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ABSTRACT

Objective: This study aims to identify the factors that determine prognosis by retrospectively examining patients diag-
nosed with acute myocarditis in our hospital.

Material and Methods: The study included 37 patients aged 0-18 years who were followed for viral myocarditis at Ümraniye 
Training and Research Hospital’s Pediatric Clinic from January 2015 to September 2021. We evaluated demographic infor-
mation, medical history, physical examination findings, laboratory results, imaging, treatments, and follow-up processes.

Results: The mean age of the patients was 13.4±3.9 years, and 83.8% were male. The most common presenting was chest 
pain (89.2%). Tachypnea (10.8%) and tachycardia (10.8%) were the most frequent physical findings. Elevated CRP levels 
were observed in 35% of the patients, while CK-MB was elevated in 72.9%, and troponin was high in all cases. The most 
common underlying cause identified was upper respiratory tract infection (54%). Viral serology was positive in 16.7% 
of patients. Pathological ECG findings were present in 40.5% of patients upon admission, with ST elevation (27%), sinus 
tachycardia (21.6%), and T-wave inversion (8.1%) being common. During follow-up, 35% exhibited ECG changes, ST eleva-
tion (24.3%). The most frequent echocardiogram finding was left ventricular systolic dysfunction (13.5%). Most patients 
received NSAIDs (70.2%), while others received IVIG, inotropic agents, plasmapheresis, or ECMO support. The average 
length of hospital stay was 7.2±6.9 days, with one patient (2.7%) excitus.

Conclusion: The clinical presentation of acute myocarditis in children can vary significantly. Close monitoring and appro-
priate treatments, including ECMO in severe cases, are crucial for prognosis.
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GİRİŞ
Miyokardit, kalp kasının histolojik veya immünolojik olarak ka-
nıtlanabilen, enfeksiyöz veya nonenfeksiyöz nedenlere bağlı 
inflamatuar hastalığıdır (1). En sık etken virüslerdir. Akut miyo-
karditin klinik bulgularının çok çeşitli olması nedeniyle gerçek 
insidansını saptamak zordur ve yaklaşık olarak 0,5-2/100.000 
olarak bildirilmiştir (2-4). Klinik olarak hafif subklinik seyirden, 
akut kardiyak yetersizlik ve ani ölümle seyreden ağır tabloya ka-
dar değişen bir spektrumda seyredebilir (5-7). Yaşa göre klinik 
bulgular değişiklik göstermektedir. Yenidoğan döneminde ve 
bebeklerde semptomlar genellikle nonspesifik iken çocuk ve er-
genlerde en sık göğüs ağrısı görülür. Nonspesifik semptomlarla 
seyreden klinik durumlarda, tanı için öncelikle miyokarditten 
şüphelenerek tanıya yönelik klinik ve laboratuvar değerlendir-
melerinin yapılması esastır. Akut miyokardit, tüm tanı ve tedavi 
yöntemlerine rağmen kliniğin çok ağır seyretmesi ve geç dönem 
sekellerin olması nedeniyle çocukluk çağında önemli bir morta-
lite ve morbidite sebebidir (5-7).

Bu çalışmada, miyokardit tanısı ile izlenen olguların başvuru 
tedavi ve izlem süreçlerini retrospektif olarak inceleyerek, 
prognozu belirleyecek faktörlerin varlığının tespit edilmesi 
amaçlanmıştır.

GEREÇ VE YÖNTEMLER
Hastanemizde Ocak 2015 ile Eylül 2021 tarihleri arasında akut 
miyokardit tanısı ile takip edilen olgular çalışmaya alındı. Akut 
miyokardit tanısı alıp, hastanemizde yatış için yer olmaması 
nedeniyle başka hastanelere sevkedilen, takibi hastanemizde 
yapılsa bile dosyasındaki bilgileri eksik olan hastalar çalışma 
dışı bırakıldı. Bu çalışma, Helsinki Bildirgesi ilkelerine uygun ola-
rak gerçekleştirilmiş olup, İstanbul Sağlık Bilimleri Üniversitesi 
Ümraniye Eğitim ve Araştırma Hastanesi Etik Kurulu tarafından 
onaylanmıştır (30/09/2021, B.10.1.TKH.4.34.H.GP.0.01/).

Çalışma için 37 hastanın sisteme kayıtlı olan dosyaları retros-
pektif olarak incelendi. Hastaların demografik bilgileri, başvuru 
öncesi enfeksiyon geçirme öyküsü, fizik muayene ve laboratu-
var bulguları (kardiyak belirteçler, hemogram, C-reaktif prote-
in,v iral seroloji), elektrokardiyogram (EKG) ve ekokardiyografi 
(EKO) sonuçları, tedavide kullanılan ilaçlar, hastanede yatış sü-
releri, takip süreci ve gelişen komplikasyonlar kaydedildi. Hasta-
lar takip sırasında prognostik açıdan değerlendirildi.

Göğüs ağrısı, çarpıntı, GİS şikayetleri, solunum sıkıntısı, beslen-
me zorluğu, ateş gibi şikayetlerle başvuran dispne, taşikardi, 
siyanoz, dinlemekle ral ve/veya ronküs, hepatomegali gibi fizik 

Çocukluk çağı miyokarditlerinde klinik seyir ve tedavi yaklaşımları: 
Tek merkez deneyimi

ÖZET

Amaç: Çalışmamızda, hastanemizdeki akut miyokardit tanısı ile izlenen hastaları retrospektif olarak inceleyerek prognozu belirleyecek faktörlerin varlığının 
tespit edilmesi amaçlanmıştır.

Gereç ve Yöntemler: Çalışma, Ümraniye Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk Kliniği’nde Ocak 2015-Eylül 2021 tarihlerinde akut viral miyokardit tanısı 
ile takip edilen 0-18 yaş 37 hastadan oluşmaktadır. Hastalara ait; demografik bilgiler, öykü, fizik muayene bulguları, laboratuvar sonuçları, görüntüleme 
yöntemleri, tedavide kullanılan ilaçlar ve izlem süreci incelenmiştir.

Bulgular: Çalışmamızda yaş ortalaması 13,4±3,9 saptandı. Hastaların %83,8’i erkekti. Hastaların en sık başvuru şikayeti göğüs ağrısı (%89,2) olarak saptandı.
Takipne (%10,8) ve taşikardi (%10,8) en sık saptanan fizik muayene bulguları olarak tespit edildi. CRP hastaların %35’inde, CK-MB %72,9’sinde, troponin 
hastaların tamanında yüksek saptandı. Altta yatan etiyolojik nedenlerden en sık üst solunum yolu enfeksiyonu (%54) saptandı. 12 hastanın 2’sinde viral 
seroloji pozitif saptandı (%16,7). Başvuruda 15 hastanın (%40,5) patolojik elektokardiyogram bulgusu olduğu saptandı. En sık saptanan patolojik EKG bul-
guları; ST elevasyonu (%27), sinüs taşikardisi (%21,6), T negatifliği (%8,1) idi. Klinik takipte hastaların %35’inde EKG değişikliği saptanıp en sık ST elevasyonu 
(%24,3) olduğu tespit edildi. Hastaların en sık ekokardiyogram bulgusunun sol ventrikül sistolik disfonksiyonu (%13,5) olduğu saptandı. Tedavide hastaların 
%70,2’si NSAİD, %16,2’si IVIG, %8,1’i inotropik ilaçlar, %8,1’i plazmaferez, %8,1’i ECMO desteği aldı. Hastanede ortalama yatış süresi 7,2±6,9 gün olarak 
saptandı. Hastaların sadece biri (%2,7) kaybedildi.

Tartışma: Akut miyokardit başvuru şikayetleri, klinik bulguları çocukluk döneminde önemli farklılıklar gösterebilmektedir. Fulminan seyir gösterme potan-
siyeli nedeniyle akut miyokardit tanısı almış hastaların yakın izlemi ve ağır seyreden olgularda ECMO desteği dahil gerekli tedavilerin verilmesi hastalığın 
prognozu açısından önemlidir.

Anahtar Kelimeler: Akut miyokardit; prognoz; troponin.
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muayene bulguları saptanan ve troponin değeri yüksek olan 
hastalar akut miyokardit olarak kabul edildi. Kardiyak hasarı 
düşündüren EKG bulguları ve EKO’da anormal kalp fonksiyonu 
destekleyici parametreler olarak değerlendirildi. Ekokardiyogra-
fide saptanan sol ventrikül disfonksiyonu ve fulminan seyir ve 
tedaviye dirençli aritmi veya izlemde gelişmesi kötü prognoz kri-
teri kabul edildi. Bunun dışında ST elevasyonu, C-reaktif protein 
ve beyaz küre yüksekliği gibi akut faz reaktanlarının yüksekliği, 
troponinin 10 kat ve üzeri yüksekliğinin prognoza olan etkisinin 
belirlenmesi amacıyla değerlendirme yapıldı.

İstatistiksel Analiz

Veriler, SPSS 23.0 paket programı ile değerlendirildi. Sayısal ve-
rilerin normaliteye uygunluğu Kolmogorov–Smirnov ve Shapi-
ro–Wilk testi ile değerlendirildi. Normal dağılıma uyan veriler 
ortalama±SD ile değerlendirilirken, normal dağılıma uymayan 
sayısal veriler ortanca (minimum–maksimum) olarak gösterildi. 
Gruplar arası sayısal verilerin karşılaştırılması, iki grup için ba-
ğımsız örneklem t testi veya Mann–Whitney U testi ile değer-
lendirilirken, ikiden fazla grup için ANOVA veya Wilcoxon testi 
ile değerlendirildi. ANOVA testinde istatistiksel anlamlılığın sap-
tandığı durumlarda, anlamlı olan grubun bulunması için post 
hoc testlerinden Tukey B uygulandı. Kategorik değişkenler ise n 
(%) olarak belirtildi ve gruplar arasındaki ilişki için ki-kare veya 
Fisher testi ile değerlendirme sağlandı. İstatistiksel anlamlılık 
düzeyi 0,05 olarak belirlenmiş olup, 0,01’den küçük değerler ça-
lışmada <0,01 olarak belirtildi.

BULGULAR
Çalışmada 37 miyokardit tanılı olgu retrospektif olarak incelen-
di. Hastaların 31’i (%83,8) erkek, 6’sı (%16,2) kızdı. Yaş ortala-
maları 13,4±3,9 (5 ay–17 yaş) yıldı. Hastalar; 0–2 yaş (yenidoğan 
ve infant dönemi), 2–6 yaş (okul öncesi dönemi), 6–12 yaş (okul 
çağı) ve 12–18 yaş (adolesan dönem) olarak gruplara ayrıldı. Ol-
guların 28’inin (%75,7) 12–18 yaş aralığında, 8’inin (%21,6) 6–12 
yaş aralığında, 1’inin (%2,7) 0–2 yaş aralığında olduğu görüldü.

Hastalar başvuru aylarına göre incelendiğinde; en sık başvuru-
nun 6’şar (%16,2) olguyla Eylül, Ekim ve Aralık aylarında olduğu 
saptandı. Hastaların aylara göre başvuruları Şekil 1’de gösteril-

miştir. Mevsimlere göre başvurularına bakıldığında; sonbaharda 
15 (%40,5), kışın 12 (%33,4), ilkbaharda 6 (%16,2) ve yaz ayların-
da 4 (%10,8) hasta başvurusu saptandı. Mevsimlere göre başvu-
ru oranları Şekil 2’de gösterilmiştir.

Başvuru öncesi 33 hastanın (%89,2) geçirilmiş enfeksiyon öykü-
sü mevcuttu. Bu enfeksiyonların; %54’ünün üst solunum yolu 
enfeksiyonu, %29,7’sinin akut gastroenterit, %2,7’sinin bron-
şiolit ve %2,7’sinin pnömoni olduğu saptandı. Hastaların 12’si-
nin (%32,4) viral serolojisine bakılmıştı. Viral seroloji bakılan 2 
hastanın (%16,7) viral serolojisinin pozitif saptandığı görüldü. 
Bu hastaların birinde RSV-A, diğerinde ise RSV-B, influenza ve 
parainfluenza saptandı.

Başvuru semptomlarına bakıldığında; göğüs ağrısının (%89,2) en 
sık başvuru nedeni olduğu görüldü. Diğer başvuru semptomları 
sıklık sırasına göre; ateş (%16,2), nefes darlığı (%10,8), çarpıntı 
(%8,1), solunum sıkıntısı (%8,1), karın ağrısı (%5,4), bulantı ve kus-
ma (%5,4), ishal (%2,7) ve emmede zorluk (%2,7) olarak izlendi.

Hastaların fizik muayenesinde; 4’ünde (%10,8) takipne, 4’ünde 
(%10,8) taşikardi, 3’ünde (%8,1) siyanoz, 3’ünde (%8,1) organo-
megali, 3’ünde (%8,1) ronküs, 3’ünde (%8,1) sistolik üfürüm ve 
1’inde (%2,7) hipotansiyon tespit edildi.

Başvuru anındaki EKG bulguları değerlendirildiğinde; 15 has-
tanın (%40,5) patolojik EKG bulgusu olduğu saptandı. En sık 
(n=10 hasta, %27) ST elevasyonu ve sinüs taşikardisi (n=8 hasta, 
%21,6) görüldü. Diğer bulgular sıklık sırasına göre; T negatifliği, 
ST depresyonu, voltaj supresyonu ve sinüs bradikardisi olarak 
belirlendi. Yalnızca bir hastamızda atriyoventriküler tam blok 
tespit edildi. Hastaların 22’sinde (%59,5) başvuru anındaki EKG 
normal olarak yorumlandı. Klinik takipte yatış EKG’si normal 
olan hastaların 10’unda (%45) patolojik EKG değişikliği geliştiği 
saptandı. Yatış EKG’sinde patolojik değişiklik saptanan 15 has-
tanın 3’ünde (%20) takibi sırasında ek patolojik EKG değişikliği 
saptandı. Patolojik EKG değişiklikleri; ST elevasyonu, T negatifli-
ği ve 1 hastada ventriküler taşikardi olarak tespit edildi. Bu has-
talarda EKG patolojisi saptandığı dönemde bakılan EKO’da sol 
ventrikül fonksiyonunda bozulma görülmedi.

Şekil 1. Aylara göre başvurular.

Şekil 2. Mevsimlere göre başvurular.
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Başvuru anındaki EKO bulguları incelendiğinde; ortalama ejek-
siyon fraksiyonu (EF) %62,68±9,76, ortalama kısalma fraksiyonu 
(KF) %33,86±6,90 olarak saptandı. Olguların 6’sının (%16,2) EF 
değerleri (sistolik disfonksiyon için sınır olan) %55’in altında idi. 
Hastaların tedavi sonrası EF ve KF ortalamasının, tedavi öncesi-
ne göre anlamlı derecede yükseldiği görüldü (p<0,001). Tedavi 
öncesi ve sonrası LVIDd’de istatistiksel olarak anlamlı farklılık 
saptanmadı (p=0,72). Bu bulgular, miyokardit tanısı ile takip edi-
len hastaların tanı sırasında ölçülen sol ventrikül fonksiyonları 
normal sınırlarda olsa bile tedavi sonrası yine de fonksiyonların 
anlamlı şekilde arttığını, fakat sol ventrikül genişliğinin etkilen-
mediğini düşündürdü.

Hastaların yatış EKO bulguları incelendiğinde ise; 13 hastanın 
(%35,1) patolojik EKO bulgusu olduğu görüldü. Tanı sırasında 
EKO’da 5 hastada (%13,5) sol ventrikül sistolik disfonksiyonu 
saptandı. Bunun dışında; mitral ve triküspit kapak yetmezliği, 
aort kapak yetmezliği, perikardiyal efüzyon ve bir hastada sol 
ventrikül dilatasyonu izlendi. Tedavi sonrası bu bulguların dü-
zeldiği görüldü.

Kan sayımı değerlerine bakıldığında; 6 hastada beyaz küre yük-
sekliği, 8 hastada anemi ve 1 hastada trombositopeni saptan-
dı. Çalışma grubunun tedavi öncesi beyaz küre ve trombosit 
ortalamaları, tedavi sonrasına göre anlamlı düzeyde düşük 
saptandı (p<0,001).

Hastaların %35,1’inde (13 hasta) CRP pozitif bulundu. Hastala-
rın CRP değerleri tedavi öncesi ve sonrası karşılaştırıldığında; 
tedavi sonrası anlamlı olarak düşük bulundu (p<0,001).

Kreatinin kinaz miyokard band enzimi (CK-MB) hastaların 
%27,1’inde (10 hasta) normal iken, %72,9’unda (27 hasta) 
yüksek bulundu. Troponin değeri tüm hastalarda yüksek sap-
tandı. Tedavi öncesi CK-MB ve troponin değerlerinin, tedavi 
sonrası anlamlı olarak düşük olduğu izlendi (p<0,001). Labo-
ratuvar değerleri, tedavi öncesi ve sonrası karşılaştırmalar 
Tablo 1’de gösterilmiştir. Başvurudaki troponin ile CRP ara-
sında istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon saptanmadı 
(p=0,13, r=0,25).

Klinik takiplerinde hastalara nonsteroid anti-inflamatuvar ilaç 
(NSAİD), intravenöz immünglobülin (İVİG) ve inotrop desteği 
verilmesinin yanında plazmaferez ve ekstrakorporeal memb-
ran oksijenatörü (ECMO) gibi uygulamalar yapıldığı görüldü. 
Hastaların 26’sı (%70,2) NSAİD, 6’sı İVİG (%16,2), 3’ü (%8,1) 
inotrop, 3’ü (%8,1) plazmaferez ve 3’ü (%8,1) ECMO desteği 
aldı. Tedavi olarak NSAİD alan 26 hastadan 2’sine NSAİD te-
davisine ek İVİG tedavisi, İVİG tedavisi alan 6 hastanın 3’üne 
ise İVİG tedavisine ek inotrop, plazmaferez ve ECMO desteği 
uygulandığı izlendi.

Hastalarımızdan 3’üne takipte ECMO desteği uygulandı. Bir 
hastamızın antiaritmiklere yanıt alınamayan ventriküler ta-
şikardi, bir hastamızın inotroplara dirençli hipotansiyon ve 
sistolik disfonksiyon gelişmesi, diğerinin ise sistemik jüvenil 
idiopatik artrit (JİA) tanısı ile izlenirken makrofaj aktivasyon 
sendromu ve fulminan seyirli akut miyokardit nedeniyle EC-
MO’ya alındığı görüldü.

Hastaların hastanede ortalama yatış süresi 7,2±6,9 gün ola-
rak tespit edildi. Yaş gruplarının hastanede yatış süre ortan-
caları ile yaş grupları arasında anlamlı bir farklılık bulunmadı 
(p=0,20) (Tablo 2).

Hastaların %95,4’ünün (35 hasta) sekelsiz iyileştiği görüldü. 
Sistemik JİA tanısı olup fulminan seyirli miyokardit nedeni ile 
ECMO desteğine alınan hasta exitus oldu.

Çalışmamızda, EKO’da saptanan sol ventrikül disfonksiyonu 
varlığı yanında fulminan seyir ve tedaviye dirençli aritmi ge-
lişmesi kötü prognoz kriteri olarak kabul edilmişti. Hastaların 
%16,3’ü (n=6) klinik olarak ciddi seyretti. EKG’de ST elevasyo-
nu, C-reaktif protein ve beyaz küre yüksekliği ile troponinin 
10 kat ve üzeri yüksekliğinin prognoza olan etkisinin belirlen-
mesi amacıyla yapılan değerlendirmede; ST elevasyonu olan 
olguların iyi prognozlu olma oranı anlamlı derecede yüksek 
saptandı (p=0,009). C-reaktif protein yüksekliğinin progno-
za etkisi anlamlı bulunmadı (p=0,92). Beyaz küre yüksekliği 
olan olguların kötü prognozlu olma oranı anlamlı derecede 
yüksek saptandı (p<0,001). Troponin değeri normal referans 
aralığının 10 katı ve daha yüksek olan olguların iyi prognozlu 
olma oranı, diğer gruba göre anlamlı derecede yüksek bu-
lundu (p=0,05). Prognoza etki eden faktörler Tablo 3’te gös-
terilmiştir.

	 Tedavi öncesi		  Tedavi sonrası		  p*

	 Ortalama 	 SS	 Ortalama 	 SS

WBC 	 10,05 	 4,24 	 8,12 	 2,86 	 <0,001

Hgb 	 13,22 	 1,57 	 13,13 	 1,59 	 0,9

PLT 	 250,47 	 95,86 	 287,23 	 88,14 	 0,01

CRP 	 14,15 	 5,57 	 1,88 	 0,2 	 <0,001

Troponin 	 8,43 	 18,09 	 1,66 	 6,04 	 <0,001

CK-MB 	 26,06 	 19,90 	 1,75 	 1,57 	 <0,001

*: Eşli-Örneklem t testi ile değerlendirilmiştir. WBC: Beyaz küre sayısı; Hgb: 
Hemoglobin; PLT: Platelet; CRP: C-reaktif protein; CK-MB: Kreatin Kinaz 
Miyokardiyal Band İzoenzimi; SS: Standart sapma.

Tablo 1. Tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar 
parametrelerinin karşılaştırılması

Yaş grupları			   Hastanede yatış süresi

	 Ort	 SS	 Med	 Min	 Maks	 p*

0-2 yaş (n=1)	 13	 (-)	 13	 13	 13

2-6 yaş (n=0)	 (-)	 (-)	 (-)	 (-)	 (-)	 0,20

6-12 yaş (n=8)	 8,00	 9,34	 5,00	 4,00	 31,00

12-18 yaş (n=27)	 6,37	 6,74	 4,00	 2,00	 35,00

*: Kruskal-Wallis testi ile yapılmıştır. Ort: Ortalama; SS: Standart sapma; 
Med: Medyan; Min: Minimum; Maks: Maksimum.

Tablo 2. Yatış süresi-yaş ilişkisinin karşılaştırılması
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TARTIŞMA
Akut miyokardit, asemptomatik veya nonspesifik sistemik 
semptomlardan fulminan miyokardite varan çok geniş bir klinik 
yelpazede kendini gösteren bir hastalıktır. Miyokardit görülme 
yaşı değişkenlik göstermektedir. Yapılan çalışmalarda ortalama 
olarak 4,4 ile 9,4 yaş arasında görüldüğü bildirilmiştir (8-10). 
Bizim hastalarımız (ortalama 13,4±3,9 yıl) bu çalışmalara göre 
daha büyük çocuklardan oluşuyordu. Pediatrik akut miyokardit 
olgularının görülme sıklığının yaş açısından bimodal olduğu bi-
linmektedir. Yapılan çalışmalarda, hastalığın infant ve adolesan 
dönemde pik yaptığı bildirilmiştir (8-12). Ancak bu durum bizim 
çalışmamızda net olarak gösterilemedi. Bizim çalışmamızda ol-
guların %75,7’si 12–18 yaş aralığında, %2,7’si 0–2 yaş aralığında 
idi. Diğer çalışmaların aksine, çalışmamızda yenidoğan döne-
mindeki hastaların sıklığının az olması öncelikle hasta grubumu-
zun semptom odaklı tanı almış olmalarına bağlanabilir. Bunun 
yanında, kendini sınırlayan ve hafif seyreden akut miyokardit 
hastalarının başta solunum yolu enfeksiyonları gibi genellikle 
başka bir klinik tanı alması ile de açıklanabilir.

Akut miyokarditin genellikle erkeklerde daha sık olduğu bildiril-
miş olup bu oran %55 ile %63,6 arasında değişmektedir (9-13). 
Çalışmamızda erkek hakimiyeti daha belirgin olarak saptandı 
(%83,8). Akut miyokarditteki bu cinsiyet farklılığının kesin ne-
deni bilinmese de yapılan bir çalışmada, testosteronun kalpte 
hipertrofiye ve miyokardiyal inflamasyonu artırarak fibrozise yol 
açtığı, östrojenin ise TGF-beta ve kollajen sentezini bloke ederek 
kardiyak miyosit hipertrofisini ve fibrozisi önlediği gösterilmiştir 
(14). Bizim hastalarımızın %75,7’sinin 12 yaş ve üstü olması ve 
buna bağlı olarak puberte ile birlikte erkek cinsiyette artan tes-
tosteron seviyesi, çalışmamızdaki erkek hakimiyetinin nedenini 
açıklamaya yardımcı olabilir.

Akut miyokarditte en sık başvuru yakınması, büyük çocuklarda 
göğüs ağrısı iken küçük yaş gruplarında dispne olarak saptanmış-
tır (13-16). Bizim hastalarımızda da en sık başvuru şikayeti göğüs 
ağrısı olup (%89,2), ikinci sırada ateş (%16,2) ve dispne (%10,8) 
görülmüştür. Çalışmamızda infant dönemi hasta sayısı az olduğu 
için buna paralel olarak dispne bulgusu daha seyrektir. Hastala-
rın bir kısmının da gastrointestinal sistem yakınmalarıyla başvur-
duğu bilinmektedir. Çalışmalarda bu oran %5,4 ile %41 arasında 
bildirilmiştir (12, 13, 16, 17). Hastalarımızın gastrointestinal sis-
tem yakınmaları ile başvuru sıklığı %10,8 olarak bulundu.

En sık saptanan fizik muayene bulgusunun takipne (%37-66) 
ve taşikardi (%21-68) olduğu bildirilmiştir (4, 15, 17, 18). Has-
talarımızın takipne ve taşikardi oranının (%10,8) bildirilene 
göre daha düşük olmasının nedeni, yaş grubunun daha büyük 
ve klinik seyri daha hafif hastalardan oluşması olabilir.

Akut miyokarditte etiyolojinin aydınlatılması oranı düşük 
olmakla birlikte, çocuklarda en sık etiyolojik neden viral et-
kenlerdir. Yapılan çalışmalarda viral patojen saptama oranları 
%8,9 ile %38 arasında değişmektedir (15, 19, 20). En sık sap-
tanan viral ajanlar ise adenovirüs, enterovirüs, CMV, parvovi-
rüs, influenza, parainfluenza, HSV, EBV ve RSV olarak bildiril-
miştir (15, 19, 20). Çalışmamızda hastaların 12’sinin (%32,4) 
viral serolojisine bakıldı. Viral seroloji bakılan 2 hastanın viral 
serolojisi pozitif saptandı. Bu hastalarda RSV-B, influenza ve 
parainfluenza saptandı. Bu farklılığın nedeni, akut miyokardit 
hastalarının hepsinin viral nedenlerle ilişkili olmaması ve eti-
yolojik neden belirlemede bakılan serolojik testlerin numune 
alınma şekilleri, saklanma koşulları ve çalışma tekniklerinin 
çalışmadan çalışmaya farklılık göstermesi ile açıklanabilir. Ge-
nellikle etiyoloji belirlenemese de yapılan çalışmalarda viral 
nedenlerin sık saptanması, bu hastaların viral enfeksiyonla-
rın sık görüldüğü mevsimlerde görülme sıklığını açıklar (13, 
16). Bu mevsimler ülkeden ülkeye, iklimden iklime değişebilir. 
Hastalarımızın yaklaşık üçte birinin (%32,4) kış aylarında has-
taneye başvurması bu farklılıkla ilgili olabilir.

Akut miyokarditte kardiyak etkilenme ile paralel olarak 
EKG’de çeşitli anormallikler ortaya çıkabilir. En sık EKG bulgu-
su olarak yine ST-T dalga değişiklikleri ve sinüs taşikardisi bil-
dirilmiştir (9, 21, 22). Bizim hastalarımızın da %43,2’sinde EKG 
anormallikleri görüldü. En sık EKG anormalliği ST elevasyonu 
olarak saptanmış olup bunu sinüs taşikardisi, T negatifliği ve 
ST depresyonu izledi. Akut miyokarditte EKG’de çeşitli anor-
mallikler, hastalığın klinik ciddiyetine bağlı olarak izlemde de 
ortaya çıkabilir. Bizim çalışmamızda da klinik takipte hastala-
rın %35’inin EKG’lerinde (ST elevasyonu, T negatifliği ve vent-
riküler taşikardi) patolojik değişiklikler saptandı.

Akut miyokarditte kardiyak yapısal etkilenmeye bağlı olarak 
(ventrikül disfonksiyonu, kalp boşluklarında genişleme, endo-
kardiyal etkilenme) EKO’da tanıda veya izlemde çeşitli anor-
mallikler saptanması beklenir. Bunlardan en çok korkulanı sol 
ventrikül sistolik disfonksiyonudur. Çalışmalarda hastaların 
klinik ağırlığına göre bu sıklık değişmektedir. Bizim çalışma-
mızda sol ventrikül sistolik disfonksiyonu %13,5 olarak sap-
tandı. Yapılan çalışmalarda ise bu oran %13 ile %43 aralığında 
saptanmıştır (8, 12, 21, 22). Hastaların iyileşmelerine paralel 
olarak EF değerlerinin anlamlı olarak yükseldiği görüldü. Yapı-
lan çalışmalara bakıldığında miyokarditlerde ortalama ejeksi-
yon fraksiyonunun %27,8 ile %54,9 arasında değiştiği görüldü 
(10, 23-25). Bizim hastalarımız nispeten hafif tutulumlu miyo-
karditlerden oluştuğu için EF değerleri daha yüksek saptandı 
(ortalama %62).

Yapılan çalışmalarda, akut miyokarditte troponin ve CK-MB 
değerlerinin hastaların büyük çoğunluğunda yüksek saptan-
dığı gösterilmiştir (8, 15, 16, 26). Troponin yükseklik oranı, 

	 İyi prognoz		  Kötü prognoz		  p*

	 Sayı 	 Yüzde 	 Sayı 	 Yüzde

ST elevasyonu 	 18	 %58	 –	 –	 0,009

CRP yüksekliği 	 11	 %35	 2	 %33	 0,92

WBC yüksekliği 	 2	 %6	 4	 %66	 <0,001

Troponin yüksekliğiX10 	 29	 %93	 4	 %66	 0,05

*: Ki kare testi ile değerlendirilmiştir. WBC: Beyaz küre sayısı; CRP: C-reaktif 
protein.

Tablo 3. Prognoza etki eden faktörler
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CK-MB yükseklik oranından daha fazladır (8, 16, 26). Çalışma-
mızda benzer olarak; 26 hastada (%70,7) CK-MB düzeyi yük-
sek olarak saptanırken, troponin düzeyi tüm hastalarımızda 
yüksek bulundu. Bu durum bize, akut miyokardit tanısında mi-
yosit hasarını göstermede kardiyak troponinlerin CK-MB’den 
daha duyarlı olduğunu düşündürmektedir. Akut miyokarditte 
troponin ve CK-MB değerlerinin normal olması ile tanı dışla-
namaz. Troponin I miyokard hasarından 4–8 saat sonra kanda 
yükselmeye başlamakta, 12-24 saatte pik yapmakta; CK-MB 
ise 4-10 saat içerisinde yükselmekte, 24 saatte pik yapmak-
tadır (27, 28). Bu nedenle kliniği miyokarditi düşündüren ve 
troponin değeri normal aralıkta saptanan hastalarda, tropo-
nin değerine aralıklı bakılması geç yükselen hastalarda tanıyı 
koymak için anlamlı olabilir.

Troponin, kardiyak hasara bağlı artış göstermesi nedeniyle 
troponin değeri daha yüksek olan hastalarda prognozun daha 
kötü olması beklenen bir durumdur. Ancak troponinin prog-
nozla ilişkisini gösteren çalışmalar kısıtlı olsa da yapılan bir 
çalışmada troponin yüksekliğinin kötü prognozla ilişkisi olma-
dığı tespit edilmiştir (29). Farklı bir çalışmada (12) ise, orta 
dereceli ventriküler disfonksiyonu olan olgulardaki troponin 
düzeyinin ciddi ventriküler disfonksiyonu olan olgulara göre 
anlamlı derecede yüksek olduğu gösterilmiştir. Hastalarımızın 
troponin değerleri ile prognoz arasındaki ilişkiye bakıldığın-
da, troponin değeri normalin 10 kat ve üzeri olan hastalarda 
prognozun daha iyi olduğu görüldü.

Bakteriyel etiyolojiye bağlı akut miyokardit gelişimi pediatrik 
yaş grubunda oldukça nadirdir. Fakat yine de akut faz reak-
tanları miyokardiyal inflamasyona bağlı artabilir; ancak akut 
faz reaktanlarının yüksekliği tanısal açıdan anlamlı değildir ve 
normal olmaları tanıyı dışlamaz (30). Hastalarımızın %16,2’sin-
de beyaz küre ve %35,1’inde CRP değeri yüksek saptandı. Bu-
nunla beraber troponin ile CRP arasında anlamlı bir korelasyon 
saptanmadı. Akut faz reaktanlarından CRP yüksekliğinin prog-
nozla ilişkisi anlamlı bulunmadı; ancak beyaz küre yüksekliği 
kötü prognozla ilişkili bulundu. Wu ve ark. (24), CRP ve beyaz 
küre yüksekliğinin kötü prognozla ilişkisi olmadığını göstermiş-
tir. Al-Akchar ve ark. (25) yaptığı çalışmada da, CRP’nin akut 
miyokarditte arttığı, ancak nonspesifik olduğundan bahsetmiş-
lerdir. Çalışma grubumuzun yatış CRP ve beyaz küre ortalama-
sı, taburculuk dönemi ile karşılaştırıldığında anlamlı düzeyde 
düşük saptandı. Yüksek beyaz küre sayısı ve CRP yüksekliği tanı 
koydurmasa bile, göğüs ağrısı, dispne ve GİS bulguları gibi akut 
miyokarditi düşündüren semptomların varlığında akut faz re-
aktanlarının yüksekliği tanıda yardımcı olabilir.

Akut miyokarditte hemodinamik olarak stabil olgularda ilk 
olarak tercih edilen tedavi genellikle NSAİD grubu ilaçlardır. 
Fakat NSAİD’ların etkinliği tam olarak gösterilemediği gibi, 
deneysel miyokardit modellerinde mortalite artışı ile ilişki-
lendirilmiştir (31, 32). Akut miyokarditte IVIG, pek çok tedavi 
rejiminde sıklıkla kullanılmasına rağmen etkileri belirsizliğini 
korumaktadır. Hastalara IVIG tedavisi %28-%100 oranlarında 
uygulanmaktadır (8, 12, 16). Ancak akut miyokardit tedavisin-
de IVIG verilme endikasyonları ile ilgili literatürde net bir fikir 

birliği yoktur. Bununla beraber yine de klinik uygulamalarda 
ağır kardiyak etkilenme gösteren hastalarda IVIG verilmesi 
yaygın bir uygulamadır. IVIG alan ve almayan hastaların ince-
lendiği çalışmalarda sağkalımda anlamlı fark bulunmamıştır 
(9, 33). Yapılan başka bir çalışmada ise IVIG tedavisi alan has-
taların sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonunda, end-diyastolik 
volümde, kalp bloğu ve aritmilerde belirgin düzelme saptan-
mış olsa da hasta seçimleri nedeniyle halen IVIG’in akut mi-
yokarditte net etkinliği gösterilememiştir (34, 35). Akut miyo-
karditlerde hem NSAİD hem de IVIG tedavisinin etkinliğini ve 
iyileşmeye etkisini göstermek için prospektif, çift kör ve daha 
çok hastayla yapılacak çalışmalar gerekmektedir.

ECMO, kardiyojenik şok ve ciddi sol ventrikül disfonksiyonu 
olan hastalarda ventriküler disfonksiyon düzelene kadar köp-
rü görevi görmektedir (6, 35, 36). Klinik izlemde fulminan 
seyir izleyen veya hemodinamiyi bozacak düzeyde aritmileri 
olan çocuklarda ECMO desteği prognozu belirgin olarak iyi-
leştirmektedir. Yapılan çalışmalarda hastalarda ECMO gibi 
mekanik dolaşım desteği sonrası iyileşme oranlarının %25-83 
arasında değiştiği saptanmıştır (11, 37, 38). Akut miyokardit 
saptanan çocuk hastaların büyük çoğunluğu komplikasyon-
suz ve kendiliğinden iyileşiyor olsa da klinik bazen çok ağır 
seyredebilmekte, hatta ölümle sonuçlanabilmektedir. Bildiri-
len ölüm oranları %7 ile %28 arasında değişmektedir (9, 13, 
17). Yapılan çalışmalardaki ölüm nedenleri kardiyojenik şok, 
dirençli aritmiler, dilate kardiyomiyopati ve çoklu organ yet-
mezliği olarak saptanmıştır (16, 17, 20, 24, 36). Bizim çalış-
mamızda da sistemik JİA tanılı MAS nedeniyle servis takibi 
sırasında akut miyokardit tanısı alan 1 hastamızın kliniği hızla 
ağırlaşmış olup IVIG, inotrop tedavisi verilmesi ve ECMO des-
teğine rağmen kaybedildi (%2,7). Merkezimizde klinik olarak 
ağır seyreden iki olgunun ECMO desteği sonrası sekelsiz iyileş-
miş olmaları, ECMO desteğinin erken dönemde başlamasının 
morbiditeyi ve mortaliteyi önleme yönünden faydalı olduğu-
nu düşündürdü.

Çalışmanın Kısıtlılıkları

Çalışmamızın retrospektif kurgulanması, tek merkezli ve ran-
domize olmaması ve hasta sayısının az olması ana kısıtlayıcı 
etkenlerdendir. Ayrıca, tüm hastalarda etiyolojik çalışma yapı-
lamaması ve tanıda kardiyak MR’ın kullanılmamış olması ça-
lışmamızın diğer kısıtlılıklarındandır. Bu bağlamda, çalışmamız 
daha kapsamlı ve çok merkezli çalışmalarla desteklenerek ileri 
dönemde yapılması muhtemel çalışmalar için de önemli bir veri 
kaynağı oluşturabilir.

SONUÇ
Çocukluk çağı miyokarditleri tüm yaş gruplarında ve çok değişik 
klinik bulgular gösterebilir. Klinik seyir çok hafiften ECMO des-
teğine kadar değişen geniş bir spektrumda yer alır. Tanı koymak 
için öncelikle hastanın miyokardit olabileceğini düşünmek gere-
kir. Sadece tanıyı düşünerek, tanı için gerekli tetkikler yapılarak 
ve yakın izlem ile fulminan seyir gösterebilen bir hastalık için 
zamanında müdahale hayat kurtarıcı olabilir.
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