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OZET

COCUKLARDA MiYOKARDITIN TESHIS, KLiNiK SEYIiR VE
PROGNOZUNDA VENTRIKULER REPOLARIZASYON HETEROJENITE
DEGISIKLIKLERININ DEGERLENDIRILMESI

Dr. VESILE BETUL AYDIN

UZMANLIK TEZI, 2016

Miyokardit, enfeksiyoz ve nonenfeksiyoz pekgok sebebi olan, miyosit hasar1 ve
nekrozu ile karakterize miyokardin inflamasyonudur. Bu ¢alismada, miyokardit tanis1 alan
42 hasta retrospektif olarak incelendi. Amacimiz ¢ocukluk ve geng eriskinlik doneminde
onemli bir mortalite ve morbidite sebebi olan miyokarditin klinik, laboratuvar,
elektrokardiyografi, ekokardiyografi bulgularini1 inceleyerek, ventrikiiler repolarizasyon
heterojenite degisikliklerini degerlendirmek ve bunlarm teshis, klinik seyir ve prognoza

etkilerini gostermektir.

Calismaya, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk
Kardiyoloji Klinigi’nde Ocak 2010 — Aralik 2015 tarihleri arasindaki miyokardit tanisi
alan 0-18 yas aras1 12’si kiz 30’u erkek olmak iizere toplam 42 vaka ve saglikli 45 ¢ocuk
dahil edildi. Miyokardit tanis1 alan hastalara tan1 am1 ve tedavi sonrasi klinik, laboratuvar,
elektrokardiyografik (EKG), ekokardiyografik (EKO) degerlendirme yapildi. Tan1 an1 ve

tedavi sonrasi bulgular1 kendi arasinda ve kontrol grubu EKG’leri ile birlikte karsilastirildi.

Hastalarin 30°u (%71.4) erkek, 12’si (%28.6) kiz idi. Median yas 13.00 (0.10-
17.00) olarak bulundu. Hastalarin %59.4°t 10 yas lizerindeydi. Miyokardit olgularinin
%064.3 linlin basvuru sikayeti gogls agrisi idi. Miyokarditli hastalara tan1 aninda ve tedavi
sonras1 bakilan kardiyak enzimlerden troponin-I ve CK-MB degerleri arasinda anlamli fark
bulundu (sirasiyla p = 0.002 ve p = 0.005). Olgularm %37.5’inde viral etken gosterildi.
Miyokarditli hastalarin tani1 an1 ve tedavi sonrasit bakilan EKG’lerinde kalp hizi, RR
mesafesi, Tp-e mesafesi, diizeltilmis Tp-e mesafesi, Tp-e/QTc oran1 ve QT mesafesi
arasinda anlamli fark bulundu (sirastyla p = 0.026 ; p =0.014 ; p =0.017 ; p =0.043 ; p
=0.044 ; p = 0.0006).



Miyokarditli hastalarin tan1 an1 ile kontrol grubu karsilastirildiginda; Tp-e
dispersiyonu tani am1 grubunda daha yiliksek bulundu (50.04£23.49 vs 34.42+15.74,
p=0.001). Ayni gruplarin kiyaslamasinda diizeltilmis Tp-e dispersiyon degeri tani ani
grubunda daha yiiksekti (63.24+28.73 vs 44.31+21.39, p=0.003). Aym1 gruplarmn QT
dispersiyon ve diizeltilmis QT dispersiyon degerleri karsilastirildiginda yine tani ani
degerleri kontrol grubuna gore anlamli yilikseklikte bulundu (70.054+32.39 vs 41.13+£19.98,
p=<0.001 ; 89.85+43.50 vs 53.17£26.66, p=<0.001, swrasiyla).

Tp-e mesafesi ve diizeltilmis Tp-e degeri tedavi sonrasi grupta kontrol grubuna
gore yiksek bulundu (80.57+£24.47 vs 67.37€15.27, p=0.003 ; 98.00£30.61 vs
87.08423.47, p=0.046, swrasiyla). Tp-e dispersiyon ve diizeltilmis Tp-e dispersiyon
degerler1 de tedavi sonrasi grupta, kontrol grubuna gore yliksekti (57.41+18.77 vs
34.42+15.74, p=<0.001 ; 70.65+£23.90 vs 44.31£21.39, p=<0.001, sirasiyla). Miyokarditli
hastalara tedavi sonrasi ¢ekilen EKG’lerdeki Tp-e/QTc orani kontrol grubuyla
kiyaslandiginda yiiksek bulundu (0.18+0.05 vs 0.16+0.03, p= 0.004). iki grup arasinda Tp-
e/QT degerleri agisindan anlamli fark yoktu. Tedavi sonras1 miyokarditli hasta grubunda
bakilan QRS wuzunlugu kontrol grubuna gore yiiksekti (96.47+£21.29 vs 78.84+7.75,
p=<0.001). Yine QT mesafesi de tedavi sonrasi miyokardit grubunda yiiksek bulundu
(352.85+49.94 vs 321.774£31.72, p=<0.001). QTc degerleri arasinda 2 grup arasinda
anlaml fark yoktu. QTd ve cQTd degerleri de tedavi sonras1 miyokardit grubunda kontrol
grubuna gore yiiksek bulundu (74.63+£36.66 vs 41.13+£19.98, p=<0.001 ; 90.37+48.40 vs
53.17£26.66, p=<0.001). QRS aks1 acisindan 2 grup arasinda anlamli fark yoktu.

Sonug olarak, Tp-e dispersiyon, diizeltilmis Tp-e dispersiyon, QT dispersiyonu,
diizeltilmis QT dispersiyon parametreleri miyokardit olan hastalarda repolarizasyon
heterojenitesinin transmural bir gdstergeci olarak kullanilabilir. Tedavi oOncesi ve
sonrasinda bakilan bu transmural repolarizasyon heterojenite parametrelerinin kontrol
grubuna gore hala yiiksek olarak bulunmasi klinik olarak miyokardit diizelse de
elektrofizyolojik olarak diizelmenin daha uzun dénemde oldugunu diisiindiirmektedir. Bu
da miyokardit geciren hastalarin sonraki donemlerde aritmiler acisindan dikkat edilmesi

gerektigini diistindiirebilir.

Anahtar kelimeler: Miyokardit, elektrokardiyografi, ventrikiiler repolarizasyon

heterojenitesi
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ABSTRACT

EVALUATION OF THE CHANGES OF VENTRICULAR REPOLARIZATION
HETEROGENEITY IN THE DIAGNOSIS, CLINICAL COURSE AND
PROGNOSIS OF MYOCARDITIS IN CHILDREN

Dr. Vesile Betiil AYDIN

DOCTORAL THESIS, 2016

Myocarditis is a disease that has numerous of infectious and noninfectious causes,
characterized with the inflamation of myocardium. In this study 42 patients with
myocarditis have been evaluated retrospectively. The aim of this study is to evaluate the
ventricular repolarization heterogeneity by examining the clinical, laboratuary,
electrocardiographic and echocardiographic findings of myocarditis that is an important
cause of mortality and morbidity of childhood and early adulthood, and indicate the effects

of them to diagnosis, clinical course and prognosis.

The study has been performed at Necmettin Erbakan University, Faculty of
Medicine, Department of Pediatric Cardiology, from January 2010 to December 2015. The
group of patients with myocarditis consisted of 42 patients of which 12 were female and 30
were male, aged 0-18 years. Healty 45 children were enrolled as control group. Clinical,
laboratuary, electrocardiographic (ECG) and echocardiographic evaluation have been
performed to the patients diagnosed with myocarditis at the beginning. The results of this
evaluation were compared with the time of diagnosis and after treatment, also with the

ECG findings of control group.

Of patients with myocarditis 30 (71.4%) were male and 12 (28.6%) were female
with a median of 13.00 (0.10-17.00). 59.4% of patients were over 10 years. The most
common complaint of patients was chest pain (64.3%). There was a significant difference
between the values of troponin I and CK-MB that were performed at the time of diagnosis
and after treatment (p = 0.002 and p = 0.005, respectively). Viral etiologycal agent could
be demonstrated at 37.5% of patients. There was a significant difference between the

values of heart rate, RR interval, Tp-e interval, corrected Tp-e interval, Tp-e/QTc ratio and

vl



QT interval that were enrolled at the time of diagnosis and after treatment (p = 0.026 ; p =

0.014 ;p=10.017 ; p=0.043 ; p =0.044 ; p = 0.006 respectively).

Both Tp-e dispersion and corrected Tp-e dispersion were greater in the patients at
the beginning compared with control group (50.044+23.49 vs 34.42+15.74, p=0.001 and
63.24+28.73 vs 44.31+21.39, p=0.003 respectively). Additionally there was a significant
difference between the same groups in terms of QT dispersion and QT dispersion corrected
(70.05£32.39 vs 41.13£19.98, p=<0.001 ; 89.85+43.50 vs 53.174+26.66, p=<0.001,

respectively).

Tp-e interval and corrected Tp-e interval values of patients were greater after
treatment than control group (80.57+24.47 vs 67.37+15.27, p=0.003 ; 98.00+30.61 vs
87.08423.47, p=0.046, respectively). Tp-e dispersion and corrected Tp-e dispersiyon
values were higher alike (57.41+18.77 vs 34.42+15.74, p=<0.001 ; 70.65+£23.90 vs
44.314£21.39, p=<0.001, respectively). Tp-e/QTc ratio of patients after treatment was
greater than control group (0.18+0.05 vs 0.16+£0.03, p= 0.004). There was no significant
difference between these groups in terms of Tp-e/QT ratio. In patients after treatment, QRS
and QT were greater than control group (96.47+£21.29 vs 78.84+7.75, p=<0.001 and
352.85+49.94 vs 321.77+31.72, p=<0.001 respectively). There were no significant
difference about QTc value and QRS axis. QTd and cQTd were similarly higher than
control group (74.63£36.66 vs 41.13+£19.98, p=<0.001 ; 90.37+48.40 vs 53.17£26.66,
p=<0.001 respectively).

In conclusion, we suggest that Tp-e dispersion, Tp-e dispersion corrected, QT
dispersion, QT dispersion corrected parameters of ECG should be used as an indicator of
transmural repolarization. Since these parameters of transmural repolarization
heterogeneity enrolled at the time of diagnosis and after treatment were greater than
control group, it should be suggested that although the clinical symptoms of myocarditis
are tend to be healing, the electrophysiologycal improvement takes longer. In this context,

after the remission period of myocarditis, clinicians should be awake about arrythmias.

Key words: myocarditis, electrocardiography, ventricular repolarization heterogeneity.
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KISALTMALAR

ACE1 Anjiotensin konverting enzim inhibitorleri
AP Aksiyon potansiyeli

ARB Anjiotensin reseptor blokerleri
ASD Atriyal septal defekt

AV Atrioventrikiiler

AVSD Atriyoventrikiiler septal defekt
AY Aort Yetmezlik

BMI Viicut kitle indeksi

CK-MB Kreatin Kinaz MB

CMV Cytomegalo viriis

cQTd Diizeltilmis QT dispersiyonu
CRP C reaktif protein

cTp-e Diizeltilmis Tpeak-end

cTp-ed Diizeltilmis Tp-e dispersiyonu
EBV Epstein-Barr Viriis

EF Ejeksiyon fraksiyonu

EKG Elektrokardiyogram

EKO Ekokardiyografi

EMB Endomiyokardiyal biyopsi

ESR Eritrosit sedimentasyon hizi

FS Kisalma fraksiyonu

HHV6 Human Herpes virus 6

HIV Human Immunodeficiency viriis
IVIG Intravendz immunglobulin
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1. GIRIS VE AMAC

Miyokardit, enfeksiyoz ve nonenfeksiyoz pekgok sebebi olan, miyosit hasar1 ve
nekrozu ile karakterize miyokardin inflamasyonudur (Magnani 2006). Inflamasyon ve
nekroz koroner arter hastaligi olmadan gelismis olmalidir. Klinik bulgularin asemptomatik
olgulardan, oliim gelisen hastalara kadar ¢ok genis bir yelpazede dagilim gostermesi
sebebiyle miyokarditin gercek insidansi bilinmemektedir. Rutin otopsilerin %10’undan
fazlasinda degisen derecelerde miyokardit tespit edilmistir. Bununla birlikte genis serilerle
yapilan c¢alismalarda dilate kardiyomiyopati olan hastalarin yaklasik %10’unda sebebin
miyokardit oldugu bulunmustur. Miyokardit, ¢ocuk ve geng eriskinlerde, yiiksek derecede
mortalite ve morbiditeye sahiptir (McCarthy 2000).

Klinik degerlendirmeler miyokardit siiphesi uyandirdiginda taniya yonelik
basamaklar takip edilir. Miyokarditin elektrokoardiyografik bulgular1 nonspesifiktir.
Laboratuvar testleri taniy1 destekleyebilir. Ekokardiyografide, end sistolik-end diastolik
boyutlarda artma, ejeksiyon fraksiyonunda azalma, atrioventrikuler kapak regurjitasyonu,
bolgesel duvar hareketlerinde anormallikler gdsterilebilir. Kardiyovaskiiler manyetik
rezonans goOrlntiilleme (MRI) miyokardit tanmisinda kabul gormiistiir. Tiim zorluk ve

kisithliklara ragmen miyokardit tanisinda altin standart endomiyokardiyal biyopsidir.

Ventrikiiler repolarizasyonun dagilmast (dispersiyonu) terimi, uyarilabilirligin
homojen olmayan bir sekilde geri kazanmimi veya ventrikiiler repolarizasyonun
heterojenitesi i¢cin kullanilan bir terimdir. Miyokard repolarizasyonu, QT dispersiyon
(QTd), corrected QT dispersion (cQTd) ve repolarizasyonun transmural dispersiyonu ile
degerlendirilmektedir. QT dispersiyonu, miyokardin cesitli bolgelerinde
repolarizasyondaki anormalliklerin ham ve yaklasik bir Olgiitiidiir (Malik 2000). QT
interval dispersiyonunun Ol¢iimii ventrikiiler repolarizasyon anormalliklerinin, 6limciil
aritmilerin ve bazi ilaglarin terapotik etkilerinin degerlendirilmesinde bir EKG belirteci
olarak degerlendirilmektedir (Franz MR 2000). Bu elektrofizyolojik 6l¢iimiin klinik 6nemi,
deneysel calismalarda ventrikiiler reentry aritmilerinin miyokard repolarizasyonu

dagiliminin artmasi ile kolaylastigiin gosterilmesiyle ortaya ¢ikmustir.

Tpeak-end interval (Tp-e), repolarizasyonun transmural bir géstergeci olarak, aritmi
riskini degerlendirmede kullanilmaya baslanmistir (Medina-Ravell 2003, Lubinski 2000,
Yan GX 2002, Takenaka 2003). Tp-e intervali repolarizasyonun total (transmural,
apikobazal ve global) dispersiyonu i¢in kullanilabilir (Kors 2008, Antzelevitch 2007).



Bu c¢aligmada, miyokardit tanis1 alan hastalarin ventrikiiler repolarizasyon
heterojenite degisikliklerinin degerlendirilmesi ve bunlarin teshis, klinik seyir ve prognoza

etkilerinin gosterilmesi amag¢lanmistir.



2. GENEL BIiLGIiLER
2.1. Miyokardit
2.1.1. Tanim

Miyokardit, enfeksiyonlar, granulomatdz hastaliklar, toksinler, bag doku
hastaliklar1 veya idiyopatik siire¢lerin sebep oldugu, miyosit hasari, nekrozu ve inflamatuar
hiicre birikimi ile karakterize miyokardin akut veya kronik inflamasyonudur (Spicer RL
2015). Mevcut hastaligm sistemik bulgulariyla birlikte koroner arterlerin  hig
tutulmamasina ragmen zaman zaman endokard ve perikardin etkilendigi goriilebilir (Spicer
RL 2015). Agirlikli olarak perikardin etkilendigi ve miyokardin da olaya dahil oldugu
durumlar miyoperikardit veya perikarditik sendrom; miyokardit kliniginin 6n planda
oldugu durumlar perimiyokardit olarak adlandirilir (Ozyurt A 2013). Hastalar
asemptomatik olabilecegi gibi, gogiis agrisi, dispne, ¢arpint1 gibi nonspesifik prodromal
semptomlarla veya konjestif kalp yetmezligi, aritmiler ve hatta ani Oliimler ile de tami
alabilirler (Spicer RL 2015). Vakalarm biiylik kism1 asemptomatik oldugu ic¢in hastaligin

insidans ve prevalansi net olarak bilinmemektedir (May LJ 2011).
2.1.2. Etyoloji

Miyokardiyal toksinler, ilaglar, immun hastaliklar, hipersensitivite reaksiyonlari
miyokardite sebep olmakla birlikte en sik sebep viral enfeksiyonlardir. Coxackie viriis ve
diger enteroviruslar, adenovirus, parvovirus, Epstein-Barr Viriis (EBV), parechovirus,
influenza viriis ve Cytomegalo viriis (CMV) cocuklarda en sik goriilen viral ajanlardir
(May LJ 2011, Spicer RL 2015). Asya iilkelerinde hepatit C virusu miyokardit
etyolojisinde sik rastlanan viral ajanlardandir (Spicer RL 2015). Almanlar’da parvoviriis B
19 bildirilmistir (Sato Y 2003, Kuhl U 2005-a). Bu veriler viral etyolojinin irksal ve

cografi farkliliklar arz ettigini géstermektedir.

Gecmiste enteroviruslar, 6zellikle de coxackieviruslarin en sik viral ajan oldugu
biliniyorken, son ¢aligmalar adenovirusun daha belirgin bir patojen oldugunu gdstermistir

(Bowles NE 2003).

Biyopsi ile dogrulanmis miyokard inflamasyonunu arastiran baska bir ¢aligmada ise
parvovirus B19 en sik viral etken olarak bulunmus, bunu sirasiyla enterovirus, HHV6 ve
adenovirus takip etmistir (Kuhl U 2005-b). HIN1 influenza A pandemisi sonrast HIN1
iligkili miyokarditler bildirilmistir (Bratincsak A 2010).



Miyokardit etyolojisinde rol oynadigi bilinen baska bir etken de Human
Immunodeficiency virlis (HIV) diir. HIV’in neden oldugu miyokarditte prognoz daha
kotiidiir. Yapilan bir prospektif calismada yilda HIV ile enfekte her 1000 hastadan
15.9’unda dilate kardiyomiyopati gelistigi goriilmiistiir (Barbaro G 1998). Son zamanlarda
HIV (+) ¢ocuklarin postmortem incelemelerinde miyokarditin nedeninin citomegaloviriis
ya da adenoviriis oldugu bildirilmistir (Bowles NE 1998). Ayrica invitro deneylerde HIV
virlisliniin miyositleri enfekte etmedigi saptanmistir (Rebolledo MA 1998). Bu ilging
sonuclar nedeni ile HIV virlsiiniin kendisinin mi miyokardit yaptig1 yoksa immiin
yetmezlik nedeni ile artmis sekonder enfeksiyonlarm m1 miyokardite yol ac¢tig1 heniiz agik
degildir.

Gelismis halk sagligi Onlemlerinin difteri gibi enfeksiyon hastaliklarini
azaltmasiyla birlikte, bakteriyel miyokardit ¢ok nadir goriilmeye baslamistir. Difterik
miyokardit, bakteriyel toksinlerin dolasim kollaps1 yapmasi1 ve ventrikiiler ektopi, dal

blogu, AV blok ile karakterize toksik bir miyokardittir.

Herhangi bir bakteriyel patojenin kan dolasimma invazyonu, miyokardda
metastatik odaklarin  olusumuyla sonuglanabilir. Meningokoksemi, salmonelloz,
Campylobacter enfeksiyonu, bruselloz, tularemi, streptokok, stafilokok ve Listeria
monositogenez bakteremileri esnasinda miyokardit gelisebilir. Daha yaygin olarak, koroner
arterlerin septik embolizasyonu veya valvuler dokudan komsuluk yoluyla yayilimina bagl
endokarditin komplikasyonu olarak, bakterinin miyokarda invazyonu gergeklesebilir (Gore

11973, Roberts WC 1972).

Herhangi bir sistemik bakteriyel enfeksiyon tasikardi, gallop ritmi, diisiik kardiyak
outputla birlikte miyokard disfonksiyonu neticesinde kollaps ve soka sebep olabilir.
Riketsiya, protozoa, parazit veya mantar enfeksiyonlar1 diger nonviral miyokardit

sebepleridir (Spicer RL 2015).

Enfeksiy6z olmayan nedenler arasinda cesitli ilaglar, hipersensitivite reaksiyonlari
ve immun aracili hastaliklar sayilabilir. Sistemik lupus eritematozus, miks bag doku
hastalig1, akut romatizmal ates, romatoid artrit, skleroderma gibi otoimmiin veya kollajen-
vaskiiler hastaliklar, difteri gibi infeksiydz ajanlarin toksik reaksiyonlari, Kawasaki
hastalig1 ve sarkoidoz gibi hastaliklar ile trisiklik antidepresanlar, antipisikotikler,
penisilin, sefalosporin, siilfonamid gibi antibiyotikler 6rnek olarak verilebilir (Spicer RL

2015, Ansari A 2003). Tim bu etyolojik faktorlere ragmen miyokarditlerin biiyiik



cogunlugunda sebep bulunamamakta ve idiyopatik olarak degerlendirilmektedir (Unal

2002).

Tablo 2.1. Miyokarditlerin viral etkenleri (Unal 2002)

Enterovirusler

Coxackie A
Coxackie B
Echo viriisler
Polioviriisler

Adeno viriisler
Sitomegaloviriis (CMV)
Herpes viriis
Influenza A
Epstein-Barr viriis (EBV)

Varisella

Kabakulak

Kizamik

Parvo viriis

Kuduz

Hepatit B, C

Su cigegi

Cigek

Respiratory syncytial viriis (RSV)
HIV

Tablo 2.2. Miyokarditlerin viral olmayan enfeksiydz nedenleri (Unal 2002)

Bakteriyel

Meningokok
Klebsiella
Leptospira
Mikoplazma
Salmonella
Clostridia
Mikobakteri
Brucella

Legionella pneumophila

Streptokok
Actinomyces

Riketsial
Rickettsia ricketsii
Rickettsia tsutsugamushi

Protozoal
Tripanosoma crusie
Toxoplasmozis
Amibiazis

Diger parazitler
Toxocara canis
Sistozomiazis
Heterofiazis
Sistiserkozis
Ekinokokkus
Visseral larva migrans
Trisinozis

Fungus ve mayalar
Koksidiomikozis
Histoplazmozis
Kandida

Tablo 2.3. Miyokarditlerin enfeksiydz olmayan nedenleri (Unal 2002).

Ilaclar/gida

Sulfonamidler
Fenilbutazon
Siklofosfamid
Neomerkazol
Asetazolamid
Amfoterisin B
Indometazin
Tetrasiklin
Izoniasid
Metildopa
Fentoin
Penisilin
Misir unu

Toksik
Akrep toksini
Difteri toksini
Hipersensitivite/Otoimmiinite
Romatoid artirit
Romatizmal ates
Ulseratif kolit
Sistemik lupus eritematozus (SLE)
Miks bag doku hastaligi
Skleroderma
Whipple hastaligi
Diger
Kawasaki hastaligi
Sarkoidozis




2.1.3. Epidemiyoloji

Klinik belirtilerinin ¢ok degisken olmasindan dolayr miyokarditin ger¢ek insidans
ve prevalansi bilinmemektedir (May LJ 2011, Feldman AM 2000). Insidansla ilgili veriler
genellikle postmortem c¢alismalara dayanmaktadir. Japonya’da elektrokardiyogram
goriintiilerine gore verilen insidans yaklasik 60000 asemptomatik ¢ocukta 7 seklinde
bildirilmistir (Press S 1990). Miyokardit vakalarmin yarisindan fazlas1 40 yas altinda
goriiliir. Yakin zamanda yapilmis retrospektif bir ¢calismada miyokardit prevalanst 10000
acil servis bagvurusunda 0,5 olarak bulunmustur (Freedman SB 2007). Bu caligmada
cocuklara hikdye ve fizik muayene ile tani konulmustur. Postmortem calismalar baz
alindiginda tiim popiilasyonda yaklasik insidans %0,15-0,6° diwr. Geng¢ hastalarda
miyokarditin, ani kardiyak oOliimlerle iliskili olmasi insidans ve prevalans tahminlerini
yaniltabilir (Daubeney PE 2006). Ulkemizde yapilan baska bir ¢alismada ise poliklinik
basvurular1 baz alindiginda miyoperikardit siklig1 5,7/1000 olarak belirlenmistir (Ozyurt A
2013).

2.1.4. Patofizyoloji

Miyokardit olusmasinda enfeksiyon, kardiyotoksinler, ilag asir1 duyarliligi ve
romatolojik hastaliklarin da yer aldig1 ¢ok sayida etken bulunmaktadir (Cooper L 2009).

Spesifik epidemiyolojik veriler bulunmamakla birlikte viral enfeksiyonlarin
pediatrik popiilasyonda miyokarditin en yaygin nedeni olduguna inanilmaktadir.
Miyokardit tanist konulan 50 ¢ocuk hastanin endomiyokardial biyopsilerinin PCR ile
yapilan incelemesinde Orneklerin %40 inda enterovirus, adenovirus ve parvovirus basta
olmak iizere Epstein-Barr virus ve influenza pozitifligi saptanmistir (Calabrese F 2010).
Endomiyokarddan biyopsi almanin zorlugu ve komplikasyonlar1 nedeniyle bunun yerine
kan Orneklerinde viral ajanlara yonelik serolojik testler ve PCR ydntemi daha yaygin
olarak kullanilmaktadir (Pophal SG 1999, Calabrese F 2002). Literatiirde daha az siklikla
goriilmekle birlikte bakteriyel, fungal ve parazitik enfeksiyonlardan da bahsedilmektedir
(Neuspiel DR 1985). Arastiricilar fareler iizerinde yaptiklar1 calismalarda viral miyokardit
patogenezini 3 ayr1 fazda tanimlamislardir: Akut, subakut ve kronik. Virus duyarli bir
konaga bulastiginda, Coxsackie B ve adenovirus tip 2 ve 5’in ortak reseptorleri gibi
reseptor ve kopreseptorler araciligiyla miyosit i¢ine girisi akut fazin ilk basamagi olur.

Daha sonra virusun etkisiyle miyositlerde hasar meydana gelir. Buna 6rnek olarak bazi



enteroviruslarin viral proteaz 2A enzimi ile distrofini parcalayarak miyositler iizerinde
olusturdugu zararh etki gosterilebilir (Bergelson JM 1997).

Subakut fazda konagin inflamasyon faktdrleri ve mediatorler virus tarafindan
dogrudan ve dolayli olarak aktive edilir. Ornegin Coxsackie B virusu mast hiicreleri
iizerindeki toll-like reseptord (TLR4) ile dogrudan etkileserek makrofajlar1 aktive eder ve
sitokin liretimini uyarir (Fairweather D 2005). Virusun dogrudan olusturdugu hasar,
apoptozis, sitokin salmimi ve sitotoksik T hiicrelerinin indiiklenmesi gibi olaylarmn ortak
etkisi sonucunda miyositler parcalanir. Hiicrelerdeki harabiyet enfeksiyonun
baslamasindan yaklasik 7-14 giin sonra pik yapar. Bu durum hastalikta klinik
semptomlarin ortaya ¢ikmasmdan haftalar hatta aylar 6nce goriilen viral prodromal

belirtileri agiklar (Fairweather D 2005).

Nihayet kronik donemde konagm immiin sistemi 6nceden karsilastigi intraselliiler
viral antijenlere karsi antikor {iiretir. Bu antikorlar her ne kadar virusu viicuttan
temizlemeye yardim etse de bazi viruslar kardiak hiicrelerdeki myosin proteinleri ile ortak

epitoplara sahip olup, ¢apraz reaksiyonlara neden olabilmektedir (L1 Y 2006).

Bu molekiiler benzerlik ve ilaveten mevcut sitokinler kronik donemde miyosit
hasarinin devamima ve kalpte negatif inotropik etkiye neden olur. Akut déonemde direk
miyosit hasarmin, subakut ve kronik donemde de konak immiin cevabinin degisik
derecelerde olmas1 nedeniyle kalpteki fonksiyon bozuklugunun siddeti ve siiresi ve buna
bagl olarak klinik goriiniim degisebilmektedir. Viral patogenez ile ilgili bu kisa tartisma
miyokarditin ¢esitli etiyolojileri ile ilgili biitiin mekanizmalar1 temsil etmemekle birlikte

klinisyen i¢in genel bir gozden ge¢irme niteligi tasimaktadir.

Viral miyokarditte miyokard hasarin1 acgiklayacak cesitli mekanizmalar One
siriilmiistiir. Bunlar i¢inde iizerinde en ¢ok durulan 3 mekanizma soyledir: 1) miyositi
hedef alan bagisiklik hiicrelerinin immun aracili hasari, 2) dolasimdaki otoantikorlarin

kardiyak hiicrelere otoimmun aracili hasari, 3) virusun direkt etkiyle olusturdugu hasar.

Viral miyokarditin patogenezi Ozetlenecek olursa, viral replikasyonla baslayan
siireci, miyositin akut hasar1 izler. Kalp kasmin ekstraseliiler matriksindeki degisim
neticesinde dilate kardiyomiyopati gelisimiyle siire¢ tamamlanabilir. Cocuklarda dilate
kardiyomiyopatinin %27’sinden fazlasinin viral miyokarditle iliskili oldugu sdylenebilir
(May LJ 2011). Viral enfeksiyonlar interstisiyel inflamasyonu ve miyokardiyal hasari

tetikleyerek kalpte biiyiimeye ve ventrikiilde diyastol sonu cap artisina neden olurlar.



Normalde Starling mekanizmasina gore captaki, dolayisiyla hacimdeki bu artig kalbin
kasilma giiciinde ve kardiyak debide artisa neden olmalidir. Ancak kalp kasi, bu uyariya
yanit verecek giicte degildir ve sonugta kalp debisi diiser. Sistemik kan akimini saglamak
icin sempatik sinir sistemindeki artig periferik vazokonstriiksiyona, dolayisiyla da kalbin

arteriyel ylikiinde artisa neden olur. Konjestif kalp yetersizligi tablosu belirginlesir.

Akut miyokardit Subakut miyokardit Kronik miyokardit
Viral enfeksiyon
‘:: Miyozit nekrozu
Makrofaj aktivasyonu ——> Mopo;‘li'ikleer hicre Fibrozis,
v inttltrasyonu Kardiyak dilatasyon

Sitokin ekspresyonu > Naturel Killer SltOtOkS_lk T Kalp yetersizligi

e Interlokin-1 hﬁ%reler lenf051.tler

o interldkin-2 B lenfositler

Perforin
» Nitrik oksit

o Tiimor nekrozis faktor
e Interferon gama

I [ | | |
0 4 gii 14 giin 90 giin

Viremi Viral temizlenme Viriislerin yok olmasi

Sekil 2.1. Miyokarditin seyri (Demir M 2006)

Miyokarditin ilerlemesi veya birlikte tabloya hakim olan hastaligin neden oldugu
ates, anemi gibi durumlar miyokarda ek stres yiikleyerek rezervleri azaltir. Ventrikiil
diyastol sonu hacim ve basincinda artig olur, bu artis sirastyla sol atriyumda, pulmoner
vendz sistemde de basing artisina yol agar. Vendz vaskiiler hidrostatik basingtaki artis
kapiller membranlardan sivi transiidasyonuna, sonugta akcigerlerde ve viicutta 6deme
neden olur. Pulmoner ve sistemik 6demli konjestif kalp yetersizliginin tipik tablosu
miyokarditlerin akut formlarinda daha sik goriiliir. Baz1 infant ve ¢ocuklarda, ilk belirti sag
kalp yetersizligidir. Ekokardiografik degerlendirmede sistol ve diastolde asir1 genis ve
kasilma giicli azalmis sol ventrikiil dikkati ¢eker. Miyokarditlerin iyilesmesi esnasinda
hasarli miyositlerin yerini fibroblastlarin almasi ile skar dokusu olusur. Skarlasmanin

derecesi yetersizlik tablosunun devamini veya diizelmesini belirler (Unal 2002).




YARALANMAVEYA

Wirts veya o =
toksin . DOGAL BAGISIKLIK CEVABI {1}
fcyte: DoErudan vird setkisiile,
B Virus Sitolitik T hdcre etkisiile,
veya spoptozisile

myocyte dluma

immiin sistemin
patojen ileve
intraselldler
antijenlerle temasi

@ Regllator T hicre fonksiyonlarnnin
baskilanmas, Sitolitik T hucrelerinin
aktive olmasive Thlve Th2
hicrelerinden sitokin zalgilanmasi

{

KAZANILMIG iMMUN CEVAP

I¥iLESME VEYA KALICI
KARDIOMIYOPATI

Viral temizlenme ve immiin
'f;]' cevabin down regilasyonu
Antijen sunucu

& hicreler patojene

ozgl T-hidcre cevabimi

stimule ederler

@ Patojene karsi olusan antikorlar endojen

epitoplarla [kardiyak miyosin veya beta
adrenerjik reseptor) caprazreaksiyvon
clusturur

@ Miyokarda ait endojen epitoplann
yayilmas

Kahici viral E_nfeksh,rﬂn
veya immin cevap etkizi ile
dokuda sirekli hasar

Sekil 2.2. Viral ve otoimmiin mekanizmalarla olusan miyokarditin hiicresel ve molekiiler
patogenezi (Nicholas J 2014)

ETKEN
|
Yogun inflamasyon, mivokard hilcre hasan
Azalmus mivokard kasilmasi
|
Kardiak ivilesme e Kalp bivir ——p  Sol ventrikiil diastol sonu
(Artmus sol ventrikiil capr) basing arfist
|
Kardiak skarlar Kalp debisi azabr Artms sol atrium basina
N\
\ 'T Artmus sempatik tonus Artnus pulmoner vendz basing
Tam AV blok Siniis tagikardisi Pulmoner ddem
Sistemik vendz dolgunluk
\-s /
Konjestif kalp vetersizligi

Sekil 2.3. Miyokarditin patofizyolojisi (Unal 2002).



2.1.5. Klinik Bulgular

Cocuklarda miyokardit tanis1 koymak olduk¢a zordur ¢iinkii EKG’de miiphem
bulgular1 olan asemptomatik hastalardan, fulminan kalp yetmezligi ve ani 6liime kadar
genis yelpazede klinik yansimalar s6z konusudur. Teshis klinik bulgularla koyulur,
yardimei testlerle desteklenir. Bu ylizden tam1 koyulabilmesi i¢in klinisyenin siipheci
yaklagmasi gerekir.

Konjestif kalp yetmezligi sik rastlanan bir klinik bulgudur. Daha 6nce saglikli olan
bir cocukta ani gelisen kalp yetmezli§inin en sik sebebi olarak miyokardit gosterilir
(Calabrese F 2002). Hafif semptomlar1 olan hastalarin bile kotiilesme riski oldugundan,
erken teshis, hastalarn monitorize edilmesi ve destekleyici bakima alinmasi agisindan
onemlidir.

Miyokarditte goriilen yaygin belirti ve bulgular Tablo 2.4.te gosterilmistir.

Tablo 2.4. Miyokarditte belirti ve bulgular. (May LJ 2011)

Belirtiler Bulgular

Solunum gii¢liigti, Hiriltil1 solunum, Takipne, Oksiiriik, Burun akintis
Takipne, Hipoksi, Siyanoz, Apne

Hipotansiyon, Hipoperfiizyon, Gogiis agrisi, Carpinti,

Istirahat tasikardisi, Bradikardi, Ortostatik bulgular, Egzersiz int6leransi
Diizensiz ritim, Ufiiriim,

Ekstra kalp sesleri

Hepatomegali, Periferal 6dem, Karm agrisi, Bulanti, Kusma,

Idrarda azalma Istahsizlik, Yetersiz beslenme ve besin
intdleransi

Letarji, biling bozuklugu, Bas donmesi, Senkop, Felg

Terleme, Ates

Miyokarditli hastalarda en sik belirti ve bulgularin arastirildigi pekc¢ok caligma
yapilmistir. Kesik nefes alma, solunum sikintis1 veya herhangi bir solunum problemi
siklikla gozlenmistir (Freedman SB 2007, Y 2009). Ates olgularin yalnizca %18’inde
goriilmiistir (Renlund DG 1998). Iki calismada hastalara miyokardit veya dilate
kardiyomiyopati teshisi koyulmadan onceki 14 giin i¢inde hastalarin yaklasik %84 iiniin
birden fazla poliklinik basvurusu oldugu gdsterilmis (Durani Y 2009). Cocuklara ilk 6nce
astim veya pnomoni teshisi konulmus (Freedman SB 2007). Istirahat tasikardisi her zaman
goriilen bir bulgu olmamasma ragmen, hafif vakalarin tek bulgusu da olabilir (Freedman

SB 2007, Durani Y 2009). Tek basina kusma da goriilebilir ve bu, diisiik kardiyak outputa
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sekonder bagirsak iskemisi sebebiyle olur. Hepatomegali yaygmn bir fizik muayene
bulgusudur ve nonspesifik karin agrisi seklinde goriilebilir (Freedman SB 2007, Durani Y
2009). Miyokarditli eriskinlerin aksine gogiis agrisi, adolesanlarda daha sik olmasina
ragmen kiigiik ¢ocuklarda nadir bir bulgudur. Adolesanlarla yapilmis bir vaka serisinde
gogiis agrisiyla birlikte yiiksek troponin I diizeyi ve EKG’de ST segment, T dalga
degisiklikleri tespit edilmistir (Kern J 2009). Ani kardiyak 6liimler de miyokarditin klinik
yansimasi olabilir. Bu vakalarin tanis1 genelde postmortem otopsiler ile konulur. Bazi
vakalarda inflamatuar infiltratlarin aritmojenik bir odak gibi davranip fatal aritmilerle
Olime sebep oldugu diisiinilmektedir (Ellis CR 2007). Miyokardit icin EKO ve
endomiyokardiyal biyopsi kriterlerine ragmen son zamanlarda uzmanlar ‘muhtemel’
miyokardit tamismin klinige gore konulmasi gerektigini sdylemektedir (Aretz HT 1987,
Grenier MA 2000, Batra AS 2001). Viral miyokarditler klinik olarak 4 kategoride
degerlendirilebilir. ‘Fulminan miyokardit’ viral hastaligin baslangicindan sonraki 2-3 hafta
icinde beklenmedik sekilde bagslayan kalp yetmezligi ve belirgin sol ventrikiil
disfonksiyonuyla karakterize formudur. ‘Subakut miyokarditte’ orta dereceli sol ventrikiil
yetmezligi vardir ve diger bulgulara daha az rastlanir. ‘Kronik aktif miyokarditte’ orta
derecede sol ventrikiil yetmezligi ve nonspesifik belirtiler vardir. Endomiyokardiyal
biyopside devam eden inflamasyon, miyokardiyal hasar ve aktif skar dokusu goriiliir.
‘Kronik persistan miyokarditte‘ ise normal sol ventrikiil fonksiyonuyla birlikte atipik
gOgiis agrist ve c¢arpmti olup biyopside persistan inflamasyon goriliir (Esfandiarei M

2008).

Tablo 2.5. Miyokarditin klinik smiflandirmasi. (Demir M 2006)

Gelis EMB Klinik gidis
Fulminant Kardiyojenik sok, Multipl odak ve aktif Tam diizelme,
Ciddi kalp yetersizligi, miyokardit ya da 6liim
Aritmi,
Blok
Akut Kalp yetersizligi, Aktif ya da Inkomplet diizelme
LV disfonksiyonu, borderline miyokardit ya da dilate KMP
Kronik Kalp yetersizligi, Aktif, borderline ya Dilate KMP
LV disfonksiyonu da iyilesen
miyokardit
Diizelmis Normal LV fonksiyonu Borderline, inaktif, Normal LV
ya da iyilesmis fonksiyonu
miyokardit

(EMB: Endomiyokardiyal biopsi, KMP: Kardiyomiyopati)
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2.1.6. Tanm

Pekgok tani yOntemine ragmen, miyokardit siiphesi klinik degerlendirmelere

dayanir. Teshis i¢in yapilacak temel arastirmalar Tablo 2.6.’da 6zetlenmistir.

Tablo 2.6. Miyokardit sliphesinde 6n arastirmalar (May LJ 2011)

Arastirma konusu

Potansiyel bulgular

Diferansiyel elektrolitli tam kan sayimu,
Troponin seviyeleri,

Sedimantasyon hizi,

CRP (C reaktif protein),

Ure, Kreatinin, Elektrolitler,

Karaciger enzimleri, Kreatin kinaz,
N-terminal B-tipi natriiiretik peptid hormonu
(NT-ProBNP)

Kan kiiltiirii, Idrar kiiltiird,
Nazofaringial veya servikal aspiratta

PCR veya virus kiiltiirii

Akciger grafisi

12 lead’li EKG

Ekokardiogram

Lokosit sayisinda, sedimantasyonda ve CRP
de artma,

Troponin C, I ve T degerlerinde artma,

Son organ fonksiyonlarmda bozukluk,

Kiltiir sonuglar1 pozitif olmayabilir, ancak
pozitif oldugunda miyokardite neden olan
etkenin belirlenmesi gerekmez.

Kardiomegali, Pulmoner 6dem,
Infiltrasyon, Plevral effiizyon

Siniis tasikardisi, Ventrikiiler hipertrofi,

ST segmenti ve T dalgasinda anormallikler,
Aritmi, Dal blogu Uzamis QTec,
Atrioventrikiiler blok, Anormal QRS aksi,
Diisiik voltaj QRS

Ventrikiiler end-sistolik veya diastolik
boyutlarda artma,

Bolgesel duvar hareketinde anormallikler,
Ventrikiil duvarinda veya septumda
kalinlagma,

Ejeksiyon fraksiyonunda azalma,
Atrioventrikiiler kapak yetersizligi,
Trombus

Yiiksek troponin seviyeleri miyokardit tanisin1 destekler. Yine nonspesifik bir

belirtec olmasma ragmen yiiksek kreatin kinaz seviyeleri de miyokarditle
iligkilendirilebilir. Kreatin kinaz ile kiyaslandiginda, kardiyak troponin T kanda uzun siire
yiiksek kalabildigi i¢in miyokarditte mikronekrozun saptanmasinda daha duyarlidir (Franz
WM 1996). Troponin T seviyeleriyle ejeksiyon fraksiyonu arasinda bir korelasyon
bulunamamasina ragmen, 0,052 nanogram/ml cut off degeri akut miyokardit tanisi i¢in
%71 sensitivite, %86 spesifiteye sahiptir (Soongswang J 2005). Bir diger belirte¢ olan

Troponin I ise %34 duyarlik ve % 89 6zgiilliik ile tan1 koydurmaktadir (Smith SC 1997). B
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tip natriiiretik peptid prohormonun N-terminal segmenti 6zellikle miyokarditin ¢oziilme
evresinde faydalidir. Bir calismada, dilate kardiyomiyopati veya miyokardit olan
hastalarda N-terminal BNP seviyelerinin klinik ve EKO bulgulariyla korelasyon gosterdigi
bulunmugstur (Nasser N 2006). N-terminal BNP seviyeleri persistan sol ventrikiil
disfonksiyonunu gostermede %100 spesifite ve %78 sensitiviteye sahiptir. Miyokarditi
diizelen hastalarda N-terminal BNP diizeylerinin normal seviyeye diistiigli goriilmiistiir
(Nir A 2004). Gogiis radyografisinde genelde kardiyomegali goriiliir. Pulmoner 6dem,
infiltrasyon veya plevral eflizyon da goriilebilir (Freedman SB 2007, Durani Y 2009).
Hastalarin %93 tinden fazlasinda anormal EKG bulgusu vardir. Siniis tagikardisi, ventrikiil
hipertrofisi bulgulari, ST segment, T dalga anormallikleri en yaygin anormalliklerdir. Daha
nadir olarak aritmiler, dal bloklari, uzun QT intervali, AV bloklar goriilebilir (Durani Y
2009). Anormal QRS aks1 ve diistik voltajli EKG diger anormal fizik bulgulardandir. EKG
ve gbogls radyografisi kombinasyonu muhtemel miyokardit tanisi i¢in yiiksek duyarlilik arz

eder (Freedman SB 2007).

Ekokardiyografi bulgulari, end sistolik-end diastolik boyutlarda artma, ejeksiyon
fraksiyonunda azalma, atrioventrikuler kapak yetersizligi, bolgesel duvar hareketlerinde
anormallikler olarak sayilabilir (Checchia PA 2006). EKO ayrica miyokard iskemisine
sebep olabilecek olas1 koroner patolojiyi ekarte etmek i¢cin de dnemlidir. EKO’da goriilen
sag ventrikiil disfonksiyonu, kalp nakli ve 6liim gibi kotii prognozla iligkilendirilebilir
(Mendes LA 1994). Miyokardit teshisi i¢in noninvaziv yontemler gelistirilmeye
calisiimaktadir. Yiiksek radyasyona maruziyet ihtimalinden dolayr pediyatrik grupta
niikleer tip teknikleri yaygmn kullanim alanmna sahip degildir (Jeserich M 2009).
Kardiyovaskiiler manyetik rezonans goriintiileme (MRI) miyokardit degerlendirmesinde
kabul gormiistiir. Bu teknik, ayrmntili fonksiyonel ve morfolojik bilgi vermesinin yaninda
o0dem, inflamasyon ve fibrozis acisindan da yol gdstericidir (Abdel-Aty H 2005, Gutberlet
M 2008, Friedrich MG 1998, Mahrholdt H 2004). Su anda kardiyak MRI bu endikasyonda
en iyl noninvaziv goriintileme yontemi olarak kabul edilmektedir ve miyokarditin MRI
goriintiilemesinde standardize edilmis protokoller gelistirilmistir (Skouri HN 2006,
Friedrich MG 2009). Tiim zorluk ve kisitliliklara ragmen miyokardit tanisinda altin
standart endomiyokardiyal biyopsidir (Aretz HT 1987). Dallas kriterlerine gore,
endomiyokardiyal biyopsi preparatinda lenfosit infiltrasyonu ile birlikte miyositoliz

goriiliiyorsa aktif miyokarditten bahsedilir. Miyositoliz olmaksizin lenfosit infiltrasyonu
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varsa borderline miyokardit adini alir. Biyopsi materyalinde iki bulgu da yoksa miyokardit

yok diye ifade edilir.

Immun kompleks ve kompleman depozitlerinin varhigi immun aracili siireci
destekleyip, bundan dolay1 hastaligin yonetiminde olusacak farkliliklar potansiyel biyopsi
endikasyonu teskil eder. Ayrica biyopsi ile eozinofilik infiltratlarin goriilmesi eksojen bir
ajana hipersensitivite yanitinin olduguna isaret edebilir.

Miyokarditin yama tarzinda tutulum yapmasindan dolayr yanlis negatiflikler

olmasi, biyopsiye bagli aritmiler ve perforasyonlar olma ihtimali, endomiyokardiyal
biyopsi tekniginin en belirgin kisithiliklaridir.

2.1.6.1. Ayiricl tam
Karnitin eksikligi, diger enerji metabolizmasi bozukluklari, herediter mitokondriyal
hastaliklar, idiyopatik dilate kardiyomiyopati, perikardit, koroner arter anomalileri akut

miyokarditi baglica taklit eden hastaliklardir (Spicer RL 2015).

2.1.7. Ozel miyokardit tipleri

Fulminan miyokardit: Ates, hemodinaminin bozulmasi1 ve belirtilerin 2 hafta
icinde hizli sekilde baslamis olmasi hastaligin klasik triadidir (Cooper LT 2000). Fazla
miktarda sitokin iiretimi s6z konusudur ve biyopsilerde pekcok odakta inflamasyon ve
nekroz goriliir. EKO’da agir ventrikiil disfonksiyonu goriilmesine ragmen dilatasyon
minimaldir. Erken tan1 ve yiiksek doz vazopressor ajanlar ile ventrikiil destekleyici
aygitlarim kullanimi gibi agresif destek tedaviler ile tablo tamamen geri donebilir. Bazen
hastalik spontan da 1yilesebilir (McCarthy RE 2000).

Dev hiicreli (pernisiyoz) miyokardit: Otoimmun hastaliklar, timoma, yliksek
dereceli kalp blogu ile iliskilidir. Histolojik olarak dev hiicre infiltrasyonu ile birlikte aktif
inflamasyon mevcuttur ve ilerleyici bir kalp hastalig1 gézlemlenir. Prognozu kétiidiir, 1 yil
icindeki mortalite %80 olup, ortalama sag kalim 6 aydir.

Kronik aktif miyokardit: Hafif ventrikul disfonksiyonu ile klinige yansiyan, sinsi
baslangicli ve genelde eriskin yas grubunda goriilen bir durumdur. Borderline veya
jeneralize kronik miyopatik degisikliklerle birlikte fibrozis goriilebilmesine ragmen
biyopsilerde aktif inflamasyon goriiliir.

Eozinofilik miyokardit: Cok cesitli sebeplere bagh olarak, eozinofilik graniillerin
direkt toksik etkisi neticesinde gelisen bir durumdur. Eozinofili eslik etmeyebilir. Kullanim

siiresi ve kiimiilatif doz etkisinden bagimsiz olarak ilaglarm tetikledigi bir durum olarak da
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karsimiza c¢ikabilir. Endokardiyal ve wvalvuler fibrozis veya endokardiyal trombus
gortlebilir. Akut nekrotizan eozinofilik miyokardit hastaligin fatal, en agir formudur.
Otoimmunite iliskili miyokardit: Churg-Strauss sendromu, sarkoidoz, sistemik

lupus eritematozusa bagh gelisir. Medikal tedaviye yanitsizdir.

2.1.8. Tedavi

Akut miyokarditin primer tedavisi destek tedavisidir. Akut evrede inotropik
ajanlardan tercihen milrinon akilda tutulmali fakat proaritmojenik etkisinden dolay1
kullanilirken dikkat edilmelidir. Diiiretiklere siklikla ihtiya¢ duyulur. Cok agir vakalarda
hastanin hemodinamik stabilizasyonu i¢in mekanik ventilator ve mekanik dolasim destegi
gerekebilir. Bu uygulamalar ayrica kalp nakli i¢in gegis evresi olarak da kullanilir.
Kompanse konjestif kalp yetmezligi olan hastalar taburcu olurken diiiretikler, anjiotensin
konverting enzim inhibitorleri (ACEi), anjiotensin reseptor blokerleri (ARB) verilebilir
fakat kardiyovaskiiler kollaps ve fulminan kalp yetmezligi ile gelen hastalarda
kontrendikedir. Belirgin atrial veya ventrikiiler aritmilerle gelen hastalarda amiodaron gibi
spesifik antiaritmikler kullamilmali ve implante kardioverter defibrilator yerlestirilmesi
planlanmalidir. Akut veya fulminan miyokardit tedavisinde intravendéz immunglobulin
(IVIG) kullanilabilir. Kortikosteroidlerin kardiyak fonksiyonu artirdigi rapor edilmekle
birlikte cocuk hastalardaki veriler ikna edici degildir. Immunsupresan tedavi alan
hastalarda relaps oldugu dikkati ¢cekmistir. Skleroderma, lupus, polimiyozit, sarkoidoz gibi
otoimmiin hastaliklarm yol ac¢tig1 miyokardit olgularinda immiinsiipresif tedavi ile
olumlu sonuglar alinmaktadir. Immiinsiipresif tedaviden yararlanan bir grup da giant cell
miyokardittir. Miyokardit tedavisinde spesifik antiviral tedavinin yeri yoktur (Spicer RL
2015).

2.1.9. Prognoz

Yenidoganlarda semptomatik akut miyokarditin prognozu kotidir ve %75
mortaldir. Dilate kardiyomiyopati bulgular1 sebat eden ve kalp nakli gerekecek hastalarin
da olmasina ragmen ¢ocuk ve adolesanlarda prognoz daha iyidir. Hastalarin %10-50’sinde

ventrikiil fonksiyonunun diizeldigi bildirilmistir (Spicer RL 2015).

2.2. Perikarditler

Perikardit, perikardin enfeksiydz, malignite, liremi, cerrahi ve travma gibi ¢esitli
patolojik etkenlere kars1 verdigi inflamatuar bir yanittir (Kanadast M 2005, Spodick DH
2001). En fazla perikardit yapan nedenler arasinda idiyopatik/viriisler (%78), malignite
(%7), tiiberkiiloz (%S5), diger bakteriyel enfeksiyonlar (%4) ve kollajen doku hastaliklar1
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(%3) gosterilmektedir (Kabbani SS 2001). Inflamasyonun ortaya ¢ikis1 ve siiresi goz

ontinde tutularak akut, subakut ve kronik perikarditler seklinde smiflandirilmaktadirlar.

Tablo 2.7. Perikarditlerin siiflandirilmasi (Kanadast M 2005)

A- lIdiyopatik Perikarditler
B- Enfeksiyoz Perikarditler

1-

2.

3-
4-
5-
6-

Viral: Coxackie A-B, Enfeksiydz mononiikleoz, ECHO viriis, Hepatit viriisleri, HIV
viriisii

Bakteriyel (Piyojenik): Pnomokok, Stafilokok, Streptokok, Haemophilus influenzae,
Neisseria gonorrhoeae, Gr negatif basiller, vs.

Tiberkiiloz

Mantar enfeksiyonlari: Actinomyces, Candida, Nocardia, Aspergillus, Histoplasma
Protozoal enfeksiyonlar: Ekinokok, Entamoeba histolytica, Toxoplasma

Diger enfeksiyonlar: Spiroketler, Klamidyalar.

C- Vaskulit/Kollajen Doku Hastaliklar ile Birlikte Olan Perikarditler

ik
2.
3-
4-
5-
6-
7-
8-
9-

10-
11-
12-
13-
14-
15-
16-
17-
18-
19-

Romatoid artrit

Romatizmal ates

Sistemik lupus eritematozis (SLE)
[lacin uyardigi lupus eritematozis
Skleroderma

Sjogren sendromu

Mikst kollajen doku hastaligi
Reiter sendromu

Ankilozan spondilit

Wegener graniilomatozis
Dermatomiyozit

Behget hastaligi

Ailevi Akdeniz atesi

Temporal biiyiik hiicreli arterit
Poliarterit

Churg-Strauss sendromu
Trombohemolitik trombositopenik purpura
Lokositoklastik vaskulit

Digerleri

D- Komsu Organ Hastahklarina Bagh Gelisen Perikarditler

1-

2-
3-

Miyokard infarktiisii

a- Akut miyokard infarktiisii

b- Post miyokardiyal infarktiis sendromu
c- Post perikardiyotomi sendromu

d- Ventrikiiler anevrizma

Aort disseksiyonu

Plevral ve pulmoner hastaliklar

a- Pnomoni

b- Pulmoner embolizm

c- Plevrit

E- Metabolik Hastaliklar Sonrasi Gelisen Perikarditler

1-

2-

Bobrek yetersizligi

a- Uremi (akut, kronik)

b- Diyaliz

Miksddem (kolesterol, perikardit)

Gut
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F- Malign Perikarditler
1- Primer: Mezotelyoma, sarkoma, fibroma, lipoma
2- Sekonder: Metastatik (karsinom, sarkom, lenfoma, 16semi, karsinoid ve digerleri)
G- Travmatik Perikarditler
1- Dogrudan (perikardiyal perforasyon, kardiyak cerrahi veya kateterizasyon sirasinda)
2- Dolayh (radyasyon, non-penetran gogiis yaralanmalari)
H- Patogenexi Tam Bilinmeyen Cesitli Hastaliklarla Birlikte Olan Perikarditler
1- Postmiyokardiyal ve perikardiyal yaralanma sendromu
2- Perikardiyal yag nekrozu
3- Inflamatuar bagirsak hastaliklar
a- Kolitis
b- Crohn
c- Whipple hastalig
d- Colyak hastaligi
4- Lofler sendromu
5- Talasemi ve diger konjenital anemiler
6- Spesifik ilag reaksiyonlar1 /psicofuranine, minoksidil, penisilinler, fenilbutazon,
difenilhidantoin, antikoagulanlar ve digerleri)
7- Pankreatit
8- Sarkoidizis
9- Takayasu sendromu
10- Kawasaki hastalig
11- Wissler sendromu
12- Stevens-Johnson sendromu
13- Gaucher hastaligi
14- Hipereozinofilik sendrom
15- Diyafragmatik herni
16- Atriyal septal defekt
17- Miyeloid metaplazi
18- Histiyositozis X
19- Yag embolisi
20- Digerleri

2.2.1. Akut Perikardit

Akut perikardit, perikardiyumun c¢ogunlukla viral enfeksiyonlar sonucu olusan
inflamasyonudur. Klinikte ¢ogunlukla miyokarditle birlikte goriiliir. Bu birlikteligin nedeni
anatomik komsuluk ve ortak etiyolojik ajanlardir (kardiyotropik viriisler, toksinler,
inflamatuar nedenler) (Ozyurt A 2013). Akut perikardit, gogiis agrisi, perikardiyal
sirtlinme sesi ve seri elektrokardiyografik degisiklikler ile karakterize klinik bir

sendromdur.
2.2.1.1. Patogenez

Perikardin inflamasyonu, perikardiyal alanda sivi1 birikimi olmadig1 miiddetce fazla
patofizyolojik dneme sahip degildir. Genisleme kapasitesi sinirli olan perikardiyal alanda
asir1 s1v1 birikmesi halinde perikardda artan basing kalbe yansir ve yeterli miktarda dolum

gerceklesemez. Az veya orta miktarda perikardiyal eflizyon tolere edilebilir ve genelde
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klinik belirti vermezken, s1v1 birikmeye devam ederse kardiyak dolum bozulmaya baslar ve
bu durum kardiyak tamponad olarak adlandirilir. Tedavi edilmediginde, tamponad sok ve

Oliimle sonuglanabilir.

Perikardiyal yapraklarda fibrinz bir eksuda ortaya ¢ikmaktadir. Klinik olarak,
perikard boslugunda efiizyon ya hi¢ yoktur ya da cok az miktarda bulunmaktadir. Bu
nedenle, akut perikardite fibrindz “kuru -dry pericarditis- perikardit” adi da verilmektedir.
Baz1 hastalarda inflamasyona ikincil, perikard yapraklar1 arasinda perikardiyal sivi -
efizyon- gelismektedir. Efiizif perikarditler, eflizyonun patolojik o6zelligine gore
smiflandirilmaktadir (Tablo 2.8.) (Fowler NO 1985, Spodick DH 1997). Perikardiyal

eflizyon serdz, eksudatif, fibrindz veya hemorajik vasifta olabilir.

Tablo 2.8. Perikarditlerin klinik siniflandirilmasi (Kanadasi M 2005)

1- Akut perikardit (6 haftadan daha az siireli)
a- Fibrinoz

b- Eflizyonlu
e Serdz
o Serofibrinoz
e Serosangioz
e Piirlilan
e Hemorajik
o Siloz

2- Subakut perikardit (6 hafta ile 6 ay arasi)
a- Konstriiktif tip
b- Efiizyonlu tip
c- Adhezif (non-konstriiktif) tip
3- Kironik perikardit (6 aydan uzun siireli)
a- Kronik adhezif veya kalsifik perikardit (Hemodinamik etki olugturmams)
b- Kronik konstriiktif perikardit (sag-sol ventrikiil dolus basinglar 1)
c- Efiizif konstriiktif perikardit (sag-sol ventrikiil dolus basinglari 1)
d- Kironik efiizif perikardit (hemodinamik etki olusturmamus)

2.2.1.2. Klinik

En yaygm semptom oturunca veya prone pozisyonda rahatlayan, soluk almayla
artan, pozisyonel, yayilma egiliminde, keskin ve saplanir tarzdaki gogiis agrisidir.
Oksiiriik, ates, dispne, karin agris1 ve kusma nonspesifik semptomlardir. Sistemik hastalik
varliginda ilgili organ tutulumuna bagh belirtiler gézlenebilir.

Kalp seslerinde azalma, tasikardi, nabiz basincinda azalma, juguler vendz
dolgunluk ve frotman perikardit siiphesi uyandiracak bulgulardir. Sistolik kan basincinin
inspiryumla 10 mmHg’dan fazla diismesi kardiyak tamponada isaret eder. Pulsus

paradoksus, dikkatli oskiiltatuar kan basinci Ol¢iimii, arter basing egrisinin veya pulse
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oksimetrenin izlenmesiyle hesaplanabilir. Agir dispne, obezite, pozitif basin¢li ventilasyon

destegi pulsus paradoksusun goriildiigii tamponad dis1 durumlardir (Spicer RL 2015).
2.2.1.3. Tam

Akut perikarditte bulgular nonspesifik olmasma ragmen genelde EKG bozuktur.
Perikardiyal s1v1 birikimi sebebiyle QRS diisiik amplitiidliidiir. ST segment, PR segment, T
dalga anormallikleri ve tasikardi diger EKG bulgularindandir.

Eflizyonsuz perikarditte goglis grafisi genelde normal olmakla birlikte belirgin
efizyon varhiginda kalp konturlarinda bozulma ve kardiyomegali goriilecektir. Kalp
konturlarindaki bu bozulma Erlenmayer veya su sisesi goriiniimii olarak adlandirilir.
Perikardiyal eflizyonun yerlesim ve miktarmi belirlemenin en duyarli teknigi
ekokardiyografidir. Kardiyak tamonatta sag atrium ve/veya sag ventrikiiliin basi ve
kollaps1 mevcuttur. Yine bu vakalarda diastolik dolma parametreleri de bozuk olacaktir

(Spicer RL 2015).
2.2.1.4. Ayiric: tam

Perikarditteki gogiis agris1 Ozellikle plorit gibi  akciger hastaliklar1  ve
gastroozofajial reflii ile birlikte goriilebilir. Miyokardiyal iskemiye bagli agr1 genelde ¢ok
daha siddetli, uzun siireli ve perikardit kaynakl agridan ayirt etmemizi saglayacak sekilde
egzersizle artan vasiftadir. Ekokardiyografide plevral efiizyon varligi perikardit igin

neredeyse tan1 koydurucudur (Spicer RL 2015).
Enfeksiyoz perikardit:

Pekgok viral ajanin perikardite sebep oldugu bilinmektedir ve bu enfeksiyonlarin
cogunun klinik gidisi hafif seyirli ve spontan diizelme egilimindedir. Bu nedenle viral
perikarditler i¢in akut benign perikardit ifadesi kullanilir. Enterovirus, influenza viriis,
RSV, adenovirus, parvovirus perikardite sebep oldugu gosterilmis ajanlardir. Bunlarin
klinik seyirleri benign oldugundan nonsteroid antiinflamatuar ilaclar ile semptomatik
tedavileri genelde yeterli olur. Fazla miktarda eflizyonu ve tamponadi olan hastalarda
perikardiyosentez yapmak gerekir. Viral oldugu kabul edilen fakat siklikla idiyopatik olan
perikarditlerde otoimmun komponent aranmalidir. Bu vakalarin %30’undan fazlasinda
perikarditin tekrarladig1 goriilebilir. Kolsisinle rekiirrensin engellenmesi ve/veya tedavisi
semptomlarda iyilesme saglar ve pekcok vakada rekiirrensin oniine geger. Idiyopatik

rekiirren perikarditli hastalar anakinra tedavisine de cevap verirler. Eger vaka kronik veya
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sik tekrarlayan hale geldiyse cerrahi olarak perikardiyektomi yapilmasi veya perikarda bir

delik acilmasini gerektirebilir.

Ekokardiyografi perikardit, miyokardit aywrimi yapmak icin olduk¢a faydali bir
yontemdir. Miyokardit varliginda miyokard kasilmasinda bozulma veya kapak
disfonksiyonu goriilebilir. Bazi viral hastaliklarda perikardit ve miyokardit bir arada
goriiliir.

Siklikla bakteriyel enfeksiyonlarin sebep oldugu piiriilan perikardit, hemofilus
influenza tip b ve pnomokoka karsi bagisiklamanin artmasiyla birlikte ¢ok daha az
goriilmeye baslamistir. Gegmiste piriilan perikardit, agir pndmoni, epiglottis, menenjit
veya osteomiyelit ile beraber goriiliirdii. Piirtilan perikardit derhal taninip, ivedi tedavi
edilmemesi halinde fulminan seyir ile tamponat gelisip 6liimle sonuglanabilir. Tiiberkiiloz
perikardit gelismis iilkelerde nadirdir fakat tiiberkiilozun endemik oldugu ve antiretroviral
tedaviye zor erisilen yerlerde HIV enfeksiyonunun bir komplikasyonu olarak goriilebilir.
Immun kompleks aracili perikardit, hemofilus ve meningokok gibi sistemik bakteriyel
enfeksiyonu takiben nonpiiriilan (steril) eflizyonla sonuglanabilen nadir bir

komplikasyondur.

Nonenfeksiyoz perikardit:

Otoimmun, romatolojik ve bag doku hastaliklarmi iceren sistemik inflamatuar
hastaliklar perikardi tutarak ser6z perikardiyal eflizyonla sonuglanabilir. Perikardiyal
inflamasyon, akut romatizmal atesi olan hastalarda goriilen tip 2 hipersensitivite
reaksiyonunun bir pargasidir. Bu, siklikla romatik valvulit seklinde goriiliir ve steroidleri

de i¢eren antiinflamatuar tedaviye hizla cevap verir. Tamponat ise ¢ok nadirdir.

Juvenil idiyopatik artrit sistemik baslangicl bir hastaliktir ve perikardit ile bulgu
verebilir. Romatoid perikardiyal inflamasyonun, SLE’yle birlikte goriilenden ayirt edilmesi
zordur ve dikkatli romatolojik degerlendirme gerektirir. Perikardiyal eflizyon aspirin ve
/veya kortikosteroidlerle hizla ¢oziliir fakat relapsin Onlenmesi i¢in uzun siireli bir
tedaviye gereksinim gosterebilirler. Otoinflamatuar dongiisel ates sendromlarmin ¢ogu

perikardit ile presente olurlar.

Kronik bobrek yetmezligi ve hipotiroidi olan hastalarda perikardiyal eflizyon
gelisebilir. Bu hastalar dikkatli fizik muayene ile takip edilmeli ve klinik siiphe arttiginda

goriintiileme yontemlerine bagvurulmalidir.
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Hematoloji-onkoloji iinitesinin bulundugu merkezlerde neoplastik hastaliga baglh
olarak perikardiyal eflizyon goriilebilir. Hodgkin hastaligi, 16semi ve lenfomalar efiizyon
gelisebilecek gruplardir. Mediastene direkt uygulanan radyoterapi perikardite ve

sonrasinda konstriktif perikardite sebep olabilir.

Kardiyak cerrahi gegiren hastalarda operasyonun 7-14 giin sonrasinda baglayan
karin agrisi, gOoglis agrisy, ates, letarji, istahsizlik, irritabilite durumlara
postperikardiyotomi sendromu denir. Bu hastalarda perikardiyal eflizyon eslik edebilir ve
‘antitheart antikor’ diizeyleri artmis bulunabilir. Postperikardiyotomi sendromu olan
hastalar aspirin, nonsteroid antiinflamatuar ajanlar ve agir vakalar ise steroidlerle etkin

sekilde tedavi edilebilir. Kalp tamponat1 olan hastalarda perikardiyal drenaj gereklidir.

2.3. Kardiyovaskiiler Sistem
2.3.1. Kalbin Uyarn ve lletim Sistemi

Kalp, birbirini izleyen donemler boyunca hi¢ durmadan belirli bir elektriksel
potansiyel iireten ve bu etkinligin ardindan kontraksiyon olarak adlandirilan mekanik is1
yapan bir organdir. Bu nedenle kalbin bir elektromotor kuvvet kaynagi oldugundan soz

edilebilir (Ugak 2005).

Miyokard, ¢cok sayida ince uzun hiicreden olusan bir dokudur. Yan uzantilar ile yer
yer birlesen miyokard hiicreleri, bir takim diskler aracilifiyla u¢ uca baglanarak dizilirler.
Hiicrelerin i¢cinde miyofibril adi verilen ve kontraksiyon islemini iistlenen 6gelerin bir
araya gelmesiyle kontraksiyon aygit1 olarak nitelendirilen birim olusur. Hiicreler diisiik
iliski1 kurup stireklilik gdsterdiklerinden, kalbin islevsel bir sinsityum oldugu sdylenebilir
(Ugak 2005).

Miyokard kasilmasi i¢in 6n kosul, hiicre zarinin elektriksel olarak uyarilmasi yani
eksitasyonudur. Eksitasyonu kontraksiyonun izlemesi eksitasyon kontraksiyon beslenmesi
(excitation-contraction coupling) olarak adlandirilir.  Eksitasyonu kontraksiyona
doniistiiren ana etmen Ca iyonudur (Ucak 2005). Dinlenme durumundaki miyokard
hiicresinde belirli bir uyar: tarafindan baslatilan elektrokimyasal icerikli etkinlige aksiyon
potansiyeli (AP) ya da elektriksel sistol ad1 verilir. AP depolarizasyon ve repolarizasyon
asamalarindan olusur. Hiicrenin repolarizasyonu izleyerek baslangic durumundaki
ozelliklerine donmesi ile dinlenme potansiyeli veya elektriksel diastol gelisir (Ugak 2005).
Normalde kalpteki elektriksel uyarilar siniis diigiimiinden dogar ve atriyumlara yayilarak

atrioventrikiiler (AV) diiglime ulasir. Belirli bir gecikme ile AV diiglimden gecen uyarilar
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His-purkinje sistemi ile ventrikiillere yayilarak kas liflerini aktive eder. Kalp kasi
hiicrelerindeki AP, hiicre zarmin ¢esitli iyonlara olan ge¢irgenliginin degismesi ile olusur.

AP karakteristik bir egri ¢izer (Sekil 2.4) (Kurtel 1995).

Aksiyon potansiyeli

. 5A digumd
Ost wena kava r
f A trial kas
- AV diigim
\ LAF
Sinoatrial diigim Oritak demet
Duigumler arasi yol Demet dallarn

Atrioventrikiler

iyt Purkinje lifleri

Ventrikiiler kas

His demeti

5ag demet dali
EKG

Purkinje sistemi

5ol arka demetgik Zaman [saniye)

Sekil 2.4. Kalbin uyari-ileti sistemi ve aksiyon potansiyeli

2.3.2. Kardiyak Aksiyon Potansiyeli

Bazi kalp liflerinin kendi kendini uyarma 6zelligi vardir ki bu kendiliginden ritmik
ateslemelere ve kasilmalara neden olabilen bir siirectir. Bu durum o6zellikle kalbin

Ozellesmis ileti sisteminin lifleri i¢in gecerlidir.

Siniis diigimii dinlenim zar potansiyeli ateslemeler arasinda -55 ila -60 mV oldugu,
buna karsilik ventrikiil kas lifindeki potansiyelin -85 ila -90 mV oldugu goriilmektedir. Bu
degerin daha az negatif olmasinin nedeni, siniis liflerinin hiicre zarlarinin dogal yapisinin
Na ve Ca iyonlarin1 sizdirmasi, hiicre i¢ine giren Na ve Ca iyonlarinin tasidigi pozitif

yiiklerin hiicre i¢i negatifligini biiyiik 6l¢iide notralize etmesidir (Guyton 2006).

Kardiyak transmembran aksiyon potansiyeli 5 fazda meydana gelmektedir. Faz 0 =
upstroke veya hizli depolarizasyon, Faz 1 = erken-hizli repolarizasyon, faz 2 = plato, faz 3
= son-hizl1 repolarizasyon, faz 4= diyastolik depolarizasyon veya istirahat potansiyelidir

(Sekil 2.5) (Tablo 2.9) (Kurtel 1995).
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Sekil 2.5. Aksiyon potansiyelinin olusum fazlar

Tablo 2.9. Aksiyon potansiyelinin olusum fazlari

Faz isim Olay Hiicresel iyon
hareketi
0 Upstroke veya hizli Na" kanallarinin ag1lmasi ve Na” Na' igeri
depolarizasyon gecirgenligindeki ani artis ile olusan
depolarizasyon
1 Erken-hizli repolarizasyon Na' kanallarinin kapanmasi ve CI Cl igeri

iyonlarinin hiicre i¢ine girmesi ile

2 Plato Yavas ve uzun siireli a¢ik kalan Ca' igeri
voltaj bagiml1 Ca™" kanallarmin
aktivasyonu
3 Son-hizli repolarizasyon Ca"" kanallarinm kapanip K™ nmiki K’ disari
degisik kanaldan hiicre disina
¢ikmasi
4 Diastolik depolarizasyon Spontan olarak depolarize olan K" disar1
veya hiicrelerin i¢ine yavas Na" ve Ca™" Na' igeri
Istirahat potansiyeli s1zmasl Ca" igeri

Iyon kanallarm siniis diigiimiindeki islevleri farklidir, ¢iinkii dinlenim potansiyeli
daha az negatiftir (ventrikiil kas1 lifinde -90 mV iken diigiim liflerinde yalnizca -55 mV).
55 mV’ta hizli Na kanallar1 inaktive olurlar, yani kapanirlar. Dolayisiyla yavas Na-Ca
kanallar1 acilabilir (aktive olur) ve aksiyon potansiyeli olusturabilirler. Sonu¢ olarak
diiglimiin aksiyon potansiyeli ventrikiil kasindakine kiyasla daha yavas gelisir. Ayrica,
aksiyon potansiyeli olustuktan sonra, potansiyelin negatif degerine geri donmesi de,

ventrikiildeki gibi ani degil, yavasca olur (Guyton 2006).
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Siniis diigtimi lifleri disindaki pozitif Na iyonlari, hiicre dis1 sividaki yiiksek Na
yogunlugu nedeniyle, hala agik olan bazi Na kanallarindan igeri sizma egilimindedirler.
Pozitif yiiklii Na iyonlarmin kalp atimlar1 arasinda i¢eri akmasi, dinlenim zar potansiyelini
yavas¢a yukari, pozitif yonde kaydirir. Dinlenim potansiyeli iki kalp atimi arasinda yavas
yiikselir. Potansiyel -40 mV degerindeki esik voltaja ulastigit zaman Na-Ca kanallar1
acilarak aksiyon potansiyelini olusturur. Dolayisiyla siniis diiglimiinde var olan Na—Ca
sizdirma 6zelligi, liflerde 6z uyarilmaya neden olur (Guyton 2006). Uyar1 SA’dan A-V
diiglime ulagim siiresinin 0.03 sn olmasma ragmen SA noddan purkinjeye toplam 0.16
sn’de ulasir. Purkinje lifleri normal kalp kasmdan biytktiir. Buradaki ileti hizi 1.5-4
m/sn’dir ve A-V deki ileti hizmmn 150 katidir. Bdylece tiim ventrikiil ayni anda
kasilabilmektedir (Guyton 2006).

Ventrikiiler repolarizasyonun dagilmas1 (dispersiyonu) terimi, uyarilabilirligin
homojen olmayan bir sekilde geri kazanimi veya ventrikiiler repolarizasyonun
heterojenitesi i¢in kullanilan bir terimdir. Genellikle kalpten elde edilen birgok
repolarizasyon Ol¢iimii arasindaki fark olarak ifade edilir. Bu elektrofizyolojik 6l¢timiin
klinik ©Onemi, deneysel c¢aligmalarda ventrikiiler reentry aritmilerinin miyokard
repolarizasyonu dagiliminin artmasi ile kolaylastiginin gosterilmesiyle ortaya ¢ikmustir.
Miyokardm transmural aksindaki repolarizasyon dagiliminin 6zellikle kazanilmis veya
dogumsal uzun QT sendromu (UQTYS) ile iliskili oldugu ortaya konmustur (Franz 2000,
Rubart 2001).

2.3.3. Elektrokardiyografi
2.3.3.1. Gelisimsel Degisiklikler:

Perinatal gecis sirasinda kalp anatomi ve fizyolojisinde ortaya cikan belirgin
degisiklikler neonatal donemdeki EKG’ye yansir. Pulmoner damarlardaki direng ve
sistemik dolagimin fetustakine hemen hemen esit olmasi, intrauterin donemde kalbin her
iki sag ve sol ventrikiiliiniin esit hacimde olmasima neden olur. Dogumdan sonra plasental
dolasim ortadan kalkinca sistemik vaskiiler direng artar, akcigerlerin genislemesiyle de
pulmoner vaskiiler direng azalir. Bu degisiklikler EKG’ye sag ventrikiil duvarinda incelme

oldugu seklinde yansir.

Hayatin birinci giiniinde sag akstaki deviasyon, genis R dalgas1 ve sag prekordiyal
derivasyonlardaki (V3R veya V4R ve V1) T dalgalarimin yukariya dogru olusu normal,

beklenen bir durumdur. Dogumu izleyen ilk birkag¢ giin i¢cinde pulmoner vaskiiler direng
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azaldikca sag prekordiyal T dalgalar1 negatiflesir. Bu degisiklik bliyiik cogunlukla ilk 48
saat icinde ortaya c¢ikar. V3R, V4R, veya V1 derivasyonlarindaki T dalgalarinin yukar1
konumda 1 haftaya kadar devam etmesi anormal bir bulgudur ve bu durum sag ventrikiil
hipertrofisi oldugunu gosterir. V1 deki T dalgas1 6 yasindan 6nce asla pozitif olmaz ve
adolesan doneme kadar negatif kalabilir. Bu bulgu ¢ocuk ve eriskin EKG’leri arasindaki en
onemli farkliliklardan birini gostermekte olup erigkin kardiyologlarin pediyatrik EKG’leri

degerlendirirken yaptiklar1 hatanin da baslica nedenlerinden biridir.

Yenidoganda ortalama QRS aksi normal olarak +110 ile +180 derece arasindadir.
GoOgslin sag tarafindaki derivasyonlar negatif (S) dalgalarindan daha genis pozitif (R)
dalgalar1 olusturur ve bu durum aylarca devam edebilir. Ciinkii sag ventrikiil infant donemi
boyunca nisbeten kalin durumdadir. Sag taraftaki derivasyonlarda (V5 ve V6) R/S orani <1
oldugunda ayni sekilde bu derivasyonlar da erken neonatal donemde sag taraf
dominantligini yansitir. Sol ventrikiil giiciinii yansitan V5 ve V6 daki dominant R dalgasi1
hayatin ilk birka¢ giinii i¢cinde hizla belirgin hale gelir. Yillar sonra QRS aks1 giderek sola
dogru kayar ve sol ventrikiiller giic de yavas yavas geriler. V1, V3R, ve V4R
derivasyonlarinda 6 ayliktan 8 yasma kadar R dalgalar1 belirgindir. Cogu ¢ocukta 4 yasina
kadar V4R derivasyonlarindaki R/S oram 1 den biiyiiktiir (R/S=>1). Infant déneminde
V4R, V1, V2 ve V3 derivasyonlarindaki T dalgalar1 tersine doner ve yaklasik 15 yasma
kadar bu sekilde kalir. Sag ventrikiildeki incelme ve sol ventrikiildeki biliylime sag
prekordiyal derivasyonlarda olusan QRS-T paterninde en 1iyi sekilde gdzlenir. Pediyatrik
hastalarda sag veya sol ventrikiiler hipertrofi teshisi ancak bu bosluklarin eriskin yasa
kadar olan farkli donemlerdeki normal fizyolojik gelismelerinin anlasilmasi ile konulabilir.
Sol ventrikiil dominant oldugunda EKG biiylik cocuklarin ve erigkinlerin karakteristik

paternine doniistir.

Gogiis derivasyonlarindaki R ve S dalgalarindaki voltaj yiikselmesi ventrikiiler
hipertrofiye isaret edebilir. Bu sapmalarin ytliksekligi spesifik elektrodlarin kalp yiizeyine
olan yakinlig1 ile, ayrica ventrikiile dogru pespese olusan elektriksel aktivasyon ile ve bir
de miyokard hipertrofisi ile ilgilidir. Bebeklerde, ¢cocuklarda ve de adolesanlarda gogiis
duvar1 nisbeten ince oldugundan ventrikiiler hipertrofi tanis1 sadece voltaj degisiklikleri

dikkate alinarak konulmamalidir.

Fizyolojik sag ventrikiil hipertrofisi normal bir bulgu oldugu i¢in postnatal ilk
haftada patolojik sag ventrikiil hipertrofi tanis1 koymak zordur. Sag eksendeki belirgin

sapma ve sag prekordial gliclerdeki veya T dalgalarindaki veya her ikisindeki muhtemel bir
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anormalligin neonatal donem boyunca devam edip etmeyecegini belirlemek i¢in belli
araliklarla sik sik seri kayitlar almak gerekir. Aksine yenidoganda goriilen eriskin EKG
paterni sol ventrikiil hipertrofisini diisiindiiriir. Bu konuda istisna bir grup prematiire
bebekler olup bunlarda term bebeklere gore daha “matiir” bir EKG saptanabilir. Bazi
prematiire bebeklerde prekordiyumu etkileyen yaygin diisiik voltaj paterni gozlenir.

Kiigiik fakat onemli olabilecek olast bir anormalligi gézden kacwrmamak icin
sistemli bir bicimde EKG degerlendirilmeleri yapilmalidir. Bu amagla ise hiz ve ritim
degerlendirmesi yapilarak baslanabilir ve daha sonra ortalama frontal-diizlem QRS aksinin
hesaplanmasi, segment araliklariin 6lgiilmesi, voltaj degerlendirilmesi ve nihayet ST ve T

dalga anormalliklerinin degerlendirilmesi gibi islemler yapilir.

QRS

l Complex E
R

PR Interval Q

7 Interval

Sekil 2.6. Normal EKG’ nin sematik gosterimi

2.3.3.2. Hiz ve Ritim

P dalgalarmin daima QRS kompleksinden Once meydana gelip gelmedigini
belirlemek i¢in kisa siireli bir ritim degerlendirmesi yapilmalidir. Daha sonra ritmin siniis
nodundan kaynaklanip kaynaklanmadiginin bir gostergesi olarak P-dalga ekseni
hesaplanmalidir. Eger atriyumlar gogiiste normal konumda ise P dalgalar1 DI ve aVF
lead’lerinde yukariya dogru ve aVR lead’inde ters donmiis olmalidir. Atriyumlarin ters
konumda olmas1 durumunda (situs inversus) P dalgalar1 DI lead’inde ters donmiis olabilir.

Algak atrial, nodal veya junctional ritim (baglayici ritim, ilave ritim) durumunda DII ve
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aVF lead’lerinde P dalgalar1 ters donmiis durumda goriilebilir. P dalgalarinin olmamasi
iletim sisteminde daha uzak bdlgeden kaynaklanan bir ritmi gosterir. Bu durumda QRS
kompleksinin morfolojik 6zellikleri junctional ritmi (genellikle dar QRS kompleksi)

ventrikiiler ritimden (genellikle genis QRS kompleksi) ayirt etmede 6nemlidir.

2.3.3.3. P Dalgalan

Atriyumlarin  depolarizasyonu ile olusur. Baslangic bolimi sag atriyum
depolarizasyonunu ve ikinci kismi sol atriyum depolarizasyonunu gosterir. Yiiksekligi 2.5

mm’y1 genisligi 0.08 saniyeyi gecmez.

Konjenital pulmoner stenozda, trikiispid kapagin Ebstein anomalisinde ve bazen cor
pulmonalede goriilen uzun (>2.5 mm), dar ve sivri P dalgalar1 sag atriyal biiyiimenin
gostergesidir. Bu anormal dalgalar DII, V3R ve V1 derivasyonlarinda en belirgin
sekildedir. Benzer dalgalar bazen tirotoksikozda da goriiliir. Genellikle bifid ve bazen
bifazik olan genis P dalgalan sol atrial bliyiimenin gostergesidir. Bu dalgalar soldan-saga
genis sant1 olan bazi hastalarda, (ventrikiiler septal defekt [VSD], patent duktus arteriosus
[PDA]), ciddi mitral stenozu veya regurjitasyonu olan hastalarda goriliir. Yasst P

dalgalarina hiperpotasemi vakalarinda rastlanir.

2.3.3.4. QRS Kompleksi

Ventrikiiler depolarizasyonu gosterir. Ilk negatif dalga Q, ilk pozitif dalga R, 2.
negatif dalga S ve 2. pozitif dalga R’ olarak adlandirilir.

Tablo 2.10. QRS siirelerinin yas grubuna gore degerleri

0-1 yas 1-3 yas 3-8 yas 8-12 yas 12-16 yas Eriskin
Siire 0.05 (0.07) | 0.06 (0.07) | 0.07 (0.08) | 0.07 (0.09) | 0.07 (0.10) | 0.08 (0.10)
(saniye)
2.3.3.4.1. Sag Ventrikiil Hipertrofisi

Ventrikiiler hipertrofinin en dogru bicimde degerlendirilmesi icin pediyatrik EKG
lere sag prekordial derivasyonlardan V3R veya V4R veya her ikisi birden dahil edilmelidir.

Sag ventrikiil hipertrofisinin tanis1 asagidaki degisikliklerin gosterilmesine baglidir.
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1- Sag ventrikiiler yilizey derivasyonlarindaki qR paterni

2- Alt1 giin-6 yas arasinda V3R-V4R ve V1-V3 derivasyonlarinda pozitif T
dalgalari,

3- V3R, V4R ve V1 de monofazik R dalgasi,

4- Sag prekordial derivasyonlarda 6ncekinden daha uzun ikinci bir R dalgasi olar
rsR’ paterni,

5- V3R-V4R derivasyonlarindaki R dalgalarinin yasa gore diizeltilmis yiiksek
voltaj veya V6-V7 derivasyonlarindaki S dalgasi, veya her ikisi

6- Belirgin sag aks deviasyonu (yenidogan disindaki hastalarda >120 derece)

7- Normal eriskin prekordial RS paterninin tamamen ters donmesi.

Sag ventrikiil hipertrofisi tanisin1 desteklemek icin bu degisikliklerden en az

ikisinin mevcut olmasi gerekir.

Anormal ventrikiiler dolum ya sistolik (sag ventrikiiler akim yolunun pulmoner
stenozdaki gibi tikanmasinin bir sonucu olarak) ya da diyastolik (atrial septal defektlerde
[ASD] oldugu gibi ¢ok fazla dolmasmin sonucu olarak) olarak karakterize edilebilir. Bu 2
tip anormal dolum EKG de farkli bir patern olusturur. Sistolik asir1 dolum paterni sag
prekordiyal derivasyonlarda uzun ve net bigimde R dalgalar1 ile karakterizedir. Biiyiik
cocuklarda bu derivasyonlardaki T dalgalar1 baslangigta yukari dogru ve daha sonra tersine
donmiis bicimdedir. Bebeklerde ve 6 yasindan kiiciiklerde V3R-V4R ve V1 deki T
dalgalar1 anormal bigimde yukar1 dogrudur. Diyastolik asir1 dolum paterni (tipik olarak
ASD 1i hastalarda goriiliir) rsR’ paterni seklinde karakterizedir ve QRS siirecinde hafifge
yiikselir (mindr sag ventrikiiler iletim gecikmesi). Hafif-orta derecede pulmoner stenozlu

hastalarda da sag prekordiyal derivasyonlarda rsR’ paterni olusabilir.

2.3.3.4.2. Sol Ventrikiil Hipertrofisi

Asagidaki 6zellikler sol ventrikiiler hipertrofi varligna isaret eder.

1- Sol prekordial derivasyonlardaki (V5, V6 ve V7) T dalgalarinin inversiyonu ve
ST segmentlerinin depresyonu. Bu bulgular ciddi bir lezyonun varligini
diistindiiriir.

2- Sol prekordial derivasyonlarda derin Q dalgasi,

3- V3R ve V1 de S dalgasmin yiiksek voltaji, veya V6-V7 de R dalgasi olugsmasi

veya her ikisi.
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Sol ventrikiil hipertrofisinin degerlendirilmesi sadece voltaj kriterine gore
yapilmamalidir. Bu {lizerinde 6nemle durulmasi gereken bir husustur. Sistolik ve diastolik
asir1 dolum kavramlari, her zaman gecgerli olmamakla birlikte, ayn1 zamanda sol ventrikiil
biiylimesini degerlendirmede faydalidir. Sol prekordiyal derivasyonlarda negatif T dalgas1
ve ST segment uzamasi sol ventrikiiliin sistolik yiik altinda kaldigin1 gosterirken, diyastolik
yiiklenmede genis Q, uzun R, normal T dalgalar1 goriiliir. Sonug olarak biiyiik ¢ocuk i¢in

normal sayilan bir EKG, infant i¢in gercekte sol ventrikiil hipertrofisine isaret edebilir.

2.3.3.4.3. Dal Bloklan

Tam bir sag dal blogu, konjenital veya Fallot tetralojisinin tamirinde yapilan
ozellikle sag ventrikiilotomi gibi konjenital kalp hastaligi nedeniyle gecirilen kalp
ameliyat1 sonrasinda olusabilir. Konjenital sol dal blogu nadirdir ve hastaligin bu formu
nadiren kardiyomiyopatili hastalarda goriiliir. Dal blogu bypass ile iligkili preeksitasyon

sendromlarindan birinin gostergesi olabilir.

2.3.3.5. PR intervali

PR araligi, sinoatriyal diiglimden ¢ikan uyarinin ventrikiillere ulagsmasi i¢in gecen
siiredir. PR araliginin siiresi yas ve kalp hizina gore degisim gosterir. Tablo 2.11° de kalp

hiz1 ve yasa gore PR araliginin ortalama degerleri ve iist limitleri verilmistir.

Tablo 2.11. Yas gruplarina gére PR siireleri

Kalp Hiz1 0-1 ay 1-6 ay 0.5-1 yas 1-3 yas 3-8 yas 8-12 yas 12-16 yas Eriskin
<60 0.16 (0.18) | 0.16(0.19) | 0.17(0.21)
60-80 0.15(0.17) | 0.15(0.17) | 0.15(0.18) | 0.16(0.21)
80-100 0.10 (0.12) 0.14 (0.16) | 0.15(0.16) | 0.15(0.17) | 0.15(0.20)
100-120 0.10 (0.12) (0.15) 0.1(0.16) 0.14 (0.15) | 0.15(0.16) | 0.15(0.19)
120-140 0.10(0.11) | 0.11(0.14) | 0.11(0.14) | 0.12(0.14) | 0.13(0.15) | 0.14(0.15) 0.15 (0.18)
140-160 0.10(0.11) | 0.10(0.13) | 0.11(0.13) | 0.11(0.14) | 0.12(0.14) 0.17)
160-180 0.10(0.11) | 0.10(0.12) | 0.10(0.12) | 0.10(0.12)
>180 0.09 0.9 (0.11) 0.10 (0.11)
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P-R araliginin siiresi artan kalp hizi ile kisalir; bu yiizden bu araligin
degerlendirilmesinde yas ve hiza gore diizeltilmis nomogramlar esas alinmalidir. Uzun P-R
siiresi birinci derece kalp blogu icin tan1 koydurucudur (konjenital [Ebstein, AVSD,
ASD], postoperatif, inflamasyon [miyokardit, perikardit, Lyme hastaligi, romatizmal ates],
farmakolojik [dijital], hipokalemi gibi elektrolit bozukluklar1 gibi nedenlere bagh kalp
blogu).

2.3.3.6. QT Intervali

QT araligi, QRS kompleksinin baslangicindan T dalgast sonunu kadar olan
araliktir. Ventrikiillerin sistoliinii gosterir. Normal stiresi 0.35-0.44 saniyedir. Yas, cinsiyet

ve kalp hizmma gore degisiklikler gosterir. T dalgasinin izoelektrik hatta inmedigi

durumlarda mesafe tangent metoduyla hesaplanir (Sekil 2.7).

Maksimum
egim

Maksimum
egim

Izoelektri E-h-;t?’ I1Delektrirl.h-a.t-7
L F] 1

T T
QT interval GQT interval

Sekil 2.7. QT intervalinin tangent metodu ile gosterilmesi

QT mesafesinin siiresi kalp hizi ile degisir; Diizeltilmis QT mesafesi (QTc)
Olciilen QT aralik degerinin 6nceki RR aralik degerinin karekdkiine boliinmesi ile

hesaplanabilir. Bazett Formiilii: QTc = QTARR

Normal QTc 0.45 sn’den kii¢iik olmalidir. Uzun QT, birtakim genetik sendromlar
(Jervell and Lange-Nielsen sendromu, Romano-Ward sendromu), hipokalsemi, miyokardit,
diffiiz miyokardiyal hastaliklar (hipertrofik ve dilate kardiyomiyopati), kafa travmasi, agir
malniitrisyon ile birlikte olabilmektedir (Park 2008). QT mesafesi hipopotasemi
durumunda da uzar. Hipopotasemi ile uzama durumunda T dalgasmin sonunda U
dalgasmin da olabilecegi dikkate alinmalidir. QT siiresini uzatabilen ¢ok sayida ila¢ da

vardir. Konjenital olarak uzamig QT aralig1 ayn1 zamanda uzun QT sendromlarindan birine
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sahip olan ¢ocuklarda da goriilebilir. Bu hastalar ventrikiiler aritmi (torsades de pointes

diye de bilinen ventrikiiler tasikardi dahil) ve ani 6liim acisindan biiytik risk altindadir.

QT dispersiyonu (QTd) 12 derivasyonlu EKG de dlgiilen en uzun QT ile en kisa
QT mesafeleri arasindaki farki yansitmaktadir. Eger diizeltilmis QT mesafeleri kullanilirsa
buna da QTc dispersiyonu (QTcd) denir. QT dispersiyonu bolgesel farkhiliklar1 en iyi
sekilde yansitir. 40-50 ms arasindaki degerler normal kabul edilir (Priori 1994,
Papandonokis 1999, Franz 2000, Beyazit 2005). Ventrikiiler aritmi riskini kolay ve invazif
olmayan yontemle gdstermesi en biiylik avantajidir.

QTd= QTmaks-QTmin QTcd=QTCmaks-QTCmin

Her ne kadar QT o6l¢limii konusundaki metodolojik problemler hala tam olarak
coziilememisse de, QT dispersiyonu kolay elde edilebilir, non invazif ve ucuz bir
parametredir. Yarart1 konusunda ise bir¢cok kardiyolojik calisma yapilmis ve QT
dispersiyonunun prognostik dnemi ortaya konmustur. Bunlar:

1- Akut veya kronik MI hastalarin incelendigi bir ¢ok ¢alismada aritmi gelisen
hastalarda gelismeyen hastalara gére daha uzun QT dispersiyonu saptanmistir
(Papandonokis 1999).

2- Baz1 elektrofizyolojik calismalarda QT dispersiyonunun ventrikiiler aritmi
gelisimini tayin edebildigi gosterilmistir (Lee 1999). Ancak yine de QT
dispersiyonunun invazif elektrofizyolojik calismalara tercih edilmeyecegi,
elektrofizyolojik arastirmanm yararli ve kolay elde edilebilen ek bir
parametresi olarak kabul edilmesi gerektigi belirtilmektedir (Somberg 2002).

3- Bir ¢cok calismada QT dispersiyonunun kalp yetmezliginde sonlanim noktalar1
ile korelasyon gosterdigi ileri siiriilmiistiir. ELITE ¢alismasinda kaptopril ve
losartan verilen kalp yetmezligi vakalarinda losartanin QT dispersiyonunu
arttirdig1 saptanmistir (Brooksby 1999).

4- Bircok yazar hipertrofik kardiyomiyopatide ventrikiiler aritmilerin yiiksek QT
dispersiyonu ile birlikteligini bulmuslardir (Baranowski 1998).

5- Uzun QT sendromunda beta blokere yanitsiz hastalarda yanitli hastalara gore
daha ytiksek QT dispersiyonu gozlenmistir (Priori 1994).

6- QT dispersiyonunu etkileyen ilaglarin torsades de pointes’e yol acabildigi
gosterilmistir. Bir¢cok arastirmaci kinidin, sotalol, dofetolid, propafenon ve
terfenadin kullaniminin daha ytiksek QT dispersiyonu ve daha sik aritmiye yol

actigini bulmuslardir (Glassman 1993).
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Artan sayida temel bilim ve klinik calisma EKG’de T dalgasmin tepe noktasi ile
bitisi arasindaki mesafenin (Tpeak-end intervali [Tp-e intervali]), repolarizasyonun
transmural dispersiyonunu gosterdigini Onermektedir. Bu mesafedeki artisin malign
ventrikiiler aritmilerin gostergesi olabilecegi goriisii hizla kabul géormektedir (Antzelevitch

2001, 2007).

Gogiis derivasyonlarinda en uzun ve en kisa Tp-e intervali arasindaki fark Tp-e

dispersiyonu olarak adlandirilir.

Her canli grubu i¢in 6zel bir QT interval araligi vardir. Bu deger viicut agirhigiyla
dogru orantili olarak degiskenlik gosterir. Tp-e intervali i¢in de ayni durum gecerlidir (Guo
D 2008). Bu da viicut agirhigi arttikca repolarizasyonun transmural dispersiyonunun
arttigin1 gostermektedir. Tiim dinamik degisikliklere ragmen Tp-e/QT orani ise neredeyse
sabit kalir ve degeri 0.17-0.23 gibi dar bir araliktadir (Gupta P 2008). Miyokard hasariyla
ilskilendirilen durumlarm yani sira senkop, mitral valv prolapsusu, hepatit B gibi

hastaliklarda da transmural repolarizasyonda heterojenite varligi gosterilmistir.
2.3.3.7. ST Segmenti ve T-Dalga Anormallikleri

Normal geng eriskinlerde ST segmentinde hafif yiikselme olabilir ve bu durum
kalbin erken repolarizasyonundan ileri gelir. Perikarditte epikardiyumun irritasyonu ST
segmentinde yiikselmeye ve sonrasinda da anormal T dalgasmin inversiyonuna neden
olabilir. ST segmentindeki sarkma ve T dalgasinin normal olmayan inversiyonu bazen

digital alimi ile iligkili olabilir.

ST segmentinin depresyonu (¢6kmesi) bazen herhangi bir durumda da olabilir. Bu
durumlar miyokard hasar1 veya ciddi anemiyi de kapsayan iskemi, karbon monoksit
zehirlenmesi, sol koroner arterin pulmoner arterden farkli orijinde olmasi, kalbin glikojen
depolamasi, miyokard tiimorleri ve mukopolisakkaridozis gibi durumlardir. Sol koroner
arterin pulmoner arterden farkli orijinde olmasi erigkinlerdeki akut myokard infarktan ayirt
edilemeyecek bicimde degisikliklere neden olur. Benzer degisiklikler koroner arterin nadir
goriilen diger anormalliklerinde ve kardiyomiyopatili hastalarda da meydana gelebilir. Bu
tiir “infarkt” paternlerine asina olmayan pediyatristler kiiciik ¢ocuklarda bu sekildeki
EKG’leri yanlis degerlendirebilirler. Bunun sonucunda dilate kardiyomiyopatili veya

koroner iskemi ile uyumlu semptomlar1 olan hastalarda yiiksek indeks siiphesi devam eder.

Miyokardit ve perikarditte T-dalga inversiyonu olabilir veya bu durum sag veya

sol ventrikiiler hipertrofinin belirtisi de olabilir. Hipotiroidizm jeneralize diisiik voltaji
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andiran diiz veya ters T dalgasi1 olusturabilir. Hiperpotasemide T dalgalari ¢ogunlukla

yiiksek voltajdir ve cadir seklindedir.
2.3.3.8. U Dalgasi:

T dalgasmndan sonra goriliir. Amplitidii nadiren 1 mm’yir gecer. V3
derivasyonunda en belirgindir. Ventrikiil kasindaki ard potansiyeller ya da purkinje

liflerinin repolarizasyonunu gosterir (Ozesmi 1995, Miravis 2001).
2.3.3.9. QRS Aks1

Kalp ekseni olarak nitelendirilen QRS ekseni, AV diigiimiinden baglayarak
ventrikiil kasinin her yoniine yayilan elektrik akimmin tek bir vektor olarak cepheden
goriintisiidiir. Einthoven (sag kol, sol kol ve sol bacagi birlestiren) liggeni denilen sistem,
kisiye karsidan bakildiginda vektorlerin nasil goriildiigiinii belirlemeye yarar. P ve QRS iki
ayr1 vektor olarak goriilecektir. Bu vektorlerin iki kol arasindaki ¢izgideki izdiigiimleri DI’
sag kol ve sol ayak arasindaki izdiistimler1 DII’yi sol ayak ve sol kol arasindaki
izdiistimleri de DIII’i olusturacaktir. Aymi vektére sag kol noktasindan bakildiginda,
vektoriin uzaklasir goriiniimii aVR’deki negatif vektorii acgiklayacaktir. Benzer sekilde
aVL’de sol koldan, aVF’de ayaktan bu vektorlere bakildiginda vektor o tarafa geliyorsa
pozitif, uzaklasiyorsa negatif goriinim verir. QRS genellikle birbirlerine dik veya 120
derece kesen I ve aVF (veya DIII) gibi iki derivasyon alinir. Normal QRS aks1 yas ile
birlikte degiskenlik gostermektedir ve yaklasik 3 yas civarinda eriskin aksina yaklagmakta
ve ortalama +50 derece olmaktadir (Park 2007) (Tablo 2.12) (Sekil 2.8., 2.9.).

Tablo 2.12. Yas gruplarina gére QRS akslari

Ortalama (alt ve iist degerleri)

1 hafta— 1 ay +110° (+30 / +180)
1-3ay +70° (+10 / +125)

3 ay — 3 yas +60° (+10 / +110)
3 yastan biiyiik +60° (+20 / +120)
Eriskin +50° (-30 / +105)
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Sekil 2.8. Frontal diizlemde yer alan alt1 eksenli referans sistemi

Sekil 2.9. QRS aksi (sol inferior aks)
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Tablo 2.13. Yas gruplarina gére EKG parametreleri

Yas 0-7 giin 1 hf-1 ay 1-6 ay 6 ay-1 yas 1-5 yas 5-10 yas 10-15 yas >15
Hiz 90-160 100-175 110-180 100-180 70-160 65-140 60-130 60-100
(Atim/dk) (125) (140) (145) (130) (110) (100) (90) (80)
QRS aks1 70-180 45-16 10-120 ) ) ) ) )
(derece) (120) (100) (80) 5-110 (60) | 5-110(60) | 5-110(60) | 5-110(60) | 5-110 (60)
PR DII 80-150 80-150 80-150 80-150 80-150 80-150 90-180 100-200
(msn) (100) (100) (100) (100) (120) (120) (140) (160)
QRS siiresi
(msn) 40-70 (50) | 40-70 (50) | 40-70 (50) | 40-70 (50) | 45-80 (65) | 45-80(65) | 50-90 (70) | 60-90 (80)
Maksimum |5, 450 450 450 440 440 440 430
QTc (msn)
QRSV,

Q (mm) 0 0 0 0 0 0 0 0

R (mm) 525(15) | 3-22(10) | 3-20(10) 320 (9) 2-18 (8) 1-15 (5) 1-12 (5) 1-6 (2)

S (mm) 0-22 (7) 0-16 (5) 0-15 (5) 1-20 (6) 120 (10) | 3-21(12) | 32211 3-13 (8)
QRSV;

Q (mm) 0-1(0.5) 0-3 (0.5) 0-3 (0.5) 0-3 (0.5) 0-5(1) 0-5(1) 0-3 (0.5) 0-2 (0.5)

R (mm) 220(10) | 325(12) | 530(17) | 10-30 (20) | 10-35(23) | 13-38(25) | 10-35(20) | 7-21(13)
S (mm) 2-19(10) | 2-16(8) 1-16 (8) 1-14.(6) 1-13 (5) 1-11 (4) 1-10 3) 0-5 (2)

RSV
QQ (n:m) 0-2(0.5) 0-2(0.5) 0-2(0.5) 0-3 (0.5) 0-4 (1) 0-4 (1) 0-3 (1) 0-2(0.5)
R (mm) 1-12 (5) 1-17 (7) 3-20 (10) 5-22 (12) 6-22 (14) 8-25 (16) 8-24 (15) 5-18 (10)
S (mm) 0-9 (3) 0-9 (3) 0-9 (3) 0-7 (3) 0-6 (2) 04 (2) 0-4 (1) 0-2(1)
0-4 giin
-3/+4 (0)
T-dalgasi
V; (mm) i -6/-1 (-3) -6/-1 (-3) -6/-1 (-3) -6/-1 (-3) -6/+2 (-2) 4/43 (-1) | 2H2(+1)
4/+2 (-1)

2.4. Miyokarditte Elektrofizyolojik Degisiklikler

Miyokarditin gelisme silirecinde pekcok molekiiller ve immunopatogenetik
mekanizma rol alir. Aritmi gelisme mekanizmalar1 da bunlarla iligkilidir Bu mekanizmalar
Tablo 2.14.’de 6zetlenmistir.

Pekgok hipotez One siirtilmekle birlikte miyokardite bagli gelisen ventrikiiler
aritminin kesin veya muhtemel mekanizmasi1 belli degildir. Viruslara bagli miyokard
fibrozu ve sekonder hipertrofi nedeniyle aksiyon potansiyelinin yavasladigi alanlarda
birbirini takip eden reentry devrelerinin olusumu 6ne siiriilen mekanizmalardan biridir
(Pieroni M 2011). Miyokardiyumun elektriksel ileti sisteminin fokal inflamasyonu da
ventrikuler aritmiyi tetikliyor olabilir. Hayvan modellerinde goriildiigii gibi, miyokard iyon
kanal disfonksiyonu, miyokard iskemisine zemin hazirladig1 gibi, aritminin altta yatan
sebebi de olabilir (Saito J 2002). Coxackie virus B3 miyokarditi esnasinda, miyositler aras1
iletisimi  saglayan gap junctionlarda gorevli connexin proteininin miyokardiyal

sunulumunun degistigini gésteren hayvan deneyleri vardir (Zhang A 2010).
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Tablo 2.14. Miyokarditte aritmi mekanizmalari

Miyokardiyal hasarin mekanizmalari:
1) Virusun immun sistemi uyarmastyla direkt miyosit yikimi
2) Otoimmun yanit
3) Viral persistans
4) Apoptotik hiicre dliimii
Aritminin kabul goren diger mekanizmalar:
1) Reentry mekanizmasini baglatan miyokardiyal fibrozis
2) Miyosit nekrozu
3) Sitokinlerin proaritmik etkisi
4) Miyokardiyal gap junction fonksiyonunda degisiklik
5) Kalsiyum kullaniminda bozukluk
6) Mikrovaskuler iskemi
7) Protease salinmasi sonucu hiicre iskeletinin bozulmasi ve distrofinin boliinmesi
8) Eslik eden kanalopatiler

Transmiyokardiyal repolarizasyonla iliskili olarak miyokardiyum 3 tabakadan
olusur: endokardiyal tabaka, M hiicreleri ve epikardiyal tabaka (Kayrak M 2012).
Hayvanlarda yapilan EKG c¢alismalarina gore, epikardiyal hiicrelerde repolarizasyonun
sonlanmas1 T peak, endokardiyal hiicrelerde repolarizasyonun sonu ise T end dalgasina
denk gelmektedir (Yan GX 2001, 2003). Bu bolgelerdeki repolarizasyon fazinin degismesi,
transmiyokardiyal heterojeniteye, bu da malign aritmilere yol acabilir. Transmiyokardiyal
heterojenite  EKG iizerinden Tp-e interval, Tp-e dispersion, and Tp-e/QT orani
hesaplanarak belirlenebilir (Kayrak M 2012). Tp-e intervalinin uzamasi, ventrikiiler
reentry sebebiyle aritmilere duyarliligin arttigini gosterebilir (Yan GX 1998, Antzelevitch
C 1998).

Kisa ve uzun QT sendromu, Brugada sendromu ve miyokard infarktiisiinde Tp-e
interval, Tp-e dispersion ve Tp-e/QT oraninin uzadigi bildirilmistir (Hevia JC 2006, Gupta
P 2008, Letsas KP 2010, Zhao Z 2010).

Miyoperikarditli hastalardaki ECG bulgulary, yalnizca perikardit bulunan
hastalarinkinden daha belirgindir ve hastalik ilerledik¢e degisiklik gdsterebilir. Hastaligin
seyrine gore basamaklar su sekilde siralanabilir. Evre 1°deki ST elevasyonu ve T sivriligi,
gilinler sonra normale donebilir (evre 2) veya T inversiyonu gelisebilir (evre 3) ve en
sonunda da ya tamamen normale doner veya kalic1 sekilde T negatifligi sebat eder (evre 4)
(Braunwald E 2001). aVR’de PR elevasyonu atrial hasar1 gosterebilir (Spodick DH 1973,
Khandaker MH 2010). Miyoperikarditte, miyokard infarktina benzer sekilde bolgesel ST
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segment degisiklikleri de olabilir (Imazio M 2008). Sele seklinde ST elevasyonlu baslangi¢

bulgusu, erken repolarizasyon ve erken repolarizasyonlu LV hipertrofisi ile karistirilabilir.

Miyoperikarditli hastalarda, sadece perikarditi olan hastalara gore daha sik aritmi
gelistigi gosterilmistir (Imazio M 2008). Yapilan bir calismada perikarditli hastalarin
%7,7’sinde AF, %9’unda diger supraventrikuler aritmilerin gelistigi gosterilirken,
miyoperikarditli hastalarm %2,5’unda AF, %17,5’unda diger supraventrikuler aritmiler,

%40’ mnda ventrikuler aritmiler ve %5’inde AV blok saptanmistir (Imazio M 2008).

Kardit, Lyme hastalig1 seyrinde nadir gelisen bir durumdur, 3. derece AV blok
gelisimine ise ¢ok daha az rastlanir. Bununla birlikte uygun tedavi verilmediginde 3.
derece AV blok fatal seyredebilir. Lyme hastalig1 ile iliskili AV blok, kardiyak dokudaki
spirokete, konak¢mimn immun yanit1 neticesi gelisir (Fish AE 2008). Uygun antibiyotik
tedavisi ile 3. derece blok 1 hafta i¢inde ¢dziilmeye baslar ve tam iyilesme 6 haftay1

bulabilir.

Miyokarddaki sodyum kanallarmin genetik anormalligi olarak tanimlanan Brugada
sendromu, prekordiyal derivasyonlarda sag dal blogu ve ST elevasyonu gibi spesifik EKG
bulgusu olan ve ani kardiyak oliimle iliskili bir durumdur. Literatiirde parvovirus B19
miyokarditi sonras1 ani kardiyak olim gelisen Brugada sendromuna sahip bir geng
eriskinden bahsedilmektedir (Juhasz J 2014). 2004-2013 yillar1 arasinda miyokardit tanisi
alan 18 yas alt1 ¢cocuklarin incelendigi ¢ok merkezli retrospektif bir calismada hastalarin
%11,5’inde tasiaritmi tespit edilmis olup bunlarin cogu ventrikuler aritmi imis. %2,2’°lik
bir grupta atriyal fibrilasyon ve atriyal flutter varken, hastalarm %0,7’sinde
supraventrikuler tagikardi tespit edilmis. Bradiaritmilere %1,1 gibi cok diisiik siklikta
rastlanmig olup, bunlarin i¢cinde de en ¢ok goriilen tam kalp blogu olmus (Brett 2014).
Miyokaritlerde ventrikuler aritmi gelisimi kotii prognozla iligskilendirilmis ve rekiirrensle

baglantis1 olabilecegi gosterilmis (Caforio AL 2007, Anzini M 2013).

Bidirectional ventrikular tasikardi, digoksin intoksikasyonunda ve ailesel
katekolaminerjik polimorfik VT’de gosterilmis nadir bir ritm bozuklugudur. Literatiirde
carpmtt ve bas donmesi sikayetiyle basvuran, fizik muayenede agir konjestif kalp
yetmezligi olan 33 yasinda bir kadin hastadan bahsedilmekte olup EKG’de V1
derivasyonunda sag dal blogu paterni, D2, D3, aVF, aVL, V3’te bidirectional ventrikul

atim1 gosterilmistir. Hastanin 6 hafta 6nce iist solunum yolu enfeksiyonu gegirdigi
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ogrenilmis olup, endomiyokardiyal biyopsi sonucu subakut miyokardit tanis1 koyulmustur

(Ashley Chin 2013).

Miyokardit ve perikarditli vakalar lizerinden anlatilan tiim bu elektrofizyolojik

degisiklikler su sekilde 6zetlenebilir:

1) Miyokarditli hastalarda goriilebiliecek EKG bulgular:
e PR uzamasmdan tam AV blokuna kadar degisen derecelerde AV iletim bozuklugu,

e Tiim ekstremite derivasyonlarinda 5 mm ve altinda voltajlar,

T dalga amplitiidiinde azalma

QT uzamasi,

SVT ve VT ‘yi de igeren tasiaritmiler,

Prekordiyal deivasyonlarda derin Q ve kisa R dalgasmin goriildiigii ‘pseudoinfarkt’

paterni.

2) Perikarditli hastalarda goriilen EKG degisiklikleri:

Perikardiyal eflizyon gelismigse gogiis derivasyonlarinda QRS voltajlart 5 mm ve
altinda izlenir.

Subepikardiyal miyokard hasar1 zaman bagimli degisikliklere sebep olur.
Baslangicta genis, konkav ST segment elevasyonu ve PR segment depresyonu
vardir. 1-3 hafta i¢inde ST segment normale donerken, T dalgas1 da diizlesmeye
baglar. Perikarditin baslangicindan 2-4 hafta sonra T inversiyonu gelisir. (Chan TC
2005, Hampton JR 2008, Park MK 2007, Surawicz B 2008).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismada, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi
Cocuk Kardiyoloji Klinigi’'nde Ocak 2010 — Aralik 2015 tarihleri arasindaki miyokardit
tanis1 alan 0-18 yas aras1 12’°si kiz 30’u erkek olmak iizere toplam 42 vakanm dosyalar1
retrospektif olarak incelendi. Ufiiriim sikayetiyle gelip kardiyak muayene ve EKO’da
patolojik bulgu saptanmayan toplam 45 saglikli ¢cocuk kontrol grubu olarak g¢alismaya
dahil edildi.

Calisma protokolii i¢in Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Etik

Kurulu’ndan 13 Kasim 2015/354 sayili karar ile onay alind1.
3.1. Cahsma Gruplan

Calismaya 42 miyokardit olan hasta ve kontrol grubu olarak 45 saglikli cocuk dahil
edildi. Kontrol grubu masum iifiirim nedeniyle poliklinigimize yonlendirilen ve kardiyak
muayene ve EKO incelemelerinde patolojik bulgu saptanmayan cocuklardan segildi.

Hastalari dykiileri alindi fizik muayeneleri yapildi.

Miyokardit olan hasta grubunun tanis1 klinik, fizik muayene ve EKO bulgular:
dogrultusunda konuldu. Tiim hastalara EKG c¢ekildi. Tani, takip ve taburculuk sirasinda

EKO yapildi. Gerekli goriilen vakalara holter incelemesi yapildi.

Hastalara asetilsalisilik asit veya ibuprofen ile klinik gerekliligine gore konjesyon
bulgular1 olan hastalara antikonjestif tedavi verildi. Secilmis vakalara IVIG tedavisi

uygulandu.
3.2. Antropometrik Ol¢iimlerin Yapilmasi

Miyokardit tanili hastalarin ve kontrol grubu hastalarinin viicut agirliklar1 baskiil,
boylar1 boy olger ile Olgiildii. Viicut kitle endeksi kilogram/metrekare formiilii ile

hesaplandu.
3.3. Laboratuvar inceleme

Miyokardit tanis1 alan hastalarm ilk basvuru aninda ve tedavi bitiminde kan
degerlerine bakildi. Ilk basvuru aninda hastalarm hemogram, elektrolit, C-reaktif protein
(CRP), eritrosit sedimentasyon hizi (ESR), troponin-I, CK-MB, miyoglobin degerleri ile
viral seroloji ve tiroid fonksiyon testlerine bakildi. Hastalarin laboratuvar takibi kardiyak
enzimler ve ESR, CRP ile yapildi. Taburculuk 6ncesi yiiksek bulunan kardiyak enzim ve

akut faz reaktanlarinim normale donmiis oldugu gortldii.
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3.4. Ekokardiyografik Inceleme

Hasta ve kontrol grubunun sag ve sol ventrikiil fonksiyonlar1 2D, M-mode ve
Doppler yontemleri ile incelendi. Ekokardiyografik incelemeler Hawlett-Packard Sonos
5500 ekokardiyografi cihazi ve S4 sektor prob kullanilarak yapildi. Ekokardiyografik
incelemeler, Amerikan Ekokardiyografi Dernegi Pediatrik ve Konjenital Kalp Hastaliklar1
Konseyi’nin 6nerdigi standart goriintiileme teknikleri kullanilarak gergeklestirildi. Kapak
yetmezlikleri DSO’niin belirledigi kriterlere gore smiflandirildi. Tiim goriintiiler daha

sonra tekrar incelenebilmek amaci ile kaydedildi.

3.4.1. Sol Ventrikiil Sistolik Parametrelerin Geleneksel Yontemlerle

Degerlendirilmesi

Sol ventrikiilin M-mode ol¢iimleri parasternal uzun eksen pozisyonunda mitral
kapak ile papiller adeleler arasindan yapildi ve LV’iin diyastol ve sistol sonu genisligi
olciildi. Ejeksiyon fraksiyonu ve fraksiyonel kisalma gibi sistolik fonksiyonlar1 gosteren

parametreler Sl¢tildii.

3.4.2. Mitral Yetmezligin (MY) Agirhk Derecesinin Ekokardiyografi ile

Degerlendirilmesi

Calismamizda hastalarin MY dereceleri regiirjitan fraksiyonuna gore hafif
(1.derece) (<%30), orta (2.derece) (%30-50) ve agir(3.derece) (>%50) derece olmak iizere
ii¢ gruba ayrildi. Regiirjitan fraksiyonu;

Hafit MY (1.derece): jet alani sol atriyumun dortte birine kadar uzaniyor,

Orta MY (2.derece): jet alani sol atriyumun yarisina kadar uzaniyor,

Agir MY (3.derece): jet alan1 pulmoner venlere kadar uzaniyor.
3.4.3. Aort Yetmezlik (AY) Derecesinin Ekokardiyografi ile Degerlendirilmesi

Aort yetmezlik derecesi semikantitatif yontemle parasternal bes bosluk veya uzun
eksen goriintiilerde ventrikiil boslugu icinde goériintiilenen regiirjitan jetin maksimum

uzunlugu esas almarak dort derecede smiflandirildi

1. derece AY: Aortik anulustan 6n mitral yapragin yarisina kadar uzanan regiirjitan akim

2. derece AY: Aortik anulustan 6n mitral yapragin ucuna kadar uzanan regiirjitan akim

3. derece AY: Aortik anulustan papiller kas seviyesine kadar uzanan regiirjitan akim

4. derece AY: Aortik anulustan baglayip apekse dogru, papiller kas diizeyini gecen

regilirjitan akim
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3.5. Elektrokardiyografik inceleme

Hasta ve kontrol grubunun tiim EKG*‘leri Nihon Kohden marka EKG cihazi ile
gogiis ve ekstremite derivasyonlar1 kaydedilecek sekilde 10 mv-25 mm/s hizla ¢ekildi.
Olgiimler 10 dakikalik dinlenim sonrasi yatar pozisyonunda yapildi. Tiim EKG’ler
biiyiiteg, gonye, 0,3 mm kalinlikta kalem isaretleme yontemiyle tek okuyucu tarafindan
okundu. EKG’de PR, QRS, QT, Tp-e mesafeleri ile QT dispersiyonu, Tp-e dispersiyonuna
bakildi. Bazett’s Formula ile QTc, cQTd, cTp-e, cTp-e dispersiyonu hesaplandi. Tim

sonuclar milisaniye cinsinden kaydedildi.
3.6. Istatistiksel Analiz

Elde edilen veriler bilgisayar ortamina aktarilarak SPSS 17.0 paket programi
yardimiyla analiz edildi. Verilerin 0zetlenmesinde frekans, yiizde, aritmetik
ortalamatstandart sapma kullanildi. Tim degiskenlerin normal dagilima uygun olup
olmadiginin anlasilmasi icin Kolmogorov-Smirnov Z normallik testi kullanildi. Kategorik
verilerin analizinde Ki-kare testi kullanildi. Parametrik verilerin analizinde t testi,
nonparametrik verilerin analizinde Mann Whitney U Testi kullanildi. Tekrarlayan
Olgtimlerin kendi aralarinda analizinde normal dagilima sahip degiskenler i¢cin bagimli
gruplar arasi t-testi (Paired-Samples t test), normal dagilima sahip olmayan deg§iskenlerin
analizinde ise Wilcoxon Signed Rank Testi tercih edildi. Parametrelerin klinik durumlarla
iligkilerinin analizinde Pearson ve Spearman korelasyon katsayis1 hesaplandi.
Repolarizasyon homejnitesini gosteren parametrelerin sensitivite ve spesifisite analizinde,
sinir kestirim bulunmasinda ROC curve analizi kullanildi. Tiim analizlerde, p<0.05

oldugunda aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Cocuk Kardiyoloji Klinigi’'nde Ocak 2010 ile Aralik
2015 tarihleri arasinda yaglar1 0 ile 18 arasinda degisen 87 olgu iizerinde yapilmustir.
Calismada miyokardit (n = 42) ve kontrol (n = 45) grubu olmak iizere iki grup

bulunmaktadir.
4.1. Olgularin Demografik Ozellikleri

Miyokarditli olgularin ve kontrol grubunun yas ortalamasi, viicut agirligi
ortalamasi, boy ortalamast ve beden kitle indeksi (BKI) ortalamasi Tablo 4.1°de
goriilmektedir. Gruplar arasinda cinsiyet dagilimlari, yas ve antropometrik Olctimleri

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0.05).

Tablo 4.1. Miyokarditli hastalarin ve kontrol grubunun demografik o6zellikleri, antropometrik

verileri ve vital bulgularinin karsilastiriimasi

Miyokardit (n: 42) Kontrol (n: 45) p degeri

Yas 13.00 (0.10-17.00) 11.00 (1.00-17.00) 0.256
Cinsiyet:

E 30 (%71.4) 30 (%66.7) 0.631

K 12 (%28.6) 15 (%33.3)
Viicut agirhg 41.00 (2.20-78.00) 38.00 (6.10-68.00) 0.238
BKI 22.30 (15.20-25.00) 21.50 (15.10-29.10) 0.551
Ates 36.50 (36.00-40.10) - -
Kalp tepe atimi 92.00 (56.00-160.00) 88.00 (75.00-126.00) 0.246
Sistolik kan basinci 100.00 (80.00-130.00) 95.00 (80.00-130.00) 0.580
Diyastolik kan basinci 60.00 (50.00-80.00) 60.00 (50.00-80.00) 0.187

BKI: beden kitle indeksi

Tablo 4.2. Miyokarditli olgularin yas gruplarna gore dagilimi

Yas Say1 %
0-2 8 19.1
3-10 9 21.4
>10 25 59.5
Toplam 42 100.0

42



Miyokarditli hastalarin %19.1°1 0-2 yas grubundan, %21.4’i 3-10 yas grubundan
ve %59.5°1 1se 10 yas istii hastalardan olusuyordu. Miyokarditli hastalar i¢inde en kiigiik
hasta 1 haftalik bir yenidoganken, 17 yasinda 4 hasta bulunuyordu. Miyokarditli hastalarin
%71.41 erkek, % 28.6’s1 kiz idi.

4.2. Miyokarditli Olgularin Klinik Ozellikleri

Miyokardit tanisiyla takip edilen 42 hastanin 27 sinin (%64.3) basvuru sikayeti
gogiis agrisi idi. Hastalarin 7°si (%16.7) ates, 0ksiiriik, bogaz agris1 gibi iist solunum yolu
enfeksiyon bulgulari tariflerken, carpinti sikayeti ile gelen hasta sayis1 4 (9%9.5) idi. Geriye
kalan %9.5’luk dilim ise ishal, karmn agrisi, kusma, istahsizlik, huzursuzluk gibi

nonspesifik sikayetlerden olusuyordu (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Miyokarditli olgularin bagvuru sikayetleri

Say1 %
Gogiis agrisi 27 64.3
USYE belirtileri 7 16.7
Carpinti 4 9.5
Nonspesifik 4 9.5
Toplam 42 100.0

Miyokardit tespit edilen 42 hastanin %35.7’sinde fizik muayene normaldi.
%23.8’inde iifliriim, %14.3’linde iist solunum yolu enfeksiyonu bulgulari, %9.5’unda
derinden gelen kalp sesleri, %7.2°sinde tagikardi ve geriye kalan %9.5’luk kesimde de
hepatomegali, takipne, kabalagsmis solunum sesleri, perikardiyal frotman, lenfadenomegali
tespit edildi (Tablo 4.4 ).

Tablo 4.4. Miyokarditli olgularin klinik bulgular

Say1 %
Ufiiriim 10 23.8
USYE bulgulan 6 14.3
Kalp seslerinin derinden gelmesi 4 9.5
Tasikardi 3 7.2
Diger 4 9.5
Normal 15 35.7
Toplam 42 100.0
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4.3. Miyokarditli Olgularin Laboratuvar ve Goriintiileme Bulgular

Miyokarditli hastalarin tant aninda bakilan hemogram, elektrolit, karaciger

enzimleri, kardiyak enzimler, c-reaktif protein (CRP) ve eritrosit sedimentasyon hizi (ESR)

degerleri Tablo 4.5’te gosterilmistir.

Tablo 4.5. Miyokarditli hastalarin laboratuvar bulgular1

Parametre

Ortalama degerler

Beyaz kiire (hc/mm’)
Hemoglobin (g/dL)
Hematokrit (%)
Trombosit (hc/mm’)
AST (u/L)

ALT (w/L)

Na (mEq/L)

K (mEq/L)

Cl (mEqg/L)

Total protein (g/dL)
Albumin (g/dL)
ESR (mm/h)

CRP (mg/L)

CPK (wL)
Troponin- I (ng/ml)
CK-MB (ng/ml)
Miyoglobin (ng/ml)

10000.00 (2500.00-39000.00)

13.30 (5.70-17.30)
38.70 (19.10-51.30)

285000.00 (61000.00-605000.00)

27.00 (16.00-289.00)
18.00 (8.00-101.00)

138.00 (126.00-144.00)

4.30 (2.80-5.90)
103.00 (94.00-123.00)
6.90 (5.70-7.40)

4.30 (2.80-4.80)

15.00 (2.00-89.00)
21.00 (0.10-153.00)
489.00 (98.00-890.00)
0.66 (0.01-31.89)
5.00 (0.50-84.40)
29.45 (20.00-199.70)

Etiyolojiyi saptamaya yonelik olarak yapilan seroloji testlerinden elde ettigimiz

bulgular Tablo 4.6’da gosterilmistir.

Tablo 4.6. Enfeksiyoz etkenlere yonelik seroloji test sonuglari

Say1 %
Coxsackie virus 2 8.3
Chlamidia trachomatis 2 8.3
EBV 2 8.3
HSV 0 0
CMV 2 8.3
Adenovirus 0 0
Borrelia burgdorferi 1 4.2
Negatif 15 62.5
Toplam 24 100.0
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Miyokarditli 42 hastanin 24 tanesine viral seroloji bakilmig olup bunlardan 9
tanesinde (%37.5) pozitif bulgu saptanmistir. Bu 9 hastanin 2’sinde coxackie virus (%8.3),
2’sinde chlamidia trachomatis (%8.3), 2’sinde EBV (%38.3), 2’sinde CMV (%38.3), 1’inde
Borrelia burgdorferi (%4.2) pozitifligi vardi. Viral seroloji bakilan hastalarn 15’inde
(%62.5) herhangi bir pozitiflik saptanmadi.

Miyokardit tanis1 ile takip edilen hastalarin tan1 aninda ve tedavi sonrasi bakilan

kardiyak enzim degerleri Tablo 4.7°de gosterilmistir.

Tablo 4.7. Miyokarditli hastalarin tan1 an1 ve tedavi sonrasi bakilan kardiyak enzim degerleri

Tam aninda Tedavi sonrasi
Median Min-Maks Median Min-Maks p
Troponin-I 0.66 0.01-31.89 0.01 0.01-5.03 0.002
CK-MB 5.00 0.50-84.40 0.90 0.67-14.76 0.005
Miyoglobin 29.45 20.00-199.70 13.45 10.90-16.00 0.180

Miyokarditli hastalara tan1 aninda ve tedavi sonrasi bakilan kardiyak enzimlerden
troponin-I ve CK-MB degerleri arasinda anlamli fark bulunurken (sirastyla p = 0.002 ve p

= 0.005) miyoglobin i¢in anlamli fark bulunamamastir.

Miyokarditli hastalara ¢ekilen TELE grafilerinde elde edilen bulgular Tablo 4.8’de

gosterilmistir.

Tablo 4.8. Miyokarditli hastalarin TELE bulgular

Say1 %
Kardiyomegali 6 14.2
Cadir kalp 3 7.2
Normal 33 78.6
Toplam 42 100.0

4.4. Miyokarditli Hastalarin ve Kontrol Grubunun Elektrokardiyografik

Degerlendirme Sonuclar

Miyokarditli hastalarin tan1 an1 EKG bulgular ile kontrol grubunun EKG bulgular:
Tablo 4.9°da karsilastirilmistir.
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Tablo 4.9. Miyokarditli hastalarm tani ani1 ile kontrol grubunun EKG bulgularmin karsilastiriimasi

Miyokardit tam am Kontrol P
(n: 42) (n: 45)
Hiz (atim/dKk) 102.66+35.30 ( 88.00 [57.00-182.00] ) 91.62+13.32 (88.00 [75.00-126.00] ) 0.352
RR mesafesi (ms) 639.004200.07 ( 680.00 [232.00-1040.00] ) 607.95+103.99 (600.00[380.00-800.00]) 0.328
Tp-e mesafesi (ms) 68.76+£22.59 (68.00 [40.00-120.00] ) 67.37+15.27 (64.00 [40.00-108.00] ) 0.895
Tp-e diizeltilmis (ms) 85.95+23.21 ( 82.50 [43.00-145.00] ) 87.08+23.47 (83.00 [47.00-163.00] ) 0.936
Tp-e dispersiyon (ms) 50.04:23.49 ( 44.00 [8.00-120.00] ) 34.42+15.74 (36.00 [8.00-80.00] ) 0.001
¢Tp-e disp (ms) 63.24+28.73 (58.00 [14.00-133.00] ) 44.31421.39 (45.00 [9.00-102.00] ) 0.003
Tp-¢/QT 0.21£0.05 ( 0.20 [0.12-0.30] ) 0.2040.05 (0.20 [0.11-0.36] ) 0.689
Tp-¢/QTe 0.1620.05 ( 0.16 [0.02-0.29] ) 0.1620.03 (0.15 [0.08-0.25]) 0.490
PR mesafesi (ms) 123.57+28.46 ( 120.00 [76.00-200.00] ) 110.13£17.25 (116.00 [60.00-140.00] ) 0.039
QRS mesafesi (ms) 92.19+15.27 ( 88.00 [72.00-140.00] ) 78.84+7.75 (80.00 [60.00-100.00] ) <0.001
QT mesafesi (ms) 328.47+55.39 ( 340.00 [208.00-432.00] ) 321.77+31.72 (320.00 [240.00-420.00] ) 0.207
QT diizeltilmis (ms) 415.92+36.76 (409.50 [339.00-509.00] ) 413.60+38.30 (408.00 [345.00-539.00] ) 0.715
QT dispersiyonu (ms) 70.0532.39 (60.00 [28.00-140.00] ) 41.13+19.98 (40.00 [4.00-84.00] ) <0.001
¢QTd (ms) 89.85+43.50 (83.00 [32.00-209.00] ) 53.17+26.66 (54.00 [6.00-112.00] ) <0.001
QRS aks1 (derece) 65.19+52.44 (59.00 [-111.00-175.00] ) 64.24+24.72 (64.00 [18.00-159.00] ) 0.993

Miyokarditli hastalarin tam1 ani ile kontrol grubu karsilastirildiginda; Tp-e
dispersiyonu tani an1 grubunda daha yiiksek bulunmustur (50.04+23.49 vs 34.42+15.74,
p=0.001). Kontrol grubuyla karsilastirildiginda Tp-e dispersiyon corrected degeri tan1 ani
grubunda daha yiiksektir (63.24+28.73 vs 44.31+21.39, p=0.003). Miyokardit tan1 an1 ile
kontrol grubu PR mesafesi ve QRS uzunlugu karsilastirmasinda her iki deger de tani ani
grubunda ytliksek bulundu (123.57+28.46 vs 110.13%17.25, p=0.039; 92.19+15.27 vs
78.84+7.75, p=<0.001, swrasiyla). Ayn1 gruplarin QT dispersiyon ve QT dispersiyon
corrected degerleri karsilastirildiginda yine tan1 an1 degerleri kontrol grubuna gore anlamli
yiikksek bulundu (70.05+£32.39 vs 41.13£19.98, p=<0.001; 89.85+43.50 vs 53.17+26.66,
p=<0.001, srrasiyla). Tan1 an1 ve kontrol grubu EKG’lerinde kiyaslanan hiz, RR mesafesi,
Tp-e mesafesi, Tp-e corrected, Tp-e/QT, Tp-e/QTc, QT mesafesi, QT corrected, QRS aks1

degerlerinde anlamli1 fark bulunamamastir.

Hastalarin tani aninda bakilan transmural repolarizasyon parametrelerinin ROC

analizi tabloda gosterilmistir.
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Tablo 4.10. Tan1 aninda bakilan transmural repolarizasyon parametrelerinin ROC tablosu

Parametre AUROC p degeri
Tam am QRS 0.738 <0.001
Tam am QT dispersiyonu 0.761 <0.001
Tam am cQTd 0.738 <0.001
Tam am Tp-e dispersiyonu 0.706 0.001
0.686 0.003

Tam am cTp-e d

Miyokarditli  olgulara tan1 aninda bakilan transmural repolarizasyon

parametrelerinin ROC analizi egrisi grafikte gosterilmistir.

ROC Egrisi

—tar ani Tpe dispersivonu
tar ani cTpe dispersiyonu

—tam ani 2RSS

—tan ani QTdispersivonu
tar an cQTd
referans cizgisi

sensitivite

0,0 T T T
0o 02 04 o5 0g 1.0

1 - Spesifisite

Grafik 4.1. Tan1 aninda bakilan transmural repolarizasyon parametrelerinin ROC egrisi

Miyokarditli  olgulara tan1 aninda bakilan transmural repolarizasyon

parametrelerinin sensitivite ve spesifisite degerleri Tablo 4.11. de gosterilmistir.
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Tablo 4.11. Tan1 aninda bakilan transmural repolarizasyon parametrelerinin sensitivite ve

spesifisite degerleri

Parametre Sensitivite Spesifisite
Tam am QRS %70.7 %80
Tam am QT dispersiyonu %80.5 %56
Tam am cQTd %71 %56
Tam am Tp-e dispersiyonu %70.7 %33.3
%70.0 %54

Tam am cTp-e d

Tan1 aninda bakilan QRS ‘nin cut-off degeri 82.00 iken

sensitivitesi %70.7,

spesifisitesi %80 olarak bulundu. QT dispersiyonunun cut-off degeri 42.00 iken

sensitivitesi %80.5, spesifisitesi %56 idi. cQTd i¢in cut-off 54.50 iken sensitivitesi %71,

spesifitesi %56 olarak bulundu. Tp-e dispersiyonu i¢in cut-off 38.00 iken sensitivitesi

%70.7, spesifisitesi %53.3 idi. Diizeltilmis Tp-e dispersiyonunun cut-oft degeri 45.50 iken

sensitivitesi %70, spesifisitesi %54 olarak bulundu.

Miyokarditli hastalarin tedavi sonras1 EKG’leri ile kontrol grubu EKG’leri Tablo

4.12°de karsilastirilmistir.

Tablo 4.12. Miyokarditli hastalarmm tedavi sonrast EKG bulgular1 ile kontrol grubu EKG

bulgularmin karsilastirilmasi

Miyokardit tedavi sonrasi (n: 42) Kontrol (n: 45) P

Hiz (atim/dk) 92.50+28.93 ( 87.00 [53.00-158.00] ) 91.62+13.32 (88.00 [75.00-126.00] ) 0.05

RR mesafesi (ms) 702.76=197.07 ( 680.00 [380.00-1120.00] ) 607.95+103.99 (600.00[380.00-800.00]) 0.029
Tp-e mesafesi (ms) 80.57+24.47 (180.00 [28.00-140.00] ) 67.37+15.27 (64.00 [40.00-108.00] ) 0.003
Tp-e diizeltilmis (ms) 98.00+30.61 ( 97.50 [42.00-163.00] ) 87.08+23.47 (83.00 [47.00-163.00] ) 0.046
Tp-e dispersiyon (ms) 57.41£18.77 ( 56.00 [16.00-124.00] ) 34.42+15.74 (36.00 [8.00-80.00] ) <0.001
¢Tp-e disp (ms) 70.6523.90 (63.00 [20.00-148.00] ) 44.31£21.39 (45.00 [9.00-102.00] ) <0.001
Tp-¢/QT 0.2240.06 ( 0.23 [0.10-0.37] ) 0.20+0.05 (0.20 [0.11-0.36] ) 0.056
Tp-¢/QTe 0.18+0.05 ( 0.18 [0.6-0.32]) 0.1620.03 (0.15 [0.08-0.25]) 0.004
PR mesafesi (ms) 121.52+30.02 ( 120.00 [76.00-240.00] ) 110.13£17.25 (116.00 [60.00-140.00] ) 0.029
QRS mesafesi (ms) 96.47+21.29 ( 94.00 [60.00-144.00] ) 78.84+7.75 (80.00 [60.00-100.00] ) <0.001
QT mesafesi (ms) 352.85+49.94 ( 360.00 [240.00-460.00] ) 321.77+31.72 (320.00 [240.00-420.00] ) <0.001
QT diizeltilmis (ms) 427.95+57.87 (418.50 [341.00-590.00] ) 413.60+38.30 (408.00 [345.00-539.00] ) 0.403

QT dispersiyonu (ms) 74.63+36.66 (64.00 [20.00-172.00] ) 41.13£19.98 (40.00 [4.00-84.00] ) <0.001
¢QTd (ms) 90.37+48.40 (78.00 [21.00-205.00] ) 53.17+26.66 (54.00 [6.00-112.00] ) <0.001
QRS aks1 (derece) 57.12+43.39 (60.00 [-54.00-177.30]) 64.24+24.72 (64.00 [18.00-159.00] ) 0.314
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Miyokarditli hastalarin tedavi sonrasi ile kontrol grubu karsilastirildiginda RR ve
PR mesafeleri tedavi sonrasi grubunda kontrole gore yiiksek bulunmustur (702.76£197.07
vs 607.95+£103.99, p=0.029; 121.52+30.02 vs 110.13£17.25, p=0.029 sirasiyla ). Tp-e
mesafesi ve Tp-e corrected degeri tedavi sonrasi grupta kontrol grubuna gore yliksek
bulunmustur (80.57£24.47 vs 67.37+15.27, p=0.003; 98.00+£30.61 vs 87.08+23.47,
p=0.046, sirasiyla). Tp-e dispersiyon ve Tp-e dispersiyon corrected degerleri de tedavi
sonras1 grupta, kontrol grubuna gore yiiksektir (57.41+18.77 vs 34.42+15.74, p=<0.001 ;
70.65+£23.90 vs 44.31+£21.39, p=<0.001, swrasiyla). Miyokarditli hastalara tedavi sonrasi
cekilen EKG’lerdeki Tp-e/QTc orami kontrol grubuyla kiyaslandiginda yiiksek bulundu
(0.18+0.05 vs 0.16+0.03, p= 0.004). iki grup arasinda Tp-e/QT degerleri acisindan anlamli
fark yoktu. Tedavi sonrasi miyokarditli hasta grubunda bakilan QRS uzunlugu kontrol
grubuna gore yiiksekti (96.47+21.29 vs 78.84+7.75, p=<0.001). Ayn1 sekilde QT mesafesi
de tedavi sonrast miyokardit grubunda yiiksek bulunmustur (352.85+49.94 vs
321.77£31.72, p=<0.001). QTc degerleri arasinda 2 grup arasinda anlamli fark yoktur. QTd
ve cQTd degerleri de tedavi sonras1 miyokardit grubunda kontrol grubuna gore yiiksek
bulunmustur (74.63£36.66 vs 41.13£19.98, p=<0.001; 90.37+48.40 vs 53.17+26.66,
p=<0.001). QRS aks1 acisindan iki grup arasinda anlamli fark bulunmad.

Miyokarditli hastalarin tan1 an1 ve tedavi sonrast EKG’lerindeki T dalga

inversiyonu degisikligi Tablo 4.13.’de gdsterilmistir.

Tablo 4.13. Miyokarditli hastalarin tan1 am1 ve tedavi sonrast EKG’lerindeki T dalga inversiyonu

degisikligi
Tanl. anlnd.a T dalga Teda\fi sonrasi T dalga p
inversiyonu inversiyonu
Say1 % Sayr %
Inversiyon 7 16.70 16 38.10
olmayan

Vi-Vs 4 9.50 2 4.80 0.052

V1.Vy 8 19.00 6 14.30

V,-Vs 2 4.80 3 7.10

Vi-V; 21 50.00 15 35.70
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Miyokarditli  hastalarm  tam1  am1  ve  tedavi  sonrasinda  cekilen

elektrokardiyografilerindeki parametreler ve 6l¢iim sonuglar1 Tablo 4.14’de gosterilmistir.

Tablo 4.14. Miyokarditli hastalarn tedavi oncesi ve tedavi sonrast EKG parametrelerinin

karsilagtirmasi
Tam aminda Tedavi sonrasi
Median Min-Maks Median Min-Maks P

Hiz (atim/dk) 88.00 57.00-182.00 87.00 53.00-158.00 0.026
RR mesafesi (ms) 680.00 232.00-1040.00 685.00 380.00-1120.00 0.014
Tp-e mesafesi (ms) 68.00 40.00-120.00 80.00 28.00-140.00 0.017
Tp-e diizeltilmis (ms) 82.50 43.00-145.00 97.50 42.00-163.00 0.043
Tp-e dispersiyon (ms) 44.00 8.00-120.00 56.00 16.00-124.00 0.061
cTp-e dispersiyonu (ms) 58.00 14.00-133.00 63.00 20.00-148.00 0.253
Tp-¢/QT 0.20 0.12-0.30 0,23 0.10-0.37 0.168
Tp-e/QTc 0.16 0.02-0.29 0.18 0.06-0.32 0.044
PR mesafesi (ms) 120.00 76.00-200.00 118.00 76.00-240.00 0.333
QRS mesafesi (ms) 88.00 72.00-140.00 94.00 60.00-144.00 0,053
QT mesafesi (ms) 340.00 208.00-432.00 360.00 240.00-460.00 0.006
QT diizeltilmis (ms) 409.50 339.00-509.00 418.00 341.00-590.00 0.273
QT dispersiyonu (ms) 60.00 28.00-140.00 64.00 20.00-172.00 0.548
cQTd (ms) 83.00 32.00-209.00 78.00 21.00-205.00 0.995
QRS aksi (derece) 58.00 -111.00-175.00 60.00 -54.00-177.30 0.053

Miyokarditli hastalarin tan1 an1 ve tedavi sonrasi bakilan EKG’lerinde kalp hizi, RR
mesafesi, Tp-e mesafesi, diizeltilmis Tp-e mesafesi, Tp-e/QTc oran1 ve QT mesafesi
arasinda anlamli fark bulunmustur ( sirasiyla p=0.026 ; p=0.014; p=0.017 ; p=0.043 ;
p =0.044 ; p = 0.006).

Calismamiza dahil edilen 42 miyokardit hastasnin 14’tinde (%33) eslik eden
perikardit saptandi. Yedi hastada (%16.6) erken repolarizasyon mevcuttu. Iki hastada
(%4.7) supraventrikiiler ektopi, 3 hastada (%7.1) ventrikiiler ekstrasistol vardi. 6 hastada
(%14.2) eslik eden inkomplet sag dal blogu paterni, 3 hastada (%7.2) inkomplet sol dal
blogu paterni tespit edildi. Miyokardit olan hasta grubu ile kontrol grubu kiyaslandiginda
bazi EKG parametreleri arasinda farklar oldugunu gordilk. Bunun {zerine yapilan
korelasyon analizinde, perikardit, erken repolarizasyon ve dal blogu paterni ile asagida

tablolar iizerinde gosterilen parametreler arasinda iliski veya ters iliskiler oldugu bulundu.
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Tablo 4.15. Miyokardit ve kontrol grubu hastalar1 arasinda farklilik goriilen parametrelerin

perikardit ile iligkisi

Perikardit
r degeri p degeri
Tam am Tp-e mesafesi -0.309 0.040
Tam am Tp-e dispersiyonu -0.322 0.047
Tam am Tp-e/QTc -0.332 0.032
Tam am Tp-e diizeltilmis -0.307 0.048
Tam am Tp-e¢/QT -0.307 0.048
Tam am QT -0.330 0.033

Miyokardit olan hasta grubunun tani ani ile kontrol grubu arasinda Tp-e mesafesi,
Tp-e dispersiyonu, Tp-e/QTc, Tp-e corrected, Tp-e¢/QT, QT parametreleri acisindan
goriilen farklhiligin perikardit ile istatistiksel olarak anlamli, ancak zayif ve ters bir iliskisi
vardi (swrastyla r =-0.309, p =0.040 ; r = -0.322, p = 0.047 ; r =-0.332, p=0.032 ; r = -
0.307,p=10.048 ; r=-0.307, p=0.048 ; r =-0.330, p = 0.033).

Tablo 4.16. Miyokardit ve kontrol grubu hastalar1 arasinda farklilik goriilen parametrelerin erken
repolarizasyon ile iligkisi

Erken repolarizasyon

r degeri p degeri
Tam am kalp tepe atinm -0.523 <0.001
Tam am RR mesafesi 0.446 0.003
Tedavi sonras1 RR mesafesi 0.364 0.018
Tam am Tp-e 0.308 0.047
Tam am QRS 0.367 0.017

Miyokardit olan hasta grubunun tan1 an1 kalp tepe atimi ile kontrol grubu arasindaki
farkin erken repolarizasyon ile ters ve anlamli bir iliskisi (r = -0.53, p = <0.001)
gortiliirken, tant an1 RR mesafesi, Tp-e ve QRS yoniinden erken repolarizasyon ile zayif
iligkisi oldugu bulundu (sirastyla r =0.446, p = 0.003 ; r = 0.308, p =0.047 ; r = 0.367, p =
0.017). Tedavi sonrast RR mesafesinin hasta ve kontrol grubu arasindaki farki ise erken

repolarizasyonla iliski oldugunu géstermektedir ( r = 0.364, p = 0.018).
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Tablo 4.17. Miyokardit ve kontrol grubu hastalar1 arasinda farklilik goériilen parametrelerin dal
bloku ile iliskisi

Dal blogu paterni
r degeri p degeri
Tam am troponin I 0.679 <0.001
Tam am CKMB 0.598 0.002
Tedavi sonrasi kalp tepe atinm -0.404 0.008
Tam am RR mesafesi 0.365 0.018
Tedavi sonras1 RR mesafesi 0.410 0.007

Miyokardit olan hasta grubunun tani ani ve tedavi sonrast bakilan troponin I ve
CKMB arasindaki fark, dal blogu ile kuvvetli ilski géstermektedir (sirasiyla r = 0.679, p =
<0.001 ; r = 0.598, p = 0.002). Miyosit lizisini gosteren bu enzimlerin yiiksek oldugu
hastalarda dal blogu daha sikti. Hasta ve kontrol grubu arasindaki tedavi sonrasi kalp tepe
atimi farki, dal bloku ile ters ve anlamli iliski, RR mesafesi ise anlamli, zayif iligki
gostermektedir (swrastyla r = -0.404, p = 0.008 ; r =0.410, p = 0.007). Tani am1 RR
mesafesiyle de anlamli, zayif iligki oldugu goriilmektedir (r = 0.365, p = 0.018).

Tablo 4.18. Perikarditli hastalarin EKG’lerinin erken repolarizasyon ile iligkisi

Erken repolarizasyon Toplam
Yok Var
Var 22 6 28 P=0.239
Perikardit
Yok 13 1 14
Toplam 35 7 42

Tablo 4.19. Perikarditli hastalarin EKG’lerinin prematiire atim ile iliskisi

Prematiire atim
Toplam
Yok SVE VES SVE+VES
Yok 23 1 3 1 28 P=0.223
Perikardit
Var 14 0 0 0 14
Toplam 37 1 3 1 42
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Tablo 4.20. Perikarditli hastalarin EKG’lerinin dal blogu paterni ile iligkisi

Dal blogu paterni
Yok Sag Sol Toplam
Yok 20 5 3 28 P=0.149
Perikardit
Var 13 1 0 14
Toplam 33 6 3 42

Erken repolarizasyon, prematiire atim (supraventrikiiler ektopi, ventrikiiler
ekstrasistol), dal blogu paterni agisindan degerlendirildiginde perikarditli hasta grubu ile
perikardit olmayan hastalar arasinda anlamli fark yoktur (sirasiyla p =0.239 ; p=0.223 ; p
=0.149).

Miyokarditli hastalara tan1 aninda bakilan EKG’lerdeki QRS mesafesi, QT
dispersiyonu, cQTd, Tp-e dispersiyonu, cTp-e dispersiyonu ile hastanede yatis siiresi ve

ritim problemleri arasinda iligki gosterilemedi.
4.5. Miyokarditli Hastalarin Ekokardiyografik Degerlendirmesi

Miyokarditli hastalara tedavi oncesi yapilan EKO incelemesinde 42 hastanin
7’sinde eser mitral yetmezlik (MY), 3 hastada 1. derece MY, 1 hastada intermittan MY, 1
hastada trivial MY tespit edildi. Tedavi sonras1 3 hasta eser MY olarak kaldi. 2 tane 1.
derece MY ve 1 tane intermittan MY, eser MY oldu. Trivial MY sebat etti. 1 hastada ise
tedavi oncesinde goriilmeyen 1. derece MY tespit edildi.

Miyokarditli hastalarin 2 tanesinde tedavi Oncesi varolan eser ve trivial my tedavi

sonrasi kontrol EKO’da izlenmedi.

Miyokarditli hastalarin tedavi oncesi 16’sinda eser trikiispid yetmezlik (TY), 3
tanesinde 1. derece TY ve 1 hastada da trivial TY tespit edildi. Tedavi sonras1 9 hastada

eser TY oldugu goriildii.

Tedavi Oncesi miyokarditli 42 hastanin 8’inde eser ve 1’inde de 2. derece pulmoner

kapak yetmezligi (PY) vardi. Tedavi sonrasinda ise 6 hastada eser PY tespit edildi.

Miyokarditli hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrast EKO ile tespit edilmis sol ventrikiil

sistol ve diyastol fonksiyonlar1 Tablo 4.21°de karsilastirilmistir.
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Tablo 4.21. Miyokarditli hastalarin EKO bulgularinin karsilastiriimasi

Tam aninda

Tedavi sonrasi

Median Min-Maks Median Min-Maks P degerl

SPAP 21.00 14.00-30.00 21.00 10.40-22.00 0.041
LVEDD 41.50 15.00-54.00 44.00 17.00-55.00 0.800
LVESD 26.00 6.00-33.00 26.50 6.00-35.00 0.964
EF 68.00 35.00-92.00 71.00 46.00-92.00 0.106
FS 37.50 16.00-66.00 40.00 22.00-62.00 0.252
Perikardiyal

efiizyon 0.00 0.00-21.00 0.00 0.00-5.00 <0.001
(mm)

Miyokarditli hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrast EKO bulgularindan SPAP ve perikardiyal

eflizyon miktar1 arasinda anlamli fark bulunmustur (p=0.041, <0.001).
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5. TARTISMA

Miyokardit terimi ilk kez 1837°de Sobernheim tarafindan tanimlandi. 1891 yilinda
Romberg, kizil hastalig1 ve tifiisle birlikteligini yayinladi. 1899°da ise Fiedler tarafindan
izole idyopatik interstisyel miyokardit tanim1 yapildi (Nicholas J). Ani 6liimlerle yapilan
klinik vaka serilerinde, hipertrofik kardiyomiyopati, konjenital ve aterosklerotik koroner
arter hastaligindan sonra en sik 3. sebep olarak gosterilmektedir (Chandra N 2013). Geng
eriskinlerde yapilan otopsi ¢alismalarinda ani 6liimlerin %4-12’sinde miyokardit sorumlu
gosterilmektedir. Bu baglamda, ani 6liimle sonuglanabilen bu klinik antitenin erken taninip
miidahale edilmesi biiyilk 6nem arz etmektedir. Cok genis bir klinik yelpazeye sahip
olmas1 tanida ve smiflamada zorluklara neden olmaktadir. Tablo bazen asemptomatik
ekokardiyografi ve elektrokardiyografi anormallikleriyle birlikte olabilecegi gibi bazen de
gogls agrisi, kalp yetmezligi, aritmi ve/veya hemodinamik kollapsla birlikte de olabilir

(Leslie T 2014).

Miyokarditli 42 olgu ile yaptigimiz ¢calismamizda hastalarin yarisindan fazlasi 10
yasindan biiyiiktii (n: 25, %59.4). ki yas altinda 8 hastamiz vardi (%19.04). Median yas
13°tli. Hastalarin %71°1 erkek ve %29’u kadindi. Christina Y ve ark.’nin 85 hasta ile
yaptig1 ¢alismasinda median yas 10 idi. hastalarin %59’u erkek, %41°1 ise kadindi
(Christina 2014). Brett ve ark. 44 farkli merkezden 2041 hasta ile yaptiklar1 ¢alismalarinda
bimodal yas dagilimi oldugunu gordiiler. Hastalarin yaklasik 2’ti 1 yas altinda idi (%25.6
[n = 522]) ve yine yaklasik “4’linden fazlas1 15 yasin iistiindeydi (27.8% [n = 568]). 132
hastada konjenital kalp hastaligi vardi (%6.4) (Brett 2014). Bizim miyokarditli hasta
grubumuzda da 1 tane opere PDA, 2 tane de ASD’si olan konjenital kalp hastasi vardi
(%7.1).

Calismamizda hastalarin %64.3’i gogiis agris1 sikayetiyle basvurdu. Gogiis
agrisiyla gelen hastalarin 8 tanesinde nefes darli§i ve iist solunum yolu enfeksiyonu
bulgular1 vardi. Miyokardit tanisiyla takip edilen 7 hastanin gelis sikayetleri arasinda ates
vardi (%16.6). Sunny Jhamnani ve ark. hastalarin %90’dan fazlasinin gogiis agris1 sikayeti
ile basvurdugunu, bunlarin yarisindan fazlasinda nefes darlig1 ve viral iist solunum yolu
enfeksiyonu belirtileri oldugunu, atesin nadir olarak saptandigini (%15) gosterdiler
(Jhamnani S 2014). Tadaaki Abe ve ark.’nin 24 miyokarditli hasta ile yaptig1 calismada
karin agrisi, kusma ve istahsizlik gibi gastrointestinal sistem bulgularinin en sik klinik

belirti oldugu tespit edilmisti (%58, n=14). Ates ve kardiyovaskiiler sistem yakinmalar1 11
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hastada bagvuru sikayetiydi (%46). Bunlarin yanisira 7 hastada solunum sistemi, 7 hastada
norolojik sistem, 6 hastada da genel durum bozuklugu mevcuttu (Abe T 2013). Bizim
calismamizda da miyokardit tespit edilen 42 hastanin %35.7’sinde fizik muayene normaldi.
Yiizde 23.8’inde iifiiriim, %14.2’sinde {ist solunum yolu enfeksiyonu bulgulari, %9.5’unda
derinden gelen kalp sesleri, %7.5’inde tasikardi ve geriye kalan %9.5’luk kesimde de
hepatomegali, takipne, kabalagmis solunum sesleri, perikardiyal frotman, lenfadenomegali

tespit edildi.

Smith ve ark. miyokardit tanisinda kardiyak troponinlerin, CKMB’den daha duyarl
oldugunu bildirdi (Smith SC 1997). Benzer sekilde yiiksek CRP diizeylerinin akut viral
miyokarditlerin tespitinde kullanilabilecegi sdylendi (Guo JG 2008). Bizim c¢alismamizda
da tan1 am1 ve tedavi sonrasi bakilan troponin I degerleri arasinda anlamhi fark vardi (0.66
[0.01-31.89] vs 0.01 [0.01-5.03], p=0.002). Yine benzer sekilde tan1 aninda bakilan CRP
degerleri 21.00 (0.10-153.00) olup, tedavi sonrasi tiim hastalarda normal araliga geriledigi
goriildii. Sunny Jhamnani ve ark. 41 miyokarditli hasta ile yaptig1 ¢alismasinda hastalarin
%85-90’nda troponin I degerinin normalin 5 kat1 yiikseklige, CKMB’nin ise hastalarin
yarisinda bu diizeylere yiikseldigini bildirdiler. (Jhamnani S 2014). Ayelet Shauer ve ark.
calismalarinda miyokardit tanisinda troponin T ve I’'nin CKMB ve histolojiye gére daha

duyarli oldugu bildirilmistir (Ayelet Shauer 2013).

Brett ve ark. hastalarinin %13.9’unda viral enfeksiyon varligini gosterdi. Influenza,
rhinovirus ve parvovirus en sik viral ajanlar olmakla birlikte Kasim ve Mart aylar1 arasinda
en fazla influenzaya rastlandigi bildirilmisti (Brett 2014). Bowles ve arkadaslarmin
miyokardit olan 624 cocuk ve eriskin ile dilate kardiyomiyopati olan 149 hasta ile yaptigi
calismalarinda, hastalarin miyokard dokusundan real-time polimeraz zincir reaksiyonu ve
revers transkripsiyon PCR (RT-PCR) yontemleriyle yapilan viriis taramasinda akut
miyokarditlerin %12’s1 ve dilate kardiyomiyopatilerin %12’sinde adenovirus izole
edilmistir. Enteroviruslar ise akut miyokarditlerin %14, dilate KMP olan hastalarin
%8’inde tamimlanmistir. Ayrica, insan sitomegalovirus (HCMV), parvovirus B19
(PVB19), influenza A virus, Epstein-Barr virus (EBV), herpes simpleks virus (HSV) ve
respiratuar sinsityal virus (RSV) ¢ok az sayida akut miyokarditli hastada gosterilirken, bu
ajanlara dilate KMP olan hi¢bir hastada rastlanmamistir (Bowles NE 2003). Bizim
calismamizda ise 6 hastada viral ajan gosterilebildi (%25). 2 hastada Chlamidia

trachomatis (%8.3) ve 1 hastada da Borrelia burgdorferi etyolojik ajan olarak bulundu
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(%4.3). En sik saptanan viral ajanlar 2’ser vakada olmak tizere Coxsackie viriis, CMV ve

EBV idi.

Akut miyokarditte EKG bulgular1 genelde nonspesifiktir (Punja M 2010). Yapilan
calismalarda bu bulgularin duyarliliginin da diisiik oldugu bildirilmistir (%47) (Punja M
2010). Nonspesifik ST-T dalga degisiklikleriyle birlikte olan siniis tasikardisi en yaygin
EKG bulgusudur. Bizim c¢alismamizda da miyokarditli hastalarin tani anm1 kalp hizlar:
tedavi sonrasma gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p = 0.026). Akut miyokard
enfarktiisiinii diisiindiirecek sekilde ST elevasyonu oldukca siktir. Bizim calismamizda da
42 miyokarditli hastanin 7’sinde ST segment degisikligi saptanmis olup, bunlardan 6’s1
erken repolarizasyon, 1’1 de perikardite sekonder yaygin ST-T dalga degisikligi olarak
yorumlanmistir (n =7, %16.6).

Miyokarditli hastalarda aritmiler ve dal bloklar1 da goriilebilir. Aritmiler %29-100
insidansla akut miyokarditin ¢cok sik rastlanan komplikasyonlarindan biridir (Ichikawa R
2011, Nakashima H 1994, Lee KJ 1999). En sik aritmiler ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler
fibrilasyon ve atrioventrikiiler bloklardir (Cooper LT 2009, Uemura A 2001). Bizim
hastalarimizin 4’iinde ventrikiiler ekstrasistol (VES) (%09.5), 2’sinde supraventrikiiler
ektopi (SVE) (%4.7), 6 hastada inkomplet sag dal blogu paterni (%14.2), 3 hastada
inkomplet sol dal blogu paterni (%7) izlendi. Holter yapilan 10 hastamizdan birinde yaygin
ventrikiiler tasikardi (VT) ataklar1 goriildii. Ayn1 hastanin tan1 an1 EKG’sinde nadir VES
ve inkomplet sag dal blogu paterni de vardi. Tedavi sonras1 donemde yapilan kontrol holter
incelemesi ve EKG normaldi. Bu hastanin tani an1 ve tedavi sonrasi sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlar1 da normaldi (EF=%73, EF=%72, sirasiyla). 15 yasinda 1 hastada genis QRS
(>140 ms), 34 hastada gogiis derivasyonlarinda T negatifligi, 4 hastada V1-V6 arasinda T
negatifligi vardi. Hastalarimizin hi¢birinde atrioventrikiiler blok yoktu. Tadaaki Abe ve
ark. 24 miyokarditli hasta ile yaptiklar1 caligmalarinda 14 hastada genis QRS oldugunu ve
bunlarmn 8’inin 1 ay i¢inde normale dondiigiinii gdsterdiler. Gerilemeyen QRS genisliginin
ventrikiil miyokardinda yaygin hasar1 gosterdigi ve bu nedenle, QRS genisligi sebat eden
hastalarda prognozun kotii oldugu, 6lim veya kalp nakliyle sonu¢landigini bildirdiler.
Ayni ¢alismada 16 hastada (%67) patolojik Q dalgasi, 15 hastada (%63) T negatifligi, 11
hastada (%46) ST segment degisikligi, 3 hastada (%13) komplet sag dal blogu, 2 hastada
(%8) komplet sol dal blogu ve 3 hastada (13 %) diisiik voltaj varlig1 gosterdiler (Abe T
2013). Bizim ¢alismamizda komplet dal blogu olan hasta yoktu. 13 hastamizda eslik eden

perikardit ve perikardiyal efiizyon olup, bunlardan 1 tanesinde voltaj diisiikliigii vardi
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(%2.3). Miyokardit olan hasta grubunun tan1 an1 ve tedavi sonrasi bakilan troponin I ve
CKMB arasindaki fark, dal blogu ile kuvvetli ilski géstermektedir (sirasiyla r = 0.679, p =
<0.001 ; r = 0.598, p = 0.002). Calismamizda miyosit lizisini gdsteren bu enzimlerin

yiiksek oldugu hastalarda dal blogu daha sikt1.

Goglis agrisi, komsu perikardiyal dokunun tutulumuyla birlikte epikardiyal
inflamasyona isaret eden perikarditte de goriilebilir. Perikardit kliniginin daha 6n planda
oldugu tabloya miyoperikardit denir. Miyoperikarditin prognozu genelde 1yidir.
Yaymlanmis 4 vaka serisinde sadece 2 ani 6lim bildirilmistir (Imazio M 2013). 274 akut
perikardit hastasiyla yapilan bir vaka serisinde hastalarin %14.6’sinda miyoperikardit tespit
edilmis. Akut perikarditli hastalarla kiyaslandiginda, miyoperikarditli hastalarin daha geng
ve genelde erkek cinsiyette oldugu, gastrointestinal semptomlar ve/veya iskelet kas
agrilartyla birlikte atesli bir donem gegirdikleri goriilmiis. Yine miyoperikarditli hastalarda,
tan1 aninda ST segment elevasyonu, atipik ST degisikligi ve aritmilere daha sik rastlanmas.
Perikardiyal eflizyon ise daha nadir goriilmiis. Su klinik 6zellikler bagimsiz olarak
miyoperikarditle iliskili bulunmus: Aritmiler (OR 17.6 95% CI 5.7-54.1; p<0.001), erkek
cinsiyet (OR 6.4 95% CI 2.3-18.4; p=0.01), 40 yas alt1 olma (OR 6.1 95% CI 2.2-16.9; p=
0.01), ST elevasyonu (OR 5.4 95% CI 1.4-20.5; p= 0.013), ve yakin zamanda olan atesli
dénem (OR 2.8 95% CI 1.1-7.7; p= 0.044) (Imazio M 2008). Bizim ¢alismamizda ise
erken repolarizasyon, prematiire atim (supraventrikiiler ektopi, ventrikiiler ekstrasistol), dal
blogu paterni acisindan degerlendirildiginde perikarditli hasta grubu ile perikardit olmayan
hastalar arasinda anlamli fark yoktu (swrasiyla p = 0.239 ; p = 0.223 ; p = 0.149). Bu

sonuglarin literatiirle uyumlu olmamasmin sebebi hasta sayimizin diisiikliigii olabilir.

Adolesanlarla yapilmis bir vaka serisinde gogiis agristyla birlikte yiiksek troponin I
diizeyi ve EKG’de ST segment, T dalga degisiklikleri tespit edilmistir (Kern J 2009). Ani
kardiyak Oliimler de miyokarditin klinik yansimasi olabilir. Bu vakalarin tanis1 genelde
postmortem otopsiler ile koyulur. Bazi vakalarda inflamatuar infiltratlarin aritmojenik bir

odak gibi davranip fatal aritmilerle 6liime sebep oldugu diisiiniilmektedir (Ellis CR 2007).

Calismamizda miyokarditli hasta grubunda dikkat ¢ceken diger bir bulgu 42 hastanin
7’sinde rastladigimiz erken repolarizasyondu (%16.6). Erken repolarizasyon sendromu,
daha cok goOgiis derivasyonlarinda belirgin, ST segment elevasyonu ve belirgin J
dalgasminn oldugu iyi bilinen bir EKG olgusudur. Bu sendrom, Brugada sendromu ve
idiyopatik ventrikiiler fibrilasyon (IVF) ile iyonik, hiicresel ve elektrokardiyografik
benzerlikler gosterir (Shu J 2005). ERS’de J ¢entiklenmesi ve ST elevasyonu sol
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prekordiyal derivasyonlarda (V4-V6) goriilirken, IVF’da alt, Brugada sendromunda sag
gogiis derivasyonlarinda goriiliir (Shu J 2005). Erken repolarizasyon sendromu benign bir
durum olarak degerlendirilmekle birlikte aritmojenik potansiyeli hala belirsizdir (Letsas
2007). Erken repolarizasyon, normal popiilasyonun %1-9, IVF’li hastalarin ise %]15-
70’inde goriilebilir (Klatsky 2003, Haissaguerre M 2008, Nam 2008, Tikkanen 2009,
Krahn 2009, Merchant 2009, Rosso 2008). Bu caligmalara gore ER, ani kardiyak 6liim
riskini 4-10 kat arttiriyor olabilir. Gussak I ve ark ise erken repolarizasyon sendromunun
genel popiilasyonun %1-2’sinde goriilebilen benign bir EKG bulgusu oldugunu ve en ¢ok
geng erkeklerde gorildiigiinii sOylemistir (Gussak 2000). Biz de c¢alismamizda
hastalarimizin 7’sinde ER tespit ettik. Bunlardan 1 tanesinde alt derivasyonlarda, 6’sinda
ise sol gdgiis derivasyonlarinda ST elevasyonu vardi. Hastalarin hi¢birinde IVF yoktu ve

ani kardiyak 6lim gelismedi. 45 kontrol grubu hastamzin higbirinde ER yoktu.

Klinik olarak miyokardit diisiiniiliip, kardiyak MRI ile dogrulanan hastalar, normal
EKG’yi de iceren cok cesitli EKG bulgulari ile karsimiza ¢ikabilir. Bu bulgularin bazilar1
kotii prognoz gostergesi olabilir. Jhamnani S ve ark 41 miyokarditli hasta ile yaptigi
calismasinda QRS anormalligi olan hastalarda %45’°in altinda LVEF nin daha sik oldugunu
gozlemlediler ve LVEF’ nin azalmasini kotii prognoz gostergesi olarak kabul ettiler (p =
0.011) (Jhamnani S 2014). Miyokardit tanisiyla takip ettigimiz 42 hastaya tani ani ve
tedavi sonrasi yapilan ekokardiyografilerde EF’de anlamli fark bulunmadi (p = 0.106). EF
‘deki diistisiin kotii prognoz gostergesi oldugu kabul edilirse, vakalarimizin tamaminin
iyilesmesi bu tezi destekler niteliktedir. Yine, hastalarimizin sadece 1 tanesinde QRS

>120ms olup, hi¢bir hastamizda patolojik Q, QS paterni veya derin S izlenmemistir.

Viral veya romatizmal miyokarditlerde, miyokard disfonksiyonu olan diger

durumlarda, bazi konjenital kalp hastaliklarinda, dijital zehirlenmesi ve hipokalemi gibi
durumlarda PR mesafesi uzar (Chan 2005, Hampton 2008, Park 2007, Surawicz 2008).
Bizim calismamizda da miyokarditli hastalarin tan1 an1 ve tedavi sonrast PR mesafeleri,
kontrol grubuyla karsilastirildiginda uzamis olarak bulundu (123.57428.46 vs
110.13£17.25, p=0.039 ; 121.52430.02 vs 110.13£17.25, p=0.029 sirasiyla).
QRS mesafesi, ventrikiiler iletim bozukluklarinda, dal bloklarmda, WPW gibi
preeksitaston durumlarinda, intraventrikiiler bloklarda, ventrikiiler aritmilerde uzayabilir.
Bizim ¢alisgmamizda tan1 an1 ve tedavi sonrast EKG’lerinde QRS kontrol grubuna gore
uzamig olarak bulundu (92.19£15.27 vs 78.84+7.75 p =<0.001 ve 96.47£21.29 vs
78.84+7.75 p =<0.001 srrasiyla).
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Miyokard repolarizasyonu, QT dispersion (QTd), corrected QT dispersion (cQTd)
ve repolarizasyonun transmural dispersiyonu ile degerlendirilmektedir. Tp-e intervali
repolarizasyonun total (transmural, apikobazal ve global) dispersiyonu i¢in kullanilabilir

(Kors 2008, Antzelevitch 2007).

Tp-e intervalindeki uzama, kardiyovaskiiler mortalite ve ventrikiiler tasiaritmi
riskini tahmin ettirebilir (Smetana 2011). Son zamanlarda yeni bir paramatre olan Tp-e/QT
oraninin, degisen kalp hizindan etkilenmeksizin QTd, cQTd, ve Tp-e intervali ile
kiyaslandiginda ventrikiil repolarizasyon dispersiyonu hakkinda daha dogru 6l¢iim olanagi
sagladig1 Onerilmektedir (Gupta 2008). Bu belirtecler ayni zamanda ventrikiiler
aritmogenez ve ani kardiyak Oliimlerin elektrokardiyografik bir gostergesi olarak da

kullanilabilir (Hevia JC 2006, Kors 2008).

Daha once yapilan ¢aligmalarda, uzamis Tp-e intervali Brugada sendromu, uzun QT
sendromu, hipertrofik kardiyomiyopati ve miyokard infarktiisiinde mortalite artis1 ile
iliskilendirilmistir (Hevia JC 2006, Zhao X 2012, Erikssen 2012). Tp-e interval ve Tp-
e/QT orani gibi repolarizasyonun yeni belirte¢leri miyokarditli hastalar iizerinde heniiz
calisilmamastr.

QT ve QT dispersiyonu, heterojen miyokard repolarizasyonunun birer gostergesidir
(Yelken 2009, Hanci 2011). Bununla birlikte, bazi calismalar yeni transmiyokardiyal
repolarizasyon parametreleri olan Tp-e intervali, Tp-e dispersiyonu, ve Tp-e¢/QT oraninin,
aritmi riskini belirlemede QT interval ve QT dispersiyonundan iistiin oldugunu gostermistir
(Mozos 2011). Tpeak-end interval, repolarizasyonun transmural bir gostergeci olarak,
aritmi riskini degerlendirmede kullanilmaktadir (Medina-Ravell 2003, Lubinski 2000, Yan
GX 2002, Takenaka 2003). Miyokard repolarizasyonundaki heterojenitenin aritmi
olusumunda 6nemli bir rol oynadigini séyleyen ¢alismalar mevcuttur (Hajsadeghi 2012).
Miyokarditli hastalar ile yaptigimiz ¢alismamizda tani an1 ve tedavi sonras1 Tp-e intervali
ve diizeltilmis Tp-e degerlerinde anlamli fark elde edildi (sirasiyla p = 0.017 ve 0.043).
Tan1 an1 ve tedavi sonrasi karsilastirmasinda QT intervali tam1 aninda anlamli olarak
uzunken (p = 0.006), QT dispersiyonu i¢in anlamli fark elde edilemedi. Miyokarditli
hastalarin tan1 an1 EKG’leri ile kontrol grubu EKG’leri kiyaslandiginda tanm1 an1 Tp-e
dispersiyonu ve Tp-e diizeltilmis dispersiyonu kontrol grubuna gore anlamh sekilde uzamis
bulundu (sirastyla p = 0.001 ve 0.003). Hasta grubunun tedavi sonrasi Tp-e interval, cTp-e,
Tp-e dispersiyon ve cTp-e dispersiyon degerleri de kontrol grubuna gore anlamli olarak

uzamis bulundu (swrasiyla p = 0.046, 0.001, <0.001, <0.001). Tedavi dncesi ve sonrasinda
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bakilan bu transmural repolarizasyon heterojenite parametreleri kontrol grubuna gore hala
yiiksekti. Burdan yola ¢ikarak, miyokardit klinik olarak diizelse de elektrofizyolojik olarak
diizelmenin daha uzun dénemde oldugu sonucuna ulastik. Tedavi sonras1 bu degerlerin
uzamig olarak kalmasi miyokardit ge¢iren hastalarin sonraki donemlerde aritmiler
acisindan dikkat edilmesi gerektigini diisiindiirebilir. Miyokarditli hastalara tani aninda
bakilan EKG’lerdeki QRS mesafesi, QT dispersiyonu, cQTd, Tp-e dispersiyonu, cTp-e
dispersiyonu ile hastanede yatis siiresi ve ritim problemleri arasinda iliski gosterilemedi.

Bunun nedeni vaka sayimizin azlig1 olabilir.

Akilli ve ark, CO zehirlenmesi olan hastalarda transmiyokardiyal repolarizasyon
parametrelerinin (Tp-e, Tp-e dispersiyonu, Tp-e/QT) kontrol grubuna gore uzamis
oldugunu ve Tp-e intervalinin miyokard hasariyla ilsikili oldugunu belirtmislerdir (Akill1
2013). Aym arastiricilar CO zehirlenmesi olan grupta Tp-e/QT nin kontrol grubuna goére
uzadigini sdylerken miyokard hasar1 olan ve olmayan gruplar arasinda fark bulunamadigmni
ifade etmislerdir. Bizim ¢alismamizda da miyokarditli hastalarin tan1 an1 ve tedavi sonrasi
ile tan1 ani- kontrol grubu ve tedavi sonrasi- kontrol grubu Tp-e/QT degerleri
kiyaslandiginda hi¢birinde anlamli fark bulunamadi. Fujino ve ark. ise Kawasaki’li hastalar
ile yaptig1 calismada Tp-e/QT oranim hastaligin akut déneminde, iyilesme donemine gore
anlaml olarak yiiksek bulmuglardir (p = 0.05). Bu baglamda, Kawasaki hastaligma bagli
vaskiilit ve miyokarditin siddeti ve inflamasyonun degerlendirilmesinde Tp-¢/QT oraninin
faydali olabilecegini vurguladilar (Fujino 2014). Hevia JC. ve ark. Brugada sendromu olan
olgularla yaptig1 calismasinda tekrarlayan ataklar1 olan hastalarda, atagi olmayan hastalar
ve kontrol grubuna gore Tp-e ve Tp-e dispersiyon degerlerinde anlamli uzama oldugunu
gosterdiler. Brugada sendromu olan olgularda hayati tehdit edici aritmilerin varligi ile Tp-e
intervali ve Tp-e dispersiyonu arasindaki ilski, bu parametrelerin risk gruplamasinda
faydali olabilecegini diistindiirmektedir (Hevia 2006). Hamid Amoozgar ve Mohammad
Hosseinias tilt testi pozitif olan senkoplu olgularda Tp-e interval ve Tp-e dispersiyonunu
artmis olarak bulmuslar ve bu parametrelerin senkop tanisinda yararl olabilecegi goriisiinii
one siirmiislerdir (Hamid 2012). Yontar ve ark. MVP olan hastalarda Tp-e interval, Tp-
e/QTc ve Tp-e/QT oranini artmig olarak buldu. Bu parametrelerin, MVP olan hastalarda
ventrikiiler aritmiye bagli kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditenin gostergesi olarak
kullanilabilecegini soylediler. Elde ettikleri sonuglarin, bu hasta grubunda artmis ventrikiil
heterojenitesine isaret ederek ventrikiiler aritmi siklig1 ve kardiyovaskiiler mortalitenin

patofizyolojik mekanizmalarini destekledigini ifade ettiler. MVP olan olgularda ventrikiiler
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aritmi ve ani kardiyak 6liim sikligindaki artigin, transmural dispersiyonun uzamasiyla izah

edilebilecegini sdylediler (Yontar 2014).

Ekokardiyografi miyokardit tanismmin 6nemli bilesenlerinden biridir. Valviiler,
konjenital ve amiloid kalp hastaligina bagl kalp yetmezliklerini diglamaya ve sol ventrikiil
fonksiyonunu degerlendirmeye yardimci olur. Perikardiyal efiizyon olsun veya olmasin
global hipokinezi beklenen bir bulgudur. Bazi hastalarda bodlgesel duvar hareket
anormalligi miyokart infarktiisiinii taklit edebilir. Miyokarditin ekokardiyografik bulgulari
nonspesifik olmasina ragmen, bulgularin dikkatlice gozden gegirilmesi, taniya, yaklasima
ve prognozu belirlemeye yardimci olur. Felker ve ark., akut ve fulminan miyokarditi ayird
etmek i¢in ekokardiyografik kriterler gelistirdi. Fulminan miyokarditi olan hastalar
normale yakin LVEDD’a ve akut miyokard 6demine bagli artmis septal kalinliga sahip
iken, akut miyokarditli hastalarda diyastolik genislik artmistir. Fulminan miyokarditli
hastalar, akut miyokarditli hastalarla kiyaslandiginda 6 ay sonunda sistolik fonksiyonda
cok belirgin gelisme gosterirler. Sag ventrikiil disfonksiyonu mortalite veya kalp nakli
ihtiyact icin tek basma c¢ok giicli bir prediktordiir (Mendes 1994). 42 miyokarditli
hastamizla yapilan ¢alismada 12 hastada (%28.5), sol bosluklar, 1 hastada (%2.3) sag
bosluklar genis olarak izlendi. 29 hastanin EKO’sunda bosluklar normaldi. Tan1 an1 ve
tedavi sonrasi ekokardiyografilerinde LVEDD, LVESD, EF, FS degerleri arasinda anlaml1
fark saptanmadi. Sistolik pulmoner arter basmci degeri tant aninda tedavi sonrasina gore

yiiksek bulundu (21.00[14.00-30.00] vs 21.00[10.40-22.00] p = 0.041).
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6. SONUCLAR

1) Calisma, miyokardit tanis1 konulan 42 hasta ve kontrol grubu olarak secilen
saglikli 45 ¢ocuk ile yapildi. Hasta grubunun 30’u (%71.4) erkek, 12°s1 (%28.6) kiz,
kontrol grubunun ise 30’u (%66.6) erkek, 15’1 (%33.4) kiz idi. Hasta ve kontrol grubunun
yas ortancalari sirasi ile 13.00 (0.10-17.00), kontrol grubununki ise 11.00 (1.00-17.00) y1l
idi. hasta grububub %59.4°1i 10 yas iistiindeydi.

2) Hastalarin %64.3’linde bagvuru sikayeti gogiis agrisiydi. Fizik muayenede
hastalarm %35.7’sinde patolojik bulgu tespit edilemedi. Ufiiriim hastalarin %23.8’inde

goriilen en sik muayene bulgusuydu.

3) Hasta grubuna tani aninda bakilan troponin I 0.66 (0.01-31.89), CK-MB 5.00
(0.50-84.40), miyoglobin 29.45 (20.00-199.70) idi. Tan1 aninda ve tedavi sonras1 bakilan
troponin-I ve CK-MB degerleri arasinda anlamli fark bulunurken (sirasiyla p = 0.002 ve p

= 0.005) miyoglobin i¢in anlamli fark bulunamadi.

4) 42 miyokardit olgusunun 24 (%57.1) tanesine viral seroloji bakildi. Bunlarin 9
(%37.5) tanesinde etken izole edilebildi. 9 hastanin 2’si cocksakievirus (%8.3), 2’si
clamidia trachomatis (%8.3), 2’si EBV (%38.3), 2’si CMV (%8.3), 1’1 borrelia burgdorferi
(%4.6) 1di. Viral seroloji bakilan hastalarin 15’inde (%62.5) etken izole edilemedi.

5) Olgularm %78.6’sinin TELE bulgular1 normaldi. %14.2’sinde kardiyomegali,

%7.2’sinde cadir kalp goriinlimii vardu.

6) Miyokarditli hastalarin tan1 ani1 ile kontrol grubu karsilastirildiginda; Tp-e
dispersiyonu tani ani grubunda daha yiiksek bulunmustur (50.04+23.49 vs 34.42+15.74,
p=0.001). Ayni gruplarin kiyaslamasinda Tp-e dispersiyon corrected degeri tani ani
grubunda daha ytiksektir (63.24+28.73 vs 44.31+21.39, p=0.003). Miyokardit tan1 an1 ile
kontrol grubu PR mesafesi ve QRS uzunlugu karsilastrmasinda her 2 deger de tani ani
grubunda yiiksek bulunmustur (123.57428.46 vs 110.13+17.25, p=0.039 ; 92.19+15.27 vs
78.84+7.75, p=<0.001, swrasiyla). Ayn1 gruplarin QT dispersiyon ve QT dispersiyon
corrected degerleri karsilastirildiginda yine tani an1 degerleri kontrol grubuna gore anlamli
yiikseklikte ¢ikmistir (70.05£32.39 vs 41.13+19.98, p=<0.001 ; 89.85+43.50 vs
53.17£26.66, p=<0.001, sirasiyla). Tan1 an1 ve kontrol grubu EKG’lerinde kiyaslanan hiz,
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RR mesafesi, Tp-e mesafesi, Tp-e corrected, Tp-e¢/QT, Tp-e¢/QTc, QT mesafesi, QT

corrected, QRS aks1 degerlerinde anlamli fark bulunamamastir.

Tp-e dispersiyon, diizeltilmis Tp-e dispersiyonu, QT dispersiyonu, diizeltilmis QT
dispersiyonu miyokardit olan hastalarda repolarizasyonun transmural bir gostergeci olarak

kullanilabilir.

7) Miyokarditli hastalarin tedavi sonrasi ile kontrol grubu karsilastirildiginda RR ve
PR mesafeleri tedavi sonrasi grubunda kontrole gore yiiksek bulundu (702.76+197.07 vs
607.95+103.99, p=0.029 ; 121.52+30.02 vs 110.13£17.25, p=0.029 swrasiyla ). Tp-e
mesafesi ve Tp-e corrected degeri tedavi sonrasi grupta kontrol grubuna gore yiiksek
bulundu (80.57+24.47 vs 67.37+15.27, p=0.003 ; 98.00+£30.61 vs 87.08+23.47, p=0.046,
sirasiyla). Tp-e dispersiyon ve Tp-e dispersiyon corrected degerleri de tedavi sonrasi
grupta, kontrol grubuna gore yiiksekti (57.41£18.77 vs 34.42+15.74, p=<0.001 ;
70.65+£23.90 vs 44.31+£21.39, p=<0.001, swrasiyla). Miyokarditli hastalara tedavi sonrasi
cekilen EKG’lerdeki Tp-e/QTc orami kontrol grubuyla kiyaslandiginda yiiksek c¢ikti
(0.18+0.05 vs 0.16%0.03, p= 0.004). 2 grup arasinda Tp-e/QT degerleri acisindan anlamli
fark yoktu. Tedavi sonrasi miyokarditli hasta grubunda bakilan QRS uzunlugu kontrol
grubuna gore yiiksekti (96.47+21.29 vs 78.84+7.75, p=<0.001). yine QT mesafesi de tedavi
sonras1t miyokardit grubunda yiiksek bulundu (352.85449.94 vs 321.77+£31.72, p=<0.001).
QTc degerleri arasinda 2 grup arasinda anlamli fark yoktu. QTd ve cQTd degerleri de
tedavi sonras1 miyokardit grubunda kontrol grubuna gore yiiksek bulundu (74.63+£36.66 vs
41.13£19.98, p=<0.001 ; 90.37+48.40 vs 53.17+26.66, p=<0.001). QRS aks1 acisindan 2

grup arasinda anlamli fark yoktu.

8) Miyokarditli hastalarin tan1 an1 ve tedavi sonras1 bakilan EKG’lerinde kalp hizi,
RR mesafesi, Tp-e mesafesi, diizeltilmis Tp-e mesafesi, Tp-e/QTc oran1 ve QT mesafesi
arasinda anlamli fark bulundu (sirastyla p = 0.026 ; p = 0.014 ; p=0.017 ; p=0.043 ; p
=0.044 ; p = 0.0006).

9) Miyokardit olan hasta grubunun tani an1 ile kontrol grubu arasinda Tp-e
mesafesi, Tp-e dispersiyonu, Tp-e/QTc, Tp-e corrected, Tp-e/QT, QT parametreleri
acisindan goriilen farkliligin perikardit ile istatistiksel olarak anlamli, ancak zayif ve ters
bir ilskisi vardir (sirastyla r =-0.309, p =0.040 ; r =-0.322, p = 0.047 ; r =-0.332, p = 0.032
;1=-0.307,p=0.048 ; r=-0.307, p=0.048 ; r =-0.330, p = 0.033).
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10) Miyokardit olan hasta grubunun tan1 an1 kalp tepe atimi ile kontrol grubu
arasindaki farkin erken repolarizasyon ile ters ve anlamli bir iligkisi ( r =-0.53, p =<0.001)
gortiliirken, tant an1 RR mesafesi, Tp-e ve QRS yoniinden erken repolarizasyon ile iligkisi
oldugu bulunmustur (sirastyla r =0.446, p =0.003 ; r = 0.308, p =0.047 ; r = 0.367,p =
0.017). tedavi sonras1 RR mesafesinin hasta ve kontrol grubu arasindaki farki ise erken

repolarizasyonla iliski oldugunu gostermektedir (r = 0.364, p = 0.018).

11) Miyokardit olan hasta grubunun tan1 an1 ve tedavi sonrasi bakilan troponin I ve
CKMB arasindaki fark, dal blogu ile kuvvetli ilski gostermektedit (sirasiylar = 0.679, p =
<0.001 ; r=0.598, p = 0.002). Miyosit lizisini gdsteren bu enzimlerin yiiksek oldugu
hastalarda dal blogu daha sikt1. Hasta ve kontrol grubu arasindaki tedavi sonrasi kalp tepe
atimu farki, dal bloku ile ters ve anlaml iliski, RR mesafesi ise anlamli iliski
gostermektedir (sirasiyla r = -0.404, p = 0.008 ; r =0.410, p = 0.007). tan1 an1 RR
mesafesiyle de anlamli iligski oldugu goriilmektedir (r = 0.365, p = 0.018).

12) Perikardit olan ve olmayan olgular arasinda erken repolarizasyon, prematiir

atim ve dal blogu bakimindan iliski yoktu.

13) Miyokarditli hastalarin tedavi dncesi ve sonrast EKO bulgularindan SPAP ve
perikardiyal eflizyon miktar1 arasinda anlamli fark bulundu (p=0.041, <0.001). LVEDD,
LVESD, EF, FS parametreleri agisindan tani an1 ve tedavi sonrast donemde fark

gosterilemedi.

14) Tanm aninda bakilan QRS ‘nin cut-off degeri 82.00 iken sensitivitesi %70.7,
spesifisitesi %80 olarak bulundu. QT dispersiyonunun cut-off degeri 42.00 iken
sensitivitesi %80.5, spesifisitesi %56 idi. cQTd i¢in cut-off 54.50 iken sensitivitesi %71,
spesifitesi %56 olarak bulundu. Tp-e dispersiyonu i¢in cut-off 38.00 iken sensitivitesi
%70.7, spesifisitesi %53.3 idi. Diizeltilmis Tp-e dispersiyonunun cut-off degeri 45.50 iken

sensitivitesi %70, spesifisitesi %54 olarak bulundu.
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