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Giris

Akut romatizmal ates (ARA), grup A beta hemolitik streptoko-
kal (GAS) farenjit sonrasi ortaya ¢ikan sistemik bir hastaliktir.
ARA, kalp ve kalp kapakciklari izerinde kronik ilerleyici hasara
neden olabilir. Akut romatizmal ates, 1960'lara kadar ¢ocukluk
cagdi olimlerinin ve yapisal kalp hastaliklarinin baslica nedeni
olarak gosterilmekteydi. Hastalik yiizyillardir bilinmektedir. Bail-
lou (1538-1616), ilk kez artriti tanimlamis, Syndenham (1624-1668)
ise koreyi tariflemis, ancak bu bulguyu ARA ile iliskilendireme-
misti. Charles Wells, 1812'de romatizma ile artriti iligkilendirmis
ve ilk olarak subkutan nodiilleri tanimlamistir. Hastaligin tanisin-
da dnemli bir yeri olan Jones kriterleri ise 1944'te belirlenmistir.
Geligmis iilkelerde, antibiyotik kullanimi ile birlikte, ARA insidan-
sinda belirgin diisiis gozlenirken; gelismekte olan iilkelerde,
ARA'nin komplikasyonlarindan olan, kronik romatizmal kalp has-
taligi, halen, 6nemli bir halk saghigi problemi olma dzelligini koru-
maktadir. Hastaligin prevalansi, gelismekte olan iilkelerde,
24:1000 gibi yiiksek degerlere ulagmaktadir (1). ARA, multisistem
bir hastalik olup, streptokokal enfeksiyonlarin en sik goriildiigt,
5ila 15 yas arasindaki cocuk ve adolesanlarda siklikla rastlanil-
maktadir (2). Burada akut romatizmal atesin etiopatogenezi, kli-
nik bulgular, tani yéntemleri, ayirici tanisi ve tedavisi gézden ge-
cirildi.

Etiopatogenez

Romatizmal atesin gelisiminden sorumlu patogenetik meka-
nizma net olarak bilinmemektedir. Bununla beraber, anormal bir
humoral ve hiicresel yanitin oldugu bilinmektedir. Streptokokal
antijen (6zellikle M protein epitopu ile) ve kalp kapaklari, miyosin
ve tropomiyosin, beyin proteinleri, sinovial doku, kartilaj gibi in-
san dokulari arasindaki antijenik benzerlik, genetik yatkinlig
olan kisilerde, tetikleyici mekanizma olarak kabul edilmektedir
(3). Cesitli genetik belirleyiciler ¢alisilmistir ancak net ve kesin
bir belirte¢ bulunamamgtir. Bununla birlikte, bazi toplumlarda,
hastaligin gesitli HLA sinif 1l antijenleri ile birlikteligi gézlemlen-
mistir (4, 5). Streptokokal antikor kalp, cilt, beyin, glomeriiler ba-
zal membran, cizgili ve diiz kaslar gibi ¢esitli insan dokulari ile
capraz reaksiyon gdsterir. Kalpte, lezyonun oldugu bdlgede,
CD4+ T hiicrelerinin gdsterilmis olmasi, bu hiicrelerin, romatiz-

mal kalp hastaliginin (RKH) patogenezinde dogrudan etkisinin ol-
dugunu disiindiirmektedir.

Major Klinik Bulgular

Artrit

Artrit en sik goriilen bulgu olup, hastalarin %60-80'inde gorii-
lir. Genellikle periferik biiyiik eklemler tutulur. Kiigiik eklemler
ve aksiyal iskelet nadiren tutulur. Dizler, ayak bilekleri, el bilekle-
ri, ve dirsekler en sik etkilenen eklemlerdir. Artraljiye ek olarak
eklemlerde, kizariklik, sislik ve 1s1 artigi da goriiliir. Artrit karakte-
ristik olarak asimetrik, gezici ve ¢ok agrilidir. Bazi hastalar hafif
eklem bulgulariile de gelebilir. Artrit genellikle 2-3 hafta igerisin-
de spontan olarak geriler. ARA'daki artritin salisilatla belirgin iyi-
lesme gostermesi tipiktir (6).

Kardit

Akut kardit son zamanlarda yapilan genis serili calismalarda-
ki hastalarin %50'sinde goriilmiistiir. Kardit pankardit olarak go-
riilmekle beraber kapak tutulumu kuraldir. En sik tutulan kapak
mitral kapak (%65-70) olup siklikla aortik (%25) tutulum ile birlik-
telik gosterir. Sag kalp kapaklari ¢ok nadir etkilenir (trikiispit ka-
pak tutulumu %10) .

Patolojik incelemede kapaklar kalin goriiliir. Yiizeylerinde kii-
clik vejetasyonlar vardir. Miyokardit ise mononiikleer hiicre in-
filtrasyonu, vaskiilit, ve interstisyel bag dokusunun dejeneratif
degisiklikleri ile karakterizedir. Aschoff cisimcigi patognomonik
bir bulgu olup, ARA olan hastalarin biyopsilerinin %30-40'inda
goriilmektedir (7). Aschoff cisimcigi siklikla miyokardin interstis-
yel bag dokusu icinde, 6zellikle perivaskiiler bélgede, goriiliir.
Kapaklarin inflamasyonunun akut dénem bulgulari kendini
odem, kapak dokusu ve korda tendinealarin mononiikleer hiicre
infiltrasyonu olarak gosterirken; inflamatuar olayin devam etme-
si ile fibrosis ve kalsifikasyon olaya eslik eder.

Klinik tablo kendini yiiksek kalp hizi, konjestif kalp yetersizligi,
aritmi ve perikardial siirtinme sesi olarak gdsterebilir. ilk atakta,
daha 6nce duyulmaz iken, yeni duyulmaya baglanan apikal sisto-
lik mitral yetersizlik {ifiirimii (ve/veya apekste middiastolik rela-
tif mitral darhigr Gfiirlimii-Carey-Coombs iifliriimii-) ve/veya bazal
diastolik aort yetersizligi iifiiriimii, hastada valviilit olasihgini dii-
stindiirmelidir (8). Telekardiografide kardiomegali goriilebilir.
Ekokardiyografi ile kapak tutulumu degerlendirilebilir. Kapak tu-
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tulumu olmaksizin miyokardit ve/veya perikardit ARA'da bekle-
nen bulgu dedgildir. ARA’da gdriilen miyokard disfonksiyonunun,
kapaktan mi yoksa miyokarddan mi kaynaklandigi net séylene-
meyebilir. Hatta bazen, bazi hastalarda, dzellikle rekiirran roma-
tizmal kalp hastaligi olan hastalarda, baslangic bulgularinin agir-
i nedeni ile (belirgin kalp yetersizligi, ates, toksemi gibi), infek-
tif endokardit ile ayirici tanisinin yapilmasi gok zor olabilir.

ARA'da kapak lezyonlan siklikla rezidiiel zarara neden olur.
Bununla beraber, daha hafif romatizmal kardit formlarinda, ka-
pak tutulumu sekel birakmadan iyilesebilir. ilk atakta, kapak hal-
kasinin dilatasyonu, sismis kapaklar, korda riiptiirii veya papiller
kas disfonksiyonuna bagli, kapak lezyonlar siklikla yetersizlik
seklinde iken; kronik dénemde, tikayici lezyonlar daha siktir.

Sydenham koresi

Syndenham koresi, yiiz ve ekstremitelerin istemsiz hareketle-
ri, kas gii¢siizliigil, konugsmanin ve dengenin bozulmasi ile karak-
terizedir. Hastalarin %10-15'inde goriilebilir. Cocuklarda tabloya
genellikle, obsesif-kompulsif bozukluk, artmis duygusal labilite,
hiperaktivite, iritabilite, ve yasindan farkli davraniglar gibi, psiko-
lojik disfonksiyonlar da eslik eder (9, 10). istemsiz hareketler uy-
kuda kaybolur. Genellikle gecikmis bir bulgudur. Ortaya ¢iktigi
anda bagka hichir bulgu olmayabilir Bununla beraber, 6zellikle ilk
atakta, RA'in diger major bulgulari ile de birlikte goriilebilir. Yakin
zamanda gecirilmis bir GAS enfeksiyonun gosteriimesi zordur.
Bircok hastada bulgular birkag ay icerisinde gerileme gdsterir.
Fakat, diizenli benzatin penisilin profilaksisine ragmen, %32 gibi
bir tekrarlama orani tanimlanmistir. Bazi yayinlarda, bu episodla-
rin ARA atagindan ¢ok, alevienme oldugu belirtiimektedir (11).

Subkutan nodiiller

Subkutan nodiiller nadiren gdriiliirler (%1'den az) ve goriil-
diikleri zamanda genellikle agir kardit ile birliktelik gdsterirler.
Agrisiz, hareketli, sert nodiillerdir. Yaklasik 0,5-2 cm boyutlarin-
dadirlar. Genellikle eklemlerin ekstansdr yiizeylerinde bulunur-
lar. Ozellikle diz, el bilegi, dirsek eklemlerinde gériiliirler (8).

Eritema marginatum

Eritamat6z, kasintisiz, ortasi soluk, yuvarlak veya serpijioz ke-
narlari olan deriden hafif kabarik kizarikliklardir. Olgularin %5'in-
de bu ddkiintiiler ile karsilagilabilir. Lezyonlar genellikle gévde-
de ve ekstremitelerin proksimallerinde goriiliirler. Dokiintiiler,
lizerine 1s1 uygulanmasi ile daha belirgin hal alirlar (12).

Tam

ARA'nin klinik bulgulan streptokokal bogaz enfeksiyonundan
yaklasik 3 hafta sonra ortaya ¢ikar. Sadece Syndenham koresi
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birkag ayr bulan bir latent period gdsterebilir. ARA, genellikle
ates, halsizlik, solukluk gibi 6zgiin olmayan bulgular ile baslar.

ARA tanisi icin dzgiin bir klinik veya laboratuar testi yoktur.
Tani Jones kriterleri yardimi ile konur (Tablo 1) (8). Artrit, kardit,
kore, ve daha az siklikla subkutan nodiiller ve eritema margina-
tum major bulgulardir. Gegirilmis streptokokal enfeksiyon bulgu-
lari ile beraber, iki major veya bir major, iki minor bulgu varhgi,
ARA tanisini yiiksek olasilikla diigiinddiriir.

Ayirici Tanm

ARA tanisini kesin koyduracak 6zgiinliikte klinik ve laboratu-
ar bulgusunun olmamasi ve taniyi kesinlestirecek testlerin yok-
lugu nedeni ile, hastaligin ayirici tanisinda birgok hastalik diisi-
niilmelidir (Tablo 2).

Juvenil romatoit artritdeki eklem tutulumu ARA'ya gore daha
uzun siirelidir. Artrit genellikle poliartrit olup, simetrik tutulum
gosterir. Tipik olarak eldeki kiiciik eklemlerin tutulumu gorilir.
Hastalar siklikla sabahlari veya uzun siireli hareketsiz kalma
sonrasl agrinin arttigini ifade ederler.

ARA’da kalp tutulumu kendisini pankardit olarak gésterdigi
icin, 6zellikle nedeni bilinmeyen ates sikayetiile bagvuran rekiir-
ran ARA’ll hastalarda ayirici tanida infektif endokardit de diisii-
niilmelidir. Agir klinik bulgularla gelen hastalarda bazen ayirici
taniyr yapmak zordur. Fizik incelemede splenomegali varhg,
ekokardiyografi ile vejetasyonlarin saptanmasi, kan kiiltiirlinde
ireme olmasi infektif endokarditi diisiindiirmelidir.

Sistemik lupus eritematozis (SLE) ile ARA benzer klinik dzel-
likler gosterebilirler. SLE'de artralji ve gecici artritler sik gorilir.
Bobrek, merkezi sinir sistemi, cilt, ve kan tutulumuna ait bulgu-
lari vardir. Tani klinik ve serolojik testler ile konur.

ARA ile poststreptokoksik reaktif artritin ayirici tanisinin ya-
piimasi da dnemlidir (Tablo 3).

Laboratuvar Testleri

Akut faz reaktanlari tanida yardimcidir. C-reaktif protein
(CRP) ve eritrosit sedimentasyon hizi (ESR), inflamasyonun taki-
binde yararlidir. ESR, akut atak sirasinda belirgin olarak yiiksek-
tir. Ancak eger hastada konjestif kalp yetersizligi varsa, ESR dii-
zeyi normal olabilir. CRP ise, kalp yetersizliginden etkilenmez.

Gegirilmis GAS enfeksiyonun bogaz kiiltiirli, hizl streptokokal
antijen testi ya da streptokokal antikor testi ile gdsterilmesi tani-
da destekleyicidir. Artmis veya yiikselen antistreptolizin 0 (ASQO)
titresi akut GAS faranijit olan hastalarin %80'inde saptanir (8). Bu

Tablo 1. Romatizmal ates tanisinda kullanilan Jones Kriterleri (en
son 1992'de modifiye edilmistir)(8)

Tablo 2. Romatizmal ates ayirici tanisi

Major bulgular Minor bulgular

Kardit Ates

Poliartrit Artralji

Syndenham koresi Akut faz reaktanlarinda artig (ESR, CRP)

Eritema marginatum Uzamig PR intervali

Subkutan nodiiller

o bunlara ek olarak gecirilmis GAS enfeksiyonunu destekleyen géstergelerin varligi
(yiiksek veya artan streptokokal antikor, bogaz kiiltiirii veya hizl streptokokal antijen
test pozitifligi)

o iki major veya bir major, iki minor bulgu ile beraber gegirilmis grup A streptokokal
enfeksiyon gdstergesinin varligi taniyi destekler

e juvenil romatoit artrit

o sistemik lupus eritematosuz

o infektif endokardit

o reaktif artritler (poststreptokoksik reaktif artrit-PSRA)
e orak hiicre hastaligi

e ilag reaksiyonlari

o diger kollajen doku hastaliklari
o septisemi

o |dsemi

o gonokokal artrit

o tiiberkiiloz

o lyme hastalig

e serum hastaligi
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testin 6zgiinligliniin, titre 960 IU/ml'nin iizerinde ise, %93 oldugu
gosterilmistir (13).

Hastalarin iicte birinden fazlasinda, elektrokardiyografide
(EKG) PR mesafesi uzamasi gordliir. EGer perikardit veya peri-
kardiyal effiizyon varsa, QRS voltajinda diisiikliik, ve ST degisik-
likleri EKG'de saptanabilir.

Endomiyokardiyal biyopsi invasiv bir tani yontemi olup, eger
ARA tanisinda klinik bir konsensus var ise, ek bir katkisi olmaz.
Ozgiinliigiiniin bir caligmada %27 oldugu bulunmustur. Invasiv
olmasi nedeni ile, sadece klinik aragtirmalar icin kullanim ile ki-
sitl kalmasi dnerilir.

Kardiyak tarama sintigrafisi yardimi ile, akut ile kronik olay
arasindaki ayirici tani yapilabilir, inaktif RKH tanimlanabilir ve
aktif karditin takibi yapilabilir.

Valvulit tanisi koymada ekokardiyografinin yeri dnemlidir (14-17).

Tedavi

Akut romatizmal ates tanisi alan hastalarin tedavileri;

1. Streptokokal enfeksiyonun eradikasyonu,

2. Varolan klinik bulgularin tedavi edilmesi,

3. Tekrarlayan streptokok enfeksiyonlarinin engellenmesiigin
profilaksi uygulamasi ve hasta ve ailesinin bu konunun énemi ile
ilgili olarak bilgilendirilmesi,

4. Kardiyak tutulumu olan hastalarda bakteriyal endokardite
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yonelik profilaksi uygulanmasi ve bu konunun énemiile ilgili has-
ta ve ailesinin aydinlatiimasi, seklinde planlanir.

Streptokokal eradikasyon ve profilaksi

ARA'in baglangic ataginin dnlenmesi (birincil dnlem), GAS'un
farinksten eradikasyonu ile olur. Bunun igin uygulanan tedavi
protokolii Tablo 4'te goriilmektedir (18). ARA'nin tedavisinin bir
parcasi olarak, GAS'un eradikasyonuna 6nem verilmelidir.

Tekrarlayan ataklarin &nlenmesi icin antibiotik profilaksisi
(ikincil 8nlem) en giivenli yoldur. Tablo 5'te dnerilen tedavi pro-
tokolleri goriilmektedir (18). Onceki yapilan ¢aligmalara gare,
tim hasta gruplar igin profilaksinin émiir boyu uygulanmasi
onerilmekteydi. Yeni yapilan ¢caligmalar profilaksi siiresinin, has-
tanin yiiksek risk grubuna dahil olmasi, ya da kardiyak tutulumu-
nun olup olmamasina gére, dedisken olabilecegini sdylemekte-
dir. Romatizmal karditi olan hastalarda antibiotik profilaksisi son
ataktan sonra en az 5 yil olarak dnerilir. Bu donem, hastalarin
tekrarlayan ARA atagi ile karsilasma risklerinin en fazla oldugu
dénemdir. Okul g¢ocuklari, 6gretmenler, askerler, kalabalik or-
tamlarda yasayanlar streptokok faranjiti gecirme riski yiiksek
olan gruplardir. Karditi olan hastalar, daha yiiksek oranda tek-
rarlayan kardit atag ile karsilasma riski tagirlar. Tekrarlayan
ataga baglh olarak da kiimiilatif kardiyak etkilenmede de artis
goriliir. Tekrarlama riski ilk ataktan sonraki ilk 5 yil yiiksek olma-
sina ragmen, yukardaki gibi yiiksek riskli hasta gruplarinda, pro-
filaksi eriskin ddneme kadar, hatta bazen hayat boyu uygulan-

Tablo 3. Akut romatizmal ates (ARA) ile poststreptokoksik reaktif artrit (PSRA) ayirici dzellikleri (Jones kriterleri esas alinarak)

ARA PSRA
Yas 5-15 3-15
Cins (E/K) 1:1 11
Eritema marginatum %0-13
Kore %0-30
Kardit %30-90 Nadiren
Artrit
Gezici +++ (10-28 giin) -
Kalicl - +++ (25-150 giin)
Biiyiik eklem +++ +++
Kiigiik eklem + +H+
Salisilat cevabi ++ Geg veya etkisiz

Gegirilmis streptokok enfeksiyon

Kesin olarak gerekli

Kesin olarak gerekli

Latent period 21 giin

10 giin

B hiicre alloantijen D8/17 4+

+Ht+

Tablo 4. Romatizmal atesin tedavisinde birincil onlem (streptokokal eradikasyon) tedavi semasi

ilag

Terapotik uygulama semasi

Benzatin penisilin G
> 27 kg, 1200 000 U

< 27 kg, 600 000 U;
IM, tek doz veya,

Penisilin V

Cocuklarda, 250 mg 2-3 defa/giin, PO (10 giin)
Addlesanlarda, 500 mg 2-3 defa/giin, PO (10 giin)

Penisilin alerjisi olan hastalarda,

Eritromisin

Estolate
Etilsuksinate

20-40 mg/kg/giin 2-4 defa/giin, PO (10 giin) veya
40 mg/kg/giin 2-4 defa/giin, PO (10 giin) (maksimum 1g/giin)

Sulfonamidler, trimetoprim, tetrasiklin, ve kloramfenikol tedavide kullaniimaz.
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maldir. Valviiler cerrahi geciren ARA’l hastalarda da profilaksi-
ye devam edilmelidir (19, 20). Ciinkii bu hasta grubunda da
ARA’nin tekrarlama riski yiiksektir. Kardiyak tutulumu olmayan,
izole artrit ile gelen hastalarda, tekrarlayan ataklar ile kardiyak
tutulum riski diislik olup, diisiik risk grubuna dahil edilirler. Bu
hasta grubunda profilaksi son ataktan sonra en az 5 yil siire ile,
veya yirmili yaglarin basina kadar devam etmelidir. Profilaksinin
sonlandiriimasinin karari alinirken, riskler hasta ile tartigiimali ve
ortak karar alinmalidir.

Kardit

Bircok hekim tarafindan kardiyak tutulumu olan tiim hastalar-
da rutin olarak steroid tedavisi kullaniimasina ragmen; yapilan
calismalardan elde edilen sonuglarda, hafif veya orta siddetteki
kardiyak tutulumlarda, steroid tedavisinin, salisilat tedavisine
tstiinliiginiin olmadigi gésterilmistir.

Hafif veya orta siddetteki kardit tedavisinde salisilat kullanimi
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onerilirken, steroid tedavisi, pankardit veya kalp yetersizligi ile
giden, daha agir kardit olgulari igin dnerilmektedir.

Salisilat, karditi olan hastalarda, 90-100 mg/kg/giin, dérde bo-
linmiis dozlar halinde kullanilir. Serum diizeyi 25 mg/dL’de tutul-
mali ve diizey 30 mg/dL'yi asmamalidir. Salisilat bu tedavi dozun-
da, 4-8 hafta, klinik yanit takip edilerek uygulanir. Hastanin klini-
ginde diizelme gdzlenmesi halinde, tedavi, takip eden 4-6 hafta-
lik siirede azaltilarak kesilir (Sekil 1). Akut faz reaktanlari, teda-
vinin ne zaman azaltilacagi ve kesilecedi konusunda, hekime
yardimci tetkiklerdir.

Oral prednizon, 2 mg/kg/giin (en fazla 60 mg/m2/giin), dorde
bdliinmiis dozlar halinde kullanilir. Bu dozda steroid tercihen 2
hafta (hastanin klinigi ve akut faz reaktanlarina gére bazen 3
hafta olabilir) kullanildiktan sonra, takip eden 2-3 haftalik siire
icerisinde, azaltilarak (tercihen iki giinde bir tablet olacak sekil-
de), kesilir. Steroid dozunun azaltimasindan 1 hafta 6nce, hizli

Tablo 5. Romatizmal atesin tedavisinde ikincil dnlemi (profilaksi)

ilag

Terapotik sema

Benzatin penisilin G

1200 000 U, 3 haftada bir, IM

Penisilin V

250 mg, 2 defa/giin, PO

Sulfadiazin

<27 kg, 500 mg, 1 defa/giin,
>27 kg, 1 g, 1 defa/giin,
PO

Penisilin ve sulfodiazin alerjisi olan hastalarda

Eritromisin

250 mg, 2 defa/giin, PO

aspirin

4-8 hafta
(90-100 mg/kg/giin)

4-6 hafta

minor veya orta siddetli kardit tedavi semasi

1 hf 1 hf 1 hf

Prednison
2 mg/kg/giin

Aspirin 90-100
mg/kg/glin

— 2-3hf ¢ 4 hf

b 4 4-6 hf >

Sekil 1: Akut romatizmal kardit tedavi semasi
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steroid kesimine bagli olarak ortaya ¢ikabilecek klinik reboundu
onlemek amaci ile, tedaviye, tedavi edici dozda, yukarida tarif
edilen sekilde, salisilat tedavisi eklenir (Sekil 1).

Akut kardit siiresince mutlak yatak istirahati onerilir. Daha
sonra hafif aktivite ve sonrasinda da normal aktivitesine dénebi-
lir. Hastanin agir kardit sonrasi normal aktivitesine hizli dénme-
sinden kac¢inilmahdir.

Artrit

Kardit yoklugunda artrit sadece salisilat ile tedavi edilmelidir.
Romatizmal artrit salisilata ¢cok hassas oldugu i¢in, karditicin kul-
lanilan dozdan daha az dozda tedavi dnerilir. Tedaviye, 50-75
mg/kg/giin (maksimum 3,5 gr/giin ), dérde bdliinmiis dozlar sek-
linde baglanir. Eger bu dozlarda yanit alinamazsa, doz, 100
mg/kg/giin’e kadar c¢ikilabilir. Bu dozlarda salisilat tedavisi ile kli-
nik yanit 48-72 saatte alinamaz ise, akut romatizmal ates tanisinin
dogrulugu sorgulanmalidir. Salisilat tedavisi 2 hafta devam eder
ve sonrasinda takip eden 2-3 haftalik siire icerisinde azaltilarak
kesilir (Sekil 2). Tedaviye yanitin takibinde ESR yardimcidir.

Naproksen salisilata alternatif ilag olup, 10-15 mg/kg/giin, iki
doz olarak, salisilat tedavisi alamayan, ya da salisilat tedavisi sI-
rasinda yan etki goriilen hastalarda, uygulanabilir. Diger antiinf-
lamatuar ilaglar da tedavide kullanilabilir.

Kore

Hafif koreiform hareketleri olan hastalarda yatak istirahati ve
stresten uzak kalmak dnerilir. Ancak daha agir bulgularla basvu-
ran hastalarda, koreiform hareketleri kontrol etmek igin, anti-
konviilzan ilaglar yararli olabilir (21). Fenobarbital ve haloperidol
en ¢ok tercih edilen iki ilagtir. Fenobarbital tedavisi, 15-30 mg,
her 6-8 saatte bir uygulanir. Haloperidol tedavisine ise, 0,5 mg
dozunda baglanir ve klinik yanita gére 2 mg, her 8 saatte bire ka-
dar yiikseltilebilir. Agir vakalarda bazen her 8 saatte bir 5 mg uy-
gulamak gerekebilir. Haloperidol alan hastalar ekstrapiramidal
aktivite ve tardiv diskinezi gibi yan etkiler acisindan takip edil-
melidirler. Syndenham koresi tedavisinde, 15-30 mg/kg/giin do-
zunda uygulanan, valporik asit tedavisi de etkilidir (22-24). Teda-
vi secenegi, ve ila¢c dozlarn hastadan hastaya degiskenlik gdste-
rebilir. izole Syndenham koresi olan hastalarda, tedavide antiinf-
lamatuar ajanlarin yeri yoktur.

aspirin

2 hafta
(50-75 mg/kg/giin)

2-3 hafta

Sekil 2: Akut romatizmal artrit tedavi semasi

Semizel ve ark. Akut Romatizmal Ateg
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