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WSOz

Romatoid artritli hastalarda kardiak patolojilerin

=
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GIRrRIS VE AMAC

Romatoid artrit, baslica belirti ve bulgulari eklem-
lerde g&riilen kronik ve sistemik bir hastaliktir, Etyolo-
jisi halen kesin olarak bilinmemektedir, Ancak son yillar-
da hastaligin otoimmiin bir hastalik oldudu diislincesi adir-
11k kazanmistir, Olayda tetik mekanizma bilinmemekle bir-
likte, hastalak sirasinda olusgan artritin patojenezi immii-
nolojik olarak ag¢ik bir sekilde ortaya konulmusturs,

Hastalik baslica patolojiyi sinovial eklemlerde vap-
makla birlikte, eklem digi bazi organ ve dokularda da yer-
lesim gOsterebilmektedir. Bunlardan biri olan kardiak tu-
tulum, buglin i¢in halen agiklanmaya ve tartisgilmaya muhtag
bdkir bir konu olarak Snemini siirdiirmektedir,

f1k olarak 1881 de Jean Martin Charcot tarafindan,
yagamlarl sirasinda klinik kardiak bulgusu olmayan 9 roma-
toid artritli hastanin 4 inde postmortem olarak perikardi-
tin tanimlanmasindan bu yvana, romatoid artritde kardiak
tutulum lzerine bir ¢ok ¢alisma vapilmigtir, Bunu takiben
yapilan g¢egitli postmortem galigmalarda, dort kardiak val-
vin hepsinde, myokardium ve perikardiumda romatoid nodiil-

ler, lokal ve diffiz myokardit, endokardit, wvalviiler fib-



rozils ve koroner arterit clugtudu ortaya konmugtur (1-4)%

Konuyla ilgili yapilan aragtirmalarda, genel olarak
perikardin, myokard ve valviiler yapilara oranla daha sik-
likla tutuldudu gSsterilmistir, Otopsi g¢aligmalarinda pe-
rikardit siklidinin % 11-50 arasinda oldudu belirtilmek-
tedir (1,2,5).

Perikarditin postmortem olarak yiliksek oranda saptan-—
masina karsin klinik muayenelerde elde edilen oranlar ol-
dukg¢a digiiktir, Nitekim, Egelius6 (1955) 113 hastanin 2
sinde (% 1,7), Franco’ (1972) ise 102 hastanin 17 sinde
(% 16) klinik olarak perikérdit saptadiklarini belirtmig-
lerdir,

Ancak, son zamanlarda ekokardiografinin kullanilmasi
ile asemptomatik perikarditlerin klinik olarak belirlenme
orani oldukg¢a ylikselmigtir, Hatta, bazli arastirmacilar o=
topsilerde saptanan oranlara uygun sonuglar elde ettikle-~
rini bildirmislerdir (3,7-1¢).

Yine gegitli otopsi sonug¢larina gdre romatoid artrit-
1i hastalarda mitral kapak tutulma orani % 5,5-21 arasinda
degigmektedir. Bu konuda ekokardiografi ile yapilan arasg-
tirmalar oldukga dedigik sonuglar ortaya koymugtur, Bir
kisim aragtirmacilar hastalarinin hig birinde mitral kapak
lezyonu saptayamadiklarini bildirirken, dider bir kismi
% 25-30 a kadar varan oranlarda sonu¢lar bildirmislerdir

(3,7-11) .



Bkokardiografi ile yapilan bu gallsmalar sirasinda,
bazi arastirmacilar sol ventrikil - performansinda azalma
oidu@unu saptamiglardir. Ornedin Mac Donald® (1977) 51
hastanin birinde (% 1.9), Lopez4 (1977) 26 hastanin 2 sin-
de (% 2) sol ventrikiil performansini diigilk bulmuglar ve
bunun romatoid artrite badli olarak geligtigini savunmug-
lardar,

Goriildigu gibi belirgin klinik semptom vermemekle
birlikte, gerek ekokardiografik arastirmalar, gerekse post
mortem g¢aligmalar romatoid artritin gegitli kardiopatilere
yol agtigini ortaya koymaktadir.

Kardiak tutulum sonucu perikardial konstriksiyon, kar
diak tamponad, hemoperikardium, kalp yetmezlidi veya vent-
konulmadigr takdirde bunlarin bazir hastalarda <¢iddi sorun-—
lar, hatta fatal sonug¢lar dofurabilecedi ileri slirlilmekte-
dir (12-15). Dolayisiyla, romatoid artritli hastalardaki
asemptomatik kardiopatilerin erken ddnemde belirlenmesinin
ve gerekli Snlemlerin alinmasinin tedavi ve prognoz agl-
sindan tasididi Onem asla yadsinamaz,

Bu goriigten yola g¢ikarak gergeklesgtirdidimiz ¢aligma-
da, romatoid artritli hastalardaki kardiak tutulumun nice-
lik ve niteliklerini buglin i¢in en sensitif ve noninvaziv
metod olduduna inandidimiz ekokardiografi yontemi ile arag-

tirip, yorumlamaya calistik.



Amacaimiz, ekokardiografi ile romateoid artritli hasta-
lardaki asemptomatik kardiak tutulumlari belirlemek ve bu
eko bulgularini klinik bulgularla karsilastirarak konuya

bir &lglide katkida bulunmaktir,



GENEL BILciIiLeER

I. ROMATOID ARTRIT

Romatoid artrit, genellikle kollajen dokularda olmak
izere pek ¢ok organ ve dokuda yerlesim gbsteren, eklem-
lerde intra ve periartikiiler bozukluklara yol agan, zaman
zaman ataklar yapan kronik-progressif, sistemik bir hasta-
liktar,

Her yagta gorilebilmesine karsgin g¢odgunlukla 25-50 yag
lar arasinda ortaya c¢ikar. Kadinlar bu hastalida erkekler-
den 3 defa daha sik tutulurlar, Hastalidin gdriilme insidan
s1 hakkindaki veriler gesitli kaynaklarda % 1 ile % 3,5
arasinda dedismektedir. Bu oran g8z Oniine alindiginda ro-
matoid artritin oldukga sik rastlanan bir kollajen doku
hastalidi oldudu ortaya ¢ikmaktadir (16).

Hastalidin etyolojisi tam olarak bilinmemektedir., Vi-
riittik enfeksiyonlarin roli oldugu disiinlilmekle birlikte
bugiin daha ¢ok otoimmiin mekanizma iizerinde durulmaktadir,

Bu konuda yapilan arastirmalar, organizmanin simdiye kadar

ortaya ¢ikarilamamls bir antijene karsi yetersiz ya da yan-

lis immiin cevap verme olasilidini ortaya koymaktadir (16—

18).



Romatoid artritin patojeneéinde rol ovynayan tim im-
minolojik olaylar  IgG nin antijenik hale gelmesi ile agik
lanmaktadir, Ancak, IgG i antijenik hale getiren etkenin
ne oldudu bilinmemektedir., Antijenik hale gelen IgG e
karsi olusgan antikorlara‘"Romatoid Faktor" denmektedir.

Bu antikor IgG, IgA veya IgM sinifindan olabilir., IgG ken-
disine karsgi olusgan antikorla birleserek immiinkompleksler
olusturur. Imminkompleklerin sinovial zarda yerlesmesi ile
hastalik mekanizmasi islemeye baglar. Bu yerlesme komple-
man sistemini aktive eder, damar permeabilitesinin artmasi
ve kompleman elemanlarinin kemotaksik etkisi ile polimorf
¢ekirdekli graniilositler ve makrofajlar da olaya katilir,
Imminkompleklerin bu hiicreler tarafindan fagosite edilmesi
ile lizozomal enzimler serbestlegir ve bu olaylarin sonu-
cunda eklemde enflamasyon geligir. Olugan sinovit sonrasin-
da sinoviada proliferasyon geligmeye baglar, Sinovial doku
yavas vavas eklem aralidina ilerler ve zamanla eklem karti-
lajinda harabiyete yol agar. Sinoviadaki bu olaylar eklem
araliginda sivi toplanmasina ve eklemin gsigmesine neden
olur (16-18).

Romatoid artritde histopatolojik Ozellik gdsteren tek
id nekrozdan olusan bir alan vardir. Bu adlanin gevresinde
1sinsal bigimde yerlesmis buyiik mononikleer hiicreler bulu-

nur. Son halkayi da lenfosit ve plazma hicrelerinin godun-



lukta oldudu bir graniilasyon dokusu olugturur, Romatoid
sinovitin histolojik ydnden bir &zellidi yoktur. Ancak,
sinovial doku iginde lenfosit ve plazma hiicrelerinden
zengin adaciklarin bulunma51‘6naelikle romatoid artriti
diistindirir (17).

Romatoid artritin klinidinde, asil poliartrit tablo-
sundan Snce bir prodrémal devre gbdzlenir. Bu devrede hal-
sizlik, vorgunluk, yaygin artralji ve myalji yakinmalari
vardir. Hasta, siiresi gittik¢e uzayan sabah tutukludu
hissetmeye baglar,., Sabah tutukludu romatoid artritin tipik
erken belirtilerindendir (16-18).

Romatoid artritde eklemler genellikle simetrik olarak
tutulur, Tutulan eklemlerde 1si artmasi, siglik ve fonksi-
yon azalmasi gibi enflamasyon belirtileri bulunmasina kar-
sin kizarikliga pek rastlanmaz (17).

Eklemler disinda kalp, akcider, gbz, retikiiloendotel-
yal sistem, kas, damar ve periferik sinirlerde de tﬁtulum
meydana gelebilir (17).

Romatoid artritin Snemli laboratuar bulgularindan bi-
ri romatoid faktdr testidir. Sedimentasyon genellikle yik-
selmigtir, Kronik hastaliklar anemisi (normokromik normo-
siter anemi) saiktir. Aktivasyon donemlerinde lbkositoz,
serum elektroforezinde o(z—globﬁlin diizeyinde ylkselme
ve CRP pozitiflidgi gdzlenir. Serum kompleman dlizeyi yik-

selmistir, Hastalidin aktif ddneminde artan Ig ler (IgG,



A,M) aktif ddnemin atlatilmasindan sonra normale ddnerler
17).

Romatoid artritin etyolcojisi kesin olarak bilinmedi-
gi igin spesifik bir tedavisi yoktur. Tedavide kullanilan
ilaglar iki grupta toplanabilir:

l. Belirtilere ytnelik ve kisa etkili semptomatik
ilaglar: Basglangig¢ta ilk bagvurulan bu ilaglardan hastaya
en yararli ve en zararsliz olanlari se¢ilir, Sistemik kor-
tikosteroid tedavisi ise en son bagvurulacak tedavi bigimi
dir.

2, Temel ilag¢lar: Bunlar uzun etkili ilag¢lardir, Altin
tuzlari, D-Penisillamin, Klorokin preparatlari, Immiinsupres-—
sif ve Imminstimiilanlar bu grupta ver almaktadir.

Romatoid artritli hastalarda fizik tedavi ve rehabili-
tasyonun da Snemli bir yeri vardir. Hastanin ig¢inde bulun-
dudu ddneme uygun tedavinin segilerek uygulanmasi, ileride
geligebilecek sakatliklarin en aza indirilmesini, hatta &n-

lenmesini sadlar (16,17).

II. ROMATOID ARTRITDE KALP

Romatoid artrit kalpde dedisik patolojilere yol aga-
bilmektedir, Ancak, bu patolojiler sonucunda ¢odu kez kli-
nik olarak fonksiyon bozukludu mevdana gelmemektedir. Post-
mortem caligmalarda perikard, myokard ve dort kardiak val-

vin hepsinde romatoid nodiiller, lokal veva difiiz myokardit,
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endokardit, valviler fibrozis ve koroner arterit saptan-
mistir ( 3,4,19).

Hastalidga bagli perikarditin olugtuduna dair ilk ya-
yin 1881 de Jean Martin Charcot tarafindan yapilmigtair.
Charcot'un romatoid artritli hastalarin otopsilerinde pe-
rikardial enflamasyonu saptamasi ile birlikte ara§t1rma¢1—
larin bu konuya ilgileri artmaya baglamistir. Postmortem
¢alismalarda perikardit siklidinin % 11-50 arasinda degis—~
tigi bildirilmistir (1,2,5,20)%

Nekropsi somug¢larinin bu kadar yiksek olmasina karsin
yakin zamanlara kadar klinikte perikardit tanisi hemen he-
men yok denecek kadar az sayida idi. Buglin artik asempto-
matik oldudu kanitlanmig olan bu olgular, ekokardiyografi-
nin klinikte tania araci olarak kullanilmasindan bu yana sap
tanabilir hale gelmigtir, Nitekim konu ile ilgili ekokardi-
yografik galigmalar, klinik semptom  yermemekle birlikte
romatoid artritli hastalarda bulunan perikardit oraninin
otopsilerde saptanmis olan arana yakin oldudunu ortaya koy-
mugtur (3,7-10).

Her ne kadar perikarditler genel olarak eklem tutulum-
larindan sonra gelismekteyse de, literatiirde perikardial
enflamasyon ile beraber baglamis romatoid artrit vak'asi
da bildirilmistir (21).

Baz1i aragtirmacirlar tarafindan hastalida badli peri-

karditlerin kesin veya klasik romatoid artritli hastalarda
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daha sik meydaﬁa gelme ediliminde oldudu ileri siirilmekte-~
dir, Bu aragtirmacilarin verdikleri sonug¢lara gdre romato-
id faktori pozitif olan ve/veya nodilleri bulunan hastalar-
da bu oran daha da artmaktadar (2,21,22), Ayrlca; hastalik
sliresinin uzamasi ile perikardit gﬁrﬁlme insidan51.arasln—
da dogru orantili bir iligki oldudu bildirilmigtir.(S);
Klasik kitaplarda romatoid artritin kadinlarda daha
yaygin olmasina kargin perikarditin erkeklerde daha ¢ok
gorildigl belirtilmekte ise de, yapilan bazli ¢aligmalarda

bu sayinin erkek ve kadinda ayni oldudu (1,7,8), bazilarin-

dirilmigtir (2).

Romatoid artrite bagdli olarak geligen perikardit, £fib-
rindz veya efiizyonlu olabilir. Her ikisinde de en yaygin
inspirasyonla artar, ©ne egdilmek veya viizeyel nefes almakla
azalir. Fizik muayenede perikard frotmani en sik rastlanan
ve en Onemli bulgudur, Bu, genellikle tirmalayici vasifta-
dir ve daha ¢ok sistolde duyulur (1,23).

Romatoid artrit kdkenli perikarditler klinikte ¢odu
kez semptom vermediklerinden meydana gelebilecek komplikas-
yonlar aglsindan OSnem arz ederler', Zira zamaninda ve yete-
rince Snlem alinmayan perikardit olgularlnda) ileride kigi-
nin yasamini bliylk ©Olg¢lide tehdit edebilecek olan kalp tam-

ponadi ve konstriktif perikardit gibi Onemli komplikasyon-
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lar ortaya ¢ikabilir (12-15).

Ancak asemptomatik olan bu patolojilerin erken sap-
tanmasi rutin klinik ve laboratuvar tetkiklerle pek milm-—
-kiin olmamaktadir,.

Rutin laboratuvar tetkikleri i¢inde bu hastaliktan
kaynaklanan perikardite &zgii spesifik bulgu yoktur (2).
Efiizyonlu perikarditlerde perikardiosentez ile elde edilen
sivinin tetkiki taniya biyiik dlcide yardimci olabilir’) Pe-
rikard sivisinda romatoid faktdriin mispet olmasi, LDH kon-
santrasyonunun ve gamma globulin diizeyinin ylksek bulunmasi
glikoz konsantrasyonunun diigsmesi romatoid artritden kaynak-
lanan perikarditin lehine bulgulardir (2,5,22,23).

Elektrokardiogramda gdzlenen ST-T dedisiklikleri peri-
kardit tanisinda yardimci olabilirse de spesifik degildir
(1,2,24) .

Kalp telekardiograminda perikard sivisinin miktarina
bagli olarak kalp gSlgesi biylyebilir (1,5,23,25).

Perikardial effiizyonun ayirici tanisinda ekokardiogra-
finin ¢ok biylk varari vardir. Efiizyonun saptanmasinl sen-
sitif ve noninvaziv olarak saglar (8,23,25,26). Fibrindz
perikarditde ise genel olarak perikardial kalinlagmaya ben-
zer ekolar elde edilir (8}, Bununla birlikte ekokardiografi
ile perikardial kalanlasma hakkinda agiklama yapllamayaca-
gina dair fikirler de vardar . (3).

Eflizyonlu perikarditte M-mode ekokardiografi ile sag

ventrikiill on duvari oniinde veya sol ventrikill arka duvari
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gerisinde ekosuz bir alan olugur. Bu alanlar birikmig si-
vinin miktarina gbre genigleme gdsterir., Perikard ve epi-
kard arasinda az miktarda sivi bulundugu takdirde, bu ta-
bakalar ancak sistol sirasinda birbirlerinden ayrilirlar,
Sivinin gdk fazla oldufu durumlarda kalp bu sivi iginde
salinim gosterir, alternatif olaiak her atimda One ve
arkaya gider (3,23,27-29).

Romatold artrit daha g¢ok perikardda patoloji meydana
getirmekle birlikte, kalbin dider yapilarinda da de§i§ik
patolojilere neden olabilmektedir, Nitekim otopsi g¢alisma-
larinda myokardium, endokardium, kardiak valvler ve koro-
ner arterlerde hastalida aitbbir takim lezyonlar bulunmusg-
tur (1-4).

Hastalarda kardiak valvler iginde en ¢ok etkilenen mit-
ral valvdlr,” Daha sonra bunu sirayla aorta, trikuspid ve
pulmoner valv izlemektedir (30,31).

Postmortem ¢aligmalarda mitral valv tutulma oraninin
% 5,5-21 arasinda oldudu bildirilmisgtir (21). Ancak klinik
olarak saptanan mitral valv lezyonlu vak'alar bu orana ula-
samamaktadir. Bu durum, hadisenin goéuhlukla asemptomatik
clmasindan ve ¢odu zaman radyolojik ve f£izik bulgu vermeme-
sinden kaynaklanmaktadir,

Bkokardiografinin teghis araci olarak kullanilmasindan
bu yana asemptomatik romatizmal kardiék tutulumlar bluyik

Slgiide belirlenebilir duruma gelmigtir. Nitekim romatoid
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artrite bagli asemptomatik mitral valv kalinlagmalari, kal
sifikasyonlar ya da patognomonik lezyon olan romat®@id no-
nliller ekokardiografi ile saptanabilmektedir. Hatta burada
belirlenen mitral valv kalinlasmasi, kolaylikla karigtiril-
masi mimkiin olan romatik fever'e ait kalinlasmadan da ayirt
edilebilmektedir (30).

M-mode ekokardiografi ile saptanan mitral valv ante-
rior yapradinin agilma, kapanma ve valv ig¢inden kanin gegi-
gi gibi fizyolojik olaylarla ilgili normal hareketleri A
dan F ye kadar harflerle adlandirilmigtir (Sekil 1). Bu
olaylar sirasinda posterior mitral yaprak da kargi tarafta

anterior yapradin aynadaki imaji gibi hareket eder (32).

3~. E
1-
€
O
L—n
v e
O‘ssn-———
ol - &— »

Sekil 1, Mitral valv ekogrami,
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Elektrokardiogramin QRS i ve fonokardiogramin 1. kalp
sesi ile basglanildidinda, ©n yaprak oldukg¢a arkaya dodru
yonelmis veya kapali pozisyondadir (B-C). Ventrikuier_sis—
tol sirasinda, Yn yaprak, 2, kalp sesinden vaklasik 0,05
saniye sonraya kadar tedrici bir gekilde dne dofru hareket
eder (D). Sonra, yaprak bir tepe noktasi olan E noktasina
erigene kadar oOne dodru ¢ok hizla bir gekilde hareket eder.
E noktasinin ardindan valv kapanmaya baglar. F hoktasinda
olduk¢a arkaya dodru veya kapali bir pozilsyona erigir, Di-
yastol yeter uzunlukta ve atriyal kasilma henliz meydana gel
memis ise, yaprak F noktasindan sonra hafifge yeniden agil-
ma edilimi gbsterir, Atrial sistolun ardindan valv; bir te-
pe noktasi olan A da agilir, Atrial rdlaksasyonu takiben
ventrikiiler sistolden O6nce kapanmaya baslar ki, bu nokta B
ile gdsterilmistir, Valv C noktasinda tamamen kapanir ve
siklus yeniden basglar (32).

Literatirde romatoid artritli hastalarda mitral valv-
in BE-F efimi Slc¢llerek yapilmis bir ¢ok g¢alisma mevcuttur,
Bu hastalarda saptanan diiglk E-F edim deferleri hastalik
tarafindan mitral valvin tutulmasli veya sol ventrikil komp-
liansinda geligen dedigiklik ile meydana gelmektedir (3,7).

Romatoid artritli hastalarda aortik diastolik Ufiirimiin
duyulmasz, Szellikle aortik vetmezlidin sz konusu oldudu
romatik aortitin bulundufunu gdsterir (33).

Otopsilerde, aortik halkada dilatasyona yol agan fo-

kal elastik doku destriiksiyonu, fokal kalsifikasyon ve
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retraksiyon ile karakterize aort valv lezyonu veya romato-
id nodiilleri hatarlatan granilomatoz lezyoniar gbzlenmig-
tir (33-35).

Bkokardiografi ile aort kapadinda kalinlasma veya ro-
matoid nodiillerin varlidr saptanabilir (32).

Hastalidin kalpde yerlegim gdsterdigdi verlerden biri
de myokardiumdur, Myckardda romatizmal nodiiller geklinde
yerlesebildigi gibi nonspesifik interstisiel myokardite
de yol a¢tidr bilinmektedir. Daha Snceleri bu bulgular ¢o-
du kez postmortem olarak ortaya konurken, son zamanlarda
Gzellikle romatizmal nodillerin klinikte ekokardiografi
ile saptanmasi mimkiin olmaktadir (3,8,21,30,34;36);

Bu arada yine otopsi ¢aligmalari hastalidin kalp da-
marlarinda vaskilit olugturdudunu ortaya koymaktadir, An-
cak bu patolojiye ait semptom ve igaretler klinikte godu
kez gdzlenememektedir (21,22,34,37,38).

Kalbin, ozellikle sol ventrikil patolojilerinin deger-
lendirilmesinde Onemli parametrelerden biri ventrikil per-
Lormansidir, Ekokardiografi ile romatoid artritli hastalar-
da sol ventrikil performansi Slc¢iilerek hastalidin kalp per-
formansi lzerine etkisi, dolayisiyla sol ventrikiil patolo-
jisine vol agip ac¢madifdl aragtirilabilmektedir (4,8).

Sol ventrikiil performansinin saptanabilmesi ig¢in kul-
lanilan baglica dederler ?fraksiyonel kisalma (fractional
shortening) ve ejeksiyon fraksiyonu (ejection fraction)

dur (31). Bkokardiografi ile bu deferler kolaylikla belir-



lenebilmektedir,

tunun sistol sirasinda kisalma ylzdesidir (31).
Ejeksivon fraksiyonu, sol ventrikill atim voliimiiniin

(kardiak output) diyastol sonu voliimine oranidir (31).



YONTEM Vv E GERECLER

Galigmamiz, 1.11.1987 ile 30.8.1988 tarihleri arasin-
da Anadolu Universitesi Tap Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Re-
habilitasyon Awmabilim Dali poliklinigine bagvuran ve ARA
tani kriterlerine gbre kesin romatoid artrit tanisi konan
30 hasta ve 15 saglikli kontrol olgusﬁ izerinde gerg¢ekleg-
tirildi. )

Hasta grubu 26 kadin (% 87), 4 erkek (% 13), kontrol
grubu'ise saglikli 8 kadin (% 53), 7 erkek (% 47) ten olu-
guyordu. Olgularin yaglarli hasta grubunda 24-75 arasinda
deGigmek lzere ortalama 51, kontrol grubunda 33-60 arasin-
da degismek Ulzere ortalama 44.4 idi.

Olgularin hi¢ birinde hipertansiyon, anjina, myokard
enfarktiisii, kalp yetmezligi veya valviler hastaliga ait oy
kil meveut dedildi. Fizik ve laboratuvar muayenelerinde de
bunlarla ilgili bulgu saptanamadi.

Hastalarin hepsinden detayli anamnez alindi. Yag, cin
siyet, hastaliklarinin baslangi¢ yagi ve sliresi, bugiine ka-
dar yapilmis olan tedaviler ve halen kullanmakta olduklari
ilaglar kaydedildi. Hastalaiklari siiresince herhangi bir te-~

mel ilaci en az 3 ay slireyle kullanmig olan ile, glinde en
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az 5 mg Prednisolana esg deder bir steroidi bir yili asan
bir siire ile kullanmig olanlar belirlendi.

Fizik muayenelerinde tim eklemler adri, limitasyon,
deformite, sislik ve lokal 1s1 artimi yoninden dikkatli
bigimde gbzden gegirildi. Daha sonra Lansbury'nin39 yonte-~
mi kullanilarak hastalarin artikiiler aktivasyon indeksleri
hesaplandi, Ayrica tim hastalarda romatoid nodiil bulunup
bulunmadigir arastiraldi,

Laboratuar tetkiki olarak tim olgularda sedimentasyon
hlzl,vhemoglobin dizeyi, protein elektroforezi ile IgG,A,M
dizeyleri aragtirildi ve romatoid faktdr testi yapildi.
Standart 12 derivasyonlu elektrokardiogramlari, telekardi-
ogramlari alindi ve ekokardiografik incelemeleri yapildi,

.Tim olgularda kardio-torasik oran hesaplandi. Bunun
igin, telekardiogramda vertebralarin ortasindan gegen bir
eksen tayin edildi. Bunun sadinda ve solunda kalan en ge-
nig kalp ve akcider golgeleri saptanarak, buralardan ekse-
pe birer dikme inildi. Kalbe ait dikmelerin toplaminin ak-
cigere ait dikmelerin toplamana orani alinarak 0.50 den da-
ha kligik dederler normal kabul edildi.

Olgularain ekokardiografik incelemeleri Toshiba 55H 60A
model iki boyutlu dopplerli ekckardiografi cihazi ile yapil-
da ('Bésim 1),

Ekokardiografi sirasinda blitiin olgular sol semilateral



Resim 1. Toshiba 55H 60A model iki boyutlu

‘dopplerli ekokardiyografi cihazi?
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pozisyonda muayene edildi, Deri ve transducer arasindaki
havayl kaldirmak amaci ile bir ultrasonik jel kullanildi,
Tramaducer ° sol sternuma yakin 4. veya 5. interkostal ara-
113a yer1e§tirildi. IXi boyutlu ekokardiogram ile gdriinti
elde edildikten sonra cursor-line mitral valv izerinden ge
¢irilerek beraberinde M-mode mitral ekokardiogrami elde e-
dildiy M-mode ekokardiografi ile mitral valvin anterior yap
raginin B-F edimi Sl¢lildi. Mitral valv kalinlasmasi ve yap-
raklarda anormal hareket olup leadlélna dikkat edildi.

Sol ventrikiil kaydi ig¢in ¢ift boyutlu ekokardiogramda
cursor-line korda-tendinealar hizasindan gegirilerek ve
yaninda M-mode g&rintli de elde edilerek scl veptrikﬁl dias-
tol ve sistol sonu gaplari olgiildi, Bu arada; ¢ift boyutlu
ve M-mode ekokardiografik goriintiilerde perikard efilzyonu da
arastarildr, Perikardial efiizyon varlidinda ekosuz alan go-
rinimi ile epikard-perikard ayrilmasi g&zlendi. Ekokardio-
grafi ile yeteri kadar belirlenememesinden ddlayi perikard
kalinlagmasi hakkinda kesin yorum yapllamadi’.

Sol ventrikiil performanslarini ortaya koymak amaci ile
tiim olgularda fraksiyonel kisalma ve ejeksiyon fraksiyonu
dederleri arasgtiraildir. Fraksiyonel kisalma equardiografi
ile .elde edilen sol ventrikill diyastol sonu ¢ap ve sistol
sonu ¢ap deferlerinin asadidaki formiile uygulanmasi ile he-

sap edilmisgtir:
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Fr= —25=5C_ « 100
D¢

7

Fraksiyonel kisalma

D¢

Diastol sonu gap

SC: Sistol sonu ¢ap

Ejeksiyon fraksiyonu ise sol ventrikiiliin diastol ve
sistol scnu voliimlerinin asadidaki formiile uygulanmasi

ile elde edilmigtir.,

BF= —2=5V_ + 100

Dv

EF: Bjeksiyon fraksiyonu
DV: Diastolik wvoliim

SV: Sistolik wvoliim

Kontrol grubunda elde edilmis olan mitral valv E-F
edimi, sol ventrikil fraksiyonel kisalma ve ejeksiyon frak-
siyonu dederlerinin en diisik olanlari normalin alt sinira
olarak kabul edildi (Tablo 1l). Alt sinir dederler gdz Onii-
ne alinarak hasta grubunda bu degderlerden daha digik deder-
lere sahip olan hastalarda kardiak tutulum olduduna karar
verildi.

Hasta grubu i¢inde, mitral valv E-F edimi normalin al-
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tinda olan hastalar ile perikardial eflizyona sahip has-
talar 1. grup, bu patolojilere sahip olmayan hastalar
ise 2. grup olarak 51n1flandlrlid1 ve her iki grup ce-
gitli klinik, laboratuar dederler agisindan karsilagti-
riida.

Ekokardiografik inceleme sirasinda yorumlamaya uy-
gun olﬁayan ekokardiografik sonuca sahip hastalar; ¢alig~
ma disinda bairakildi.

Istatistiksel analizlerde “"Fisher tam clasilik testi
(kesin ki kare analizi)" ve "iki Srnekte t testi" kulla-
n1ldi. 0,05 den kiglk dederler istatistiksel olarak an-
lamli kabul edildi.

-Arastirmamizda elde edilen ve istatistiksel analiz-
lerde kullanilan biitin bulgular "Toplu Sonug¢lar Tablosun-

da" gdsterilmistir (Tablo 2).



BULGULAR

Galismaya aldigdimiz 30 romatoild artritli hastanin
olusturdudu grupta hastalarin hig¢ birinde hipertansiyon,
anjina, myokardial enfarktiis, kalp yetmezlidi ve wvalviler
hastalik hikayesi yoktu, Fizik muayenelerinde de bu pato-
lojilere ait bulgu saptanamamisgtir,

Blitlin hastalarda kardioftorasik oran 0.50 den daha
kliciik olarak bulunmustur. Hic birinde telekardiograma ait
kardiak bliylime mevcut deéildir;

Elektrokardiografik tetkike tabi tutulan romatoid
artritli hastalarin 3 Unde nonspesifik ST-T degigiklikleri,
birinde 1, derece AV blok saptanmigtir,

Arastirmaya aldidimiz 30 romatoid artritli hastanin
hi¢ birinde romatoid subkiitan nodille rastlanamamigtir.

15 kontrol olgusunun olusgturdudu grupta, olgularin
hi¢ birinde kardiak patolojiye ait hikaye ya da fizik bul-
gu yoktu, Hepsinin telekardiograminda kardio-torasik oran
0.50 den daha kiigik bulunmu§tur._Elektrokardiogramlarlnda
herhangi bir patoloji saptanmamigtair,

30 romatoid artritli hasta ve kontrol grubunu olugtu-

ran 15 olgu ayni teknik ve ayni ekokardiografi cihazi
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kullanilarak tetkik edilmistir,

Romatoid artritli hastalarin olusturdudu grupta 2 has-
tada (% 6.6) perikardial effiizyon belirlenirken, konfrol
olgularinin hig¢ birinde bdyle bir patolojiye rastlanilama-
ml§t1r. Teknik yetersizlikler nedeniyle perikardial kalin-
lagma hakkinda herhangi bir aragtirmaya gidilmemig ve vo-
rum yapmaktan kaginilmigtir,

Mitral valv E-F edimi, sol ventrikil fraksiyonel ki-
salma ve ejeksiyon fraksiyonuna ait patoleoji bulunup bulun-
madidini saptamak lizere, bu parametrelerle ilgili olarak_
kontrol grubundan elde ettidimiz alt sinirlar kullanilmig-
tir (Tablo 1.

Kontrol grubunda mitral valv E-F edimine ait en diigiik
deger 64 mm/sn olarak saptanmisgtir, Bu defer sinir kabul
edilerek romatoid artritli hastalarin olusturdudu grupta
3 hastanin (% 10) bundan daha dlisiik deJerde E-F eJimine sa-
hip oldudu belirlenmistir,

Hasta grubunda fraksiyonel kisalma ve ejeksiyon frak-
siyonunu degerlendirmek ig¢in kontrol grubundan elde ettidi-
miz en dilglik dederler sirasiyla % 25 ve % 58 dir, Bu deder
ler goz odniinde bulunduruldudunda romatoid artritli hastalar
iginde 5 hastanin (% 16.6) sol ventrikiil fraksiyonel kisal-
malve_ejeksiyon fraksiyonu dederleri diiglik olarak belirlen-
mis ve bu hastalarda sol ventrikil performansi azalmig ola-

rak kabul edilmigtir,
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Saptanan kardiak’patolojilerin romatoid artrit ile
olan iliskilerini aragtlrmak lizere, kardiak patoloji sap-
tanan romatoid artritli hastalarla diéer romatoid artrit-
1i hastalar iki grup altinda toplanmiglardir, Mitral valv
E-F efiminde normalin altinda deferler saptanin 3 hasta
ile perikardial efiizyon belirlenen 2 hasta (toplam 5 hasta)
1. grubu, kardiak patoloji saptanamayan 25 hasta ise 2,
grubu olugturmaktadir,

‘Toplu sonug¢glar tablosunda 1-5 sira numarali hastalar
1. grupta, 6-30 sira numarali hastalar ise 2, grupta yer
alan hastalardir (rablo 2).

Birinci grup hastalarla, 2. grup hastalara ait cegit-
1i klinik ve laboratuvar veriler karsilastirilmaya c¢aligil-
migtir,

Birinci gruptaki hastalarin hepsi kadin, 2. gruptaki
hastalarin 21 i kadin, 4 i erkektir. Iki grubun cinsiyet
dagilimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamigtir (p > 0.05).

Hastalidin devam siresi 1. gruptaki hastalarda 2 ile
20 y1l arasinda degigirken (ortalama 9 yi1l), 2. gruptaki
hastalarda 1 ile 30 yil arasinda deJismektedir (ortalama
9,16 yvil)., Iki gruba ait ortalamalar arasindaki fark ista-
tistiksel olarak anlamli dedildir (p > 0.05).

Tutulan eklem sayisi 1., grupta 7 i1le 14 arasinda de-~
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gigirken (ortalama 10,4), 2. grupta 2 ile 18 arasinda
dedismektedir (ortalama 7,52). Tutulan eklem sayisi orta-
lamalari agisindan iki grup arasinda anlamli bir fark
saptanamamigtir (p > 0.0S).

Lansbury'nin39 "Artikiiler Indeks" dederleri 1. grupta
82 ile 122 arasinda degigirken (ortalama 102.8), 2. grupta
8 ile 130 arasinda dedisgmektedir (ortalama 63,1). Artikiiler
indeks ile kardiak tutulum arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski ortaya ¢ikmaktadir (p < 0.05).

Birinci grubu olugturan 5 hastanln“3mﬁ; 2. grubu QluS—
turan 25 hastanin 12 si degigik ddnemlerde hastaliklari ile
ilgili olarak steroid kullanmiglardir, Steroid kullanimi
ile kardiak tutulum . arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iligki bulunamamigtir (p > 0.05).

Birinci gruptaki hastalarin hepsinde romatoid faktor
pozitifken, 2., gruptaki hastalarin 17 sinde pozitif idi.,
Kardiak tutulum ile romatoid faktdr arasinda da istatistik-
sel olarak anlamli bir iligki saptanamamigtir (p ) 0.05).

Sedimentasyon hizlari 1. gruptaki hastalarda 65 ile
110 arasinda degigirken (ortalama 81.4), 2. gruptaki has-
talarda 4 ile 120 arasinda degigmektedir (ortalama 52.2).
Txi grup arasinda sedimentasyon hizlari aglsindan istatis-
tiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir (p > 0.05).

Birinci grupta 3 hastada, 2, grupta 12 hastada he-

moglobin deferleri normalin altinda bulunmugtur. Hemoglobin
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degerleri agisindan iki grup arasinda istatistiksel ola-
rak anlamli bir fark mevcut degildir (p ) 0.05).

Albumin, oK, K, A, ?9-—globulip ortalama deferle-
ri ayri ayri her iki grup arasinda kar§1la§t1r;ld1§1ndai
kalp tutuluru agisindan hig birinde istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanamamigtir (p > 0.05).

IgG dederleri 1. grupta 1560 ile 2650 arasinda dedi-
sirken (ortalama 2072), 2. grupta 963 ile 2650 arasinda dg.
§ismektedir (ortalama 1545)., Kardiak tutulum ile IgG deder-
leri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki orta-
va ¢cikmistir (p € 0.05). IgA ve IgM ortalama dederleri iki
grup arasanda karsilastirildidinda, kardiak tutulum agisin-
dan her ikisinde de istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamigtir (p > 0.05).

Aragtirmamizda elde edilen ve lstatistiksel analizler
de kullanilan tim hulgular ®Toplu Sonuglar Tablosunda"

gbsterilmistir (Tablo 2).



29 -

Hasta Bﬂﬁmﬁﬁ;.Mitral Fraksi-|Ejeksi-
srra lefiizyo- |kapak |[yonel |[von
no nu E-F edi|kisalma|fraksiyo
mi(mmén| (%) |nu (%
1 - 75 54 20
2 - 91 41 80
3 - 64 50 87
4 - 104 31 68
5 - 148 42 80
6 - 152 46 84
7 - 80 47 85
8 - 66 25 58
9 - lel 51 88
10 - 162 35 73
11 - 144 36 73
12 - 167 40 78
13 - 92 34 71
14 - 120 39 77
15 - 110 31 67

Tablo. 1 : Kontrol grubundaki olgularda

ekokardiografi ile elde edilen

kardiak deferler.







TARTIGSMA

Romatoid artritli hastalarqa klihik olarak‘asemptoma—
tik g¢egitli kardiopatilerin olugtuduna dair gdriigler uzun
yillar gesitli aragtirmacilarin bu konu iizerinde yogun ga-
ligmalar yapmasina neden olmustur, Bdyle bir diisiince 1881
vilinda Charcot'un klinik bulgu vermeyen 4 romatoid artrit-
1i hastada postmortem perikardit . saptamasi ile ortaya
¢ikmigtir, Daha sonra bazi aragtirmacilar yine postmortem
olarak yapmig olduklari arastirmalarda romatoid artrite
bagli olmasi muhtemel perikardit disinda dedisik kardiak
tutulumlar gdzlediklerini bildirmislerdir,

Klinik olarak ¢odu asemptomatik olan .bu patolojiler,
vasam sirecinde ancak ekokardiografinin klinikwara§tlrma
alanina girmesi ile saptanma olanadina kavusmustur.

Bu konuya yodnelik ekokardiografi ile yaptiklari arag-
tirmalarda Prakash3 (1973) 16 romatoid artritli hastanin
7 sinde (% 44), Nomeir/ (1973) 30 hastanin 7 sinde (% 23.3),
Schorn™? (1976) 44 hastanin 14 inde (% 32), Lopez4 (1977)

26 hastanin 4 inde (% 15), Mac Donald8

11

(1977) 51 hastanin

16 sinda (% 31), Dinger™~ (1981) 40 hastanin 2 sinde (% 15),

42

Villeco®l (1983) 28 hastamin 6 sinda (% 21.4), Cueto (1983)
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34 hastanin 1 inde (% 2.9) perikardial efiizyon saptadik-
larini bildirmiglerdir,

Biz, ekokardiografi ile romatoid artritli 30‘hasta—
mizin 2 sinde (% 6.6) perikardial efizyon saptadik., Ca-
lismaya aldigimiz tim hastalarda romatoid artrit diginda
perikardit meydana getirebilécek dider patolojileri; gerek
anamnez ve klinik muayene; gerekse laboratuar tetkiklerle
ortaya koymaya g¢aligtik. Ancak, bunlara ait bulgu saptaya-
madidimiz igin bulmus oldudumuz perikardial efiizyonlarin
romatoid artrit tarafindan meydana getirildidi kanisaina
vardik.

Saptadidimiz perikardial efiizyona ait bu % 6.6 lik
oran, Dinger ve Cueto'nun bulmus oldudu oranlardan biraz
yiksek olmasina karglh, diger aragtirmacilarin elde etmis
oldudu oranlardan bir hayli diigiktir.
nastalarda saptanan efiizyon oranlari genis bir sinir igeri-
sinde dedigim gbstermektedir,

Biz bu farkliliklarin, segilen hastalarin Ozellikle-
rine, uygulanan teknide ve uygulayan kisinin yorumuna bag-
11 olarak ortaya g¢ikabilecedini dliglinmekteyiz. Nitekim
bir ¢ok aragtirmaci soziini dahi etmezken, bize yakin oran-
da sonug¢ elde eden Lopez'in de bizim gibi yorumlamaya uy-

gun olmavan ekokardiografik sonuglara sahip hastalari ca-
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lisma diginda birakmis olmasil bu digiincemizi kismen des-
tekler niteliktedir,

Bu arada, ayni uygulayicinin dahi zaman zaman farkla
yorumlara girebilme olasilidi gdz Oniine alindidanda (7,10),
bu disincenin gegerlilidi bir kat daha haklilik kazanmak-
tadir kanisindayiz.

Aragtirmacilarin bir kismi perikardial efiizyon yanin-
da dedisik oranlarda perikard kalinlagmasil saptadiklarini
'belirtmekte ve bu olgulari da gdz Oniine almaktadirlar,
Ancak, bu arada ekokardiografik olarak kalinlagmanin kesin
olarak ortaya konulamiyacadini ifade edenler de vardir.

Nitekim, Nomeir7 hastalarin % 23,3 lnde, Schorn40
% 11 inde, Mac'Donald8 % 3,8 inde, Villeco41 % 14,3 {inde
perikardial kalinlagma bulduklarini kelirtirken, Prakash’
arastirmasi sonucunda herhangi bir perikardial kalinlasgma
olgusu tanimlamamistir., Prakash, perikard kalinlagmalari-
nin ekokardiografi ile tam belirlenemiyecedini ve bu konuf
da kesin vorum yapilamiyacadini ifade etmigtir,

Biz de Prakash'la ayni distincede oldudumuz ig¢in peri-
kard kalinlasmasi konusuna girmedik.Elde ettidimiz %6,6 lik
oran igerisinde perikard kalinlagmasina ait olgu bulunmayip,
sadece perikardial efiizyona sahip hastalar yer almaktadir,

Romatoid artrite badli olmasi muhtemel ve ekokardiogra-

fi ile ortaya konulabilen bir dider asemptomatik olay da

E-F ediminin anormallikleridir, Bu konuda bir kisim aras-—
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tirmaci dedisik oranlarda sonuglar elde edeﬁken, bazi
arastirmacilar hastalarda romatoid artrite badlr E-F edi-
mi anormalligi saptayamadiklarini bildirmislerdir,

Nitekim Mac Donald® (1977) E-F edimi i¢in normal alt
siniri 80 mm/sn kabul ederek 51 hastanin 5 inde bundan da-
ha diisiik dederler saptadigini bildirmisg, ancak bu patolo-
jilerin hastalarin 2 sinde romatik fever, 3 iinde pulmoner,
hipertansif wve iskemik kaynakli oldufunu ifade etmisgtir.

Lopez4 (1977) 33 hasta ile 17 kontrol olgusu ugerinde
arastirma yapmig, hasta grubu -ile kontrol grubu E-F edim-
lerinin ortalamalari arasainda belirgin fark olmadidaini bil-
dirmigtir. Aragtirmaci bu arada hastalardaki patolojik E-F
edimi dederini ortaya koymak lizere belirli bir alt sinair
belirtmemesi yaninda, hastalardan birinde saptamig oldudu
55 mm/sn lik ¢ok diiglik dederdeki E-F eJimini de patolojik
sinir igerisinde kabul etmedidini ifade etmigtir,

Mac Donald'lgSS hastada bulmus oldudu BE-F edimi pato-
lojisinin hig birini . romatoid artrite baglamamig olmasi
yoruma ag¢iktir kanisindayiz. Aslinda 3 hastadaki disiik E-F
~ediminin pulmoner hastalik, hipertansiyon ve iskemik kalp
hastalifina badlanmig olmasi tartisilabiliry Nitekim,
Nomeir'inlO vurguladidr gibi pulmoner hastalidin siddetli
pulmoner hipertansiyon, iskemik kalp hastaliginin yaygin
sol ventrikiil diskinezisi, hipertansiyonun ise sol ventri-

kil hipertrofisi olugturmadidir stirece E-F ediminde digme
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meydana getirmeleri siphelidir. Bu durumda, aragtirmacinin
adi gegen nedenlere badlamis oldudu 3 olgunun romatoid art-
ritten kaynaklanabilecegdi diisliniilebilir,

L0pez'in4 hastalarinin hig¢ birinde diisiik E-F egdimi
bulamamis olmasi kanimizca patolojik olgulari saptamak
icin belirli bir alt sinir belirlememesinden kaynaklanmak-—
tadir, Nitekim, hemen tiim arastirmacilarin patolojik kabul
ettikleri bir bélgede_yer alan 55 mm/sn lik B-F e&imli ol-
guyu dahi patolojik kabul etmedidini kendisi ifade etmis-
tir. Bu durum onun romatoid artrit ile iligkili mitral ka-
pak lezyonu bulémam1§ olmasinin nedenini ag¢ikga ortaya koy-
maktadlri

Dider taraftan, Prakash3 (1973) 16 hastanin 4 iinde
(¢ 25), Nomeir7 (1973) 30 hastanin 9 unda (% 30) normalin
alt siniri olarak kabul ettikleri 80 mm/sn den daha duglk
deferler saptadiklarini bildirmiglerdir.

NomeirlO

(1979) daha sonra yapmilg oldudu bir caligma-
da normal alt siniri 60 mm/sn kabul etmis ve 30 hastanin

8 inde (% 26,.6) bundan daha dusgik E-F edimi deferleri sap-
tadi@ni belirtmistir

Bizim bulmus oldugumuz % 10 luk oran bu aragtirmaci-

larin oranlari ile uyum g8stermemektedir., Ortaya ¢ikan uyum-

suzluk kanimrzca asadgidaki nedenlerden kaynaklanmaktadir;
Yukarida adi gegen aragtirmacilarin hastalardaki E-F

egimi patolojisini saptamak lizere belirlemig olduklari nor-
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mal alt sinirlar arasinda farkli deferler gdzlenmektedir.
Yani, aragtirmacilar arasinda alt sainir agisindan belirli
bir £ikir birliJi yoktur. Algiladifimiz kadariyla bu aras-
tirmacilar alt sinir seciminde belli bir prensibe dayana-—
rak standardizasyona gitmemiglerdir, Biz, galigmamizda bu
aragtirmacilar gibi herhangi bir dizeyl alt sinir kabul et-
mektense, kontrol grubundan elde etmig oldudumuz en diislik
degeri alt sinir olarak alip, dederlendirmeleri buna gore
yvapmayi daha sadlikli ve daha uygun bulduk,

Lopez'in4 varguladidr gibi, yiliksek oranda E-F e&imi
patolojisi'sapﬁayan aragtirmacilardan hi¢ biri yorumlamaya
uygun olmayan ekokardiografik sonuglara sahip hastalari ga-
lisma diginda bairakip birakmadiklari konusunda yorum ve
agiklama vapmamigsiardir., Bizim lizerinde hassasiyetle durdu-
gumuz bu konunun difer aragtirmacilarin elde etmis oldukla-
r1 yiksek oranli sonuclari etkiledidi disiinilebilir,

Mac Donald8 disinda dider arasgtirmacilarin yapmig ol-
dudu arasgtarmalarda hastalarin romatik fever hikayesine sa-
hip olup olmadiklari belirtilmemigtir, E~F edimi dlstiklidi-
nil yiksek oranda bildiren arastirmalarda, romatik fever
kaynakli BE-F edimi dusgliklikleri de hatali olarak bu oran-
lar igerisinde yer almig olabilir. Oysaki biz, hastalari-
mizln hepsinde romatik fever hikayesini dikkatle arasgtir-
dak.

Bu arada % 25 gibi oldukga ylksek oranda BE-F edimi
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distiklidi saptayan PrakashB, hastalarindan birinde hiper-
tansiyon ve sol ventrikiil hipertrofisi bulundufunu bildir
mektedir. Prakash'in® belirttidi gibi bdyle bir olgunun
romatoid artritten kaynaklandidil kesin olarak savunulama-
didina gdre, bu olgunun % 25 lik oran igerisinde bulunma-
si kanimizca sonu¢ agisindan sakinca ve kugku dodurmakta-
dir, Nitekim bu olgu hesap disz blraklldlélnda; romatoid
artrite badli E-F efimi dlislikliidi orani % 18 e kadar in—
mektedir ki bu oran bizim elde ettidimiz sonuca yaklag~
maktadir,

Bkokardiografi ile saptanabilen dier bir asemptoma-
tik kalp patolojisi de sol ventrikiil performéﬁ31nln dis-
mesidir. Bazi aragtirmacilar romatoid artritli hastalar-
daki sol ventrikll performansini da aragtlrmlglardlr.

Lopez4 26 hastanin 2 sinde & 8 , Mac Donald® 51 has-
tanin 1 inde (% 1.9) romatoid artrite badli olarak gelisg-
Nomeirlo hastalarinin hi¢ birinde bdyle bir patolojiye
rastlamadidiniy bildirmistir, Lopez ve Mac Donald, perfor-
larak geligmis asemptomatik bir myokardit nedeniyle olabi-
lecegini disginmektedir,

Biz, 30 romatoid artritli hastamizin 5 inde (% 16.6)
sol ventrikiil performansinin parametreleri olan fraksiyonel

kisalma ve ejeksiyon fraksiyonu dederlerini normalin altin-
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da olarak saptadik, Bu hastalarin 2 si perikardial efiiz-
yona sahip hastalardir, Diger 3 hastada sol ventrikill per-
formansini digiirebilecek herhangi bir patoloji saptayama-
digimiz ig¢in Lopez ve Mac Donald'in disiincelerini destek-~
ler sekilde biz de bu hastalarda asemptomatik bir myokar-—
ditin olabilecedini diglinmekteyiz. Perikardial efiizyon
bulunan 2 hastamizda ise performans diisiikliidiniin, yine
efiizyonlu perikarditle beraber bulunan bir myokardit nede-
niyle gelistidi kanisindayiz.

GBrildidl gibi bizim elde ettidimiz oran, diferlerine
gdre oldukc¢a yiksektir, Ancak Mac Donald'1n8 da belirttidi
gibi necropsilerde myokardial hastaliklarin godu kez peri-
kardial enflamasyonla birlikte olmasi gerge§ini gdz Oniline
alacak olursak, Lopez'in4 33 hastanin 4 iinde (% 15), Mac
Donald'in8 51 hastanin 16 sinda (% 31) perikardial efiizyon
belirlemelerine karsin, saptadiklari performans oranlarl-
nin disiik olmasi hayli ilgi g¢ekicidir. Bu gdriigse uygun ola-
rak perikardial efilizyon bulunan 2 hastamizda da performans
distiklidinin brtaya ¢ilkmasi, elde ettifimiz yliksek orani
agiklar kanisindayiz.

Literatirde bazi aragtirmacilar perikarditli hastala-
rin elektrokardiograminda perikardit tanisi ig¢in yardimca,
ancak spesifik olmavan ST-T dedigiklikleri gdzlediklerini

bildirmislerdir (1,2,11,24). Bizim perikardial efiizyon be-
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lirledigimiz 2 hastamizin elektrokardiogramlarinda da non-
spesifik ST-T de&igiklikleri mevcuttur, Biz de hastalari-

mizda saptadidimiz bu dedisikliklerin perikardit nedeniyle
meydana gelmig olabilecedini dliglinmekteyiz,

Yaptidr arastirma sonucunda Francoz; perikarditi ka-
dinlarda daha fazla gdzledidini belirtirkeni*Nomeir7; Mac
Donald8 ve Klrkl bu patolojiyi kadin ve erkeklerde esit
oranda saptadiklarini bildirmiglerdir. Bizim kardiak pato-
loji saptadidimiz hastalarimizin hepsi kadindir. Ancak
hastalidin dadiliminda godunludu kadinlarin olugturmasi
(% 87) kardiak patoloji bulunan hastalarla bulunmayanlar
arasinda cinsivet bakimindan istatistiksel olarak Onemli
bir fark ortaya koymamisgtir @)) 0.05) . Bu sonugtan hare-
ket ederek biz de pek ¢ok arastirmaci gibi romatoid art-
ritli hastalarda, kardiak tutulum ile sex arasinda belirli
bir ilisgkinin olmadigi kanisina vardak,

Yaptiklari arastirmalarda PrakashB, John24 ve Mac
Donalds, hastalidi daha uzun sire gekmekte olan hastalarin
kardiak patolojilere daha fazla sahip olduklarini belirtir-
ken, Nomeir7 ve Schorn4o hastalarinda boyle bir iligki sap-
tayamadiklarini ifade etmislerdir. Bizim aragtirmamizda
kardiak patoloji bulunan hastalarla bulunmayanlar arasinda
hastali@in devam siiresi agisindan istatistiksel olarak fark

mevcut dedildi (p'>-0;05). Elde ettigimiz bu sonug Nomeir7
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ve Schorn'un40 gbzlemleri ile uyum igerisindedir.

Schorn40, John24 ve Burney5 aragtirmalari sirasinda
kardiak patoloji bulunan hastalarin ¢odunda subkiitan no-
diil saptadaiklarini belirtirken, Nomeirlo ve Mac Donald8
hastalarinda bu iligkiyi gbzleyemediklerini bildirmigler-
dir., Biz, hastalarimizin hi¢ birinde subkiitan nodil sap-
tayamadidimiz i¢in kardiak tutulum ile subkiitan nodill ara-
sinda da iligki olmadiyi kanisindayiz,

Nomeirlo kardiak patoloji saptadila romatoid artrit-
1i hastalarda tutulan eklem sayisinin, kardiak patoloji
bulunmayanlardakine oranla daha yliksek oldudunu ifade et~
migtir, Bizim kardiak patcloji bulunan hastalarimizla bu-
lunmayanlar arasinda, tutulan eklem sayisl agisindan ista-
tistiksel olarak fark mevcut degildir (p 3> 0.05). Elde et~
tidimiz bu sonug Nomeir'inlO sonucu ile uyumsuzluk gdster-
mektedir,

Bazl arasgtirmacilar (8) romatoid artritin tedavisinde
kullanilan steroidlerle kalbin hastalik tarafindan tutulu-
mu arasinda ilisgki bulunup bulunmadigini arastirmiglar,
ancak bodyle bir iligkiyi gozleyemediklerini belirtmigler-
dir, Biz de steroid kullanimi ile kardiak tutulum arasin-
da istatistiksel olarak anlamli bir_ili@ki elde edemedik
(p » 0.05). Bu sonug yukaridaki aragtirmacilarin sonuglari

ile uyum igerisindedir.
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Hastalardalki romatoid faktdr testinin pozitif olusu
ile kardiopati arasinda iligki bulunup bulunmadidini sap-
tamak lUzere ¢aligma yapan arastirmacilardan John24 ve
Burney5 kardiak patolojili hastalarin hepsinde romatoid
Faktor testinin pozitif g¢iktidini ve hastalikla yakin i-
ligki ig¢inde oldudunu belirtirken, Mac Donald8 bu iligki-
yvi saptayamadidini bildirmistir. Bizim de kardiak patolo-
ji saptadidimiz hastalarimizin hepsinde romatoid faktor
testi pozitif idi. Ancak, kardiopati bulunan hastalarla
bulunmayanlar arasinda romatoid faktdr testi agisindan an-
lamli bir fark elde edemedik (p 7 0.05). Bu sonug Mac
Donald'1n8 sonuglari ile uyum igerisindedir ve bize bdyle
bir iligkinin olmadigini disindirmektedir.,

Literatiirde bazi aragtirmacilar kardiak tutulum ile
hemoglobin, eritrosit sedimantasyon hizi, protein elektro-
forezi ve Ig ler arasinda iligki olup olmadidini da arag-
tirmislar, ancak bdyle bir iligki bulamadiklarini bildir-
miglerdir (2,7,8,40). Biz IgG disinda, kardiak patoloji ile
hastalarimizin bu labkoratuvar bulgulari aras1ndaiistatistik—
sel olaralk anlamli bir iligki saptayamadik (p >>0.05); BEl-
de ettidimiz sonuglar bhu aragtirmacilarin sonuglarina uyum

gSstermektedir,

Ancak, kardiak patoloji saptadiimiz romatoid artritli

hastalarimazdaki IgG dlizeyi, dider romatoid artritli hasta-



larimigainkinden istatistiksel olarak anlam ifade edecek
gekilde yiksek gikmigtair (p £ 0.05).

»i, Ig ler bad dokusu ve kronik hastalik-
larain aktif ddneminde yiikselip, bu d6nem gegtikten sonra
normale ddnebilirler (17). IgG nin romatoid artritte im-

-

niinolojik olaylar sirasinda Snemli bir roll vardir. Kardi-

ak patolojili hastalarimizda IgG nin dider hastalardan
yiksek bulunusu onlarda aktif bir donemin mevaudivetini
dislindirmektedir,

Bu konu ile badglantili olmak izere bir kisim arastir-
macl kardiak tutulum saptadiklari hastalarin ¢odunda, has
talidain aktivasyonu ile karakterize belirgin eklem aktivas-
yonu bulduklarini bildirmiglerdir (1,2,13,14,20,24,30). Biz
de Lansbury'nin39 artikiiler indeksini kullanarak hastalari-
mizdakl eklem aktivasyonunu dederlendirmeyve calistik ve
kalp tutulumu ile eklem aktivasyonu arasinda istatistiksel
clarak anlamli bir iliski saptadik (p € 0.05).

Burada saptanmig olan kardiopatiler ile yiksek IgG
dizeyi ve eklem tutulumununortaya koymus oldudu mevcut ak-
tivasyon durumu arasindaki bu anlamli iliskinin, rastlanta
sonucu ortaya g¢ikmig olacadr da disinlilebilir, Hastalida
ait aktivasyonun belli bir kardiopatiye yol agmis olmasi
ku§kdsuz dodal ve tartigilmazdir. Ancak biz arastirma si-

rasinda saptadidimiz bu kardiopatilerin, o andaki aktivas-



yondan ziyade hastalarin daha Once gegirmis oldudu akti-
vasyonlardan kaynaklanmig ve yerlegmis patolojiler oldu-
fu kanisindayiz.

Bu konuda kesin bir yorum ve sonuca ulasmalk igin
kugkusuz bu hastalarin devamli takip edilmeleri,kardiopa-
ti yoninden hastalidin remisyon dénemlerinde de tekrar
aragtirilmalari gerekir.

Romatoid artritli 30 hasta ve 15 kontrol olgusu ilize-~
rinde yirittidimiiz bu ¢alismanin sonu¢lari, bazi romatoid
artritli hastalarda asemptomatik olsa dahi ekokardiografi
ile belirlenebilen ¢egitli kardiopatilerin geligebilecegdi-
il ortaya koymaktadir, Ancak kalpteki patolojilerin bu
hastalik tarafindan meydana getirildidini kesin olarak id-
dia edebilmek, insidansini saptamak ve patojenezini ortaya
koyabilmekx ig¢in konu ile ilgili arastirmalarin strdirilme-
si ve elde edilecek sonuglarin klinik, laboratuvar, pato-

lojik verilerle desteklenmesi gerektidi kanisindayiz.



SONUC

Oldukga yeni bir tanisal ydntem olarak klinik ¢alig-
malara giren ekokardiografi ile romatoid artritli hasta-
larda gelistidi dne slriilen asemptomatik kardiak tutulum-
larin bulunup bulunmadidinl saptamak, tiplerini ve goril-
me insidansini ortaya koyvmak amaci ile planladidimiz bu
galigmada, xesin romatoid artrit tanisi almig 30 hasta ve
15 sadlikli kontrol olgusu arastirilmigtir., Yapilan tet-
kikler sonucu 2 hastada (% 6.6) perikardial efiizyon, 3
hastada (% 10) mitral valv E-F efiminde normalin altinda -
deferler, 5 hastada (% 16,6) ise sol ventrikill performan-
sinda azalma saptanmistir.

Elde ettidimiz ekokardiografik bulgular, klinik ve
laboratuvar bulgularin 1sidi altinda dederlendirildi&inde,
captamis oldudumuz kardiopatilerin romatoid artrit disinda
baska bir hastalikla iliskili olamayacadr kanisina varil-
migtir.

Hastalarimizda saptamis oldudumuz bu kardiak patoloji-
lerin insidansi literatirde bildirilmis olan konu ile ilgi-

1i sonuglara uyum gbstermemekle birlikte, hastalida badla



olarak kardiak tutulurun gelisebilecedine iligkin gOrig-
leri destekler niteliktedir,

Ilardiopati saptadidaimiz olgularin timinde hastali-
Jin aktivasyon doneminde olmasi ve ayni gruptaki dider
hastalarla karsgilagtirildaidinda istatistik olarak bu agi-
Gan Onenli dizeyde belirginlik ortaya koymus olmasi, has-
talidia badli kardiopatiler ile hastalidin aktivasyonu
arasinda silkl bir iligkinin bulundudunu gdstermesi baki-
mindan 1lgi g¢ekicidir, Ancak bizim kanaatimize gbre arasg-
tirma sirasinda saptamis oldudumuz bu kardiopatiler, o
andaki aktivasyondan ziyade hastalarain daha once geg¢irmisg

olduklari aktivasyonlardan kaynaklanmistir,

Meydana gelmis olan kardiopatiler ne sekilde meyda-
na gelirse gelsin perikardit basta olmak izere zamaninda
ve yeterince onlem alinamayan olgularda ileride kiginin
yvasamini biyik Slg¢lide tehdit edebilecek olan kalp tampo-
nadi ve konstriktif perikardit gibi Onemli komplikasyon-
larin geligme olasilidal konunun dSnemini yeterince ortaya
koymaktadir,

Sonug olarak romatoid artritli hastalarda sapta-
nan kardiak patolojilerin bu hastalik tarafindan meydana
getirildidini kesin olarak iddia edebilmek, insidansini
captamak ve patojenezini agiklayabilmek igin konu ile
ilgili g¢alismalarin yodun bir bigimde stirdiriilmesi, top-

lum saglidr agisaindan biiyik varar saglayacadina inandi-
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gimiz kardiolog-rehabilitasyon hekimi igbirlidinin pekig-

tirilmesi en halisane diledimizdir.



OZET

Romatoid artrit genellikle eklemlerde yerlesgim gos-—
termekle birlikte, eklem disi organ .ve dokularda da gesgit-
1i patolojilere vol acgabilen kronik, progressiv, sistemik
bir hastalaktair.

Hastalidin sebep oldufu ve ¢odu kez asenptomatik o-
larak seyrettidi kabul edilen kardiopatilerin gelismesi
Konusu, ilk kez 1881 yilinda Charcot'un yapmig oldufu o-
topsi arastirmalari sconucunda glindeme gelmigtir. Bu tarih-
ten sonra pel: ¢ok arastirmacl konu iizerine egilmisse de,
bu patolojiyve ait bilgiler ancak ekokardiografinin klinik-
te rutin olarak kullanilmaya baslamasi ile berraklasmis ve
Onem kazanmigtir,

Bugline dedin konu ile ilgili olmak Uzere romatoid

rtritli hastalarda yapilan ekokardiografik c¢aligmalar so-
nucunda oldulga defiisik gorlsler ortava c¢ikmisg, arasgtirma-
cilarin bir kismi hemen hemen otopsi sonug¢larina yakin
oranlarda cesgsitli kalp matolojileri bulduklarini belirtir-
lken, hi¢ bir natoloji saptayamadiklarini one slrenler de
clmusgtur,

Konunun Snemi ve bu godris farkliliklarindan yola ¢i-



karak biz de ekokardiografik yontemle romatoid artritli
hastalardaki kardiopatilerin nicelik ve niteliklerini
gaptamak, bunlari klinik ve labhoratuvar verilerle kargi-
lagtirarak sonuglari deferlendirmek ve konuya belli bir
olciide lathkida bulunabilmek amaci ile bu g¢aligmayl plan-~
ladik.

Galigmamiz ARA tani kriterlerine ¢gdre kesin romatoid
artrit tanisi kommug 30 hasta ve 15 saglikli kontrol olgu-
su lzerinde gercgeklegtirilmigtir, Ekokardiografik arastir-
ma sonucunda, dider klinik ve laboratuvar bulgularla hig
birinde kardiopati tanisi kovamedidiniz romatoid artritli
hastalarimizin 2 sinde perikardial efiizyvon (% 6.6), 3 unde
mitral kapak 2-F efiminde normalin altinda deferler (5 10)

ve 5 inde sol ventrikill performansinda azalma (% 16,6)

Elde ettidimiz bhu sonug, romatoid artritin kalp pato-

lojisi olugturduduna dedin gdrigleri desteklemekle birlik-

te, g¢gdriiline orani balimindan birgok aragtirmacinin vermis
oldudu sonuglarla uyum gdstermemektedir, Bu uyumsuzlukta

iz, gesitli teknik ve uygulama Ozelliklierinin rol oynamig

[

olabillecelini dligiinmekteyiz.

> e

w

Kardiopatli saptadidimiz hastalardaki artikiiler indeks

ve IgG dilzeylerinin, patoloji saptanamamig olan hastalarda-

lline oranla istatistiksel olarak anlamli bir yikseklik g&s-



termesi (p { 0.05), geligen kardiopatilerin hastalifin ak-
tivasyonu ile olan iligkisini diisiindirmesi ag¢isindan ilgi
gekici bulunmugtur,

Romatoid artritli hastalarda saptanan kardiopatile-
rin daha belirgin hir big¢imde ortaya konmasit, daha iyi
vorumlanmasi ve daha kesin tartisilabilmesi ig¢in konu ile
ilgili aragtirmalarin yodun bir bigimde stirdiriilmesinin

gerekli ve yararli olacadl kanisindayiz.
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