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OZET
AMAC: Miyokardit kalbin miyokart tabakasinin inflamasyonudur. Cocuklarda

etiyolojide c¢ogunlukla viral etkenler sorumludur. Miyokardit sikligi tam olarak
bilinmeyen bir hastaliktir. Bunun nedeni hastaligin klinik prezentasyonunun ¢ok farkli
sekillerde olabilmesidir. Bu hastalik bazi olgularda tamamen subklinik seyri nedeniyle
asemptomatik veya nonspesifik sistemik semptomlar seklinde goriiliirken bazi
vakalarda fulminan miyokardit seklinde seyredebilmektedir. Bazen klinik bulgular
sistemik enfeksiyonlar, metabolik hastalik, sepsis veya pnomoniyle karigabilmektedir.
Tan1 koymak icin siiphelenmek ve olabilecek klinik semptomlari iyi bilmek sarttir. Tani
icin altin standart miyokart biyopsisi olarak belirlenmesine ragmen yontemin
komplikasyona acik olmasi ve duyarliliginin diisiik olmasi nedeniyle biyopsiye
giiniimiizde nadiren basvurulmaktadir. Miyokardit, siklig1 bilinmemekle birlikte
cocukluk caginda goriilen dilate kardiyomiyopati ve konjestif kalp yetmezliginin en sik
nedenleri arasindadir. Bizim bu ¢alismadaki amacimiz Ocak 2009—Aralik 2017 tarihleri
arasinda klinigimizde takip ettigimiz miyokardit vakalarmmin klinik bulgularini,
sosyodemografik ozelliklerini ve izlemde nasil seyrettiklerini inceleyerek hastaligin
prognostik acidan degerlendirilmesini saglamak ve mortaliteyi etkileyen faktorleri
saptamaktir.

OLGULAR VE YONTEM: Sisteme kayitli Ocak 2009 - Aralik 2017 arast
ekokardiyogram raporlar1 incelenmis ve miyokardit tanisi konmus olan hastalar
calismaya dahil edilmistir. Tespit edilmis olan hastalarin sistemde kayitl olan bilgileri
incelenmistir. Kayitlardan hastalara ait; cinsiyet, bagvuru tarihi, basvuru anindaki yas,
basvuru sikayeti, Onceden geg¢irilmis enfeksiyon olup olmamasi, fizik muayene
bulgulari, serumda bakilan kardiyak belirtecler, hemogram, C-reaktif protein ve viral
seroloji sonugclari, elektrokardiyogram bulgulari, telekardiyogram bulgulari, tedavide
kullanilan ilaglar, hastanede yatis siiresi, izlemde neler oldugu ve gelisen
kompliklasyonlar incelenmistir. Istatistiksel analizler IBM SPSS Statistics programi
versiyon 22.0 ile yapilmistir. Kategorik veriler say1 ve yiizde ile tanimlanmustir.
Pearson ki-kare ve siireklilik diizeltmeli ki-kare testleri kullanilmistir. Sayisal veriler
medyan, minimum ve maksimum degerler ile 6zetlenmistir. Karsilastirmalarda ise tek

degiskenli Kaplan—-Meier ve sonrasinda ikili karsilastirmalarda Cox regresyon
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analizlerinden faydalanilmistir. Tiim testlerde anlamlilik diizeyi 0,05 olarak kabul
edilmistir.

BULGULAR: Ocak 2007—-Aralik 2017 arasinda Cocuk Kardiyoloji kliniginde
takip edilmis olan 67 miyokardit tanil1 hasta retrospektif olarak incelenmistir. Hastalarin
basvururu sikayetleri; nefes darlig (%28,3), akrep sokmasi (%11,9), ates (%38,9), gogiis
agrist (%7,5), okstrik (%7,5), carpinti (%5,9), halsizlik (%4,5), viicutta dokiintii ve
sislik (%3), bayllma (%?2,9), karin agris1 (%2,9), kusma—ishal (%2,9), huzursuzluk
(%1,5) ve ¢abuk yorulma (%1,5) seklindedir. Bir hasta (%1,5) kardiyak arest, 2 hasta
(%2,9) bilinci konflize, 1 hasta (%1,5) bilinci kapali ve solunum sikintisina bagli entiibe
sekilde bagvurmustur. Hastalarin fizik muayenesinde takipne (%25,3), sistolik {ifiiriim
(%22,3), tasikardi (%17,8), hepatomegali (%10,3), akciger oskiiltasyonunda ince raller
(%38.9), gallo ritmi (%7.,4), pretibial 6dem (%1,5), periorbital 6dem (%1,5) ve viicutta
yaygin 6dem (%1,5) tespit edilmistir. C-reaktif protein 14 hastada (%?20,8) pozitif, 53
hastada (%79,2) negatif bulunmustur. Hastalardan 43’{inde (%64,2) miyoglobin normal
sinirlarda, 24’iinde (%35,8) yiiksek tespit edilmistir. CK-MB degeri 32 hastada (%47.,8)
normal, 35 hastada (%52,2) yiiksek bulunmustur. Troponin 40 hastada (%59,8) normal
siirlarda, 27 hastada (%40,2) yiiksek bulunmustur. Hastalardan 8’inde (%11,9)
etiyolojik faktor akrep sokmasidir. Hastalardan 46’sinin (%68,6) viral serolojisine
bakilmig, 21 hastaninkine (%31,4) bakilmamigtir. Viral serolojide %4,5 Parvoviriis,
%2,9 EBV, %1,5 Rotavirlis, %1,5 Rhinoviriis, %1,5 HSV, %1,5 Mikoplazma
saptanmistir. Elektrokardiyogramda %4,47 supraventrikiiler tasikardi, %20,89 siniis
tasikardisi ve %31,4 voltaj siipresyonu tespit edilmistir. Telekardiyogramda %19,4
kardiyotorasik oran artisiyla birlikte pulmoner konjesyon, %19,4 sadece kardiyotorasik
oran artis1 tespit edilmistir. Ekokardiyogramda ejeksiyon fraksiyonu ortalama %42,35
(min: %13, maks: %78, standart sapma: + 14,173) ve kisalma fraksiyonu ortalama
%21,36 (min: %9, maks: %45 standart sapma: + 8,170) olarak saptanmistir. Tedavide
53 hasta (%79,1) diiiretik, 49 hasta (%73,1) ACE inhibitorii, 38 hasta (%56,7) dopamin
ve dobutamin, 42 hasta (%62,6) digoksin, 19 hasta (%28,3) IVIG ve 9 hasta (%13,4)
milrinon almistir. Hastalarin 31°1 (%46,2) tamamen iyilesmistir. Hastalardan 21’inde
(%31,3) dilate kardiyomiyopati gelismistir. Hastalardan 6’s1 akut evrede kaybedilmistir.
Dilate kardiyomiyopati tanili 21 hastadan 7’si takiplerde eksitus olmustur. Hastalardan

7’st VAD, ECMO uygulanmasi veya kardiyak transplantasyon amaciyla dis merkeze



sevk edilmistir. Iki hastaya dis merkezde VAD takilmis ve merkezimizde takiplerine
devam etmektedir. Telekardiyogram bulgularinin mortaliteye etkisi tek degiskenli
Kaplan—Meier analizi ile incelenmistir. Telekardiyogramda patolojik bulgusu olmayan
hastalarin kardiyotorasik oranda artis ve pulmoner konjesyon birlikte olan hastalara
gore sagkalim siiresinin daha uzun oldugu tespit edilmistir (p=0,033). Kardiyotorasik
oranda artis olan hastalarla telekardiyogramda patolojik bulgusu olmayan hastalar
karsilastirilmis ve patolojik bulgusu olmayan hastalarin sagkalim siiresinin daha uzun
oldugu tespit edilmistir (p=0,040). Telekardiyogramda patolojik bulgusu olan iki grup
arasinda mortaliteye etki agisindan anlamli fark bulunmamistir (p=0,788).
Telekardiyogram bulgusunun mortaliteye etkisi Cox regresyon analizi ile incelenmistir.
Kardiyotorasik orani artmis olan hastalarin patolojik telekardiyogram bulgusu olmayan
hastalara gore 6liim riski 5,134 kat daha fazla bulunmustur (Hazart orani: 5,134 giiven
araligi: 1,165-22,625). Kardiyotorasik orani artmis ve pulmoner konjesyonu olan
hastalarin patolojik telekardiyogram bulgusu olmayan hastalara gore 6liim riski 3,805
kat daha fazla bulunmustur (Hazart orani: 3,805 giliven araligi: 1,014-14,284).
Ekokardiyogramda kisalma fraksiyonunun mortaliteye etkisi Cox regresyon analizi ile
incelenmistir, kisalma fraksiyonunun 1 birim azalmasi mortalite riskini 1,109 kat
arttirmaktadir (Hazart orani: 1,109, giiven araligi: 1,007-1,222). Miyoglobin degerinin
mortaliteye etkisi tek degiskenli Kaplan — Meier analizi ile incelenmis ve miyoglobin
degeri normal sinirlarda saptanan hastalarin sag kalim siiresi daha uzun saptanmistir
(p=0,004).

SONUC: Miyokardit, miyokardin inflamatuvar hastaligidir. Etiyolojisi
enfeksiydz ve nonenfeksiyoz olabilir. Miyokardit tanisin1 koymak zordur. Klinik tablo
hafif bir subklinik donemden akut kardiyak yetmezlik tablosuna kadar
degisebilmektedir. Tiim terapotik dnlemlere ragmen mortalite ¢ok yiiksektir. Prognoz
komplikasyonsuz iyilesmeden kronik hastalik ve 6liime kadar degisen bir cesitlilik
gostermektedir. Teshise yonelik tekniklerin ve tedavi yaklasimlarinin gelistirilmesiyle
uzun vadeli ve kisa vadeli prognozda iyilesme saglanacaktir. Bizim ¢aligmamizda
telekardiyogramda kardiyotorasik indeksin artmasi ve pulmoner konjesyon bulgularinin
olmasi, serumda miyoglobin yiiksekligi ve ekokardiyogramda kisalma fraksiyonunun
azalmis olmasinin mortaliteyi artirdigi bulunmustur.

Anahtar kelimeler: Miyokardit, prognoz, mortalite
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ABSTRACT

Objective: Myocarditis is an inflammatory disease of myocardium. In children,
viral agents are often responsible for etiology. Incidence of myocarditis is unknown due
to clinical presentation of the disease might be silent. Patients may be asymptomatic due
to subclinical course or nonspecific systemic symptoms and some cases may have
congestive heart failure and cardiogenic shock due to fulminant myocarditis. Sometimes
clinical findings may interfere as systemic infections, metabolic disease, sepsis or
pneumonia. Clinical suspicious is important for diagnosis of mycocarditis. Although the
myocardial biopsy gold standard for diagnosis, it’s seldom use nowadays due to their’s
complications and low sensitivity. Myocarditis is the most common cause of dilated
cardiomyopathy and congestive heart failure in childhood.

Aim of this study is to investigate the clinical findings, sociodemographic
characteristics and follow - up of the myocarditis cases who we followed in our clinic
between January 2009 - December 2017 and to evaluate the prognostic aspects of the
disease and to determine the factors affecting the mortality.

Patients and Methods: Echocardiography reports of patients who diagnosed
myocarditis between January 2009 to December 2017 were included in this study. The
medical datas of patient were reviewed and sex, date of admission, age at the time of
admission, presence of previous infection, physical examination findings, serum cardiac
markers, hemogram, C reactive protein and viral serology results, electrocardiographic
findings, telecardiographic findings and the complications were analysed. Statistical
analyzes performed with IBM SPSS 22.0. Pearson chi-square and continuity corrected
chi-square tests were used. Numerical data were summarized with median, minimum
and maximum values. Univariate Kaplan - Meier and Cox regression analyzes were
used in comparisons. The significance level was accepted as 0.05 in all tests.

Results: From January 2007 to December 2017, 67 patients with myocarditis
who were followed up in the Pediatric Cardiology Clinic were retrospectively analyzed.
Patient complaints were as follow; chest pain (7.5%), palpitation (5.9%), fainting
(2.9%), rapid fatigue (1.5%), shortness of breath (28.3%), cough (7.5%), abdominal
pain (2.9%), vomiting - diarrhea (2.9%), scorpion insertion (11.9%), fever (8.9%),
malaise (4.5%), restlessness (1.5%), rash and swelling in the body (3%). 1 patient
(1.5%) had cardiac arrest history, 2 patients (2.9%) wasconfusing, and 1 patient (1.5%)
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was intubated due to respiratory insufficiency. Physical examination findings revealed
asgallop rythm (7.4%), tachycardia (17.8%), systolic murmur (22.3%), edema (4,5%),
crepitant rales in pulmonary auscultation (8.9%), tachypnea (25.3%) and hepatomegaly
(10.3%). C reactive protein was elevated in 14 patients (20.8%) and normal in 53
patients (79.2%). In 43 patients (64.2%) myoglobin was found as normal and high in 24
patients (35.8%). CK-MB value was found normal in 32 patients (47.8%) and high in 35
patients (52.2%). Troponin was found as normal in 40 patients (59.8%) and high in 27
patients (40.2%). The etiological factor was scorpion sting in 8 patients (11.9%). Viral
serology were investigated in 46 patients (68.6%). 4.5% Parvoviriis, 2.9% EBV, 1.5%
Rotaviris, 1.5% Rhinovirlis, 1.5% HSV, 1.5% Mycoplasma were detected.
Electrocardiography showed 4.47% supraventricular tachycardia, 20.89% sinus
tachycardia and 31.4% voltage suppression. Telecardiograpy showed that pulmonary
congestion with increase of cardiothoracic ratio in 19.4% of patients and the increase of
cardiothoracic ratio in 19.4% of patients. On echocardiographic examination mean
ejection fraction was 42.35% (min: 13%, max: 78%, standard deviation: + 14,173) and
the mean shortening fraction was 21.36% (min: 9%, max: 45% and standard deviation:
+ 8,170). In medical treatment, 79.1% patients were received diuretic, 73.1% patients
were received ACE inhibitors, 56.7% patients were received dopamine and dobutamine,
62.6% received digoxin and 13.4% patients were received milrinon. In additon to
medical treatment 28.3% patients received IVIG treatment due to viral etiology
received. Of the 67 patients, 31 (46.2%) were fully recovered. There was developed
dilate cardiomyopathy in 21 patients (31.3%). Six patients were died in acute phase. 7
of 21 patients with dilate cardiomyopathy were died at follow-up period. Seven patients
were referred to an cardiovasculer surgery center for VAD, ECMO or cardiac
transplantation. The effect of telecardiographic findings on mortality was examined by
univariate Kaplan - Meier analysis. Patients who have pulmonary congestion with
increase of cardiothoracic ratio were compared with patients without pathologic
findings in the telecardiography, it was determined that the survival time of patients
without pathological findings was longer (p=0.033). Patients who have increase of
cardiothoracic ratio and patients without pathologic findings on telecardography were
compared and it was determined that the survival time of patients without pathological

findings was longer (p=0.040). The effect of telecardiographic findings on mortality
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was examined by Cox regression analysis. Patients with increased cardiothoracic ratio
had a 5.134 times more risk of death than patients without pathological telecardiography
findings (Hazard ratio: 5.134 confidence interval: 1.165-22.625). Patients with
increased cardiothoracic ratio and pulmonary congestion were found to have 3.805
times more risk of death than patients without pathological telecardiography findings
(Hazard ratio: 3.805 confidence interval: 1.014-14.284). The mortality effect of the
shortening fraction on echocardiography was investigated by Cox regression analysis.
The 1 unit decrease of the shortening fraction increased mortality risk by 1.109 times
(Hazard ratio: 1.109, confidence interval: 1.007-1.222). The mortality effect of
myoglobin was assessed by univariate Kaplan-Meier analysis. Patients whose
myoglobin levels were determined at normal limits had a longer survival time
(p=0,004).

Conclusion: Myocarditis is an inflammatorys disease of the myocardium. The
etiology can be infectious and non-infectious. Diagnosis of myocarditis may be difficult
to subtle clinical findings. The clinical picture may be varies from a mild subclinical
period to congestive heart failure. Despite all therapeutic measures, mortality is very
high. The prognosis varies from recovery to complicated chronic disease and death.
Improvement of long-term and short-term prognosis will be achieved by improving
treatment-oriented techniques and treatment approaches. In our study, increased
cardiothoracic index and pulmonary congestion findings in telecardography, increased
serum myoglobin level and decreased echocardiographic shortening fraction were found
to increase mortality. The using the cardiac support devices in patients with myocarditis

may decrease mortality.

Key Words; Myocarditis, prognosis, mortality

X



KISALTMALAR DIZiNi
ACE: Anjiyotensin doniistiiriicii enzim
AV : Atriyoventrikiiler
BNP: Brain natriiiretik peptit
CK-MB: Kas kreatin kinaz
EBV: Ebstain bar viriis
ECMO: Ekstra korporeal membran oksijenizasyon
EKG : Elektrokardiyogram
EKO: Ekokardiyogram
DKMP: Dilate kardiyomiyopati
HCV: Hepatit C viriisii
HHV: Human papilloma viriis
HIV: Insan immiin yetmezlik viriisii
IV: Intravendz
IVIG: intra venz immiin globiilin
KKY: Konjestif kalp yetersizligi
LA: Sol atriyum
LV: Sol ventrikiil
MR: Manyetik rezonans
NSAII: Nonsteroit antiinflamatuvar ilaglar
PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu
RA: Sag atriyum
RV: Sag ventrikiil
VAD: Ventrikiiler yardimei cihaz
VF: Ventrikiiler fibrilasyon
VT: Ventrikiiler tagikardi



RESIMLER DiZiNi

Resim 2.1. Miyokardit tanistyla klinigimizde takip edilmekte olan 15 yasinda kiz hastanin
teleKardiyOZIAmMI. ....cocviriiiiiiiiieieiere ettt 9
Resim 2.2. Miyokardit tanisiyla klinigimizde takipli hastanin telekardiyogramu. ..................... 10
Resim 2.3. Supraventrikiiler tagikardi.......cocveeeieeeciieieiieiee e 11
Resim 2.4. Supraventrikiiler tagikardi.......cocveeeieerciieieiicciie e 12
Resim 2.5. Non spesifik ST segment degisiklikleri ile birlikte siniis tagikardisi........c..ccccceueee. 13
Resim 2.6. Ventrikiiler fibrilasyonda tipik ritim GiZgiSi.......ccuvereververieirieerieerieseesieereeveeieenees 13
Resim 2.7. AV Blok, 2. Derece Mobitz Tip I (Wenckebach Fenomeni). ..........cccoecuevviiennnnnnne 13
Resim 2.8. 1. Derece AV DIOK ......cccocciiiiiiiiiiiiiiiicicicc s 14
Resim 2.9, Tam KalPp DIOGU ...c.veeveeiieieeieeiteieeieesee et ete et e s be e e seesseesseesnseensans 14
Resim 2.10. Tam Kalp DIOZU ....ecveeriieeiiieiieiteiieitesteste et ete et ae e e be e be e e sseesseesnseennaes 14
Resim 2.11. Normal miyokardiyal doku, hematoksilen eozin boyama...........ccccceceeveereenuennnen. 16
Resim 2.12. Miyokarditte miyokardiyal doku, hematoksilen eozin boyama..........cccccceceeruenen. 16
Resim 2.13. Miyokarditte miyokardiyal doku, hematoksilen eozin boyama. .........cc..cceceerueneen. 17
Resim 2.14. Miyokarditte miyokardiyal doku, hematoksilen eozin boyama..............ccccceeuueee. 17
Resim 2.15. Klinigimizde takipli 15 yasinda kiz hastanin MR gOriintlisii..........cceeeeeeieeieenennee. 21
Resim 2.16. Ekokardiyogramda parasternal Uzun €KSen ............ccoceeveeriieenieeneenienieeieeeeeene 24
Resim 2.17. Dilate kardiyomiyopatide iki boyutlu ekokardiyogramda apikal dort bosluk
goriiniimiinde sol ventrikiil kavitesinde ileri derece genisleme. ...........ccccevueeueeeee 32
Resim 2.18. Normal bir kalbin ve dilate kardiyomiyopatinin kalbin 50 derece sol anterior oblik
pozisyonda sistol ve diyastol SONU Gizimleri ..........ccoecueereerienieniiiiiieeeeeseeeeee 33
Resim 2.19. Dokuz yasinda normal bir cocugun M-mod ekokardiyogrami. ........c.ccccceceevuennenee. 34
Resim 2.20. Parasternal uzun eksen penceresinde sol ventrikiil genislemesi ............ccceceeueenee. 35
Resim 2.21. AV Blok, 2. derece MoODbitZ Tip I ......c.coeoiiiiiiiiiiiiiiecie e 36

X1



GRAFIKLER DiZiNi

Grafik 2.1. Miyokarditli hastalarda kardiyak belirte¢ diizeyleri..........ccocueeveinieniinnnens 19
Grafik 4.1. Hastalarin bagvuru sikayetleri .........cocveeviieeiiieeiiiecieeeeeeeeee e 40
Grafik 4.2. Etiyolojide rol alan enfeksiyonlar ............cccoooueeiiiiiniiiiniiiinieeieeiee e 41
Grafik 4.3. Aylara gore bagvurular ..........coccoeeiieiieiiiiii e 42
Grafik 4.4. Fizik muayene bulgulari..........cccccoveeriiieiiiieeiiiecieeceeee e 43
Grafik 4.5. Tedavide kullanilan 1laglar.............ccoooviiiiiiiiiiiii e, 48
Grafik 4.6. Hastalarin prognozu ..........ccceeeieeriieniieniiesieeieeeee ettt e see e saeeseesaeeens 49

Xii



TABLOLAR DiZIiNi

Tablo 2.1. MiyoKardit €tiyOlOJiST «....eeueeriiiriieiieiiieeie ettt 6
Tablo 4.1. Hastalarin CINSTYEt .....veeeevereiiieeiiee et ettt e e eteeeeaee e sveeeeseeenevee s 38
Tablo 4.2. Yas daBilimiI......cc.coviiiiiiiiiiieiieeie ettt ettt en 38
Tablo 4.3. Hastalarin bagvuru sikayetleri ..........cocceeviieiierieiiiiieceeeeeee e 39
Tablo 4.4. Basvuru sikayetlerinin sistemlere gore ayrilmasi.........ceccveeeevveeeceeencieeennneen. 40
Tablo 4.5. Etiyolojik faKtOTIer ......c.eeeiiiiiiiieciiecee et 41
Tablo 4.6. Fizik muayenede kardiyak bulgu varligi ..........coccoeviiiiiiiiinniiiiiiiciies 43
Tablo 4.7. Ek sistem bulgulart ..........ccoooieiiiiiiiiiiieieeee et 43
Tablo 4.8. Elektrokardiyogram bulgulart ..........c.cccooiiiiiiiiiiiiiiiieceeeeceeen 44
Tablo 4.9. Telekardiyogram bulgularina gore dagilim..........ccocevieviiiiniininncncnennne. 45
Tablo 4.10. Laboratuvar bul@UIArt ............ceceeiieeiiieniieiieeie et 46
Tablo 4.11. Hastalarda viral SEroloji.......cccueeeriieeriiiiniiiieiiieeeiieeeiie e 46
Tablo 4.12. Ekokardiyo@ram VETIleri...........cooiiiiiiiiiniiiiiniiienieceeiieeeeeeiee e 47
Tablo 4.13. Tedavide kullanilan 1laglar ...............ccooveiieiiiiieiiiiie e, 48
Tablo 4.14. Hastalarin prognostik agidan degerlendirilmesi..........ccccoeveeveenieriieneennennne. 49

X1il



1.GIRIS VE AMAC
1.1.Giris

Miyokardit, miyokardin inflamatuvar hastaligidir. Etiyolojisi enfeksiyoz ve
nonenfeksiydz nedenlere bagli olabilmektedir. Bu hastalik bazi olgularda tamamen
subklinik seyri nedeniyle asemptomatik veya nonspesifik sistemik semptomlar seklinde
gorlliirken bazi vakalarda fulminan miyokardit seklinde seyredebilmektedir. Bu
nedenle ger¢ek miyokardit insidansini saptamak zordur. Tami igin altin standart
miyokart biyopsisi olarak belirlenmesine ragmen yontemin komplikasyona agik olmasi
ve duyarliligmmin diisik olmasi nedeniyle biyopsiye giliniimiizde nadiren
basvurulmaktadir. Farkli yayinlara gore ¢ocuklarda tahmin edilen miyokardit insidansi
1/100.000°dir (1).

Hastaligin etiyolojisinde bir¢ok etkenden bahsedilmektedir. En sik etken
virislerdir. Enteroviriisler, influenza, adenoviriis, parvoviriis B19, Epstein-Barr viriis,
human herpesviriis 6 ve cytomegaloviriisler bunlardan baglicalaridir (2). Viriisler
icerisinde en kardiyotoksik olan1 Coxcakie B viriisiidiir (3). Ge¢miste en sik miyokardit
etkeni Coxcakie B viriis iken zamanla etiyoloji degismis ve en sik etken Parvoviriis B
19 olmustur. Bakteriyel miyokardit prevalanst sadece %0,2- %1,5 arasinda olmasina
ragmen ventrikiiler yetmezlik ve sepsisle birlikte seyredebilmektedir (4).

Klinik tablo hafif bir subklinik dénemden akut kardiyak yetmezlik tablosuna
kadar degisebilmektedir. Onceden kalp hastaligi olmayan ¢ocuklarda kalp yetmezliginin
en yaygin sebebidir. Hastalarin bir kismi takipne, tasikardi, subkostal cekilmeler ve
hirilti sikayetleriyle basvurmakta ve yanlis olarak pndmoni tanisi almaktadirlar. Bazi
hastalar da bulant1 kusma sikayetiyle gelmekte ve intravendz mayi tedavisi almakta, bu
da hastaligin agreve olmasina ve kalp yetmezligi tablosu gelismesine neden olmaktadir
4.

Teshis i¢in telekardiyogram, elektrokardiyogram, kardiyak enzimler, kardiyak
manyetik rezonans goriintiileme ve viral seroloji gibi nonspesifik tetkikler
yapilmaktadir. Patolojik olaylar hiicresel diizeyde gelistigi i¢in kesin tan1 koymanin tek
yolu biyopsidir. Fakat biyopsi ¢ocuklarda tercih edilmemektedir (6).

Tedavide standart yaklasim kalp yetmezligini 6nlemeye yonelik tedaviler ve
mutlak yatak istirahatidir. Az sayida bazi ¢alismada IVIG veya kortikosteroitler gibi
immiinstipresiflerin ve monoklonal antikorlar gibi immiinmodiile edici tedavilerin

faydali oldugu gosterilmisse de cogunlukla sonuglar tartismalidir (7). Tiim terapotik



Onlemlere ragmen mortalite ¢ok yliksektir, bebeklerde %75, cocuklarda %25 6liimle
sonuglanir (8). Prognoz komplikasyonsuz iyilesmeden kronik hastalik ve oliime kadar
degisen bir ¢esitlilik gdstermektedir. Olgularin %30’unda tam diizelme goriilmekteyken
%30’unda dilate kardiyomiyopati gelismekte ve kalp yetmezliine ilerlemektedir.
Teshise yonelik tekniklerin ve tedavi yaklasimlarinin gelistirilmesiyle uzun vadeli ve
kisa vadeli prognozda iyilesme saglanacaktir. Fulminan seyirli miyokardit olgularinin
akut donemde tan1 almasi ile mortalitede azalma saglanacaktir (9).

1.2.Amac

Bu bilgiler 1s18inda bu c¢alismadaki amacimiz; miyokardit tanisi alan hastalarin
prognostik agidan degerlendirilmesini saglamaktir. Hastalarin cinsiyet, yas, bagvuru
sikayeti, Onceden gecirilmis enfeksiyon, laboratuvar bulgulari, telekardiyogram
bulgulari, ekokardiyogram bulgulari ve tedavide kullanilan ilaglar agisindan incelenmesi

ve bu faktorlerin mortaliteye etkisinin incelenmesi amaglanmaktadir.



2.GENEL BILGILER
2.1. Miyokardit

Miyokardit, miyokart dokusunun inflamasyonudur. Miyositlerin nekrozu da
buna eslik eder. Kliniginin ¢ok agir seyretmesi ve ge¢ donem sekellerinin olmasi
nedeniyle ¢ocukluk caginda 6nemli bir mortalite ve morbidite sebebidir. Miyokardit
sonucunda dilate kardiyomiyopati, ani Oliim, konjestif kalp yetmezligi ve kalp
transplantasyonu gibi ciddi tablolar gelisebilmektedir (10).

2.1.1.Etiyoloji

Hastaligin etiyolojisinde birgok etkenden bahsedilmektedir. En sik etken
virlislerdir. Enteroviriisler, influenza, adenoviriis, parvoviriis B19, Epstein-Barr viriis,
human herpesviriis 6 ve cytomegaloviriisler bunlardan baglicalaridir (2). Viriisler
icerisinde en kardiyotoksik olan1 Coxcakie B viriisiidiir (3). Gegmiste en sik miyokardit
etkeni Coxcakie B viriis iken zamanla etiyoloji degismis ve en sik etken Parvoviriis B
19 olmustur (4). Parvoviriis B 19; Erythrovirus ailesinden, tek sarmal, zarfsiz DNA
viriisiidiir. Kemik iliginin eritroid progenitér hiicrelerinde replike olur (11). PCR
teknolojisinin gelistirilmesinden ve viral DNA’nin saptanmasi i¢in kullanilmasindan
sonra Parvoviriis B 19 cesitli akut ve kronik enfeksiyonlarla baglantili bulunmustur.
Doku orneklerinde Parvoviriis B 19 genom dizilerinin ¢ogaltilmasina dayanilarak bu
hastalik; akut miyokardit (12, 13), dilate kardiyomiyopati, idiyopatik sol ventrikiil
disfonksiyonu (14-16) ve peripartum kardiyomiyopati (17) gibi hastaliklarla
iliskilendirilmistir. Miyokardial endotelyal hiicreler Parvoviriis B19 i¢in hedef hiicredir
(18).

Coxackie viriisler picornaviridae ailesinden bir enteroviriisdiir (10, 19).
Seroepidemiyolojik calismalarda yiiksek enteroviriis titresine sahip miyokarditli
hastalarla akut kalp yetmezligi arasinda iliski saptamistir (20). Fulminan miyokarditli
hastalarda enteroviriis izole edilmesiyle ve hastalarin kalp dokusunda enteroviral
RNA’nin molekiiler olarak saptanmasiyla kardiyomiyopati etiyolojisinde enteroviriis
iliskisi ispatlanmistir (21). Enteroviriisler tek sarmal RNA viriisleridir. Polioviriis,
Coxackie A ve B, Echoviriisler ve yeni enteroviriisler tip 68-71 bu gruba dahildir (22,
23). Virisler igerisinde en kardiyotoksik olani Coxcakie B virlistidiir (3). Gegmiste
serum Coxackie viriis antikor titreleri ile miyokardit arasinda nedensel bir iliski rapor
edilmistir (24). Cocukluk ¢ag1 miyokardit olgularinda olas1 digeretkenler de zamanla

PCR analiz yontemleri ile miyokardiyal dokuda gosterilmistir (19, 25, 26).



Adenoviriisler de miyokardit etiyolojisinde 6nemli yere sahip diger bir etkendir.
Zarfsiz, ¢ift sarmalli lineer DNA viriisiidiir. Protein yapisinda kapsidi vardir (27).
Enteroviriislerle kiyaslandigi zaman daha sik idiyopatik sol ventrikiil disfonksiyonu
yapar (19, 28, 29).

Human herpes viriis 6 (HHV 6) beta herpesviriis alt ailesinin roseolaviriis cinsine
aittir (30). Akut HHV enfeksiyonu genellikle subklinik seyreder. Sadece %5’1 febril
nobet veya roseola infantuma sebep olur. Daha biiyiik ¢cocuklarda ve eriskinlerde reaktif
HHYV enfeksiyonlarima bagli daha ciddi hastaliklar goriilebilir (31). HHV 6’ya bagh
miyokardit ¢cok diisiik viremi degerlerinde bile goriilebilir (32, 33). Akut ve kronik kalp
yetmezligiyle yakindan iliskilidir (33). HHV 6 miyokarditi {ist solunum yolu
enfeksiyonundan sonra olabilir. Diger viral miyokardit etkenlerinin tersine HHV
miyokarditi erken donemde nadiren semptomatik olmasina ragmen kotii prognoza
sahiptir. Bununla birlikte immiinyetmezligi olmayan kisilerde sadece birka¢ adet HHV
6 miyokarditi bildirilmistir (34).

EBV bir baska miyokardit etkenidir. Enfeksiyoz mononiikleoz etkenidir.
Enfeksiyoz mononiikleozun baslangic semptomlar: ates, lenfadenit, farenjit ve
hepatosplenomegalidir (35). EBV toplumda sik goriilen bir enfeksiyondur, cesitli klinik
tipleri ve komplikasyonlar1 vardir fakat miyokardit gibi kardiyak komplikasyonlar1 ¢ok
nadirdir (36, 37).

Yasa, sosyoekonomik duruma ve iilkeye gore degismekle birlikte toplumda
%40-%100 oraninda CMV seropozitifligi goriiliir. Immiinsiiprese olmayan kisilerde
CMV ’ye bagli miyokardit nadiren goriiliir (38, 39). Ozellikle transplant hastalarinda ve
HIV pozitif hastalarda olmak iizere immiinsiiprese kisilerde CMV miyokarditi
goriilebilir. CMV miyokarditinin mortalitesi %60 civarindadir (40).

Influenza viriis enfeksiyonlarmin en az %10’unda viriis kardiyak hiicrelerde de
replike olabilir (41). Influenzaya bagli pandemilerde mortalite ve morbidite ¢ok
yiiksektir. Pulmoner bulgular ¢ok siddetli oldugu i¢in bu tablo viral miyokardit
tablosunu gizleyebilmektedir. Viral semptomlar basladiktan 4-7 giin sonra kardiyak
semptomlar baslar (42).

Sucicegi asisindan sonra da miyokardit vakalari bildirilmistir. As1 yapildiktan 4-
30 giin sonra semptomlar ortaya ¢ikmakta ve biyokimyasal belirtegler yiikselmektedir.
As1 kullanim1 yayginlastikca miyokardit sikliginda da artig bildirilmistir (43).

Bakteriyel miyokardit bakteriyel bir enfeksiyondan kaynaklanmaktadir. Bati

diinyasinda nadir goriilmekte olup genellikle sepsis sonrasinda goriilmektedir.
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Bakteriyel miyokardit de diger miyokarditler gibi ¢cok degisik klinik tablolarla kendini
gostermektedir. Hastalarda asemptomatik enfeksiyondan akut kardiyak sok ve kalp
yetmezligine kadar degisen klinikler goriilebilmektedir (44). Borrelia burgdorferinin
neden oldugu Lyme Hastalig1 bakteriyel miyokardit nedenlerinden bir tanesidir (45, 46).
Streptokoklar, Meningokok, Clostridium, Corynebacterium, Mycobacterium diger
bakteriyel miyokardit etkenleridir. Funguslar ve bakteriler de miyokardite yol
acmaktadirlar (47, 48).

Hipersensitivite ~ reaksiyonu  seyrinde  miyokardit  goriilebilmektedir.
Hipersensitivite reaksiyonu; ates, tagikardi ve eosinofili seklinde gozlemlenmektedir.
Agir dolagimsal kollaps ve fulminan seyir de gozlenebilmektedir. Antidepresanlar,
antipsikotikler, penisilinler, sefalosporinler ve sulfonamidler gibi ilaglar hipersensitivite
miyokarditine yol agabilmektedir (49, 50).

Colyak hastaligi, Whipple hastaligi, miks konnektif bag doku hastaligi, sistemik
lupus eritematozus ve sistemik sklerozis gibi otoimmiin hastaliklarin seyri sirasinda da

miyokardit goriilebilmektedir (51, 52).



Tablo 2.1.Miyokardit etiyolojisi (53)

Enfeksiyon etkenleri ve hastahiklari:
Adenoviriis
Parvoviriis B19
Coxsackivirus

HCV

HIV

Arbovirlis
Cytomegalovirus
Echovirlis
Epstein-Barr viriis
Herpesviriis

Human immunodeficiency virus
Influenza viriis
Rabies

Rubella

Rubeola

Varicella

Variola

Brucella

Chlamydia

Cholera

Clostridium Diphtheri
Hemophilus
Legionella
Meningococ
Mycoplasma
Neisseria gonorrhoeae
Psittakoz

Salmonella
Staphylococcus
Streptococcus
Tetanos

Tuberkiiloz

Tularemi

Funguslar

Spiroketler

Riketsiya

Helmintler

Parazitler

As1 sonrasi miyokardit

Kardiyotoksinler:
Alkol
Antrasiklinler
Arsenik

Karbon monoksit
Katekolaminler
Kokain

Agir metaller

Hipersensitivite reaksiyonlarma neden
olanlar:

Antibiyotikler

Klozapin

Ditiretikler

Lityum

Tetanos toksoidi

Bocek sokmasi

Yilan, akrep sokmasi

Sistemik hastaliklar, otoimmiin
hastahklar:

Colyak Hastalig

Bag dokusu hastaliklar

Hipereozinofili

Kawasaki hastalig

Sarkoidoz

Tirotoksikoz

Wegener granulomatosis




2.1.2. Epidemiyoloji

Miyokardit insidansini saptamak ¢ok zordur ¢iinkii hastaligin klinik bulgulart
cok cesitlidir ve taniyr dogrulamak igin kalbin histopatolojik incelemesi gerekmektedir
(20, 54). Epidemiyoloji ile ilgili ipuclar1 otopsi ¢alismalart ile saglanmaktadir. Ardisik
otopsi c¢aligmalarinda miyokardit, vakalarin %0,1-5,6'sinda bildirilmistir (55, 56).
Japonyada yapilan bir calismada genel popiilasyona ait 350.000 otopsi incelenmis ve
miyokardit siklig1 %0,1 bulunmustur (55). Italya’da genel bir hastanede yapilan bir
calismada 17.000°den fazla otopsi materyali incelenmis ve miyokardit sikligi  %0,5
olarak bulunmusken (57) yine bir baska Italyan ¢alismasinda 2500 otopsi incelenmis ve
miyokardit siklig1 %5,7 bulunmustur (56). Miyokardit siklig1 ani kardiyak 6liim gelisen
geng eriskinlerde yapilan postmortem calismalarda %8.6 ile %12 arasinda bildirilmistir
(58, 59). Geng atletlerde goriilen ani 6lim nedenleri arasinda ise bu siklik %20’lere
ulagsmaktadir (20). Genel olarak miyokardit Amerika’daki hastane taburculuklarinin
yaklasik %0,05’ini kapsamaktadir (60).

2.1.3.Klinik Bulgular

Myokarditin klinik bulgular1 viral enfeksiyonun prodromal donemine bagl
nonspesifik sistemik semptomlardan hemodinamik kollaps ve ani kardiyak 6liime kadar
degisen tablolarda goriilmektedir (59, 61). Onsekiz yas alt1 hastalarda miyokardit,
prevalans1 diisik olmasmma ragmen konjestif kalp yetmezligi ve dilate
kardiyomiyopatinin en sik nedenleri arasindadir. Kalp transplantasyonu listesine alinan
nonkonjenital pediyatrik vakalarin %80’ini olusturmaktadir (62).

Klinik bazen tamamen asemptomatik olabilmektedir. Hastalarda asemptomatik
elektrokardiyogram anormallikleri goriilebilmektedir. Viral enfeksiyonun seyri sirasinda
saptanan  gec¢ici  elektrokardiyogram  anormallikleri ~ miyokardial  tutulumun
gerceklestigini fakat asemptomatik kaldigimi diislindiirmektedir. Bazen de hastalarda
nonspesifik viral iist solunum yolu enfeksiyonu veya gastroenterit bulgularini takiben
konjestif kalp yetmezligi tablosu gelisebilmektedir (19, 20).

Akut miyokarditin siklikla goriilen klinik semptom ve bulgulari; ates, bulanti,
kusma, karin agrisi, nefes darligi, takipne, aritmi, letarji, hipoperfiizyon ve soktur (63,
64). Klasik bir miyokardit hastasinda viral enfeksiyon bulgularini takiben kalp
yetmezIligi bulgular1 gelisebilmektedir (63, 65). Hastalar inleme, takipne, tasikardi ve
subkostal retraksiyonlarla bagvurabilmekte ve bu tablo pnomoniyle karisabilmektedir.
Bulanti, kusma gibi gastrointestinal semptomlarla gelen hastalarda ise yanlis tan

konarak intravendz sivi ylklemesi yapilabilir. Bu durum konjestif kalp yetmezligine

7



gidisi tetiklemektedir (5). Hastalarda hepatomegali, juguler venéz dolgunlukta artma,
akcigerde oskiiltasyonda raller duyulmasi, ventrikiiler ve atriyal tasikardiler
gortlebilmektedir (63).

Konjestif kalp yetersizligi tablosunda gelen hastalarda zayif periferik nabizlar,
tagikardi, boyunda vendz dolgunluk, akcigerlerde raller, hepatomegali goriilmektedir.
Kalp tepe atimi genellikle asag1, sola kaymustir. Ikinci kalp sesi normal veya pulmoner
hipertansiyon varsa tek ve sertlesmis olarak duyulabilir. S3 ile birlikte gallop ritmi
duyulabilmektedir. Mitral veya trikiispit yetersizligine bagli yumusak regiirjitan sistolik
ifiirim duyulabilmektedir (45).

Akut miyokarditte ventrikiiler disfonksiyon vardir. Kronik persistan miyokarditte
ise fokal miyozit nekrozu gibi sebat eden histolojik bulgular vardir. Hastalarda
ventrikiiler disfonksiyon yoktur fakat go6giis agrisi, carpinti goriilebilir. Akut
miyokarditli hastalarin bir kismi immiinsupresif tedaviyle diizelebilir, diger bir
kisminda ise dilate kardiyomiyopati gelisebilir. Kronik aktif miyokarditte ise hastalar
baslangicta tedaviye yanit verseler de takiplerinde relapslar goriilmektedir (66).

Yasa gore klinik bulgular degisiklik gostermektedir. Yenidogan doneminde ve
bebeklerde semptomlar daha nonspesifiktir. Ates, huzursuzluk, terlemede artis, etrafla
ilgisinin azalmasi, solukluk gibi sikayetler dikkat c¢ekmektedir. Fizik muayenede
konjestif kalp yetmezligine bagli bulgular goriilebilmektedir. Siyanoz ve solukluk da
eslik edebilmektedir. Bu donemde miyokarditlerin bir kismi intrauterin miyokarditin
devamu seklindedir. Cocukluk ¢aginda ise genellikle miyokarditler gecirilmis bir viral
enfeksiyonu takiben 10 -14 giin icerinde ortaya ¢ikar. Hastalar istahsizlik, karin agrisi,
ates, halsizlik, carpinti, terleme, cilt dokiintiisii gibi semptomlarlagelebilmektedirler.
Bazi hastalar genel bir yorgunluk hali ve egzersiz intolerans: tanimlamaktadirlar.
Hastalarda ritm bozukluklar1 goriilebilmektedir. Atriyal fibrilasyon, ventrikuler
tagikardi, atriyoventrikuler bloklar ve supraventrikuler tasikardi gozlenebilen ritim
bozukluklarindandir. Kardiyak kollaps ve senkopa bagli ani 6lim goriilebilmektedir
(66).

2.1.4. Tam

Teshis i¢in telekardiyogram, elektrokardiyogram, kardiyak enzimler, kardiyak
manyetik rezonans goriintiilleme ve viral seroloji gibi nonspesifik tetkikler
yapilmaktadir. Patolojik olaylar hiicresel diizeyde gelistigi i¢in altin standart

endomiyokardiyal biyopsidir. Fakat yontemin komplikasyona ag¢ik olmasi1 ve



duyarliligmin diisiik olmas1 nedeniyle gilinlimiizde biyopsi sik bagvurulan bir yontem
degildir (6).

Telekardiyogram: Kardiyotorasik indekste artis, pulmoner 6dem, pulmoner
konjesyon goriilmektedir. Asemptomatik hastalarda sadece telekardiyogramda
kardiyomegali saptanmasiyla miyokarditten siiphelenilmektedir (67).

Asagida Resim 2.1 ve Resim 2.2°de klinigimizde takip edilmekte olan 2 farkl
hastanin telekardiyogrami verilmistir. ilk hastada pulmoner konjesyon ve kardiyotorasik

oranda artma, ikinci hastada ise belirgin kardiyomegali dikkati cekmektedir.

Resim 2.1. Miyokardit tanisiyla klinigimizde takip edilmekte olan onbes yasinda kiz
hastanin telekardiyogrami. Pulmoner konjesyon ve kardiyotorasik oranda artis

gorilmekte.



Resim 2.2. Miyokardit tanisiyla klinigimizde takipli hastanin telekardiyogrami.
Kardiyotorasik oranda artma goriilmektedir.

Elektrokardiyogram: Siniis tasikardisi, ters T dalgalari, diisiikk voltajli QRS
kompleksleri goriilebilmektedir. Bazi hastalarda ventrikiiler tasikardi, supraventrikiiler
tagikardi, atriyal fibrilasyon veya atriyoventrikiiler blok goriilebilmektedir. Miyokarditte
hafif bir miyokardiyal iskemi de olaya eslik ettigi i¢in tipki miyokart infarktiisiinde
oldugu gibi elektrokardiyogramda ST-segment degisiklikleri ve genis Q dalgalar
goriilebilmektedir (67).

Resim 2.3 ve Resim 2.4’te klinigimizde takip edilmekte olan iki hastanin

elektrokardiyogrami mevcuttur.
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Resim 2.3. Supraventrikiiler tagikardi
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Resim 2.4. Supraventrikiiler tagikardi
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Resim 2.5. Nonspesifik ST segment degisiklikleri ile birlikte siniis tasikardisi (68)

Pt e

Resim 2.6. Ventrikiiler fibrilasyonda tipik ritim ¢izgisi (68)

S g e N AN T A

Resim 2.7. AV Blok, 2. Derece Mobitz Tip I (Wenckebach Fenomeni). PR araliginin

artarak uzamasi ve sonunda iletilmeyen bir P dalgasi ile sonu¢lanmasi (68)
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Resim 2.8. Birinci derece AV blok (68)

Resim 2.10. Tam kalp blogu (68)

Ekokardiyogram: Sol ventrikiil dilatasyonu, sol ventrikiil hipertrofisi ve sol
ventrikiil fonksiyonlarinda bozukluk goriilebilmektedir. Sol ventrikiil hipertrofisi aylar
icerisinde diizelebilmektedir. Kalpte segmental duvar hareket bozuklugu ve yaygin bir

hipokinezi goriilebilmektedir. Siklikla perikardiyal eflizyon gelismektedir. Hastalarin



%15’inde ventrikiiler trombiis goriilmektedir. Koagiilasyon yolundaki bozulmanin
mekanizmas1 tam olarak bilinmemektedir (69). Dopplerle mitral yetmezlik
saptanabilmektedir. Ekokardiyogram bulgular1 degiskendir ve miyokardite spesifik
degildir. Bu nedenle ekokardiyogram, o6zellikle tedaviye yanitin degerlendirilmesinde
daha yararlidir (67).

Endomiyokardiyal biyopsi: Kardiyak kateterizasyon sirasinda sag ventrikiilden
endomiyokardiyal biyopsi alimir. Bu biyopsi materyali inflamasyon yoniinden
degerlendirilir. Genellikle miyokardiyumun i¢ine yama tarzinda bir inflamasyon
yaytlmistir. Miyokardit i¢in tanisal olan mononiikleer hiicre infiltrasyonu etiyoloji
hakkinda bilgi vermez. Biyopsinin o6zgilliigii %3-63 arasinda degiskenlik
gostermektedir. Olgularin %80’ine tani koyabilmek i¢in 17 veya daha fazla biyopsi
ornegi alinmasi gerekmektedir. Biyopsi sirasinda ventrikiiler perforasyon gelisme riski
oldugu i¢in bu islem artik kullanilmamaktadir (70).

Biyopsi hastaligin ilk doneminde alinirsa taniya daha fazla yardimci olur.
Biyopsi komplikasyonlar1 ve tanisal duyarlilikta sikintilari nedeniyle her hastaya
onerilmemektedir. Biyopsi genellikle standart tedavi yaklasimlarina cevap alinamayan
akut veya subakut kalp yetmezIligi bulgular1 olanlarda, hayati tehdit eden veya ilerleyici
ventrikiiler ~ aritmileri olanlarda  Onerilmektedir. Agiklanamayan  dilate
kardiyomiyopatide etiyolojiyi (iskemi, kalitimsal, kardiyotoksik ajanlar, vb.) ayirt
etmek icin de biyopsi Onerilmektedir (71).

Endomiyokardiyal biyopsinin dezavantajlari; patolojik yorumun subjektif
olmasi, inflamasyon yamali tarzda oldugu i¢in dogru yerden Ornek alinamamasi,
kardiyak perforasyon riski seklinde sayilabilmektedir (72).

Endomiyokardiyal biyopsi 6rnekleri asagida gosterilmistir.
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Resim 2.11. Normal miyokardiyal doku, hematoksilen eozin boyama (67)

Resim 2.12. Miyokarditte miyokardiyal doku, hematoksilen eozin boyama. Lenfosit,

histiyosit ve plazma hiicresini de igeren difiiz infiltratif goriiniim (73)
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Resim 2.13. Miyokarditte miyokardiyal doku, hematoksilen eozin boyama. Miyokartta
mononiikleer hiicrelerin ve nétrofillerin difiiz infiltrasyonu goriilmekte. Odematdz

degisim, dejenerasyon ve miyokardiyal hiicrelerin kayb1 goriilmekte (74)

Resim 2.14. Miyokarditte miyokardiyal doku, hematoksilen eozin boyama. Inflamatuar

infiltrasyon ve miyosit nekrozu goriilmekte (75)
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Endomiyokardiyal biyopsi endikasyonlari tablo 2.2°de gdsterilmistir.

Tablo 2.2. Endomiyokardiyal biyopsi endikasyonlar1 (67)

1. Standart tedaviye yanit alinamayan akut veya subakut kalp yetmezligi

bulgulari

2. Uygun farmakolojik tedaviye ragmen ejeksiyon fraksiyonunun giderek

azalmasi

3. Hemodinamik olarak 6nemli aritmilerin gelismesi, ozellikle ilerleyici kalp

bloklar1 ve ventrikuler tasikardi

4. Kalp yetmezligi ile birlikte dokiintii, ates ve periferal eozinofili varlig

5. Sistemik lupus eritematozus, skleroderma, poliarteritis nodosa gibi kollajen

doku hastalig1 varligi

6. Amiloidozis, sarkoidozis, veya hemakromatozis gibi bilinen bir hastaligi

olan ¢ocukta yeni ortaya ¢ikan kalp yetmezligi

7. Dev hiicreli miyokardit varligindan siiphelenilmesi (geng yas, yeni subakut

kalp yetmezligi veya etiyolojisi agiklanamayan ilerleyici aritmiler)

Kardiyak biyokimyasal belirtecler: Kreatin kinaz, troponin I ve troponin T
rutin olarak serum kardiyak biyokimyasal belirtecleri olarak kullanilmaktadir. Kreatinin
kinazin izoformu olan CK-MB daha az duyarli oldugu icin genelde en az kullanish
olandir. Troponin T’nin esik degeri 0,Ing/ml olarak kabul edildigi zaman miyokardit
tanisinda duyarliligi %53 ve ozgiilligii %94 tiir (76). Troponin I'nin ise miyokardit
tanisinda duyarliligr %34, 6zgilligi %89’dur. Duyarlilik degerleri diisiik oldugu i¢in
bircok merkezde troponin T ve troponin I birlikte ¢alisilmaktadir (77). Miyokart hasari
oldugu zaman kardiyak belirteclerde yiikselme goriilmektedir. Biyokimyasal
belirteclerden aspartat transaminaz (AST) kalbe 6zgiil degildir. Laktat dehidrogenaz
(LDH) da kalp, iskelet kasi, beyin, bobrek, eritrosit ve akciger gibi pek ¢cok dokuda
bulunmaktadir. Miyokart hasarindan sonra 6-12 saatte yiikselmeye baslamakta, 1-3
giinde en yiiksek diizeyine ulasmakta ve 8-14 giinde normale dénmektedir (78).
Miyoglobin, miyokarda 6zgiil olmayan diger bir biyokimyasal belirtegtir. Miyokart
hasarindan itibaren 2-4 saatte yiikselmeye baslamakta, 12 saattte pik yapmakta ve 24

saat sonra normale donmektedir (79). Kreatin kinazin (CK) sitozolik ve mitokondriyal
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olmak iizere iki ¢esidi vardir. CK-MB, CK-BB, CK-MM olmak {izere 3 izoformu
vardir. CK-MB izoformu miyokart hasarina daha 6zgilindiir. Miyokart hasarindan sonra
4-10 saat icerisinde ylikselmekte, 24 saatte pik yapmakta ve 2-3 giinde normale
donmektedir (80). Troponin I ve troponin T miyokart hasarim1 gosteren hassas
belirteglerdir. Troponin I kalbe daha spesifiktir. Miyokart hasarindan 4-8 saat sonra
kanda yiikselmeye baslamakta, 12-24 saatte pik yapmakta ve 10-14 giinde troponin T 7-

10 giinde de troponin I normale donmektedir (81).
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Grafik 2.1.Miyokarditli hastalarda kardiyak belirte¢ diizeyleri (82)

Tam kan sayimi, rutin biyokimya tetkikleri, proinflamatuvar sitokinler, eritrosit
sedimantasyon hizi ve antikardiyak antikorlar yeterli duyarliliga sahip olmadiklar: i¢in
tarama amacl kullanilmalari uygun degildir fakat miyokardit tanisina yardimci
olmaktadir. Tam kan saymmi, eritrosit sedimantasyon hizi ve C-reaktif proteinde

hastaligin etiyolojisine bagl cesitlilikler goriilmektedir (83).

BNP (B tip NP veya Beyin Natriiiretik Peptid): Onsekiz yas alt1 hastalarda
miyokardit, konjestif kalp yetmezligi ve dilate kardiyomiyopatinin en sik nedenleri
arasindadir (84). Kalp yetmezliginin erken tanisinda ise BNP 6nemli bir belirtectir.
Oncelikle kardiyak duvar kaslarindan hiicre igine biiyiikbir molekiil salgilanir. Bu

biiyiilk molekiil ikiye pargalanir. Bu iki par¢adan bir tanesi Pro-BNP’dir. Miyokart
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hiicresindeki Pro-BNP kalbin gerilmesiyle birlikte kana verilir. Pro-BNP, N-terminal
Pro-BNP ve BNP olarak 2 farkli yapiya parcalanir (85). BNP’nin depolandig1 yer
ventrikiillerdir. Bu nedenle ventrikiiler bozukluklarda BNP diger natriiiretik peptitlere
gore daha duyarli ve Ozgiildiir. Ventrikiillerdeki voliim genislemesi ve basing
yiikselmesiyle dogru orantili olarak salinan BNP miktar1 da artis gdstermektedir (86).
Kalp yetmezligi gelisiminin baslangi¢ evrelerinde heniliz hastalar asemptomatikken
BNP diizeyinin yiikselmeye baslamasi bu peptidin erken tanida duyarliligin
gostermektedir (87). Bir grup hastada sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarim
degerlendirmek i¢in ekokardiyogram incelemesi yapilmis ve es zamanl olarak da BNP
diizeyine bakilmistir. Bu olgularin yarisinda ekokardiyogramda sistolik fonksiyon
bozuklugu tespit edilmistir. BNP diizeyi, sistolik fonksiyonlari bozulmus olan
hastalarda normal sistolik fonksiyonlu hastalara gore anlamli derecede yliksek
bulunmustur (88).

Viral seroloji: Kan, idrar, gaita gibi periferik Orneklerde viral kiiltiirler
miyokardite neden olan etkeni saptamakta giivenilir degildir. Antikor titresindeki 4 kat
artis enfeksiyonu gostermektedir. Miyokardiyal doku 6rneginde molekiiler caligsmalarla
taniya gidilebilmektedir. 1986 yilinda bulunmus olan in situ hibridizasyon yontemi
yontemin zorlugundan 6tiirti kullanilmamambktadir. Polimeraz zincir reaksiyon yontemi
viral genomu miyokardiyal dokuda goriintillemek icin kullanilan bir yontemdir.
Ozgiilliigii ve duyarliig yiiksektir. Enterovisuslar, adenoviriis, cytomegaloviriis,
parvoviriis, respiratuar sinsisyal viriis, Epstein-Barr viriis, herpes simpleks viriis,
influenza A viriis ve kabakulak viriisiiniin viral genomu polimeraz zincir reaksiyon
yontemiyle gosterilebilmektedir. Periferik kan oOrneginde genellikle viral genom
gosterilememektedir fakat entiibe hastalardaki trakeal aspiratta viral genom

gosterilebilmektedir. Bu da endomiyokardiyal biyopsi ihtiyacini azaltmaktadir (46).

Miyokardiyal goriintiilleme teknikleri: Miyokardiyal anatomi ile ilgili
bilgiyikontrastli magnetik rezonans goriintiileme vermektedir. Galyumlu miyokart
sintigrafileri ile miyokardin inflamasyonu saptayabilmektedir. Miyozin agir zincirine
kars1 antikorlar1 indium ile isaretleyerek yapilan sintigrafilerde ise miyosit nekrozu da

saptanabilmektedir (83). Miyokarditin MR goriintiisii Resim 2.15 ‘te gosterilmistir.
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Resim 2.15. Klinigimizde takipli onbes yasinda kiz hastanin MR goriintiisii. T2

kesitinde Sol ventrikiil inferolateral duvarda diffiiz kontrast tutulumu gézlenmektedir.

2.1.5. Ayiric1 Tani

Myokarditin klinik bulgular1 viral enfeksiyonun prodromal donemine bagl
nonspesifik sistemik semptomlardan hemodinamik kollaps ve ani kardiyak 6liime kadar
degisen tablolarda goriilmektedir (59, 61). Inleme, takipne, tasikardi subkostal
retraksiyonlar gibi bulgular pndmoniyle karisabilmektedir. Bulanti, kusma gibi

gastrointestinal semptomlarla gelen hastalarda ise gastroenterit tanist konabilmektedir

(5).
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Mivyokardit avirici tanisinda su hastaliklar akla gelmektedir:

Karnitin eksikligi: Karnitin, dogal olarak olusan bir hidrofilik amino asit tiirevi
olup bobrekler ve karacigerde endojen olarak iiretilir ve diyette et ve siit liriinlerinden
tiiretilir. Beta oksidasyon i¢in uzun zin cirli yag asitlerinin mitokondriye transferinde
hayati role sahiptir. Acil rezidiilerini baglayarak eliminasyonuna yardime1 olur. Karnitin
eksikligi, plazma ve dokularda karnitin seviyesinin organizmanin normal fonksiyonu
icin gerekli olan seviyenin altinda olmasidir. Normal seviyenin %10 -20’sinin altina
diismeden klinik belirti vermez. Primer veya sekonder olabilmektedir. Primer karnitin
eksikliginde progresif kardiyomiyopati gelisebilmektedir. Kardiyak fonksiyonlar
inotroplar ve ditiretiklere cevap vermez. Sekonder karnitin eksikliginde dilate
kardiyomiyopatiye sekonder gelisen kalp yetmezligi baslangic semptomu
olabilmektedir. Tani i¢in karnitin diizeyi bakmak gerekmektedir (89).

Aort koarktasyonu: Tiim konjenital kalp defaktlerinin %5- 8’ini kapsamaktadir.
Hastalar yasamin ilk haftalarinda zayif beslenme, takipne ve uyusukluk ile
basvurabilmekte ve bu durum konjestif kalp yetmezligi ve soka ilerleyebilmektedir. Bu
klinik tablo miyokarditten ayirt edilmelidir. Tanida ekokardiyografi kullanilmaktadir
(90).

Koroner arter anomalileri: Pediyatrik koroner arter hastaligi ¢ogu zaman
bebeklik doneminde kardiyojenik sokla veya cocukluk ve ergenlik déneminde efor ile
iligskili senkop veya goOgilis agrist olarak ortaya cikmaktadir. Anjina; bebeklerde
huzursuzluk, terleme, solukluk ve konjestif kalp yetmezligi bulgulart seklinde kendini
gosterebilmektedir. 2-3 aylik bebekler beslenmede zayiflik, dispne, wheezing, solukluk,
bliyiime geriligi gibi yakinmalarla gelebilmektedir. Bu tablo miyokarditten ayirt
edilmelidir. Laboratuvara ek olarak -elektrokardiyogram, ekokardiyogram, MR
goriintlileme tanida kullanilabilmektedir (91).

Endokardiyal fibroelastozis: Bebek ve ¢ocuklarda ventrikiiler endokardin
belirgin ve difliz kalinlagsmasiyla giden hastaliktir. Cesitli konjenital kalp hastaliklarina
sekonder goriilebilmektedir. Ozellikle hipoplastik sol kalp sendromu, aort stenozu veya
aort atrezisine sekonder gelismektedir. Beslenme zorlugu, asir1 terleme, biiyiime
geriligi, nefes darligi, hiriltili solunum, kardiyojenik sok ve ani kardiyak 6liim klinigiyle
gelebilmektedirler. Laboratuvara ek olarak elektrokardiyogram, ekokardiyogram, MR
goriintlileme tanida kullanilabilmektedir (92).

Sepsis: Sepsise sekonder gelisen akut miyokardiyal disfonksiyon miyokarditle

karigabilmektedir. Ates, tasikardi, takipne, soguk ekstremiteler ve viicutta renk
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degisiklikleri goriilebilmektedir. Vital bulgularda degisiklikler, hipotansiyon, hipotermi,
mental durum degisiklikleri, aniiri, enfeksiyona ait lokal bulgular eslik edebilmektedir.
Taniya yonelik; tam kan sayimi, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri, tam idrar
tetkiki, etiyolojiye yonelik serolojik testler, pihtilasma ve koagiilasyon parametreleri,
elektrolit diizeyleri, kan — idrar — beyin omurilik sivist kiiltiirleri, akciger grafisi ve
gerekli durumlarda tomografi, manyetik rezonans goriintiileme, ekokardiyografi gibi
yontemlere basvurulmaktadir (93).

Metabolik hastalhiklar: Hastalar yenidogan doneminde beslenme giicliigii,
kusma, uykuya egilim, kilo alamama, konvulziyon yakinmalariyla basvurmaktadirlar.
Hastalarda hipoglisemi, aritmi, hepatomegali, asit, fokal ndrolojik defisitler tespit
edilebilmektedir. Metabolik hastaligin etkiledigi organa gore norolojik bulgular,
kardiyak bulgular, asit baz dengesi bozukluklari, karacigerde bozukluklar
goriilebilmektedir. Hastalarda tantya ulasabilmek i¢in iyi bir anamnez almak ve aile
Oykiisiinii sorgulamak ¢ok onemlidir (94).

Ritim bozukluklari: Hastalar carpinti, dispne, atipik gogilis agrisi, bayilma
nedeniyle basvurabilmektedirler. Carpinti en sik karsilasilan semptomdur. Egzerle
tetiklenen ventrikiiler aritmiler ve hatta ani 6lim goriilebilmektedir. Taniya yonelik
elektrokardiyogram, ekokardiyogram, Holter goriintiileme, manyetik rezonans
goriintlileme yapilabilmektedir. Miyokarditin seyrinde goriilen aritmilerle karigabilen
bir durumdur (95).

Pediyatrik kardiyak tiimorler: Klinik prezentasyon histolojik tipten ¢ok
timoriin lokasyonuyla iligkilidir. Kapakta obstriikksiyon veya c¢ikim darligi yapan

tiimdrler ¢cok daha semptomatik olmaktadirlar (96).

23



Resim 2.16. Ekokardiyogramdaparasternal uzun eksen goriintiisii, sol ventrikiil
boslugunda anterior mitral kapakcigr istila eden veya baglantili biiyikk bir kitle
AO=Aorta, RV= Sag ventrikiil, LA=Sol atriyum Ok: Sol ventrikiilde kitle (96)

Sag kalp yerlesimli tiimdrler genellikle halsizlik, 6dem, asit, juguler vendz
dolgunlukta artma gibi konjestif kalp yetmezligi septomlariyla gelmektedirler. Nefes
darligi, senkop ve gece terlemesi de goriilebilmektedir. Sol kalp kaynakli timorler ise
cok cesitli semptomlarla gelebilmektedirler. Bunlardan bir kismi; ates, titreme, bas
donmesi, efor dispnesi, egzersiz sirasinda veya gece boyunca soguk terleme ve
nonprodiiktif Oksiiriik seklinde sayilabilmektedir. Boyutuna ve lokalizasyonuna gore
aritmilere sebep olabilmektedir. Emboli sonucu periferik vaskiiler veya serebrovaskiiler
olaya sebep olabilmektedir. Tanida ekokardiyogram ¢ok sensitiftir fakat spesifik
degildir. MR ve BT goriintiilemeden de yararlanilabilmektedir (96).

Pediyatrik valviiler aort stenozu: Aortik kapagin hatali gelisimine bagl olarak
hafiften siddetliye cesitli derecelerde goriilebilmektedir. Neonatal donemde, duktus
arteriozusun birka¢ giin i¢inde kapanmasina ve sistemik kan akiminda azalmaya bagh
olarak hastalar, beslenme yetersizligi, solunum sikintisi, idrar ¢ikisinda azalma gibi bir
klinikle bagvurabilmektedirler. Miyokarditten ayirt edilmelidir. Tanida ekokardiyografi
¢ok onemlidir (97).
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2.1.6. Patoloji

Miyokarditin patofizyolojisi tam olarak anlagilamamustir. Ug fazdan olustugu
diistintilmektedir. Birinci fazda virlis, spesifik reseptor araciligiyla miyokart hiicresine
girer ve miyosit igerisinde replike olur. Bu durum miyositin nekrozuna ve konak
savunma hiicresi tarafindan isgaline sebep olur. Bu birkag giin siiren akut fazdir. ikinci
faz otoimmiin yanitla karakterizedir. Bu subakut faz birka¢ giin ila birka¢ ay arasinda
siirer. Birgok hasta sekel kalmadan bu otoimmiin siirecin iistesinden gelerek viriisli yok
eder. Fakat bazi hastalarda otoimmiin yanitin devam etmesiyle miyokardiyal kas yapisi
yeniden bicimlenir ve dilate kardiyomiyopati gelisir. Bu da dgilinci fazdir (98).
Kardiyotropik viriis viicuda girdikten sonra immiinolojik aktivasyonun ikinci fazinda
miyokardiyal invazyon baslar (62).

Miyokardit patogenezinde iki faktor onemli role sahiptir. Bunlardan birincisi
viriisiin konagin miyokart dokusunda yaptig1 dogrudan hasardir. ikincisi ise konagmn
viriise karst verdigi immiin yanittan kaynaklanan miyokart hasaridir. Konakta gelisen
immiin yanit viral enfeksiyon i¢in koruyucudur fakat konakta hasar yapici etkileri de
vardir. Koruyucu ve hasar yapici etkiler arasindaki dengeye gore hastaligin uzun dénem
sonugclari ortaya ¢ikmaktadir (99).

Coxackie viriis B3 ile yapilan ¢aligmalarda viral sitopatik etki ve dogrudan hiicre
6limi yapict etki oldugu gosterilmistir (100). Bu etkiler immiin yanittan bagimsizdir.
Viral proteinler dogrudan miyosit hasar1 yapmaktadir. Coxackie viriisiine bagli viremi
esnasinda viriis spesifik reseptorleri araciligiyla endositoz yoluyla miyosit icerisine
alinir. Boylece sitoplazmada viral proteinler iiretilmeye baslar. Coxackiviral proteaz 2A
adli enzim kas dokusunun catisini olusturan distrofin proteinin parcalar, bdylece
sitopatik etki olusur (101).

Malniitrisyon varliginda ve egzersizde kardiyotropik viriislerin sitopatik etkileri
artmaktadir. Ayrica yas arttikca da sitopatik etkide artma goriilmektedir. Viral
enfeksiyon basladiktan sonra ilk 3 gilinde virlise bagli miyokard nekrozu baslamaktadir.
Daha sonra bagsta natural killer hiicreler olmak uzere inflamatuvar hucre infiltrasyonu
gelismektedir. Viriisii yok etmeye yonelik baglayan bu immiin yanitla birlikte baska bir
yikim sureci de baglamaktadir (2).

Immiin yetmezlikli olmayan hastalarda viriisiin dogrudan miyokarda invazyonu
sonucunda ikincil immiinolojik yanit baglar. Viral replikasyon durdurulmaya caligilir.
Genellikle de konak viriisten tamamen temizlenir. Immun yetmezligi olan farelerde

yapilmis caligmalarda miyokardiyal hasarin arttig1 saptanmistir (102). Bu calismalara
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gore immiin yanit, virlisiin dogrudan yaptig1 kardiyak hasar1 énlemede koruyucudur.
Immun yanitin yetersiz oldugu ve viriisiin tamamen temizlenemedigi durumlarda kronik
miyokardit ve bunun sonucunda dilate kardiyomiyopati gelismektedir (2).

Natiirel killer hiicreleri hasarli olan hayvanlarla yapilan deneyler incelendiginde
bu hayvanlarda miyokarditin daha agir seyrettigi goriilmistiir. Buna gore natiirel killer
hiicrelerinin kardiyoprotektif etkilerinin oldugu ve viral replikasyonu durdurdugu
diistiniilmektedir. Miyosit hiicresi, virlislerle enfekte olduktan sonra ilk inflamatuvar
hucre yanit1 natural killer hucreler araciligi ile ger¢ceklesmektedir (103). NK hiicrelerini
makrofaj infiltrasyonu izlemektedir. interlokin 1B, interlokin 2B ve tiimér nekrozis
faktor o basta olmak uzere baz1 sitokinler salgilanmaktadir. Bu sitokinlerin miyokart
dokusuna bazi yikici etkileri vardir (104).

Sekonder immiin sistem yanit1 T lenfositler araciligr ile olmaktadir. T lenfositler
viriistin viicuda girmesinden 7-14 giin sonra aktive olmaktadir. Miyokardiyal hasarin en
agir oldugu donem bu donemdir. T lenfositler virlis temizlenmesinde etkili olmasinin
yani sira immiin yanita bagli miyokardiyal hasarda da etkili olmaktadir. Invitro
calismalarda Tlenfositlerin enfekte kardiyak miyositleri 6ldiirdiigi goriilmiistiir. Viral
proteinlerle miyokardiyal antijenlerin molekiiler diizeyde benzerligi capraz reaksiyona
neden olmakta ve bu durumda miyokardiyal hiicre hasar1 goriilmektedir (105).

Sitotoksik T lenfositler aktive oldugu zaman B lenfositler ¢ogalmakta ve bunun
sonucunda da lokal miyosit inflamasyonu olusmakta, antikardiyak antikorlar ortaya
cikmaktadir (105). Hayvan deneyleri incelendigi zaman CD4 (+) veya CD8 (+) T
lenfositlerin izole eksikliginde miyokardiyal inflamasyondaki azalma ¢ok az diizeyde
goriilmiistiir. Bunun yani sira her iki hiicre de eksik oldugu zaman miyokardiyal
inflamasyonda 6nemli diizeyde azalma oldugu saptanmistir (106).

Endotel hiicresinden salgilanan nitrik oksit normal saglikli kalpte miyokartta
relaksasyon yaparak diyastolik fonksiyona yardimci olmaktadir. Miyokarditte tiimor
nekrozis faktér a ve interlokin 1 [ gibi sitokinler miyositlerdeki nitrik oksit sentaz
enzimini aktive etmektedirler. Salgilanan yiiksek miktardaki nitrik oksit de viral
replikasyonu inhibe etmektedir (107). Bunun yani sira nitrik oksit sentezinin artmasi
oksidan stresin fazla oldugu durumlarda miyositlerde nekrozis ve apopitozise neden
olmaktadir. Ozellikle otoimmiin miyokarditlerde nitrik oksit inflamasyonun siddetini
artirmaktadir. Nitrik oksit sentaz inhibitorleriyle inflamasyon azalmaktadir (108).

Miyosit hiicresindeki bazi antijenlere kars1 gelismis kardiyak antikorlar

miyokardit patogenezinde rol oynamaktadirlar. Hastalarin %23-75’inde otoantikor
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varligr tespit edilmistir. Bu antikorlar kompleman sistemini aktive ederek veya
dogrudan sitopatik etki gostererek miyokardit patogenezinde rol almaktadirlar (109).
2.1.7.Tedavi

Tedavide 1ilk yapilmasi gereken aktivite kisitlamasidir. Miyokardiyal
inflamasyon, nekroz ve kalsifikasyona bagli olarak gelisen miyokart hasarindan dolay1
ventrikiiler aritmiler ortaya ¢ikabilmektedir. Bu durum egzersizle tetiklenebilmektedir
(110, 111). Bedhesta Konferans1 ve Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin Onerisine gore
semptomlar bagladigi andan itibaren alti ay boyunca rekabetc¢i sporlardan kaginmak
gerekmektedir (112, 113).

Medikal tedavide en Onemli basamak destekleyici tedavidir. Hizli ilerleyen
olgularda sol ventrikiil disfonksiyonunun tedavisi i¢in yogun hemodinamik destek ve
kuvvetli pozitif inotropik ajanlar gerekebilmektedir. Artmis olan sol ventrikul dolum
basinct vazodilatorlerle(intravenoz nitroprussid veya nitrogliserin gibi) ve diuretiklerle
tedavi edilmelidir. Ventrikuler yardimeci cihazlar veya ekstrakorporeal membran
oksijenizasyonu (ECMO) gibi ileri tedaviler nadir de olsa gerekebilmektedir. Aylarca
ventrikul fonksiyonlari duzelmeyen hastalarda ise profilaktik bir implante edilebilen
kardiyak defibrilator takilabilmektedir (67).

Tedavide oncelikle hemodinamik stabilizasyon saglanmalidir. Daha sonrasinda
sol ventrikiil disfonksiyonunu diizeltmek ic¢in anjiyotensin konverting inhibitorleri ve
betablokerler kullanilmalidir. Hayvan deneylerinde digoksin kullanimina bagli mortalite
artmis bulundugu i¢in ve proinflamatuvar sitokinleri de artirdigi i¢in digoksin cok
dikkatli ve diisiik dozlarda kullanilmalidir (114).

Ditiretikler, dekompanse kalp yetmezliginde konjesyon i¢in standart tedavidir ve
gecikmeden baglanmalidir (115). Uluslararas1 Kalp ve Akciger Transplantasyon
Toplulugu ve Kanada Kardiyovaskiiler Toplulugu, konjesyon ve kalp yetmezligi
bulgular1 olanlara loop ditiretikleri 6nermektedir (116, 117). Torasemid, sol ventrikiil
fonksiyonlarin1 gelistirmekte, dilate kardiyomiyopatiye gidisi azaltmaktadir (118).

Nitrogliserin  ve nitroprussid gibi vazodilatorler ditiretiklerle  birlikte
kullanildiklarinda semptomlar1 hizlica diizeltirler ve sistemik hipotansiyon yapmazlar.
Bu tedavi daha ¢ok yetiskinlerde kullanilmaktadir (119).

Insan B-tip natriiiretik peptidin rekombinant formu olan nesiritid ¢ocuklarda
dekompanse kalp yetmezliginde giivenli ve faydalidir. Nesiritid kardiyak dolum

basin¢larini diistirmekte ve diiirezi diizeltmektedir (120).
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Dekompanse kalp yetmezlikli ve diisik kan basinci olan bazi hastalar
vazodilatdrlerden yeterince fayda gérmez ve inotrop destegi gerekir. Inotrop tedavi
dolasim fonksiyonlarin1 siirdiirmek, semptomlar1 diizeltmek ve hedef organ
fonksiyonlarint diizeltmek icin gereklidir. Pozitif inotroplar milrinon, dobutamin ve
epinefrin seklinde sayilabilmektedir (115, 117). Milrinon, fosfodiesteraz inhibitoridiir.
Artytikii digiirerek inotropi yapmaktadir. Pulmoner vaskiiler direnci azaltmakta ve diger
inotroplara gére daha az tasikardi yapmaktadir (121, 122). Dobutamin
sempatomimetiktir. Miyokarttaki beta reseptorlerini uyarir. Miyokardin kasilabilirligini
artirir. Pulmoner ve periferal vaskiiler direnci azaltir (123). Epinefrin, >0,02mcg/kg/dk
dozda verildigi zaman miyokartta hem alfa hem de beta reseptorleri uyarmaktadir.
Kardiyojenik sok ve hayati tehdit eden durumlarda IV infiizyon seklinde
verilebilmektedir. Epinefrin; kan basmncini, kalp hizint  ve kontraktiliteyi
yiikseltmektedir. Yan etki olarak iskemi, atrial ve ventrikiiler aritmi yapabilmektedir.
Bir hasta klinik olarak stabilize olduktan sonra IV tedaviden oral tedaviye gecilmelidir.
Fakat bu gecis ¢ok kolay degildir. Genellikle 48 saatten fazla slirmekte ve coklu
girisimler gerektirmektedir (72).

Viral miyokardit tedavisi klinik tabloya gore degismektedir. Akut kalp
yetmezligi tedavisi Amerikan Kalp Yetmezligi Dernegi gibi kuruluslarin
kilavuzlugunda yapilmalidir. 35-38 arasinda deneysel miyokardit modellerine
bakildigina kilavuz temelli tedavi modellerinin desteklendigi goriilmiistiir ve klinik
deneyimlerde de bu kilavuzlar kullanilmigtir. Hemodinamik olarak stabil olan dilate
kardiyomiyopatili hastalar ve semptomatik kalp yetmezlikli hastalar anjiyotensin
konverting enzim inhibitdrlerinden ve anjiyotensin reseptdr blokerlerinden fayda
gorebilmektedir (53). ACE inhibitorleri; kardiyak fonksiyonlar1 diizeltmekte, yeniden
yapilanmay1 yavaslatmakta ve hastane yatisin1 azaltmaktadir. Kalp yetmezlikli
hastalarda mortaliteyi azaltmaktadir. Hastaneden ¢ikmadan baglanmalidir (124, 125).

Beta blokerler, kalp yetmezligine bagli mortalite ve morbiditeyi azaltmaktadir.
Fakat diisiik kardiyak outputlu fulminan miyokarditin akut fazinda verilmezler. Hastalar
inotrop tedaviden oral diiiretik tedaviye gectikten sonra diigsiik dozda baglanmaktadir
(115, 117, 126). Otoimmiin miyokarditin deneysel modelleri incelendigi zaman
karvediloliin kardiyoprotektif etkileri oldugu ve inflamatuvar sitokinleri baskiladigi
bulunmustur (128). Metoprolol ise miyokarditin akut fazinda zararli olabilmektedir,

inflamasyonu ve nekrozisi artirmaktadir (127).
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Aspirin ve diger NSAII, miyokarditin akut ve subakut déneminde zararhidir (128,
129). Bu ilaglar; inflamasyonu, miyosit nekrozunu ve viral yiikii artirmaktadirlar (128,
130, 131).

Anjiyotensin inhibisyonu ve adrenerjik yol inhibisyonu ile tedaviye ragmen
kalict kalp yetmezligi bulgulart olan hastalar eplerenon veya spironolakton gibi
aldosteron antagonistlerinden fayda gorebilmektedir (53). Aldosteron antagonistleri,
miyokarditin akut fazindan sonra kalict kalp yetmezligi gelisen c¢ocuklarda
kullanilmaktadir. ACE inhibitorleriyle  birlikte  kullanildigt  zaman  bdbrek
fonksiyonlarii ve serum potasyum diizeyini yakindan takip etmek gerekir (116, 117).
Selektif aldosteron antagonisti olan eplerenonla ilgili viral miyokarditlerli farelerde
yapilan bir c¢alismada eplerenon tedavisi almig farelerin yasam oraninin arttigi,
miyokardiyal fibrozis alanlarinin kii¢iildiigli, proenflamatuar faktorlerin ve kardiyak
yeniden yapilanma faktorlerinin azaldig1 goriilmiistiir (132).

Antikoagiilanlarin kullanimi noniskemik dilate kardiyomiyopatili hastalardakiyle
benzerdir ve arteriyel veya vendz tromboembolizm veya eszamanli atriyal fibrilasyon
varliginda gereklidir (53).

Akut miyokarditli bir¢ok cocuk sok veya yaklagsmakta olan sok tablosuyla
gelmektedirler. Bazi hastalar optimal medikal tedaviye ragmen son donem kalp
yetmezligine ilerlemektedir. Bu durumda mekanik dolasim destegi tek segenektir.
Pediyatrik hastalarda prognoz 1iyidir ve erken mekanik dolasim destegiyle
kurtarilabilmektedirler. ECMO ve VAD kullannomina bagli yasam oram1 %25-83
arasinda bildirilmistir (133, 134).

Kardiyojenik sok tanisinda en sik kullanilan mekanik cihaz ECMO’dur(133,
135). Pediyatrik saglik bilgi sistemi verilerine gore miyokarditli hastalarin %18,9’unda
ECMO kullanilmistir (136). ECMO kullanilan 97 hastadan %25,8’1 eksitus olmus,
%13,4’1 kalp nakline gitmistir. Ekstrakorporal Yasam Destegi Toplulugu kayitlarina
gore 1995-2006 yillar1 arasinda ECMO uygulanan hastalarin %1,3’linde endikasyon
miyokardittir (137). Bebek, ¢ocuk ve geng eriskinlerde yapilan bir kohort ¢alismasinda
ECMO kullanan hastalarin hastane taburculugu %61 olarak bulunmustur. ECMO
uygulamasinda morbidite; enfeksiyon, kanama, aritmiler, tromboz ve renal yetmezlikle
iliskilidir. Bu cihazlar hastalarin kardiyak fonksiyonlar1 geri donene kadar
kullanilmaktadir (72).

VAD (ventrikiiler yardimci cihaz) kullanimini ile ilgili deneyimler ¢ocuklarda

kisa stirelidir. Venodz sisteme perkiitan olarak yerlestirilen ve atriyal septostomiyle
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ventrikiilleri bosaltan gec¢ici dolasim destegi cihazidir. Bu cihazlar transplantasyona
gidene kadar zaman kazanmak i¢in kullanilmaktadir (72).

Hiicresel ve humoral immiiniteye bagli olarak miyokarditin uzun dénem sekelleri
ortaya c¢ikmaktadir. Bu nedenle miyokardit tedavisinde immiinsiipresiflerin
kullanilabilecegi diislinlilmiistiir. Baz1 ¢alismalarda immiinsupresif tedavi verilen aktif
miyokarditli hastalarin miyokarditinin rezoliisyona ugradigi gorillmistiir (20).
Miyokarditli ¢ocuklarda intravenoz immiinglobulin ventrikuler fonksiyonlarin
diizelmesini saglamistir (138). Fakatventrikuler disfonksiyondaki diizelme ile histolojik
iyilesme arasinda korelasyonbulunamamistir. Miyokardit tedavisinde immiinsupresif
tedavirutin kullanilmamaktadir (20).

Kortikosteroitler, PNL migrasyonunu baskilayarak inflamasyonu azaltmakta,
kapillar permeabiliteyi artirmakta ve lenfatik sistem voliimiinii azaltmaktadirlar.
Boylece bagisiklik sistemini baskilamaktadirlar. Kortikosteroitlerin yan etkileri;
hipertansiyon, adrenal yetmezlik, diabet, sivi retansiyonu, peptik iilser, kas
giicsiizliigli ve psisik semptomlar seklinde sayilabilmektedir (72). Cochrane
veritabanindan faydalanilarak yapilan 719 ¢ocuk ve yetiskin miyokarditli hastanin
katildigt 7 randomize klinik calismadan olusan bir derlemeye gore kortikosteroit
kullanan grupla kullanmayan grup arasinda mortalite acisindan anlamli fark
bulunmamistir. Buna ragmen kortikosteroit kullanan gruptaki hastalarda ventrikiiler
ejeksiyon fraksiyonu ve CK-MB seviyelerinde diizelme saptanmistir. Bu durum da bu
caligmalarin  kotii kalitede ve az Orneklemlerle yapilmasina baglanmistir (139).
Kortikosteroitlerin kullanim dozu 0,5 — 2 mg/kg/giin seklindedir ve giinde 1-4 doza
boliinerek verilmektedir. Frustaci ve arkadaslarmmin yaptigi bir calismaya gore
kortikosteroitler 1mg/kg/giin dozunda 4 hafta kullanilip daha sonra da 0,33mg/kg/giin
dozunda bes ay azatioprinle birlikte kullanilmigtir (140).

Intavendz immiinglobulin (IVIG), immiin yanit1 baski altina almaktadir, buna ek
olarak antikorlarin yerini alabimekte, viral temizligi artirmakta, patojenleri nétralize
etmekte vemiyosit yikimina neden olan enflamatuar sitokinleri temizlemektedir.
Miyokarditte kullanilan doz 2g/kg/giin, bir kezdir. Yan etkileri; bas agrisi, yorgunluk,
kizariklik, kasinti, mide bulantisi, ishal, kusma, ates, artralji ve asir1 duyarlilik
reaksiyonlar1 seklindedir (72). Pediyatrik hastalarda IVIG kullanimi tartigmalidir.
Cocuklarda yapilmis hi¢ prospektif calisma yoktur. Eriskinlerde yapilan, 62 hastadan
olusan bir ¢alismada IVIG kullanan hasta grubuyla kullanmayan grup arasinda mortalite

ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu acisindan anlamli fark bulunmamistir (141).
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Cocuklarda retrosipektif caligmalar: Drucker ve arkadaslarmin (142) yaptigi bir
retrospektif calismada IVIG tedavisi uygulanmis olan 21 hasta ile IVIG tedavisi
uygulanmamis olan 25 hasta karsilastirildiginda sag kalimda anlamli fark bulunmamistir
(142). Prasad ve Chaudhary’in (143) yaptig1 retrospektif calismaya gore IVIG almis
olan 12 hasta ile IVIG almamis olan 16 hasta arasinda mortalite agisindan anlamli fark
bulunamamistir. Fakat IVIG alan grupta sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda, end—
diyastolik voliimde, kalp blogu ve aritmilerde belirgin diizelme saptanmistir (143).
Klugman ve arkadaglar1 (60) tarafindan Pediyatrik saglik bilgi sistemine 2006-2011
yillart arasinda kayith toplam 216 hasta incelenmis, IVIG alanlarla almayanlar arasinda
sagkalimda anlamli fark bulunmamistir (60). Intravenéz immiinglobulin viral
hastaliklarda tercih edilmektedir. Hem konagin immiin sistemini aktive etmekte hem de
direk viral temizlik yapmaktadir. Immunglobulinler akut inflamasyonu baskilamakta ve
viral enfeksiyonlara bagl gelisecek olan uzun donem kardiyak sekelleri engellemektedir
(72).

Siklosporin, IL2 iiretimini inhibe etmektedir. = Azatioprin, purin sentez
inhibitoriidiir. Ikisiyle de ilgili yapilmis pediyatrik ¢alisma yoktur. Eriskin
calismalarinda prednizonla kombine kullanim incelenmis, faydali olduguna dair kanit
bulunmamuistir (72).

Kollajen vaskiiler hastaliklar ve hipersensitivite reaksiyonuna sekonder gelismis
miyokardit vakalarinda steroit tedaviye eklenmektedir (72).

Miyokardit tedavisinde kardiyak fonksiyonlar diizeldikten sonra antikonjestif
tedavi hemen kesilmemelidir. ilaglar yakin takip altinda ve kademeli olarak
azaltilmalidir. En az iki y1l i¢inde kesilmesi uygundur (144).

2.1.8. Prognoz

Miyokardit pediyatride 6nemli bir mortalite ve morbidite sebebidir. Prognoz
pediyatrik yas grubunda erigkinlere gore daha iyidir. 5 yas alti hastalar genellikle
tylesmektedir. Hastalarin bir kisminda dilate kardiyomiyopatiye ilerleme ve kalp
transplantasyonuna gidis goriilmektedir (72).

Miyokarditle baglantili olarak ¢esitli aritmiler goriilebilmektedir. Yeni
baslangicli tam kalp blogu ve ventrikiiler aritmiler miyokarditte sik goriilen aritmi
tiirlerindedir (72).

Ozellikle bagisiklik sistemi ¢ok giiclii olmayan hastalarda miyokarditin énemli
bir koplikasyonu dilate kardiyomiyopatidir (72). Dilate kardiyomiyopatide ani 6lim
siklig1 %1-%12, bes yillik sag kalim orani ise %55—-65 arasinda bildirilmistir (145).
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Dilate kardiyomiyopatili hastalarda sistolik fonksiyonlar zayiflamistir bu nedenle kalp
bosluklarinda dilatasyon gelismektedir. Ventrikiiller ve atriyumlar birbirleriyle orantili
bir sekilde genislemistir (146). Bu genislemeler Resim 2.18 ve Resim 2.19°da

gosterilmistir.

Resim 2.17. Dilate kardiyomiyopatide iki boyutlu ekokardiyogramda apikal dort bosluk
gorlintiide sol ventrikiil kavitesinde ileri derece genisleme. LA; sol atriyum, LV; sol

ventrikiil, RA; sag atriyum, RV; sag ventrikiil (146)
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NORMAL DKMP

SISTOL

DIYASTOL

Resim 2.18. Normal bir kalbin ve dilate kardiyomiyopatinin kalbin 50 derece sol

anterior oblik pozisyonda sistol ve diyastol sonu ¢izimleri (146)

Dilate kardiyomiyopati miyosit nekrozu ve kollajen birikimi goriilmektedir.
Zamanla sol ventrikiiliin dilatasyonu ve fibrozisi, septumunda ve arka duvarinda
incelme, kontraktilitesinde azalma goriilmektedir. Bu degisikliklere ‘remodeling’ veya
yeniden yapilanma denmektedir (147). Dilate kardiyomiyopatili hastalarin kliniginde
siklikla halsizlik, egzersiz dispnesi, ortopne goriilmektedir. Dilate kardiyomiyopatili
hastalarin %71’inde tan1 aninda kalp yetmezligi septomlar1 vardir ve sol ventrikiil
disfonksiyonu gelismistir (144). Dilate kardiyomiyopatinin fizik muayenesinde
konjestif kalp yetersizligi (KKY) bulgulart vardir. Bu bulgular tasikardi, periferik
nabizlarda zayiflik, artmis vendz dolgunluk, hepatomegali, akcigerde raller seklindedir.
Pulmoner hipertansiyon gelismigse ikinci kalp sesi sert duyulmaktadir. S3
duyulabilmektedir. Apeks vurusu asagi ve sola kaymustir. Gallop ritmi
duyulabilmektedir. Mitral ve trikiispit yetmezligine bagl regiirjitasyon T{fiiriimii
duyulabilmektedir. Iki boyutlu ekokardiyogramda sol ventrikiil genislemesi ve

kontraktilite azalmasi goriilmektedir (Resim 2.5). M-mod ekokardiyogramda sol
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ventrikiiliin sistol ve diyastol sonu g¢aplar1 artmistir, ejeksiyon fraksiyonu azalmistir,

kisalma fraksiyonu azalmistir (Resim 2.20) (146).

Resim 2.19. Dokuz yasinda normal bir ¢ocugun M-mod ekokardiyogram goriintiisii.
Dilate kardiyomiyopatide M-mod EKO goriinlimii. A, Sol ventrikiil (LV) diyastolik
cap1 (d) 36mm, LV sistolik ¢ap1 (s) 24mm ve buna gore hesaplanan kisalma fraksiyonu
%33'tlir. B, dilate kardiyomiyopatili hastanin M-mod ekokardiyogrami. LV diyastolik
capt (62mm) ve LV sistolik capt (52 mm) belirgin olarak artmis. Bununla birlikte
kisalma fraksiyonu belirgin olarak azalmistir. IVS; interventrikiiler septum, LVPW; LV

arka duvan, RV; sag ventrikiil (146)
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Resim 2.20. Parasternal uzun eksen penceresinde sol ventrikiil genislemesi goriilmekte.

Hafif mitral yetersizlik ok ile gosterilmistir. SoV: sol ventrikiil, SV: sag ventrikiil (144)

Dilate kardiyomiyopatili hastalar progresif olarak kdotiilesmektedirler. Konjestif
kalp yetmezligi semptomlar1 gelistikten sonra bes yil i¢inde hastalarin 2/3’iinde
tedaviye direngli kalp yetmezligi gelismekte ve eksitus olmaktadirlar. Diger 6lim
nedenleri arasinda disritmi sonucu ani Oliim ve emboli gorilmektedir (146). Alti
yasindan Once tani alan hastalarda prognoz alti yasindan sonra tani alanlara gore daha
iyidir. Oliim ve transplantasyon siklif1 6 yasindan sonra tami alanlarda 3-4 kat daha
fazladir (148).

Dialte kardiyomiyopatili hastalarin yarisinda hastalik ilerledik¢e atrial ve
ventrikiiler aritmiler gelismektedir. Kavite igerisinde trombiisler olusmaktadir.
Aritmilerinde etkisiyle trombiislerin yerinden oynamasi sonucunda sistemik veya

pulmoner emboliler gelismektedir (146).
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Miyokarditli hastalarin bir kismi ise hizla koétiileserek dekompanse konjestif kalp
yetmezligi ve kardiyojenik soka ilerlemektedirler. Bu duruma fulminan miyokardit
denmektedir (72).

Miyokardit seyrinde aritmiler goriilebilmektedir. Atriyal fibrilasyon, ventrikiiler
tasikardi, atriyoventrikiiler bloklar ve supraventrikiiler tasikardi gozlenebilen ritim

bozukluklarindandir (66).
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Resim 2.21. AV Blok, 2. Derece Mobitz Tip II. PR araliginda artarak devam eden bir

uzama olmadan belli araliklarla iletilmeyen P dalgalar1 (68)
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3.GEREC VE YONTEMLER

3.1. Calisma Protokolii

Calismamiz nedeniyle Malatya Klinik Aragtirmalar Etik Kurul Bagkanligi’ndan
05.09.2017 tarihinde 2017/19-10 karar no ile etik kurul onay1 alindi. Calismaya; indnii
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Cocuk Kardiyoloji Boliimii
tarafindan Ocak 2009 — Aralik 2017 tarihleri arasinda takip edilen miyokardit tanili
olgular alindi. Yaglar1 1 ay-18 yas arasinda degisen 67 Miyokardit tanil1 olgu ¢alismaya
dahil edildi. Tespit edilmis olan hastalarin sistemde kayitli olan dosyalar1 incelendi.
Kayitlardan hastalara ait; cinsiyet, basvuru tarihi, bagvuru anindaki yas, bagvuru
sikayeti, Onceden gecirilmis enfeksiyon olup olmamasi, fizik muayene bulgulari,
serumda bakilan kardiyak belirtegler, hemogram, C reaktif protein ve viral seroloji
sonuglari, elektrokardiyogram bulgulari, telekardiyogram bulgulari, tedavide kullanilan
ilaglar, hastanede yatis siiresi, izlemde neler oldugu ve gelisen kompliklasyonlar
incelendi. Hastalar takip sirasinda prognostik acidan degerlendirildi.

3.2. Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler IBM SPSS Statistics programi versiyon 22,0 ile
yapilmistir. Kategorik veriler say1r ve yiizde ile tanimlanmigtir. Pearson ki-kare ve
stireklilik diizeltmeli ki-kare testleri kullanilmistir. Sayisal veriler medyan, minimum ve
maksimum degerler ile 6zetlenmistir, karsilastirmalarda ise tek degiskenli Kaplan —
Meier ve sonrasinda ikili karsilagtirmalarda Cox regresyon analizlerinden

faydalanilmistir. Tiim testlerde anlamlilik diizeyi 0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR
Calismamizda Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Cocuk Kardiyoloji Boliimii tarafindan Ocak 2009 — Aralik 2017 tarihleri arasinda takip
edilmis, yaslar1 1 ay-18 yas arasinda degisen 67 Miyokardit tanili olgu retrospektif

olarak incelenmistir.

Inceledigimiz 67 hastadan 28’1 (%41,8) kiz, 39°u (%58,2) erkekti.

Tablo 4.1.Hastalarin cinsiyeti

Cinsiyet Say1 Yiizde
Kiz 28 41,8
Erkek 39 58,2
Toplam 67 100,0

Hastalarimizdan en kii¢iigii 28 giinliiktii, en biiyiik hastamiz ise 18 yasindaydi.
Hastalarimizin yas ortalamasi 4,4 yas olarak bulunmustur. Hastalarimizin 44’1 (%65,7)
5 yas alti, 23’10 (%34,3) 5 yas ve ustiidiir. Yasin mortaliteye etkisi tek degiskenli
Kaplan— Meier analizi ile incelenmis ve istatistiksel agidan anlamli fark bulunamamistir

(p=0,135).

Tablo 4.2. Yas dagilimi
Yas Say1 Yiizde (%)
1 yas alt1 22 32,8
2-6 yas arasl 28 41,8
7-12 yas arasi 5 7,5
13 yas ve st 12 17,9
Toplam 67 100,0

Hastalarin bagvururu sikayetleri; nefes darlig1 (%28,3), akrep sokmasit (%11.9),
ates (%38,9), gogiis agris1 (%7,5), oksiirik (%7,5), ¢arpint1 (%35,9), halsizlik (%4,5),
viicutta dokiintii ve sislik (%3), bayilma (%2,9), karin agrist (%2,9), kusma—ishal
(%2.,9), huzursuzluk (%1,5) ve cabuk yorulma (%1,5) seklindedir. Hastalardan 7’si
(%10,5) rutin muayenede tespit edilmistir. Bu hastalardan biri PDA (%1,5), biri
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karaciger yetmezligi (%1,5), biri DM (% 1,5), biri patent foramen ovale (%1,5), biri

periferik pulmoner stenoz (%1,5) tanisiyla takiplidir ve rutin muayenede sistolik

tifiirim duyulmas: iizerine ekokardiyogram ile degerlendirme yapilarak tespit edilmistir.

Diger 2 hasta da asemptomatik olup rutin muayenede iifiriim duyulmasi iizerine tespit

edilmislerdir. Bagvuru sikayetlerinin mortaliteye etkisi tek degiskenli Kaplan—Meier

analizi ile incelenmis ve istatistiksel agidan anlamli fark bulunamamistir (p=0,066).

Tablo 4.3. Hastalarin bagvuru sikayetleri

Basvuru semptomu

Hasta sayisi

Hasta yiizdesi

Nefes darligi 19 %?28,3
Akrep sokmasi 8 %11,9
Ates 6 % 8.9
Oksiiriik 5 %7,5
Gogus agrisi 5 %1,5
Carpinti 4 %35,9
Halsizlik 3 94,5
Bayilma 2 92,9
Karm agrisi 2 %?2.,9
Kusma-ishal 2 %?2.,9
Huzursuzluk 1 % 1,5
Dokiintii ve viicutta sislik 2 %3
Cabuk yorulma 1 %1,5
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Grafik 4.1. Hastalarin bagvuru sikayetleri

Tablo 4.4. Bagvuru sikayetlerinin sistemlere gore ayrilmasi

Sikayet Say1 Yiizde
Kardiyak 12 17,9
Solunum 24 35,8

GIS 4 5,9
Diger 27 40,4
Toplam 67 100,0

Hastalarimiz1 bagvuru dncesinde geg¢irmis olduklar1 enfeksiyon varligina gore
siiflandirdigimiz zaman 26’sinin (%38,9) gecirilmis enfeksiyonu oldugunu 41’inin
(%61,1) 1ise oOnceden ge¢irilmis enfeksiyonu olmadigmmi gordiik. Gegirilmis
enfeksiyonlar; {ist solunum yolu enfeksiyonu (%?26,8), bronsiyolit (%5,9), pndmoni
(%2,9) ve akut gastroenterit (%2,9) seklindedir. Gegirilmis enfeksiyon varliginin
mortaliteye etkisi tek degiskenli Kaplan—Meier analizi ile incelenmis ve istatistiksel

acidan anlamli fark bulunamamistir (p =0,408).
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Tablo 4.5. Etiyolojik faktorler

Etiyoloji Hasta sayis1 Yiizde
Gastroenterit 2 92,9
USYE 18 %?26,8
Bronsiyolit 4 %5.,9
Pn6émoni 2 92,9
Akrep sokmast 8 %11,9

mAGE

m USYE

= BRONSIOLIT
= PNOMONI

Grafik 4.2. Etiyolojide rol alan enfeksiyonlar

Hastalar basvuru aylarma gore incelenmis ve en sik bagvurunun 10 hastayla
Aralik (%14,9) aymda oldugu goriilmiistiir. Ikinci siklikta basvuru 7 hastayla (%10,4)
Nisan, Kasim ve Agustos aylarinda goriilmiistiir. Subat, Mart ve Mayis’ta 6 hasta
(%38.9), Ocak, Haziran, Temmuz ve Ekim’de 4 hasta (%5.,9), Eyliil’de 2 hasta (%2,9)

basvurmustur.
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Grafik 4.3. Aylara gore bagvurular

Hastalarimizin 30’unun (%44,8) fizik muayenesinde kardiyovaskiiler sistem
bulgular1 saptanmistir. Hastalardan 37’sinde (%55,2) ise fizik muayenede
kardiyovaskiiler sistem bulgusu saptanmamistir. Hastalarin 36’sinda (%53,7) diger
sistemlerle ilgili bulgulara rastlanmistir. Hastalardan 31’inde (%46,3) ise ek sistem
bulgusuna rastlanmamistir. Bir hasta (%1,5) kardiyak arest sekilde acil servise
basvurmus, kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanmistir. iki hasta (%2,9) bilinci
konfiize, bir hasta (%1,5) bilinci kapali sekilde basvurmustur. Hastalarin fizik
muayenesinde takipne (%25,3), sistolik {flirim (%22,3), tasikardi (%17,8),
hepatomegali (%10,3), akciger oskiiltasyonunda ince raller (%8.9), gallo ritmi (%7,4),
pretibial 6dem (%1,5), periorbital 6dem (%1,5) ve viicutta yaygin édem (%1,5) tespit
edilmistir. Ufiirim duyulan 15 hastanin 9’unda 2/6, pansistolik, en fazla apekste
duyulan ve biitiin odaklara yayilan tiflirlim mevcuttu. 6 hastada ise 1/6, sistolik, apeks
ve mezokardiyak odakta duyulan {fiirim mevcuttu. Fizik muayene bulgularinin
mortaliteye etkisi tek degiskenli Kaplan—Meier analizi ile incelenmis ve istatistiksel

acidan anlamli fark bulunamamaistir (p=0,084).
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Tablo 4.6. Fizik muayenede kardiyak bulgu varlig

Fizik muayenede kardiyak bulgu Say1 Yiizde
Var 30 44.8
Yok 37 55,2

Toplam 67 100,0

= Ufiiriim = Tagikardi = Galo ritmi = Arest =Odem = Hepatomegali ®Ral = Takipne

Grafik 4.4. Fizik muayenebulgulari

Tablo 4.7. Ek sistem bulgulari

EKk sistem bulgusu Say1 Yiizde
Var 36 53,7
Yok 31 46,3
Toplam 67 100,0

Hastalar elektrokardiyogram bulgularina gére incelendigi zaman 38’inin (%56,7)
patolojik elektrokardiyogram bulgularinin oldugu goriilmiistiir. %4,46 supraventrikiiler
tagikardi, %20,8 siniis tasikardisi ve %31,4 voltaj siipresyonu tespit edilmistir.

Hastalarin 29’unun (%43,3) elektrokardiyogrami normal olarak yorumlanmistir.

43



Elektrokardiyogram bulgularinin mortaliteye etkisi tek degiskenli Kaplan—Meier analizi

ile incelenmis ve istatistiksel agidan anlamli fark bulunamamastir (p =0,136).

Tablo 4.8. Elektrokardiyogram bulgulari

Elektrokardiyogram bulgusu Say1 Yiizde
Siniis tasikardisi 14 20,8
Supraventrikiiler tasikardi 3 4,46
Yok 29 43,3
Voltaj siipresyonu 21 314
Toplam 67 100,0

Telekardiyogramda patolojik bulgular1 olan hastalarin sayisi 26’yd1 (%38,8).
Hastalardan 41’inde (%61,2) ise patolojik telekardiyogram bulgusuna rastlanmamustir.
Hastaladan %19,4’linde kardiyotorasik indeks artmis ve pulmoner konjesyon bulgulari
mevcuttu. Hastalardan %19,4’unda ise sadece kardiyotorasik indeks artmisti.
Telekardiyogram bulgularinin mortaliteye etkisi tek degiskenli Kaplan—Meier analizi ile
incelenmistir. Kardiyotorasik oranda artis ve pulmoner konjesyon birlikte olan
hastalarla telekardiyogramda patolojik bulgusu olmayan hastalar karsilastirilmis ve
patolojik bulgusu olmayan hastalarin sagkalim siiresinin daha uzun oldugu tespit
edilmistir. Istatistiksel acidan anlamlidir (p=0,033). Kardiyotorasik oranda artis olan
hastalarla telekardiyogramda patolojik bulgusu olmayan hastalar karsilagtirilmig ve
patolojik bulgusu olmayan hastalarin sagkalim siiresinin daha uzun oldugu tespit
edilmistir. Istatistiksel agidan anlamlidir (p=0,040). Telekardiyogramda patolojik
bulgusu olan iki grup arasinda mortaliteye etki agisindan anlamli fark bulunmamistir
(p=0,788). Telekardiyogram bulgusunun mortaliteye etkisi Cox regresyon analizi ile
incelenmistir. Kardiyotorasik orani artmis olan hastalarin patolojik telekardiyogram
bulgusu olmayan hastalara gore 6liim riski 5,134 kat daha fazla bulunmustur (Hazart
orant: 5,134 giiven araligi: 1,165-22,625). Kardiyotorasik orani artmis ve pulmoner
konjesyonu olan hastalarin patolojik telekardiyogram bulgusu olmayan hastalara gore
oliim riski 3,805 kat daha fazla bulunmustur (Hazart orani: 3,805 giiven araligi: 1,014-
14,284).
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Tablo 4.9. Telekardiyogram bulgularina gore dagilim

Telekardiyogram bulgusu Say1 | Yiizde
Kardiyotorasik indeks artis 13 19,4
Kardiyotorasik indeks artis1 + Pulmoner konjesyon 13 19,4
Yok 41 61,2
Toplam 67 100

Calismamizdaki hastalarin beyaz kiire sayisi incelendiginde ortalama beyaz kiire
sayist 15,983 K/mm? olarak bulunmustur. En diisiik beyaz kiire sayis1 4,4 K/ mm*® ve en
yiiksek beyaz kiire sayis1 56,3 K/ mm? olarak tespit edilmistir.

C-reaktif protein i¢in 0,35 mg/dl’nin altindaki degerler negatif, {stlindeki
degerler pozitif kabul edilmistir. Hastalarin 14’tinde (%?20,8) C-reaktif protein degeri
pozitif bulunmustur. Hastalardan 53’iinde (%79,2) ise C-reaktif protein degeri negatif
bulunmustur. C-reaktif protein pozitifliginin mortaliteye etkisi tek degiskenli Kaplan-
Meier analizi ile incelenmis ve istatistiksel acidan anlamli fark bulunamamistir
(p=0,311).

Miyoglobin igin referans araligt 14-70 ng/ml kabul edilmistir. Hastalarin
43’linde (%64,2) miyoglobin normal sinirlarda, 24’iinde (%35,8) ise yiiksek tespit
edilmistir. Miyoglobin degerinin mortaliteye etkisi tek degiskenli Kaplan—Meier analizi
ile incelenmis ve istatistiksel a¢idan anlamli fark bulunmustur (p=0,004). Miyoglobin
degeri normal sinirlarda saptanan hastalarin sag kalim siiresi daha uzun saptanmastir.

CK-MB degeri i¢in 4,8 ng/ mlI’nin altindaki degerler normal kabul edilmistir.
Hastalarin 32’sinde (%47,8) CK-MB degeri normalken, 35 hastada (%52,2) CK-MB
yiiksek bulunmustur. En diisik CK —MB degeri 0,3 ng/ ml, en yiiksek CK —MB degeri
275 ng/ ml bulunmustur. Ortalama CK —MB degeri 27,4 ng/ ml olarak tespit edilmistir.
CK — MB degerinin mortaliteye etkisi tek degiskenli Kaplan—Meier analizi ile
incelenmis ve istatistiksel acidan anlamli fark bulunamamistir (p =0,157).

Troponin degeri 1 ng/ml altindaki degerler i¢in normal kabul edilmistir.
Hastalarin 40°inda (%59,8) troponin normal simirlarda, 27’sinde (%40,2) ise yiiksek
bulunmustur.Troponin en diisiik degeri 0,009 ng/ml, en yiiksek degeri 69 ng/ml,

median degeri ise 2,31 ng/ml olarak bulunmustur. Troponin degerinin mortaliteye etkisi

45




tek degiskenli Kaplan—Meier analizi ile incelenmis ve istatistiksel agidan anlamli fark
bulunamamastir (p =0,200).

Hastalarin 17°sinde pro-BNP bakilmis, 50°sinde bakilmamistir. Pro-BNP bakilan
hastalardan 16’sinda (%?23,8) bu deger yiiksek bulunmus, 1 hastada ise normal
sinirlarda  bulunmustur. Pro-BNP en diisiik degeri 44pg/ml, en yiiksek degeri
72.822pg/ml ve median degeri 24.034 pg/ml olarak bulunmustur.

Tablo 4.10. Laboratuvar bulgulari

Normal Yiiksek
Miyoglobin 43 (%61,2) 24 (%38,8)
CK - MB 32 (%47.,8) 35 (%52,2)
Troponin I 40 (%59,8) 27 (%40,2)
Pro-BNP 1 (%1,5) 16 (%23,8)
C-reaktif protein 53 (%79,2) 14 (%20,8)

Hastalardan 46’sinin  (%68,6) viral serolojisine bakilmis, 21 hastaninkine
(%31,4) bakilmamistir.  %55,2 hasatada viral serolojide patolojik  06zellik
saptanmamustir. %4,5 Parvoviriis, %2,9 EBV, %1,5 Rotaviriis, %1,5 Rhinoviriis, %1,5
HSV, %1,5 Mikoplazma saptanmistir.

Tablo 4.11. Hastalarda viral seroloji

Etken Goriilme sikhig1
Parvoviriis %4,5
EBV %?2.,9
Mikoplazma %1,5
HSV %1,5
Rotaviriis %1,5
Rhinoviris %1,5

Hastalar ekokardiyogram bulgularina gore incelenmistir. Sol ventrikiil diyastol
sonu c¢ap1, sol ventrikiil sistol sonu capi, ejeksiyon fraksiyonu, kisalma fraksiyonu
Ol¢timleri yapilmigtir. Hastalardan 6’sinin ilk ekokardiyogrami dis merkezde yapilmig

oldugu i¢in degerlendirilememistir. Ekokardiyogramda ejeksiyon fraksiyonu ortalama
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%42,35 (min: %13, maks: %78, standart sapma: + 14,173) ve kisalma fraksiyonu
ortalama %21,36 (min: %9, maks: %45 standart sapma: + 8,170) olarak saptanmustir.
Sol ventrikiil diyastol sonu c¢apmin mortaliteye etkisi Cox regresyon analizi ile
incelenmistir ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir (p=0,423).
Sol ventrikiil sistol sonu capmin mortaliteye etkisi Cox regresyon analizi ile
incelenmistir ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir (p=0,795).
Ejeksiyon fraksiyonunun mortaliteye etkisi Cox regresyon analizi ile incelenmistir ve
aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir (p=0,053). Kisalma
fraksiyonunun mortaliteye etkisi Cox regresyon analizi ile incelenmistir, kisalma
fraksiyonunun 1 birim azalmas1 mortalite riskini 1,109 kat arttirmaktadir (Hazart orani:

1,109, gliven araligi: 1,007—1,222).

Tablo 4.12. Ekokardiyogram verileri

Ortalama | Standart sapma Minimum Maksimum
LVIDD 43,89 12,206 23 82
LVIDS 34,60 10,116 18 60
EF 42,35 14,173 13 78
KF 21,36 8,170 9 45

LVIDD: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢api, LVIDS: Sol ventrikiil sistol sonu ¢api, EF:
Ejeksiyon fraksiyonu, KF: Kisalma fraksiyonu

Hastalardan 6’sinda taniya yonelik kardiyak manyetik rezonans goriintiileme
yapilmistir. Manyetik rezonans goriintiilleme, her hastaya rutin yapilmayip miyokardit
tanisinda siiphede kalindigi zaman tercih edilmektedir. 6 hastadan birinin manyetik
rezonans gorlintileme sonucu normal ¢ikmig, diger 5 hastaninki ise miyokardit
acisindan anlamli ¢ikmistir. Miyokarditin MR bulgulari; miyokardda kontrast tutulum
alanlari, fonksiyonel degerlendirmede ejeksiyon fraksiyonunun diisiik olmasi,
ventrikiilde sistolik yetersizlik ve interventrikiiler septumda disknezi seklindeydi.
Ayrica miyokart kalinliginin azalmig olmasi da dilate kardiyomiyopati agisindan
anlamli bulunmustur.

Hastalardan 53’1 (%79,1) diiiretik, 49 hasta (%73,1) ACE inhibitorii, 38 hasta
(%56,7) dopamin ve dobutamin, 42 hasta (%62,6) digoksin, 19 hasta (%28,3) IVIG ve

9 hasta (%13,4) da milrinon tedavisi almistir.
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Tablo 4.13. Tedavide kullanilan ilaglar

Ilaglar Hasta sayisi Yiizde
Ditiretik 53 79,1
ACE inhibitori 49 73,1
Dopamin 38 56,7
Dobutamin 38 56,7
Digoksin 42 62,6
Milrinon 9 13,4
IVIG 19 28,3
60
53
- 49
42
40 38
30
20 19
10 ’
| I
Ditiretik ACE inhibitor Dopamin - Digoksin Milrinon iviG
dobutamin

Grafik 4.5. Tedavide kullanilan ilaglar

Hastalarin hastanede yatis siiresi en az 1 giin, en fazla 28 giin,ortalama 6,64 giin,
standart sapma 6,290giin olarak tespit edilmistir.

Izlemde 67 hastanin 31°i (%46,2) tamamen iyilesmistir. Hastalardan 21’inde
dilate kardiyomiyopati gelismistir. Hastalardan 6’s1 akut evrede kaybedilmistir. Dilate
kardiyomiyopati tanili 21 hastadan 7’si takiplerde eksitus olmustur. Toplam 13 hasta
(%19,4) eksitus olmustur.
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Tablo 4.14. Hastalarin prognostik acidan degerlendirilmesi

Miyokardit tanis1 almis 67 hasta

DKMP (21) eksitus (6) MY (9) Tam iyilesme (31)
\ \
Eksitus (7) || VAD (2)

DKMP: Dilate kardiyomiyopati, MY: Mitral yetmezlik, VAD: Ventricular assist device

Parantez i¢indeki rakamlar hasta sayilarini gostermektedir.

Grafik 4.6. Hastalarin prognozu

‘ _
—

DKMP
Kiir
MY
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Eksitus olan 13 hastadan 10 hasta merkezimizde eksitus olmustur. 2 hasta
ECMO i¢in sevk ettigimiz dis merkezde eksitus olmustur. Dilate kardiyomiyopati
gelisen 1 hasta da evinde eks olmustur. Merkezimizde eks olan hastalar1 tek tek
inceledigimizde; 2’sinin dis merkezde arest olmus, kardiyopulmoner resiisitasyon
uygulandiktan sonra tarafimiza sevk edilmis oldugunu gordiik. Bunlardan biri acil
servise basvurdugunda hala kardiyak arest durumundaydi. Bu hasta akrep sokmasina
sekonder gelisen miyokardit sonucunda kaybedildi. Bir diger hasta acil servise bilinci
konfilize ve genel durumu kotii halde basvurmustu. Hastalarin 3’line baska konjenital
kalp anomalileri eslik etmekteydi. Konjenital kalp anomalisi olan hastalardan birinde
kardiyak trombiis mevcuttu, birinde ise perikardiyal effiizyon tespit edilmisti.

Hastlarin izlem siiresi ortalama 44,31 ay (min: 1 giin, maks: 108 ay, standart
sapma: = 35,166) seklindeydi.

Hastalardan 7’si VAD, ECMO uygulanmasi veya kardiyak transplantasyon
amacityla dig merkeze sevk edilmistir. Bu hastalara telefonla ulagilmistir.
Hastalarimizdan ikisinin sevkle gittigi hastanede eksitus oldugu Ogrenilmistir.
Hastalarimizin 1’ine merkezimizde ECMO takilmis ve VAD i¢in sevk edilmistir. iki
hastaya dis merkezde VAD takilmis ve merkezimizde takiplerine devam edilmektedir.

Hastalarimizda VAD implantasyon orani %2,9 olarak tespit edilmistir.
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5.TARTISMA

Miyokardit lilkemizde ve diinyada sikli1 tam olarak bilinmeyen bir hastaliktir.
Bunun nedeni hasta basvurularinin ¢ok farkli sekillerde olabilmesidir. Bu hastalik bazi
vakalarda tamamen asemptomatik veya nonspesifik sistemik semptomlar seklinde
gorlliirken bazi vakalarda fulminan miyokardit seklinde seyredebilmektedir. Bu
calismayla Ocak 2009—Aralik 2017 yillar1 arasinda klinigimizde izlenen hastalarimizi
klinik bagvuru sekli, tedavi ve prognostik olarak inceledik.

Calismamizda tan1 aninda hastalarimizdan en kiigiigi 28 giinliik, en biyiik
hastamiz ise 18 yasindadir. Hastalarimizin 44’4 (%65,7) 5 yasindan kiigiik, 23’i
(%34,3) 5 yasindan biiyiik oldugu saptanmistir. Yagin mortaliteye etkisi tek degiskenli
Kaplan— Meier analizi ile incelenmis ve istatistiksel agidan anlaml fark bulunamamstir
(p=0,135). Darren Klugman ve arkadaglarinin (136) Amerika Birlesik Devletlerinde
yaptig1r 2006 — 2011 yillarii1 kapsayan, 514 hastanin retrospektif olarak incelendigi
calismada yas ortalamasi 9,2 y1l olarak bulunmustur. Bu ¢alismada bebeklik doneminde
ve 16-18 yas aralifinda hastaligin sik goriildiigli saptanmistir. Bizim calismamizda da
siit c¢ocuklugu doneminde miyokardit sikliginin literatiir ile uyumlu oldugu
bulunmustur, fakat 16-18 yas arasinda goriilme sikligi diisiik bulunmustur. Nighat
Haider ve arkadaglarinin (149) 2016 yilinda Pakistan’da yapilan ve 62 hastay1 kapsayan
retrospektif caligmasinda ise yas ortalamasi 12,5 ay olarak bulunmustur. Bu ¢alismada
34 hasta (%55) erkek ve 28 (%45) hasta kiz olarak tepit edilmistir. Bizim ¢alismamizda
da kiz erkek dagilimi benzer sekilde bulunmustur. Inceledigimiz 67 hastadan 28’i
(%41,8) kiz, 39’u (%58,2) erkekti.

Hastalarin hastanede yatis siiresi en az 1 giin, en fazla 28 giin, ortalama 6,64 giin,
standart sapma 6,290 giin olarak tespit edilmistir. Darren Klugman ve arkadaslarinin
(136) Amerika Birlesik Devletlerinde yaptigt 2006 — 2011 yillarmi kapsayan, 514
hastanin retrospektif olarak incelendigi ¢aligmadada benzer sekilde ortalama hastanede
yatis siiresi 7 giin olarak bulunmustur. En az ve en fazla yatis siireleri ise sirasiyla 3 ve
19 giin seklinde bulunmustur. Nighat Haider ve arkadaglarinin (149) 2016 yilinda
Pakistan’da yapilan ve 62 hastay1r kapsayan retrospektif calismasindahastanede yatis
stiresi 4,7 = 8 giin olarak bulunmustur.

Miyokardit etiyolojisinde bircok etkenden bahsedilmektedir. En sik etken
virlislerdir. Enteroviriisler, influenza viriis, adenoviriis, parvoviriis B19, Epstein-Barr

virlis, human herpesviriis 6 ve cytomegaloviriisler bunlardan baslicalaridir (2). Viriisler
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icerisinde en kardiyotoksik olan1 Coxcakie B viriisiidiir (3). Gegmiste en sik miyokardit
etkeni Coxcakie B viriis iken zamanla etiyoloji degismis ve en sik etken Parvoviriis B
19 olmustur (4). Bizim ¢alismamizda 46 hastanin (%68,6) viral serolojisine bakilmis, 21
hastaninkine (%31,4) bakilmamistir. Hastalardan %55,2’sinde viral serolojide patolojik
Ozellik saptanmamustir. Serolojide %4,5 Parvoviriis, %2,9 EBV, %1,5 Rotaviriis, %1,5
Rhinoviriis, %1,5 HSV, %1,5 Mikoplazma saptanmuistir.

Hastalarimizdan 8’1 (%11,9) akrep sokmasi nedeniyle basvurmustur ve
bunlardan 1°1 acil servisimize basvurdugu zaman kardiyak arest durumundaydi. Hastaya
kardiyopulmoner resiisitasyon uygulandi. Hasta yatiginin birinci giiniinde eksitus oldu.
Diger 7 hasta iyilesti, bu hastalara telefonla ulasilip iyi olduklar1 6grenildi. Literatiire
baktigimiz zaman ¢ocuklarda zehirlenmeye bagli dliimlerin en sik nedeni miyokardite
bagli gelisen kardiyojenik sok ve pulmoner ddem olarak saptanmistir (150). Akrep
sokmasma bagli alfa reseptorlerinin asir1 uyarilmasiyla hizli bir sekilde tasikardi,
miyokart fonksiyon bozuklugu, pulmoner 6dem ve dolasim bozuklugu gelisir.
Kardiyovaskiiler bulgular dolasimda asir1 miktarlarda bulunan katekolaminlerin direkt
etkisine ve otonomik uyarilma sonucu olusan kolinerjik maddelere baglhdir (151).

Myokarditin klinik bulgular1 viral enfeksiyonun prodromal donemine bagh
nonspesifik sistemik semptomlardan hemodinamik kollaps ve ani kardiyak 6liime kadar
degisen tablolarda goriilmektedir (59, 61). Durani ve arkadaslarinin 2009 yilinda
yayinlanan aragtirmasma gore miyokarditin en sik gelis semptomlar1 dispne (%69),
kusma (%48) ve istahsizliktir(%40) (63). Nighat Haider ve arkadaslarinin 2016 yilinda
Pakistan’da yapilan ve 62 hastayr kapsayan retrospektif ¢alismasina gore en sik
hastaneye basvuru nedeni huzursuzluk (%73), en az basvuru nedeni de karin
agrisi(%23) olarak tespit edilmistir (149).Hsiao ve arkadaglarmin 2011 yilinda
Tayvan’da yayinladigi ¢aligmasinda en sik gelis yakinmasi gastrointestinal sistem
semptomlariydi(152). Bizim ¢alismamizda ise hastalarin basvururu sikayetleri; gogis
agrist (%7,5), carpmti (%5,9), bayilma (%2,9), c¢abuk yorulma (%1,5), nefes
darl181(%28,3), oksiiriik(%7,5), karn agrist (%2,9), kusma — ishal (%2,9), akrep
sokmasi (%11,9), ates (%8.9), halsizlik (%4,5), huzursuzluk (%1,5), viicutta dokiintii
ve sislik (%1,5), ayak bileginde sislik (%1,5) seklindedir. 1 hasta PDA (%1,5), 1 hasta
karaciger yetmezligi (%1,5), 1 hasta DM (% 1,5), 1 hasta patent foramen ovale (% 1,5),
1 hasta periferik pulmoner stenoz (% 1,5) tanisiyla takiplidir ve rutin muayenede tespit
edilmistir. Ryan J. Butts ve arkadaslarinin 2017 yilinda NewYork’ta 171 hasta tizerinde
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%46,1), dispne, solunum sikintist (84 hasta, %49,1), istahsizlik (43 hasta, %?25,1),
gastrointestinal sistem yakinmalart (49 hasta, %?28,6) ve viral prodromal yakinmalar
seklindedir(153).

Klinik tablo hafif bir subklinik donemden akut kardiyak yetmezlik tablosuna
kadar degisebilmektedir. Hastalar genellikle takipne, tagikardi, subkostal ¢ekilmeler ve
hirilt1 sikayetleriyle bagvurmaktadirlar (5). Hsiao ve arkadaglarinin (152) 2011 yilinda
Tayvan’da yayimladigi c¢alismasinda en sik saptanan muayene bulgusu tasikardidir
(%63). Tasikardi siklig1 bagka ¢alismalarda da %37 - %66 arasinda degismektedir (5,
63, 152). Bizim c¢alismamizda fizik muayenede takipne (%25,3), sistolik {ifiiriim
(%22,3), tasikardi (%17,8), hepatomegali (%10,3), akciger oskiiltasyonunda ince raller
(%38.9), gallo ritmi (%7,4), pretibial 6dem (%1,5), periorbital 6dem (%1,5) ve viicutta
yaygin 6dem (%1,5) tespit edilmistir. Ryan J. Butts ve arkadaslarinin (153) 2017 yilinda
NewYork’ta 171 hasta iizerinde yaptig1 retrospektif arastirmada hastalarin muayene
bulgulart; galo ritmi (34 hasta, %19,8), hepatomegali (36 hasta, %21), solunum sikintisi
(84 hasta, %49,1), azalmis ekstremite nabizlar1 (42 hasta, %24,5) seklindedir. Hastalarin
bir kisminda ise hi¢bir patolojik muayene bulgusu saptanmamistir. Kimberly M. Molina
ve arkadaglar1 (154) tarafindan Texas Cocuk Hastanesinde Ocak 2005 — Agustos 2008
arasinda izlenmis Parvoviriis B19 miyokarditi tanili 19 hastanin incelendigi arastirmada
17 hastada (%89) solunum sikintisi, 12 hastada (%63) beslenme intoleransi, 13 hastada
(%68) zay1f perflizyon, 6 hastada (%32) gallo ritmi ve 9 hastada (%47) hepatomegali
saptanmistir.

Hastalar basvuru aylarima gore incelenmis ve en sik basvurunun 10 hastayla
Aralik (%14,9) aymda oldugu goriilmiistiir. Ikinci siklikta bagvuru 7 hastayla (%10,4)
Nisan, Kasim ve Agustos aylarinda goriilmiistiir. Nighat Haider ve arkadaslarinin
(149) 2016 yilinda Pakistan’da yapilan ve 62 hastay1 kapsayan retrospektif ¢calismasinda
hastalarin %45°’1 Mart — Mayis arasinda ve %19’u da Nisan ayinda bagvurmuslardir.

Calismamizda hastalar elektrokardiyogram bulgularina gére incelendigi zaman
38 hastanin (%56,7) patolojik elektrokardiyogram bulgularinin oldugu goriilmiistiir.
Hastalarda %31,4 voltaj siipresyonu, %20,8 siniis tasikardisi ve %4,46 supraventrikiiler
tagikardi saptanmistir. Hastalardan 29’unun (%43.3) elektrokardiyogrami normal olarak
yorumlanmistir. Elektrokardiyogram bulgularinin mortaliteye etkisi tek degiskenli
Kaplan—Meier analizi ile incelenmis ve istatistiksel agidan anlamli fark bulunamamigtir
(p=0,136). Gabor Mogyorosy ve arkadaslariin (155) 2014 yilinda Interventional
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elektrokardiyogram anormallikleri tespit edilmistir. Hastalarin tamaminda siniis
tagikardisi ve ST-T degisiklikleri goriilmiistiir. Hastalardan 4’iinde diisiik voltaj tespit
edilmistir. Sarah A. Teele ve arkadaglarinin (156) Boston’da yaptigi, 19962008 yillar1
arasinda yogun bakimda yatmis 20 miyokarditli hastayr kapsayan retrospektif
arastirmada elektrokardiyogramda 11 (%55) hastada anormal ritm saptanmistir.
Hastalardan 6’sinda ventrikiiler tagikardi, 5 hastada komplet kalp blogu tespit edilmistir.
Hastalardan 4’{inde ise elektrokardiyogramda diisiik voltaj, ST segment degisiklikleri ve
T dalga inversiyonu saptanmistir (156). Mei-Hwan Wu ve arkadaglarinin (157)
Tayvan’da yaptigi 2000 — 2014 yillar1 arasin1 kapsayan retrospektif caligmada
miyokarditli hastalarin %4,8’inde (46 hasta) tasiaritmiler, %1,1’inde (11 hasta) ise
komplet atrioventrikiiler blok goriilmiistiir. Han-Ping Wu ve arkadaslarinin (158)
Tayvan’da yaptig1 Agustos 2011-Ekim 2016 arasin1 kapsayan retrospektif caligmada 60
miyokarditli hasta incelenmis, bunlarin 23’iinde (%38,3) siniis tasikardisi, 7’sinde
(%11,6) paroksismal supraventrikiiler tasikardi, 3 (%5) hastada da ventrikiiler tagikardi
saptanmigtir. Kimberly M. Molina ve arkadaslar1 (154) tarafindan Texas Cocuk
Hastanesinde Ocak 2005—Agustos 2008 arasinda izlenmis Parvovirlis B19 miyokarditi
tanili 19 hastanin incelendigi arastirmada 12 hastada (%63) T dalga degisiklikleri, 11
hastada (%58) ST segment degisiklikleri ve 3 hastada (%16) aritmi goriilmiistiir .

Bizim ¢alismamizda telekardiyogramda patolojik bulgular1 olan hastalarin sayisi
26’yd1 (%38.8). %19,4 hastada kardiyotorasik indeks artmis ve pulmoner konjesyon
bulgular1 mevcuttu. Hastalarin %19,42iinde sadece kardiyotorasik indeks artmaisti.
Telekardiyogram bulgularinin mortaliteye etkisi tek degiskenli Kaplan — Meier analizi
ile incelenmistir. Kardiyotorasik oranda artis ve pulmoner konjesyon birlikte olan
hastalarla telekardiyogramda patolojik bulgusu olmayan hastalar karsilagtirilmig ve
patolojik bulgusu olmayan hastalarin sagkalim siiresinin daha uzun oldugu tespit
edilmistir. Istatistiksel agidan anlamlidir (p =0,033). Kardiyotorasik oranda artis olan
hastalarla telekardiyogramda patolojik bulgusu olmayan hastalar karsilastirilmis ve
patolojik bulgusu olmayan hastalarin sagkalim siiresinin daha uzun oldugu tespit
edilmistir. Istatistiksel acidan anlamlidir (p =0,040). Telekardiyogramda patolojik
bulgusu olan iki grup arasinda mortaliteye etki agisindan anlamli fark bulunmamistir
(p=0,788). Telekardiyogram bulgusunun mortaliteye etkisi Cox regresyon analizi ile
incelenmistir. Kardiyotorasik orani artmis olan hastalarin patolojik telekardiyogram
bulgusu olmayan hastalara gore oliim riski 5,134 kat daha fazla bulunmustur (Hazart
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konjesyonu olan hastalarin patolojik telekardiyogram bulgusu olmayan hastalara gore
olim riski 3,805 kat daha fazla bulunmustur (Hazart orani: 3,805 giiven araligi: 1,014-
14,284). Kimberly M. Molina ve arkadaglar1 (154) tarafindan Texas Cocuk
Hastanesinde Ocak 2005—-Agustos 2008 arasinda izlenmis Parvovirlis B19 miyokarditi
tanili 19 hastanin incelendigi arastirmada 17 hastada (%89) kardiyomegali tespit
edilmistir. Hyun Jung Kim ve arkadaslar1 (159) tarafindan Kore’de Ocak 2000—
Temmuz 2009 tarihleri arasinda takip edilmis olan 33 miyokardit tanili hastada yapilan
calismada hastalarin %87 sinde telekardiyogramda kardiyomegali saptanmistir.

Bizim ¢alismamizda hastalarin kardiyak enzim diizeyleri incelendiginde;
miyoglobin i¢in referans araligi 14-70 ng/ml kabul edilmistir. Hastalarin 43’iinde
(%64,2) miyoglobin normal sinirlarda, 24’tinde (%35,8) ise yiiksek tespit edilmistir.
Miyoglobin degerinin mortaliteye etkisi tek degiskenli Kaplan—Meier analizi ile
incelenmis ve istatistiksel agidan anlamli fark bulunmustur (p=0,004). Miyoglobin
degeri normal sinirlarda saptanan hastalarin sag kalim siiresi daha uzun saptanmustir.

Bizim c¢alismamizda hastalarin 32’sinde (%47,8) CK-MB degeri normal
sinirlarda iken, 35 hastada (%52,2) CK-MB yiiksek bulunmustur. En diisiik CK -MB
degeri 0,3 ng/ ml, en yiiksek CK —MB degeri 275 ng/ ml bulunmustur. Ortalama CK-
MB degeri 27,4 ng/ ml olarak tespit edilmistir. Han-Ping Wu ve arkadaglarinin
Tayvan’da yaptigr Agustos 2011 — Ekim 2016 arasin1 kapsayan retrospektif ¢aligmada
60 miyokarditli hasta incelenmis ve ECMO ihtiyaci olan hastalarda CK-MB ortalama
degeri 122,73 ng/ml, ECMO ihtiyact olmayan hastalarda ise 32,68 ng/ml olarak
bulunmustur (158). Hyun Jung Kim ve arkadaslar1 tarafindan Kore’de Ocak 2000-—
Temmuz 2009 tarihleri arasinda takip edilmis olan 33 miyokardit tanili hastada yapilan
calismada ortalama CK-MB degeri birinci grupta 139,7 ng/ ml, ikinci grupta 96 ng/ ml
olarak saptanmstir (159).

Troponin degeri 1 ng/ml altindaki degerler i¢in normal kabul edilmistir. Bizim
calismamizda hastalarin 40’1nda (%59,8) troponin normal sinirlarda, 27’sinde (%40,2)
ise yiiksek bulunmustur. Troponin en diisiik degeri 0,009 ng/ml, en yiiksek degeri 69
ng/ml, median degeri ise 2,31 ng/ml olarak bulunmustur. Han-Ping Wu ve
arkadaslarinin (158) Tayvan’da yaptig1 Agustos 2011-Ekim 2016 arasim1 kapsayan
retrospektif caligmada 60 miyokarditli hasta incelenmis ve ECMO ihtiyact olan
hastalarda troponin ortalama degeri 25,48 ng/ml, ECMO ihtiyac1 olmayan hastalarda ise

4,88 ng/ml olarak bulunmustur .

55



Calismamizda 67 hastanin 17’sine pro-BNP bakilmis, 50°sine bakilmamistir. 16
hastada (%23,8) bu deger yiliksek bulunmus, Bir hastada (%1,5) ise normal sinirlarda
bulunmustur. Pro-BNP en diisiik degeri 44 pg/ml, en yiiksek degeri 72.822 pg/ml ve
median degeri 24.034 pg/ml olarak bulunmustur. Han-Ping Wu ve arkadaslarinin (158)
Tayvan’da yaptig1 Agustos 2011-Ekim 2016 arasin1 kapsayan retrospektif ¢alismada 60
miyokarditli hasta incelenmis ve ECMO ihtiyac1 olan hastalarda pro-BNP ortalama
degeri 5938,88 pg/ml, ECMO ihtiyac1 olmayan hastalarda ise 8560,6 pg/ml olarak
bulunmustur. Hyun Jung Kim ve arkadaglar1 (159) tarafindan Kore’de Ocak 2000—
Temmuz 2009 tarihleri arasinda takip edilmis olan 33 miyokardit tanili hastada yapilan
calisgmada 23 hastada pro-BNP c¢alisilmis ve hastalarin  %95,6’sinda  yiiksek
bulunmustur. Ortalama pro-BNP degeri birinci grupta 16.126 pg/ml, ikinci grupta ise
4.263 pg/ml olarak bulunmustur.

Bizim g¢alismamizda ekokardiyogramda ejeksiyon fraksiyonu en diisiik %13, en
yiikksek %78, ortalama 42,35 (£ 14,173) olarak bulunmustur. Hastalarin tani1 anindaki
ekokardiyopgramlarina goére kisalma fraksiyonu en diisiik %9, en yiiksek %45 ve
ortalama %?21,36 (= 8,170) olarak saptanmistir. Ejeksiyon fraksiyonunun mortaliteye
etkisi Cox regresyon analizi ile incelenmistir ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunamamistir (p=0,053). Kisalma fraksiyonunun mortaliteye etkisi Cox
regresyon analizi ile incelenmistir, kisalma fraksiyonunun 1 birim azalmasi mortalite
riskini 1,109 kat arttirmaktadir (Hazart orani: 1,109, giiven araligi: 1,007—1,222). Sarah
A. Teele ve arkadaglarinin (156) Boston’da yaptigi, 1996 — 2008 yillar1 arasinda yogun
bakimda yatmis 20 miyokarditli hastayr kapsayan retrospektif arastirmada hastalarin
hemodinamik degiskenlikleri yiiziinden ekokardiyogram degerlendirmeleri ¢ok zor
olmus, 10 hastada EF 6l¢timii yapilabilmistir. Bu hastalarda EF degeri en diisiik %8, en
yiiksek %55 ve ortalama %27,8 olarak saptanmistir. Kisalma fraksiyonu ise 12 hastada
Olctilebilmigtir. Kisalma fraksiyonu en diisiik %6, en yiiksek %32 ve ortalama %21
olarak tespit edilmistir. Kimberly M. Molina ve arkadaslar1 154) tarafindan Texas
Cocuk Hastanesinde Ocak 2005 — Agustos 2008 arasinda izlenmis Parvoviriis B19
miyokarditi tanilt 19 hastanin incelendigi arastirmada EF median degeri %24 olarak
saptanmistir (154). Ryan J. Butts ve arkadaslarinin (153) 2017 yilinda NewYork’ta 171
hasta iizerinde yaptig1 retrospektif arastirmada hastalarin ventrikiiler disfonksiyon
boyutu ekokardiyogramdaki EF degerlerine gore katagorize edilmistir. EF < %30 ise
siddetli ventrikiiler disfonksiyon, EF %30-39 arasinda ise orta ventrikiiler disfonksiyon,

EF %40-49 ise hafif ventrikiiler disfonksiyon olarak tanimlanmistir. EF %50 ve
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tizerinde ise normal ventrikiiler fonksiyon olarak tanimlanmistir. EF hesaplanamayan
hastalarda kisalma fraksiyonu kullanilmistir. Kisalma fraksiyonu <%14 olan hastalar
siddetli, %14-21 arasida olanlar orta, %22-28 arasinda olanlar hafif ventrikiiler
disfonksiyon olarak siniflandirilmis ve >%?28 olanlar normal ventrikiiler fonksiyon
olarak adlandirilmistir. Buna goére ¢alismaya dahil ettikleri 171 hastanin 67’si normal
ventrikiiler fonksiyon, 23’ hafif ventrikiiler disfonksiyon, 29’u orta ventrikiiler
disfonksiyon ve 45’1 siddetli ventrikiiler disfonksiyon olarak siniflandirilmistir (153).
Bizim c¢alismamizda hastalar gelis ekokardiyogramlarina gore incelendigi zaman; 8
hastada siddetli ventrikiiler disfonksiyon, 21 hastada orta ventrikiiler disfonksiyon, 16
hastada hafif ventrikiiler disfonksiyon ve 15 hastada normal ventrikiiler fonksiyon tespit
edilmistir. 6 hastanin ilk ekokardiyogrami dis merkezde yapilmis oldugu igin bu
degerlendirmeye alinmamistir. Hastalarimizin son ekokardiyogramlarina gore ejeksiyon
fraksiyonu degerlendirmesi ise EF ortalama degeri %60,4, en diisiik %31, en yiliksek
%85 olarak saptanmistir.

Hastalardan 6’smna taniya yonelik kardiyak manyetik rezonans goriintiileme
yapilmistir. Manyetik rezonans goriintiileme, her hastaya rutin yapilmayip miyokardit
tanisinda siiphede kalindigi zaman tercih edilmektedir. Hastalardan birinin manyetik
rezonans gorilintiileme sonucu normal ¢ikmis, diger 5 hastaninki ise miyokardit
acisindan anlamli ¢ikmistir. Mahrholdt ve arkadaslarinin  (160) 32 miyokardit siiphesi
olan hasta lizerinde yaptig1 bir ¢aligmada hastalarin %88’inde miyokard dokusunda
kontrast tutulumu saptanmistir ve kontrast tutulum alanlarindan biyopsi yapilmistir.
Biyopsi yapilan hastalarin %90’na akut veya kronik miyokardit tanis1 konmustur.

Hastalar aldiklar1 tedavi agisindan incelendiklerinde; bizim calismamizda 53
hasta (%79,1) ditiretik, 49 hasta (%73,1) ACE inhibitorii, 42 hasta (%62,6) digoksin, 38
hasta (%6,7) dopamin ve dobutamin, 19 hasta (%?28,3) IVIG ve 9 hasta (%13,4) da
milrinon tedavisi almistir. Ryan J. Butts ve arkadaglarimin (153) 2017 yilinda
NewYork’ta 171 hasta ilizerinde yaptigi retrospektif aragtirmada hastalarm 114’1
(%66,6) IVIG almis, 95 hasta (%55,5) inotrop tedavisi almistir. 2016 yilinda Nighat
Haider ve arkadaglar1 (149) tarafindan Pakistan’da yapilan ve 62 hastayr kapsayan
retrospektif calismada 58 (94%) hastaya inotrop verilmis, 25 (%40) hastaya ise IVIG
verilmistir. Darren Klugman ve arkadaslarinin (136) Amerika Birlesik Devletlerinde
yaptig1 2006 — 2011 yillarin1 kapsayan, 514 hastanin retrospektif olarak incelendigi
calismada 359 (%69,8) hasta IVIG almis, 186 (%36,1) hasta dopamin almis, 82 (%15,9)
hasta dobutamin almis ve 293 (%57) hasta milrinon almistir (136). Ryan J. Butts ve
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arkadaglarinin (153) 2017 yilinda New York’ta 171 hasta iizerinde yaptig1 retrospektif
aragtirmaya gore taburculukta hastalarin %48’ine ACE inhibitorii, %21’ine de beta
bloker recete edilmistir.

Bu calismada izlemde 67 hastanin 31’inin (%46,2) tamamen iyilestigi
saptanmistir. Hastalardan 21’inde dilate kardiyomiyopati gelistigi, 6 hastanin ise akut
evrede kaybedildigi saptanmistir. Dilate kardiyomiyopati tanili 21 hastadan 7’si
takiplerde eksitus olmustur. Toplam 13 hasta (%19,4) eksitus olmustur. Hyun Jung Kim
ve arkadaslar1 (159) tarafindan Kore’de Ocak 2000-Temmuz 2009 tarihleri arasinda
takip edilmis olan 33 miyokardit tanili hastada yapilan ¢alismada hastalarin 3’{inde
(%9) dilate kardiyomiyopati gelismistir. Hastalardan 5’1 (%15,1) eksitus olmustur, 25
hasta ise iyilesmistir. Kimberly M. Molina ve arkadaslar1 (154) tarafindan Texas Cocuk
Hastanesinde Ocak 2005—Agustos 2008 arasinda izlenmis Parvovirlis B19 miyokarditi
tanili 19 hastanin incelendigi arastirmada 9 hastada mekanik dolagim destegine ihtiyag
duyulmustur. Hastalardan 5’1 eksitus olmus ve bunlardan 2’si mekanik dolasim destegi
alan hastalardandir. Hastalardan 8’ine transplantasyon yapilmis, 6 hasta ise
transplantasyona gitmeden taburcu olabilmistir. Transplantasyonsuz taburcu olan 6
hastadan 5’inin ejeksiyon fraksiyonu %355’in iistiinde, birinin ise %29’dur. Ejeksiyon
fraksiyonu %29 olan hastanin da 6 ay i¢inde medikal tedaviyle ventrikiiler fonksiyonlari
normale donmiistiir (154).

Bizim ¢alismamizda 7 hasta VAD, ECMO uygulanmasi veya kardiyak
transplantasyon amaciyla dis merkeze sevk edilmistir. Bu hastalara telefonla
ulagilmistir.  1ki hastanin  sevkle gittigi hastanede eks oldugu o&grenilmistir.
Hastalarimizin birine merkezimizde ECMO takilmis ve VAD igin sevk edilmistir. iki
hastaya dis merkezde VAD takilmis ve merkezimizde takiplerine devam edilmektedir.
Hastalarimizda VAD implantasyon orami %2,9 olarak tespit edilmistir. Bu cihazlar
transplantasyona gidene kadar zaman kazanmak ic¢in kullanilmaktadir (72). Darren
Klugman ve arkadaslarinin (136) Amerika Birlesik Devletlerinde yaptigi 2006 — 2011
yillarii kapsayan, 514 hastanin retrospektif olarak incelendigi ¢alismada hastalara
%18,9 ECMO, %4,3 VAD, %2,9 hem ECMO hem VAD uygulandig tespit edilmistir.
Hastalardan %?7,2’si (37 hasta) eks olmus, %4,1°’1 (21 hasta) kalp transplantasyonuna
gitmistir. Lorts A ve arkadaslar1 (161), Eyliill 2012—Haziran 2016 tarihleri arasinda
Amerika Birlesik Devletleri’nde implante edilmis olan gegici VAD’leri incelemis ve 20
merkezde 63 gegici VAD implante edildigini tespit etmislerdir. Gegici VAD’ler
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mekanik dolagim desteginin pediarik kurumlar arasi kayit sistemi) girilmis olan tim
pediatrik VAD’lerin %19’unu kapsamaktadir. En sik goriilen komplikasyonlar kanama
(%29) ve norolojik disfonksiyon (%?24) olarak tespit edilmistir. Gegici VAD takilan
hastalarin %71’inde olumlu sonug¢ elde edildigi tespit edilmistir. Hastalarin %30’unun
tamamen iyiylestigi, %17 sinin transplantasyona gittigi, %?2’sinin hala geg¢ici VAD ile
yasadig1 ve %22’sine kalict VAD takildig tespit edilmistir (161). Blume ve arkadaslari
(162) Eyliil 2012—Haziran 2015 tarihleri arasinda Amerika Birlesik Devletlerinde 37
hastanede implante edilmis VAD’leri incelemistir. 200 kalict VAD ve 41 gegici VAD
implante edildigi tespit edilmistir. Gegici cihazlar calismaya dahil edilmemistir. Kalic1
VAD implante edilen hastalarin 6 ay sonunda sag kalim oran1 %81 olarak bulunmustur.
Komplikasyon olarak 78 hastada enfeksiyon, 68 hastada kanama, 52 hastada norolojik
disfonksiyon ve 79 hastada cihaz arizasi tespit edilmistir. Blume ve arkadaslar1 (163)
Pedimacs’e (Pediatric Interagency Registry for Mechanical Circulatory Support —
mekanik dolasim desteginin pediarik kurumlar arasi kayit sistemi) kaydedilmis hastalari
taramiglardir. Kayitlara gére Eyliil 2012—Eyliil 2016 tarihleri arasinda 42 hastanede, 19
yas alti 364 hastaya 432 cihaz takildigi tespit edilmistir. Cihaz implantasyon
endikasyonlari; kardiyomiyopati (%61), miyokardit (%11) ve konjenital kalp hastalig
(%21) seklinde tespit edilmistir. Implante edilen cihazlarin %80’i sol VAD (LVAD),
%15°1 biventrikiiler cihaz ve %2’si totl yapay kalp olarak tespit edilmistir. 6 ayda
hastalarin %350’sinin transplantasyona gittigi tespit edilmistir. Toplam mortalite %19
olarak bulunmustur. Mustafa Pa¢ ve arkadaslarinin (164) Haziran 2013 — Mart 2016
arasinda Ankara Yiiksek Ihtisas Hastanesi'nde VAD takilan 17 hastaya yonelik yaptig
retrospektif calismada hastalardan 4’1 eksitus olmus, 4’ii VAD ile takip edilmekte, 9
hasta da transplantasyona gitmistir. Bahadir Giiltekin ve arkadaslart (165) Nisan 2012 —
Subat 2015 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Hastanesi’nde VAD takilan 24
hastay1 retrospektif olarak incelemistir. Hastalarin %48,6’s1 transplantasyona gitmistir,
%41,6 hasta VAD ile takiplerine devam etmistir. Ortalama takip siiresi 239,8 giin ve

mortalite oran1 %33,3 olarak tespit edilmistir.
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10.

11.

12.

6. SONUC VE ONERILER

. Calismamizda Ocak 2007—Aralik 2017 arasinda Cocuk Kardiyoloji klinigimizde takip

edilmis olan 67 miyokardit tanili hasta retrospektif olarak incelenmistir.

. Hastalarimizdan 28’1 kiz, 39’u erkektir. Hastalarimizin yas ortalamasi 4,4 yas olarak

bulunmustur.

. Hastalarin bagvururu sikayetleri; nefes darligi(%28,3), akrep sokmasi (%11,9), ates

(%8.9), gogiis agris1 (%7,5), oksiiriik(%7,5), carpint1 (%35,9), halsizlik (%4,5), viicutta
dokiintii ve sislik (%3), bayilma (%2,9), karin agris1 (%2,9), kusma — ishal (%2,9),
huzursuzluk (%1,5) ve ¢cabuk yorulma (%]1,5) seklindedir.

. Hastalarin fizik muayenesinde takipne (%25,3), sistolik iifliriim (%22,3), tasikardi

(%17,8), hepatomegali (%10,3), akciger oskiiltasyonunda ince raller (%8.,9), gallo
ritmi (%7,4), pretibial 6dem (%1,5), periorbital 6dem (%1,5) ve viicutta yaygin édem
(%1,5) tespit edilmistir.

. Elektrokardiyogramda %31,4 voltaj siipresyonu, %20,8 siniis tasikardisi ve %4,46

supraventrikiiler tagikardi tespit edilmistir.

. Telekardiyogramda %19,4 kardiyotorasik indeks artis1 ve pulmoner konjesyon, %19,4

sadece kardiyotorasik indeks artis1 tespit edilmistir.

. Laboratuvarda %38,8 miyoglobin artisi, %52,2 CK-MB artis1, %40,2 troponin I artist

ve %?20,8 C-reaktif protein pozitifligi saptanmaistir.

. Hastalardan 46’simnin (%68,6) viral serolojisine bakilmistir ve %355,2 hasatada viral

serolojide patolojik oOzellik saptanmamistir. %4,5 Parvoviriis, %2,9 EBV, %1,5
Rotaviriis, %1,5 Rhinoviriis, %1,5 HSV, %1,5 Mikoplazma saptanmastir.

. Ekokardiyogramda ejeksiyon fraksiyonu ortalama %42,35 (min: %13, maks: %78,

standart sapma: = 14,173) ve kisalma fraksiyonu ortalama %21,36 (min: %9, maks:
%45 standart sapma: + 8,170) olarak saptanmaistir.

Tedavide 53 hasta (%79,1) diiiretik, 49 hasta (%73,1) ACE inhibitorii, 42 hasta
(%62,6) digoksin, 38 hasta (%56,7) dopamin ve dobutamin, 19 hasta (%28,3) IVIG ve
9 hasta (%13,4) da milrinon tedavisi almigtir.

Hastlarin izlem stiresi ortalama 44,31 ay (min: 1 giin, maks: 108 ay, standart sapma:
+35,166) seklindeydi.

Izlemde 67 hastanmn 31°i (%46,2) tamamen iyilesmistir. Hastalardan 21’inde dilate
kardiyomiyopati gelismistir. Hastalardan 6’s1 akut evrede kaybedilmistir. Dilate
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13.

14.

15.

16.

kardiyomiyopati tanili 21 hastadan 7’si takiplerde eksitus olmustur. Toplam 13 hasta
(%19,4) eksitus olmustur.

Yaptigimiz ¢alismada telekardiyogramda kardiyotorasik indeksin artmasi ve pulmoner
konjesyon bulgularinin olmasi, serumda miyoglobin yiiksekligi ve ekokardiyogramda
kisalma fraksiyonunun azalmis olmasinin istatistiksel olarak mortaliteyi artirdigi
bulunmustur.

Sonug olarak miyokardit etiyolojisi enfeksiydoz ve nonenfeksiyoz olabilir. Miyokardit
insidansimn1  hesaplamak zordur, klinigi nonspesifiktir. Tani i¢in hastaliktan
stiphelenmek gerekmektedir.

Tedavide standart yaklagim kalp yetmezligini 6nlemeye yonelik tedaviler ve mutlak
yatak istirahatidir.

Tiim terapotik dnlemlere ragmen mortalite ¢ok yiiksektir, bebeklerde %75, ¢ocuklarda
%25 olumle sonuglanir. Prognoz komplikasyonsuz iyilesmeden kronik hastalik ve
olime kadar degisen bir cesitlilik gostermektedir. Teshise yonelik tekniklerin ve
tedavi yaklasimlarinin gelistirilmesiyle uzun vadeli ve kisa vadeli prognozda iyilesme

saglanacaktir.
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