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Ozet

Juvenil idiyopatik artrite (JIA) ikincil, akut miyokardit ve kalp yet-
mezligi nadir gortlen bir klinik antitedir. Literattrde kalp yetmez-
ligi ile ilk basvuru daha cok sistemik baslangicli JIA’da tanimlan-
mistir. Son Ug yildir remisyonda izlenen, hastalik alevienmesinin ilk
prezentasyonu akut miyokardit ve kalp yetmezligi olan 37 yasin-
da, JIA’lI bir vaka sunulmaktadir. Intravenéz kortikosteroid tedavi-
si ile hastalik aktivitesi ve kardiyak bulgular kontrol altina alinmis-
tir.

Anahtar sozciikler: Jivenil idiyopatik artrit, miyokardit, kalp yet-
mezligi

Jiivenil idiyopatik artrit (JIA), multisistemik, kronik si-
novitle karakterize, inflamatuvar bir hastaliktir."’ Hastalik
iligkili endokardit, aortit, koroner vaskiilit, perikardit, mi-
yokardit seklinde semptomatik kardiyak tutulumlar tanim-
lanmugtir. Perikardit en sik ve iyi seyirli kardiyak tutulum
seklidir. Endokardiyum ve miyokardiyum daha nadir tutu-
lur, ancak ciddi seyirlidir. Miyokardiyal tutulum koti
prognoz gostergesidir. Hayat: tehdit eden kalp yetmezligi
ve aritmilere neden olabilir.”” Hastalar remisyonda iken,
yillar sonra ciddi miyokardit tablosu ile seyreden hastalik

Summary

Juvenile idiopathic arthritis (JIA) is known to develop myocarditis
and congestive heart failure as a complication of disease process
infrequently. In the literature congestive heart failure as a present-
ing manifestation is rarely described in systemic onset JIA. We
report a case of a 37-year-old woman with history of JIA in remis-
sion for the last three years was admitted with congestive heart
failure and acute myocarditis, with the flare of the disease
process. Disease activity and cardiac findings were controlled with
intravenous corticosteroid therapy.
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alevlenmeleri ile bagvurabilirler.” Bu vakada, remisyonda
izlenen, hastalik alevlenmesinin ilk prezentasyonu olast
akut miyokardit ve kalp yetmezligi olan JIA’l1 bir olgu su-
nulmaktadir. Immiinsupresif tedavi ile hastalik aktivitesi
ve kardiyak bulgular kontrol altina alinmistir.

Olgu Sunumu

Otuz yedi yasinda kadin hasta, romatoloji poliklini-
ginde ilk olarak Agustos 1995 tarihinde goriildi. Hasta-
nin 1990 yilinda baglayan alt ve iist ekstremiteyi etkileyen
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artrit bulgular1 egliginde deri dokiintiileri, 40 dereceye
ulagan ategleri oldugu 6grenildi. Eklem sikayetleri yakla-
sk 4 y1l kadar devam etmis, sadece NSAT ila¢ kullanmus,
sonrasinda gittigi bir doktor tarafindan 30-40 mg/giin
oral kortikosteroid tedavisi verilmis. Kortikosteroid aldi-
g1 donemde sikayetleri azalmis ancak doz azaltuldiginda
eklem sikayetleri tekrar ediyormus. Ates ve dokinti sika-
yetleri ilk 6 ayda belirgin olmus, daha sonralar1 atesi ol-
mamig. Hastanin romatoloji poliklinigine ilk bagvurusu
sirasinda el bilekleri, el parmaklari, dizleri, kalcasi ve
omuzlarinda agr1 ve sislik sikayetleri vardi. Tlk degerlen-
dirmesinde eritrosit sedimantasyon hizi 62 mm/saat,
CRP 2.5 mg/dl, hemoglobin 8.6 g/dl, oto-antikorlari ne-
gatif, abdominal ultrasonografide hepatosplenomegali
vardi. Hastaya metotreksat 10-15 mg/hafta, klorokin 200
mg/giin, prednisolon 10-15 mg/giin dozunda baglandi.

Klinigimizde diizenli olarak takipte olan hastanin, de-
vam eden hastalik aktivitesi nedeniyle, Subat 2003 tari-
hinde almakta oldugu metotreksat ve hidroksiklorokin
tedavisine leflunomid 20mg/giin eklendi. Kortikosteroid
dozu 5 mg/giin ve alunda kullanildi. Bu dénemdeki de-
gerlendirmede her iki kalca koksafemoral eklemlerinde
daralma ve hasar oldugu goriildi. 2005 yilinda total kal-
ca protezi (TKP) ameliyatlar1 yapildi. Hastanin Mart
2009 yilina kadar tedavisini diizenli bir sekilde aldig1 6g-
renildi, Mart 2009 tarihli en son tedavisi hidroksikloro-
kin 400 mg/giin, metotreksat 15 mg/hafta, leflunomid 20
mg/giin ve metilprednisolon 2 mg/giin idi.

Mart 2009 tarihinde 6ksiiriik, nefes darligi, carpint
sikdyetleriyle klinigimize tekrar bagvurdu. Bilinen kardi-
yak problemi olmayan hastanin fizik muayenesinde or-
topne ve dispnesi vardi, kalp sesleri derinden geliyordu,
S3 gallo, mitral ve trikiispit odaklarda 2-3. derece pansis-
tolik tfirtim saptandi. Akciger orta zonlara kadar solu-
num sesleri alinamiyordu. Sag tist kadranda hafif bir has-
sasiyet ve hepatojugiiler refliisii vardi. Pre-tibial 1-2 po-
zitif 6demi saptandi. Bu dénemde hastanin aktit eklem
bulgusu yoktu.

Laboratuvar testlerinde l6kosit 12.800/mm’, hemoglo-
bin 12.8 g/dl, trombosit 302.000/mm’, bébrek fonksiyon
testleri ve tam idrar tahlili normal siirlarda, ALT 669
U/1, AST 178 U/L, eritrosit sedimentasyon hizi 9 mm/sa-
at, C-reaktif protein 0.46 mg/dl, oto antikorlar1 (ANA, ds-
DNA, ENA, ANCA) negatif, anti-kardiyolipin ve anti-fos-
folipid antikorlar1 negatif, tiroid fonksiyon testleri normal
sinirlarda, viral testlerinde (rubella, borrelia, toksoplazma,
kizamik, CMV, HBV, HCV, HIV ve EBV) yonlendirici
bulgu saptanmadi. BNP testi 684 pg/ml (0-100) olarak bu-
lundu. Idrarda protein atihmi yoktu.

Akciger grafisinde masif plevral efiizyon saptandi. Elek-
trokardiyografide siniis tagikardisi diginda bulgusu yoktu.
Transtorasik ekokardiyografide (EKO) ejeksiyon fraksiyo-

nu (EF) global olarak %40, sag bosluklar genis, 3. derece
trikiispit yetmezligi, 3—4. derece mitral yetmezligi (MY)
saptandi. Pulmoner arteriyel basinc1 (PAB) 50 mm/Hg ola-
rak ol¢iildi. Kardiyoloji uzmaninin EKO yorumu, azalmig
sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar: ve restriktif tipte bozul-
mus sol ventrikiil diyastolik fonksiyon bozuklugu seklin-
deydi.

Soru 1: Bu hastada bu asamada ilk etapta hangi hasta-
liklar distiniilmelidir?

Yorum: Bu hastada akut-subakut olarak baslamis kar-
dit bulgular1 bulunmaktadir. Cocukluk déneminden beri
artriti olmasi nedeniyle akut romatizmal ates (ARA) alev-
lenmesi ilk etapta diisiiniilebilir. Ancak ARA’da gériilen
artrit genelde akut, non-eroziv karakter gostermektedir.
Nadir olarak tekrarlayan ARA ataklar1 sonrasi kronik Jac-
coud artriti goriilebilir. Fibroz eklem kapsiiliiniin tekrarla-
yan inflamasyonuna bagli olugabilir. Ancak radyografide
erozyon goriilmez.” Bizim hastamizda kalgada ve omuz-
larda belirgin olmak iizere eroziv karakterde kalict hasarin
eslik ettigi bir eklem tablosu bulunmaktadir. Bu klinik tab-
lo ARA ile uyumlu degildir. Ote yandan ARA’da kardit
tablosu yani sira kalp kapakgiklarinda da romatizmal degi-
siklikler beklenmelidir. Bu hastanin EKO bulgularinda
mitral ve trikiispit kapaklardan 6nemli kagaklar olmakla
birlikte kapak¢ik anomalisi bulunmamaktadir. Bu durum
da ARA tanisindan uzaklagtrmaktadir.

Hastanm bir 6nemli bulgusu da masif plevral efiizyon
ve sag yiiklenme bulgularinin olmasidir. Akut olarak geli-
sen bu tablo akla pulmoner tromboemboli (PTE) olasiligi-
1 getirmektedir. Her ne kadar sistemik baglangicl JiA’da
artmig PTE siklig1 bildirilmemekle birlikte hasta bu acidan
incelenmelidir. Her durumda bu hastada PTE tanisiu
ekarte etmek amaciyla akciger bilgisayarli pulmoner anji-
yografi ile mutlaka degerlendirilmelidir.

Akut miyokardit tablosunun 6nemli nedenlerinden bi-
risi de ilag toksisitesidir. Hastanin kullandigi ilaglar bu a¢i-
dan degerlendirildiginde klorokin/hidroksiklorokin bu
acidan risk olusturmaktadir. Klorokin ve hidroksikloroki-
nin uzun dénem kullanimlarinda, klorokinle daha belirgin
olmak tizere, vakuolar miyopati ve/veya kardiyotoksiteye
bagl olarak iletim defekleri ve kalp yetmezligine neden
olabildikleri bilinmektedir. Erken dénem fark edilmesi ve
ilacin kesilmesi sonrast reversible oldugu distiniilmekte-
dir.”

Son olarak miyokarditin en stk nedeni gecirilmis viral
enfeksiyonlardir. Hastanin yakin zamanl gegirilmis viral
enfeksiyonlar acisindan dikkatli bicimde sorgulanmasi ge-
rekmektedir. Daha sonra bakilabilen tiim viral belirteclere
(enteroviriisler, Epstein-Barr virtist, hepatit C virtist, in-
san herpes viriisii 6, parvoviris B19) bakidmasi uygun
olur.”
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Oykiiniin Devami

Dispneik bulgularmdan dolayr hastaya bosaltict tora-
sentez yapildi. Hastanin nefes darligi bulgularinda bu giri-
sim sonrast kismi diizelme goriildi. Torasentez sivisi tran-
suda karakterindeydi. Takiben akciger BT’sinde sagda
plevral efiizyon disinda akciger parankimini ilgilendiren
onemli bir patoloji saptanmadi. Ancak trikiispit yetmezligi
diistindiirecek sekilde vena kava inferiorda ve hepatik ven-
lerde kontrast madde tutulumu saptandi. Pulmoner arterin
major dallarinda emboli ile uyumlu goriintim gorilmedi.
Hastanin semptomatik kalp yetmezligine yonelik olarak
ditiretik, beta blokor ve angiotensin konverting enzim in-
hibit6rii tedavisi baglandi. Bir hafta sonra yapilan kontrol
EKO’sunda EF global olarak %20-25 olarak saptandi.
Her iki kalcada TKP olmasi nedeniyle; protezlerin MR
uyumlu olup olmadigindan emin olunamadigi i¢in kardi-
yak MR degerlendirilmesi yapilmadi. Hastaya sag kalp ka-
teterizasyonu yapildi. Pulmoner kapiller wedge basinct 20
mm/Hg, PAB: 35/12 (25) mm/Hg, sag ventrikil 35/16
mm/Hg olarak saptands, kardiyolojik olarak restriktif kar-
diyomiyopati ile uyumlu olmadig1 diistinildi.

Soru 2: Kalp yetmezligi icin semptomatik tedavi al-
maktayken miyokard fonksiyonlarinda bozulma olan
bu hastada bundan sonra ne yaparsiniz?

Yorum: Bu hastada ilk 10 giin icerisinde yapilan rutin
degerlendirme sonrasinda akut kalp yetmezligine neden
olabilecek etyolojik bir bulgu saptanamamuistir. Torasentez
sonrast sikayetlerinde kismen diizelme olmakla birlikte ta-
kiben EF’de belirgin azalma gelismis ve EKO ve sag kalp
kataterizasyonu sonrasi tanisal bulguya ulagrlamamustir.
Hastanin TKP olmasi nedeniyle kalp MR goriintiilemesi
yapilamamustir. Ozellikle restriktif kardiyomiyopatilerde
kalp MR goriintiileri ile sarkoidoz, amiloidoz ve depo has-
taliklart ile ilgili sekonder kanitlara ulagabilmek miimkiin-
diir. Bu hastanin akciger BT sinde LAP olmamast ve plev-
ral eftizyon gelismis olmast sarkoidoz tanisindan uzaklas-
tirmaktadir. Yirmi yila ulagan hastalik siiresi ile amiloidoz
halen en 6nemli ayirici tani nedenlerinden birisidir. Kardi-
yak MR yapilabilseydi miyokardit i¢in karekteristik olan
(subendokard: tutmayan kalp duvarinda gec kontrastlan-
ma) goriintiisii bu agidan énemli olabilirdi.” Ayrica idrar-
da protein kagaginin varligi da 6nemlidir. Ancak bizim
hastamizda protein kagagi saptanmamustir, bu bulgu da
amiloidozdan bir miktar uzaklagilmasini saglanugtir.

Bakilabilen viral testlerin normal olmasi énemlidir.
Ancak miyokardit nedeni olabilecek bir¢ok etken bizim in-
celememizde degerlendirilememistir. Bu nedenle viral en-
feksiyonlar halen olast nedenlerden birisidir.

Bu hastanin ayirict tanust igin kardiyak biyopsi alinmasi
yol gosterici olabilir. Bu nedenle klinik ve laboratuvar bul-
gularmin da kotiillesmekte oldugu hesaba katilarak en kisa
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siirede kardiyak biyopsi yapilmasi kardiyoloji doktorlarin-
dan istenmelidir.

Oykiiniin Devami

Hastaya yapilan endomiyokardiyal biyopsi sonucunda
miyokard dokusunda fibrozis, belirgin hiicre infiltrasyo-
nu veya amiloidoz saptanmad: (Sekil 1).

Bu agsamada hastanin klinik bulgularin kétilesmesi ve
yapilan tetkiklerde etyolojiye yonelik bulgu saptanamamasi
nedeniyle miyokardit tablosunun JRA ile iligkili olabilecegi
diistintilerek hastaya pulse steroid ve 1 mg/kg dozdan korti-
kosteroid tedavisi basland:. Almakta oldugu metotreksat ve
leflunomid tedavisine devam edildi. Hidroksiklorokin teda-
visine ara verildi. Tlk uygulanan pulse steroid tedavisinden
sonra hastanin klinik bulgularinda hizli bir diizelme olmaya
baglads, ilk hafta icerisinde ortopne ve dispnesi diizeldi, 1 ay
icerisinde periferik 6demi tamamen kayboldu. Birinci ay so-
nunda EF %40a yiikseldi, BNP diizeyi 27 pg/ml’ye kadar
geriledi. Alt ay sonra yapilan kontrol EKO’sunda EF: %57,
PAB: 20-25 mm/Hg, 1-2 derece MY, normal sol ventrikiil
sistolik fonksiyonlar1 olarak degerlendirildi. Kortikosteroid
dozu 6 ay icerisinde azalularak 5 mg/giin dozuna inildi.
Ekim 2010 tarihinde yapilan EKO’da EF %68, 2° MY,
PAB 25-30 mm/Hg olarak saptand.

Yorum: Miyokarditlerde histolojik patern inflamatu-
var hiicre baskinligina gére siniflandirilabilir; lenfositik (vi-
ral ve otoimmiin), notrofilik (bakteriyel, fungal ve viral mi-
yokarditin erken dénemi), eozonofilik (hipersensitivite mi-
yokarditi veya hipereozonofilik sendrom) ve graniilomattz
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Sekil 1. Miyokard biyopsisinde normal yapida kalp kas lifleri (H-E x10).



(kardiyak sarkoidoz ve dev hiicreli miyokardit).” Miyokar-
dit histopatolojisinin standartize edilmesi i¢in 1987’de ta-
nmimlanan Dallas kriterleri yeterli olmadigi i¢in son yillar-
da hiicre yiizeyel antijenlerine [anti-CD3 (T cells), anti-
CD4 (T helper cells), anti-CD20 (B cells), anti-CD68
(makrofajlar) ve anti-human leukocyte antigen] spesifik
immiin histokimyasal boyamalara dayanan yeni bir patolo-
jik smiflandirma tanimlanmugtir. Bu siniflandirma daha du-
yarli ve prognostik 6n gériisii daha iyidir."” Endomiyokar-
diyal biyopsi dev hiicreli miyokardit veya nekrotizan eozi-
nofilik miyokarditte endikedir. American Heart Associati-
on/American College of Cardiology/European Society of
Cardiology endomiyokardiyal biyopsiyi fulminan miyo-
kardit, dev hiicreli miyokardit ve tedaviye cevap vermeyen
akut kalp yetmezligi durumunda 6nermektedir."” Sempto-
matik kardiyak tutulum ozellikle sistemik baglangicli JIA’I
hastalarin %3-9’unda gériilebilmektedir."” Asemptomatik
hastalarda ekokardiyografi bulgusu ya da post-mortem se-
rilerde bu oran vakalarin %36-45’inde bildirilmekte-
dir."™"" Perikardit en sik bildirilen tutulum gekli olup ge-
nellikle iyi seyirlidir. Endokardit ve miyokardit ise cok da-
ha nadir ancak ciddi tutulum seklidir.””

Miyokardit sistemik inflamatuvar yamitin bir parcast
olarak JIA’l1 hastalarin % 5’inde goriilebilir ve %60 oranin-
da rekiirrens gosterebilir. Miyokardit asemptomatik tutu-
lumdan, 6limle sonuglanabilecek aritmi ve kalp yetmezli-
gine kadar genis bir spektrumda klinik bulgular gosterebi-
lir. Enfeksiyon, ilaglar ve toksinler en sik nedenler olsa da;
otoimmiin inflamatuvar durumlarda da gelisebilir."” Mi-
yokardit vakalari siklikla sistemik baglangicli JIA’da bildi-
rilmistir ve siklikla perikarditle birliktedir."”

Oykiiniin Devami

Mart 2014 tarihinde 3 haftadir devam eden bacaklar-
da sislik, nefes darlig1 ve hafif carpint sikayeti ile hasta
yeniden bagvurdu. 2010 yilindan beri steroid tedavisi kul-
lanmamaktaydi. Onceki 6ykii dikkate alinarak tekrar hos-
pitalize edildi. Tekrarlanan EKO’sunda EF: %25, 2-3°
MY, PAB: 35 mm/Hg, global hipokinetik olarak rapor-
landi. Hastanin 8 ay onceki 6n-arka akciger grafisinde
kalp normal bityiikliikte oldugu saptand: (Sekil 2a) ancak
yeni cekilen 6n-arka akciger grafisinde kardiyotorasik
oranin artmis oldugu gorildi (Sekil 2b).

Bu dénemde protezlerinin MR uyumlu oldugu 6gre-
nildi ve kardiyak MR istendi. Kardiyak MR’da sol ventri-
kiil fonksiyonunda ileri derecede bozulma (EF %20 civa-
rinda), bazal kesimde, septumda midventrikiiler hatlarda
akinezi, midventrikiiler apekse dek hipoplazi izlendi. La-
teral ve anterior duvarda tiim kesimlerde hipokinezi var-
di. Orta-belirgin diizeyde mitral yetmezlik vardi. Dina-
mik serilerde subendokardiyal kontrastlanma gecikmesi
mikrovaskiiler tutulum agisindan anlamli bulundugu be-
lirtildi, fibrosis saptanmadi (Sekil 3).

Hastanin laboratuvar incelemesinde tekrarlanan viral
testler, otoantikorlari, tam kan sayimi ve biyokimyasinda
anlamli degisiklik yoktu. Akut faz yamitlari normaldi.
BNP’si 1047 (0-100) pg/ml olarak saptandi. Onceki mi-
yokardit oykiisti de hesaba kaularak pulse steroid ve 1
mg/kg oral steroid tekrar baglandi. Hizli klinik yanit alin-
di, 15 giin igerisinde semptomlarinda belirgin diizelme ol-
dugu goriildi. Bir ay igerisinde tama yakin diizelme oldu,
BNP 78 pg/ml’ye geriledi. Kasim 2014 tarihli son kontro-

!

Sekil 2. Miyokardit tablosundan 8 ay 6nce kardiyotorasik oran normal (a), miyokardit sirasinda artmis kardiyotorasik oran (b).
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Sekil 3. Akut miyokardit atagi sirasinda kardiyak MR'da yaygin hipoki-
nezi ve mitral yetmezlik bulgular.

linde almakta oldugu DMARD’larin (metotreksat, leflu-
nomid) yani sira 8 mg/gtin oral steroid ile hasta kardiyak
agidan remisyondaydi, BNP diizeyi <10 pg/ml olarak sap-
tandi. Kontrol kardiyak MR’da kalp kasilmasinm norma-
le dondiigt ve mitral kagagin eser miktarda oldugu gortil-

dii (Sekil 4).

Tartisma

Bu kliniko-patolojik vaka sunumunda 12 yagindan be-
ri sistemik baslangicli JIA olan, 18 yagindan beri diizenli
DMARD ve/veya steroid tedavisi kullanan, bilateral
TKP yapilmasi gereken kronik eroziv artritli bir vaka tar-
usilmigtir. DMARD tedavisiyle uzun stiredir eklem bul-
gular1 remisyonda olan hasta ilk sikayetlerinin baslangi-
cindan 19 yil sonra akut kalp yetmezligi tablosu ile bag-
vurmustur. Semptomatik sol-sag kalp yetmezligi bulu-
nan, ejeksiyon fraksiyonu haftalar icerisinde %20’lere ka-
dar gerileyen bu hastada laboratuvar degerlendirilmesi,
kalp kataterizasyonu ve miyokard biyopsileri sonucunda
etyolojik bir neden bulunamamas: tzerine yiiksek doz
kortikosteroid tedavisi baglanmistr. Bu tedaviyle giinler
icerisinde klinik ve laboratuvar bulgular1 tam olarak di-
zelen hasta ilk kardiyak atagindan 5 yil sonra benzer ikin-
ci kalp yetmezligi atagini gecirmistir. Yine benzer sekilde
kortikosteroid ile remisyona giren hasta diisiik doz korti-
kosteroid, metotreksat ve leflunomid tedavisiyle halen
remisyonda olarak izlenmektedir. Sistemik baglangicli JI-
A hastalarinda remisyondan yillar sonra hastalik aktivas-
yonu akut miyokardit ile prezente olan vakalar bildiril-
migtir.” Nitekim, Cavallasca ve ark. remisyondan yillar
sonra (21 yil, 7 yil), ilk prezentasyonu akut miyokardit
olan hastalik aktivasyonu ile bagvuran iki vaka bildirmis-
lerdir."
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Sekil 4. Tedavinin 6. ayinda kardiyak MR bulgularinda tama yakin dizel-
me.

Bu oldukea ilging bagvuru sekli olan hastamizdan ¢ika-
rilacak birka¢ sonu¢ bulunmaktadir.

1. Immiin kokenli olan hastaliklarda her ne kadar sistemik
inflamasyon ve ateroskleroza bagl kardiyak bulgular
olabilmekle birlikte, immiin sistemin kalp dokusunu
hedef olarak belirledigi hastaliklar da olabilir. Bu vaka-
da sunuldugu gibi sistemik baglangich JIA ve/veya eris-
kin Still hastalig1 bu tabloyu olusturabilecek hastalik-
lardan birisidir. Sistemik lupus eritematozus ve vaskii-
litler miyozitlerde de benzer sekilde klinik prezentas-
yon gériilebilir."”

2. Benzer bagvuru sekilleri viral enfeksiyonlardan sonra ve
ilag toksisitesine bagli da gelisebilmektedir. Bu neden-
le ozellikle klinik bulgulart hizli bir sekilde kétilegsen
hastalarda, ki bu hastalar tedavi edilmez ise cogu zaman
mortal seyretmektedir, tanisal tim yontemler hizlica
uygulanmalidir. Viral testler, kardiyak MR, kalp kate-
terizasyonu ve gerekli durumlarda miyokard biyopsisi
yapilmalidir.

3. Hastamizda oldugu gibi miyokardit bulgular saptandi-
ginda kortikosteroid ve diger immiin stipresif ilaclar
(metotraksat, IL-1 reseptor antagonisti, TINF-o blo-
korleri) ve IVIG tedavisi uygulanabilir."”

4. Literatiirde ¢ok belirgin bir bilgi olmamakla birlikte bu
tablonun relaps edebilecegini bizim hastamizda gor-
diik. Bir sonraki relapsin engellenmesi i¢in ne yapilma-
s1 gerektigi konusunda bir bilgi olmamakla birlikte alt-
ta yatan hastalifin tamamen baskilanmasma ragmen
miyokarditin relaps etmesi oldukga ilging bir tablodur.

5. Son olarak sistemik tutulumlu tiim romatizmal hasta-
liklarimizda oldugu gibi bu hastalarin yonetimi ekip
isidir. Bu hastamizda radyoloji, patoloji, kardiyoloji,
gogis hastaliklar: ve enfeksiyon hastaliklar1 uzmanla-



r1 ile birlikte calisuk. Immiin kékenli hastaliklarda bu
ekibin yoneticisi romatoloji uzmanidir. Bizim hasta-
muz 6zelinde disiinecek olursak kalp yetmezligi gelis-
mis olan imminolojik bir hastada y6netimin kardiyo-
loji uzmanma verilmesi hastanin sadece semptomatik
(ditiretik, beta-blokér veya ACE inhibitori gibi)
ve/veya kalp pilleri gibi girisimsel yontemler ile teda-
vi edilmesi sonucunu dogurabilir. Bu hastanin ise kor-
tikosteroid agirlikli bir rejim ile tedavi edilmesi sonra-
sinda %20’lerde olan ejeksiyon fraksiyonu 6 ay iceri-
sinde %60’larin tizerine ¢ikarilmasi saglanabilmigtir.
Relaps sonrasi benzer tedaviyle ayni etkinlik saglana-
bilmistir.

Kaynaklar

Hayward K, Wallace CA. Recent developments in anti-rheu-
matic drugs in pediatrics: treatment of juvenile idiopathic
arthritis. Arthritis Res Ther 2009;11:216.

Oguz D, Ocal B, Ertan U, Narin H, Karademir S, Senocak F.
Left ventricular diastolic functions in juvenile rheumatoid
arthritis. Pediatr Cardiol 2000;21:374-7.

Koca B, Kasapcopur O, Bakari S, Celik E, Calay O. QT disper-
sion and cardiac involvement in patients with juvenile idiopath-
ic arthritis. Rheumatol Int 2012;32:3137-42.

Cavallasca JA, Vigliano CA, Perandones CE, Tate GA.
Myocarditis as a form of relapse in two patients with adult
Still’s disease. Rheumatol Int 2010;30:1095-7.

Bittl JA, Perloff JK. Chronic post-rheumatic fever arthropathy
of Jaccoud. Am Heart J 1983;105:515-7.

Toénnesmann E, Kandolf R, Lewalter T. Chloroquine car-
diomyopathy — a review of the literature. Immunopharmacol
Immunotoxicol 2013;35:434-42.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Schultz JC, Hilliard AA, Cooper LT, Jr., Rihal CS. Diagnosis
and treatment of viral myocarditis. Mayo Clinic Proc 2009;84:
1001-9.

Mahrholdt H, Goedecke C, Wagner A, et al. Cardiovascular
magnetic resonance assessment of human myocarditis: a com-
parison to histology and molecular pathology. Circulation
2004;109:1250-8.

Shauer A, Gotsman I, Keren A, et al. Acute viral myocarditis:
current concepts in diagnosis and treatment. Israel Med Assoc
J 2013;15:180-5.

Kindermann I, Kindermann M, Kandolf R, et al. Predictors of
outcome in patients with suspected myocarditis. Circulation
2008;118:639-48.

Cooper LT, Baughman KL, Feldman AM, et al. The role of
endomyocardial biopsy in the management of cardiovascular
disease: a scientific statement from the American Heart
Association, the American College of Cardiology, and the
European Society of Cardiology Endorsed by the Heart
Failure Society of America and the Heart Failure Association of
the European Society of Cardiology. Eur Heart J 2007;28:
3076-93.

Goldenberg J, Ferraz MB, Pessoa AP, et al. Symptomatic car-
diac involvement in juvenile rheumatoid arthritis. Int J Cardiol
1992;34:57-62.

Lietman PS, Bywaters EG. Pericarditis in juvenile rheumatoid
arthritis. Pediatrics 1963;32:855-60.

Bernstein B, Takahashi M, Hanson V. Cardiac involvement in
juvenile rheumatoid arthritis. J Pediatr 1974;85:313-7.
Feldman AM, McNamara D. Myocarditis. New Engl ] Med
2000;343:1388-98.

Mavrogeni S, Vassilopoulos D. Is there a place for cardiovascu-
lar magnetic resonance imaging in the evaluation of cardiovascu-
lar involvement in rheumatic diseases? Semin Arthritis Rheum
2011;41:488-96.

Gerfaud-Valentin M, Seve P, Iwaz ], et al. Myocarditis in
adult-onset still disease. Medicine (Baltimore) 2014;93:280-9.

Kilig L ve ark. Kliniko-patolojik olgu tartismasi: Sistemik baslangicl javenil idiyopatik artrit ve akut-subakut kalp yetmezligi



