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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 Umraniye
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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Cocukluk cagi miyokarditlerinde klinik seyir ve tedavi yaklasimlari:
Tek merkez deneyimi

OzZET

Amag: Calismamizda, hastanemizdeki akut miyokardit tanisi ile izlenen hastalari retrospektif olarak inceleyerek prognozu belirleyecek faktorlerin varhiginin
tespit edilmesi amaglanmistir.

Gereg ve Yontemler: Calisma, Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Klinigi’'nde Ocak 2015-Eyliil 2021 tarihlerinde akut viral miyokardit tanisi
ile takip edilen 0-18 yas 37 hastadan olusmaktadir. Hastalara ait; demografik bilgiler, 6ykd, fizik muayene bulgulari, laboratuvar sonuglari, goériintileme
yontemleri, tedavide kullanilan ilaglar ve izlem siireci incelenmistir.

Bulgular: Calismamizda yas ortalamasi 13,4+3,9 saptandi. Hastalarin %83,8'i erkekti. Hastalarin en sik basvuru sikayeti gbogus agrisi (%89,2) olarak saptandi.
Takipne (%10,8) ve tasikardi (%10,8) en sik saptanan fizik muayene bulgulari olarak tespit edildi. CRP hastalarin %35’inde, CK-MB %72,9’sinde, troponin
hastalarin tamaninda ylksek saptandi. Altta yatan etiyolojik nedenlerden en sik Ust solunum yolu enfeksiyonu (%54) saptandi. 12 hastanin 2’sinde viral
seroloji pozitif saptandi (%16,7). Basvuruda 15 hastanin (%40,5) patolojik elektokardiyogram bulgusu oldugu saptandi. En sik saptanan patolojik EKG bul-
gulari; ST elevasyonu (%27), sinus tasikardisi (%21,6), T negatifligi (%8,1) idi. Klinik takipte hastalarin %35’inde EKG degisikligi saptanip en sik ST elevasyonu
(%24,3) oldugu tespit edildi. Hastalarin en sik ekokardiyogram bulgusunun sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu (%13,5) oldugu saptandi. Tedavide hastalarin
%70,2’si NSAID, %16,2’si IVIG, %8,1’i inotropik ilaglar, %8,1’i plazmaferez, %8,1’'i ECMO destegi aldi. Hastanede ortalama yatis siiresi 7,2+6,9 giin olarak
saptandi. Hastalarin sadece biri (%2,7) kaybedildi.

Tartigma: Akut miyokardit basvuru sikayetleri, klinik bulgulari gocukluk doneminde énemli farkliliklar gosterebilmektedir. Fulminan seyir gésterme potan-
siyeli nedeniyle akut miyokardit tanisi almis hastalarin yakin izlemi ve agir seyreden olgularda ECMO destegi dahil gerekli tedavilerin verilmesi hastaligin

prognozu agisindan 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Akut miyokardit; prognoz; troponin.
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GiRiS

Miyokardit, kalp kasinin histolojik veya imminolojik olarak ka-
nitlanabilen, enfeksiydz veya nonenfeksiy6z nedenlere bagh
inflamatuar hastaligidir (1). En sik etken virtslerdir. Akut miyo-
karditin klinik bulgularinin gok gesitli olmasi nedeniyle gergek
insidansini saptamak zordur ve yaklasik olarak 0,5-2/100.000
olarak bildirilmistir (2-4). Klinik olarak hafif subklinik seyirden,
akut kardiyak yetersizlik ve ani 6limle seyreden agir tabloya ka-
dar degisen bir spektrumda seyredebilir (5-7). Yasa gore klinik
bulgular degisiklik gostermektedir. Yenidogan déneminde ve
bebeklerde semptomlar genellikle nonspesifik iken cocuk ve er-
genlerde en sik gogus agrisi gorilir. Nonspesifik semptomlarla
seyreden klinik durumlarda, tani icin oncelikle miyokarditten
siiphelenerek taniya yonelik klinik ve laboratuvar degerlendir-
melerinin yapilmasi esastir. Akut miyokardit, tim tani ve tedavi
yontemlerine ragmen klinigin cok agir seyretmesi ve ge¢ donem
sekellerin olmasi nedeniyle ¢ocukluk ¢caginda énemli bir morta-
lite ve morbidite sebebidir (5-7).

Bu calismada, miyokardit tanisi ile izlenen olgularin basvuru
tedavi ve izlem sireglerini retrospektif olarak inceleyerek,
prognozu belirleyecek faktorlerin varliginin tespit edilmesi
amaglanmistir.

GEREG VE YONTEMLER

Hastanemizde Ocak 2015 ile Eyltl 2021 tarihleri arasinda akut
miyokardit tanisi ile takip edilen olgular galismaya alindi. Akut
miyokardit tanisi alip, hastanemizde yatis icin yer olmamasi
nedeniyle baska hastanelere sevkedilen, takibi hastanemizde
yapilsa bile dosyasindaki bilgileri eksik olan hastalar ¢alisma
disi birakildi. Bu galisma, Helsinki Bildirgesi ilkelerine uygun ola-
rak gerceklestirilmis olup, istanbul Saglik Bilimleri Universitesi
Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu tarafindan
onaylanmustir (30/09/2021, B.10.1.TKH.4.34.H.GP.0.01/).

Calisma igin 37 hastanin sisteme kayitl olan dosyalari retros-
pektif olarak incelendi. Hastalarin demografik bilgileri, basvuru
oncesi enfeksiyon gecirme oykisu, fizik muayene ve laboratu-
var bulgulari (kardiyak belirtecler, hemogram, C-reaktif prote-
in,v iral seroloji), elektrokardiyogram (EKG) ve ekokardiyografi
(EKO) sonuglari, tedavide kullanilan ilaglar, hastanede yatis sii-
releri, takip slireci ve gelisen komplikasyonlar kaydedildi. Hasta-
lar takip sirasinda prognostik agidan degerlendirildi.

Gogls agrisi, carpinti, GIS sikayetleri, solunum sikintisi, beslen-
me zorlugu, ates gibi sikayetlerle basvuran dispne, tasikardi,
siyanoz, dinlemekle ral ve/veya ronkis, hepatomegali gibi fizik
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Sekil 1. Aylara gore basvurular.

muayene bulgulari saptanan ve troponin degeri yiksek olan
hastalar akut miyokardit olarak kabul edildi. Kardiyak hasari
disundiren EKG bulgulari ve EKO’da anormal kalp fonksiyonu
destekleyici parametreler olarak degerlendirildi. Ekokardiyogra-
fide saptanan sol ventrikil disfonksiyonu ve fulminan seyir ve
tedaviye direngli aritmi veya izlemde gelismesi koti prognoz kri-
teri kabul edildi. Bunun disinda ST elevasyonu, C-reaktif protein
ve beyaz kiire yliksekligi gibi akut faz reaktanlarinin yiiksekligi,
troponinin 10 kat ve Uzeri yiksekliginin prognoza olan etkisinin
belirlenmesi amaciyla degerlendirme yapildi.

istatistiksel Analiz

Veriler, SPSS 23.0 paket programi ile degerlendirildi. Sayisal ve-
rilerin normaliteye uygunlugu Kolmogorov-Smirnov ve Shapi-
ro—-Wilk testi ile degerlendirildi. Normal dagilima uyan veriler
ortalamazSD ile degerlendirilirken, normal dagilima uymayan
sayisal veriler ortanca (minimum—maksimum) olarak gosterildi.
Gruplar arasi sayisal verilerin karsilastirilmasi, iki grup icin ba-
gimsiz 6rneklem t testi veya Mann—Whitney U testi ile deger-
lendirilirken, ikiden fazla grup icin ANOVA veya Wilcoxon testi
ile degerlendirildi. ANOVA testinde istatistiksel anlamhligin sap-
tandigl durumlarda, anlaml olan grubun bulunmasi igin post
hoc testlerinden Tukey B uygulandi. Kategorik degiskenler ise n
(%) olarak belirtildi ve gruplar arasindaki iliski icin ki-kare veya
Fisher testi ile degerlendirme sagland. istatistiksel anlamhlik
diizeyi 0,05 olarak belirlenmis olup, 0,01’den kiiclik degerler ¢a-
lismada <0,01 olarak belirtildi.

BULGULAR

Calismada 37 miyokardit tanili olgu retrospektif olarak incelen-
di. Hastalarin 31'i (%83,8) erkek, 6’s1 (%16,2) kizdi. Yas ortala-
malari 13,443,9 (5 ay—17 yas) yildi. Hastalar; 0-2 yas (yenidogan
ve infant dénemi), 2—6 yas (okul dncesi donemi), 6-12 yas (okul
¢agl) ve 12—18 yas (adolesan donem) olarak gruplara ayrildi. Ol-
gularin 28’inin (%75,7) 12—18 yas araliginda, 8’inin (%21,6) 6-12
yas araliginda, 1’inin (%2,7) 0-2 yas araliginda oldugu gorulda.
Hastalar basvuru aylarina gore incelendiginde; en sik basvuru-
nun 6’sar (%16,2) olguyla Eylal, Ekim ve Aralik aylarinda oldugu
saptandi. Hastalarin aylara gére basvurular Sekil 1'de gosteril-
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Sekil 2. Mevsimlere gore basvurular.

mistir. Mevsimlere gore basvurularina bakildiginda; sonbaharda
15 (%40,5), kisin 12 (%33,4), ilkbaharda 6 (%16,2) ve yaz aylarin-
da 4 (%10,8) hasta basvurusu saptandi. Mevsimlere gore basvu-
ru oranlari Sekil 2’de gosterilmistir.

Basvuru 6ncesi 33 hastanin (%89,2) gegirilmis enfeksiyon oyka-
s mevcuttu. Bu enfeksiyonlarin; %54’Unin (st solunum yolu
enfeksiyonu, %29,7’sinin akut gastroenterit, %2,7’sinin bron-
siolit ve %2,7’sinin pndmoni oldugu saptandi. Hastalarin 12’si-
nin (%32,4) viral serolojisine bakilmisti. Viral seroloji bakilan 2
hastanin (%16,7) viral serolojisinin pozitif saptandigi gérulda.
Bu hastalarin birinde RSV-A, digerinde ise RSV-B, influenza ve
parainfluenza saptandi.

Basvuru semptomlarina bakildiginda; gogls agrisinin (%89,2) en
stk basvuru nedeni oldugu gorildi. Diger basvuru semptomlari
siklik sirasina gore; ates (%16,2), nefes darligi (%10,8), carpinti
(%8,1), solunum sikintisi (%8,1), karin agrisi (%5,4), bulanti ve kus-
ma (%5,4), ishal (%2,7) ve emmede zorluk (%2,7) olarak izlendi.

Hastalarin fizik muayenesinde; 4’linde (%10,8) takipne, 4’linde
(%10,8) tasikardi, 3'iinde (%8,1) siyanoz, 3’iinde (%8,1) organo-
megali, 3'iinde (%8,1) ronkis, 3’'lUinde (%8,1) sistolik Gflirim ve
1'inde (%2,7) hipotansiyon tespit edildi.

Basvuru anindaki EKG bulgulari degerlendirildiginde; 15 has-
tanin (%40,5) patolojik EKG bulgusu oldugu saptandi. En sik
(n=10 hasta, %27) ST elevasyonu ve sinis tasikardisi (n=8 hasta,
%21,6) gorildi. Diger bulgular siklik sirasina gore; T negatifligi,
ST depresyonu, voltaj supresyonu ve sinls bradikardisi olarak
belirlendi. Yalnizca bir hastamizda atriyoventrikiler tam blok
tespit edildi. Hastalarin 22’sinde (%59,5) basvuru anindaki EKG
normal olarak yorumlandi. Klinik takipte yatis EKG’si normal
olan hastalarin 10’'unda (%45) patolojik EKG degisikligi gelistigi
saptandi. Yatis EKG’sinde patolojik degisiklik saptanan 15 has-
tanin 3’tnde (%20) takibi sirasinda ek patolojik EKG degisikligi
saptandi. Patolojik EKG degisiklikleri; ST elevasyonu, T negatifli-
gi ve 1 hastada ventrikiler tasikardi olarak tespit edildi. Bu has-
talarda EKG patolojisi saptandigi donemde bakilan EKO’da sol
ventrikil fonksiyonunda bozulma gorilmedi.
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Tablo 1. Tedavi 6n

parametrelerinin

Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi 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

*: Esli-Orneklem t testi ile degerlendirilmistir. WBC: Beyaz kiire sayisi; Hgb:
Hemoglobin; PLT: Platelet; CRP: C-reaktif protein; CK-MB: Kreatin Kinaz
Miyokardiyal Band izoenzimi; SS: Standart sapma.

Basvuru anindaki EKO bulgulari incelendiginde; ortalama ejek-
siyon fraksiyonu (EF) %62,6819,76, ortalama kisalma fraksiyonu
(KF) %33,86+6,90 olarak saptandi. Olgularin 6’sinin (%16,2) EF
degerleri (sistolik disfonksiyon igin sinir olan) %55’in altinda idi.
Hastalarin tedavi sonrasi EF ve KF ortalamasinin, tedavi dncesi-
ne gore anlaml derecede yukseldigi gortldi (p<0,001). Tedavi
oncesi ve sonrasi LVIDd'de istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p=0,72). Bu bulgular, miyokardit tanisi ile takip edi-
len hastalarin tani sirasinda 6lgllen sol ventrikil fonksiyonlari
normal sinirlarda olsa bile tedavi sonrasi yine de fonksiyonlarin
anlamh sekilde arttigini, fakat sol ventrikil genisliginin etkilen-
medigini dislindtrda.

Hastalarin yatis EKO bulgulari incelendiginde ise; 13 hastanin
(%35,1) patolojik EKO bulgusu oldugu gorildi. Tani sirasinda
EKO’da 5 hastada (%13,5) sol ventrikil sistolik disfonksiyonu
saptandi. Bunun disinda; mitral ve trikispit kapak yetmezligi,
aort kapak yetmezligi, perikardiyal eflizyon ve bir hastada sol
ventrikdl dilatasyonu izlendi. Tedavi sonrasi bu bulgularin di-
zeldigi gorilda.

Kan sayimi degerlerine bakildiginda; 6 hastada beyaz kire yiik-
sekligi, 8 hastada anemi ve 1 hastada trombositopeni saptan-
di. Calisma grubunun tedavi 6ncesi beyaz kiire ve trombosit
ortalamalari, tedavi sonrasina gére anlamli dizeyde dusik
saptandi (p<0,001).

Hastalarin %35,1’'inde (13 hasta) CRP pozitif bulundu. Hastala-
rin CRP degerleri tedavi dncesi ve sonrasi karsilastirildiginda;
tedavi sonrasi anlamli olarak distk bulundu (p<0,001).

Kreatinin kinaz miyokard band enzimi (CK-MB) hastalarin
%27,1'inde (10 hasta) normal iken, %72,9’unda (27 hasta)
ylksek bulundu. Troponin degeri tiim hastalarda yiiksek sap-
tandi. Tedavi 6ncesi CK-MB ve troponin degerlerinin, tedavi
sonrasl anlamli olarak diisik oldugu izlendi (p<0,001). Labo-
ratuvar degerleri, tedavi oncesi ve sonrasi karsilastirmalar
Tablo 1'de gosterilmistir. Bagvurudaki troponin ile CRP ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmadi
(p=0,13, r=0,25).
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Tablo 2. Yatis siire!
Yas gruplari Hastanede yats siiresi

Ort SS Med Min  Maks p*
0-2 yas (n=1) 13 (-) 13 13 13
2-6 yas (n=0) (-) (-) (-) (-) (-) 0,20
6-12 yas (n=8) 8,00 9,34 5,00 4,00 31,00
12-18 yas (n=27) 6,37 6,74 4,00 2,00 35,00
*: Kruskal-Wallis testi ile yapilmigtir. Ort: Ortalama; SS: Standart sapma;
Med: Medyan; Min: Minimum; Maks: Maksimum.

Klinik takiplerinde hastalara nonsteroid anti-inflamatuvar ilag
(NSAID), intravendz immiinglobiilin (iVIG) ve inotrop destegi
verilmesinin yaninda plazmaferez ve ekstrakorporeal memb-
ran oksijenatoéri (ECMO) gibi uygulamalar yapildigi goralda.
Hastalarin 26’si (%70,2) NSAID, 6’s1 iViG (%16,2), 3’ (%8,1)
inotrop, 3’l (%8,1) plazmaferez ve 3’ (%8,1) ECMO destegi
aldi. Tedavi olarak NSAID alan 26 hastadan 2’sine NSAID te-
davisine ek iViG tedavisi, IViG tedavisi alan 6 hastanin 3’line
ise IVIG tedavisine ek inotrop, plazmaferez ve ECMO destegi
uygulandigi izlendi.

Hastalarimizdan 3’Gne takipte ECMO destegi uygulandi. Bir
hastamizin antiaritmiklere yanit alinamayan ventrikller ta-
sikardi, bir hastamizin inotroplara direngli hipotansiyon ve
sistolik disfonksiyon gelismesi, digerinin ise sistemik jlvenil
idiopatik artrit (JIA) tanisi ile izlenirken makrofaj aktivasyon
sendromu ve fulminan seyirli akut miyokardit nedeniyle EC-
MO’ya alindigi goruldi.

Hastalarin hastanede ortalama yatis siresi 7,2+6,9 giin ola-
rak tespit edildi. Yas gruplarinin hastanede yatis slire ortan-
calari ile yas gruplari arasinda anlamli bir farklilik bulunmadi
(p=0,20) (Tablo 2).

Hastalarin %95,4’Unin (35 hasta) sekelsiz iyilestigi gorildi.
Sistemik JIA tanisi olup fulminan seyirli miyokardit nedeni ile
ECMO destegine alinan hasta exitus oldu.

Calismamizda, EKO’da saptanan sol ventrikil disfonksiyonu
varligi yaninda fulminan seyir ve tedaviye direncli aritmi ge-
lismesi kot prognoz kriteri olarak kabul edilmisti. Hastalarin
%16,3’U (n=6) klinik olarak ciddi seyretti. EKG’de ST elevasyo-
nu, C-reaktif protein ve beyaz kiire yiksekligi ile troponinin
10 kat ve Uzeri yliksekliginin prognoza olan etkisinin belirlen-
mesi amaciyla yapilan degerlendirmede; ST elevasyonu olan
olgularin iyi prognozlu olma orani anlamli derecede yiksek
saptandi (p=0,009). C-reaktif protein yuksekliginin progno-
za etkisi anlamh bulunmadi (p=0,92). Beyaz kiire yuksekligi
olan olgularin kotl prognozlu olma orani anlamli derecede
ylksek saptandi (p<0,001). Troponin degeri normal referans
araliginin 10 kat1 ve daha yiksek olan olgularin iyi prognozlu
olma orani, diger gruba gére anlamli derecede yuksek bu-
lundu (p=0,05). Prognoza etki eden faktorler Tablo 3’te gos-
terilmistir.
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iyi prognoz  Kétii prognoz p*
;yl Yizde ;yl Yiizde

ST elevasyonu 18 %58 - - 0,009
CRP yiksekligi 11 %35 2 %33 0,92
WABC yuiksekligi 2 %6 4 %66 <0,001
Troponin yuksekligiX10 29 %93 4 %66 0,05
*: Ki kare testi ile degerlendirilmistir. WBC: Beyaz kiire sayisi; CRP: C-reaktif
protein.

TARTISMA

Akut miyokardit, asemptomatik veya nonspesifik sistemik
semptomlardan fulminan miyokardite varan ¢ok genis bir klinik
yelpazede kendini gosteren bir hastaliktir. Miyokardit goriilme
yasi degiskenlik gostermektedir. Yapilan ¢alismalarda ortalama
olarak 4,4 ile 9,4 yas arasinda gorildigi bildirilmistir (8-10).
Bizim hastalarimiz (ortalama 13,4+3,9 yil) bu calismalara gore
daha biylik cocuklardan olusuyordu. Pediatrik akut miyokardit
olgularinin gériilme sikliginin yas agisindan bimodal oldugu bi-
linmektedir. Yapilan galismalarda, hastaligin infant ve adolesan
donemde pik yaptigi bildirilmistir (8-12). Ancak bu durum bizim
¢alismamizda net olarak gosterilemedi. Bizim g¢alismamizda ol-
gularin %75,7’si 12—-18 yas araliginda, %2,7’si 0-2 yas araliginda
idi. Diger calismalarin aksine, ¢alismamizda yenidogan doéne-
mindeki hastalarin sikliginin az olmasi 6ncelikle hasta grubumu-
zun semptom odakli tani almis olmalarina baglanabilir. Bunun
yaninda, kendini sinirlayan ve hafif seyreden akut miyokardit
hastalarinin basta solunum yolu enfeksiyonlari gibi genellikle
baska bir klinik tani almasi ile de agiklanabilir.

Akut miyokarditin genellikle erkeklerde daha sik oldugu bildiril-
mis olup bu oran %55 ile %63,6 arasinda degismektedir (9-13).
Calismamizda erkek hakimiyeti daha belirgin olarak saptandi
(%83,8). Akut miyokarditteki bu cinsiyet farkliliginin kesin ne-
deni bilinmese de yapilan bir galismada, testosteronun kalpte
hipertrofiye ve miyokardiyal inflamasyonu artirarak fibrozise yol
achgl, 6strojenin ise TGF-beta ve kollajen sentezini bloke ederek
kardiyak miyosit hipertrofisini ve fibrozisi onledigi gosterilmistir
(14). Bizim hastalarimizin %75,7’sinin 12 yas ve Usti olmasi ve
buna bagli olarak puberte ile birlikte erkek cinsiyette artan tes-
tosteron seviyesi, calismamizdaki erkek hakimiyetinin nedenini
actklamaya yardimci olabilir.

Akut miyokarditte en sik basvuru yakinmasi, bliylik cocuklarda
go6gUs agrisi iken kiigik yas gruplarinda dispne olarak saptanmis-
tir (13-16). Bizim hastalarimizda da en sik basvuru sikayeti gogus
agrisi olup (%89,2), ikinci sirada ates (%16,2) ve dispne (%10,8)
gorulmistlr. Calismamizda infant donemi hasta sayisi az oldugu
icin buna paralel olarak dispne bulgusu daha seyrektir. Hastala-
rin bir kisminin da gastrointestinal sistem yakinmalariyla basvur-
dugu bilinmektedir. Calismalarda bu oran %5,4 ile %41 arasinda
bildirilmistir (12, 13, 16, 17). Hastalarimizin gastrointestinal sis-
tem yakinmalari ile basvuru sikhgi %10,8 olarak bulundu.
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En sik saptanan fizik muayene bulgusunun takipne (%37-66)
ve tasikardi (%21-68) oldugu bildirilmistir (4, 15, 17, 18). Has-
talarimizin takipne ve tasikardi oraninin (%10,8) bildirilene
gore daha distk olmasinin nedeni, yas grubunun daha biyik
ve klinik seyri daha hafif hastalardan olugmasi olabilir.

Akut miyokarditte etiyolojinin aydinlatilmasi orani dusiik
olmakla birlikte, ¢cocuklarda en sik etiyolojik neden viral et-
kenlerdir. Yapilan ¢alismalarda viral patojen saptama oranlari
%8,9 ile %38 arasinda degismektedir (15, 19, 20). En sik sap-
tanan viral ajanlar ise adenoviris, enteroviriis, CMV, parvovi-
ris, influenza, parainfluenza, HSV, EBV ve RSV olarak bildiril-
mistir (15, 19, 20). Calismamizda hastalarin 12’sinin (%32,4)
viral serolojisine bakildi. Viral seroloji bakilan 2 hastanin viral
serolojisi pozitif saptandi. Bu hastalarda RSV-B, influenza ve
parainfluenza saptandi. Bu farkliligin nedeni, akut miyokardit
hastalarinin hepsinin viral nedenlerle iliskili olmamasi ve eti-
yolojik neden belirlemede bakilan serolojik testlerin numune
alinma sekilleri, saklanma kosullari ve galisma tekniklerinin
calismadan calismaya farkhlik gostermesi ile aciklanabilir. Ge-
nellikle etiyoloji belirlenemese de yapilan ¢alismalarda viral
nedenlerin sik saptanmasi, bu hastalarin viral enfeksiyonla-
rin sik goraldigu mevsimlerde gorilme sikligini agiklar (13,
16). Bu mevsimler tlkeden Ulkeye, iklimden iklime degisebilir.
Hastalarimizin yaklasik Ggte birinin (%32,4) kis aylarinda has-
taneye basvurmasi bu farklilikla ilgili olabilir.

Akut miyokarditte kardiyak etkilenme ile paralel olarak
EKG’de cesitli anormallikler ortaya cikabilir. En sik EKG bulgu-
su olarak yine ST-T dalga degisiklikleri ve sinls tasikardisi bil-
dirilmistir (9, 21, 22). Bizim hastalarimizin da %43,2’sinde EKG
anormallikleri gorildi. En sik EKG anormalligi ST elevasyonu
olarak saptanmis olup bunu sinis tasikardisi, T negatifligi ve
ST depresyonu izledi. Akut miyokarditte EKG’de ¢esitli anor-
mallikler, hastaligin klinik ciddiyetine bagli olarak izlemde de
ortaya cikabilir. Bizim ¢alismamizda da klinik takipte hastala-
rin %35’inin EKG’lerinde (ST elevasyonu, T negatifligi ve vent-
rikuler tasikardi) patolojik degisiklikler saptandi.

Akut miyokarditte kardiyak yapisal etkilenmeye bagh olarak
(ventrikiil disfonksiyonu, kalp bosluklarinda genisleme, endo-
kardiyal etkilenme) EKO’da tanida veya izlemde cesitli anor-
mallikler saptanmasi beklenir. Bunlardan en ¢ok korkulani sol
ventrikll sistolik disfonksiyonudur. Calismalarda hastalarin
klinik agirhgina gére bu siklik degismektedir. Bizim calisma-
mizda sol ventrikil sistolik disfonksiyonu %13,5 olarak sap-
tandi. Yapilan ¢alismalarda ise bu oran %13 ile %43 araliginda
saptanmistir (8, 12, 21, 22). Hastalarin iyilesmelerine paralel
olarak EF degerlerinin anlamli olarak yikseldigi géruldu. Yapi-
lan calismalara bakildiginda miyokarditlerde ortalama ejeksi-
yon fraksiyonunun %27,8 ile %54,9 arasinda degistigi goruldu
(10, 23-25). Bizim hastalarimiz nispeten hafif tutulumlu miyo-
karditlerden olustugu icin EF degerleri daha yiksek saptandi
(ortalama %62).

Yapilan ¢alismalarda, akut miyokarditte troponin ve CK-MB
degerlerinin hastalarin biyik ¢ogunlugunda yiiksek saptan-
dig1 gosterilmistir (8, 15, 16, 26). Troponin yikseklik orani,
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CK-MB yukseklik oranindan daha fazladir (8, 16, 26). Calisma-
mizda benzer olarak; 26 hastada (%70,7) CK-MB diizeyi yuk-
sek olarak saptanirken, troponin diizeyi tim hastalarimizda
ylksek bulundu. Bu durum bize, akut miyokardit tanisinda mi-
yosit hasarini géstermede kardiyak troponinlerin CK-MB’den
daha duyarli oldugunu dislindiirmektedir. Akut miyokarditte
troponin ve CK-MB degerlerinin normal olmasi ile tani disla-
namaz. Troponin | miyokard hasarindan 4-8 saat sonra kanda
ylikselmeye baslamakta, 12-24 saatte pik yapmakta; CK-MB
ise 4-10 saat igerisinde yukselmekte, 24 saatte pik yapmak-
tadir (27, 28). Bu nedenle klinigi miyokarditi distindlren ve
troponin degeri normal aralikta saptanan hastalarda, tropo-
nin degerine aralikli bakilmasi ge¢ yikselen hastalarda taniyi
koymak i¢in anlamli olabilir.

Troponin, kardiyak hasara bagli artis gostermesi nedeniyle
troponin degeri daha yiksek olan hastalarda prognozun daha
kot olmasi beklenen bir durumdur. Ancak troponinin prog-
nozla iliskisini gosteren calismalar kisith olsa da yapilan bir
calismada troponin yiksekliginin kotl prognozla iliskisi olma-
digi tespit edilmistir (29). Farkh bir calismada (12) ise, orta
dereceli ventrikiler disfonksiyonu olan olgulardaki troponin
dizeyinin ciddi ventrikiler disfonksiyonu olan olgulara gore
anlamli derecede yiksek oldugu gosterilmistir. Hastalarimizin
troponin degerleri ile prognoz arasindaki iliskiye bakildigin-
da, troponin degeri normalin 10 kat ve lzeri olan hastalarda
prognozun daha iyi oldugu gorulda.

Bakteriyel etiyolojiye bagl akut miyokardit gelisimi pediatrik
yas grubunda oldukga nadirdir. Fakat yine de akut faz reak-
tanlari miyokardiyal inflamasyona bagh artabilir; ancak akut
faz reaktanlarinin yiksekligi tanisal acidan anlamli degildir ve
normal olmalari taniyi dislamaz (30). Hastalarimizin %16,2’sin-
de beyaz kiire ve %35,1’inde CRP degeri yliksek saptandi. Bu-
nunla beraber troponin ile CRP arasinda anlamli bir korelasyon
saptanmadi. Akut faz reaktanlarindan CRP yiiksekliginin prog-
nozla iliskisi anlamli bulunmadi; ancak beyaz kiire yiksekligi
kotl prognozla iliskili bulundu. Wu ve ark. (24), CRP ve beyaz
kiire yuksekliginin kotli prognozla iliskisi olmadigini gbstermis-
tir. Al-Akchar ve ark. (25) yaptig calismada da, CRP’nin akut
miyokarditte arttigl, ancak nonspesifik oldugundan bahsetmis-
lerdir. Calisma grubumuzun yatis CRP ve beyaz kiire ortalama-
si, taburculuk dénemi ile karsilastirildiginda anlamlh diizeyde
duslk saptandi. Yiksek beyaz kiire sayisi ve CRP yiiksekligi tani
koydurmasa bile, gdgiis agrisi, dispne ve GIS bulgulari gibi akut
miyokarditi diislindiiren semptomlarin varliginda akut faz re-
aktanlarinin yiksekligi tanida yardimci olabilir.

Akut miyokarditte hemodinamik olarak stabil olgularda ilk
olarak tercih edilen tedavi genellikle NSAID grubu ilaglardr.
Fakat NSAID’larin etkinligi tam olarak gosterilemedigi gibi,
deneysel miyokardit modellerinde mortalite artisi ile iliski-
lendirilmistir (31, 32). Akut miyokarditte IVIG, pek ¢ok tedavi
rejiminde siklikla kullaniimasina ragmen etkileri belirsizligini
korumaktadir. Hastalara IVIG tedavisi %28-%100 oranlarinda
uygulanmaktadir (8, 12, 16). Ancak akut miyokardit tedavisin-
de IVIG verilme endikasyonlari ile ilgili literattrde net bir fikir
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birligi yoktur. Bununla beraber yine de klinik uygulamalarda
agir kardiyak etkilenme gosteren hastalarda IVIG verilmesi
yaygin bir uygulamadir. IVIG alan ve almayan hastalarin ince-
lendigi ¢alismalarda sagkalimda anlaml fark bulunmamistir
(9, 33). Yapilan baska bir calismada ise IVIG tedavisi alan has-
talarin sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonunda, end-diyastolik
volimde, kalp blogu ve aritmilerde belirgin diizelme saptan-
mis olsa da hasta segimleri nedeniyle halen IVIG’'in akut mi-
yokarditte net etkinligi gosterilememistir (34, 35). Akut miyo-
karditlerde hem NSAID hem de IVIG tedavisinin etkinligini ve
iyilesmeye etkisini gbstermek icin prospektif, cift kor ve daha
¢ok hastayla yapilacak galismalar gerekmektedir.

ECMO, kardiyojenik sok ve ciddi sol ventrikil disfonksiyonu
olan hastalarda ventrikiler disfonksiyon diizelene kadar kop-
rii gorevi gormektedir (6, 35, 36). Klinik izlemde fulminan
seyir izleyen veya hemodinamiyi bozacak diizeyde aritmileri
olan g¢ocuklarda ECMO destegi prognozu belirgin olarak iyi-
lestirmektedir. Yapilan calismalarda hastalarda ECMO gibi
mekanik dolasim destegi sonrasi iyilesme oranlarinin %25-83
arasinda degistigi saptanmistir (11, 37, 38). Akut miyokardit
saptanan cocuk hastalarin biyik ¢ogunlugu komplikasyon-
suz ve kendiliginden iyilesiyor olsa da klinik bazen ¢ok agir
seyredebilmekte, hatta 6liimle sonucglanabilmektedir. Bildiri-
len 6lim oranlari %7 ile %28 arasinda degismektedir (9, 13,
17). Yapilan galismalardaki 6lim nedenleri kardiyojenik sok,
direngli aritmiler, dilate kardiyomiyopati ve ¢oklu organ yet-
mezligi olarak saptanmistir (16, 17, 20, 24, 36). Bizim calis-
mamizda da sistemik JIA tanili MAS nedeniyle servis takibi
sirasinda akut miyokardit tanisi alan 1 hastamizin klinigi hizla
agirlasmis olup IVIG, inotrop tedavisi verilmesi ve ECMO des-
tegine ragmen kaybedildi (%2,7). Merkezimizde klinik olarak
agir seyreden iki olgunun ECMO destegi sonrasi sekelsiz iyiles-
mis olmalari, ECMO desteginin erken dénemde baslamasinin
morbiditeyi ve mortaliteyi 6nleme yoniinden faydah oldugu-
nu disindirdd.

Calismanin Kisithhiklar

Calismamizin retrospektif kurgulanmasi, tek merkezli ve ran-
domize olmamasi ve hasta sayisinin az olmasi ana kisitlayici
etkenlerdendir. Ayrica, tim hastalarda etiyolojik calisma yapi-
lamamas! ve tanida kardiyak MR’in kullanilmamis olmasi ¢a-
lismamizin diger kisithliklarindandir. Bu baglamda, ¢alismamiz
daha kapsamli ve ¢cok merkezli calismalarla desteklenerek ileri
dénemde yapilmasi muhtemel ¢alismalar icin de dnemli bir veri
kaynag olusturabilir.

SONUC

Cocukluk ¢agi miyokarditleri tim yas gruplarinda ve ¢ok degisik
klinik bulgular gosterebilir. Klinik seyir ¢cok hafiften ECMO des-
tegine kadar degisen genis bir spektrumda yer alir. Tani koymak
icin oncelikle hastanin miyokardit olabilecegini disinmek gere-
kir. Sadece taniyi diisiinerek, tani icin gerekli tetkikler yapilarak
ve yakin izlem ile fulminan seyir gosterebilen bir hastalik igin
zamaninda mudahale hayat kurtarici olabilir.
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