bagli romatizmal kalp kapak
hastalig1 kazanilmis kalp hastaliklarinin en sik sebebidir.

Kiz ve erkeklerde esit oranlarda goriliir. Irk ve etnik gruba gore belirgin bir
farklilik saptanmamistir. En onemli risk faktorii yoksulluktur. Gelismis iilkelerde
ARA insidans1 belirgin azalmis olmakla birlikte iilkemiz dahil gelismekte olan
tilkeler kategorisinde ARA halen 6nemli bir halk sagligi sorunu olmaya devam

etmektedir (9, 10, 12, 22).

2.4. Etyoloji ve Patogenez

Lancefield tarafindan streptokoklar A’dan V’ye kadar (I ve J hari¢) 20
serolojik gruba ayrilmistir (23). Streptokoklar; yapisinda protein, karbonhidrat,
mukopeptid tabaka bulunan 3 kath hiicre duvar1 ve hiicre zar ile gevrelenmistir.
Grup A streptokoklar hiicre zarinda bulunan M proteinine gére 150’ den fazla
serotipe ayrilmistir. M proteini antijenik yapisindan dolay:r bakterinin virulansindan
da sorumludur. Bu antijenik 6zelliginden dolay1 giiniimiizde AGBHS karsi etkili bir
as1 gelistirilememistir (24).

M proteinin serotiplerinin bazilart daha ¢ok bogaz enfeksiyonlarina neden
olan suslar (M tipleri 3, 5, 6, 12, 14, 18, 19, 24, 49, 55, 57, 60, 63), bazilan cilt
enfeksiyonlarina neden olan suslar (M tipleri 49, 55, 57, 60, 63), bazilar1 akut post
streptokoksik glomeriironefrite yol actiklarindan nefritojenik suglar (M tipleri 12,

49), bazilar1 da romatojenik suslar (M tipleri 1, 3, 5, 6, 14, 18, 19, 24, 27, 29) olarak



adlandirilmaktadir (5, 25, 26).

Grup A streptokok kaynakli {ist solunum yolu enfeksiyonlart sonucunda Akut
Romatizmal Ates gelismektedir (6, 12). Bunun yaninda A grubu streptokoklarin
neden oldugu cilt enfeksiyonlar1 sonucundada ARA gelismedigide bilinmektedir.
Hastalik gelismesinde; bakterinin virulans 6zelligi, enfeksiyonun yeri ve konagin
genetik yatkinlig1 oldukca etkilidir (27, 28, 29).

Akut Romatizmal Ates hastaliginin patojenezi tam olarak aciklanamamakla
beraber en ¢ok kabul goren teori ¢apraz reaksiyon sonucunda olusan inflamatuar
yanit seklinde oldugudur. Latent periyodun yaklagik {ic hafta siirmesi ARA’nin
immiin araciligiyla doku zedelenmesi yapabilecegini gostermektedir. Enfeksiyon
sirasinda olusan antikorlar konak¢i doku ile capraz reaksiyona girmektedir. M
proteini ile kardiyak miyozin ve miyokardiyal sarkolemma proteini arasinda
immiinolojik reaksiyon tanimlanmistir (27, 28, 29).

Bazi calismalarda hastaligin ailesel yatkinlik gosterdigini, ARA’da duyarh
genetik faktorlerin var oldugunu, yatkinliginda tek resesif gen iizerinden olustugu
gosterilmistir. Duyarli konakg¢ida monoklonal antikorlar ve 6zgilin lenfosit yilizey
antijenleri bir belirte¢ olarak kabul edilip 6zellikle de kalp tutulumu olanlarda % 75-
90 oraninda saptanmigtir. Etnik gruplara gore monoklonal antikorlar farklilik arz
etmektedir. Amerika Birlesik Devletleri’ndeki ARA’l1 hastalarda D8/17 B hiicre
alloantijeni sik goriiliirken, Hindistan’daki ARA’I1 hastalarda bu parameter daha az
goriilmistir (27, 30, 31).

Akut Romatizmal Ates patojenezinde viriislerin de rol oynayabilecegini ileri
sirenler vardir. Li ve ark. (32) opere edilen hastalarin miyokard dokularinda
polimeraz zincir reaksiyonu ile Herpes simplex virlisii izole etmisler, ancak

patojenezde bunun 6nemi tam olarak bilinmemektedir.

2.5. Klinik Bulgular ve Tam

Akut Romatizmal Ates AGBHS kaynakl1 gegirilen bir tonsillofarenjiti takiben
ortaya cikar. Gegirilen USYE ve klinigin olustugu siire arasindaki déneme latent
donem denir ve bu siire 1-5 hafta arasinda degisir. Sessiz olan bu latent donem
sydenham koresinde 3-6 ay kadar siirebilir. Akut romatizmal ates tanisim

kesinlestirmek i¢in net bir klinik ve laboratuar bulgusu yoktur (33). Jones Kriterleri



ilk kez 1944 yilinda tanimlanmistir. Bu kriterlerde yapilan gilincellemeler tanida
Ozginliigli arttirmig fakat duyarliligt azaltmistir. Amerikan Kalp Akademisi
tarafindan 1992 yilinda, DSO tarafindan 2002 yilinda giincellenmis bu kriterlere,
AKA tarafindan 2015 yilinda son sekli verilmistir. Glincellenmis son Jones kriterleri
(2015 revizyonu) Tablo 1’de gosterilmistir (8, 15, 34). Hastaligin diinyada bazi
bolgelerde endemik goriilmesi sebebiyle, tiim topluluklar ve tiim cografi alanlar i¢in
tek bir tani kriterinin uygun olmayacagl kanisina varilmistir. Bundan dolay1
hastaligin seyrek goriildiigii yerlerde gereksiz tani1 konulmasina neden olmamak ve
hastaligin sik goriildiigi yerlerde tani atlanmamasini saglamak i¢in Jones tani
kriterleri modifiye edilmistir. 2015°te revize edilen Jones kriterlerinde toplumlar
diisiik riskli ve orta-yiiksek riskli toplumlar olarak gruplandirilmistir. Diistik riskli
toplumlar, okul ¢ag1 cocuklarinda ARA insidansinin 100 000’de 2’nin altinda olmasi
veya tim yaslarda RKH goriilme sikliginin yillik 1 000’de 1 ve altinda olmasi
seklinde kabul edilmistir. Bunun disinda kalanlar orta-yiiksek riskli toplumlar olarak
kabul edilmistir. Diisiik riskli toplumlar grubunda olup olmadig: net belli olmayan
toplumlarin  orta-yiiksek riskli toplumlar grubuna dahil edilmesi gerektigi
belirtilmistir (8). Tiirkiye revize edilen son Jones kriterlerine gore orta-yiiksek riskli

toplumlar grubunda yer almaktadir (18).



Tablo 1: Jones kriterleri (2015 revizyonu) (8)

Diisiik Riskli Toplumlar Orta-Yiiksek Riskli Toplumlar
Major Kriterler

Kardit (klinik ya da subklinik) Kardit (klinik ya da subklinik)
Poliartrit Monoartrit/poliartrit veya poliartralji
Kore Kore

Eritema marginatum Eritema marginatum

Subkiitan nodiil Subkiitan nodiil

Minor Kriterler

*Poliartralji Monoartralji
Ates (=38.5°C) Ates (=38°C)
ESH >60 mm/saat ve/veya CRP

ESH >30 mm/saat ve/veya CRP >3.0 mg/dL
>3.0 mg/dL
PR intervalinde uzama (yasa gore PR intervalinde uzama (yasa gore
degerlendirilmeli) degerlendirilmeli)

1 Gegirilmis GAS enfeksiyonu bulgulari:sf¥iiksek veya yiikselen GAS antikor titresi
GAS igin pozitif bogaz kiiltiiriistBozitif izl GAS karbonhidrat antijen testi

Tlk atak ARA tanis1: 2 majér ya da 1 major + 2 mindr kriterisikekrarlayan ARA atagi
tanist: 2 major veya 1 major + 2 mindr ya da 3 minor kriter (Gegirilmis GAS

enfeksiyonu kanit1 ile birlikte)

GAS: Grup A streptokok, CRP: C-reaktif protein, ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi

*Eklem bulgular: ayni hastada hem major hem de minor tani kriteri olarak kabul edilmez.

#Kardit varsa PR intervalinde uzama tam kriteri olarak kabul edilmez.

IGegirilmis GAS enfeksiyonu kamiti kore, sinsi ya da ge¢ baslangich kardit durumlarinda

aranmamaktadir.

2.5.1. Major Bulgular

2.5.1.1. Poliartrit

Artrit ARA’nin en sik goriilen major bulgusuder. Hastalarin yaklasik % 75-
80’inde goriilmesine ragmen en az spesifik olan ve yanlis ARA tanisina en ¢ok neden
olan bulgudur. Siklikla diz, ayak bilegi gibi biiyiik eklem tutulumlari, daha az siklikta
ise el bilegi, dirsek gibi kiiclik eklem tutulumlar1 goriiliir. Artrit bulgusu genellikle

asimetrik, gezici tarzda birden fazla eklem tutulumu seklinde olur. Tedavide salisilat



ve benzeri anti enflamatuar ilaglar kullanimina yanit ¢ok iyidir. Medikal tedavi ile 48
saatte artrit bulgular1 geriler ve 1 haftadan kisa siirede de sekelsiz iyilesir. Medikal
tedavi almasina ragmen 48 saatten uzun siiren artritlerde ARA tanisi tekrar gozden
gecirilmelidir. Akut romatizmal ateste artrit bulgusu 2-3 haftada tedavisiz de
diizelebilir ve genellikle 4 haftadan uzun stirmez (5, 35, 36).

Vakalarin % 3.5-17 kadarinda tek eklem tutulumu bildirilmistir (37). Kiiciik
eklem ve sakroiliyak eklem tutulumu gibi sira dis1 eklem tutulumu olan olgulara da
rastlanmistir (38, 39).

Revize edilen 2015 Jones kriterlerlerine gore diistik riskli toplumlarda gezici
poliartrit major bulgu olarak yer almaktadir. Orta-yiiksek riskli toplumlarda ise gezici
poliartritle beraber poliartralji ve aseptik monoartrit te major bulgular i¢inde kabul
edilmistir (8). Aseptik monoartritin orta ve yiiksek riskli toplumlarda ARA’I
hastalarin %17 sinde olabilecegi bildirilmistir (40). Poliartralji ise bir¢ok romatolojik
hastalikta goriilebilen ve spesifik olmayan bir bulgudur. 2015 yilindaki son
giincelleme ile poliartralji diisiik riskli toplumlarda mindr bulgular arasinda yer
alirken, orta-yiiksek riskli toplumlarda tani duyarliligini artirmaya yonelik olarak

major bulgular arasina alinmistir (41).

2.5.1.2. Kardit

Akut romatizmal atesli olgularin %50-60'!nda kardit gelistigi tahmin
edilmektedir (12). Akut romatizmal ateste kardiyak etkilenme iceriden disariya dogru
sirayla endokard, miyokard ve perikard tutulumu seklindedir (43). Endokardiyal
yapilar tutulmadan miyokard ya da perikardin tutulmadig ileri siiriilmektedir (42).
Mitral kapak yetersizligi endokard tutulumuna bagli en sik goriilen erken kapak
tutulumudur. Mitral yetersizlik izole olabilecegi gibi aort kapak yetersizligi de eslik
edebilmektedir. Izole aort yetersizligi ise daha az siklikta goriilmektedir (43).

Mitral veya aort kapak darlig1 basvuru sirasinda alisilmadik bir durum olup
daha c¢ok gec patolojik bulgulardir (44). Ciddi kapak hastaligi olan hastalarda kalp
yetmezligine ve sol ventrikiil hipertrofisine ¢ok sik  rastlanmaktadir.
Atriyoventrikiiler blok EKG’de, kardiyomegali ise akciger grafisinde gosterilebilir
(45). Ekokardiyografik degerlendirme kapak lezyonlarinin seri degerlendirmesinde,

perikard sivisini, ventrikiiler ve atriyal dilatasyonu ve ventrikiiler fonksiyonu



gostermede etkili bir tan1 aracidir (46). Romatizmal atesin akut atagi iyilestikten
sonra kardit gegiren hastalarin yiizde 65’inde kalp kapak hastaliginin devam ettigi ve
bu hastalarin yiizde 17’sinde romatizmal kapak hastalig1 belirtilerinin yaklagik 20 yil
sonunda ortadan kayboldugu gosterilmistir. Kalan yiizde 35’lik kisminda ise akut
ataktan sonra kalp kapak hastaliginin kayboldugu ancak, 20 yillik izlemin sonunda
bu hastalarin yiizde 44’linde kalp kapak hastaligina ait acgik isaretler ortaya ¢iktig
gorilmistir. Aym1 calismada ARA'dan Oliim oraninin yilda yiizde 1,5 oldugu
saptanmigtir. Olgularin yiizde 80'inde 6liim nedeni olarak tekrarlayan romatizmal
ates, kalp yetmezligi ve bakteriyel endokardit bildirilmistir (47). 258 olgunun
bulundugu farkli bir ¢alismada hastalarin ylizde 72’sinde kronik kapak hastaligi
gelistigi ve yiizde 16’sinda ciddi aort ve/veya mitral kapak hastaligi gelistigi
belirtilmistir (48).

Kardit uzun siire sinsi bir seyir izleyebilecegi gibi tant konuldugu anda
hastaligin ilerlemesi nedeniyle ciddi kapak tutulumlart meydana gelmis olabilir. Bu
sirada genellikle tanida kullandigimiz akut faz reaktanlarinda (CRP,ESH) artis,
antistreptolizin-O (ASO) diizeyinde ylikseklik gibi bulgular kaybolmustur. Bu durum
“sinsi kardit” olarak adlandirilmakta ve tek basina ARA tanisi i¢in yeterli bir major
kriter olarak kabul edilmektedir (10, 52). Artrit ve kore klinigi ile bagvurup klinik
olarak kardit saptanmayan ve kardiyak Ufiirim duyulmayan hastalarin da 6nemli bir
kisminda ekokardiyografik olarak kapak yetersizlikleri goriilmektedir. Bu durum da
“sessiz kardit (subklinik kardit)’” olarak adlandirilmaktadir. Yapilan cesitli
caligmalarda subklinik kardit sikligi %12-21 arasinda bildirilmistir. Sessiz kardit
varligimi saptamak icin tani yontemi olarak ekokardiyografinin gerekliligi kabul
edilmistir (52). Ekokardiyografi ile tespit edilen sessiz karditin ARA nin tani kriteleri
arasina alinabilecegine dair goriisler de vardir (46,59). Sadece sydenham koresi olan
ARA tanili vakalarin % 93’iinde ayrica izole artriti olan vakalarin ise % 63’linde
sessiz karditte oldugu sonucuna varilmistir (60). Vijayalaksmi ve ark. (61) yaptiklari
calismalarinda kore tanis1 alan hastalarin %75’inde kardit ya da valviilit goriildiiglini
tespit etmisler. Yapilan ayni ¢aligmada artrit tanist alan hastalarin ise %47’sinde
kardit goriildiigii bildirilmistir ve bunlarin sadece %17’s1 klinik bulgu veren kardit,
digerleri ise sessiz kardit olarak degerlendirilmistir.

Akut romatizmal ates gecirmis olan hastalarda tekrarlama riski normal

10



topluma gore daha yiiksektir. Tekrarlayan ARA ataklarinda kalp yetersizligi ve 6lim
riskinin ilk ataktan daha yiiksek oldugu da bildirilmistir. Bu nedenle de tekrarlayan
ataklarin tanisinda 6zgiinliikten ziyade duyarlilig: yiiksek olan 6lgiitlerin kullanilmasi
gerekmektedir. 2015 Jones Olgiitlerinde tekrarlayan atak tanisi icin gecirilmis
streptokok enfeksiyonu kanit1 varliginda iki major ya da bir major, iki mindr ya da {i¢
mindr bulgu gerektigi bildirilmistir. Ancak akut romatizmal ates sikliginin yiiksek
oldugu bolgelerde tekrarlayan ARA atagi tanis1 konulurken, A grubu streptokoklara
bagli st solunum yolu enfeksiyonu endemilerinin olabilecegi ve toplumda
antistreptolizin O (ASO) diizeyinin yiiksek olabilecegi akilda tutulmalidir. Akut
romatizmal ates tanisi i¢in Onerilen Olgiitleri kullanmakla beraber, doktorlarin kendi
degerlendirmeleri ile ARA hastalarina dogru tan1 koymalar1 ¢cok énemlidir (41).

Akut romatizmal ates hastaliginin seyri sirasinda kalp tutulumu hafif, orta ve

agir derece kardit seklinde siniflandirilmaktadir (62).

Hafif kardit: Teleradyografi, EKG, ekokardiyografi ve fizik muayenede
kardiyomegali ve kalp yetersizligi bulgusu olmadan, hafif mitral ve hafif aort

yetmezligi olmasi durumu hafif kardit olarak degerlendirilir.

Orta kardit: Orta derecede kapak lezyonu (O6rnegin orta derecede
kardiyomegaliye sebep olmus) veya EKO’da kalp bosluklarinda genisleme olmasi

veya orta derecede kapak lezyonu olmasidir.

Agir kardit: ARA nedeniyle kalp operasyonu gecirilmis olmasi ya da klinik
olarak agir kapak yetmezligi bulgulari (agir kardiyomegali ve/veya kalp yetersizligi)

olmasi1 ya da EKO’da agir kapak lezyonu diisiindiiren bulgular olmasidir.

A-Ufiiriim: Akut Romatizmal Karditte iifirim duyulabilir. En sik tutulan
kapak mitral kapak (%65-70) olup daha cok aort kapak (%25) tutulumu ile
birlikteligine rastlanmaktadir. Trikiispit ve pulmoner kapaklar ise daha nadir
etkilenmektedir (49). Kapak tutulumu oldugunda kapaklarin kapanma ylizeyinde
fibrinoid nekroz meydana gelir ve bunlar 1-2 mm ile kardiyak fonksiyonlarda az bir

etkiye neden olan vejetasyonlara (verruka) yol agabilir (50).
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a- Apikal sistolik iifiiriim: Akut atak sirasinda en sik apikal, pansistolik, mitral
kapak yetersizlik iflirimi duyulmaktadir. Sistolik Uflirlim en iyi apekste

isitilmektedir (51).

b- Apikal Middiyastolik Ufiiriim: Odemli mitral kapak “leaflet” lerine bagh
olarak diyastol ortasinda duyulan bu iifiirim Carey-Coombs iiflirlimii olarak

adlandirilmaktadir (52).

c- Aortik Diyastolik Ufiiriim: Aort kapak yetersizligi nedeniyle olusan erken
diyastolik tflirim en iyi sol 3-4. interkostal aralikta duyulmaktadir (51).
Aortik valviilitten kaynakli erken donemde duyulmakta olup yumusak, yiiksek
perdeden, dekresendo ve 2. kalp sesinden hemen sonra duyulmaktadir. Austin
Flint ad1 verilen orta veya ge¢ diyastolik iifiiriim ise agir aort yetmezliginde
duyulabilir. Cogu kez mitral valviilitle birlikte veya yalniz bagina bulunabilir
(53).

B- Kardiyomegali ve Kalp Yetersizligi: Prognoz acisindan en énemli bulgu,
miyokard tutulumuna bagl gelisen sol atriyum ve sol ventrikiil disfonksiyonudur.
Miyokardi etkilenen hastalarda siniis tasikardisi gelisebilir. Atesle orantisiz tagikardi
goriilmesi miyokarditi diisiindiirmektedir. ARA’da bunlarin diginda kardiyomegali,
kalp yetersizligi ve ileti bozukluklar1 gibi klinik bulgular ortaya ¢ikabilir. Kardit
gelisen hastalarin yarisinda kardiyomegali meydana gelir (10). Konjestif kalp
yetmezligi karditin en az goriilen ancak en onemli komplikasyonu olarak kabul
edilmekte ve ARA’ya baglh gelisen karditlerin ilk ataginda KKY’i goriilme sikligi
yizde 5-10 arasinda degigmektedir. Konjestif kalp yetersizligi ilk ataktan cok
rekiirrensler esnasinda meydana geldigi kabul edilmektedir (54). Daha 6nce ARA
kardit gecirmis bir hastada konjestif kalp yetersizligi gelismesi halinde ARA kardit

rekiirrensi diigtiniilmelidir (55).
C- Perikardit: Akut romatizmal atesli olgularda yaklasik %5-10 oraninda

perikardit goriilmektedir (57). Perikarditli hastalarin en 6nemli klinik semptomu

gbgiis agrist olup, oskiiltasyonla sol 2-3. interkostal aralikta siirtiinmeye bagh
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frotman duyulabilmektedir. Ayaktan telekardiyografide cadir manzarasi, yatarken
cekilen telekardiyografide kiireye benzer bir goriiniim perikarditi diistindiirmektedir
(56). EKG’de disiik voltaj goriilmesi perikardit icin tipiktir. ARA’da perikard
tutulumu fibrindz veya serofibrindz eksudaya neden olurken genellikle sekel
birakmaz, konstriktif perikardit ve tamponada yol agmamaktadir (57). Ancak bazi
olgu sunumlarinda nadirende olsa kardiyak tamponada yol acabilecegi agiklanmistir

(58).

2.5.1.3. Sydenham Koresi

Akut romatizmal atesli olgularin yaklasik %15’inde sydenham koresi goriliir.
Latent periyot 2-6 ay kadardir. Genellikle tek major kriter olarak karsimiza ¢ikar.
Ekstremitelerde istemsiz, kontrol edilemeyen, diizensiz, amacgsiz hareketler olarak
karsimiza ¢ikar. Huzursuzluk, asir1 sinirlik, ¢abuk ve sik aglama, arkadas yada
kardesle gecinememe gibi duygusal dengesizlik bu hastaligin karekteristik
ozellikleridir. Kore genellikle iki ekstremiteyi tutmasina ragmen bazen tek
ekstremiteyi tutabilir. Kore klinigi istirahatte ve sedasyonla kismen diizelir. Tyilesme
ortalama 15 haftada gozlenirken bazen 6 aya kadar uzayabilir. Tekrarlayan kore
ataklar1 goriilebilir. Kore ve kardit birlikteligi %47 civarinda goriiliir, ancak kalp
bulgulart  genellikle daha hafif seyirlidir. Gorilintileme yontemleri ve
elektroensefalografi ile beyin dokusunda bazi patolojiler gosterilebilmesine ragmen
genelde normaldir. Ancak bu tarz goriintiileme yontemlerini atipik vakalar i¢in
kullanilmalidir (12).

Noropsikiyatrik bozukluklar ile gelen ¢ocuklari Sydenham koresinden ayirt
etmek bazen zor olabilir. Sydenham koresinde oldugu gibi streptokok enfeksiyonu ile
iligkili pediatrik otoimmiin noropsikiyatrik bozukluk (PANDAS) da patoloji
streptokok antikorlarinin bazal gangliyonlarla ¢apraz reaksiyonudur. Ancak ARA’ da
goriilen diger kriterler PANDAS ta goriilmez. PANDAS ergenlik donemi dncesinde
gorillen ani baglangigli, artip azalan ataklar seklinde olan obsesif-kompulsif
bozukluklar1 ve/veya tik bozuklugu ile beraber ndrolojik bozukluklart kapsayan bir

hastaliktir (12).
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2.5.1.4. Eritema Marginatum

Akut romatizmal atesli hastalarda % 5 oraninda nadir goriilen bir major
kriterdir. Genellikle govdede, kollarda ve bacaklarin i¢ yiiziinde goriilen agrisiz,
kasintisiz, kenarlar1 diizensiz, ortasi soluk, haritavari eritemli lezyonlardir. Bu
lezyonlar basmakla solmayan, ortam sicakliginda artan, sogukta kaybolabilen
lezyonlardir. Eritema marginatum poliartrit gibi gezici bir seyir izleyebilmektedir.
Eritema marginatum major tani kriterlerinden olmasina ragmen akut glomerulonefrit
ve ilag reaksiyonlar1 gibi durumlarda da goriilebileceginden tek basina tani

koydurmaz (5, 8, 41).

2.5.1.5. Subkutan Nodiiller

Akut romatizmal atesli vakalarin %1’inden az goriilen major bir kriterdir.
Nodiiller eklemlerin ekstansor yiizlerinde, vertebralarin spindz ¢ikintilari, oksipital
bolge gibi basinca maruz kalan yerlerde; 0.5-2 cm boyutunda, siki, yuvarlak, hareket
edebilen ve agrisiz yapidadir. Bir kag¢ giin i¢inde kendiliginden kaybolurlar. Major
bulgu olmasina ragmen juvenil idiyopatik artrit (JIA) ve sistemik lupus eritematosuz

(SLE) gibi hastaliklarda da olmasindan dolay1 tek bagina tani1 koydurmaz (5, 41).

2.5.2. Mindér Bulgular

2.5.2.1. Ates

Genellikle 38-38,5 derece civarinda seyreder ve intermitanttir. Karakteristik
bir ozellikte degildir. Miyokardit ve perikardit gibi agir klinik tablolarin oldugu
olgularda 39-40 C 'ye kadar yiikselebilir. Genellikle antipiretik tedavi vermeden de
yaklasik bir hafta i¢inde ates azalir ve takip eden 1- 2 hafta icerisinde de subfebril
seyredebilir. Atesle birlikte istahsizlik, kilo kayb1 ve kiriklik gibi sikayetler eslik
edebilir (8, 12).

2.5.2.2. Artralji

Eklemde kizariklik, sislik gibi bulgular olmadan sadece agr1 hissedilmesidir.

Artrit olan vakalarda minor kriter olarak kabul edilmez (12).
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2.5.2.3. EKG’de PR Araligimin Uzamasi

Birinci derece atriyoventrikiiler blok nedeniyle goriilmektedir. Kalp hizi ve
yasa bagli PR mesafesi degisebilmektedir. Kardit olan olgularda minor kriter olarak
kabul edilmez. Nonspesifik bir bulgu olup baska enfeksiyon hastaliklarinda da PR de

uzama gorilebilir (12).

2.5.2.4. Akut Faz Reaktanlarinda Artis

Enflamasyonun nonspesifik bir gostergesidir. Akut faz reaktanlardan eritrosit
sedimentasyon hizi (ESH) ve C-reaktif protein (CRP) mindr kriter olarak kullanilir.
Anemi, kalp yetersizligi, eritrositlerdeki rulo formasyonu ve kan proteinlerindeki
degisiklikler ESH’yi artirabilir. Eritrosit sedimentasyon hizi hi¢ tedavi edilmeyen
vakalarda 6-12 haftada normale donerken, yeterli tedavi (antibiyotik ve anti-
inflamatuvar alanlarda) gorenlerde ise 2-4 haftada normale doner. Romatizmal atesin
akut doneminde ESH genellikle 60 mm/saatin iizerindedir. Tedavinin erken
kesilmesi durumunda romatizmal hastalik halen aktifse ESH diizeyi tekrar
yiikselebilir, bu nedenle ARA’nin takip ve izleminde yararli bir belirtegdir.
Hastaligin akut doneminde eritrosit sedimentasyon hizi normale donene kadar
haftada bir kontrol edilmelidir. Tedavinin baslanmasiyla sedimentasyon hizi
diiserken; ates ve diger eksiidatif bulgularda diizelme goriiliir. Fakat kalp
bulgulartyla eritrosit sedimentasyon hizinin diizelmesi arasinda bir iligki
goriilmemistir. C-reaktif protein; inflamasyon durumlarinda karacigerde sentezlenen,
hizla yiikselen ve normalde kanda bulunmayan bir proteindir. Tedaviye en hizh
cevap veren akut faz reaktanlardan biridir. Pozitif olmasi1 hastaligin halen devam

ettigine isaret eder (12, 63).

2.5.3. Destekleyici Bulgular

Onceden gegirilmis Grup A streptokoksik enfeksiyonun varligini tespit
edebilmek ARA'nin baglangi¢ tanisint  dogrulamak ic¢in  gereklidir. Bu
parametrelerden en az birinin varliginin ARA tanist i¢in gerekli oldugu kabul

edilmektedir (64).
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2.5.3.1 Bogaz Kiiltiirii

Bogaz kiiltiirii GABHS varligin1 géstermede altin standartir (10). Antibiyotik
tedavisi baglanmadan once ARA siiphesi olan tiim hastalara en az bir kez bogaz
kiltliriic yapilmasi Onerilmektedir. Erken tanmi i¢in hizli antijen testleri de yapilr,
ozgulligi %95’in {izerinde oldugu kabul edilmektedir (65). Hizl1 antijen testlerinin
pozitif tespit edilmesi GAS tanisini kesinlestirir. Hizl1 antijen tespit testleri negatif
sonuglandiysa ve ARA siiphesi de mevcutsa bogaz kiiltiirii ile tan1 konmaya ¢aligilir.
Bogaz kiiltiirli hastalarin yalnizca %11'inde tan1 aninda pozitif olarak tespit edilmistir

(64).

2.5.3.2. Antistreptolizin O (ASO) Yiiksekligi

Streptokoksik  enfeksiyon teshisinde kullanilan spesifik  antikorlar
Antistreptolizin O (ASO), Anti-streptokinaz, antihyaluronidaz, anti-DPNase ve anti-
DNAse B'dir. En uygun ve ticari olani ise ASO'dur. Cografi alan, yas ve
streptokoksik enfeksiyonlarin sikligina etki eden faktorlere bagli olarak ASO titresi
degisebilmektedir (66). Akut romatizmal ates tanis1 alan hastalarin %80'inde erken
donemde ASO yiiksek saptanir. Normal bireylerin de %20’sinde ASO yiiksek
goriilebilir  (67). Yiksek streptokok antikor titresi daha Onceden GAS
enfeksiyonunun gegirildiginin kanit1 olmasina ragmen, infeksiyonu gostermenin daha
etkin ve gilivenilir yolu, akut ve iyilesen serumlar arasindaki ASO titre artiginin
gosterilmesidir (12). Kore varliginda latent periyodun uzun olmasindan dolay:
genelde ASO normal seviyededir (68). Antistreptolizin O cevabi grup A streptokok
enfeksiyonu ile olusan deri enfeksiyonunda bogaz enfeksiyonuna gore daha az
yiikselmistir. Bunun ile birlikte Anti DNAse-B cevabi her iki enfeksiyonda da giiclii
sekilde artmistir. Antistreptolizin O yiiksekligi enfeksiyon sonrast 3-6 haftalarda pik
degerine ulasirken Anti DNAaz-B ise ancak 6-8 haftalarda pik degerine ulasir (69).
Antistreptolizin O titresi normal olsa dahi anti-DNAse-B titreleri genellikle yiliksek
saptanir. Bir ¢aligmada ARA'li 51 olgunun Anti-DNAse'leri yiliksek saptanmisken
44’tiniin ASO'su normal goriilmiistiir (40). Serum lipoproteinlerinin inhibisyonu
sonucu hiperlipideminin eslik ettigi biliyer siroz, hepatit ve nefrotik sendrom gibi
hastaliklarda, ayrica multipl myelomda monoklonal immunoglobulinlerden dolay1

ASO titresinde yiikseklik goriilebilir (71).
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2.5.3.3. Geg¢irilmis Bogaz Enfeksyonu veya Kizil Hastahig1

Jones kriterlerine goére bogaz kiiltiirliinde A grubu beta hemolitik

streptokoklarin tiretilmesi ve antistreptokok antikor pozitifligi saptanmasi gecirilmis

streptokok enfeksiyonu kaniti olarak kabul edilmektedir. Bu bulgulara ek olarak

DSO gegirilmis kizil dykiisiinii de kanit olarak kabul edilmesini &nermektedir (16).

2.5.4. Ayirici1 Tam

Akut romatizmal ates birden ¢ok doku ve organi tutabildiginden dolay1 bir

cok hastalikla karigabilir (39). Ayirict tani i¢in Tablo 2-3’te goriilen hastaliklara

bakilmalidir.

Tablo 2: Poliartrit ve ates nedeni olan hastaliklar (39)

Enfeksiyoz artrit

Sistemik romatizmal hastaliklar

sendromu)

Septik artrit Sistemik lupus eritematozus
Enfektif endokardit Sistemik vaskulit

Lyme hastaligi Diger hastaliklar
Mikobakteriyel ve fungal artritler Ailevi Akdeniz atesi

Viral artrit Kanserler

Postenfeksiyoz veya reaktif artrit Sarkoidoz

Enterik enfeksiyon Dermatomiyozit

Urogenital enfeksiyon (Reited Behcet hastaligi

Akut romatizmal ates

Henoch Schonlein purpurast

Poststreptokoksik reaktif artrit

Kawasaki hastaligi

Enflamatuvar bagirsak hastaligi

Eritema nodozum

Romatoid artrit ve Still hastalig:

Eritema multiforme

Kiristal iligkili artrit

Piyoderma gangrenozum

Gut ve psddogut

Piistiiler psoriazis
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Tablo 3: Kore ayirici tanist (39)

Atipik nobetler Kollajen vaskiiler hastahklar
Serebrovaskiiler olaylar Sistemik lupus eritematozus
Hipertiroidi Poliarteritis nodoza
Hipoparatiroidi Lyme hastalig

Sydenham koresi

Ailesel kore Ilac zehirlenmeleri

Hormon iliskili kore Wilson hastalhig

PSRA (Poststreptokoksik reaktif artrit): Akut romatizmal ates klinigi ile
gelen hasta poststreptokoksik reaktif artrit (PSRA) tablosu ile gelen hasta ile
karigabilir (73). Poststreptokoksik reaktif artrit ARA ile kiyaslandiginda streptokok
enfeksiyonu sonrasi hastaligin olugsmasina kadar gecen latent evre daha kisadir (1-2
hafta) ve salisilatlara yanit iyi degildir (74). Poststreptokoksik reaktif artritli olgulara
kardit neredeyse eslik etmez, bobrek patolojileri ve tenosinovit ile birlikte
bulunabilir, akut faz reaktanlar1 daha az artma egilimindedir (75,76). Ayrica
PSRA’nin antibiyotik profilaksisine ihtiya¢ olmayan iyi seyirli bir hastalik oldugu
diisiiniilmektedir (77). Bunun yaninda 1992 ve 2002 ARA kilavuzlaria gore; ARA
ve PSRA arasindaki iligki tam netlige kavusamamistir (78). Ancak PSRA igin,
karditin az da olsa goriilme riski nedeniyle antibiyotik profilaksisine alinmasi

Onerilmistir (79).

JIA (Juvenil idiopatik artrit): Juvenil idiopatik artrit’in sistemik formunda
intermittant ates ile birlikte hepatomegali, splenomegali, lenfadenopati, dokiintii gibi
sistemik bulgular goriiliir. Artrit 6 haftadan daha uzun stirerek yapisal bozukluklara
yol agar. Sonugta ankiloza gotiiriir ve akut donemde aspirine yanit iyi degildir.
Elektrokardiyografi de PR uzamasi, endokardit ve miyokardit bulunmaz. Romatoid

faktor (RF) ve antiniikleer antikor (ANA) testi pozitif olabilir (80).

Septik artrit: Siklikla bakterilerin ve daha nadir olarak da mantarlarin neden
oldugu, eklemin siipiiratif inflamasyonudur. Tedavide ge¢ kalinmasi sonucu
eklemde ve kemikte hasar gelisebilir. Genelde tek eklem tutulumu s6z konusudur.

Hasta toksik goriinlimde olabilir, yliksek ates, halsizlik, bulanti, istahsizlik gibi
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bulgular vardir. Eklem sivist kiiltiiriinde patojen ajan saptanabilir. Beyaz kiire sayis1

yiiksektir (81).

Ailevi Akdeniz atesi: Ates, eklem bulgulari, karmm agrisi, perikardit,
enfeksiyon parametrelerinde yiikseklik gibi bulgular nedeniyle ayirici tanida yer
almaktadir. Ancak hastaligin ataklar halinde seyretmesi ve bu ataklarin genellikle 2-3

giin siirmesi ARA’dan ayirmaktadir (82).

Serum hastaligi: Ates, artrit ve irtiker yapabildigi icin ayirict tanida
diisiiniilmesi gerekir. Heterolog serum (baska bir canli tiiriinden elde edilmis serum)
veya bazi ilaglarin enjeksiyonu sonrasi olusabilir. Kan tablosunda eozinofili vardir
(83).

Sistemik lupus eritematozus: Daha ¢ok 15-40 yaslari arasinda ve siklikla
kizlarda rastlanan immiin kompleks olusumunun dokulara verdigi zarar nedeniyle
olusan multisistemik, inflamatuar bir hastaliktir. Yizde tipik kelebek seklinde
dokiintli (malar rash), el ve ayaklarda kiiciik eklemlerin tutulmasi, bébrek tutulumu,

antiniikleer antikor pozitifligi ile ARA’dan ayirt edilebilir (84).

Henoch Schonlein purpurasi: Genellikle gegirilen bir iist solunum yolu
enfeksiyonu sonrasinda gelisir ve kiiciik damarlarin tutulumuyla giden vaskiilitik bir
hastaliktir. Trombositopeni ve koagulasyon testlerinde bozukluk olmaksizin,
ozellikle alt ekstremite ve kalgada belirgin petesi ve purpurayla karakterizedir. Artrit
yapabildiginden dolayr ARA ile karisabilir. Ancak dokiintiilerin tipik olmasi, bobrek

tutulumu yapabilmesi ve kardit goriilmemesi nedeniyle ARA’dan ayirt edilir (85).

Akut losemiler: Losemiler; kemik agrilari, artrit ve artralji bulgulart ve
eritrosit sedimentasyon hizinda yiikseklik ile bagvurabildiklerinden dolayr ARA
ayirict tanisinda yer almaktadir. Hepatosplenomegali, lenfadenopati, sitopeni gibi
bulgular ile ayirt edilir. Ayrica periferik yayma ve kemik iliginde de degisiklikler
gortliir (36).
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Konjenital kalp anomalileri: Konjenital mitral yetersizlikte ve endokardiyal
yastik defektlerinde, mitral regiirjitasyondan kaynaklanan, koltuk altina yayilan
apikal pansistolik iiftiriim duyulabilir. Elektrokardiyografide PR uzamasi gorilebilir.
Bu bulgular nedeniyle mitral yetersizlik ile giden ARA karditiyle karigabilir. Ancak
bu konjenital anomalilerde ARA’dan farkli olarak; genellikle pulmoner arterdeki
basing yiiksektir. Teleradyografide akciger dolagiminin arttigini gosteren vaskiiler
imaj degisiklikleri bulunur. Elektrokardiyografide patolojik sol aks deviasyonu vardir

ve eritrosit sedimentasyon hiz1 gibi akut faz reaktanlar1 normaldir (36).

Orak hiicreli anemi: Mikrovaskiiler tromboza sebep olan orak hiicreli
anemi, eklem agrisi, kalpte iiflirlim, kardiak biiylime ve karin agris1 gibi bulgularla
ARA'ya benzerlik gosterebilir. Hemoglobin elektroforezi tanisinda kullanilmaktadir

(72).

2.6. Tedavi

Akut romatizmal ates hastalifinda spesifik bir tedavi yoktur. ARA
tedavisinde amag¢ streptokok enfeksiyonunu ortadan kaldirmak, yakinmalari
diizeltmek ve kardiyak hasar1 azaltmaktir. Tedavide; streptokok enfeksiyon tedavisi,
tekrarlanmamast i¢in profilaksi baslanmasi, doku ve organlarda gelisen
enflamasyonu baskilama ve gelisen komplikasyonlara cerrahi yaklasimda bulunma

yer almaktadir (35).

2.6.1. Grup A Streptokok Enfeksiyonunun Tedavisi

Amag bogazda mevcut olan streptokok enfeksiyonunu tedavi etmek (birincil
tedavi) ve yeni kolonizasyonun (ikincil tedavi) olugmasini engellemektir. Tedaviye
bogaz kiiltiirii alindiktan sonra baslanmalidir. Hastaya uygun tedavi ve profilaksi
baslanir. Tedavide kullanilacak antibiyotik rejimi ve siiresi Tablo 4’te belirtilmistir

(16).
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Tablo 4: Akut romatizmal ateste streptokok enfeksiyonundan koruma tedavileri (16)

Birincil Ikincil
) Uygulama
Ilac Doz/uygulama sekli koruma koruma
Kkriteri
siiresi siiresi
Benzatin 27 kg iistiinde 1.200.000 iinite, IM Tek doz 21 giinde
penisilin G 27 kg ve altinda 600.000 iinite, IM Tek doz bir
Birincil koruma 3 x 250 mg/giin,
Penisilin V i 10 giin Her giin
Ikincil koruma PO 2 x 250 mg/giin, PO
Siilfadiazin 27 kg tstlinde 1 x 1 gram/giin, PO
veya Siil - Her giin

27 kg ve altinda 1 x 0.5 gram/giin, PO
soksazol

20-40 mg/kg/giin, 2-4
Birincil koruma
Eritromisin* doz, PO 10 giin Her giin

Ikincil koruma
2 x 250 mg/giin, PO

1.nesil .
Birincil koruma Ilaca gore degisken 10 giin -
sefalosporin**

*Penisilin alerjisi olanlara verilir.

**Penisilin alerjisi olanlarin yaklasik %15 inde sefalosporinlere karsida alerjik reaksiyon gelisir.

IM: Kas icine enjeksiyon, PO: Agizdan.

Ikincil korumanin siiresine kardit tutulumuna gore karar verilir. Tan1 aninda
kardit saptanmayan olgularda 21 yasina kadar veya 5 yil siireyle tedavi verilmelidir.
Kardit olan fakat kapak lezyonu diizelen kalic1 sekel olmayan hastalara 25 yasina
kadar veya 10 yil profilaksi verilmelidir. Kardit geciren ve kapak lezyonu olan

hastalara dmiir boyu profilaksi verilmesi gerekir (16, 5).

2.6.2. Anti Enflamatuvar Tedavi

Atak sirasinda kardit gegirmeyen hastalara salisilat veya benzeri non-steroid
anti inflamatuar (NSAI) tedavi verilir. Asetil salisilik asit 80-100 mg/kg/giin, 4 dozda
(maksimum 4 gram/giin) baslanir. Ozellikle ates, artrit ve artraljide hizl1 bir diizelme
goriiliir. Klinik diizelme 1-2 hafta icinde izlenir, bu siire zarfinda tam doz anti
inflamatuar tedavi verilmelidir. Diizelme goriildiikten sonra doz azaltilmaya baglanir
ve toplam 6-8 hafta i¢cinde tedavi sonlandirilir. Non steroid anti inflamatuar tedavi

verildigi donemde hastanin gastrointestinal irritasyon sikayetlerini azaltmak icin
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mide koruyucu tedavi de verilmelidir (5, 16). Salisilatlar disinda Naproksen,
Ibuprofen gibi diger non-steroid anti inflamatuar ilaglar da kullanilabilinir (86, 87).

Kardit geciren hastalarda steroid tedavisi tercih edilir. Prednizolon 2
mg/kg/giin (maksimum 60 mg/giin) baslanir. Ik 2-3 hafta tam doz verilir. Sonra doz
azaltilarak 10-12 hafta boyunca devam edilir. Steroid dozu azaltilmaya baslaninca
tedaviye asetil salisilik asit de eklenir. Hafif karditli hastalarda tedavide steroid
yerine asetil salisilik asit baglanabilinecegini 6ne siirenlerde vardir (108). Ancak
tilkemizdeki klinik deneyimlerde hafif karditli hastalarda salisilat tedavisi ile ARA
kliniginin ilerledigi gozlemlenmistir. Bu yiizden iilkemizde karditli tiim hastalara
steroid baglanmasi kararlastirilmistir (5).

Anti inflamatuar tedavilerin ve steroidlerin hastaligin seyrini degistirdigi
kanitlanmamistir (18). Tedavide immiinglobulin kullanimmin faydali oldugu
kanitlanmamistir. Steroid ve aspirin tedavisi sonrast kalp hastaligi sikliginin
degismedigi diistinlilmektedir (88). Ancak steroid tedavisinin akut faz reaktanlarinda
daha hizli diizelme sagladig1 ve cerrahiye giden hasta sayisini azalttigi bildirilmistir

(89).

2.6.3. Sydenham Kore Tedavisi

Kore tanis1 konulan hastalarda oncelikle streptokok tedavisi baslanmalidir.
Ailelere ve ¢ocuga korenin gegici bir klinik durum oldugu anlatilmalidir. Cocugu
stresten uzak tutmak gereklidir (5).

Semptomlar1 azaltmak icin sedatif ilaclar kullamilir. Yaygin olarak
haloperidol (0,5 mg/giin) baslanir, klinik olarak agir hastalarda doz yavas yavas
artirthir (5 mg/glin). Haloperidoliin ekstrapiramidal yan etkilerinden dolay:
karbamezapin (15 mg/kg/giin) veya valproik asitde (20-25 mg/kg/giin)
kullanilabilinir. Genellikle kore tedavisi ilaglarla 2-3 hafta stirmektedir, fakat siire
hastaya ve klinik seyre gore degisebilmektedir (90).

Korede steroid, immiinglobulin ve plazmaferez tedavisi denenmis olgularda,

klinik yanitin daha hizli alindig bildirilmistir (91,92).
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2.6.4. Fiziksel Aktivitenin Diizenlenmesi

Akut romatizmal ates tanisi alan hastalara yatak istirahati 6nermek gerekir.
Sadece artritli olgularda artrit ve akut faz reaktanlar1 diizelene kadar yatak istirahati
yeterlidir. Fakat karditli hastalarda mitral kapak yetersizliginin ilerlemesi sol
ventrikiilde yiliklenme ve kalp yetmezligine sebep olacagindan en az 4 hafta veya

kalp yetmezligi bulgular1 gerileyene kadar yatak istirahati gereklidir (5, 18).

2.6.5. Cerrahi Tedavi
Atak doneminde tercih edilmezse dahi medikal tedaviye yanit vermeyen agir

kalp yetersizligi olan hastalarda valviiloplasti hayat kurtarici olabilir (18).

2.7. Prognoz

Prognozu belirleyen en dnemli faktor kapak lezyonlaridir. Tan1 aninda karditi
olmayan hastalarda genellikle prognoz cok iyidir. Hafif kapak lezyonlar1 olan
hastalarda zaman i¢inde patoloji gerileyip ortadan kaybolabilir (94, 95). Meira ve
ark. (94) 6 ay-7 yillik izlemlerde hafif ve orta kapak lezyonlarinda % 61 oraninda
diizelme saptamiglardir. Ekokardiyografide kalbin arka kapakg¢iginda prolapsus
gbzlenmis olmasi kotii prognoz isaretidir (48). Primer ve profilaktik tedavisi iyi
yapilmamis olgularda tekrarlayan ataklar daha sik rastlanir ve buna bagh agir
romatizmal kalp hastalig1 gelisme ihtimali artar. Bu hastalarda tekli veya ikili kalp
kapak replasmani ihtiyaci olabilir. Kalp kapak replasmani uygulanan hastalarda ciddi
komplikasyonlar s6z konusudur. Antikoagiilan kullanimina bagli sorunlar, aritmi,

endokardit, tromboemboli ve gebelik gibi ciddi problemler ortaya ¢ikabilir (5, 93).
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3. MATERYAL ve METOT

Calismaya Ocak 2012- Aralik 2017 yillar1 arasinda Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Cocuk Kardiyoloji
poliklinigine ARA 6n tanistyla bagvuran 217 hasta alindi.

Bu calisma igin Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan 08.09.2017 tarih ve 191 protokol numarasi ile onay alindi. Etik kurul
onay yazist Ek 2°de gosterilmektedir.

3.1. Hasta Secimi

Hasta verileri hasta dosyalarindan, bilgisayar kayitlarindan ve ayrica ¢ocuk
kardiyoloji servisinde yatan ARA’l1 hastalar i¢in kullanilan “ARA tam1 ve
degerlendirme formu “ taranarak retrospektif olarak elde edildi. ARA 6n tanisiyla
cocuk kardiyoloji polikilinigine bagvuran hastalarin nihai tanilar1 bilgisayar, dosya

kayitlar1 ve hastay1 danisan boliim kayitlarindan retrospektif olarak tarand.

ARA tanisi konulan hastalarda asagidaki veriler kayit edildi:
. Hastanin yasi, cinsiyeti, viicut agirligi

. Anne-baba arasinda akrabalik iligkisi

. Geldigi yer (il-ilge-kdy)

. Bagvuru ay1 ve yil1

. Ailedeki birey ve kardes sayisi

. Ailede gecirilmis ARA Oykiisii

. Gegirilmis USYE ve latent donem bilgileri

. Sikayetleri

o 0 N S AW

. Laboratuvar bulgualri

10. Elektrokardiyografi bulgulari

11. Ekokardiyografi bulgulari

12. Danisan boliim

13. Nihai tam

14. Gelis sekli (ilk atak, rekiirrens, RKH veya ge¢irilmis ARA)

15. Major ve Minor kriterler
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16. Tedavi bilgileri

17. Komplikasyon

18. Profilaksi sekli ve profilaksiye uyum bilgileri
19. Rebound ve rekiirrens bilgileri

20. Hastanin takip edilme siiresi

21. Son EKO bilgileri

ARA diisiiniilmeyen hastalarda ise asagidaki veriler kayit edildi.
1. Hastanin yasi, cinsiyeti, viicut agirlig

2. Geldigi yer (il-ilge-koy)

3. Bagvuru ay1 ve yili

4. Sikayetleri

5. Laboratuvar bulgualri

6. EKO bulgular1

7. Danisan boliim

8. Nihai tanm

3.2. Klinik inceleme

Akut romatizmal ates tanis1 2015 yilina kadar eski Jones kriterlerine, 2015
yilindan sonra Amerikan Kalp Akademisi tarafindan revise edilen Jones kriterlerine
gore konmustur. Revize 2015 AHA Jones kriterlerine gore gecirilmis AGBHS
infeksiyonuna ait bulgularla birlikte iki major veya bir major ve iki mindr kriterin bir
arada olmasi tani icin yeterli kabul edildi. Ancak, Sydenham koresi ve yineleyen
kardit olgularinda bu kriterler aranmadi.

Artrit enflamasyonun tipik bulgulart 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 agr1 olup; kizariklik, sislik ve 1s1 artig1 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 varlig1 hafif kardit olarak
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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 bulgular1 veya daha 6nce ARA nedeniyle kalp ameliyat1 6ykiisii olan
hastalarda agir kardit olarak degerlendirildi (62).

Patolojik ve fizyolojik MY ve AY aymrminda ekokardiyografi kullanildi.
Mitral ve Aort kapak yetersizliginin derecelendirlmesinde jet uzunlugu, regiirjitan
fraksiyonu, vena kontrakta genisligi, eslik eden LA ve LV dilatasyonu ve kalp
yetmezligi gibi parametreler bir arada degerlendirildi. Su doért bulgunun birlikte
goriilmesinde mitral yetmezlik patolojik olarak kabul edildi: patolojik mitral
yetmezligin en az 2 ekokardiyografik pencereden goriilmesi, jet uzunlugunun > 2 cm
olmasi, peak velocity’nin >3 m/s olmasi, pansystolic yetmezlik olmasi. Su dort
bulgunun birlikte goriilmesinde aortik yetmezlik patolojik olarak kabul edildi: Aortik
regurgitaionun en az 2 ekokardiyografik pencereden goriilmesi, jet uzunlugunun > 1
cm olmasi, peak velocity’nin >3 m/s olmasi , pandiastolic yetmezlik olmasi (8).

Kardit acisindan oskiiltasyon bulgusu olmayan, ancak EKO’da kardit
saptanan hastalar sessiz kardit olarak degerlendirildi.

Sydenham koresi tanist hizli ve kontrolsiiz yiliz, boyun, kol ve bacak
hareketleri gibi hareket bozukluklar1 varlig: ile konuldu. Tiim kore hastalar1 Cocuk
Noroloji uzmanina konsulte edildi. Tedavisi i¢cin Cocuk Noroloji uzmanindan destek

alindi.

3.3. Elektrokardiyografik Inceleme
Hastalarin 12 derivasyonlu EKG’leri dosyadan elde edilerek tarandi ve EKG
de PR mesafesinin yas ve kalp hizina gore iist sinirin ilizerinde olmasi durumunda

1.derece AV blok tanisi konuldu.

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

retrospektif olarak tarandi.
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3.5. Laboratuar Inceleme

Biitiin hastalardan tam kan sayimi, eritrosit sedimentasyon hizi, C reaktif
protein, karaciger fonksiyon testleri, bobrek fonksiyon testleri, ASO (antistreptolizin
0), ANA (anti niikleer antikor), Antids DNA (¢ift sarmalli DNA antikoru) ve RF
(romatoid faktor), brusella aglutinasyon, bogaz kiiltiirii ve periferik yayma sonuglari
kayit altina alindi. Laboratuvar bulgularinin ortalama ve standart sapma degerleri
hesaplandi. Eritrosit sedimentasyon hiz1 >30 mm/st’1n {istiinde , C reaktif protein >3
mg/dl’1n iistiinde ve antistreptolizin o >300 Todd iizerindeki degerler anlamli kabul

edildi. Aksiller 1s1nin 38 C derece ve lizerinde olmasi ates olarak degerlendirildi.

3.6. Tedavi

ARA tanis1 almis izole artriti olan hastalara asetil salisilik asit (80-
100mg/kg/giin  maximum 4 gr/giin), karditi olan hastalara oral prednizolon
2mg/kg/gin ( max 60 mg/glin) 2 hafta verildi; 2-4 haftada oral prednizolon
azaltilarak kesildi. Steroid tedavisi azaltilmaya baslandiginda asetil salisilik asit
tedavisi 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 gore 6 ay
tedaviye devam edilmistir. Komplikasyon gelisme durumunda da aspirin kesilmis

veya naproksen baglanmustir.

3.7. Istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel degerlendirmesinde, SPSS (Statistical Package for the
Social Sciences) 18.0 for windows istatistik paket programi kullanildi. Sayisal
degerler i¢in Ortalama + Standart sapma (SD) verildi. Kategorik degiskenler say1 ve
yiizde (%) ile sunuldu. Sayisal degiskenlerin karsilastirilmasinda Student’s-t testi
kullanildi. Normal dagilmayan sayisal veriler icin ise Mann-Whitney U testi
kullanildi. Coklu sayisal degiskenlerin dagilimina gére One Way ANOVA (Tek Yonlii
Varyans Analizi) veya Kruskal Wallis testi kullanild1. Kategorik veriler Ki-Kare testi
ile karsilastirldi. Korelasyon analizinde Spearman korelasyon testi kullanildi. P

degeri < 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya Ocak 2012- Aralik 2017 yillar1 arasinda Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Cocuk Kardiyoloji
poliklinigine bagvuran ve ARA tanist konulan 166 hasta ile ARA 6n tanisiyla
danisilan ve fizik muayene ve diger incelemeler sonucunda ARA diisiiniilmeyen 51
hasta alind1.

Calismamiza alinan 166 ARA hastasinin %51.2°si erkek, %48.8°1 kizdi. Akut
romatizmal ates olmayan 51 hastanin ise %49’u erkek, %51°i kizdi. Caligmaya
alan gruplar arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel farklilik saptanmadi (p>0,05).
Akut romatizmal ates hastalarinin yas ortalamasi 12.08+2.72 yil idi. Hastalarin en
biiyligli 18, en kiicligli 5 yasindaydi. Akut romatizmal ates olmayan hastalarin yas
ortalamast 11.0243.76 yil idi. Hastalarin en biiyiigii 17, en kiigiigii 3 yasindaydi.
Akut romatizmal ates hastalarinin 68’inde (%40.9) anne-baba arasinda akrabalik
mevcuttu. Ayrica bu hastalarin ayn1 evde yasayan birey sayis1 ortalamasi 8.5440.18
kisi idi. Bunun yaninda ARA hastalarin takip siiresi 19.3 ay (0-72 ay, median: 13 ay)
idi. Akut romatizmal ates hastalarinin demografik verileri tablo 5’te, ARA olmayan

hastalarin demografik verileri ise tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo S: Akut romatizmal ates hastalarinin demografik verileri

Demografik Veriler Hasta (166)
Yas (y1l) 12.08+2.7
Cinsiyet
Erkek 85 (% 51.2)
Kiz 81 (% 48.8)
Viicut agirligi (kg) 42.3+11.8
Anne-baba arasinda akrabalik 68 (% 40.9)
Yasadig1 Yer
Il 88 (%53)
flge 62 (% 37.4)
Koy 16 (% 9.6)
Aym evdeki birey sayist 8.54+0.18
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Tablo 6: Akut romatizmal ates olmayan hastalarinin demografik verileri

Demografik Veriler Hasta (51)
Yas (y1l) 11.02+3.76
Cinsiyet
Erkek 25 (% 49)
Kiz 26 (% 51)
Viicut agirhg (kg) 35.05+12.00
Anne-baba arasinda akrabalik 6/21 (% 28.5)
Yasadig1 Yer
il 24 (%4T)
Ilge 25 (% 49)
Koy 2 (% 4)
Ayni evdeki birey sayisi -

Akut romatizmal ates tanili hastalarin geldigi sehirlere bakildiginda; en fazla
72 (%43.4) hasta ile Diyarbakir ilinden tarafimiza basvurulmus. Hastalarin geldikleri
diger sehirler Sekil 1°de gosterilmistir.

DIYARBAKIR 72 (%43.4)
BATMAN 40(%24.1
VARDIN 27 (%16.3)
SIRNAK 12 (%7.2)
SIRT 6(%3.6)
. . 0,
BITLIS 3(%1.8)
MUS 3(%1.8)
SANLIURFA 3(%1.8)
0 10 20 30 40 50 60 70 80

Sekil 1: Akut romatizmal ates hastalarinin geldigi sehirler
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Akut romatizmal ates hastalarinin yillara goére dagilimi incelendiginde; 2012
yilinda 24 (%14.4), 2013°te 21 (%12.6), 2014°te 29 (%17.5), 2015’te 27 (%16.3),
2016°da 24 (%14.4) ve 2017°de 41 (%24.7) hastanin ARA tanis1 aldig1 saptanmustir.

Akut romatizmal ates 6n tanisiyla bagvurup, ARA olmayan hastalarin yillara
gore dagilimi ise soyledir. 2012 yilinda 0 (%0), 2013’te 2 (%3.9), 2014’te 2 (%3.9),
2015°te 1 (%2), 2016°da 18 (%35.3) ve 2017 de 28 (%54.9) hastadir. Calismadaki bu
olgularin yillara gére dagilimi, Sekil 2 ve Tablo 7°de gosterilmistir.

40

30 A

25 7 mARA

20 - B ARA Olmayan

15

10

2012 2013 2014 2015 2016 2017

Sekil 2: Hasta gruplarinin yillara gore dagilimi

Tablo 7: Hasta gruplarinin yillara gore say1 ve ylizdeleri

2012 2013 2014 2015 2016 2017 TOPL
AM
ARA 24(%14.4) | 21(%12.6) | 29(%17.5) | 27(%16.3) | 24(%14.5) | 41(%24.7) | 166(%10
[n (%)] 0)
ARA 0(%0) 2(%3.9) 2(%3.9) 1(%2) 18(%35.3) | 28(%54.9) | 51(%100
Olmayan )
[n (%)]
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Akut romatizmal ates tanisi alan hastalarin en sik aralik (% 15.6), ocak
(%13.8) ve subat (% 13.2) aylarinda hastahaneye bagvurduklar1 goriilmiistiir. En az
mayi1s (% 2.4) ve agustos (% 2.4) aylarinda hastahaneye bagvurduklar1 saptanmaistir.
Akut romatizmal ates On tanisiyla bagvuran ancak ARA olmayan hastalar ise en sik

aralik (%19.6) ayinda basvurmus iken, agustos ayinda bagvurunun olmadigi

goriilmistiir. Aylara gore hasta dagilimlar1 Tablo 8 ve Sekil 3’te gosterilmistir.

Tablo 8: Hasta gruplarin aylara gére basgvuru say1 ve yiizdeleri

ARA n (%) ARA Olmayan n (%)

OCAK 23 (13.8) 3(5.9)
SUBAT 22 (13.2) 1(1.9)
MART 10 (6) 50.8)
NISAN 12 (7.2) 3(5.9)
MAYIS 4(2.4) 2(3.9)
HAZIRAN 13 (7.8) 6 (11.7)
TEMMUZ 15 (9) 6(11.7)
AGUSTOS 4 (2.4) 0 (0)
EYLUL 8 (4.8) 1(1.9)
EKIM 13 (7.8) 8 (15.9)
KASIM 16 (9.6) 6 (11.7)
ARALIK 26 (15.6) 10 (19.6)
TOPLAM 166 (100) 51 (100)
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30 7

H ARA
M ARA Olmayan

Sekil 3: Hasta gruplarin aylara goére bagvuru dagilimi

Akut romatizmal ates tanili hastalarin bagvuru sikayetleri incelendiginde; en
stk bagvuru sikayetinin % 50.6 ile izole eklem agris1 ve/veya sisligi oldugu, daha
sonra ise % 27.7 ile eklem yakinmalar1 ile birlikte ek sikayetlerin oldugu goriildii.
Sirastyla % 7.2 ¢arpint1 veya gdgiis agrisi, % 4.2 kore, % 0.6 izole ates, % 0.6 ates ile
gogiis agrist ve % 9 oraninda diger sikayetler saptandi. Bu hastalarin bagvuru

anindaki sikayet dagilimlar1 Tablo 9°da gosterilmistir.
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Tablo 9: Akut romatizmal ates hastalarin bagvuru esnasindaki sikayet dagilimi

N(166) %
Eklem agrisi ve/veya sisligi 84 50.6
Eklem sikayeti ve ek yakinmalar 46 27.7
Eklem sikayeti ve ates 32 19.2
Eklem sikayeti, ates ve USYE 5 3
Eklem sikayeti ve USYE 1 0.6
Eklem sikayeti ve gogiis agrisi 6 3.6
Eklem sikayeti,ates ve gogiis agrisi 2 1.2
Carpinti veya gogiis agrisi 12 7.2
Ates 1 0.6
Ates ve gogiis agrisi 1 0.6
Sydenham Kkoresi 7 4.2
Diger sikayetler 15 9

Kisaltmalar: USYE: Ust solunum yolu enfeksiyonu

Akut romatizmal ates tanis1 olmayan hastalarda bagvuru esnasinda goriilen en
fazla sikayet % 54.9 ile eklem agris1 ve/veya sisligi iken, en az goriileni ise % 1.96

ile izole USYE yakinmalaridir. Hastalarin sikayetleri Tablo 10°da gdsterilmistir.

Tablo 10: Akut romatizmal ates olmayan hastalarin basvuru esnasindaki sikayet

dagilimi
N (51) %

Eklem agris1 ve/veya sisligi 28 54.9
USYE 1 1.96
Gaogiis agris1 veya carpinti 5 9.8
Eklem agrisi ve ates 5 9.8
Eklem agris1 ve USYE 3 5.8
Kardiak iifiiriim 3 5.8
Diger sikayetler 6 11.7

Kisaltmalar: USYE: Ust solunum yolu enfeksiyonu
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Akut romatizmal ates On tanisiyla bagvurup ARA tanisi almayan hastalarin

nihai tanilan Sekil 4’te goriilmektedir.

Henoch-Schonlein Purpura %2 (1)
Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu %2(1)
Behcget Hastalig %2(1)
Septik Artrit %3.9(2)
FMF(Ailevi Akdeniz Atesi) %3.9(2)
Brusella %5.9(3)
Akut Poststreptokokal Reaktif Artrit %7.8(4)
Artralji %7.8(4)
Juvenil idiopatik Artrit %13.7(7)
Fizyolojik Kapak Yetmezligi %17.6(9)
Normal %33.3(17)
0 5 10 15 20

Sekil 4: Akut romatizmal ates tanisi almayan hastalarin nihai tanilarina gore

dagilimlar

Normal olarak degerlendirilen hastalar; ARA kriterleri olmadig: halde aile
bireylerinde ARA olan ve kontrol amagli basvuran hastalar, dis merkezde ASO
yiiksekligi saptanip ARA olabilir diye yonlendirilen hastalar ve non spesifik kas
agrilar1 olup ARA olarak danisilan hastalardan olugsmaktadir. Artralji tanilari alan
hastalar; eklem agris1 sikayeti olup tetkik isteme ve sonrasi slirecte agrilar
kendiliginden gegen hastalardan olusmaktadir. Fizyolojik kapak yetmezligi tanisi
alan hastalar; dis merkezde eriskin kardiyoloji tarafindan iiftiriim duyulup ARA 6n
tanistyla yonlendirilen hastalardan olugsmaktadir. Hastalardan 8’1 fizyolojik MY diger
bir hasta ise fizyolojik MY,AY,TY olarak tan1 almigtir.

Akut romatizmal ates hastalarinin, akut faz reaktanlar1 ve laboratuar

parametreleri Tablo 11°de gosterilmistir.
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Tablo 11: Akut romatizmal ates hastalarinin akut faz reaktanlar1 ve laboratuar

parametreleri

ARA (166)
ESH (mm/saat) 36.7+16.1
CRP (mg/dL) 73+7.5
WBC (10e3/uL) 11.1+3.8
BUN (mg/dL) 23.3+8.09
Kreatinin (mg/dL) 0.59+0.08
ALT (U/L) 19.1+18.8
AST (U/L) 24.95+19.04
ASO (IU/ml) 1006+1016
RF POZITFLIGI (I1U/ml) 2
ANA POZITIFLIGI 10
Anti DS DNA POZITIFLIGI 1
BRUSELLA TUP AGLUTINASYON 0
POZITIFLIiGi
BOGAZ KULTUR POZITIFLIGi 7

Kisaltmalar: ESH: Eristrosit sedimantasyon hizi, AST: Aspartat aminotransferaz, CRP: C-reaktif
protein , ASO: Antistreptolizin-O, WBC: Beyaz kan hiicresi, RF: Romatoid faktér, BUN: Kan iire

azotu, ANA: Anti-niikleer antikor, ALT: Alanin aminotransferaz

Akut romatizmal ates hastalarinin 152°s1 (%91.5) ilk kez tan1 alirken, geriye
kalan 14 (%8.5) hasta ARA rekiirrensiydi. Bu iki hasta grubu, revize 2015 jones
kriterleri ve laboratuar parametreleri agisindan karsilagtirildi. Bulgular Tablo 12°de
goriilmektedir. Major kriterlerden monoartrit, rekiirrens hastalarinda istatiksel olarak
anlamli diizeyde daha fazla go6zlendi. Antistreptolizin-O degerleri ise ilk tam
grubunda anlamli diizeyde yiiksek goriildii. Akut romatizmal ates rekiirrens
grubundaki 10 (% 71.4) hastada tedavi uyumsuzlugunun oldugu goriildii. Ik tan
grubunda, MY derecesi daha diisiik olarak belirlendi (p = 0.019). Ayrica, ilk tan
grubunda son EKO incelenmesinde AY derecesi daha diisiik olarak saptandi (p =

0.031). Hastalarin 6’sinda (%4) rebaund goriilmiistiir.
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Tablo 12: Ilk tan1 ve rekiirrens ARA hastalarim, Jones kriterleri ve laboratuar

degerleri agisindan karsilastiriimasi

. ARA
ARA iLK TANI L
REKURRENS P DEGERIi*
(n=152, %)
(n=14, %)
MAJOR KRITERLER
ARTRIT (poliartrit veya
113 (% 74.3) 14 (% 100) -
monoartrit veya poliartralji)
Poliartrit 85 (% 55.9) 5 (% 35.7) -
Monoartrit 10 (% 6.5) 7 (% 50) <0.001
Poliartralji 104 (% 68.4) 8 (% 57.1) -
KARDIT 144 (% 94.7) 13 (% 92.8) -
SYDENHAM KORESI 7 (% 4.6) 0 (% 0) -
ERITEMA MARGINATUM 3(%2) 0 (% 0) -
SUBKUTAN NODUL 1 (% 0.65) 0 (% 0) -
MINOR KRITERLER
ATES 47 (% 30.9) 4 (% 28.5) -
MONOARTRALIJI 0 (% 0) 0 (% 0) -
EKG’DE PR MESAFESINDE
57 (% 37.5) 4 (% 28.5) -
UZAMA
ESH (mm/saat) 36.7+16.4 36.6+14.4 -
CRP (mg/dL) 7.1+7.4 8.7+8.9 -
LABORATUAR DEGERLERI
WBC (10e3/uL) 11.043.6 12.5+5.1 -
BUN (mg/dL) 23.09+8.00 25.3+8.9 -
Kreatinin (mg/dL) 0.58+0.07 0.64+0.13
ALT (U/L) 17.9+17.8 29.5+24.7 0.019
AST (U/L) 24.3+18.7 30.6+21.0 -
ASO (IU/ml) 104341047 645+534 0.021

* P degeri <0,05 olanlar belirtilmistir.

Kisaltmalar: ARA: Akut romatizmal ates, EKG: Elektrokardiyografi, ESH: Eristrosit sedimantasyon
hizi, CRP: C-reaktif protein, WBC: Beyaz kan hiicresi,

aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, ASO: Antistreptolizin-O

BUN: Kan iire azotu, ALT: Alanin
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Akut romatizmal ates tanili hastalarimizin % 94.6’sinda kardit, % 76.5’inde
artrit (% 54.2’inde poliartrit, % 10.2’sinde monoartrit, % 67.5’inde poliartralji), %
4.2’sinde kore, % 1,8’inde eritema marginatum ve % 0.6’sinda subkutan nodiil
saptanmigtir. Mindr kriterlerden AFR pozitifligi % 65, ates % 30.7, EKG’de PR
mesafesinde uzama % 36.7, monoartralji ise % 0 olarak goriilmistiir. Gegirilmis
streptokok enfeksiyonu kanit1 olarak ASO bakilan 150 hastanin 128’inde (% 85.3)
ASO degeri yiksek bulunmustur. Hastalarin 133’tinde bogaz  kiltiirii
degerlendirilmis; 7 (% 5.3) hastada GABHS iiremesi saptanmistir (Tablo 13).

Tablo 13: Akut romatizmal ates tanili hastalarin 2015 Revize Jones kriterlerine gore

dagilimi
SAYI (166) %
MAJOR KRITERLER
ARTRIT (poliartrit veya monoartrit
veya poliartralji) e’ %765
Poliartrit 90 % 54.2
Monoartrit 17 % 10.2
Poliartralji 112 % 67.5
KARDIT 157 % 94.6
SYDENHAM KORESI 7 % 4.2
ERITEMA MARGINATUM 3 % 1.8
SUBKUTAN NODUL 1 % 0.6
MINOR KRITERLER
ATES 51 % 30.7
MONOARTRALIJI 0 % 0
EKG’DE PR MESAFESINDE
UZAMA 61 % 36.7
AFR Pozitifligi 108 % 65
STREPTOKOK ENFEKSiYONU
ASO Yiiksekligi 128 % 85.3
Bogaz Kiiltiirii Pozitifligi 7 % 5.3

Kisaltmalar: EKG: Elektrokardiyografi, ASO: Antistreptolizin-O, AFR: Akut faz reaktani
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Akut romatizmal ates tanili hastalarinin 42’°sinde (%25.3) bagvuru esnasinda
bir major kriter, 120’sinde (%72.3) iki major kriter, 3’linde (%1.8) lic major kriter,
I’inde (%0.6) dort major kriter oldugu goriilmiistiir. Ortalama 1.78+0.039 major
kriter saptanmistir. En fazla goriilen major kriterin 157 (% 94.6) hasta ile kardit
oldugu goriilmiistiir. Minor kriterlere bakildiginda; 21 (% 12.6) hastada minor
kriterin olmadig1, 66 (% 39.7) hastada bir mindr kriter, 61 (% 36.7) hastada iki minor
kriter, 18 (% 10.8) hastada ise 3 minér kriterin bulundugu goriilmiistiir. En fazla
goriilen minor kriter, 108 (% 65) hasta ile akut faz reaktanlarinin pozitif olmasiyda.

Hastalarin major ve mindr Jones kriterlerine gore dagilimi Sekil 5 ve 6°da

gosterilmigtir.
MAJOR KRITERLER
200
% 94.6
150 - %76.5
100 -~
50 A
% 4.2 %1.8 %-0-6
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& * < v
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Sekil 5: Akut romatizmal ateg tanili hastalarin 2015 Revize Major Jones kriterlerine

gore dagilimi

38



MINOR KRITERLER
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% 65
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80
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Sekil 6: Akut romatizmal ates tanili hastalarin 2015 Revize Minor Jones kriterlerine

gore dagilimu.

Akut romatizmal ates tanili hastalarin major kriter kombinasyonlarina gore
dagilimi incelendiginde; izole karditli hasta sayist 33 (% 19.9), izole artritli hasta
sayist 9 (% 5.4) (8’1 poliartrit biri monoartrit). Kardit-artrit kombinasyonu 114 (%
68.7) hastada, kardit-sydenham koresi kombinasyonu 6 (% 3.6) hastada, kardit-artrit-
eritema marginatum kombinasyonu 3 (% 1.8) hastada mevcuttu. Subkutan nodiilii

olan 1 (% 0.6) hastaya kardit, artrit ve sydenham koresi eslik etmekteydi (Tablo 14).
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Tablo 14: Akut romatizmal ates tanili

kombinasyonlarina gore dagilimi.

hastalarin  major

kriterler ve

IZOLE SAYI %
ARTRIT (poliartrit veya monoartrit veya poliartralji) 9 % 5.4
Poliartrit 8 % 4.8
Monoartrit 1 % 0.6
Poliartralji 0 % 0
KARDIT 33 % 19.9
SYDENHAM KORESI 0 % 0
ERITEMA MARGINATUM 0 % 0
SUBKUTAN NODUL 0 % 0
KOMBINE
KARDIT-ARTRIT 114 % 68.7
KARDIT-SYDENHAM KORESI 6 % 3.6
KARDIT-SYDENHAM KORESI-ERITEMA
MARGINATUM : el
KARDIT-SYDENHAM KORESI- ERITEMA
MARGINATUM —SUBKUTAN NODUL : %00

Akut romatizmal ates tanili grup icerisindeki hastalar cinsiyetlerine gore

Jones kriterleri agisindan karsilastirildi. Cinsiyete gore Jones kriterleri acisindan

anlaml fark saptanmadi (p > 0.05). (Tablo 15)

40



Tablo 15: Akut romatizmal ates tanili hastalarda Jones kriterlerinin cinsiyetlere gore

karsilastirilmast
CINSIYET P
DEGISKENLER ERKEK n DEGERI
(%) KIZ n (%)
KARDIT 81 (%48.8) | 76( %45.8) | >0.05
3 ARTRIT 68 (%41) | 59 (%35.5) | >0.05
MAJOR SYDENHAM KORESI 2 (%1.2) 5 (%3) > 0.05
KRITERLER | ___ _
ERITEMA MARGINATUM 2 (%1.2) 1 (%0.6) > 0.05
SUBKUTAN NODUL 1 (%0.6) 0 (%0) > 0.05
ATES 27(%16.3) | 24 (%14.5) | >0.05
MONOARTRALJI 0 (%0) 0 (%0) > 0.05
MINOR |EKG’DE PR MESAFESINDE
KRITERLER | UZAMA 35( %21) | 26 (%15.7) | >0.05
AKUT FAZ REAKTANI
POZITIFLIGI 51 (%30.7) | 57 (%34.3) | >0.05

Kisaltmalar: EKG: Elektrokardiyografi

Akut romatizmal ates tanili hastalar icerisinde yas arttik¢a artrite bagl tutulan
eklem sayisinda bir artis gozlendi (p = 0.010; k = +0.199). Aym sekilde, yasin
ilerlemesi ile eklem sikayeti siiresi arasinda pozitif bir iliski saptandi (p= 0.041; k =
+0.182). Bunlarin aksine; yas ile ates arasinda negatif bir korelasyon goriildi (p =
0.014; k = -0.190). Ayrica, yas ile komplikasyon sayis1 ve latent periyod siiresi
arasindaki iliski degerlendirildi, yas ile komplikasyon arasinda anlamli olarak negatif
iligski saptanirken (p = 0.016, k= -0.543); latent periyod siiresi ile pozitif bir iligki
gorildii (p = 0.020; k = +0.219). Bunlara ek olarak, son yapilan ekodaki AY derecesi
ile yas arasinda da anlaml pozitif korelasyon saptand1 (p =0.012; k =+0.202).

Bagvuru esnasinda akut romatizmal ates tanisi alan 9 (%5.4) hastada kardit
yoktu. 157 hastamizda kardit mevcut olup; 101 (%60.9) hastada hafif kardit, 54
(%32.5) hastada orta kardit ve 2 (%1.2) hastamizda da agir kardit saptanmastir.

Akut romatizmal ates tanili hastalar icerisinde, karditi olan ve olmayan
hastalar karsilastirildiginda; kardit olan hasta grubunda poliartrit daha az saptandi (p
= 0.032). Karditli hastalarda, PR uzamasi daha fazla bulundu (p = 0.042). Ayrica,
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kardit olan gruptaki hastalarda; ayni1 evde yasayan birey sayisi istatiksel olarak
anlamli oranda daha fazlaydi (p = 0.021). Kardit siddeti ile major kriter sayisi
arasinda anlamli korelasyon goriiliirken (p = 0.048; k = +0.154), tedavi uyumu az
olan hastalarda kardit siddeti daha yiiksek saptandi (p = 0.031). Bunlara ek olarak,
kardit siddeti yiiksek olan hasta gruplarinda poliartrit oranlarinin daha az oldugu
goriildi (p = 0.008).

Poliartrit olan hastalar ve olmayanlar ¢esitli parametreler agisindan
karsilastirildi; poliartrit olan hasta grubunda olmayanlara gére MY ve AY siddeti
daha az saptand ( sirastyla p = 0.028 ve p = 0.017). Poliartrit olan hastalarda, CRP (p
<0.001), ESR (p <0.001) ve WBC (p = 0.003) daha yiiksek gozlendi.

Hastalarin ilk ve son EKO bulgusuna gére MY ve AY siddetleri ve sikliklar
tablo 16’da goriilmektedir. Hastalarimizin bakilan ilk ve son EKO’lar1 arasinda

ortalama stire (19.3 ay) olarak saptandi.

Tablo 16: Akut romatizmal ates tanili hastalarin ilk ve son EKO’da kapak tutulum

dereceleri
ILK EKO SON EKO
Kapak Derecesi N (166) % N (154) %
MY Yok 14 8.4 23 14.9
MY Var 152 91.6 131 85.1
1L.MY 109 65.7 109 70.8
2.MY 34 20.5 14 9.1
3.MY 9 54 8 5.2
AY Yok 90 54.2 89 57.8
AY Var 76 45.8 65 42.2
1.LAY 68 41 58 37.7
2.AY 7 4.2 7 4.5
3.AY 1 0.6 0 0

Kisaltmalar: EKO: Ekokardiyografi, MY: Mitral yetmezlik, AY: Aort yetmezlik

Akut romatizmal ates tanis1 alan hastalarin aldiklar1 tedavilere bakildiginda
70 (%42.2) hastanin Asetil salisilik asit, 19 (%11.4) hastanin Asetil salisilik asit
43 (%25.9) hastanin

alirken komplikasyon gelismesi

sonucu Naproksen,
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Prednizolon, 5 (%3) hastanin Valproik asit, 2 (%]1.2) hastanin Karbamazepin ve 27
(%16.3) hastanin ise kronik kardit varligindan dolay1 antienflamatuar tedavi almadigi

gorilmiistiir. Hastalarin aldiklar tedaviler tablo 17°de verilmisir.

Tablo 17: Akut romatizmal ates tanili hastalarin aldiklar1 tedaviler, say1 ve

yiizdelikleri
Alman Tedaviler n(%)
Asetil salisilik asit 70(%42.2)
Naproksen 19(%11.4)
Prednizolon 43(%25.9)
Valproik asit 5(%3)
Karbamazepin 2(%1.2)

Asetil salisilik asit tedavisi alirken komplikasyon olarak 14 (% 8.4) hastada
ALT seviyesi yiikselmis. Bu hastalarin Asetil salisilik asit tedavileri kesilmis yerine
Naproksen tedavisi  baslanmis. Takiplerinde ALT seviyeleri yiliksek olan

hastalarimizin degerleri normal degerlere indigi gorilmustiir.
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5. TARTISMA

Akut romatizmal ates, AGBHS suslarinin neden oldugu tonsillofaranjitin
inflamatuar bir komplikasyonudur. Akut romatizmal ates ve onun sonraki
komplikasyonu olan romatizmal kalp hastaligi, diisiik ve orta gelirli iilkelerde major
saglik problemlerinden biridir (11). Sosyoekonomik olarak kotii ve gelismekte olan
iilkelerdeki yasam sartlarininin  iyi olmamasi, primer saglik hizmetlerinin
kullanimindaki yetersizlik ve penisilin proflaksisinin tam uygulanmamasi gibi
nedenlerden dolay1, bu iilkelerde giincelligini korumaktadir ve insan sagligini tehdit
etmektedir (3,96). Hatta gelismekte olan iilkelerde kazanilmis kalp hastaligiin en
yaygin sebebi olarak varligini siirdiirmektedir (10, 97, 98).

Gelismekte olan iilkeler arasinda yer alan iilkemizde; giivenilir kayit
sistemlerinin olmamasi, hastalarin birgok farklt merkeze bagvurmast gibi
nedenlerden dolayt ARA insidansini dogru tahmin eden rapor sayisi yetersizdir.
Bununla birlikte yayinlanan ¢alismalar ARA'nin iilkemizde de 6nemli bir halk saglig
problemi oldugunu gostermektedir. Breda ve arkadaslarmin (99) italya da yapmus
olduklar1 ¢alismada ARA insidansinin, Isve¢, Cek Cumhuriyeti ve Slovakya gibi
Avrupa iilkelerindeki insidansa benzer sekilde 100.000 ¢ocuk basina 4.1 oldugunu
saptamislardir. 2005 yilinda Kuzey Avusturalya aborjinlerinde, 5-20 yas
populasyonunda insidansin 100.000 kisi basina 54 oldugu bulunmustur (100). Bu
orana benzer sekilde, 1970 ve 1973 yillar1 arasinda Beyazova ve arkadaslarinin (101)
yapmis oldugu calismada insidansin 56.6/100.000 oldugu belirlenmistir. Takip eden
15 yil sonra bu oranmn 36.7'ye indigi goriilmiistir. Ayni sekilde, Oriin ve
arkadaglarinin (102) 1980-2009 yillar1 arasinda {i¢ ayr1 dekadda degerlendirdikleri
insidans oranlari ise sirastyla 100.000 ¢ocuk basina 37,60 ve 21 olarak saptanmustir.

Akut romatizmal ateg sikligini inceleyen calismalarin ¢cogu yerel, bazen de
bolgesel niteliktedir. Akut romatizmal ates sikligi iilkemizde zamanla azalmistir.
Orta Anadolu bolgesi Kayseri ilinde, Narin ve arkadaslar1 (103) tarafindan yapilan ve
1998-2011 yillar1 arasindaki kayitlart degerlendiren retrospektif bir ¢aligmada,
insidansin Avrupa iilkelerine yakin bir oranda 7.4/100.000 oldugu goriilmiistiir.
Merkezimizin bulundugu Diyarbakir ilinde, Karaaslan ve Ukisten’in (104) 1984-

1985 egitim Ogretim yilinda Diyarbakir’da rastgele orneklem ile 4065 o6grenciyi
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tarayarak yaptiklar1 ¢alismada, gegirilmis ARA oran1 %9,1; RKH prevalanst %1,2
bulunmustur. Piringgioglu ve arkadaslar1 (105) tarafindan 2004 ve 2008 yillart arasini
kapsayacak sekilde Diyarbakir da yapilan bir calismada 255 ARA hastasina denk
gelen % 4.36 oraninda bir prevelans saptanmistir. Bu oran iilkemizin diger yerlerine
gore daha yiiksektir. Bu yiikseklik, bolgemizdeki ailelerin kalabalik olmalarindan
oOtiirii barinma olanaklarinin kisitliligi, yetersiz beslenmeleri ve sehrin yogun goc alan
bir il olmasindan kaynaklanabilir. Benzer sekilde, ¢alismamizda 2012 yilinda
merkezimizde tespit edilen ARA tanili hasta sayis1 24 iken, yillar igerisinde siirekli
bir artig goriilmiis ve 2017 yilinda bu sayr 47'ye ulagsmistir. Bu durumu;
merkezimizin Gilineydogu Anadolu bolgesindeki bir¢ok ile bakan referans merkez
olmasi, sehir merkezi niifusunun giderek artiyor olmast ve gelisen ulagim
imkanlarinin olmasi ile aciklayabiliriz.

Bir ¢ok ¢alismada ARA’nin her iki cinsiyette de esit oranda goriildiiglini
bildirmistir. (38, 102, 106, 107). Calismamizda sunulan hastalarin cinsiyet oran1 da
(erkek/kiz 1.05) bu ¢aligmalarla uyumlu olacak sekilde benzerdi.

Streptokokal faranjit ve sonrasinda gelisen ARA ¢ogunlukla 5 ve 15 yaslar
arasindaki ¢ocuk ve adolesanlarda goriiliir (99,106,108). Bes yasin altinda ARA
nadir olarak gériiliir. Oriin ve arkadaslar1 (102) yaptiklar galismada hastalarin %
93’{iniin yaglarinm1 5 ile 15 arasinda bildirmislerdir. Yukarida bahsedilen ve hastalarin
ortalama yaslarin1 rapor eden calismalara benzer sekilde, bizim ¢alismamizda da
ARA tanili hastalarin ortalama yaglari literatiir ile uyumluluk gostermekteydi.

Calismamizda, hastalar yogunluklu olarak Aralik, Ocak ve Subat aylarinda
hastaneye basvurmustur. Bu durum GABHS’ye bagli faranjitlerin daha ¢ok sonbahar
ve kis donemlerinde goriilmesinden kaynaklanmaktadir (109). Ayrica, baz1 yaynlar
ARA’daki mevsimsel farkin iizerine soguk ve nemli havanin etkisinin olabilecegini
ve melatonin gibi ¢esitli hormonlar, otoantikorlar ve inflamatuar faktorlerin de rol
alabilecegini belirtmislerdir (110).

Akut romatizmal ates’in bazi ailelerde fazla goriilmesi, ARA’da genetik
egilimi diisiindiirmektedir (111). Yunanistan’da 18 yillik bir deneyimi igeren ve
farkli etnik orjinli hastalar1 barindiran bir calismada, hi¢bir hastada aile Oykiisii
bulunmamisken, Amerikadaki epidemilerde %59’dan %64’e kadar yiiksek oranlarda
aile Oykiisii rapor edilmistir (97, 111-113). Olguntiirk ve arkadaglarmin (38)
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tilkemizde yapmis olduklar1 bir ¢alismada, her ne kadar istatiksel bir farklilik olmasa
da, 1980°den 1990 yillarina dogru gittikce ailesel prevelansta bir artis oldugu
gbzlenmistir. Narin ve arkadaslar1 (103), genetik etkilenme icin % 7 oraninda aile
hikayesi saptamiglardir. Calismamizda hastalarin  hastaneye basvurularina
bakildiginda hem mevsimsel hem de aylar acisindan yapilan g¢aligmalara uydugu
goriilmistiir. Ayrica, ARA hastalarinin ebeveynlerinin arasinda % 40.9 oraninda
akraba evliligi saptanmistir. Bu yliksek oran, ARA i¢in genetik bir duyarliligin
oldugunu gosterici bir bulgu olabilir.

Suudi Arabistan da yapilmis olan bir calismada, ARA hastalarinin % 64’
diger iilke oranlar1 ile uyumlu olacak sekilde kirsaldaki diisiik gelirli ve kalabalik
niifuslu ailelerin c¢ocuklarindan olusmaktaydi (114). Bizim calismamizda her ne
kadar kirsal oran1 % 47 olsa da, bu ¢aligmayla uyumlu olacak sekilde hastalarimizin
cogu diisiik gelirli ve kalabalik aile ¢ocuklariydi. Bu durum kalabalik ortamda
yagamanin, respiratuar enfeksiyonlar i¢in bir predispozan faktor olabileceginden ve
medikal bakimin yetersizliginden kaynaklanabilir. Bunlara ek olarak, ¢alismamizda
aile birey sayisi ile kardit siddeti arasinda pozitif bir korelasyon saptanmistir. Bu da
hastalarin sosyoekonomik statiilerinin, hastalara verilen optimal medikal bakimin
diisiik seviyede oldugunu gosterir niteliktedir.

Akut romatizmal ates hastalarinda eklem sikayetleri en fazla olmak {izere
ates, carpint1 ve gogiis agrisi gibi farkli sikayetler goriilebilmektedir. Birgok ¢aligma
eklem sikayetlerini en sik sikayet olarak gdstermistir (105, 115, 116). Bu
caligmalarla uyumlu olarak bizim ¢alismamizda da en fazla goriilen sikayet % 50.6
oraninda, eklem agris1 veya sisligiydi. Bunu takiben % 19.2 oraninda bir minor kriter
olan ates ile birlikte eklem sikayeti mevcuttu.

Bir¢ok hastalik tablosu ve klinik durum ARA ile karisabilmektedir (39,73).
Bu calismada klinigimize ARA 6n tanisiyla gelen ancak ARA’nin tan1 metodlar1 ve
Jones kriterleri araciligiyla dislanmis oldugu hastalarin, % 17.6’s1 fizyolojik kapak
yetmezligi, % 13.7’si Juvenil Idiopatik Artrit, % 7.8’si Artralji, % 7.8’i Akut
Poststreptokokal Reaktif Artrit, % 5.9’u Brusella, % 3.9’u Ailevi Akdeniz Atesi, %
3.9’u Septik Artrit, % 2’si Behget Hastalig1, % 2’si USYE, % 2’si Henoch-Schénlein
Purpuras1 olarak degerlendirilmistir. Bu hastaliklarla ARA’nin karismasinin en

onemli nedenleri hasta semptomlarindaki benzerlikler ve AFR’lerin yliksek
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saptanmasidir. Calismamizda ARA hastalarinda en sik goriilen semptom olan eklem
sikayetleri benzer oranlarda ARA olmayan hasta grubunda da saptanmistir (% 50.6
ve % 54.9). Ayrica ¢alismamizda, ARA tanisi dislanmis hasta grubunun hastaneye
basvurmus oldugu donem ARA hastalarina benzer sekilde kis aylariydi. Yukarida
bahsedilen hastaliklarin ¢ogu AFR’lerin yiiksekligi ile gitmektedirler. Bununla
birlikte bu hastaliklarin bazilarinda romatizmal belirleyiciler yiliksek olabilmektedir.
Calismamizda, ARA tanili hastalarin 10’unda ANA, 2’sinde RF pozitif saptandi.
Major kriter oranlart gesitli ¢alismalarda farkli sikliklarda bulunmustur (40,
70, 97). Baz1 ¢alismalarda ARA’l1 ¢ocuklardaki kardit oranlart % 30-45 arasinda
bulunmusken (96, 117), Hindistan ve Yunanistan’da yapilan iki ¢alismada
literatiirdeki oranlardan farkli olarak daha yiiksek bir sekilde sirasiyla % 74 ve % 70
olarak saptanmustir (97, 118). Italya’daki bir calismanin verilerine gére kardit orani
% 48.9 bulunmus (99). Ulkemizde yapilan ¢alismalarda kardit sikligi literatiire
kiyasla bir miktar yiiksek saptanmistir. Kardit sikligini, Narin ve arkadaslart (103) %
54, Karaaslan ve arkadaslar1 (106) % 50 oraninda gostermisken, Orta Anadolu
bolgesinde, Oriin ve arkadaslar1 (102) tarafindan yapilan ¢alismada ise siklik % 67
olarak saptanmigtir. Calismamizda, en yaygin major bulgu %94.6 gibi yiiksek bir
oranda kardit olarak bulundu. Bu yiiksekligi su sebeplerle aciklayabiliriz;
merkezimiz son basamak bir hastane oldugundan kurumumuza c¢ogunlukla kardit
tanist konulup sevk edilen hastalarin basvurmasi, calismamizdaki yiiksek akrabalik
oranina bagli olarak kardit olusmasindaki genetik predispozisyonun olasi etkisi,
ayrica ¢alismaya sadece kardit olan gecirilmis ARA hastalarinin da dahil edilmesi.
Migratuar ve siklikla poliartrikiiler olan artrit, literatiirdeki ¢alismalarda %
50-80 oranlarinaki sikliklarda saptanmistir (96, 119, 120). Bizim ¢aligmamizda ikinci
siklikta goriilen major bulgu artritti ve literatiir ile uyumlu olarak % 76.5
bulunmustur. Daha 6nce yaymlanmis {i¢c calismada monoartrikiiler artrit oran1 % 3.5-
17 ile degisen oranlarda saptanmustir (40, 121, 122). Ayni sekilde Narin ve
arkadaslarinin (103) yapmis oldugu calismada da bu oran % 8 olarak bulunmustur.
Amerikan Kalp Cemiyeti 2015 yilinda Jones kriterlerini gézden gecirmis ve yliksek
riskli bolgelerde monoartriti bir major kriter olarak belirlemistir (8). Yiiksek ARA
insidansinin oldugu iilkemizde yapilan calismamizda monoartrit oraninin % 10.2

olarak yukarida bahsedilen ¢aligmalarla uyumlu olarak bulunmasi, modifiye Jones
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kriterlerini destekler niteliktedir. Diger major bulgularla ilgili olarak literatiirde farkli
oranlar bulunmaktadir. Giannoulia-Karantana (97), kore sikligin1 % 4.5, eritema
marginatum'u % 1.5 olarak rapor ederken, 1992 ve 2000 yillar1 arasinda
Hindistandan sunulan bir ¢calismada kore siklig1 % 8, subkutan nodiil ise % 4.5 olarak
tespit edilmistir (70). Carapetis ile Currie ve arkadaslar1 (40) Avusturya’da eritema
marginatum ve subkutan nodiilti % 0.5 sikliginda rapor etmislerdir. Bizim
caligmamizdaki hastalarda kore, eritema marginatum ve subkutan nodiil sikligi
sirastyla % 4.2, % 1.8 ve % 0.6 oranlarinda goriilmiistiir. Major bulgularin
kombinasyonlar1 tiim diinyada benzer 06zellik gostermektedir. Yapilmigs olan
calismalarin neredeyse tiimiinde c¢alismamizda da oldugu gibi en sik kardit ve
poliartrit birlikteligi goriilmiistir (11, 17, 123, 124). Ulkemizde Ayana ve
arakadaslar1 (125) Cukorova bolgesinde kardit ve artrit birlikteligini % 58.7 olarak
saptamiglardir. Calismamizda biz bu major kriter birlikteligini % 68.7 olarak bulduk.

Akut romatizmal ates tamili hastalarin mindér tam1  kriterlerleri
degerlendirildiginde; artralji % 54.6-81.1, ates % 25-62, EKG’de PR uzamas1 %
15.9-23 ve artmig AFR (ESH ve CRP) % 72-95 oranlarinda bildirilmistir (38, 107,
126, 127). Revize edilen kriterlere gore poliartralji bir major kriter olarak
degerlendirilmektedir (8). Calismamizda poliartralji’yi % 67.5 bulduk. Bu oran
onceki ¢aligmalarda mindr kriter olarak degerlendirilen artralji sikligi ile uyumluluk
gostermekteydi. Ates sikligin1 calismamizda literatiire benzer sekilde % 30.7
saptadik. Al qurashi ve arkadaslarmin (114) yaptig1 bir ¢alismada PR uzamasi
literatiirden daha yiiksek % 35-40 oraninda bulunmustur. Ayana ve arkadaslar1 (125)
birinci derece AV blok oranin1 % 29.2 bulmus iken Karaaslan ve arkadaslar1 (106)
ise % 40 olarak saptamiglardir. Calismamizda ARA tanili hastalarin EKG’lerinde PR
uzamas1 oranini % 36.7 saptadik. Bu yiiksekligi ¢alismamizda kardit oraninin fazla
olmas1 ve kardit gelismis olan hastalarda kardit olmayanlara gore EKG’de PR
uzamasinin daha fazla goriilmesi ile aciklayabiliriz. Calismamizda Artmig AFR orani
% 65 olarak saptandi. Bu oran literatiire gore hafifce daha diisiiktii. Ucuz ve kolay bir
serolojik test olan ve streptokokal enfeksiyonu gosteren yiikselmis ASO antikor
titresi diizeyleri, farkli {ilkelerde % 48.7'den % 79.4'e kadar degisen oranlarda
saptanmustir (21). Ukrayna’da yapilan bir ¢alismada % 71.8 oraninda bulunmustur
(128). Calismamizda ise % 85.3 oraninda yiiksek bulunmustur. Gegirilmis
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Streptokokal enfeksiyonun kanit1 olarak pozitif bogaz kiiltiiri % 9'dan % 62.6'ya
kadar degisecek sekilde literatiirde ¢ok farkli oranlarda rapor edilmistir (18, 21, 129,
130). Calismamizda % 5.3 olarak literatiirden farkli olarak daha diisiik seviyede
bulunmustur. Bunun nedeni olarak; akut tonsillofarenjit sirasinda bogaz kiiltiirii
bakilma oranmin diigiik olmasi ve tan1 konuldugu esnada kiiltiirde tireme oraninin
diisiik olmasi gosterilebilir.

Akut romatizmal ates hastalarinin, romatizmal kalp hastalifina
progresyonundaki en dnemli mekanizma romatizmal ates rekiirrenslerinin olmasidir
(131). Baz1 faktorlerin rekiirrens gelisimi ile iliskili oldugu gosterilmistir.
Profilaksiye uyumun yetersizligi, rekiirrens hastalik gelismesi icin predispozan bir
faktor olarak evrensel bir sekilde tanimlanmistir (132-136). Ik tan1 ARA ve
rekiirrens ARA hastalarini karsilastirdigimizda; tedaviye uyumsuzlugun rekiirrens
hastalarinda daha yiiksek oldugunu saptadik. Camara ve arkadaslar1 (131) tarafindan
yapilan ¢aligmada rekiirrens orani1 % 14 olarak bulunmustur. Calismamizda ise bu
oran % 8.4 olarak saptanmistir. Camara ve arkadaglarinin (131) calismasinda
rekkiirrens riski i¢in kalp yetmezliginin varlig1 ve tedavi uyumsuzlugu bagimsiz risk
faktorli olarak bulunmustur. Ayrica, Camara ve arkadaslar1 (137, 138) tarafindan
yapilmis olan farkli caligsmalarda, rekiirrens hastalarinda mitral tutulumun daha
siddetli oldugu gosterilmistir. Bu ¢alismaya benzer sekilde caligmamizda ilk atak
hastalar1 ile kiyaslandiginda; tani esnasindaki MY'nin rekiirrens hastalarinda daha
siddetli oldugu saptanmustir. ilave olarak da, takip sonundaki ekokardiyografide
AY'nin rekiirrens hastalarinda daha fazla oldugu gozlenmistir. Calismamizla benzer
bir sekilde de Rayamajhi ve arkadaslar1 (139) AY'yi rekkiirrens hastalarinda daha
yiiksek oranda bulmuslardir. Ancak bu ¢aligma artritin ilk atak hastalarinda daha
fazla oldugunu soylerken, bizim ¢alismamiz revize major kriterlerden olan
monoartritin rekiirrens hastalarinda anlamli bir sekilde ytiksek oldugunu gostermistir.
Ayrica, ¢alismamizda ALT seviyelerini rekiirrens grubunda daha yiiksek saptadik.
Antistreptolizin O seviyelerini de beklenecek sekilde ilk atak hastalarinda daha
yiiksek bulduk. Alanin aminotransferaz seviyelerinin rekiirrens ARA’da daha yiiksek
olmasi, bu hastalarda kapak tutulumu siddetinin daha yiiksek olmasiyla ilgili olabilir.

Ancak bu iligkinin kanitlanmasi i¢in benzer ¢alismalara ihtiyag vardir.
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Akut romatizmal ates cogunlukla 5-15 yaslart arasindaki g¢ocuk ve
adolesanlarda goriilmektedir (102, 124). Calismamizda hastalar 5-18 arasinda
degisen yaslarla literatiirle uyumluluk gdstermekteydiler. Hastalarin % 64'a 10-14
yaslar1 arasindaydi. Al Eissa ve arkadaslarinin (140) yapmis oldugu calismada kardit
kiigiik yastaki hastalarda daha sik goriilmiis, artrit ise daha biiylik yastaki ¢ocuk
hastalarda sik gozlenmistir. Ayrica,Al Eissa ve arkadaslar1 (140) karditin kiz
hastalarda daha fazla goriildiigiinii saptamislardir. Olguntiirk (38) c¢alismasinda
karditin sikliginda yas ile bir degisimin olmadigini ve artritin erkek hastalarda hafifce
yiiksek olmaya egilimli oldugunu saptamistir. Ayrica Sydenham koresinin biraz daha
ileri yas ve kiz ¢ocuklarda fazla oldugunu bulmustur (38). Calismamizda, yas
gruplart ve cinsiyetler arasinda major kriterlerin sikligin1 karsilastirdigimizda
herhangi bir farklilik saptamadik. Bununla birlikte yas ile cesitli parametreler
arasinda iligki saptadik. Yas arttikca tutulan eklem sayisinin ve eklem sikayeti
stiresinin de arttigin1 gordilk. AY derecesi ile yas arasinda pozitif bir iliski gordiik.
Bunlarin aksine, bir mindr kriter olan ates ile yas arasinda negatif bir korelasyon
belirledik. Bunun gibi yas ile komplikasyon arasinda da negatif bir iliski saptadik.

Calismamizda ARA tanili olgulardaki karditin agirlik derecesine gore yapilan
degerlendirmede; % 5.8 hastada karditin olmadig goriilmiistiir. Olgularin %
60.8'inde hafif kardit, % 32.5'inde orta ve % 1.2'sinde ise agir kardit bulunmaktayda.
Amerika Birlesik Devletlerin de 1985-1992 yillar1 arasinda yapilan bir ¢alismada
ARA tanili hastalarda kardit siddeti oranlarini sirastyla % 55 hafif, % 25 orta,% 20
agir kardit olarak bildirmislerdir (17). Liibnan da yapilan bir ¢alismada da agir ve
orta karditler % 20-30, hafif kardit % 45-55 olarak saptanmistir (97). Karaaslan ve
arkadaslar1 (106) hafif karditi % 83,2, orta karditi % 12, agir karditi ise % 4,8
saptamiglardir. Ayana ve arkadaslar1 (125) karditin siddeti ile hastalarin demografik
verileri arasinda herhangi bir iliski saptayamamiglardir. Bizim ¢alismamizda da, aym
evde yasayan birey sayis1 hari¢ yas ve cinsiyet gibi diger parametreler ile karditin
siddeti arasinda herhangi bir iliski bulunmamistir. Ayrica tedavi uyumunun az
oldugu hastalarda karditin daha siddetli oldugu goriilmiistiir. Daha az gelirli,
kalabalik niifuslu ve diisiik egitim seviyeli ailelerde ARA'nin yiiksek oranlarda
goriilmesine benzer sekilde, yukarida bahsedilen ve sosyoekonomik gelismisligi

gosterebilecek bu iki durum ile kardit derecesinin iligkili olmasi, hem ARA gelismesi
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hem de daha siddetli hastalik olusmasinda sosyodemografik 6zelliklerin 6nemini
ortaya koymaktadir (114). Calismamizda tedavi uyumsuzlugu ve kalabalik ailelerde
yasamin kardit gelismesi riskini arttirdigini saptadik.

Mitral yetersizligi, anular dilatasyon ve kordal elongasyona sekonder olarak
gelisen, anormal koaptasyonun neden oldugu bir durumdur (101, 124, 126, 142).
Mitral yetersizligi en yaygin kardiyak bulgudur ve akut romatizmal kardit'li vakalarin
yaklasik % 95'inde bulunur (11). Calismamizdaki ARA tanili dokuz olguda kardit
yoktu. Geri kalan tiim hastalarda ekokardiyografide kapak yetmezligi mevcuttu.
Mitral yetmezlik literatirde % 25 ve % 96 arasinda degisen oranlarda
goriilebilmektedir (101,124,126,142). Ulkemizde yapilmis ¢aligmalardan Oriin ve
arkadaslar1 (102) MY sikligint % 90.4 gostermistir. Ayana ve arkadaslar1 (125) % 95
olarak bulmustur. Literatiire benzer sekilde, calismamizda MY sikligit % 91.6
bulunmustur. Aort kapagi, romatizmal karditte ikinci siklikla tutulan kapaktir (143,
144). Cesitli calismalarda AY % 9 ile % 35 arasinda degisen oranlarda goriilmiistiir
(38, 107, 126). italya da yapilmis olan bir calisma (99) ARA hastalarinda AY
sikligmi % 17.1 gostermisken, iilkemizde Oriin ve arkadaslar1 (102) % 31.2, Ayana
ve arkadaslart (125) ise % 42 olarak saptamistir. Calismamizda literatiirden biraz
yiiksek olarak AY oranin1 % 45.8 saptadik. Literatiirde izole MY, karditli hastalarin
%50-85'inde, izole AY ise %13-17'sinde bulunmustur (38, 99, 107, 126).
Ulkemizdeki bir ¢alismanin verilerine gore izole MY % 45, izole AY ise % 5
oraninda bulunmustur (106). Bizim ¢alismamizda bu oranlara benzer sekilde
strastyla, % 51.5 ve % 3.2 bulunmustur.

Akut atak tedavisi sonrasinda veya hastalarin takibi sirasinda kapak
patolojileri tamamen diizelebilirken, bir kisminda da rezidii yetersizlikler
goriilebilmektedir. Breda ve arkadaglarinin (99) yapmis oldugu caligmada tedavi
sonrast takipte, MY oraninin % 42.1'den % 22.7'ye, AY oraninin ise % 17.1'den %
4.5'e geriledigi goriilmiistiir. Narin ve arakadaslar1 (103) ise kapak tutulumlu ARA
hastalarinda, bir yilin sonunda mitral kapakta % 51'lik, aortik kapakta ise % 20'lik bir
diizelmeyi gostermislerdir. Ayana ve arkadaslart (125) takiple, hafif kapak
yetmezligi olan hastalarin % 32'sinde tamamen diizelme saptarken, %19'unda kapak
tutulum derecesinin azaldigin1 saptamislardir. Orta diizeyde kapak yetmezligi

olanlarin ise % 80'inde takipte kapak yetmezliginin hafifledigini gostermislerdir.
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Ayrica, aymt ¢aligmada agir kapak yetmezligi olan hastalarin % 80'inde kapak
yetmezliginin hafifledigi goriilmiis, ancak tamamen diizelme saptanmamistir (125).
Calismamizda takip sonunda yapilan ekokardiyografide MY oraninin % 91.6’dan %
85.1'e geriledigi, AY oraninin ise % 45.8’den % 42.2'ye diistiigli belirlenmistir. Her
ne kadar literatiire kiyasla tedavi sonras1 kapak yetmezligi sikligindaki diizelme orani
daha az goriinse de, calismamizda ikinci derece MY oram1 % 20.5'den % 9.1'e
gerilemis ayni sekilde bir hastamizda goérmiis oldugumuz agir AY, orta AY
seviyesine gerilemistir. Kapak yetmezliklerindeki diizelme veya gerileme oranlari
literatlire gore daha azdir; ancak hastalarin daha uzun siireli takiplerinde kapak
yetmezligindeki gerilemenin daha fazla olmasini ve bu diizelme oranlarinin literatiire

benzer sekilde artmasini bekliyoruz.

Calismamin Kisithhiklar

Bu c¢aligma, retrospektif oldugundan bazi kisitliliklara sahiptir. Tibbi kayit
sistemindeki yetersizliklerinden dolayi, hasta verilerinde kayip ve eksiklik
olabilecegi unutulmamalidir. Uzun doénem klinik takip ile romatizmal kalp

hastaliginin gosterilememis olmasi da ¢alismanin kisitliliklarindandir.
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6. SONUC VE ONERILER

6.1. Sonug

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dal1
Cocuk Kardiyoloji polikliniginde Ocak 2012-Aralik 2017 tarihleri arasinda Akut

Romatizmal Ates On tanisi ile bagvuran hastalarin retrospektif degerlendirme

sonuclar1 sunlardir:

1.

Akut romatizmal ates hastalarin % 51.2°s1 erkek, % 48.8°1 kizd1 (E/K:
1.05).
Calismamiz, ilerleyen yillarda ARA tanili hastalarda artis oldugunu

gostermistir.

. Akut romatizmal ates hastalar1 en sik ocak, subat ve aralik aylarinda

hastahaneye basvurmuslardir.
Akut romatizmal ates tanili hastalarin ebeveynleri arasinda yiiksek oranda
akraba  evliligi  goriilmistir. Ancak bu  kontrol  grubuyla

karsilastirilmamustir.

. Akut romatizmal ates tanili hastalarin % 43.4’0i Diyarbakir il sinirlar

icinden, % 56.6’s1 Giineydogu Anadolu bolgesinin diger illerinden
basvurmuslardir.

Akut romatizmal ates tanili hastalarin % 531 il merkezlerinden, % 37.4°1
ilge merkezlerinden ve % 9.6’s1 da kdylerden basvurmustur.

Akut romatizmal ates hastalarinin bagvuru esnasindaki sikayetlerine
bakildiginda en sik sikayetin eklem agrisi ve/veya sisligi oldugu
gorilmiistiir.

Akut romatizmal ates tanili hastalarin major Jones kriterlerine gore
dagilimi incelendiginde % 94.6’sinda kardit, % 76.5’inde artrit, %
4.2’sinde sydenham koresi, % 1.8’inde eritema marginatum ve %
0.6’s1inda subkutan nodiil saptanmustir.

Akut romatizmal ates tanili hastalarin mindr Jones kriterlerine gore
dagilim1 incelendiginde % 65’inde AFR pozitifligi, % 36.7’sinde EKG’de
PR mesafesinde uzama, % 30.7’sinde yliksek ates goriilmiistiir.

Monoartralji higbir hastada saptanmamustir.
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Artmis ASO seviyeleri yiiksek siklikta gorilmiistiir. Calismamiz
Gegirilmis streptokokal enfeksiyonun kanitt olan bogaz kiiltiiri
pozitifligini diisiik oranda saptamistir.

Tedavi uyumsuzlugu ve artmis aile birey sayist ile kardit arasinda
iliskinin oldugu saptanmustir.

Akut romatizmal ates tanili hastalarda Jones kritertlerinden en sik % 68.7
kardit-artrit kombinasyonu saptanmistir.

Poliartrit olan hasta grubunda olmayanlara gére MY ve AY siddeti daha
az gorilmistiir.

Calismamizda yas ile tutulan eklem sayisi, eklem sikayeti siiresi ve AY
derecesi arasinda pozitif bir iliski goriiliirken, yas ile ates arasinda negatif
bir iligki saptanmistir.

Yeni major kriterlerden olan monoartrit literatiir ile uyumlu oranlarda
(%10.2) bulunmustir.

Calismamizda % 8.5 oraninda rekiirrens, % 4 oraninda rebaund
gOriilmiistir.

Rekiirrens ARA tanili hastalarda agir MY daha yiiksek oranlarda
bulunmustur. Ayrica, takip sonunda AY siklig1 bu hasta grubunda daha
fazla saptanmustir.

Rekiirrens ARA tanili hasta grubunda; ALT seviyeleri, monoartrit siklig
ve kapak tutulum siddeti daha ytiksek goriilmiistiir.

Akut romatizmal ates tanis1 konan hastalar ve ARA tanist diglanmis olan
hastalar arasinda hastaneye basvuru zamanlari, bagvuru sikayetleri ve
artmis AFR siklig1 a¢isindan anlamli farklilik olmadigi gortilmiistiir.

Akut romatizmal ates tanisi almayan hastalarin % 49’u erkek, % 51’1
kizd1 (E/K: 0.96).

Akut romatizmal ates tanist almayan hastalar en sik aralik ayinda
hastahaneye bagvurmuslardir.

Akut romatizmal ates tanis1 almayan hastalarin basvuru esnasindaki
sikayetlerine bakildiginda en sik sikayetin eklem agris1 ve/veya sisligi

oldugu goriilmiistiir.
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23. Akut romatizmal ates tanist dislanan hastalarda en sik tanilar sirasiyla
normal ( siklikla ASO yiiksekligi nedeniyle danisilan hastalar), fizyolojik
kapak yetmezligi ve juvenil idiyopatik artrit olarak saptanmistir.

24. Calismamiza alman ve kayitlarina ulasilabilen olgular icinde izlem

stiresince 6len olgu olmamustir.

6.2. Oneri

Akut romatizmal ates’in tlilkemizdeki gercek insidansini, bolgeler arasindaki
farkliliklar1 ve caligmalardaki eksiklikleri aydinlatmak amaciyla iilke ¢apinda genis
katilimli ¢caligmalarin yapilmasi gerekmektedir. ARA sikliginin fazla olmast ABHS
enfeksiyonlarinin yetersiz tedavisi ile ilgili oldugunundan gerek bu konuda gerekse
de rekiirenslerin en aza indirilemsi i¢in dogru tedavi verilmesi ve tedavi uyumunun
artirtlmas1 i¢in hasta ve hekimlerin bilin¢lendirilmesi gerekmektedir. Ebeveynleri
arasinda akraba evliligi olan ARA hastalarinda genetik egilimin varligini arastiracak

ileri calismalar yapilabilir.
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