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GI1R1IS v e AMAC

Kollajen doku hastaliklari, etiyolojisi ve patogeneii
bilinmeyen, bircok sistemi birlikte tutan artrit ve sistemik
inflamasyon ile beraber giden hastalik grubudur. Bu hastalik
grubu immin reaksiyonlar sonucunda damarlarda cesitli
derecede eksiidasyon ve fibrozise neden Dlan/ diffliz lezyon-
larla karakterizedir(1l).

Kollajen doku hastaliklari tum sistemleri tuttudu gibi
kardiyovaskiiler sistemide defisen derecelerde tutar((l).
Bizde caligsmamizda romatoid artrit(RA), sistemik lupus
eritematosus (SLE), Behcet hastaligi (BH) ve ankilozan spon-
dilit (AS) tanisi o©lan hastalarda noninvaziv ybdntemlerle
kardiyak tutulumu arastirmayi amacladik. Bunun igin RA, SLE,
BH ve AS’de: ’

1. Elektrokardiyografik degerlendirme

2. Sol ventrikil kontraktilitesi ve miyokardin sistolik
fonksiyonlariny incelemek igin sistolik zaman araliklar:
tlcimleri yapilmasi.

3. Kalbin global olarak degerlendirilmesi ve sistolik
fonksiyonlarin tayini icin M.mode ve 1iki boyutlu ekokar-
diyografi ile d4dlclimlerinin yapilmasi.

4. Hasta grubunda kardiyovaskiler tutulumu incelemsk
icin yapilan tUm tetkiklerin normal saglikl: kisilerde de
vapilmasi,

3. Hasta ve kontrol grubunda yapilan incelemelerin bir-

birleri ile karsilastirilmasi: amag edinildi.



GENEL Bt LGI!ILER

Konllajen doku hastaliklari kesin tani konulmada zorluk
cektigimiz hastaliklar grubudur. Bu grup icerisinde incele-
nen hastaliklar romatoid artrit, sistemik lupus eritemato-
sus, skleroderma, mikst konnektif doku hastaligi, Sjtigrens
sendromu, ankilozan spondilit ve Behcet hastaligidir. Tim
hastalik gruplarinda asi1l patolojik bulgu dokulardaki in—
flamasyondur ve bu hastaliklarda olusan immin reaksiyon
sonucunda c¢egitli dokularda {bbrek, damar, kalb vs.)
degisikliklere ve bozukluklara neden olurlar(2). Bu b8lumde
kollajen doku hastaliklarindan RA, S8SLE, BH ve AS hastalik-
larimin klinik bulgulari ve noninvaziv tan: metodlari siray-

la gdzden gecirilmistir.

ROMATOID ARTRIT

Sinoviyanin, sonunda eklemde harabiyete yol acan peri-
ferik, simetrik ve iltihabi bir hastali1gidir. Artrit en
belirgin ve siirekli bulgusu olmakla birlikte RA, bircok sis-
temi tutabilir. Toplumdaki prevalansi: 7% 1(%4 0.3-2.1)dir.
Hastali1k kadinlarda erkeklerden U¢ kat daha fazla gdrulir.
Prevalans yasla birlikte artar ve ileri yaslarda erkeklerde
gbrilme s1kligida kadinlardakine yaklasir. Genellikle hasta-
l1191n ortaya c¢ikigi hayatin dbrdunci ve besinci dekadinda-
dir. Hastalarin % 80"i 35 {le 60 yagslari arasindadir. Bir
y1l icerisinde yeni olgu insidansi yaklasik % 0.02'dir. Alle
calismalarinda hastaligin birinci derece akrabalarinda

gdrilme olasi1lig9:r % 3-8°dir(2).



Tablo 1: Rosatoid Artritin Diizeltilsis Kriterleri (1987)(4)

1. Babah sertligi : En az bir saat siiren eklemlerde sertlik

;
2. Uc yada daha fazla eklemin artiti: En az 3 eklemde ayn1 anda yususak dokuda sisse ve sivi

birikisinin doktor tarafindan taninmasi. En cok tutulua 14 ekles bélgesi PIP, HEP, el bilegi, dirsek,
diz, ayak bilegi ve HIP'dir,

3. El eklemlerinin artriti: Yukarida belirtiidigi gibi en az | ekles bdlgesininiel bilegi,
HCP, PIP) sismesi.

4, Gisetrik artrit: Aym eklea bilgelerinin {ki tarafly, sisetrik olarak 2, kriterde
belirtildigi gibi tutulmasi.

5. Romatoid Nodiiller: Kemik cikintilarimin dizerinde, ekstansdr ylizeylerde, juxtaartikiiler

bilgelerde doktor tarafindan tespit edilen subkutan nodiller.

6. Serum romatoid faktdr: Noreal kontrollerde % 5 den az pozitiflik verecek herhangi bir

setod ile anormal miktarda serus rosatoid faktér tespiti.

7. Radyelojik degisiklikler: Postero anterior el bilek grafisinde tutulsus ekleslerin icinde

veya en belirgin olarak yakiminda erozyon veya dekalsifikasyon,

1-4 kriterler en az 6 hafta sire ile bulunsali, 2-5 kriterler doktor tarafindan tespit edilmelidir.
Romatoid artrit tamisi icin en az 4 kriter gereklidir.

{PIP= proksimal interfarengeal, MCP= metekarpofalengeal, MIP= setatarsofalengeal).



Romatold artrit sistemik bir hastaliktir. Bazen ilk kez
eklem disi bir bulgu ile ortaya cikabilir. Ancak genellikle
iltihabi bir artropati seklinde baslar. Eklemlerde agri,
sertlik ve fonksiyon kaybi belli basli yakinmalaridir. Erken
dénemde baglayan sabah sertligi 1iltihabi eklem hastalig:
lcin kararkteristiktir. 8Siklikla ve simetrik olarak metakar-
pofalengeal (MCP), proksimal interfalengeal (PIP) ve lateral
metatarsofalengeal (MTP) eklemlerden d8rt tanesi tutulur.
Bunlardan sonra tipik olarak el bilegi, dizler, omuzlar,
kalcada, dirsekler, topuklar, midtarsal eklemler, (st ser-
vikal vertebralar ve arasira da temporomandibular eklemler
tutulabilir. Hastalarda giderek ilerleyen eklem harabiyeti
sadece hareketlerde si1nirlamaya degil ayni zamanda eklem-—
lerde subluksasyon,stabilite bozulmasi ve en sonunda ulnar
deviasyon, kugu boynu eli, dugme 11igi(Boutonniere) gibi de-
formitelere neden olur(3).

Hastaligin eklem disi bulgularia ise cok cesitlidir.

Bunlavr:

1.Romatoid nodiller: Hastalarin %4 20-35"inde gérullr,

agriliy olmayan caplari 2-3 mm 1le 2-3 cm arasinda degise-
bilen ve genellikle el biledinde, ulnanin ekstanstr
yuzeyinde, asil tendonunda g8rilldrler. Nadiren benzer nodlul-
ler kalb, perikard ve akcigerde bulunabilir. Bu nodiller

sadece romatoid faktbrid pozitif olanlarda bulunur.

Z2.infeksivonlar: Genitoliriner ve bronkopulmoner infek-

siyonlar RA’11i hastalarda, ostecartritli hastalara nazaran
daha siktir. Glukokortikosteroid ve immlinosupregif 1lacg

alimi1 ile bu komplikasyonlar paralellik gtsterir.

I.Hematolojik bozukluklar: Hastalarin cofunda orta

derecede normositer hipokromik anemi ve sedimentasyon(ESR)

yliksekligi gbriultr. Hastalarda kronik infeksiyona bagl: olan



ineffektif eritropoez sonucunda anemi siklikla rastlanan bir
bulgudur. Eosinofili ve trombositoz RA ile birlikte
gbrilebilir.

4.Vaskillit: Panarterit olarak kendini gisterir, damarin
tum katlari mononiukleer hicreler tarafindan infiltredir.
Klinik olarak, distal arterit, kutandz Ulserasyon, periferik
ndéropati, perikardit, ic organlarin arteriti, palpable pur-

pura seklinde gérilebilir.

S.Bbrek hastaliklara: Direkt tutulum nadirdir. Genesl-—

likle RA’te sekonder gelisen amiloid birikimi olur. Nefro-
toksik 1ila¢c alimina bagl: olarak bébrek bozukluklari

olusabilir.

6.Akciger hastaliklari: Romatoid artritli hastalarda 6

tirll akciger tutulumu gdzlenebilir.

a) Plevral hastaliklar: Plorit ve plevral effizyon
seklinde

b) Interstisyel fibrozis

c) Nodiler akciger hastaliklari,

d) Pnémoni,

e) Arterit,

) Hava yolu hastaliklara,

7.Kardiyak komplikasyonlar: RA’li hastalarda kalb tutu-

lumu grantlomatbz proliferasyon veya vaskilit ile iliskili-

dir. Kalb tutulumu:
a) Perikardit,
b) Miyokardit,
c) Endokardiyal inflamasyon,
d) tleti defekleri,
e) Koroner arterit,

) Granulomatoz arterit seklinde gérulir (5).



Parikardit: RA'11i hastalarin nekropsi calismalarinda %
11-50 arasinda bildirilmektedir(6,7,8). Klinik olarak, fizik
muayene ve hikaye ile yetigkinlerde %4 2, juvenilde ise % 6
perikardite rastlanmistir(l). Ekokardiyografinin klinik
kullanima girmesinden sonra RA'1li hastalarda kardiak yap:i1 ve
fonksiyonlar daha cok anlasilmigtir. Yapilan bir calismada
ise ekokardiyografik olarak % 31 perikardit, sol ventrikil
fonksiyonunda azalma, % S50’sinde subkutan nodillere rast-
lanmis ve romatoid faktér tiumlinde pozitif bulunmustur(9).
Perikardit hastalifin siresi ile iliskili degildir. Orta
yasli erkeklerde ve akut olusumlu artriti olanlarda hasta-
1101n habercisi olarak baslangicta goriulebilir. Klinik gidis
selimdir ve kortikosteroide cevap verir(l). Bununla birlikte
genellikle glukokortiksteroid tedavisinin azaltilmasindan
hemen sonra gbrilen, perikardiyotomiye kadar giden konstrik-~

tif perikardit olusabilir(10,11).

Miyokardit: Bu komplikasyon coQunlukla nonspesifiktir
ve klinik bulgu vermez, ancak cok siddetli RA vakalarinda
g8riilebilir. Mononikleer hiucreler miyokard:r diffuz olarak
infiltre ederler(B). VYapilan otopsilerde RA’1l1 hastalarin %
19’ da miyokardit bulunmustur. Bu vakalar genellikle siddetli
artriti, wvaskluliti ve endokardit veya perikarditi olanlar-

dir(1l).

Endokardiyal inflamasygn: Miyokarditte oldugu gibi
RA’1i hastalarda en tipik bulgu romatoid nodiilG temsil eden

granulomlardir. Genellikle kapaklarda harabiyet vyaparak
kapak yetersizligine neden olur. Tum kapaklar, ancak siklik
sirasina gbre mitral, aort, trikuspid ve pulmoner kapaklar
tutulur (1), Ekokardiyografik galismalarda ise bulgu vermeyen
mitral kapak hastaliklari 8n yapragin EF slopunda azalma ile
anlasilmaktadir(12,13). Aort kapafi tutuldugunda ise kapak

replasmani1 yararl: olmaktadir(14).



tleti Defekleri: Romatoid artritli hastalarda vapilan
elektrokardiyografik (EKG) calismalarda 1°Atrioventrikiuler
blok rastlanmistir ve bu romatoid artritin en belirgin bul-
gusudur. OGenellikle direkt granulomatoz tutulum ile ilis-
kilidir(13). Komplet kalb bloklari1(16), sol dal blogu,
atrial fibrilasyon, atrial ve ventrikiuler ektopik vurularda
gériulmistir. tleti defekleri romatoid grantlomlarin AV nod
veya His bundle icinde veya yak1ninda olmasindandir,
siklikla gecicidir. Nadiren bu ileti defeklerini amyloid
vapabilir(17).

Koroner arterit: Siddetli RA ve aktif wvaskuliti olan
hastalarda miyokard infarktisi gorilebilir (18,19).

Granulomatoz aortit: Siddetli RA vakalarinda, granulo-

matoz hastalik aortun tabanina kadar yayilabilir (20)

S8i8TEMIK LUPUB ERITEMATOBUS

Sistemik lupus eritematosus etiyolojisi bilinmeyen,
doku ve  hicrelerde otoantikor ve immin komplekslerin biri-
kimi ile hasara neden olan multisistem hastalididir. Siklik-
la cilt dékintiusu ile birliktedir. Ayrica uzun sureli ates,
atralji ve artrit, lenfadenopati, poliseraozit géridltr. Bbb-
rek, sinir sistemi ve kalbde hasara neden olabilir. Hastala-—
rin % 90’1 kadindir ve genellikle doQurganlik cagindadair,
fakat cocuklar, erkekler ve yaslilarda bu hastaliga yakala-—
nabilir. Hastaligin prevalansi 100.000°de 15-30 arasinda
degismektedir. Hastaligin patogenezinde viral, genetik, cev-
resel ve hormonal faktérler rol oynar. Bunun sonucunda anor-
mal humoral ve hicresel immin cevap olur ve vicutta antikor
ve immiun kompleksler organlarda birikir. Antintkleer

antikor (ANA), en s1k gbrilen(’% 35) otoantikordur (1).



Tablo 2: 8LE’da klinik belirtilerin sikhifn

Belirti S1klgs (%)
Halsizlik 80-100
Ates > B0
Kilo kaybi > 60
fArtrit, artralji ~ 95
€11t bulgular: ) 80
Hematolojik bozukluklar ) 80
Renal bulgular ~ 50
bastrointestinal 38
Pulmoner 0.9-98
Plérit 43
Effilzyon 24
Pnisoni 29
Kardiyak 44
Perikardit B-48
lifliriis 23
EK6 degisiklikleri 34-70
Lenfadenopati * 50
Splenosegali 10-20
Hepatomegall 25
Santral sinir sistesi 25-79

¥ tki pozitif laboratuar testine (ANA pozitifligi arti LE hiicresi, Anti 8, cift sarsall: DNA
antikoru; VDRL pozitifligi) ilaveten toplas dirt klinik ve laboratuar bulgusu Aserican
Rheumatiam fissociation(ARA) glire SLE tamisi icin yeterlidir.

Hastalik baslangicta sadece bir sigstemi veya bircok
sistemi birden tutabilir. Genel olarak tuttugu organlar
cild, eklemler, b8brekler, akcigerler, sinir gsistemi ve
serocz membranlardir. Akut veya kronik rélapslar ve remisyon

periyodlar1 1ile karakterizedir. Sistemik semptomlar ates,



halsizlik, istahsizlik, kilo kaybi, yorgunluk ve bulantidir
(3). Miyalji atralji ve artit hastalarin % 953’ inde gbrildr.
Eklem agrisi1 genellikle 24 saat devam eder, simetriktir,
dizlerde, karpal eklemlerde, parmak eklemlerinde dzellikle
proksimal interfalangial eklemlerde siktir. Sabah sertligi
hastalarin % S50'sinde gériilir, artrit genellikle deformas-
vona ve erozyona neden olmaz. Bununla bir}ikte hastalarin %
15-50’sinde ulnar deviasyon, kugu boynu deformitesi gBrile-
bilir. Subkutan nodiuller hastalarin % 5-7’sinde gérdlar,
genelikle aktif hastalik 1ile birliktedir. Cilt ve mukoz
membranlar hastalarin % 80’inde tutulur. Yizde kelebek
tarzinda rash ve discoid lezyonlar hastaligin en sik rast-
lanan cilt bulgularidir. Fotosensitivite %38,alopesi ise %71
hastada gbtrilir. Mukoz membran lezyonlari ise genellikle
agiz ve burunda, agrisiz ve ylzeyeldir(3). '

Sistemik 1lupuslu hastalarda bibrek tutulumu dolasan
immin komplekslerin glomerullerde birikimi ile karar-
terizedir. Bbobrek lezyonu % 50 hastada klinik bulgu verir.
Bébrek biyopsisi tani koydurucudur(3). BLE meninksleri, spi-
nal kordu, kranial ve periferik sinirleri tutabilir. Bu has-
talarda hafif derecede mental bozukluk en si1k girilen
nérolojik bulgudur. Kapillerlerde, kilgik ve orta capla
damarlarda ve arterlerde gtrlilen trombozlar ise ayri bir
problemdir. Vaskiilit ile birlikte dolasan antikardiyolipin
antikorlari damarlarda trombozun artmasina neden olur.
Anemi, lékopeni ve trombositopeni hematolojik bozukluk ola-
rak gorilir. Gastrointestinal sistemde ise akut veya subakut
kramp tarzinda agri, bulanti, kusma, diyare ve barsak per-
forasyonu gérulebilir. Gozlerde en si1k olarak retinal
vaskiilite akcigerlerde ise plevral effuzyon, interstisyel
pinomonitis, adult respiratuar distres(ARD) ve pulmoner

hipertansiyona rastlanabilir(3).



Sistemik lupus eritematosuslu hastalarda gtrllen
kardiyak bulgular:

Perikardit: Hastalarda en si1k gbrillen kardiyak tutulum
perikardittir(3). Otopsilerde perikardiyal tutuluma % 80
oraninda rastlammigtir, genellikle klinik olarak asemp-
tomatiktir (21-24,26). Bununla birlikte biuylk seri caligsma-—
larinda SLE’1i hastalarin % 8-48’inde frotman veya sternal
agri saptamnmistir(3). Asiri miktarda efflzyon ve konstriktif
perikardit yvada tamponad oldukca nadirdir, fakat prokaina—
midin neden‘oldugu lupus vakalarinda perikardiyal tamponad

ve konstriktif perikardite rastlammigtir (27,28).

Mivokardit: Genellikle subkliniktir, bluylk serilerde %
8-81 oraninda gdrllmigtir(3,24,26). Hastalarda istirahat
esnasinda tasikardi,EKG anormallikleri(ST-T degisiklikleri),

aciklanamiyan kardiyomegali ve sonunda konjestif kalp yet-
mezligi bulgulari, ileti defekleri ve aritmiler olursa

stUphelenilmelidir.

Koronar arterit: Hastalarin % B8’inde giérilmektedir
(29,30). Genellikle miyokardiyal infaktus ile kendini

gtsterir(31). Koroner arter hastaligil dzellikle genclerde ve

uzun sireli S8SLE bulunanlarda ve kortikosteroid alanlarda
giderek artan bir problem olarak ortaya cikmaktadir. Bu has-—
talarda angina pectoris, miyokard infarktiusi ve konjestif
kalb yetmezligi gbrilmektedir(3). Hipertansiyon ise bunlara
eslik eden baska bir problemdir. Erken gt8riilen athero-
sklerozun nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte immin
komplekslerin arter duvarinda birikmesi sonucu oldugu dust-
niilmektedir. Bu biriken imminkompleksler atherom plagina
predispoze bir zemin hazirlar. Kortikosteroid alinim: ve
nefrotik sendromu ile birlikte lipid artis1 atherosklerozu
agreve etmektedir (32-34).
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Endokardit: Sistemik lupus eritematosuslu hastalarin %

16-44’{inde sistolik Ofurim duyulmaktadir. Ancak valviiler
degisiklikler gérilmemis, anemi, ates, tasikardi ve/veya
kardiyomegali bu UfLriume neden olmaktadir. Hastalarin % 1-
3’inde diyastolik GfGrim duyulmus, bu hastalarda ise aort ve
mitral kapak tutulumu saptanmistir(3). Valvuler tutulum
Libman-8acks (verrikdz) endokarditi diye adlandirilir(33).
Verriiler genellikle kapagin kidselere yakin yerlerine verle-
sirler. Ekokardiyografide bu verrilerin gbrilmesi ile en—
dokardit tanisi konulur. Verriller kapaklarda sonunda defor-—
masyon yaparak siklik sirasiyla; mitral, aort ve trikuspid
kapak yetersizligine neden olurlar. Literatirde, deforme
olmus bu kapaklarda bakteriyel endokartide rastlandigQ: da
yazilmaktadir (3).

Tromboflebit: Hastalarda % 10 tromboflebit gdrilir.

Genellikle alt ekstremiteler, renal venlerin ve v.cava in-
feriorun tromboflebiti gbrilir. Pulmoner‘ emboli nadirdir.
Dogum kontrol hap: kullananlarda, sigara icenlerde trom-
boflebit olusma sansi1 daha fazldir(3,36).

tletim defekleri: EKG" da BT,T degisikligi %“34-70 has-—
tadé gérultir. Bu bulgular genellikle perikardit ve miyokar-
dit ile birliktedir. 1° AV Blok, genellikle gecicidivr. Diger
kalb bloklari ve aritmiler pek gérilmez. Bu hastalarda
yvapilan otopsilerde ileti sisteminde +fokal inflamasyon
gbrilmistir (37-40). Neonatal 1lupus sendromlularda ise
nadiren de olsa konjenital kalb blofu gérilir. Genellikle
fetaldir(41,42).

Hipertansiyon ise lupusun si1k gorilen bir komplikasyo-
nudur . 1950 1i yillarda yapilan calismalarda 47-14 yeni seri-
lerde ise %29-49 rastlammistir(3).Giderek artan steroid kul-
lanimi,yine bu hastalarda gdrilen nefrit ve hipertansiyon,
bunun sonucu bébrek fonksiyonlarinda bozulma bir kisir din-
glye neden olmaktadir (29,34,43).Hipertansiyon kontrolu renal

fonksiyonlarin uzun sire bozulmadan kalmasini: saglayacaktir.
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ANKILOZAN S8PONDILIT

Ankilozan spondilit, etiyolojisi bilinmeyen, 8ncelikle
aksiyal iskeleti tutan, periferik eklemleri ve ekstraartikiu-
ler yapilari da tutabilen inflamatuar bir hastaliktir. Has-
talik genellikle ikinci ve Uclncl dekadda baslar, erkeklerde
kadinlara nazaran 3 misli daha fazladir. Avrupada Marie-
Striumpell hastaligdi veya Bekhterev’s hastalifida denilmekte-
dir(2).

Hastalik genellikle HLA B27 anti jenin bulundugu
poplilasyonda vyayginlik gdsterir. Bu antijen ile hastaligin
siddeti arasinda bivr iliski yoktur. Genetik ve cevresel fak-—
trler hastaligin patogenezinde rol oynar. Aile taramalara
ile gspondiliti olan hastalarin birincl derecede akrabalara
arasinda spondilit gérilme gsansinin 4 3 oldugu saptanmistar.
Beyaz 1rkta HLA B27 olasi1li1gi1 %4 7-10 iken, kesin AS olan
hastalarda bu oran %4 85-93°dir (2). Hastaligin patogenezi tam
anlagilamamigtir, immin-mediated mekanizmalar, serum IghA ve
akut faz reaktanlar ve HLA B27 ile yakin iliskl gibi bircok
fakttr rol oynamaktadir. Hastaligin baslangici icin tetigi
ceken bir eksojen veya endojen bir ajan bulunmamistir, reak-
tif artrit ve inflamatuar barsak hastalik gibi AB’"de enterik
bir bakteri hastaliga neden olabilir(2).

Hastalik genellikle ge¢ adolesan veya erken eriskin
caginda gbriltr, 40 vyasindan sonra nadirdir. Hastalikta
baglangi¢ semptomu sirtta ve gluteal bblgede sinsi ve
siddetli agridivr. Karakteristik olarak sirttaki sabah
sertligil birkac saat ile sinirlidir ve aktivite 1le artar.
llerleyen aylarda sirt agQrisi ve sertligi, bhareket azlig:
ile artar, kalici1 ve bilateral olur, hastalarin geceleri ar-—
tan sirt agrilari olur. Hastalarda spinal tutulumla bir-
likte, sakroiliyak eklemde tutulum olur, spinal deformite,

rijidite ve stabilite bozukluguna neden olur(2).
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Tablo 3: Ankilozan Spondilit, Modifiye ARA Kriterleri (1968)

Klinik Kriterler:

1. Dmurganin Bchober'e gire anterior fleksiyomun kisitlanmas:
{4 ca.den az)

2. Sirt agrisinin varlig: veya hikayesi

3. bdgiis ekspansiyonunun 2.5 ce veya daha altina simirlansas:

Grafilerin frade’ lensesi

0= Norsal

1= Siipheli degisiklikler

2= Belirgin degisiklikier, erozyon, skleroz

32 Karisik tablo ile beraber erozyon, skleroz, eklem
araliginda deisiklikler, parsiyel ankiloz

4= Total ankiloz

Belirgin Ankilozan Spondilit

Bilateral sakroileit ve tipik spondilit
Bilateral sakroileit Grade 3-4 ve klinik kriter 1,2 veya 3.
Bilateral sakroileit Grade 2 veya unilateral grade 3-4 ve

klinik kriter 1 veya 2 ve 3

Nuhteael Ankilozan Spondilit
Bilateral sakroileit 6rade 3-4, klinik kriterlerden hic

birisi yok
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EkstraartiklUler bulgular:

1) Genel semptomlari: Halsizlik, kilo kaybi1, ates,
hipokromik anemi ve ESR vyuksekligi,

2) Kronik prostatit %80 Reiter ve AB hastalarinda, % 30
RA ve kontrollerde gorulur.

3) Gz hastaliklari: lridosiklit ve Uveit gbrulir. Gbz
tutulumu hastaligin gsiddeti ile iliskili degildir.

4) Akciger hastaliklari: Bu hastalardan akcigerlerin
ekspansiyonunda azalma, Ust lobda fibrozis ve aspergillozis
gbrilur. Bu hastalarda siddetli spondilit mevcuttur.

5) Amiloidozis,

6) Bobrek Hastaligi: Bu hastalarda RA aksine bdbrek
fonksiyonlarinda azalma g8rilmemigstir. Ancak 38 vakalik bir
calismada bébrek Ffonksiyonlarin azaldig:y gdsterilmistir,
Herhangi bir nedene baglanmadan, IgA nefropatisi olan AS
bildirilmigtir,

7) Binir Sistemi: Hastalifgin ileri donemlerinde kendi
kendine olusabilir.

B) Barsak hastaligi:

%) KardiyovasklUler tutulum: Ankilozan spondilitli has-
talarda kalb tutulumu gunumiizde tam anlamiyla anlasilmistar
(44-49) . Ankilozan spondilitli bhastalarin 15 vyi1llik
hikayesi olanlarda kalb tutulumu % 3.3, 30 yillik olan has-
talarda ise % 10’a kadar cikmaktadir(52) (Sekil 1). Kalb
tutulumu siddetli spondilit, belirgin sistemik bulgular ve
periferik eklem tutulumu ile birlikte gérdaltr.

1. Aort yetmezligi

2, Kardiyomegalli

3. Kalici 1leti defekleri en sik gdrilen bulgulardir.
Komplet atrioventrikiler blok ve Adam B8tokes ataklari,
perikardit gérilebilir. Kalb tutulumu genellikle klinik
olarak sessiz o0labilir(45). HLA B27 pozitif olanlarda sekse
bagli:1 olarak kalb bBbrek iliskisi tanimlanmmistir. Erkeklerde
daha si1ktir(47).
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SPONDILIT

M———— Anatomik olarak gériilen

Ktinik bulgu Klinik olarak
bulunmayan siddetli dénem
dénem

KARDIYOVASKULER LEZYONLAR

_ Anatomik olarak
= Anatomik darak . 80 gortilmemekte ———pl4-%, 20 bulunma ktaﬂ

Subklinik | Klinik
o olarak aort
lo12 yetmez!igi
ve/veya

kalb blogu
% 8

L

Sekil 1t Ankilozan spondilitli hastalarin kalp hastaliy spektrusu

Aort yetmezligi bhastalarin % 20°sinde saptanmistir.
Genellikle semptom vermez(3). Aortada olusan adventisyada
zedelenme ve intimanmin Ffibroz proliferasyonu mitral &n
kapaga kadar vyayilabilir ve mitral reglirjitasyonlara neden
olur (1), Lezyonun ilerlemesiyle kalb blogu gelisebilir
(46,50). Aortit, ankilozan spondilitin tim klinik bulgulari
ortaya ciktiginda gbrilebilir.

Bu hastalarda prekordial aQri1, perikardiyal +frotman,
tasikardi, kardiyomegali, hipertansiyon 1ile aciklanamaz,
EKG’ de PR mesafesi 240 msn” da daha uzun 0l dugu
gisterilmigstir. Doksanyedi AS’1li hastada yapilan calismada,
14’ inde kardiyovaskiler lezyon bulunmus, 10’ unda aort
yetmezligi, 1’inde mitral yetmezlipi,3’lUnde atrioventrikiler
blok gdrialmustir. 14 hastanmin ?’unda periferik artritis ve

Jrunde iritis bulunmustur (51).
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BEHCET HABTALIBI

Bu sendrom ilk kez 1937 de Hulusi Behcget’in tanim-
ladigy, kronik tekrarlayan oral ve genital Ulserler, Uveitle
karakterizedir(52), bircok sistemi tutabilir. Nedeni bilin-
meyen bir hastaliktir. Behcet hastaliginin prevalansi dunya-
nin cegsitli bdlgelerinde farkliliklar gisterir. Japonya’da
bu oran 1710000, Kuzey Amerika’da ve Avrupada ise
1/500.000° dir. Genellikle geng eriskinlerde g8rilir. Erkek-
lerde kadinlara g8re daha si1k rastlanmaktadir(2). Ancak
Kuzey Amerika(39) ve Avustralya’da(354) kadinlarda daha sik
gbriilmektedir. Hastalik tanmisi, bilinen 6 klinik bulgu ile
konulur. Bunlardan 3 tanesinin bulunmasi tam icin vyeter-
lidir. Bu bulgular: 1)Tekrarlayan aftdz stomatit, 2)Genital
aftdz Ulserler, 3) Uveit, 4) Sipovit, 3} Kutan8z vaskililit
6) Meningo ensefalittir(3).

Bu alt: bulgu hastali1gin majdr kriterleridir.
Bunlarin BH'da bulunus siklig: Tablo 4’de glsterilmistir(d).
Bununla birlikte hastalikla birlikte gdrilen tani: ic¢in
degerli olan minor kriterler ise flebit ve blylk damarlarin
arteriti, inflamatuar artropati, peptik dlser, uUlseratif
kolit, mental degisiklikler, orta beyin lezyonlari, miyelit,
perikardit, anevrizma, plevral efflzyon, pulmoner in-
filtrasyon, protei-niri, amiloidozis, pozitif aile
dyktsldir(3). HLA B3I wve HLA DRSS antijenleri 1ile gecis
gstermektedir. Japonya ve Turkiye’de yapilan calismalardan
bu hastalarda kontrollere nazaran 3—-4 kat daha fazla HLA BS
antijenine rastlanmistair (55,56). Hastaligin hig bir
spealifik ve patolojik bulgusu olmadigindan tan: icin Uc¢
major kriter veya ikl major ve iki mindr kriterin bulunmasa

gerekliligi kabul edilmistir.
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Tablo 4: Beﬁcet hastaliginda alty major kriterin siklifa

Bulgu (%)
Rekiirren aftiz stomatit 100
Genital aftéz ilserler 74
Kutanidz vaskiilit 36
veit 32
Sinovit 80
Heningoensefalit 30

Behcet hastaliginda g8riilen kardiyovaskiler belir-
tilerin genel degerlendirmesi James DG ve Thomson A
tarafindan vapilmistir. Buna gére kardiovaskiiler
komplikasyonlar vakalarin %4 7-29’da gorilmektedir(57). En
s1k gdrilen lezyonlar vendz sisteme aittir. Arterlerin
tutulmas: ve anevrizmalar daha az siklikla goériulmektedir.
Miyokardit, perikardit ve endokardit cok az sayida vakada
gbrilmistiir. Higashihara ve ark.nin serisinde kalb tutulumu
olan 13 vakanin 4’lUnde aritmi, 4’lnde perikardit ve 5’inde
miyokardit saptanmistir. Otopside miyokardiyal inflamatuar
hilcre infiltrasyonu gisterilmigtir(38). Vaskiler lezyonlarda

ise patolojik bulgu vaskilittir(3).
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KARD1YOLOJIDE NONINVAZIV TANI YUNTEMLER!

Klinisyenler yeterli wve uygun bilgiye sahip olduklari
takdirde kardiyak problemlerin buyGk bir cogunlugu nonin-
vaziv ybntemlerle teshis edilebilir. Bu klinik teshisler
daha sonra gerektigi taktirde mesela cegitli kalb bhasta-
liklarinin preoperatif degerlendirmesinde oldugu gibi in-
vaziv metodlarla teyid edilebilir. Bu nedenle 8zellikle in-
vaziv tani koydurucu imkanlarin bulummadigil durumlarda non-
invaziv diyagnostik yaklasim kardiyak problemlerin degerlen-
dirmesinde cok 8nemli yer tutar. GUnUumizde kullanilan nonin-
vaziv yontemler 1)Elektrokardiyografi, 2)Telekardiyografi,
3)8istolik zaman araligi(8ZA), 4)Ekokardiyografidir (39).

Ayrica fonokardiyografi, ballistokardiyografi, apeks
kardiyografi artik daha az kullanilan noninvaziv kar-
divolojik tani vyontemleridir, bu nedenle burada bahsedil-
meyecektir. Tartigsilmaz degerleri olan EKG ve telekar-—
diyograma da burada ver verilmeyecektir. Sadece 8IA ve

ekokardiyografiden bahsedilecektir.

818TOLIK ZAMAN ARALIKLARI:

Sistolik zaman araliklar:i sol ventrikiil kontraktilitesi

hakkinda bilgi veren, her zaman ve kolayca tekrarlanabilen,
noninvaziv yéntemlerden biridir. Son zamanlarda SZA 61cum-
lerinin kardiyak doku fonksiyonun bir parametresi oldugu,
sol wventrikidl miyokard:r intrensek kontraktilite ve pompa
fonksiyonunu da gtsterdifi bildirilmektedir. Sistolik zaman
araligi, azalmis miyokard kontraktilitesi (uzamis preejeksi-
yon periodu) veya dusiuk atim hacmini(kisalmis sol ventrikil
ejeksiyon zamani) yansitan hassas bir test olmasi1 nedeniyle,
sistemik hastaliklarin geyri esnasinda ortaya c¢ikan kardi-

yvovaskiiler bozukluklarin tespitinde kullanilmaktadir. Ulcim-
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lerinin duyarlilig: ve kolay uygulanabilen bir ybntem oclmas:
nedeniyle karoner arter hastaliklarinda tercih edilen ideal
bir testtivr. Bistolik zaman arali1gi yuksek frekansli: fono-—
kardiyogram, indirekt karotis nabiz efrisi ve EKBG’nin simul-
tane kaydedilmesi ile elde edilen traselerden hesaplanmak-—
tadir (59).

8ZA blcUminde 3 asama vardir:

1. Elektromekanik sistol siuresi(QS=): Sol ventrikil
elektrik aktivasyonunun baslangicindan gevseme devresi
baslangicina kadar olan zamandir. EKG”’de GRS kompleksinin
basinda fonokardiyogramdaki 2. kalb sesinin 1ilk ylksek
frekansli defleksiyonunun baslangicina kadar olan mesafedir.

2. Sol ventrikul ejeksiyon zamani (LVET): 1ndirekt
karotis nabiz eQ@risinin baslangicindan dikrotik centige
kadar uzanan mesafedir.

3. Preejeksiyon periyodu(PEP): Q8z"de LVET cikarilmasi
ile elde edilir.

FONQ e

EKG

PEP-QS,=LVET

Sekil 2: Sistolik zaman araliklarimn sisiiltane kaydedilen fonokardiogram,
elektrokardiogras ve indirekt karotis nabiz efrisinden hesaplanmas:
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Sistolik zaman araliklarina cesitli hastalik ve
faktbrlerin etkilerini inceleyebilmek icin, bu zaman
araliklarina en fazla etkisi olan kalb atimi ve cinsiyetin
etkileri gtzéninde bulundurmak gerekir(&60). Weissler ve
arkadaslari cok sayidaki normal kisilerde vyaptiklari is-—
tatistik calismalar: sonucu regresyon denklemlerini
bulmuslardir{(Tablo 5). Bu denklemlere gére bulunan sistolik
araliklarina "indeks" denilmektedir: Q8S=I, LVET 1 ve PEP!
gibi.

TABLD 5: Normal eriskinlerde kalb atim sayis:i ve cinsiyete gire zaman
araliklarim bulmaya yarayan °regression” denklesleri

Sistolik Norea)
laman aralifn  Cinsiyet Regression denklemleri  indeks % 5D

052 E 8821 = 2.1 KAS + 852 46 t 14
K 8821 = 2.1 KAS + 882 349 t |4
PEP E PEPY = 0.4 KAS + PEP i3 & 10
K PEPY = 0.4 KAS + PEP 133 ¢ 10
LVET 3 LVET! = 1.7 KAS + LVETY 43 & 10
K LVET? = 1.6 KAS + LVET 418 &+ 11

82 = Total elektromekanik sistol; PEP= Preejeksiyon periodu
LVET = Sol ventrikiil ejeksiyon zasani; 8D = Standart deviasyon
KAS = Kalb atim sayisy
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Preejeksiyon periodunun sol ventrikil ejeksiyon zama-
nina orani PEP/LVET kalb atimi ve cinsiyetten etkilenmez bir
dizeltme yapilmadan sol ventrikidlin durumunu degerlendirmede
Normalde PEP/LVET:0.34%0.036 dir. Sol ventrikiil
béylece PEP/LVET

kullanilir.

vyetersizliginde PEP uzar ve LVET kisalir,

orani buylir. Bu

(atim hacmi/diastol sonu basinci)

bir baglant: oldufu gtsterilmigtir(b6l).

zaman araliklarini etkileyen baslica faktérler

tedir.

oranla sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu
arasinda tersine lineer
Tablo 6”da Sistolik

Tablo 6: Sistolik zaman araliklarimi etkileyen baslica faktirler.

Sistolik zaman araligs

zatan faktirler

Kisaltan faktirler

Total elektrosekanik sistol (@S:)

Pree jeksiyon periodu (PEP)

S0l ventrikiil ejeksiyon zamami {LVET)

Presjeksiyon periodu/sol ventrikiil

ejeksiyon zamam (PEP/LVET)

Sol dal bloku
flort valvitlii hastalig:
Sistemik hipertansiyon

8ol ventrikil yetersizligi
Sol dal bloku

Bistesik hipertansiyon
Vendz kan dinisiniin azalsas:
Negatif inotropik ajanlar

Aort valviilii hastaliga
Sistemik hipertansiyon
Veniz kan diniisiiniin artmasa

S0l dal bloku

Sol ventrikiil yetersizligi
Veniz kan diniislnin azalmasy
Negatif inotropik ajanlar

Pozitif inotropik ajanlar

fort valviili hastalifa
Sistesik hipertansiyon
Venbz kan diniisiiniin arteas:
Pozitif inotropik ajanlar

Sol ventrikiil yetersizligi
Pozitif ve negatif inotropik
ajanlar

Veniz kan déniisiiniin azalmas:

fort valviili hastalifn
Vendz kan dinisiinin azalmasi
Pozitif inotropik ajanlar

gisterilmek-



EKOKARD1OGRAF t

Ekokardiyografi ultrasonik dalgalarin kardiyolojide
kullanilmasi1 teknigidir. Bltun diger ultrasonik inceleme-
lerde oldugu gibi burada bir piezoelekt(ik kristal (baryum
titanate), intermittent bir sekilde elektronik olarak uya-
rilir ve ultrasonik dalgalar meydana gelmesi saglanir. Kar-—
diyolojide kullanilan standard piezoelektrik kristal (trans-
diser) saniyede 20.000 defa olmak iizere, c¢ok kisa aralik-
larla ses dtesi dalgalar meydana getirir. Bu dalgalarin
frekans:1 saniyede 2.5 mHz, kulakla duyulmayan bu ses dalga-—
lari1 dokulara nlUfuz eder ve dokular orani ylUzeylerden geriye
vansiyan dalgalar transdusere gelir. Bu geri dbnen ses
dalgalarinin nifuz ettikleri derinliklere glre ekokardiyo-
grafide cesitll gekillerde grilir. Bu noninvaziv yéntemle
kalbin yapisal ve fonksiyonel anomalileri, anatomik ve hare-
ket bozukuklari, perikardiyal effluzyon saptanabilir, sol
ventrikil kontraktilitesi ve fonksiyonu hakkinda yaptilan
6lciimlerle bilgi sahibi olunabilir(62).

M.Mode Ekokardiyogra<fi:

Kardiyolojide en cok kullanilan yardimci bir metoddur.

Transdiiser sol dérdinct interkostal araligin sternumun
kenarindan 1-2 cm uzagina yerlestirilerek muhtelif ybnlerde
hareket ettirilir. Bu sekilde kalbe ait dokularin ekolara
ekoskop Uzerinde takib edilir, EKG ve fonokardiyogram ile
beraber kaydedilerek kalb siklusunun degisik bblimlerinin
dogru bir sekilde incelenmesine ve Glcllmesine imkan verir

(Sekil 3) (62).
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GOEUS DUVARI
N

3

~~~~~~~

9ekil 3: Solda ekokardiograf “transdiiser®inden 4 ayr1 yinde gdnderilen ultrasenik dalgalarin

inden arkaya dogru ketettigi kalb yapilari, safjda ise degisik ydnlerde gdnderilen ultrasonik
dalgalarin rastladigi kalb yapilarinin eko 8rnekleri devamli trase halinde gidriileektedir.

8viiD= saf ventrikil dn duvari, IV8= inter ventrikiiler septup, A= aort, 8ag V=sa§ ventrikil,
S0l V= sol ventrikiil, APK= arka papiller kas, MKUY= mitral kapak fn yapragi, MKRY= mitral kapak arka
yaprag:, 9A= sol atriyum, SVAD sol ventrikill arka duvari, 5VEn= sol ventrikiil endokardi, SVEp= sol
ventrikiil epikardi, PB= perikard boslugu SAAD= sol atriyus arka duvari, 8ol S= sol septus, 8ag 8= saf
septua, AK= aort kapad:.

tki boyutlu Ekokardiyografi:

Burada kalbin uzunluguna ekseni ve enine ekseni boyunca

elde edilen hareketli wve 1ki boyutlu kesitlerin gbrilme-
sidir. Bboylece kalbin istenilen kesitlerinde ekokardiyoQ-
rafik anatomisi dinamik bir sekilde incelenebilir(Sekil 3)
(63).
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Doppler Ekokardivografi:

Kan akiminin hizinin ultrasonik olarak incelenmesi
esasina dayanir. Boylece aorta, pulmoner arter ve diger kan
damarlari icindeki kan akimi1 kolayca ve noninvaziv olarak
dlcilebilir. M.Mode ekokaradiyografiye yardimci olérak, dop—
pler ekokardiyografi yapildigil zaman, kalb yapisi, kalbin
sistolik ve diyastolik fonksiyonu kapak reglir jitasyonu
hakkinda daha genis bilgiler elde etmek mimkin olur(63). Son
zamanlarda renkli doppler ekokardiyogramin gelistirilmesi
ile kapak reglrjitasyonlari hakkinda elde edilen bilgiler
artms, devémll dalga ve pulsed doppler analizleri daha
safgliklil hale gelmistir. Ute yandan transtorasik pencereden
gdrintii alinamayan olgularda transisefagial ekokardiyogram
6nemli katkilar saglamistir. Transidsefagial endoskopik prob
araci1ligi: ile sol atriyumda ve apeksindeki trombus ve/veya

kitleler daha net olarak gériulir hale gelmistir.
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ARAC GERECGC v e YONTEM

Cukurova Universitesi Tip Faklltesi Romatoloji Anabilim
Dali1 tarafindan tetkik ve tedavi edilen 61 kollajen doku
hastas:1 ve 15 saglikli kigi calismaya alindi. Incelemeye
alinan hastalarin 244 RA,12’si SLE, 15’1 BH ve 10°’u AS idi.
Hastalarin yaslari 19-62 arasinda, 20°si erkek, 41’i kadin
idi. Kontrol grubunun ise yaslari 21-37 arasinda 6’s1 erkek,
?2’u kadind:.

Hastalarin tanilari American Rheumatism Association
(ARA) kriterlerine uygun olarak konulmustu(4,52,64,65). Has-
talarin hepsinin dikkatle anamnezleril alindiktan sonra tdnce
sigstemik muayeneleri yapildi . Her olguda kan sayimi, idrar
tahlili, kan sekeri, iire, kreatinin, Urik asit, karaciger
fonksiyon testleri, ANA ve RF alindi. EKG ve telekardiogram-
lar1 degerlendirildi. Elektrokardiyografilerinde PR, GQRS,
QTc siireleri 8lciildi. Daha sonra hastalara 8ZA 8lclmleri ya-
pi1ldi. Butin kayitlarda Hawlett-Packard 8890-A cok kanalla
fonografik kayit cihazi kullanildi. Karotid nabazan kayitla-
r1 Hewlett Packkard CU/APT—-16 transdliseri kullanilarak alin-
di. Fonokardiyografi kayitlari ic¢in SO Hz amplitiid cevaba
olan Hawlett—~Packard M:21030-A transdiseri kullanildi. Trase
kagit hizi S0 mm/sn olarak ayarlanmist:. Kalb hizi, QS=z,
PEP, LVET #8lcildi. Bulunan tim degerler kalb hizi ve cins
icin Weisslerin verdigi regresyon esitligine gtre duzeltil-
di(60). PEP/LVET arani icin dizeltme yapilmadi. Duzeltmeler
vapildiktan sonra elde edilen degerlen milisaniye(msn) cin-

sinden PEP1,Q8=] ve LVET! olarak ifade edildi.
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Ekokardiyografik kayitlar ise M mode ve iki boyutlu
Combison marka 3.5 MHz 1lik transdiuser kullanilarak standard
parasternal kalbin uzun ekseni ve kisa ekseni, apikal ve 4
bosluk gtriuntileri elde edilerek yapildi. Ulcumler Amerikan
Ekokardiyografi Derneginin kriterlerine gdre alindi(&6).
Ejeksiyon fraksiyonu(EF), kardiyak debi (KD), kardiyak indeks
(K1), Fraksiyonel kisalma(FK) ekokardiyografi ile bhesap-
landi. Sol ventrikil kitlesi(SVK) ise [(Sol ventrikil diyas-
tol sonu boyutu + arka duvar ka11n11g1A+ interventrikiler
septum kalinligi1)™® —-(sol ventrikil diyastol sonu boyutu)™] x
1.05 formuliune gtre hesapland:.

Gebeler, akut infeksiyonu olanlar, ileri dehidratasyonu
olanlar calismaya alinmadi. Anemnezinde kalsiyum kanal blo-
kerleri ve B bloker kullananlarin 8SZA ve ekokardiyografi
lcimlerinden bir hafta 6nce ilaclari kesildi.

Kontrol grubunda da, hasta grubunda yapilan anamnez ve
sistemik muayene, rutin biyokimya tetkikleri yapildiktan
sonra EKG ve telekardiyogramlari degerlendirildi, 8ZA ve
ekokardiyografik incelemeler yapildi.

Sonuclar ortalama * 8D olarak gisterildi. istatistiksel

analizler icin student t testi kullanild:.
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BULGULA AR

Kollajen doku bhastalig: olan 61 hastanin kardiyak
bulgulari incelendi. Hastalarin 41’i kadin, 20’si erkek idi.
Yas ortalamasi 34.9 +* 11.5 (19-62) (Sekil 1) idi. Saglikl:
kisilerden olusturulan kontrol grubunun 9’u kadin, 6’'sa:

erkek, yas ortalamasi: 31.1 * 5.7(21-37) idi.

14 -

12 4

104"

10-20 21-30 31-40 41-50 51~-860 61-1t

Kadin Erkek

Sekil 4: Hastalarin yas ve cinsiyete gre dagilim
Calismaya alinan hasta gruplari ise bu b#lgede siklik
si1rasiyla rastlanan RA(24 olgu), BH(15 olgu), SLE(10 olguw)

ve AS(10 olguw)idi. Romatoid artritli hastalarin hepsi kadin,
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vas ortalamasi: 42.3+12.8((19-62), Behgcet hastalarinin 473G
kadin, 11’i erkek, yas ortalamasi 30.7%*7.2 (20-47), Sistemik
lupus eritematozuslu olgularin 12°si kadin, vyas ortalamas:
29.7¥8.6 (20-46), ankilozan spondilit olgularinin 1”i kadin,
9’u erkek, yas ortalamasi 29.7%6.2 (20-43)idi. Kontrol grubu
olarak alinan saglikli kisilerden olusan 135 kisinin 9’u
kadin, 6’'s1 erkek, yas ortalamas: ise 31.1x5.7 (21-37) idi.
Romatoid artritli olgularin yas ortalamas: diger hasta
gruplarindan ve kontrol grubundan anlamli olarak yilksek
bulundu(p<0.0%), BH, SLE, AS olgularin ve kontrol grubunun
yvags ortalamalari acisindan Ffarklilik bulunmad: (p>0.05)
(Tablo 7).

Tablo 7:Hasta ve kontral grubunun cinsiyet ve yas ortalamasi

Erkek Kadin Yas ort.
()
RA - W A3 %12.8 (19-62)
BH 4 30.7t7.2 (2047
SLE - 12 297 £8.6 (20-48)
A8 9 1 M2 (20-43)

Kontrol & 9 3.1 5.7 (21-30)

Romatoid Artritli Hasta Grubu:

Hasta gruplari gizden gecgirildiginde RA’1i olgularin
hastalik slresi 5 yi1l1(1-9 y1l) idi. Hastalarin 24/24°4 (%
100) nonsteroid antienflamatuar (NSA1), beraberinde 14/24°01
(% 58.3) altin tedavisi,6/24°0G(% 25) klorokin,7/24°G(% 29.2)
steroid kullaniyordu. Hastalarin ortalama kan basinglara
sistolik 128.7+20.2 mmHg, diyastolik 78.9%12.1 mmHg, ortala-
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ma nabi1z sayisi B2.739.6/dakika idi. Tum hastalarda kalb
muayenesi normaldi ve UflUrim saptanmadi. 0Olgularda eklem
tutulumu ise g8yle idi: 24/24 (4 100)proksimal interfalan-
geal (PIP), 19/24(% 79.2) distal interfalangeal (DIP),
20/24°40(% 83.3) MCP. O0Olgularin 11/24(% 45.8) romatoid nodil
mevcuttu. Sadece bir hasta plevral agri tanimliyordu, Bu
hastanin muayene ve grafisinde plevral efflizyonu saptandi.
Steroid kullanimindan sonra efflzyon kayboldu. 8ekiz olguda
(% 33.3) demir eksikligi anemisi saptandi. Lbkopeni ve
l8kositoz RA’ 11 hastalarda saptanmadi. Sedimantasyon
yliksekligi (> 20 mm/saat) 13/24°de(% 54.2) gdrildid. ANA
pozitifligi 8/24 (% 33.3), RF pozitifligi 21/24(L 87.5) ol-
guda mevcuttu. Dért hastada telekardiyografide kardiyomegali
4/24 (% 16.6)Ymevcuttu. El grafilerinde ise RA ile uyumlu ek-
lem deQisiklikleri géridlda. Elektrokaradiyografide olgu-
larin tuminde sinlis ritmi mevcuttu, ortalama PR siuresi
148.3+32.2 msn, QRS siresi 76.7%16.3 msn, QATc slresi
411.7230.8 msn idi. 8Sadece bir olguda EKG’de sol ventrikil
hipertrofisi ve sistolik yiiklenmme saptandi. Ayn: hastanin
kan basinca 1807100 mmHg olup 10 yildir antihipertansif
kullanivordu.

Romatoid artritli hastalarin sistolik zaman araliklari
ortalama olarak PEP 101.4%21.8 msn, PEP1: 137.3%24.1 msn,
LVET 288.5*53.9 man, LVET1: 443.5%t66.3, Q(Q8= 391.2+t46.1 msn,
Q8=1 570.2%44.4 msn, PEP/LVET 0.369%0.109 bulundu.

Ekokardiografik degerlendirmede 1iki hastada 2/24 (%
8.3) perikardiyal efflzyon saptand:. Yine bir hastada
ekokardiyografide mitral arka kapakta 8ne sarkma, diger bir
hastada aort kapaginda titresim g8riildii. Olgularda ortalama
ejeksiyon fraksiyonu(EF)0.58120.19, Kalb debisi(K0O) 4.2%1.7
L/dakika, kardiyak indeksi(K1) 2.5+1.2 L/dakika/m®, Ffrak-
siyonel kisalma(FK) % 34.2%12.7, sol ventrikil kitlesi (8VK)
126.5+31.0 g/m#® olarak hesaplandi. Romatoid artritli hasta-
larin klinik bulgulari Tablo B’de tzetlenmistir.
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Tablo 8: Romatoid Artritli Hastalarin Klinik Uzellikleri

Yas (ortalama y11)
Cinsiyet E/K
Hastalik Siiresi(ortalama y1l)
Tedavi
NSA
Altin
Klorokin
Steroid
Eklem Tutulusu
PIP
DIP
Hep
Rosatoid Nodiil
Sedimentasyon yilksekligi
(> 20 am/saat)
Aneri
ANA
RF
Kan basinclari(asHg)
Sistolik kan basinci
Diyastolik kan basinci
Nabiz Sayis1 (atim/dakika)
EKG Ozellikleri
PR (msn)
@RS (agn)
BTc(msn)
SIA Ulcimleri
PEP{ (men)
LVET! (msn)
8521 (man)
PEP/LVET
tkokardiyografi Glcimleri
Perikardiyal effiizyon
EF
KD{L/dakika)
Kt (L/dakika/a?)
FK (%)
5VK (g/w?)

42,3 1 12.8 (19-62)
0724 (% 100)
3yl (1-9)

24724 (% 100)
14/24 (% 58.3)
6/24 (% 25.2)
N2

24/24 (% 100)
19724 (% 79.2)
20/24 (% 83.3)
11/24 (% 45.8)
13/24 (% 54.2)

8/24 (1 33.3)
8/24 (% 33.3)
21/24 (3% 87.9)

128.7420.2
78.9412.1
B2.749.4

148.3132.2
76.7416.3
411.7430.8

137.324.1
443,.5466.3
370.2t44.4
0.36910.109

2/ (2 8.3
0.50810.19
4.211.7
2.54.2
38.2412.7
126.5431.0
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Sistemik Lupus Eritematosus Hasta Grubu:

Sistemik lupus eritematosuslu hastalarin bulgular:
Tablo 9’da gisterilmistir. Olgularin genel olarak hastalik
suiresi 4 vyil (1-10) idi. Hastalarin hepsi steroid,
beraberinde eklem bulgulari olanlar steroide ek olarak NSAI
kullaniyorlardi. Hastalarin 4/12(% 33.3)de bbobrek tutulumu
nedeniyle stercid ile birlikte dipridamol ve siklofosfamid
tedavisi aliyorlardi. Hastalarin ortalama kan basinclari;
sistolik 126.7%21.8 mmHg, diyastolik 80.0%12.2 mmHg, nabiz
say1s1 90.6%11.3/dakika olarak bulundu. Hastalarin 3/12(%
25)de prekordiyal agri1 mevcuttu. Tim hastalarda eklem
bulgulary ve cilt bulgulari gbriildi. Kalbde dinlemekle
3/12(% 25) hastada mitral odakta pansistolik Gflurim, 2/12%
l6.6) hastada ise perikardiyal frotman duyuldu. Sadece
2/12(% 16.6) hastada anemi gérildlu, lokopeniye ise hicg
rastlanmadi. Olgularin 11/12(% 21.6)da ANA, 3/12(% 25)de RF,
7/12(% 58.3) de ise anti DNA pozitif bulundu. Perikardiyal
efflizyonu olan 3(%25) olgunun telegrafilerinde kardiyo-
megalide saptand:i.

Hastalarin EKG’de ritm bozuklugu gdrilmedi, ortalama PR
sUresi 140.0%x21.1 msn, @GRS slresi B0.0x0.0 msn, QTe
393.2%14.4 msn olarak bulundu. 8istolik zaman araliklar:
dlcimlerinde ortalama PEP 111.0*x17.3 msn, PEP1 146.0%17.1
msn, LVET 2B%9.0x26.4 msn, LVET1 428.7+25.8 msn, (5=
400.0+24.5 msn, QS=t 574.8+23.6 msn, PEP/LVET 0.388%0.077
olarak bulundu. Sistemik lupus eritematosuslu olgularin
ekokardiyografilerinde ise 3 hastada(% 25) perikardiyal
efflizyona rastlandi. Olgularin ortalama EF 0.66%0.07, KD
5.7*x1.6 L/dakika, Kt 3.7*1.3 L/dakika/m=®, 8VK 1464.4+82.5
g/m=, FK % 36.7%x5.0 olarak bulundu.
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Tablo 9: SLE’lu Hastalarin Klinik Uzellikleri

Yas (ortalama yi1l)
Cinsiyet E/K
Hastalik Siiresi(ortalama y1l)

Tedavi
Steroid
NSAL

Eklem Bulgulan
Cild Bulgular:
Bibrek Tutulumu
fAneni

fiNA

RF

Anti DNA

Kan basinclar:(anHg)
Sistolik kan basinct
Diyastelik kan basinci
Nabiz Sayisi (atim/dakika)

EKG Uzellikleri
PR (msn)
GRS (m3n)
ATc(nsn)
SIA Olcisleri
PEP1(asn)
LVET! {asn)
8521 {asn)
PEP/LVET
Ekokardiyografi dlciimleri
Perikardiyal effizyon
EF
KD(L/dakika)
Kt (L/dakika/a?)
FK(3%)
SVK (g/w?)

29.7 1 8.6 (20-46)
0/12

4 y11 (1-10)

12/12 (% 100)
412 (% 33.3)

12/12 (% 100)
12712 (% 100)

417 (1 33.3)

2112 (% 16.6)

1112 (% 91.6)

3M2 (% 25.0)

7/12 {1 5B.3)

126.7¢21.8
80.0£12.2
90.6211.3

140.0421.1
80.0%0.0
393.2414.4

146.0%17.1
428.7125.8
574.8123.6
0.38840.077

32 2 29
0.6610.07
3. 7.6
3.741.3
36.745.0
164.4482.5
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Tablo 10: Behcet Hastalarinmin Klinik Uzellikleri

Yas (ortalama y1l)
Cinsiyet E/K
Hastalik Bilresi{ortalama y11}
Tedavi
Kolsisin
NSAL
Agizda aftlar
Genital ilserler
68z bulqulari
Ekles bulgulary
Aneni
Sedimentasyon yilksekligi
{> 20 mn/saat)
HLA Bs
Trosboflebit
Kan basinglari(msHg)
Sistelik kan basinca
Diyastolik kan basinci
Nabiz Sayis) (atia/dakika)
EKG Uzelliklerd
PR (asn)
GRS (man)
@Tc{nsn)
SIA Olcieleri
PEPT (msn)
LVET! (msn)
1521 {msn)
PEP/LVET
Ekokardiyografi dlclimleri
EF
KD (L/dakika)
Kt (L/dakika/m?)
FK (%)
VK (g/a2)

30.7 + 7.2 (20-47)
11/4
b yal (1-12)

15/15 (% 100)
15/13 (% 100)
15/15 (% 100)

15/15 (% 100}

1115 (% 73.3)
10/15 (% b6.6)
215 (% 13.3)
1715 (1 46.6)

11/15 (% 73.3)
3715 (% 20.0)

11B.0416.6
771.7414.0
80.8%18.1

135.0£25.3
82.7410.3
397.14175.8

159.9425.7
424.8149.6
383.5%65.2
0.443%0,074 -

0.39%0.14
4.782.3
2.711.2
33.749.4
196.9%66.8
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Behgcet Hastalif: Grubu:

Behcetli olgularin hastalik slUresi ortalama 6 yi1l1(1-12)
idi ve tumli kolsisin+NSA1 aliyordu. Kan basinci ortalamalara
sistolik 118.0+16.6 mmHg, diyastolik 77.7%14.0 mmHg, nabiz
ortalamas:1 ise 80.8*18.1/dakika olarak bulundu. Olgularin
tuminde (% 100) aft ve genital llserler mevcuttu. Onbes ol-
gunun 117 inde g8z bulgusu(%Z 73.3), 107 da eklem bulgulari (%
6b.6), 3 ’de (% 20) tromboflebit gbrildlu. Tum olgularin kalb
dinleme bulgulari normal olarak degerlendirildi. Olgularin
2/15°de (4 13.3) anemi, 7/15°de (% 46.6) sedimentasyon
yuksekligi goérildd, lbkositoz ve lbokopeni tespit edilmedi.
Bakilan HLA BS ise olgularin 11’de(% 73.3) pozitif bulundu.
tki hastada(%13.3)telekardiyografide kardiyomegali saptand:.

Elektrokardiyografide ortalama PR slresi 136.0%25.3
msn, QRS sluresi B82.7+10.3 msn, QTc 397.1%175.8 msn olarak
bulundu. Sistolik zaman araliklar: ortalamalari: PEP
127.7+25.9 msn, PEP! 159.9%25.7, LVET 293.3%63.2 msn, LVET!
424 .8+49.6 msn, QS= 420.3+82.3 msn, (8Sx1 583.5*65.2 msn,
PEP/LVET 0.443+0.074 idi. Olgularin 11/15’inde(% 73.3) PEPt,
QS=i ve PEP/LVET, 5/15 de (% 33.3) LVET! normalin Ustundey-
di. Ekokardiyografide ortalama EF 0.59+0.14, KD 4.7+2.3 L/
dakika,Kt 2.7*1.2 L/dakika/m®, FK % 33.7%%.8, SVK 196.9166.8
g/m® idi. Behcetli hastalarin klinik bulgular:i Tablo 107 da
gbsterilmisir.

Ankilozan Spondilitli Hasta Grubu:

Ankilozan spondilitli olgularin kan basincia ortalamasa
sistolik 117.5*13.6 mmHg, diyastolik 74.0%x%9.7 mmHg, nabiz
say1l1s1 ortalamasi 81.4%*15.4/dakika, hastalik siireleri orta-
lama B y11(2-17)idi. Olgularin timi NSAt, 2/10’de(%20) bera-
berinde salizopirin aliyordu. 'Hastalarln timiinde eklem bul-
gulari ve beraberinde pelvis grafilerinde ankilozan spon-
dilit ile uyumlu bulgular mevcuttu. Kalb dinlemekle tim has-
talarda normal olarak deferlendirildi. Olgularin 8’inde(%80)
HLA B27 pozitif olarak saptand:.
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Tablo {1:fnkilozan Spondilitli Hastalarin Klinik Hzellikleri

Yas (ortalama yil)
Cinsiyet E/K
Hastalik Siiresi(ortalama y1l)
Tedavi

NSA!

Salizopirin
Sedimantasyon yiiksekligi

(> 20 ma/saat)
RF
HLA B2»
Kan basinclari(msig)

Sistolik kan basinci

Diyastolik kan basinci
Nabiz Sayis1 {(atim/dakika)
EKG Uzellikleri

PR {asn)

GRS (msn)

QTc{msn)
S1A Ulciimleri

PEPt (asn)

LVET! (msn)

882t (msn)

PEP/LVET
Ekokardiyografi dlciimleri

EF

KD{L/dakika)

Kt (L/dakika/a®)

FK (%)

SVK (g/a2)

29.7 £ 6.2 (20-43)
9/1
8 yil (2-17)

10/10 (% 100)
210 (4 20)
4710 (% 40)

2710 (% 20)
8/10 (% BO)

117.3413.6
74.049.7
B1.4315.4

136.0%20.6
104.0%20.6
382.4132.6

150.0115.4
421,8420.4
571.8%21.7°
0.42120.077

0.57%0.12
4.941.3
2.820.6
33.018.5
149.7439.1




Anemi , lékositoz ve lékopeniye rastlanmmadi, 4/10 (% 10)de
sedimentasyon ylksekligi, 2/10 (% 20) de RF pozitifligi
gbzlendi. Akciger ve telegrafilerinde kalb hudutlari ve
akciger alanlari dogal oclarak degerlendirildi. Elektrokar-
diyografide ortalama PR slresi 136.0%20.6 msn, QRS siresi
104.0x20.6 msn, QTc suresi 382.4%x32.6 msn olarak bulundu.
Sistolik zaman araliklari ortalamalari PEP 116.0*17.1 msn,
PEPLt 150.0%15.4 msn, LVET 277.0%16.4 msn, LVETt! 421.8%20.4
msn, QS» 393.0%17.7 wmsn, Q8x!1 571.8*21.7 msn, PEP/LVET
0.421+ 0.077 olarak bulundu. Ekokardiyografide ortalama EF
0.57%0.12, KD, 4.9+1.3 L/dakika, Kt 2.8%0.6 L/dakika/m*®, FK
% 33.0i8.5,' SVK 149.71239.1 g/m® idi. Ankilozan spondilitli
hastalarin klinik 6zellikleri Tablo 11’de gbsterilmistir.

Kontrol grubu olarak alinan 15 kisinin kan basinc:
ortalamasi sistolik 120.3%9.7 mmHg diyastolik 76.7%*4.9 mmHg,
nabiz ortalamasi B3.218.2/dakika olarak bulundu. Elektrokar-
diyografide ortalama PR suresi 142.7%t18.3 msn, QRS sliresi
77.3¥28.1 wmsn, QTc stresi 391.4%18.8 msn olarak bulundu.
Sistolik =zaman araliklara tlcumlerinde ortalama PEP
114.0*17.6 wmsn, PEP! 143.8%17.8 msn, LVET 297.3%x3%2.2 msn,
LVET 419.8+37.5 msn, QS» 411.3%41.2 msn, (8=l 3563.4%t39.2
msn, PEP/LVET 0.390+0.082 idi. Ekokardiografide ortalama EF
0.65%0.05, KD 4.2*1.3 L/dakika, Kt 2.3%0.6 L/dakika/m®, FK %
36.0+2.9, S8VK 96.5%13.6 g/m= olarak bulundu.

Kollajen doku hastalig: olan 61 olgunun kardiyak
bulgulari 15 kigilik kontrol grubuyla kiyaslandi(Tablo 12).
Romatoid artritli olgularin ortalama kan basinclari: ile
nabiz sayilari kontrol grubuyla benzerlik gtistermekteydi
(p>0.03). Elektrokardiyogratide PR ve QRS siresi RA ve
kontrol grubunda farklilik gdstermiyorken QTc siresi RA’1i
grupta kontrol grubuna gre daha uwzun bulundu (hasta ve
kontrol olmak uUzere 411.7%30.8, 391.4*18.8 msn, p<0.03).
Sistolik zaman araliklari da RA ve kontreol grubunda farkla
deQildi (p>0.05). Romatoid artritli olgularda EF, KD, K1 ve
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FK bakimindanda kontrol grubundan <farklilik gdstermiyordu
(p>0.035). Sol ventrikil kitlesi RA’1li grubda kontrol grubuna
gore anlamli olarak artmis bulundu (126.35%£31.0, 96.3x13.6
g/m%#, p< 0.001) (Tablo 12).

Sistemik lupus erimetamosuslu 12 olgu 1ile kontrol
grubunun kan basingclari, nabiz sayisi elektrokardiografik
bzellikleri ve sistolik zaman araliklari ortalamalar:
acisindan aralarinda farklilik yoktu(p> 0.03). 8SBol ventrikil
sistolik fonksiyonlari bakiminda B8LE 1{le kontrol grubu
arasinda anlamli farklilik g8zlenmadi(p> 0©0.05). Ancak 8VK
(164.4+B2.5, 96.5%t13.6 g/m®) BSLE grubunda anlaml:i olarak
artmis bulundu(p< 0.001)(Tablo 12).

Behgetli olgular kontrol grubu ile karsilastirildiginda
kan basinci, nabiz sayisi1 ve sistolik zaman araliklar:
ortalamalari, elektrokardiyografik bulgu acisindan farklilik
saptanmadi (p>0.03). Behcet hastaliginda 8VK bakimindan kont-
rol grubuna gbre anlaml: olarak artmis olarak bulundu
(196.9+466.8, 96.53%13.6 g/m=®, p<0.000), EF,KD,Kt ve FK baki-
mindan farklilik saptanmadi{(p > 0.035)(Tablo 12).

Ankilozan spondilitli olgular kontrol grubu 1ile
karsilastirildiginda kan basinglari, nabiz sayisi, sistolik
zaman araliklar: ortalamalarindra farklilik gdrilmedi.
Elektrokardiyografide GR8 sUresi kontrol grubuna gre
anlamli olarak artmis bulundu (104%20.6, 77.3%28.1, p<0.02).
Ekokardiografide 1ise 8VK AS8’li olgularda kontrol grubuna
glre (149.7239.1, 96.5%£13.6 g/m*=, p<0.060) anlamli olarak
artmis bulundu(Tablo 12).

Kollajen doku hastalxkiarx kendi aralarinda kiyas-—
landiginda sekil S5’de g8rilldugu gibi BH’da 8VK’de artisain
cok belirgin oldugu, kontrol grubu ile anlamli artisin
yanisira diger gruplardan (RA, SLE ve A8 hasta grublari)
anlaml: olarak artisin gdrildugll dikkat cekiciydi. Ankilozan
spondilitli hastalarda ise GRS mesafesi RA, BSLE ve BH ile

kiyaslandiginda, anlamli olarak artmis bulundu.
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Tablo 12: Kollajen Doku Hastalarinin ve Kontrol Grubunun Kardiyak Bulgular:

RA SLE
(n=24} (n=12)

BH AS Kontrol
{n=13) {n=10} {n=13) p deferi

Nabiz sayis1 (vuru/dk)
Sistolik Kan Basinci(maHg)
Biyastolik Kan Basinci(mmHg)
PR {msn)

QRS (msn)

@Tc (msn)

PEP/LVET

EF

KD (L/dakika)

Kt (L/dakika/M?)

FK (%)

SVK (g/a®)

B2.719.4 90.bili.3
128.7£20.2 126.7%21.9
18.9412.1  80.0%12.2
148.3£32.2 140.0:21.1
16.7416.3  80,0%0.0
411,7430.8% 393.2%14.4
0.36910.109 0.389£0.077
0.58£0.19  0,6610,07
4.17¢1.8 5.7¢.6
2.311.2 3.721.3
34.2412.7  36.715.0
126.5£31.08 164,4482.5¢%

B0.B#1B.1  81.4315.4  B3.2:8.2 pX0.05
118.0816.6 117.5813.6  120.3:9.7  p)0.05
77.7:14.0  74.0% 9.7 76,7449  p)0.05
136,0£25.3 136.0£20.6 142,7#1B.3 p)0.05
82.7¢10.3 104.0120.6%  77.3%28.1 p<0.02
397.1%175.8 382,4132,6  391.4:18.8 p{0.03
0.443:0.074 0.215£0.077 0,390£0.082 p>0.03
0.59#0.14  0.5740.12  0.63%0.05 p>0.05

4,712.3 4,91.3 §.2t1.3  p)0.03

2.741.3 2.B20.6 2.310.6  p)0.03
33.749.8  33.048.9 36.0:2.9  p)0.05
196.9¢66.0¢ 1497439, 11 96.5413.6 <0, 001

¥= Kontrol grubu ils anlamli farklilik gistermistir.
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TARTIGMA

Kollajen doku hastaliklari bircok sistemi birlikte
tutabilen hastallk grubudur. Siklikla tutulan organlar ek-
lemler, kas sistemi ve bbbreklerdir(2). Bununla birlikte
kollajen doku hastaliklarinda kardiyak tutulumun derecesi
arastirmacilarin dikkatini cekmistir. Cesitli kollajen doku
hastaliklarinda kalb tutulumu noninvaziv ytntemlerle aras-
tirilmis, bunlara 8zellikle M.mode ve iki boyutlu ekokar-
diyografi, B8ZA dlcumleri, EKG ve telekardiyogram yapilarak
gisterilmeye calisilmigtir. Yapilan calismalarda glze car-—
pan bulgu perikardiyal effuzyondur. Genellikle semptom ver-
medigi icin otopsilerde godrulme olasiligl daha Ffazladir(2).
Ekokardiyografinin klinik kullanima girmesinden sonra peri-
kardiyal tutulumun rastlanandan daha fazla oldugu gercegi,
kalbin kollajen doku hastaliklarinda morfolojik ve fonksi-
yonel olarak yaptig:i degisikliklerin bildirilenlerden daha
yuksek oldugunu gistermektedir(1,67). Bu calismada 61 kol-
lajen doku hastalikli olgularda noninvaziv ybtntemlerle (EKG,
SZA, ekokardiyografi vs.) kalb tutulumu incelendi, kontrol
grubu ile kiyaslandi. Arastirmamiz calisma grubunu oclusturan
olgu sayisi cok yeterli olmamakla birlikte 8n bilgi vermesi
acisindan degerli olabilir.

Romatoid artirtde kalb tutulumu perikardit, miyokardit,
endokardiyal inflamasyon ileti defekleri, koroner arterit ve
granulomatdz arterit seklindedir(3).Yapilan galismalarda pe-
rikardiyal efflizyona %11-50 oraninda rastlanmistir(6-9,12).
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MacDonald ve arkadaslarimin yaptigQ:i bir calismada ise % 31
perikardiyal effuzyon ve sol ventrikiil fonksiyonunda azalma
bulunmustur (9). Voipio-Pulki ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada ise 8VK da kontrol grubuna gre artis gérilmis
PEP/LVET ve EF de ise defisiklik gdzlenmemistir (68). Yapilan
otopsilerde ise olgularin % 192’unda miyokardit bulunmus-
tur (1). Lebowitz ve Cruickshank beraberce yayinladidi otopsi
yapilan 162 RA’li1min 67’sinde kalb bulgulari gbsterilmis,
bunlarin 34’linde perikardit, 33’lUnde miyokardit, 33 lnde ar-
terit, 13’lUnde endokardit, B’inde ise kapaklarda ve miyokard
icerisinde romatoid nodullerine rastlammigtir(8,469). Roma-
toid artritli hastalarda yapilan EKG calismalarinda ise 1°
AV blok rastlanmistir, bu da genellikle direkt granUlomafﬁz
tutulum ile iligkilidir(15). Romatoid artritde tum kapaklar
tutulabilir, ancak siklik sirasina gére mitral, aort, tri-
kuspid ve pulmoner kapaklar tutulur(l). Literatiirde QTc
mesafesinin uzadigini gbsteren herhangi bir calismaya rast-—
lanmamakla birlikte bizim vyaptifimiz calismada ise RA’1li
hasta grubunda QTc suresi kontrol grubuna gére anlamli:
olarak artmis bulundu. Bu bulgu RA hasta grubunun tuminin
kadin olmas1 nedeniyle kontrol grubuna gire artmis bulundugu
distintildli. Cinkit QTc siresi kadinlarda erkeklerden daha
uzundur. Bununla birlikte RA’1:1 hastalarda iletim defekleri
gériulmekte, hastalarda QTc bu nedenle uzun bulunmaktadir.
Ekokardiyografide ise SVK de kontrol grubuna gére anlaml:
olarak artis bulundu. Romatoid artritli hastalarda periferik

vasodilatasyon ve tasikardi sonucunda miyokard kontrak-—

tilitesi artar. Anemi, RA’1n vagal otonomik ndropatisi, in-
flamasyonda rol oynayan mediyatérlerin birbirleri ile
iliskisi, NBAi ilaclar ve endojen katekolaminler wve uzun

slireli adrenerjik etkide kardiyotoksisitesi, tum bu mekaniz-
malar RA’'de klinik olarak bulgu vermeyen sol ventrikiil
performasinda azalmaya neden olmaktadir(1,68,70~-72). Bizim

calismamizda S8SVK’deki artis RA’1li olgularda sol ventrikil
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tutulumunun belirtisi oglabilivr. Sol ventrikiil fonksiyonu il-
gili testlerin calismamizda normal bulunmasi RA’in kalb
tutulumuna subklinik wveya kalb fonksiyonlarini bozmayacak
dizeyde oldugunun gbistergesi de olabilir. Ancak kesin vyeri
icin kardiyomiyokardial biyopsi gerekirdi.

Sistemik Lupus Eritematosuslu hastalarda en sik gbrilen
kardiyak bulgu perikardittir(3). Sistemik lupus eritemato-
zuslu hastalarda yapilan klinik ve otopsi calismalarinda
endokardiyal degisiklikler hastalarin % 50-63’ilinde, miyokard
tutulumu % B8-81"inde, perikard tutulumu ise % B0’inde rast-
lanmisti1r (21-26,34,35,73-75). 1letim defekleri ise(% 34-70)
EKG’ de ST;T degisiklikleri seklinde gdriltr(37-40). Calisma
grubumuzdaki SLE’lu hastalarin 3/12(%U25)’de perikard effuz-
yonuna rastlandi, bunlarin 2'sinde perikard tamponadi nede-
niyle dren takildi. Olgu sayimizin azlig:i nedeniyle litera-
tir ile sonugc kiyaslamasinin dofru olmadig: distnildu.
Olgularin 3’Unde (3/12, %25) mitral odakta 3°/6° holosis-—
tolik Uflirim duyuldu. Ancak doppler ekokardiyografi yapila-
madig: ic¢in lupuslu hastalarda valvuler tutulumun asil orani
bu degildiyr, Uflrim duyulan hastalarda endokardiyal tutulu-
mun da birlikte oldugunu gbdstermektedivr. Clunkili Libman—Sack
endokarditi mitral ve aort kapaginda stenoczdan c¢ok regur-
jitasyona neden olur(26,73). Yine bizim calisma grubumuzdaki
oranin az olmasi olgu sayisinin azligil ve doppler ekokar-—
diyografiyi uygulayamamiz nedeniyle olabilir. Bu calismada
SLE hasta grubunun EF, KD, K! ve FK normal hudutlarda bulun-
du. Bu bulgular diger calismalarla uyumludur (24-26,75).
SLE’ lu hasta grubunda steroid alinimina bagl:i olarak, hiper-
tansiyon sol ventrikill fonksiyon bozukluguna neden olur, ki
bizim hastalarimizin hepsi steroid aliyordu. Kan basincimn
naormal olmasina ragmen interventrikiler duvar kalinlig:ir ve
arka duvar kalinligindaki artma ile 8VK da artma bulundu.
Hastalardaki klinik bulgu wvermeyen sol ventrikill vyeter-
sizl1igi bulgular: miyokardin fibrinoid ve hilcre infiltrasyo-
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NnU(37),miyokardin artmis fibrédz(2,3) dokusu ile iliskilidir.
Bu grub hastalarda RA’lilar icin de aciklandig: gibi artmis
katekolamin salinmiminin artmasa, sol ventrikil yukinun
artmasina ve fonksiyon bozukluguna yol acmaktadir (67).

Behcet hastalifiinda gorilen kardiyak tutulum ise % 7-29
arasindadir ve en si1k gorllen lezyonlar vendz sisteme ait-
tir(3). Aritmi, perikardit, miyokardit gibi ciddi kardiyak
patolojilerin BH’de nadir olarak rastlandig: rapor edil-
mektedir (57,58,76-78). Otopsi calismalarinda ise bu tip ol-
gularda miyokardda inflamatuar hicre infiltrasyonu disinda
dzgin bir bulguya rastlammamigtir(58). Yapilan bir calismada
SZA’dan PEP!’de kisalma, LEVET’de uzama ve PEP/LVET oraninda
azalma gdrulmustir, bu anormalliginin vendz donus artisi ile
ilgili olabilecefi iddia edilmistir(79). Bizim yaptigimiz bu
calismada ise 15 olgunun 3’Unde (4 20) tromboflebit saptan-
mis, perikardit, miyokardit ve aritmiye ait bulgulara
rastlanmamistir. Hastalarin ekokardiyografisinde 8VK de
kontrol grubuna gire anlamli olarak artmis bulundu. Bu artig
klinik bulgu wvermeden miyokard tutulumunun olabileceginin
gbstergesi sayilabilir(1). Ancak endomiyokardial biyopsi ol-
madan kesin yorum vyapmak zor olacaktir. Literatirde pek
s1klikla vrastlanamayan BH’daki bu bulgunun vaskulit sonucu
oldufu iddia edilmektedir.

Ankilozan spondilitli hastalarda ise vyapilan calis—
malarda aort yetmezligi, kardiyomegali ve ileti defeklerine
rastlanmmistir (45-51,80,81). Calisma grubundaki AS’1li hasta-—
larin @GR8"1 kontrol grubuna gtre anlamli olarak artmis
bulundu. Bu bulgu bazi arastirmacilar tarafindan bulunmus
(48-50) ve miyokarddaki konnektif doku artisi nsdeniyle
oldugu gésterilmistir, Calisma grubundaki AS’1:1 hastalarda
ekokardiyografide kontrol grubuna gire 8VK’de artma bulundu.
Bu grup hastalarda diger kollajen doku hastalarinda oldugu
gibi klinik bulgu vermeden sol ventrikiil fonksiyonunda

bozulmanin olabilecegi yorumu yapilabilir. Genellikle miyo-
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kardin interstisyel konnektif dokusundaki artisin AS’de kar-—
diak disfonksiyona neden oldugu ileri surtlmektedir (49,80).

Calismamizda rastladigimiz ortak bulgu RA,SLE,BH ve AS
hastalarinin kontrol grubuna g8ire SVK anlamli olarak artmis
bulunmasidir. Bu sonucta bize kollajen doku hastalarinda
klinik bulgu vermeyen kardiyak tutulumun oldugunu gbster-
mektedir. ‘

Kollajen doku hastalarinda kardiyak tutulumu saglikl:
degerlendirmek icin cok sayida olguda calisma yapilmalidir.
Hastalar degerlendirmede doppler ekakordiyografiyi teknik
nedenlerle kullanamamis olmamiz en blylk sanssi1zligimiz idi.
Cunki doppler ekokardiyografi calismalari valviler reglr-
jitasyonu gotstermekte, bununla birlikte kalbin diyastolik
fonksiyonlari acisindanda bilgi sahibi olmamizi saglaya-—
cakta. Endomiyokardiyal biyopsi vapilamayis: kardiyak
tutulumun subklinik formlarinin taninmasini engelledigi bir
gercektir. Kollajen doku hastaliklarinda kardiyovaskiler
tutulumun gercek insidansi1 icin cok sayida oclguda yapilacak

detayl: calismalara gereksinim oldugu kanaatine varildi.
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Kollajen doku hastaliklarinda kardiyovaskiUler atutulum
sikligini géstermek amaci ile noninvaziv kardiyolojik tet-
kiklerin uygulandigi bu calismaya 61 hasta ve 15 saglikl:
kisi alindi. Kardiyak semptomlari olmayan bu hastalik
grubunda kardiyovaskiler tutulum icin EKG, M-mode, iki
boyutlu ekokardiyografi ve sistolik zaman araliklari
tlcUimleri uygulandi.

Bu calismada yapilan EKG incelemelerinde RA’l11 hasta
grubunda elektrolit dengesizligi olmadig: halde QTc siiresi
kontrol grubuna gére anlamli olarak uzun bulundu. Sekiz
RA’11 hastada (% 33) QTc siuresi 420 msn Uzerinde oldufu
gbrildi. Literatirde bu bulgu ile ilgili bilgiye rastlanmad:
ise de, kardiyak tutulum ile ilgili olabilecegi dustnuldi.
Yaslari 20-43 arasinda olan AS’1i hasta grubunda ise QRS
siiresi kontrol grubuna ve diger hasta grublarina kiyasla
daha uzamis olarak bulundu. Alt: AS8’1li hastada (% 60) QRS
sUresi 120 msn lizerinde dlclldu.

Sistolik zaman araliklari ©8lcumlerinde PEPI, LVETL,
Q@S=! ve PEP LVET hasta grublari ile :kontrol grubunda
farklilik gbdzlenmedi.

Ekokardiyografik incelemelerde ise sol ventrikil kit-
lesi 8lcimlerinde RA, SLE, BH ve A8’1li hastalarda kontrol
grubuna gére anlamli artis bulundu. Behcet hastalarindaki

8VK artisi ise en belirgin idi.
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Sonug olarak kardiyak ydnden asemptomatik olan kollajen
doku hastaliklarinda bile noninvaziv tetkiklerde kardiyak
anormalliklerin saptanabilecegi kanaatine varildi. Bu konuda
daha saglikli sonuclar elde edebilmek i¢cin EKG, M-mode ve
iki boyutlu ekokardiografi disinda renkli doppler ekokar-—
diyografik tetkiklere ve invaziv ydntemlere (kateterizasyon
ve ©6zellikle endomiyokardiyal biyopsi) gereksinim oldugu

diustincesindeyiz.
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