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Akut romatizmal ates (ARA) siklikla eklemleri ve kalbi, daha az siklikla merkezi sinir sistemi, deri ve derialti dokusunu tutan sis-
temik bir hastaliktir. Diinyanin her yerinde gdriilen bu hastalik 6zellikle az geligmis ve gelismekte olan iilkelerde gocukluk ¢agindaki
edinsel kalp hastaliinin en sik nedeni olarak insan saghgini tehdit etmektedir. Rheumatism” “Rheuma” “Bouillaud’s Disease”
“Poliarthritis Subacuta Rheumatismus” “Poliarthritis Acuta” “Poliarthritis Rheumatica Acuta” “Rheumatismus Infectiosus”
“Rheumatismus Cerus” “Morbus Rheumaticus Spesificus”gibi bir ¢cok isimle anilmigtir.
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Epidemiyoloji

ARA tiim diinyada goriiliirken sikhig llkelere gore farkliliklar gosterir. Yagam standartinin yiiksek oldugu gelismis {ilkelerde insi-
dans, okul ¢agi cocuklarinda 0,5/100.000'e kadar inmistir. Gelismekte olan {ilkelerde ise insidans gelismis iilkelerin 1900°lii yillardaki
degerinde, 50-100/100000 ve iizerindedir. Ulkemizde kesin rakam bilinmemekle birlikte yapilan bdlgesel ¢alismalarda insidans
100.000'de 50-100 arasinda bulunmustur. Romatizmal kalp hastaliklari prevelansi ise okul ¢agi cocuklarda 10/1000 den fazladir.

ARA'nin kis ve bahar mevsiminde daha sik goriilmesi, bu mevsimlerde artmis olan streptokok enfeksiyonu insidansi ile agiklan-
maktadir. Diisiik sosyoekonomik diizey, buna bagh kalabalik ortamlar ve yetersiz barinma kosullari ARA icin en 6nemli risk faktor-
leridir.

Patogenez: ARA'nin patogenezinde asagidaki faktorlerin rol oynadigi diisiiniilmektedir.

Duyarli konak: ARA bazi kisilerde daha sik goriilir. Konu ile gesitli calismalar yapilmis ve HLA antijenlerine sahip bireylerde daha
yliksek oranda gériildiigi bildirilmistir. Ulkemizde ARA, HLA A10 HLA DRw11 igerenlerde daha yiiksek oranda bulunmustur.

Etken: Bugiin igin A grubu (3 hemolitik streptokoklarin romatojenik suslarinin olusturdugu {ist solunum yolu enfeksiyonundan sonra
gelistigi bilinmektedir. M serotipinden M3, 5, 6, 14, 18, 19, 24 bunlardan birkagidir, en yaygini ise M5 serotipidir.

Doku/organ hasari: ARA gelisme mekanizmasi ile ilgili en kabul gdren teori otoimmiinitedir. Streptokoklara bagli olarak gelisen iist
solunum yolu enfeksiyonunu izleyerek, insan dokularina molekiiler benzerlik gésteren streptokok yikim {riinlerine karsi olusan
immiin cevabin (antikor ¢apraz reaksiyonlari ve hiicresel immiinite) uygunsuz sekilde viicudun kendi dokularini tutmasi sonucu ARA
gelistigi distinilmektedir.
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Streptokoklarin yapisi sekildeki gibidir. Hiicre duvari 3 yapisal elemandan olusur. Temel eleman peptidoglikandir ve deneysel
olarak artrit ve nodiiler reaksiyona neden olurlar. Polisakkarid (grup spesifik karbonhidrat) ile kalp kapak dokusunda bulunan gliko-
protein arasinda antijenik benzerlik vardir. Ugiincii eleman M, R ve T proteinleridir. M proteinleri ile myokardin sarkolemmasi
arasinda antijenik benzerlik vardir. Streptokok protoplast membrani ile subtalamik ve kaudat nukleuslar arasinda molekiiler benzer-
lik vardir. ARA'nin sistemik organ tutulumu, bu immiinolojik benzerlikler ile agiklanmaktadir.



Patoloji

ARA, bag dokusunda ve 6zellikle kiigiik kan damarlarinin ¢gevresinde gériilen iki patolojik lezyon ile karekterizedir.
1. Eksiidatif-dejeneratif faz: Bu faz 2-3hf siirer, iltihabi hiicre infiltrasyonuile karakterizedir ve antienflamatuvar tedaviye iyi cevap
2. Proliferatif faz: Tipik lezyon Aschoff nodiilleridir. Aylar-yillar siirebilir. Antiinflamatuar ilaglara cevap vermez.

Klinik bulgular

ARA'nin belirti ve semptomlan biiyiik degisiklikler gosterir. 5-15 yaglar arasinda siktir. Siklikta cinsiyet ayrimi yoktur ancak kore
kizlarda daha siktir. A grubu streptokoklari ile olusan st solunum yolu enfeksiyonundan yaklasik 3 hafta sonra ortaya ¢ikar.

ARA tanisi klinik ile konur. Kesin tani koyduran klinik veya laboratuvar bulgu yoktur. Bazi klinik bulgular tanida ¢ok énemlidir ve
major bulgular olarak adlandirilir. Taniya yardimei diger bulgu ve semptomlar ise minér bulgular olarak adlandirilir.

Major bulgular

Poliartrit: En sik gériilen bulgudur. Biiyiik cocuklarda daha sik, 5 yas altinda azdir. Daha gok biiyiik eklemleri tutar. Iki veya daha
fazla eklem tutulur ve gezici karakterdedir. Tipik artrit bulgular vardir ve tani igin gereklidir (agri, fonksiyon bozuklugu, isi artigi,
kizarikhk). Her eklemdeki artrit bir haftadan kisa siirer. Salisilatlara ¢ok iyi yanit verir, uygun dozda salisilat tedavisi altinda 48 saat-
ten daha uzun siiren artritlerde bagka bir taniya yonelmelidir. 2-4 haftada kendiliginden diizelir

Kardit: ilk atakta %40-50 gériiliir ve kiiciik yaslarda daha siktir. Kardit, sekel biraktigi icin ARA'min en ciddi major bulgusudur.
Pankardit'tir, endokard, miyokard ve perikardi degisik derecelerde tutar. Klinik olarak romatizmal kardit daima valviilit ile birliktedir.
Tani (en az biri yeterli) iifiirim duyulmasi (daima), kardiyomegali (%50), kalp yetersizligi saptanmasi (%5-10), perikardiyal efiizyon
veya frotman (%5-10) ile konur. 1980'lerden sonra ekokardiyografinin kullanima girmesi ile sessiz kardit ve kapak yetersizlikleri de
saptanmaya baslamis ancak ekokardiyografik bulgular, konu ile ilgili birgcok calisma olsa da tani kriterleri icine alinmamigtir. ARA
diisliniilen tiim olgularda ekokardiyografi, taninin dogrulanmasinda ve yalanci pozitif tanidan uzaklasiimasinda yararli bir
incelemedir.

Sidenham koresi: %10-15 oraninda goriiliir. Poliartrit ve karditten ¢ok daha seyrektir ve latent periyodu uzundur (1-6 ay). Kizlarda
ve addlesan donemde daha siktir. ARA'nin geg bir bulgusu oldugundan kore saptandiginda, diger bulgular gériilmeyebilir. Gévde ve
ekstremitelerde (6zellikle Gist ekstremite), istem disi hizli amagsiz hareketler, emosyonel dengesizlik ve hipotoni ile kendini gdsterir.
Uykuda kaybolur, bagka ndrolojik bulgu pek gériilmez. Ortalama 3 ay siirer.

Eritema marginatum: Nadirdir. Govdede, kollarin ve bacaklarin i¢ yiiziinde; agrisiz ve kasintisiz; ortadan itibaren solan eritem
seklindedir. Eritem artrit gibi gezicidir.

Deri alti nodiilleri: Nadir goriiliir. Eklemlerin ekstansdr yiizlerinde, 0.5-2 ¢cm biiyiikligiinde, agrisiz nodiillerdir. Birkag giin-birkag
haftada kaybolur.

Minér bulgular

Ates: Ates 37,8-40 °C arasinda dedisir, karakteristik 6zellik yoktur. 1 hafta siiriip 1-2 haftada gecer.

Artralji: Biiyiik eklemlerde ve gezicidir. Artrit var ise artralji mindr bulgu olarak kabul edilmemelidir.

PR intervali uzamasi: ARA’ll hastalarda sik goriiliir ancak 6zgiil bir bulgu dedgildir.

Akut faz reaktanlar:: Eritrosit ¢cokme hizi ve C-reaktif protein kullanilir. Eritrosit cokme hizi erken dénemde genellikle saatte
60 mm’den fazladir.

Gegirilmig A grubu streptokok enfeksiyonunu destekleyen bulgular: Antikor testleri, bogaz kiiltlirii ve hizli streptokok antijen test-
leri kullanilir. En ¢ok kullanilan antikor testleri ASO ve antiDNAse B’dir. ASO diizeyinin yiiksek bulunmasi yalnizca gegirilmis strep-
tokok enfeksiyonu gdstergesi olup tek basina ARA tanisi koymak igin kesinlikle yeterli degildir.

TANI: ARA tanisi klinikle konur. Tanida 1944 ilk kez Duckett JONES tarafindan tanimlanan Jones kriterleri kullanilir. Bu kriterler ilk
tanimlandigindan beri cesitli modifikasyonlar gegirmistir (AHA modifikasyonu 1955 ve 1965, WHO modifikasyonu 196, AHA modi-
fikasyonu 1984 ve 1992, WHO kriterleri 2004).

Modifiye Jones Kriterleri (1992)
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Gegirilmig A grubu streptokok enfeksiyonu bulgulari

Pozitif bogaz kiiltiirii veya A grubu streptokoklar igin hizli antijen testi

Yiiksek veya yiikselen streptokok antikor titresi

iki majér veya bir major, iki minér bulgu olmali ve ek olarak gecirilmis A grubu streptokok enfeksiyonu bulgulari ile desteklenirse
ARA tanisi konur. Kore varsa gegirilmis A grubu streptokok enfeksiyon bulgusu gerekmez. Tekrarlayan ataklarda bir majér veya
birkag mindr bulgu ile birlikte gegirilmis A grubu streptokok enfeksiyonu bulgusu olmalidir. En son WHO c¢alismasina gdre romatiz-
mal kalp hastaligi bilinen hastada; iki mindr bulgu ile birlikte gegirilmis streptokok enfeksiyonu bulgulari varsa rekiirrens tanisi kon-
abilir.

Klinik seyir ve prognoz

A grubu streptokoklarla olusan {ist solunum yolu enfeksiyonu epidemilerinde ARA riski (%3), hastanin yasi kiigiildiikge kardit
olasiligi ve karditin agirhg artar. llk atakta kardit gegirenlerde tekrarlayan atakta kardit olma olasiligi yiiksektir. ARA’dan sonra gegen
siire arttikga tekrarlama olasiligi diiger. Hastalik tedavi edilmese bile genellikle 3 ay i¢inde kendiliginden diizelir. Ancak nadiren de
olsa kronik aktif kardit halini alip aylarca siirebilir. Uzun donemde prognoz hastanin ilk atak veya tekrarlayan ataklar sirasinda kardit
gecirmesine baglidir. Romatizmal kalp hastaligi hastanin yasam kalitesini belirleyen ana etkendir. Akut dénemde olugan kapak yeter-
sizlikleri tedavi ile erken dénemde ve zaman icinde kendiliinden diizelebilir.

Tekrarlayan ataklar

ARA gecirmis bir hasta tekrar ARA gecirebilir ve tekrarlama riski normal toplumdan ¢ok daha yiiksektir. Ayrica tekrarlayan atak-
larda kalp yetersizligi ve dliim riski ilk ataktan daha yiiksektir.

ARA tanisi koyduracak bir test bulunana kadar, tani kriterlerinin 6zgiilliigii ve duyarlligi arasindaki denge saglanmaya calisilmak-
tadir. ARA riskinin yiiksek oldugu iilkelerde daha duyarl kriterlere gereksinim vardir. Bu iilkelerde ¢alisan doktorlar, biiyiik olasilikla
ARA diisiindiikleri hastalarda kendi yargilarini kullanmalidir.

Tedavi

ARA'nin dzgiin tedavisi yoktur. [ki temel hedef vardir. Biri streptokoklarin imha edilmesi, digeri olugan romatizmal aktivasyonun
giderilmesidir. ARA tedavisi 3 bdliimden olusur.

A grubu streptokok enfeksiyonunun tedavisi

Primer proflaksi: Amag streptokoklara bagh iist solunum yolu enfeksiyonunu tedavi etmektir. Tani koyuldugunda bogaz kiiltiirii
negatif bile olsa kalan bir miktar A grubu streptokoklari eradike etmek icin kullanilir. Bunun icin asagidaki tedavi semalarindan biri
uygulanir.

Benzatin penisilin ~ 600.000 U (27 kg:),

1.200.000 (27 kg 1) U tek doz im.

Penisilin prokain  800.000 U/giin, IM, 10 giin.

Penisilin V 250 mg (gocuklarda)
500 mg (addlesan), 2-3 doz agizdan, 10 giin,
Eritromisin 25 mg/kg/giin, PO, 10 giin (penisilin alerjisi varsa)

Sekonder proflaksi: Amag A grubu streptokoklara bagl iist solunum yolu enfeksiyonunu énleyerek ARA'nin tekrarlamasini énle-
mektir. Kardit gegirenlerde yasam boyu, digerlerinde 21 yasina kadar veya son ataktan 5 yil sonrasina kadar (hangisi uzun ise) 21
gilinde bir proflaksi gereklidir. Primer proflaksinin hemen ardindan sekonder proflaksi baslatiimahdir

Benzatin penisilin ~ 600.000 U (20 kg1)

1.200.000 U (20 kg1 ) tek doz IM, 21 giinde bir.

Penisilin V 250 mg veya 500 mg, giinde 2 kez agizdan
Eritromisin 250 mg, glinde 2 kez agizdan (penisilin alerjisi varsa)
ARA tedavisi

Istirahat: Poliartritli hastalar 4-6 hafta, karditli hastalarda 2-3 aydan 6nce yogun aktivite ve fizik egzersize izin verilmez. Hastaligin
akut ve ategli ddneminde mutlak yatak istirahati gerekir.

Antiinflamatuar ilaglar: Klinik ve laboratuvar tani koyuluna kadar geciktirilebilir. Erken baslanirsa hastalik maskelenebilir ve tani
karigabilir. Semptomlarin kontrol altina alinmasi ve destek igin kullanilir, tedavi edici degildir.

Aspirin: Poliartritte kullanilir

75 mg/kg/giin 4 dozda (en fazla 3.5 gr/giin)

2-3 hafta kullanilir. Sonra doz azaltilarak 3-6 haftada kesilir.

Hafif karditte de aspirin kullanan merkezler vardir.

100 mg/kg/giin klinik cevaba gdre 4-8 hafta kullanilir, 4-6 haftada azaltilarak kesilir. Tedavi edici etki 15-25 mg/100 ml ile elde edilir.

Kortikosteroidler: Karditte kullanilir.

2 mg/kg/giin (en fazla 60 mg/giin)

2-4 hafta kullanilir, daha sonra 2-3 haftada azaltilarak kesilir.

Kesmeden 1 hafta 6nce aspirin baslayip, aspirini de azaltarak kesen merkezler vardir.

Destek tedavisi

Konjestif kalp yetersizligi varsa tedavi edilir.

Kore tedavisi igin hasta sakin bir ¢cevrede tutulur. Haloperidol anormal hareketleri kontrol etmede en etkili ilagtir, ancak ekstrapi-
ramidal yan etkileri vardir. Sedasyon igin klorpromazin, diazepam veya fenobarbital kullanilir. Koreye eslik eden artrit varsa salisilat,
kardit varsa kortikosteroid kullanihr.
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