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ABSTRACT

Objective: Acute rheumatic fever (ARF) is an immune-mediated inflammatory disease that develops following group A
streptococcal infection. Carditis is the major determinant of morbidity and long-term sequelae. This study aimed to evalu-
ate clinical and laboratory/electrocardiographic factors associated with carditis in children followed for ARF.

Material and Methods: In this single-center retrospective study, the records of children followed for ARF between January
2015 and August 2016 were reviewed. Carditis was assessed by echocardiography. Clinical variables (fever 238.5°C, mono/
polyarthritis, mono/polyarthralgia) and laboratory/ECG parameters (erythrocyte sedimentation rate, C-reactive protein,
antistreptolysin-O, mean platelet volume, PR interval) were compared between groups. Appropriate parametric/nonpara-
metric tests were used. Univariate odds ratios were calculated. Due to the small sample size and collinearity, parsimonious
logistic regression models (ESR+PR and CRP+PR) were fitted.

Results: Among 40 children, 22 (55%) had carditis. Fever 238.5°C, polyarthritis, and polyarthralgia were associated with
carditis in the univariate analyses. Sedimentation, CRP, and PR interval were significantly higher in the carditis group. In the
parsimonious model, ESR (per 10 mm/h increase) remained independently associated with carditis; PR interval showed an
independent association in the sensitivity analysis.

Conclusion: Carditis in ARF was accompanied by a higher systemic inflammatory burden, ECG findings suggestive of con-
duction involvement, and a polyarticular clinical phenotype. Systematic clinical assessment and low-threshold echocardi-
ography are essential for the early recognition of carditis.
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Akut romatizmal ateste kardit ile iliskili klinik ve laboratuvar faktorler:
Tek merkezli retrospektif calisma

OzZET

Amag: Akut romatizmal ates (ARA), A grubu B-hemolitik streptokok enfeksiyonunu takiben gelisen immiin aracili inflamatuvar bir hastaliktir ve en 6nemli
uzun donem sonucu romatizmal kalp hastaligidir. Kardit, ARA’ya bagli morbidite ve sekelin temel belirleyicisi olup erken donemde saptanmasi yone-
timi dogrudan etkiler. Bu calismada, ARA olgularinda kardit varligi ile iliskili klinik ve laboratuvar/elektrokardiyografik gostergelerin degerlendirilmesi
amaglandi.

Gereg ve Yontemler: Bu tek merkezli retrospektif calismada, Ocak 2015—-Agustos 2016 déneminde ARA tanisi/siiphesi ile izlenen ¢ocuklarin kayitlari ince-
lendi. Kardit varligi ekokardiyografi ile degerlendirildi. Klinik degiskenler (>38,5°C ates, mono/poliartrit, mono/poliartralji) ve laboratuvar/EKG parametrel-
eri (eritrosit sedimentasyon hizi, C-reaktif protein, antistreptolizin-O, ortalama trombosit hacmi, PR araligi) kardit varligina gére karsilastirildi. Kategorik
degiskenler igin Ki-kare/Fisher testi, siirekli degiskenler i¢cin dagilima uygun olarak bagimsiz 6rneklem t-testi veya Mann—Whitney U testi kullanildi. Kardit
ile iliskili faktorler igin tek degiskenli olasilik oranlari hesaplandi. Kiigiik 6rneklem ve degiskenler arasi korelasyon nedeniyle parsimoniyoz lojistik regresyon
modelleri (ESR+PR ve CRP+PR) kuruldu.

Bulgular: Toplam 40 olgunun 22’sinde (%55) kardit saptandi. Tek degiskenli analizde >38,5°C ates, poliartrit ve poliartralji kardit ile iliskiliydi. Karditli olgu-
larda sedimentasyon, CRP ve PR araligi anlamli olarak daha ylksekti. Parsimoniy6z modelde sedimentasyon (10 mm/saat artis basina) kardit ile bagimsiz
iliskiliydi; PR araligi ise duyarlilik analizinde bagimsiz iliski gosterdi.

Tartigma: Bu kohortta kardit varhgi; yliksek inflamasyon yikd, iletim sistemi etkilenimini disiindiiren EKG bulgulari ve poli-eklem tutulumuyla karakterize
klinik fenotip ile birlikte seyretti. ARA sliphesinde sistematik klinik degerlendirme ve distiik esikte ekokardiyografi, karditin erken saptanmasi agisindan

onemlidir.

Anahtar Kelimeler: Akut romatizmal ates; ekokardiyografi; eritrosit sedimentasyon hizi; kardit.
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GIRIS

Akut romatizmal ates (ARA), A grubu B-hemolitik streptokok
(Streptococcus pyogenes) enfeksiyonunu takiben gelisen, ¢ok
sistemli ve immun aracili inflamatuvar bir hastalikti. ARA'nin
en 6nemli uzun dénem sonucu romatizmal kalp hastaligi (RKH)
olup ozellikle endemik bolgelerde ¢ocukluk ¢aginda edinilmis
kalp hastaliklarinin baslica nedenleri arasinda yer almaya de-
vam etmektedir (1-3). Diinya Saglik Orgiiti (DSO), 2024 yilinda
yayimladigi kilavuzda ARA/RKH’nin 6nlenebilir bir hastalik yuki
olusturdugunu ve erken tani ile sekonder profilaksinin 6nemini
vurgulamaktadir (3).

ARA klinik spektrumu; artrit/artralji, kardit, kore, eritema mar-
ginatum ve subkutan noddller gibi bulgulari iceren genis bir
yelpazede seyredebilir. Morbidite ve mortalitenin belirleyicisi
cogunlukla kardiyak tutulumdur; kardit ataginin siddeti ve/veya
yineleyen ataklar, kapaklarda kalici hasara ve ilerleyici RKH'ye
yol acabilir (1, 2, 4). Bu nedenle, karditin erken donemde sap-
tanmasi tedavi yaklagimini ve izlem stratejisini dogrudan etki-
lemektedir.

Tanisal yaklasimda Jones kriterleri temel gergeveyi olusturur.
Amerikan Kalp Dernegi (AHA) tarafindan 2015 yilinda giincel-

lenen Revize Jones kriterleri, diisiik riskli ve orta/yiksek riskli
popilasyonlar igin ayri tani yollari tanimlamis, Doppler ekokar-
diyografiyi tlim slpheli olgularda 6nermis ve subklinik karditin
major kriter olarak kabul edilebilecegini belirtmistir (5, 6). Eko-
kardiyografide patolojik regiirjitasyonun tanimi ve standardizas-
yonu i¢in Diinya Kalp Federasyonu’nun (WHF) ekokardiyografik
kriterleri de pratikte dnemli bir referans noktasidir (7, 8).

Karditin her zaman belirgin oskiiltasyon bulgusu vermemesi, ilk
bagvuruda bulgularin hizla degisebilmesi ve kaynak kisith ortam-
larda ekokardiyografiye erisimin gecikebilmesi nedeniyle, kardit
olasihgini klinik ve laboratuvar parametreleriyle 6ngorebilmek
klinik agidan degerlidir. Akut faz reaktanlar (eritrosit sedimen-
tasyon hizi [ESH] ve C-reaktif protein [CRP]) ile iletim sistemi tu-
tulumunu yansitan PR araligi uzamasi, ARA aktivitesini gdsteren
parametreler olmakla birlikte, bu belirteglerin kardit varligi/sid-
detiile iliskisine dair literatiirde tutarsiz sonuglar bildirilmektedir
(1, 2, 9). Bu baglamda, tek merkezli seriler yerel klinik pratikte
risk siniflamasina yardimci olabilecek ipuglari saglayabilir.

Bu g¢alismada, gocuk kliniginde izlenen ARA olgularinda kardit
ile iliskili klinik (ates ve eklem bulgular) ve laboratuvar/elekt-
rokardiyografik (ESH, CRP, ASO, MPV, PR araligl) parametreleri
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degerlendirmeyi amagladik. ikincil amag olarak, ayni olgu gru-
bunda DSO 2004 yaklagimi ile 2015 Revize Jones kriterlerinin
tanisal yakalama farkliliklarini betimlemeyi hedefledik.

GEREC VE YONTEMLER
Calisma Tasarimi ve Calisma Ortami

Bu calisma, tek merkezli, geriye doniik gozlemsel bir arastir-
madir. Calisma, Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve
Arastirma Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Klinigi’nde yi-
ritiilmustir. Hastane bilgi yénetim sistemi (HBYS/HIS) ve hasta
dosyalari lizerinden, ¢alisma doneminde ARA tanisi ile izlenen
olgularin verileri geriye doniik olarak taranmistir (Ocak 2015-
Agustos 2016).

Calisma Popiilasyonu

Dahil edilme 6lgltleri sunlardi: (i) pediatri kliniginde ARA tani-
st ile izlenmis olmak, (ii) cocukluk ¢agi (<18 yas) hastasi olmak,
(iii) klinik kayitlarin Jones 2015 kriterlerinin uygulanmasina ve
kardit varliginin degerlendirilmesine olanak verecek diizeyde
tamamlanmis olmasi. Tekrarlayan ARA atagi ile basvuranlar, bi-
linen konjenital kalp hastaligi olanlar, nceden tani almig roma-
tizmal kalp hastaligi bulunanlar ve temel klinik/laboratuvar veri-
leri eksik olan hastalar ¢calisma digi birakildi. Nihai analiz, uygun
kayitlari bulunan 40 olgu Gzerinden gergeklestirildi.

Tanisal Degerlendirme ve Tanimlar

ARA tanisi, 2015 Revize Jones kriterlerine gore (orta/yiiksek
riskli poplilasyon yaklasimi) yeniden gézden gegirildi (5). Strep-
tokokal enfeksiyon kaniti (6rn. yikselmis antistreptolizin O
[ASO] titresi ve/veya klinik oykl) klinik kayitlar tGzerinden de-
gerlendirildi. Ayni olgu grubu ayrica DSO 2004 yaklasimi cerce-
vesinde de siniflandirildi; béylece tanisal yakalama farkliliklari
tanimlayici olarak karsilastirildi (3, 9).
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Sekil 1. Kardit ile iligkili klinik degiskenler igin tek degiskenli olasilik oranlari (orman grafigi). OR ve %95 giliven araliklari gosterilmektedir.

Kardit, klinik kardit ve/veya subklinik kardit olarak degerlendirildi.
Tum olgularda iki boyutlu ve renkli Doppler ekokardiyografi bul-
gulari incelendi. Subklinik kardit, oskiltasyonda yeni iflirim veya
acik klinik kardit bulgusu olmaksizin ekokardiyografide patolojik
kapak regirjitasyonunun saptanmasi seklinde tanimlandi. Patolo-
jik mitral/aort regtirjitasyonu degerlendirmesinde standardizas-
yon amaciyla WHF ekokardiyografi kriterleri referans alindi (7, 8).

Eklem tutulumu, artrit (objektif sislik ve/veya hareket kisitliligi/
1si artigl) ve artralji olarak ayrildi; tutulan eklem sayisina goére
monoartrit/monoartralji ve poliartrit/poliartralji seklinde sinif-
landirildi. Viicut sicakhgl, 238,5°C (yiliksek ates) ve <38,5°C ola-
rak ikili siniflandirildi.

Veri Toplama

Demografik veriler (yas, cinsiyet), basvuru yakinmalari ve kli-
nik bulgular, majér/minér kriter bilesenleri ve tedavi 6zellikleri
(penisilin, aspirin, kortikosteroid) HBYS ve hasta dosyalarindan
kaydedildi. Laboratuvar parametreleri olarak ESH (mm/saat),
CRP (mg/dl), ASO (IU/ml) ve ortalama trombosit hacmi (MPV,
fL) kaydedildi. Elektrokardiyografik degerlendirmede 12 deri-
vasyonlu EKG’den PR araligi (saniye) olgiimleri kaydedildi.

istatistiksel Analiz

istatistiksel analizler IBM SPSS Statistics yazilimi kullanilarak ya-
pildi (sirim bilgisi eklenecektir). Strekli degiskenlerin dagilimi
Shapiro—Wilk testi ile degerlendirildi. Normal dagilim gésteren
degiskenler ortalamazstandart sapma, normal dagilmayan de-
giskenler medyan (minimum-maksimum) olarak 0Ozetlendi.
iki grup karsilastirmalarinda uygun sekilde bagimsiz érneklem
t-testi veya Mann—Whitney U testi kullanildi. Kategorik degis-
kenler sayi ve ylzde olarak verildi; gruplar arasi karsilasirma-
larda Ki-kare testi veya beklenen hiicre sayisina gore Fisher’in
kesin testi uygulandi.
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Tablo 1. Kardit varligina gore demografik, labc

Degisken Kardit yok (n=18)
Yas (yil) 11.00+3.38
Sedimentasyon (mm/saat) 8.50 (6.25-23.75)
16.39+13.46
CRP (mg/dl) 0.10 (0.10-0.45)
1.1943.95
PR araligi (sn) 0.12 (0.11-0.12)
0.12+0.02
ASO (IU/ml) 216.50 (93.12-515.25)
301.10+264.01
MPV (fL) 7.17 (6.90-7.80)
7.52+1.27

Tablo 2. Kardit varligi ile iligkili klinik bulgular:

Kardit ile iligkili olasi belirleyicileri degerlendirmek Uzere tek
degiskenli lojistik regresyon analizleri yapildi; olasilik orani
(odds ratio, OR) ve %95 gilven araliklari (GA) raporlandi. Cok
degiskenli lojistik regresyon analizine, tek degiskenli analizde
anlamli bulunan klinik ve laboratuvar degiskenleri dahil edil-
di. Akut faz reaktanlari arasinda olasi ¢oklu dogrusal baglant
(multicollinearity) nedeniyle ESH ve CRP ayni modele birlik-
te sokulmadi; ESH iceren ana model ve CRP iceren duyarhlik
(sensitivity) modeli ayri olarak kuruldu. PR arahgi, klinik yo-
rumlanabilirligi artirmak ve katsayilarin olgek etkisini azalt-
mak amaciyla 10 ms (0,01 sn) artis basina olacak sekilde 6l-
ceklendirilerek modele alindi. Tim testlerde iki yonli p<0,05
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya toplam 40 olgu dahil edildi; olgularin 22’sinde (%55) kar-
dit saptandi. Kardit varligina gére yas dagihmi benzerdi (Tablo 1).

Klinik bulgularin kardit ile iliskisi

Tek degiskenli analizde viicut sicakhginin >38,5°C olmasi, poli-
artrit ve poliartralji varligi kardit ile iligkili bulundu (Tablo 2, Sekil
1). Yuksek ates varliginda kardit olasiligi artmisti (OR=8,75; %95
GA: 1,93-39,75; p=0,003). Benzer sekilde poliartrit (OR=6,00;
%95 GA: 1,34-26,81; p=0,014) ve poliartralji (OR=5,06; %95 GA:
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Kardit var (n=22) Test p
10.95%+2.42 t=0.048 0.962
58.50 (38.25-79.25) U=23.0 <0.001
59.50+24.99
2.38 (0.53-7.85) U=79.0 0.001
5.34+6.51
0.16 (0.12-0.20) U=67.5 <0.001
0.17+0.05
39.00 (1.00-520.00) U=260.5 0.088
221.91+282.98
7.39 (6.83-7.88) U=192.0 0.881

7.62+1.34

CRP: C-reaktif protein; ASO: Anti-streptolisin O; MPV: Mean platelet volume (ortalama trombosit hacmi); t: Student’s t-Test; U: Mann—Whitney U test; n: Hasta sayisi.

Degisken (var=1) Kardit yok n (%) Kardit var n (%) OR (%95 GA) p Test
Viicut sicakligl 238.5°C 3(16.7) 14 (63.6) 8.75(1.93-39.75) 0.003 1
Poliartrit 3(16.7) 12 (54.5) 6.00 (1.34-26.81) 0.014 1
Poliartralji 4(22.2) 13 (59.1) 5.06 (1.25-20.48) 0.019 1
Monoartrit 4(22.2) 5(22.7) 1.03 (0.23-4.58) 1.000 Fisher
Monoartralji 4(22.2) 5(22.7) 1.03 (0.23-4.58) 1.000 Fisher
OR: Odds ratio; GA: Glven araligi (confidence interval); x2: Ki-Kare Testi; Fisher: Fisher’s Exact Test; n: Hasta sayisi.

1,25-20,48; p=0,019) kardit ile iliskiliydi. Monoartrit ve mono-
artralji ile kardit arasinda anlamli iliski saptanmadi (Tablo 2).

Laboratuvar ve EKG Bulgulari

Kardit saptanan olgularda sedimentasyon ve CRP diizeyleri an-
lamli olarak daha yiiksekti (sedimentasyon U=23,0, p<0,001;
CRP U=79,0, p=0,001; Tablo 1; Sekil 2, 3). PR araligi kardit gru-
bunda belirgin olarak uzundu (U=67,5, p<0,001; Tablo 1; Sekil
4). ASO ve MPV agisindan gruplar arasinda anlamli farkhlik iz-
lenmedi (Tablo 1).

Cok Degiskenli Analiz

Orneklem biiyikliglt ve degiskenler arasi korelasyon dikkate
alinarak parsimoniy6z lojistik regresyon modelleri olusturul-
du (Tablo 3). Model A’da (ESR_10+PR_10ms) sedimentasyon
(10 mm/saat artis basina) kardit ile bagimsiz iliskili bulundu
(aOR=3,12; %95 GA: 1,36-7,16; p=0,007); PR araligi (10 ms ar-
tis basina) sinirda anlamhydi (aOR=1,96; %95 GA: 0,98-3,92;
p=0,058). Duyarlilik analizinde (Model B: CRP+PR_10ms) PR ara-
lig1 bagimsiz iliskisini korurken (aOR=1,72; %95 GA: 1,13-2,61;
p=0,012), CRP bagimsiz bir belirleyici olarak kalmadi (p=0,223).
Bu kohortta kardit varhg; yliksek ates, poliartikiiler klinik feno-
tip ve daha yliksek akut faz reaktanlari ile birlikte seyretti. Ayrin-
tih sayisal sonuglar Tablo 1-3 ve Sekil 1-4’te sunulmustur.
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Tablo 3. Karditin bagimsiz belirleyicileri: p

Model/degisken B
Model A (Sedimentasyon_10 + PR_10ms)

Sedimentasyon (10 mm/saat artis basina) 1.139
PR araligi (10 ms artis basina) 0.672
Model B (CRP + PR_10ms)

CRP (1 mg/dl artig basina) 0.128
PR araligi (10 ms artis basina) 0.539

TARTISMA

Bu tek merkezli retrospektif calismada, akut romatizmal ates
(ARA) olgularinda kardit varhgi ile iliskili klinik ve laboratuvar
gostergeleri degerlendirilmistir. Calismanin baslica bulgulari;
kardit gelisen olgularda akut faz reaktanlarinin belirgin derece-
de yiiksek olmasi, iletim sistemi tutulumu ile uyumlu sekilde PR
araliginin uzamasi ve poli-eklem tutulumu (poliartrit/poliartral-
ji) ile yUksek atesin kardit ile iliskili klinik bir fenotip olusturma-
sidir. Bu bulgular, ARA’'nin tanisinda klinik ipuglarinin ekokardi-
yografik degerlendirme ile birlikte yorumlanmasinin énemini
bir kez daha ortaya koymaktadir.

ARA, ozellikle sosyoekonomik dezavantajli popiilasyonlarda ve
gelismekte olan Ulkelerde romatizmal kalp hastaligina (RKH)
neden olmaya devam etmektedir. Kardit, ARA'nin morbidite ve
uzun donem sekelinin temel belirleyicisi olup erken tani ve uy-
gun sekonder profilaksi, RKH yikini azaltmada kritik rol oynar
(2, 10). Amerikan Kalp Dernegi’nin 2015 giincellemesi ile Doppler
ekokardiyografide saptanan subklinik kardit tani él¢ltlerine dahil
edilmis; ayrica yiksek riskli populasyonlarda klinik spektrumun
daha genis oldugu (6rn. poliartralji/monoartrit gibi) vurgulanmis-
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Sekil 2. Kardit varligina gore eritrosit sedimentasyon hizi (mm/saat) dagilimi (kutu grafigi).

aOR %95 GA P

3.12 1.36-7.16 0.007
1.96 0.98-3.92 0.058
1.14 0.92-1.40 0.223
1.72 1.13-2.61 0.012

B: Regresyon katsayisi; aOR: Adjusted odds ratio; GA: Guven araligi (confidence interval); CRP: C-reactive protein; p: P degeri.

tir (5). Klinik uygulama rehberleri de ARA siiphesi olan her olguda
ekokardiyografinin kardit saptanmasi ve siddetin derecelenmesi
acisindan temel inceleme oldugunu belirtmektedir (11, 12).

Calismamizda karditli olgularda sedimentasyon ve CRP’nin
anlamh olarak yuksek bulunmasi (Tablo 2), inflamatuvar ak-
tivite ile kardiyak tutulum arasindaki iliskiyi desteklemekte-
dir. Bununla birlikte, sedimentasyon ve CRP’nin birbirleriyle
korele biyobelirtecler olmasi ve farkli kinetik 6zellikler gos-
termesi (CRP’nin daha hizh ylkselip dlismesi; sedimentasyo-
nun daha ge¢ normallesmesi) nedeniyle, karditi “tek basina”
ongoren 0zgiil belirtecler olarak degil, hastalik aktivitesini ve
sistemik inflamasyon ylikiini yansitan yardimci parametreler
olarak ele alinmasi daha uygundur (5, 10, 11). Revize edilmis
parsimoniyoz lojistik regresyon analizinde sedimentasyonun
bagimsiz iliski géstermesi, sedimentasyonun klinik spektrum
icinde daha stabil bir inflamasyon ylikl gostergesi olabilece-
gini distindirmektedir. CRP’nin duyarllik analizinde bagimsiz
belirleyici olarak kalmamasi ise 6rneklem biylklGgu, 6l¢im
zamanlamasi ve tedavi baglanma zamani gibi faktorlerden et-
kilenebilen CRP kinetigi ile aciklanabilir.
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Sekil 3. Kardit varligina gore C-reaktif protein (mg/dl) dagihmi (kutu grafigi).

Sekil 4. Kardit varligina gére PR araligi (sn) dagihmi (kutu grafigi).

PR araliginin karditli grupta belirgin uzamis olmasi ve ¢ok de-
giskenli analizde de etkisini korumasi (6zellikle duyarhlik ana-
lizinde) klinik agidan dikkat cekicidir. PR uzamasi, Jones kri-
terlerinde mindr oOlgltler arasinda yer almakla birlikte kardit
varliginda iletim sistemi etkileniminin bir yansimasi olarak go-
rilebilir (5, 11). Dolayislyla, 6zellikle eklem bulgulariyla basvu-
ran olgularda belirgin PR uzamasi varhgi, kardiyak degerlendir-
meyi (6zellikle ekokardiyografi) hizlandirmasi gereken bir uyari
isareti olarak yorumlanabilir; ancak PR uzamasinin karditin bir
parcasi olabilecegi gercegi goz oniinde bulundurularak “pre-
diktor” yerine “eslik eden bulgu” seklinde daha temkinli bir
yorum tercih edilmelidir.
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Eklem fenotipinin kardit ile iligkisi yénlinden, poliartrit ve poliart-
raljinin kardit ile anlaml iliskisi, ylksek riskli popilasyonlarda klinik
spektrumun daha genis olabilecegine dair glincellenmis Jones kri-
terleri ile uyumludur (2). Bu bulgu, eklem yakinmalariyla bagvuran
olgularda kardit olasiliginin yalnizca “klinik Gftirim” varligina indir-
genmemesi gerektigini, dzellikle poli-eklem tutulumunun eslik ettigi
tabloda ekokardiyografinin diistik esikte planlanmasinin uygun ola-
cagini distindirtr (12, 13). Ayrica 238,5°C atesin kardit ile tek degis-
kenli analizde giiglii iliski géstermesi (Tablo 1), yiiksek atesin sistemik
inflamasyon yiikiini yansitan bir klinik belirteg olabilecegini destek-
ler. Bu yaklasim, Jones kriterlerinde risk gruplarina gére ates ve akut
faz reaktani esiklerini tanimlayan gergeve ile de uyumludur (11).
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Antistreptolizin-O (ASO) diizeyinin kardit varligina gore anlamli
farklihk gostermemesi, ASO’nun kardiyak tutulum siddetini de-
gil, gecirilmis streptokok enfeksiyonuna iliskin “kanit” boyutunu
daha iyi yansittigini diisindiirmektedir (5, 11). Bu nokta klinikte
onemlidir; ¢iinkd yalnizca yliksek ASO ve eklem yakinmalari ile
ARA tanisi konulmasi veya gereksiz sekonder profilaksi baslan-
masl, sahada sik karsilasilan bir problemdir. Bir ¢alismada, ek-
lem sikayeti ve ylksek ASO ile basvuran gocuklarda endikasyon
disi penisilin profilaksisinin yaygin olabilecegi gosterilmis; Jones
kriterlerine dayal kanita dayali yaklasimin gerekliligi vurgulan-
mistir (14). Bizim bulgularimiz, eklem yakinmalariyla basvuran
olgularda kardit risk fenotipinin (poli-eklem tutulumu + yiiksek
inflamasyon belirtegleri + iletim bulgulari) daha segici bir yakla-
sim gelistirmede yardimci olabilecegini distindiirmektedir.

Hematolojik inflamasyon belirtegleri agisindan MPV’nin gruplar
arasinda farklihk gostermemesi, MPV’nin ARA’da kardit varhgi-
ni ayirt etmede tutarh bir belirte¢ olmayabilecegini destekler.
Trombositlerin inflamasyondaki roli literatiirde ayrintili olarak
tartisilmis olsa da MPV gibi trombosit indeksleri pre-analitik de-
giskenlerden etkilenebilmekte ve hastalik alt fenotipleri arasin-
da heterojen sonuclar verebilmektedir (15). Nitekim Ozdemir ve
arkadaslari, akut romatizmal karditte MPV ve PDW’nin anlamli
degisiklik gostermeyebilecegini bildirmistir (16). Bu heterojen li-
teratlir, trombosit indekslerinin tek basina tanisal karar verdirici
olmaktan ziyade yardimci/arastirma amagli parametreler olarak
degerlendirilmesi gerektigine isaret etmektedir.

Calismamizin klinik ¢ikarimi, ARA siiphesiyle izlenen ¢ocuklarda
kardit olasiligini artiran oriintinin poli-eklem tutulumu, yiksek
ates, belirgin inflamasyon (6zellikle yuksek sedimentasyon) ve
PR uzamasi birlikteligi oldugudur. Bu bulgular, karditin erken
saptanmasl ve uygun antiinflamatuvar tedavi ile sekonder pro-
filaksi planlanmasi agisindan énemlidir (5, 10, 11). Ancak, kardit
tanisinda belirleyici yaklasim ekokardiyografidir; akut faz reak-
tanlari ve EKG bulgular ekokardiyografik degerlendirmeyi ika-
me etmez, yalnizca yonlendirir (12, 13).

Calismanin retrospektif ve tek merkezli tasarimi, 6rneklem bi-
yuklGginun sinirl olmasi ve laboratuvar élglimlerinin basvu-
ru/tani zamanlamasindaki heterojenlik, nedensellik ¢ikarimini
kisitlamaktadir. Ayrica sedimentasyon ve CRP gibi parametre-
ler, basvuru 6ncesi antiinflamatuvar/antibiyotik kullanimi ile
etkilenebilir. Cok degiskenli analizde asiri uyum riskini azalt-
mak icin parsimoniy6z modeller tercih edilmis olmakla birlik-
te, bulgularin farkh merkezlerde ve daha genis 6rneklemlerde
dogrulanmasi gereklidir.

SONUC

Sonug olarak, ARA olgularinda kardit varligi, daha yuksek infla-
masyon yuki (6zellikle yiiksek sedimentasyon) ve iletim sistemi
etkilenimi ile uyumlu EKG bulgulari ile birlikte seyretmektedir.
Poli-eklem tutulumu ve yuksek ates gibi klinik 6zellikler, kardit
olasiligini artiran bir fenotip olusturabilir. Bu bulgular, eklem
yakinmalariyla basvuran cocuklarda Jones kriterlerine dayali
sistematik degerlendirmenin ve disiik esikte ekokardiyografik
incelemenin 6nemini desteklemektedir.
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