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OZET

Giris ve Amag: Dilate kardiyomiyopati (DKMP) cocukluk yas grubunda sik
gortlen ve mortalitenin yiksek oldugu bir kalp hastaligidir. Hastalarin buyik bir
kisminin etiyolojisi belli degildir. Etiyolojisi belli olan hastalarda birinci sirada
miyokardit gelmektedir. Hastalar genelde bir yas altinda tam almaktadir. Bu
caligmanin amaci, cocuklarda DKMP etiyolojilerini ve mortalite nedenlerini
arastirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Cahsmada Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Cocuk Kardiyolojisi béliminde Ocak 2012 - Ekim 2016 tarihleri arasinda DKMP
tanis1 konularak yatirilan ve takibe alinan 37 hasta retrospektif olarak incelendi.
Hasta kayitlar1 incelenerek hastalarin yasi ve cinsiyeti, basvuru sikayetleri, akrabalik
durumu, aile 6ykisu, fizik muayene bulgulari, laboratuvar sonuclari, tani anindaki
ekokardiyografi ve elektrokardiyografi bulgular: varsa kardiyak kateterizasyon veya
anjiyografi sonucu, etiyoloji ve dlizenli takibe gelenlerin son durumlar: kaydedildi.
Hastalarin DKMP etiyolojisi; idiyopatik DKMP ve diger nedenlere bagli DKMP
seklinde iki gruba ayrildi. Hastalarin son durumu; sag kalanlar ve kalmayanlar
seklinde iki gruba ayrildi. Bu gruplarin diger parametreler ile arasindaki iliski
incelendi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yasi 27 = 50 (dagilim: 0,5-204) ay idi.
Hastalarin %67,6’smin 0-12 ay arasi, %18,9’unun 13 ay-5 yas arasi, %13,5’unun 5
yasindan sonra tamt aldigi belirlendi. Hastalarin %56,7°si erkek, %43,3’0 kiz idi.
Hastalarin %16,2’si tanidan sonraki 8 (dagilim: 2-33) ay iginde kaybedilirken,
%83,8’1 ortalama 27 (dagilim: 1-59) ay takip silresi boyunca sag kaldi. Hastalarin
%60’ min normal sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu duzeylerine ulastigi goruldi.
Hastalarin  %56,8’inde etiyoloji bilinmezken, etiyolojisi belirlenen hastalarin
%24,3’0 enfeksiy6z nedenlere bagli DKMP, %8,1’i kronik bdbrek yetmezligi,
%2,7’si metabolik hastalik, %2,7’si kemoterapi (doksorubisin), %2,7’si aort
koarktasyonu, %2,7’si sol koroner arter ¢ikis anomalisine sekonder DKMP tanisi
aldi. DOrt hasta (%10) tanidan sonra yaklasik 1 yil icinde kaybedildi. Kaybedilen
hastalarin %83,3’Unde ve sagkalanlarin %29’unda tasikardi saptandi; kaybedilen
hastalardaki tagikardi siklig: istatistiksel olarak da anlamli idi (p=0,023). Kaybedilen
hastalarin  %80’inde, sagkalanlarin %17,8’inde elektrokardiyografide iskemi

dustnduren bulgulara rastlandi; bu fark istatiksel olarak da anlamli bulundu



(p=0,012). idiyopatik DKMP grubunda hemoglobin diizeyinin hafif yiiksek, sodyum
diizeyinin ise daha disuk oldugu belirlendi (p<0,05).

Sonug: Calisgmamizda hastalarin 6nemli bolima bir yasin altinda tan: almastir.
Idiyopatik etiyoloji ilk sirada olmakla birlikte, etiyolojisi belirlenenler arasinda
enfeksiydz nedenler ilk siradadir. Bu bulgulara dayanarak, mortalitenin biyik
boluminin ilk bir yilda olmasi nedeniyle, hastalarin yakin klinik izlemi
gerekmektedir. Bununla birlikte, kaybedilen hastalarda elektrokardiyografide
tasikardi ve iskemik degisikliklerin daha sik olmasi, bu iki bulgunun mortaliteyi

ongoren bulgular olabilecegini dustindirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Dilate kardiyomiyopati, cocuk, miyokardit.



ABSTRACT

Introduction and Objective: Dilated cardiomyopathy (DCMP) is a common
heart condition during childhood with high mortality rates. In many patients, the
etiology is unknown. Myocarditis is the most common cause of DCMP in patients
with a known etiology. A significant portion of patients are diagnosed before they
reach one year of age. This study aims to investigate etiological causes of DCMP and
mortality in pediatric cases.

Materials and Methods: Data of a total of 37 patients diagnosed with DCMP,
who were admitted to and followed at Dicle University, Faculty of Medicine,
Department of Pediatric Cardiology between January 2012 and October 2016 were
retrospectively analyzed. Data including age and sex of the patients, complaints on
admission, status of kinship, family history, physical examination findings,
laboratory results, echocardiography and electrocardiography findings at the time of
diagnosis, cardiac catheterization or angiography results, etiology and the up-to-date
clinical status of the patients at scheduled follow-up visits were recorded. The
etiology of DCMP was classified into two groups: idiopathic DCMP and DCMP
related to other factors. Up-to-date status of the patients was classified into two
groups: survivors and non-survivors. The relationship between these groups and
other parameters was analyzed.

Results: The mean age was 27 + 50 (range: 0.5 to 204) months. A total of
67.6% of the patients were 0 to 12 months old, 18.9% of the patients were 13 months
to 5 years old, and 13.5% of the patients were above 5 years old. A total of 56.7%
were males, whereas 43.3% were females. Of the patients, 16.2% died within 8
(range: 2 to 33) months after the diagnosis, while 83.8% were still alive with a mean
follow-up of 27 (range: 1 to 59) months. Sixty percent of the patients achieved
normal left ventricle ejection fraction levels. Etiology of DCMP remained unknown
in 56.8% of the patients, while 24.3% of the patients with a known etiology were
diagnosed with infectious causes-related DCMP, 8.1% with chronic kidney disease,
2.7% with metabolic disease, 2.7% with chemotherapy (doxorubicin), 2.7% with
aortic coarctation, and 2.7% with DCMP secondary to anomalous left coronary artery
from pulmonary artery. Four patients (10%) died within nearly one year after the
diagnosis. A total of 83,3% of the non-survivors and 29% of the survivors had

tachycardia, indicating a statistically significantly higher incidence of tachycardia in



non-survivors (p=0.023). Electrocardiography results of 80% of the non-survivors
and 17.8% of the survivors suggested ischemia, indicating a statistically significant
difference between the groups (p=0.012). Hemoglobin level was slightly higher and
sodium level was lower in idiopathic DCMP group (p<0.05).

Conclusion: Our study results showed that a significant portion of the patients
were diagnosed before they reached one year of age. ldiopathic etiology was the
most common cause of DCMP, while infectious causes were the most common cause
of the disease among the patients with a known etiology. Based on these findings, as
the majority of the mortality occurs within the first year, a close clinical follow-up is
required. In addition, tachycardia and ischemic changes on electrocardiography are
more frequent in non-survivors, suggesting that these two symptoms may be the

predictors of mortality.

Keywords: Dilated cardiomyopathy, child, myocarditis.
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SIMGE VE KISALTMALAR

KMP
DKMP
KKH
HT
EKG
EKO
ALCAPA
ACE
USYE
AGE
LVEDd
LVESd
LVEF
KF
AO
LA
LV
MY
AY
TY
PH
PFO
ASD
CMV
H1N1
SD
LVH
BVH
KBY
ALT
AST
LDH

: Kardiyomiyopati

: Dilate kardiyomiyopati

: Konjenital kalp hastaligi

: Hipertansiyon

. Elektrokardiyografi

: Ekokardiyografi

: Anomalous Left Coronary Artery From the Pulmonary Artery
> Anjiyotensin donusturicl enzim
: Ust solunum yolu enfeksiyonu
: Akut gastroenterit

: Sol ventrikul diyastol sonu ¢ap1
: Sol ventrikul sistol sonu ¢ap1

: Sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu
: Kisalma fraksiyonu

> Aort

: Sol atriyum

: Sol ventrikul

. Mitral yetmezlik

: Aort yetmezligi

. Trikuspit yetmezlik

: Pulmoner hipertansiyon

: Patent foramen ovale

. Atriyal septal defekt

: Sitomegaloviris

: Influenza A

: Standart sapma

- Sol ventrikul hipertrofisi

: Biventrikuler hipertrofi

: Kronik bobrek yetmezligi

: Alanin aminotransferaz

: Aspartat aminotransferaz

. Laktat dehidrogenaz

Xi



CK : Kreatinin kinaz
CRP : C-Reaktif protein
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1. GIRIS ve AMAC

Dilate kardiyomiyopati; ventrikillerde dilatasyon, kasilmada bozulma ve kalp
yetmezligi ile seyreden bir kalp kas1 hastaligidir (1).

Cocuklarda yapilan bir ¢caligmada en sik dilate kardiyomiyopati yapan sebepler
arasinda %47 idiopatik, %12 miyokardit, %11 koroner arter hastaligi, %30 oraninda
diger sebepler bulunmustur (2). Ailesel gecisin tim dilate kardiyomiyopati
hastalarinin (DKMP) %20’sinden fazlasinda gosterilmesi genetik gecisin dnemini
gostermektedir (1,3).

Sol ventrikul fonksiyon bozuklugunun derecesine gore hastalarda ani kardiyak
olimden, kalp yetmezligi, kardiyak dilatasyon, aritmi, tomboemboli ve taramalarda
tesadufen saptanmasina kadar genis yelpazede klinik bulgular ortaya cikarabilir
(3,4,5).

Hastaligin prognozu iyi degildir. Sag kalim oranlar1 ilk 1 yil igin % 63-90, 5 yil
icin % 20-80 arasinda seyretmektedir (6,7). DKMP tanili hastalarin en uygun
yOnetim sekli, nedeni bulup buna goére tedavi etmektir. Ancak tiim degerlendirmelere
ragmen, DKMP’li cocuklarin 1/3’tnden daha azinda bir sebep saptanabilmektedir
(8).

Calismamizda Dicle Universitesi T1p Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji bolimiinde
Ocak 2012-Ekim-2016 tarihleri arasinda DKMP tanis1 konularak yatirilan ve takibe
alinan 37 hastanin hasta kayitlari incelenerek hastalarin yasi, cinsiyeti, basvuru
sikayetleri, akrabalik durumu, aile Oykusu, fizik muayene bulgulari, laboratuvar
sonuclari, tan1 amindaki ekokardiyografi ve elektrokardiyografi bulgulari, varsa
kardiyak kateterizasyon veya anjiyografi sonucu, etiyoloji ve duzenli takibe
gelenlerin son durumlar1 incelendi. DKMP’li hastalarin biyik c¢ogunlugunda
etiyolojinin  belirlenememesi ve hastaligin prognozu hakkinda farkl veriler
olmasindan dolay: calismamizda idiyopatik ve etiyolojisi belirlenen DKMP hastalari;
ayrica yasayan ve kaybedilen DKMP hastalar: da yukaridaki parametreler agisindan

karsilastirild.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Kardiyomiyopati

Kardiyomiyopati (KMP), kalp kas: islevinde bozulma, kalp bosluklarinda ve
duvar kalinhiklarinda farklilasma ile seyreden hastalik grubunun genel adidir.
Tanimlanmas: kolay ancak siniflandirmasi zor bir hastalik grubudur. Bunun sebebi
hastalarin bircogunda kardiyak dilatasyon ve sistolik fonksiyonlarin gorilmesi ve
etiyolojilerin saptanamamasindan ileri gelmektedir (1,9,10). Primer kardiyomiyopati
prevelansinin  yenidogan doneminde 10/100000, tim cocukluk ddneminde
36,5/100000, hipertrofik kardiyomiyopatinin ise 2,5/100000 sikhkta oldugu
belirtilmistir (11,12).

Kardiyomiyopatileri genel olarak iki grupta inceleyebiliriz.  Primer
kardiyomiyopatiler genel olarak dogumsal kalp hastaligi (DKH), hipertansiyon (HT),
edinsel kapak hastaligi, koroner arter hastaligi, enfeksiyon yada sistemik bir hastaliga
bagli olmaksizin gelisen kardiyomiyopatiler iken sekonder kardiyomiyopatiler ise
tam tersi olarak bu nedenlere bagh olarak gelisen kardiyak hastaliklar grubudur
(11,13). Kardiyomiyopatiler morfolojik ve patofizyolojik olarak bes gruba ayrilirlar.
Bunlar; dilate, hipertrofik, restriktif kardiyomiyopati gibi ¢ ana grubun disinda
(Sekil 1), daha nadir gorilen aritmojenik sag ventrikul kardiyomiyopatisi ve

smiflandirilamayan olarak belirtilmistir (14).



Dilated
cardwomyapathy

Hr‘tmpl'm: Restrictive
cardiomyopathy cardiomyopathy

Sekil 1. Kardiyomiyopatilerin t¢ temel grubunun karsilastirilmasi. Ao: Aort; LA:
Sol Atriyum; LV: Sol Ventrikil (15).

2.1.1. Dilate Kardiyomiyopati

Dilate kardiyomiyopati (DKMP), en yaygin gorulen kardiyomiyopati tipi
olup gunimuizde kalp nakli uygulanan hastalarin blyik kismmi olusturmas: nedeni
ile dnemli bir saglik sorunudur (3,10,16). Sol ventrikul dilatasyonu 6n planda olmak
uzere her ki ventrikilin asmr1 derecede dilatasyonu ve farkli derecelerde
hipertrofinin birlikte seyrettigi belirgin kardiyomegali ve kalp yetersizligi ile
stiregelen kardiyomiyopati tipidir (17).



2.1.1.1. Epidemiyoloji

Kardiyomiyopati insidans: st cocugunda 100.000°de 4,8, 10 yas altinda
100.000°de 1,3’tur. Bu cocuklarin yaklasik %60°m1 DKMP olusturur ve yilhk
insidans1 100.000°de 0,58’dir (18). Erkek gocuklarda kiz cocuklarina gore daha fazla
gorulmekle beraber hastalar genelde 1 yas altinda tan: alr (19). Genel
populasyondaki prevelans1 40-50/100000 olmakla birlikte zenci ve erkek
populasyonda kadin ve beyaz olan popilasyona gore daha sik goralir ve prognoz
kotadar (1,3).

2.1.1.2. Etiyoloji

Idiopatik dilate kardiyomiyopati vakalarin yaklasik %50’sini olusturur ve
100000°de 36,5 gorulur (16,20). Cocuklarda yapilan bir ¢alismada en sik dilate
kardiyomiyopati yapan sebepler arasinda %47 idiopatik, %12 miyokardit, %11
koroner arter hastaligi, %30 oraninda diger sebepler bulunmustur (2). Gegirilmis
miyokarditin temel sebeplerinden biri viral ajanlardir. Daha Onceden idiyopatik
olarak distinulen birgok vaka biyopsilerinde PCR c¢alismalari ile viral etiyolojiye dair
bulgularin saptanmasi bu distinceyi dogrulamaktadir (21,22,23).

DKMP etiyolojisinde ¢ temel neden ortaya atilmastir (1).

o Ailesel ve genetik nedenler

o Viral miyokarditler diger enfeksiydz ajanlar

e iImmiinolojik defektler

2.1.1.2.1. Ailesel ve Genetik Nedenler

Ailesel gecis tim DKMP hastalarmin % 20’ den fazlasinda gosterilmesi genetik
gecisin 6nemini gostermektedir (1,3,24). Yine bunlarin yaklasik %70’i otozomal
dominanttir. Otozomal resesif, X’e bagli gecis ve mitokondriyal gecis paternleri de
bildirilmistir (25). DKMP olusumunda birgok mutasyon suclanirken, en sik
goOrulenlere sarkomerik protein hastaligi, sikoskelatal genlerde mutasyon, nukler
membran mutasyonlari, hafif dilate interkalatal disk protein mutasyonlari,
mitokondriyal sitopatiler 6rnek verilebilir (9). Mutasyonlar ayrintili olarak Tablo

1’de verildi.



Tablo 1. Dilate kardiyomiyopati etiyolojisi (9)

AILESEL OLMAYAN

Myokardit
(enfektif,toksik/immun)
Kawasaki hastahg
Eosinofilik (Churg-Strauss sendromu)
Viral
flaglar
Gebelik
Endokrin
Nutrisyonel
Tiamin, karnitin, selenyum, hipofosfatemi, hipokalsemi
Alkol
Tasikardiyomiyopati
AILESEL

Ailesel, bilinmeyen gen Sarkomerik protein hastahg

B-Miyozinyozin agir zincir, Kardiyak miyozin baglayan protein C,Cardiac
troponin I, Troponin-t, a-tropomiyozin Essansiyel miyozin hafif zincir,
Regulatuvar miyozin hafif zincir, Kardiyak aktin, a-Miyozin agir zincir, Titin,
Troponin C, Kas LIM protein, Zbandi, ZASPP, TCAP

Sitoskelatal genler

Distrofin Desmin Metavinkulin Sarkoglikan compleks CRY AB Epikardin
Nukleer membran

Lamin a/C, emerin

Hafif dilate KMP Interkalat disk protein mutasyonlar
Mitokondriyal sitopati

2.1.1.2.2. Viral Miyokarditler ve Diger Enfeksiy6z Ajanlar

Cocuklarda miyokardite en sik virusler neden olur. Otoimmun bir reaksiyon
sonucu DKMP ile sonuglanan viral miyokarditli olgularin neredeyse % 50' sinde
DKMP gelisir (26,27). Bunun bir baska gostergesi, antikor titrelerindeki ylkseklik,
viral spesifik RNA zincirleri ve virislere ait partikillerdir (28).

Miyokarditlerde klinik gidis farklilik gosterebilir, ¢ogu hasta tamamiyla
iyilesir. Ancak sol ventrikil diastol sonu ¢ap1 60 mm (zerinde olan ve ejeksiyon
fraksiyonu % 35 altinda olan hastalarin % 25’i transplantasyona giderken, %
50’sinde kronik DKMP gelisir, geri kalan1 tamamen kendiliginden iyilesir (29,30).
Endomiyokardiyal biyopsilerde en sik gosterilen viral ajanlar coxsackie B,
adenovirus, parvovirus B19, influenza A, human herpes virus 6, cytomegalovirus,

Epstein-Barr virls, herpes simplex virus tip 1, hepatit C ve diger enterovirtslerdir



(31). Onceleri en sik viral etkenler coxsackie B, daha sonra adenoviriis olarak
bildirilken son zamanlarda parvoviriis B19 sikliginda da artis bildirilmistir (32).
DKMP nedenleri arasinda yer alan baslica enfeksiytz ajanlar virtsler olmakla
beraber diger bircok mikroorganizma da miyokardit ve daha sonra DKMP’ye neden
olabilir. Viral miyokardit nedenleri disinda bakteriler (streptokok, mikoplazma,
lejyonella, mycobacterium vs.), mantarlar (kandida, histoplazma, kriptokok vs.),
riketsiyal enfeksiyonlar ve parazitler de (trypanasoma cruzi, toxocara canis Vvs.)

miyokardit etiyolojisnde rol alabilirler (33).

2.1.1.2.3. immiinolojik Defektler

Dilate kardiyomiyopatili olgularda immunite bozukluklar1 sonucu miyositlere
kars1 humoral, hiicresel otoimmin reaktivite ile naturel killer ve supresor hiicre
anomalileri gozlenmistir. Bu imminolojik bozukluklarin DKMP olusmasinda dnemli

bir etiyolojik faktor olabilecegi bildirilmistir (1,2,34).

2.1.1.2.4. Diger Kardiyomiyopati Nedenleri

Diger nadir gorulen miyokardit nedenleri olarak; sistemik lupus eritematozus,
romatoid artrit, 0lseratif kolit gibi otoimmln hastaliklarla beraber gorulen
miyokarditler, adolesanlarda kokain kullanimina bagl miyokardit ve miyosit nekrozu
ile seyreden dev hicreli miyokardit soylenebilir.

Doksorubisin gibi antineoplastik sitotoksik ajanlarinda DKMP’ye neden
oldugu bildirilmistir (32). Kiimiilatif dozu 400 ile 500 mg/m?’ye ulasan olgulardaki
prevelans: %2-5 olarak gsterilirken, 1000 mg/m?’ye ulasan vakalarin ise %50’sinde
kardiyomiyopati gosterilmistir (35). Ayrica nadirde olsa amfoterisin B, tetrasiklin,
sulfonamid, ditretik, sefalosporin, siklofosfamid, etanol, agir metaller gibi toksik
ajanlar ve ilaclarda miyokardite neden olur; bu durumda daha sonra DKMP ile
sonuclanabilir (33).

DKMP nedenlerinden biri olan Konjenital metabolik hastaliklar etiyolojide
%>5’ten daha az yer tutarken vakalarin nerdeyse yarisinda mitokondiriyal hastaliklar
basrol oynar, geri kalan yarisinda ise Barth sendromu, primer veya sekonder karnitin
eksikligi sebep olarak gosterilebilir. St ¢ocuklarinda gorilen hipokalsemik rikets
olgularinda izole DKMP gorulebilir (19,36,37).

DKMP etiyolojisinde nadir nedenlerden biride pulmoner arterden kaynaklanan

sol ana koroner arter anomalisidir (ALCAPA) (38). Sol ana koroner arter pulmoner



arterden ciktigi icin yeterince beslenemez ve sol ventrikil miyokard: perfiizyonu
bozulur. Bu nedenle dogumdan sonraki 2-3 ay iginde hastalarin % 85’inde
semptomlar ortaya ¢ikar (39). DKMP’nin tedavi edilebilir nedeni oldugundan erken
tan1 6nemlidir (40).

Aort koarktasyonuna bagli DKMP nadir gorulen ancak, tani konuldugu
takdirde geri donddrilebilen bir hastaliktir. Yenidogan doneminde siklikla konjestif
kalp yetmezligi, cocukluk doneminde ise hipertansiyon veya kardiyak Gfarim ile
kendini gosterir (41).

Kronik bobrek yetmezligi (KBY) hastalarinda kardiyak sorunlarin sik oldugu
bilinmektedir. Kardiyak sorunlarin baslica nedenleri arasinda da hipertansiyon, sivi
yuklenmesi, anemi ve uremi gosterilmektedir. KBY bulgulari kontrol altinda
tutuldugunda sistolik fonksiyonlarda anlamli artiglar oldugu gorulmistir. Kogak ve
arkadaslarinin yaptig: bir calismada KBY tanisi ile takip edilen 50 hastanin kardiyak
fonksiyonlar: incelenmis, hastalarin % 68’inde kardiyomegali saptanirken, %54’ inde
sol ventrikul dilatasyonu ve %46’sinda da sistolik disfonksiyon oldugu gortlmustur
(42).

2.1.1.3. Patofizyoloji

Kardiyak performans o6n yik, ard yuk, kasilma gici ve kalp hizi ile
degerlendirilir. On yiik artarsa doku perfiizyonu saglanmas: amaciyla kardiyak debi
de artar. Bu da cesitli fizyolojik ihtiyaclara cevap vermek amaciyla kalp kasinda
genislemeye neden olur (43). Miyosit dejenerasyonu ve rejenerasyon yanitin yetersiz
olmas1 patogenezde onemlidir (17,43). Kalp kasi yeterli kasilamaz, ejeksiyon
fraksiyonu (EF) ve kardiyak debinin azalmasiyla kan, intrakaviter bolgede gdllenir
ve boylece diyastol sonu hacim ventrikiler dolum basincinda artisa neden olur.
Ventrikiller dilatasyona ve hipertrofiye ugrayarak yeterli kardiyak debi saglamaya
caligirlar. Ventrikullerde genisleme ile beraber oksijen tuketiminde artma ve
miyokardin kasilma giiclinde azalma olur, boylece duvar gerilimi artarak kardiyak
debi azalir. Tum bu olaylarin sonucunda renal kan akimi azahr, renin-angiotensin ve
semptaik sistem devreye girerek konjestif kalp yetersizligine yol acacak bir dizi
olaya neden olur. Kavite iyice dilate olur, mitral ve trikiispit kapaklarda kagak gelisir.
Bu kagak ise miyokardin kanlanmasinin daha da bozulmasina yol acar. Miyokardin

rejenerasyonu fibrozis ile oldugundan zamanla ventrikillerin genisleyebilme



kabiliyeti bozulur. Tim bunlar DKMP’de miyokard Kkdtlesinin artmasina,

ventrikillerin hem genislemesine hem de kalinlasmasina neden olur (44,45,46).

2.1.1.4. Klinik Bulgular

Sol ventrikul fonksiyon bozuklugunun derecesine gore hastalarda ani kardiyak
olimden, kalp yetmezligi, kardiyak dilatasyon, aritmi, tomboemboli ve taramalarda
tesadufen saptanmasina kadar genis yelpazede klinik bulgular ortaya cikarabilir
(3,4,5). Yenidogan ve sit cocuklugu doneminde ise daha ¢ok terleme, takipne,
solunum guclugt, beslenme bozukluklari ve buna bagli gelisme geriligi saptanabilir.
Buyuk cocuklarda dispne, ortopne, azalmis egzersiz toleransi, perferik 6dem, sol
ventrikll fonksiyon bozuklugu agirligina gére mezenterik iskemiye bagl, dispepsi,
bulanti, kusma gorulebilir. Carpinti, bayilma gibi aritmiye bagli semptomlar ise tim
yas gurubunda gorulebilir (47).

Fizik muayenede kan basinci genellikle normal veya azalmistir. Tasikardi ve
solunum sikintis1 gorilebilir. Nabiz basinci daralmis ve periferik nabizlar zayiftir.
Konjesyona bagli akcigerde ral duyulabilir, kalp basisi nedeni ile akcigerde
atelektazik alanlar olusabilir, dinlemekle buralarda akciger sesleri azalmistir, bunun
yaninda hastalar takipneik olabilir. Gallop ritmi ve genellikle mitral yetersizlige ve
daha az sikhkta triktspit yetmezlige bagli sistolik Gfurim duyulabilir. Sag kalp
yetmezligi gelisen hastalarda juguler vendz dolgunluk, asit, 6dem, hepatomegali gibi

fizik muayene bulgular: ortaya ¢ikabilir, siyanoz nadir gérulur (11,12).

2.1.1.5. Tam

DKMP suphesi olan hastalarda yapilmasi gereken baslica testler;
¢ Elektrokardiyografi

e Ekokardiyografi

e Direkt gogus grafisi

e Kardiyak belirtecler

e Hemogram

¢ Tiroid fonksiyon testleri

o Metabolik panel

e Diger baz1 biyokimyasal parametreler



2.1.1.5.1. Elektrokardiyografi (EKG)

Dilate kardiyomiyopatili hastalarda EKG normal olabilir ancak genelde sinls
tasikardisi saptanir. Hastalarin yarisina yakminda spesifik olmayan ST-T
degisiklikleri ve % 45-70’inde sol ventrikul hipertrofisi saptanabilir. Sag ventrikdl
hipertrofisi ise olgularin dortte birinde bulunur (9,17,45,46).

Sik olmamakla birlikte hastalarda tekrar eden supraventrikiler veya ventrikuler
tagikardi ve aritmiler ventrikiler disfonksiyona sebep olabilirler. Kardiyomiyopatiye
neden olan bu durumlar ortadan kahdirildig1 takdirde kardiyak fonksiyonlarin
dizelebilecegi bildirilmistir (48).

2.1.1.5.2 Ekokardiyografi (EKO)

Ekokardiyografi DKMP tanisinda kullanilan en yararh gorintileme aracidir
(49). Kalp kapaklarinin yapisini, ventrikil ve atriyum bosluklarini yine ventrikul ve
atriyum duvar kalinliklarmi, perikardiyal eflizyonu gostermede yardimcidir (11,12).
Ejeksiyon ve kisalma fraksiyonunda azalma ve yetersiz sistolik duvar fonksiyonu ile
sol kalp bosluklar: dilate olmustur. Duvar kalinligi normaldir, bazi: vakalarda
ventrikller hipertrofi saptanabilir (3,49). Mitral ve trikuspid kapak yetersizliklerinin
derecesi EKO ile saptanir (11,12). Dilate kardiyomiyopatili hastalarin yaklasik 1/4
‘tnde ekokardiyografi ile intrakardiyak trombus saptandig: bildirilmistir (50).

2.1.1.5.3. Direkt Gogus Grafisi

Sol kalp bosluklarinin biylimesine bagli kardiyomegaliyi, konjesyon bulgular1
varsa buna bagli akciger 6demini, sol atriyumun akcigere basisi nedeni ile
olusabilecek atelektazileri gdOsterebilir. Ayrica varsa plevral eflizyonda gorilebilir
(45). Dilate kardiyomiyopatili bir hastamizin direkt grafisi Sekil 2’de
gosterilmektedir.



Sekil 2. Dilate kardiyomiyopatili bir hastamizin direkt gogls grafisinde

kardiyotorasik oranin arttigi gorulmektedir

2.1.1.5.4. Kardiyak Belirtecler

Troponin I, Troponin T ve CK-MB gibi kardiyak parametreler inflamasyonda
artabilir, miyokard hasarmnin degerlendirilmesinde kullanilabilirler. Miyokarditli
hastalarda kardiyak belirteclerde yikselme gorulebilir (51,52,53).

2.1.15.5. Hemogram, Metabolik Panel ve Diger Biyokimyasal
Parametreler

Hemogram, anemi ve lokositozu tespit etmede kullanilabilir. Anemi uzun
surerse kardiyak output artar bu da sol ventrikil hipertrofisine ve dilatasyona yol
acabilir (54). Miyokarditlerde hemogramda l6kositoz gorulebilir, C-reaktif protein
(CRP) ve eritrosit sedimentasyon hizi inflamasyon gostergesi olabilir (55).

Karaciger ve bobrek perfiizyonu azaldiginda veya hepatik konjesyonda,
karaciger ve bobrek fonksiyon parametrelerinde ylkseklik saptanabilir (56).

Tiroid hastaliklar1 kalp yetmezligini agirlastirdig: veya taklit ettigi icin tiroid
fonksiyon testlerinin gorilmesi 6nemlidir. Bozulmus tiroid fonksiyonu ile
kardiyomiyopati olusumu bildirilmistir (57).

Bazi metabolik hastaliklarla kardiyomiyopati sikhigi arttigi igin bunlarin
arastirtlmasi 6nem arzetmektedir. Metabolik hastaliklara; Glikojen Depo Hastaliklari,
karnitin eksikligi, yag asid oksidasyon defektleri, feokromasitoma gibi hastaliklar
ornek verilebilir (19).
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Bunun yanmi sira serumda bakilan brain natritiretik peptit, kronik kalp
yetmezligi olan ¢ocuklarda ytksek bulunmus ve vakalarin hastaneye yatis ihtiyacinin
belirlenmesi, transplantasyona gidebilecek hastalarin planlamasinin yapilmas: ve

mortalitenin gorilmesi acisindan yararli olabilecegi bildirilmistir (51).

2.1.1.5.6. Kardiyak Kateterizasyon ve Endomiyokardiyal Biyopsi

Dilate kardiyomiyopatili hastalarda ekokardiyografi ile tan1 konuldugu icin,
hasta stabilize olduktan sonra kateterizasyon veya endomiyokardiyal biyopsi
onerilebilir (45,58).

Kardiyak kateterizasyon, dilate kardiyomiyopati nedeni olabilecek sol koroner
arter anomalilerini (ALCAPA) tespit etmek, biyopsi ile mitokondriyal veya
metabolik hastaliklar1 ekarte etmek, transplantasyona gidecek hastanin hemodinamik
durumunu gormek icin yapilabilir. Ancak sol ventrikiilde trombis varliginda

kontrendikedir, dncelikle trombiisuin ortadan kaldirilmas: gerekmektedir (45,47).

2.1.1.6. Tedavi

Dilate kardiyomiyopati nedenini bulmak ¢ogu zaman zor oldugu igin spesifik
bir tedavisi yoktur. Disuk kardiyak debi, sivi yiklenmesi ve artmis
vazokonstriksiyon nedeniyle olusan semptomlara yonelik tedavi verilir. Tedavide
amag¢ hastaligin ilerleyisini 0nelemek, kalp yetmezligi, tromboemboli ve ani kardiyak
olim gibi komplikasyonlar: olusmadan engellemektir (47). Dopamin ve Dobutamin
adrenerjik reseptorleri uyararak etki gosteren ve genellikle kombine kullanimi
onerilen hizl: etkili inotrop ajanlardir. Kardiyak fonkisyonlar1 ve debiyi diizeltmek
amaciyla ilk basamak tedavide uygulanirlar. Bunlarin disinda fosfodiesteraz
inhibitorleri  (milrinon, amrinon) diger poizitif inotrop ajanlardir, “ard” yiki
azaltarak sol ventrikuliin gevsemesine yardimci olurlar. Bu tedaviler genel durumu
stabil olmayan, kardiyak fonksiyonlari hizli duzeltilmesi gereken hastalarda
kullanilirlar. Kardiyak fonksiyonlar1 dizelmeye baslayan genel durumu stabil
hastalarin intraventz inotropik tedavileri yavas yavas azaltilarak oral dijital veya
diliretik tedaviler baslanir (59).

Didretikler iginde sik kullanilan furosemid, henle kulbunda elektrolit geri
emilimini azaltir. Dilretikler sistemik konjesyon duzelene kadar intraventz verilir

daha sonra oral tedaviye gecilebilir (45).

11



ACE (anjiyotensin konverting enzim) inhibitorleri (kaptopril, enalapril),
anjiotensin 2 yapimini ve bradikinin yikimini azaltrilar, gi¢li vazodilatasyon etkileri
ile ard yik( azaltarak etki gosterirler. ACE inhibitorlerinin, dispne, egzersiz
toleransi, hastanede kalis stiresi ve mortaliteyi azalttig: bildirilmistir (60).

Tedaviye yanit1 yetersiz olan ve kalp yetmezligi bulunan hastalarda beta bloker
kullanim1 baslamistir. Cocuklarda beta bloker kullanimiyla ilgili veriler kisithdir.
DKMP tanisiyla takipli ¢cocuklarda karvedilol kullanimiyla ilgili bir ¢caligmada ilacin
mortaliteyi ve hastane kalis stiresini azalttigi ancak bu ¢alismanin istatistiksel olarak
anlamli olmadigi gosterilmistir (61).

Trombus olusumunu 6nlemek icin warfarin, olusan trombise yonelik ise
heparin uygun antitrombotik ilaclardir. Agir sistolik disfonksiyon ve ventrikller
dilatasyonda warfarin kullanimmin trombis olusumunu o6nleyerek ciddi yarar
saglayacag: dusunulmektedir (47).

Aritmi varhginda lidokain ve amiodaron kullanilabilir. Tam AV blok olursa
gecici veya endikasyon varliginda kalici kalp pili takilir (59).

Karnitin eksikligi saptanan hastalara karnitin baslanir. Mitokondriyal enerji
uretiminin etkilendigi, karnitin tasinmas: ve 0zellikle beta-oksidasyon defektlerinde
kardiyomiyopati klinigi ile gelen hastalara karnitin baglanmas: 6nemlidir (62).

Intraven6z gamma globulin ile ilgili cahsmalar devam etmektedir. Antiviral
ajanlarin (interferon) hayvan deneylerinde hastaligin baslangicinda verildiginde etkili
olduklar1 bildirilmistir (59).

Kardiyak transplantasyona gidecek hasta kriterleri net degildir. Ancak hastalar
tedaviye yanitsiz ve sik dekompanse oluyorsa hastalarda daha ileri organ hasarlari
olusmadan transplantasyon planlanmalidir (59). iki yas altinda tan1 almis, bulgular: 1
yil iginde dlzelmeyen, inat¢i kardiyomegali ve komplike ventrikiler aritmisi olan

hastalara transplantasyon dnerilmektedir (63).

2.1.1.7. Prognoz

Hastaligin prognozu koétudir. Sag kalim oranlart ilk 1 yil i¢in % 63-90, 5 yil
icin % 20-80 arasinda seyretmektedir (6,7). Yapilan bir caligmada hastalarin
1/3’Unun oldagl, 1/3’Gnun sekelli olarak iyilestigi, 1/3’Unun tamamen duzeldigi
gosterilmistir (59). ileri yas ve LVEF (sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu) dusiik

hastalar ile ciddi kalp yetersizligi bulgulari olan hastalarin prognozu koéttdar (19).
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Kardiyomiyopatinin altta yatan nedeninin bulunup tedavi edilmesi en iyi
yaklasimdir. Ancak gereken tum degerlendirilmelere ragmen, DKMP’li gocuklarin %
30’undan daha azinda bir neden bulunabilmektedir (8).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Kardiyoloji
boliminde Ocak 2012-Ekim-2016 tarihleri arasinda Dilate Kardiyomiyopati
(DKMP) tanis1 konularak yatirilan ve takibe alinan 37 hasta dahil edildi. Dilate
kardiyomiyopati tanisi almig olan hastalarin hasta kayitlari incelenerek hastalarin
yasi, cinsiyeti, basgvuru sikayetleri, akrabalik durumu, aile dykusu, fizik muayene
bulgulari, laboratuvar sonuglari, tan1 anindaki ekokardiyografi ve elektrokardiyografi
bulgulari, varsa kardiyak kateterizasyon veya anjiyografi sonucu, etiyoloji ve diizenli
takibe gelenlerin son durumlar: incelendi. Dizenli takibe gelmeyen hastalarin son
durumlart ise hastanin ailesine telefon edilerek 6grenildi.

Sadece poliklinikte degerlendirilerek klinige yatirihp tetkik ve tedavi
edilmemis hastalar; daha 6nce baska merkezde Dilate Kardiyomiyopati tanisi alip
sadece poliklinik kontrolline gelen hastalar ile demografk ve laboratuvar verilerine
ulasilamayan hastalar ¢alismaya alinmadi.

Hastalarin DKMP etiyolojisi; idiyopatik DKMP ve diger nedenlere bagl
DKMP seklinde 2 gruba ayrildi; ayrica hastalarin son durumu; hayatta ve 0lmis
seklinde 2 gruba ayrilarak bu gruplarin diger parametreler ile arasindaki iliskiye
bakild:.

Retrospektif yapilan calisma icin Dicle Universitesi Tip Fakiltesi Etik
Kurulundan gerekli izinler alind.

Istatistiksel analiz icin SPSS v18.0.0 istatistiksel paket programi kullanildi.
Bulgularda ortalama degerler, standart sapmalariyla verilmistir. Dagilimin normalligi
Shapiro-Willks testi ile degerlendirildi. Dagilim: normal olan surekli degiskenlerin
iki grup ortalamalarmin Kkarsilastiriimasinda bagimsiz student’s t testi kullanildi.
Normal dagilim gostermeyen gruplar icin Mann Whitney U testi uyguland:.
Degiskenler arasindaki iliskiyi belirlemek igin pearson korelasyon analizi kullanildi.
Kategorik degiskenlerde Pearson Ki-Kare testi ve Fisher’s Exact Ki-Kare testi
kullanildi. Hastalarin 6lgimsel parametreleri ortalama ve + standart sapma (sd),
kategorik olctimleri ise say1 ve yuzde ile gosterildi. P degerinin 0,05’ten kuguk

olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Kardiyoloji Bélimiinde
Ocak 2012-Ekim 2016 tarihleri arasinda Dilate Kardiyomiyopati (DKMP) tanisi
alarak klinige yatmrilip tetkik ve tedavi edilen ve yaslar1 5 ay ile 17 yil arasinda
degisen 37 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin 21’1 (%56,7) erkek, 16’s1 (% 43,3) kizd1.

Hastalarin ortalama yas1 27 + 50 ay (median-range: 7, 0,5-204 ay) olarak
bulundu. Tan1 anindaki yas gruplarina gére incelendiginde; 25’inin (%67,6) 0-12 ay
arasi, 7°sinin (%18,9) 13 ay-5 yas arasi, 5’inin (%13,5) 5 yasindan sonra tani aldig:
belirlendi.

Hastalarin 17’sinde (%46) anne baba arasinda akrabalik varken, 17’sinde
(%46) akrabahk saptanmadi, 3 (%8) hastanin akrabahik durumu 6grenilemedi.
Hastalarin 4’nde (%210,8) ailede benzer hastalik Oykusine rastlandi. Hastalarin

cinsiyet, tan1 yas1 ve akrabalik durumlar: Tablo 2’de gosterildi.

Tablo 2. DKMP tanili hastalarin cinsiyet, tani yasi ve akrabalik durumlari

Cinsiyet Sayi %
Erkek 21 56,7
Kiz 16 43,3
Tam Yasi

0-12 ay 25 67,6
13 ay-5 yas 7 18,9
>5 yas 5 13,5
Akrabahk Durumu

Akrabalik var 17 46
Akrabalik yok 17 46
Bilinmiyor 3 8

Hastalarin 6’s1 (%16,2) tanidan sonraki 2 ile 33 ay (median 8 ay), (15,6+23,6
ay) icinde 0ldi. 31 hasta (%83,8) hala hayatta olup bu hastalarin takip stresi 1 ile 59
ay (median 27 ay), (10+ 17,2 ay) arasindadir. Dort hastanin son 6 ay i¢inde kontrole

gelmedigi goruldu. Hastalarin son durumlar: Tablo 3’te gosterilmistir.
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Tablo 3. DKMP tanil: hastalarin son durumlar1

Sonug Sayi %

Olen 6 16,2
Yasayan 31 83,8
Toplam 37 100

Hastalarin 21’inin (%56,8) etiyolojisinin saptanamadig: belirlendi. Etiyolojisi
tespit edilen hastalarin 9’unun (%24,3) enfeksiydz miyokardit, 3’intin (%8,1) kronik
bobrek yetmezligi (KBY), 1’inin (%2,7) metabolik hastalik, 1’inin (%2,7)
kemoterapi (doksorubisin), 1’inin (%2,7) aort koarktasyonu, 1’inin (%2,7) sol
koroner arter c¢ikig anomalisine (ALCAPA) sekonder oldugu belirlendi. Hastalarin

etiyolojilerine gore dagilimi Tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo 4. DKMP tanili hastalarin etiyolojilere gore dagilimi

Etiyoloji Sayr %
Idiyopatik 21 56,8
Enfeksiydz miyokardit 9 24,3
Kronik bobrek yetmezligi 3 8,1
Metabolik hastalik 1 2,7
Doksorubisin 1 2,7
Aort koarktasyonu 1 2,7
ALCAPA 1 2,7
Toplam 37 100

ALCAPA: Anomalous Left Coronary Artery From the Pulmonary Artery

Yirmiyedi (%73) hastada tanidan 6nceki son bir ay i¢inde st solunum yolu
enfeksiyonu (USYE) oykiisii, 6 (%16) hastada akut gastroenterit (AGE) oykiisti, 4
(%11) hastada ise hem USYE hem de AGE 6ykiisii oldugu belirlendi.

Hastalarin sadece 3’unun (%8) ilk basvuruda sikayeti olmadigi 6grenildi.
Hastalarin 17’sinin (%46) nefes darligi, 17’sinin (%46) 6ksurik, 13’tnun (%35) ates,
6’smin (%16) emmeme, 5’inin (%13) kusma, 3’0Unin (%8) morarma, 3’Unin (%8)
carpint;, 12’sinin (%32) diger sikayetler ile basvurduklari saptandi. Hastalarin
basvuru sikayetleri Tablo 5’de gosterilmistir.
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Tablo 5. DKMP tanili hastalarin basvuru sikayetleri

Basvuru sikayetleri* Sayi %
Sikayet yok 3 8
Nefes darligt 17 46
Okstirtik 17 46
Ates 13 35
Emmeme 6 16
Kusma 5 13
Terleme 2 5
Morarma 3 8
Carpint1 3 8
Diger sikayetler** 12 32

*Basvuru sikayetlerinde birden fazla sikayeti olan hastalar vardir.

** shal, halsizlik, hirilts, gOgus agrisi, bas agrisi

Hastlarin fizik muayene incelemesinde vicut agirhig: ortalamalar: 10,6 + 10,9
kg olarak bulundu. Hastalarimizin 26’sinda (%70) kardiyak tftirtim, 15’inde (%40)
akciger oskltasyonunda ral, 14’(inde (%38) tasikardi, 14’linde (%38) takipne, 5’inde

(%14) hepatomegali, 4’unde (%11) akciger seslerinde azalma, 2’sinde (%5) 6dem,

8’inde (%22) diger fizik muayene bulgular1 saptandi. Hastalarin fizik muayene

bulgular1 Tablo 6’da verildi.

Tablo 6. DKMP tanili hastalarin fizik muayene bulgulart

Fizik muayene bulgusu Sayi %
Ufiiriim 26 70
Ral 15 40
Tasikardi 14 38
Takipne 14 38
Hepatomegali 5 14
Akciger seslerinde azalma 4 11
Odem 2 5
Diger fizik muayene bulgularr* 8 22

*Tonsillerde hiperemi, tansiyon ylksekligi, splenomegali, noromotor gelisim geriligi
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Yirmi iki hastanin viral serolojisi negatif cikti, 10 hastanin serolojisinin
caligilamadigr goruldi. Seroloji calisilan hastalardan 3’tinde sitomegalovirius (CMV),
1’inde rubella ve 1’inde influenza A (H1N1) pozitifligi saptandi. Ayrica 6 hastanin
kan, idrar, plevra sivis1 kilttrlerinden herhangi birinde Gremesi oldu, bu hastalarin
tamam: miyokardite sekonder DKMP icinde oldugundan diger nedenlere bagli
DKMP iginde yer buldu. Miyokardit tanili hastalarin viral seroloji sonuclar1 Tablo

7’de gosterildi.

Tablo 7. Miyokardit tanili hastalarin viral seroloji sonuclari

Viral seroloji Miyokardit tanmih hastalarin seroloji sonuglan
Sayi %
CMV pozitif 3 30
Rubella pozitif 1 10
H1N1 pozitif 1 10
Seroloji negatif 5 50

CMV: Sitomegaloviriis; HIN1: influenza A

Hastalarin laboratuvar ortalamalari ve medain (range) degerleri incelendi.
Troponin ve CK-MB degerleri sirasiyla; 0,56 £1,32 mg/dl, 0,13 (0,01-6) mg/dl, 13,3
+ 17,2 mg/dl, 7,97 (0,72-74,8) mg/dl oldugu saptandi. Buna gére bazi hastalarda
degerlerin normal oldugu gorildd. Hemoglobin ortalamas: 10,4 1,5 gr/dl, median
(range) 10,7 (7,2-14,3) gr/dl, genel itibariyle hastalarin hemoglobin degerlerinde bir
distkluk saptandi. Hastalarin laboratuar sonuglarinin ortalama + standart sapma (sd)

ve medain (range) degerleri Tablo 8’de gosterildi.
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Tablo 8. DKMP tanil1 hastalarin ilk basvuru anindaki laboratuar sonuglarinin

ortalama + standart sapma (Sd) ve medain (range) degerleri

Ortalama =+ standart

Laboratuvar Median (range)
sapma (Sd)
Hemoglobin (gr/dl) 104 +£1,5 10,7 (7,2-14,3)
Lokosit (mm?®) 12051 + 4757 10800 (6000-28000)
Trombosit (mg/dl) 361135 + 132000 381000 (118000-627000)
Ure (mg/Id) 29,54 + 31,15 19 (5-173)
Kreatinin (mg/dl) 0,59 £ 0,56 0,45 (0,23-3,7)
Urik asit (mg/dI) 56+29 4,95 (1,5-17,3)
Sodyum (mg/dl) 136,6 £ 3,5 137 (129-146)
Kalsiyum (mg/dl) 9,2+0,95 9,4 (6,5-11,2)
Glukoz (mg/dl) 90,3+17,5 92 (40-151)
ALT (V) 95,1 £ 285 16 (6-1552)
AST (IU) 192,2 £597,3 40 (17-3351)
CK (mg/dl) 390 + 8445 112,5 (19-4267)
LDH (mg/dl) 636 + 1060 361 (30-6000)
Troponin (mg/dl) 0,56 + 1,32 0,13 (0,01-6)
CK-MB (mg/dI) 133+17,2 7,97 (0,72-74.,8)
Albumin (mg/dl) 3,5+£0,47 3,55 (2,6-4,7)
CRP (mg/dl) 1,1+2,36 0,21 (0,01-11,3)
Sedimantasyon (mm/h) 8,55+ 7,33 7 (1-33)

ALT: Alanin aminotransferaz; AST: Aspartat aminotransferaz; CK: Kreatinin kinaz;
CK-MB: Kreatinin kinaz-MB; CRP: C-reaktif protein; LDH: Laktat dehidrogenaz

Hastalarin elektrokardiyografik (EKG) incelemelerinde, EKG hizinin ortalama
degeri 129,7 + 26,7, EKG QTc ortalama degeri 0,38 + 0,028 olarak bulundu. On
sekiz (%54,5) hastanin EKG’sinde sol ventrikil hipertrofisi, 11’inde (%33,5)
biventrikuler hipertrofi saptandi. Dort (%12) hastada hipertrofi saptanmadi. Yirmi
dort (%64,9) hastanin EKG’sinde iskemi bulgusuna rastlanmazken, 9 (%24,3)
hastada iskemiye ait bulgular (ST segment ve T dalga degisiklikleri) tespit edildi.
Tasikardi 14 (%42,4) hastada saptandi. Dort hastanin verilerine ulasilamadigindan
EKG degerlendirilmesi 33 hasta lizerinden yapildi. Hastalarin EKG bulgular1 Tablo

9°de verildi.
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Tablo 9. DKMP tanili hastalarin 12 derivasyonlu EKG bulgulari

Ventrikul Hipertrofisi Sayi %
Sol ventrikl hipertrofisi 18 54,5
Biventrikiler hipertrofi 11 33,5
Hipertrofi Saptanmadi 4 12
Toplam 33 100

Iskemi bulgusu

Iskemi Saptanmadi 24 72,7
Iskemi Saptand1 9 27,3
Toplam 33 100

Hastalarin ekokardiyografik (EKO) incelemelerinde sol ventrikil diyastol sonu
capt (LVEDd), sol ventrikll sistol sonu c¢ap1 (LVESd), sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu (LVEF), kislama fraksiyonu (KF), mitral yetmezlik, aort yetmezligi,
triklispit yetmezligi, pulmoner hipertansiyon, konjenital kalp hastaligi, trombs olup
olmadigina bakild:.

LVEDd ortalamalar1 41,57 £ 10,95 mm, LVESd 32,4 £ 10 mm, KF % 195+ 5
olarak bulundu. Tani anminda LVEF %38,9+ 9,2 (%39, 20-56) iken hastalarin son
LVEF degerleri %58,1+ 12,9 (%60, 28-76) olarak saptanmistir. Hastalarin son 6 ay
icinde bakilan sol ventrikil EF degerlerine gore 20’sinin (%60) normal EF
diizeylerine ulastig1 gorildi. Hastalarin 18’inde (%48,6) 1. derece mitral yetmezlik
(MY) , 12’sinde (%32,4) 2. Derece MY, 1’inde (%2,7) 3. derece MY saptandi, 6
(%16,2) hastada mitral yetmezlik tespit edilmedi. Hastalarin 9’unda (%24,3) 1.
derece aort yetmezligi (AY) tespit edilirken, 28’inde (%75,7) AY gorulmedi.
Hastalarin 28’inde (%75,7) trikuspit yetmezligi (TY) gortlmezken, 6’sinda (%16,2)
1. derece, 2’sinde (%5,4) 2. Derece, 1’inde (%2,7) 3. derece TY tespit edildi.
Hastalarin kalp kapak yetmezlikleri Tablo 10°’da verildi. Dort hastada (%10,8)
pulmoner hipertansiyon (PH) saptanirken, 33 (%89,2) hastada PH saptanmad:.
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Tablo 10. DKMP tanili hastalarin kalp kapak yetmezlikleri dagilimi

MY AY TY
Yetmezlik derecesi N % N % N %
1. derece 18 486 9 243 6 16,2
2. derece 12 324 0 0 2 5,4
3. derece 1 2,7 0 0 1 2,7
Yetmezlik yok 6 16,2 28 75,7 28 75,7
Toplam 37 100 37 100 37 100

AY: Aort yetmezligi; MY: Mitral yetmezlik; TY: Triklspit yetmezlik

Yirmi yedi (%73) hastanin EKO’sunda herhangi bir konjenital kalp hastaligina
(KKH) rastalanmazken, 5 (%13,5) hastada patent foramen ovale (PFO), 6 (%16,2)
hastada sekundum ASD, 1 (%2,7) hastada aort koarktasyonu, 1 (%2,7) hastada
koroner anomali (ALCAPA) tespit edildi. Hastalarin KKH ile ilgili verileri Tablo
11’de verildi.

Tablo 11. DKMP tanili hastalarin konjenital kalp hastaligi

KKH* Say1 %
Saptanmadi 27 73
PFO 5 13,5
Sekundum ASD 6 16,2
Aort koarktasyonu 1 2,7

Koroner anomali (ALCAPA) 1 2,7

ASD: Atriyal septal defekt; PFO: Patent foramen ovale; KKH: Konjenital kalp
hastalig
*Birden fazla KKH olan hastalar mevcuttu.

DKMP tanili hastalar etiyolojilerine gore idiyopatik (G1) ve diger nedenlere
bagli DKMP (G2) olarak gruplandirildi. Bu gruplar kendi aralarinda karsilastirildi.
Iki grup arasindaki tan: yas: arahgina bakildiginda, idiyopatik DKMP hastalarinin
14’inlin (%66) 0-12 ay arasi, 6’sinin (%29) 13 ay- 5 yas arasi, 1’inin (%5) 5 yastan
blyik oldugu gorildd. Diger nedenlere bagli DKMP hastalarin 11’inin (%69) 0-12
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ay arasi, 1’inin (%6) 13 ay-5 yas arasi, 4’Uniin (%25) 5 yastan biyik oldugu goraldd.
Buna gore 0-12 ay aras1 hastalarin iki gruptada neredeyse esit dagildigi, 13 ay-5 yas
aras1 ve 5 yasindan sonra tani alma yasi, iki grupta farkliliklar gdsterdigi gorald.
Istatiksel olarak anlaml: bulunmadi (p>0,05). iki grup arasindaki tan: yas: aralig
Tablo 12’de verildi.

Tablo 12. idiyopatik ve diger nedenlere bagli DKMP gruplarmin tam yas aralig:

Tam yas arahg Gruplar P
Idiyopatik DKMP Diger nedenlere bagh
(G1) DKMP (G2)

Sayi % Sayi %
0-12 ay 14 66 11 69 0,076
13 ay - 5 yas 6 29 1 6
>5 yas 1 5 4 25
Toplam 21 100 16 100

Idiyopatik DKMP hastalarmin 11’i (%52,3) erkek, 10’u (%47,7) kadin, diger
nedenlere bagli DKMP hastalarinin 10°u (%62,5) erkek, 6’s1 (%37,5) kadin olarak
tespit edildi. Iki grup arasindaki bu veriler anlamli bulunmad: (p>0,05). iki grup
arasindaki cinsiyet dagilimi Tablo 13’te verildi.

Tablo 13. idiyopatik ve diger nedenlere bagli DKMP gruplarmin cinsiyet dagilimi

Cinsiyet Gruplar P
Idiyopatik DKMP Diger nedenlere bagh
(G1) DKMP (G2)
Sayi % Sayi %
Erkek 11 52,3 10 62,5 0,739
Kadin 10 47,7 6 37,5
Toplam 21 100 16 100
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Hastalarin tan1 amindan énce st solunum yolu enfeksiyonu (USYE) ve akut
gastroenterit (AGE) oykileri arastirildi. Idiyopatik DKMP hastalarmin 15’inde
(%71) son 1 ay icinde USYE oykiisii oldugu saptanirken, 6’sinda (%29) USYE
Oykustine rastlanmadi. Diger nedenlere bagli DKMP hastalarmin 12’sinde (%75) son
1 ay icinde USYE oykiisii alinirken, 4’iinde (%25) USYE oykiisiine rastlanmadh.
Yine son 1 ay icinde idiyopatik DKMP hastalarinin 3’iinde (%14) AGE saptanirken,
18’inde (%86) saptanmads, diger nedenlere bagli DKMP hastalarinin 3’tnde (%18,8)
AGE 6ykiisii ahnirken, 13’iinde (%81,2) bu 6yki alinmad:. istatiksel olarak anlamli
olmadig1 gorildu (p>0.05). Gruplarin enfeksiyon 6ykiisti Tablo 14°te gosterildi.

Tablo 14. idiyopatik ve diger nedenlere bagli DKMP gruplarmin enfeksiyon 6ykiisii

dagilimi
Enfeksiyon Gruplar P
oykusu
Idiyopatik DKMP Diger nedenlere bagh
(G1) DKMP (G2)

Sayi % Sayi %
USYE var 15 71 12 75
USYE yok 6 29 4 25 0,555
Toplam 21 100 16 100
AGE var 3 14 3 18,8
AGE yok 18 86 13 81,2 0,528
Toplam 21 100 16 100

AGE: Akut gastroenterit; USYE: Ust solunum yolu enfeksiyonu
Idiyopatik ve diger nedenlere bagli DKMP gruplarinin basvuru sikayetleri

istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05). Sikayetlerin dagilimi Tablo 15’te
gosterildi.
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Tablo 15. Idiyopatik ve diger nedenlere bagli DKMP gruplarmin basvuru

sikayetlerinin dagilimi

Basvurti Gruplar P
sikayeti
Idiyopatik DKMP Diger nedenlere bagh DKMP
(G1) (G2)
var % yok % N var % yok % N
NEIES 9 43 12 57 21 8 50 8 50 16 0,460
darhig:
Terleme 2 10 19 9 21 0 0 16 100 16 0,315
Kusma 3 14 18 8 21 2 125 14 875 16 0,633
Morarma 3 14 18 8 21 0 0 16 100 16 0,171
Carpinty 0 0 21 100 21 3 188 13 812 16 0,072
Emmeme 2 10 19 90 21 4 25 12 75 16 0,207
Ates 9 43 12 57 21 6 375 10 625 16 0,505
Oksirdk 10 47 11 53 21 7 44 9 56 16 0633

sDilIg;retler** 6 28 15 72 21 6 375 10 625 16 0,339

*Basvuru sikayetlerinde birden fazla sikayeti olan hastalar vardir.

** shal, halsizlik, hirilts, gOgus agrisi, bas agrisi
Hastalarin fizik muayene bulgulari gruplara gore Kkarsilastirildi, sonuglar

istatiksel olarak anlamli bulunmad: (p>0,05). Idiyopatik ve diger nedenlere baglh

DKMP gruplarmin fizik muayene bulgularmin dagilim: Tablo 16’da gésterildi.
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Tablo 16. Idiyopatik ve diger nedenlere bagli DKMP gruplarmin fizik muayene

bulgularmin dagilimi

Fizik Gruplar P
muayene
bulgulan
Idiyopatik DKMP Diger nedenlere bagh
(G1) DKMP (G2)
var % yok % N var % yok % N
Ufiirim 15 71 6 29 21 11 69 5 31 16 0571
Ral 9 43 12 57 21 6 38 10 62 16 0,505
Tagikardi 7 33 14 67 21 7 44 9 56 16 0,379
Takipne 8 38 13 62 21 6 38 10 62 16 0,621
Hepatomegali 3 14 18 8 21 2 125 14 875 16 0,633
Akciger
seslerinde 3 14 18 8 21 1 6 15 94 16 0,413
azalma
Odem 1 5 10 9% 21 1 6 15 94 16 0,685
Diger 3 14 18 8 21 5 31 11 69 16 0510
bulgular*

*Tonsillerde hiperemi, tansiyon yuksekligi, splenomegali, néromotor gelisim
geriligi

Tablo 17°de idiyopatik DKMP ve diger nedenlere bagli DKMP gruplarmin
parametreleri karsilastirildi, I0kosit ve sodyum degerleri arasinda fark oldugu
goruldi ve bu degerler istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). Diger
parametrelerden (re ve kreatinin degerleri arasinda iki grup arasinda fark oldugu
goruldi ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmad: (p>0,05). Ayrica idiyopatik
DKMP hastalarinin hemoglobin degerleri 4 hastada (%19) 10 gr/dI’nin, 14 hastada
12 gr/dI’nin altinda bulunmustur ancak iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark

saptanmamistir (p>0,05).

26



Tablo 17. Idiyopatik ve diger nedenlere bagli DKMP gurplarmin ortalama, standart

sapma, median (range) ve p degerleri tablosu

Parametreler Ortalama % Standart sapma (SD) P
' Median (range)
Idiyopatik DKMP Diger nedenelere
(G1) bagh DKMP (G2)

Yas (ay) 12 (2-42) 3,5 (2-72) 0,963
Vicut agirhgr (kg) 10,1 +£8,1 11,2+ 144 0,788
LABORATUVAR
Hemoglobin (gr/dl) 105+1,2 102+1,8 0,467
Lokosit (mg/dl) 13386 + 5759 10300 + 2082 0,049
Trombosit (mg/dl) 363381 + 134557 358187 + 132890 0,907
Ure (mg/dl) 24,7 +18,4 35,9 +42,4 0,287
Kreatinin (mg/dl) 0,47 +0,13 0,75+ 0,84 0,138
Urik asit (mg/dl) 59+34 51+18 0,433
Sodyum (mg/dl) 135,6 + 3,3 1379+ 34 0,048
Kalsiyum (mg/dl) 9,2+1,07 9,3+£0,78 0,770
Glukoz (mg/dl) 89,4 +118 91,4 +235 0,743
Albumin (mg/dl) 3,6 £0,52 3404 0,138
ALT (1U) 16 (6-1552) 15 (12-67) 0,830
AST (1U) 40 (24-3351) 38,5 (26-87) 0,192
CK (mg/dl) 118 (33-4267) 127,5 (74-507) 0,478
LDH (mg/dl) 408 (328-6000) 325,5 (237-558) 0,434
Troponin (mg/dl) 0,29 (0,01-0,92) 0,08 (0,03-0,31) 0,292
CK-MB (mg/dl) 9,5 (0,72-54,3) 7,18 (2,13-11,5) 0,661
CRP (mg/dl) 0,12 (0,01-4,3) 0,22 (0,02-11,3) 0,238
ESR (mm/h) 5 (2-33) 7 (1-16) 0,563
EKO ve EKG
EKG-Hiz (/dk) 130,7 £ 23,2 1285+ 31,1 0,823
EKG-QTc (ms) 0,39 (0,35-0,4) 0,39 (0,36-0,4) 0,769
LVEDd (mm) 40+9)9 43,6 +12,3 0,326
LVESd (mm) 30,4 +94 35+10/4 0,166
KF (%) 19,7 +4,3 19,3+59 0,835
EF (%) 40,5+ 84 37+10,1 0,254

ALT: Alanin aminotransferaz; AST:  Aspartat aminotransferaz; CK:

Kreatinin kinaz; CK-MB: Kreatinin kinaz —MB; CRP: C-reaktif protein; EF:
Ejeksiyon fraksiyonu; ESR: eritrosit sedimentasyon hizi; KF: Kisalma fraksiyonu;
LDH: Laktat dehidrogenaz; LVEDd: Sol ventrikul diyastol sonu ¢api; LVESd: Sol

ventrikl sistol sonu ¢ap1
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Idiyopatik DKMP ve diger nedenlere bagli DKMP gruplarinin EKG bulgular:
karsilastirldi. Idiyopatik DKMP tanili 9 (%50) hastada sol ventrikiil hipertrofisi
(LVH), 6 (%33) hastada biventrikuler hipertrofi (BVVH) saptanirken, 3 (%17) hastada
ventrikller hipertrofi saptanmadi. Yine bu grupta 3 (%16,6) hastada iskemi (ST
segment ve T dalga degisiklikleri) gorulda, 15 (%83,4) hastada iskemi gorulmedi.
Diger nedenlere bagli DKMP tanili1 9 (%60) hastada LVH, 5 (%33,3) hastada BVH
saptanirken, 1 (%6,7) hastada ventrikiler hipertrofi saptanmadi. Ayrica 6 (%40)
hastada iskemi tespit edilriken, 9 (%60) hastada iskemi tespit edilmedi. Gruplarin
EKG bulgular1 dagilimi1 Tablo 18’de gosterildi.

Tablo 18. idiyopatik ve diger nedenlere bagli DKMP gruplarmin 12 derivasyonlu
EKG bulgular:

EKG bulgusu Gruplar P
Ventrikil Idiyopatik Diger nedenlere
hipertrofisi DKMP (G1) bagh DKMP (G2)

Sayi % Sayi %
Sol ventrikdl 9 50 9 60
Biventrikil 6 33 5 33,3 0,662
Saptanmayan 3 17 1 6,7
Toplam 18 100 15 100

Iskemi bulgusu

Var 3 16,6 6 40
Yok 15 83,4 9 60 0,135
Toplam 18 100 15 100

Idiyopatik ve diger nedenlere bagli DKMP gruplarmin EKO bulgular:
incelendi. Gruplarin kalp kapak yetersizlikleri karsilastirildi. idiyopatik DKMP tanili
grupta 16 (%76) hastada MY, 6 (%28) hastada AY, 5 (%24) hastada TY, diger
grupta ise 15 (%94) hastada MY, 3 (%19) hastada AY, 4 (%25) hastada T saptand:.
Gruplarin kalp kapak yetersizligi dagilimi1 Tablo 19’da gosterildi. Ayrica idiyopatik
DKMP grubunda 2 (%9,5) hastada pulmoner hipertansiyon (PH), 1 (%4,7) hastada
trombds, 2 (%9,5) hastada plevral eflizyon saptandi. Diger nedenlere bagli DKMP
grubunda 2 (%12,5) hastada PH, 2 (%12,5) hastada plevral eflizyon, 1 (%6) hastada
perikardiyal efiizyon saptand:.
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Tablo 19. idiyopatik ve diger nedenlere bagli DKMP gruplarmin kalp kapak

yetersizliklerinin dagilimi

Kalp kapak Gruplar P
yetersizligi’
Idiyopatik DKMP Diger nedenlere bagh
(G1) DKMP (G2)
var % yok % N var % yok % N

MY 16 76 5 24 21 15 94 1 6 16 0,306
AY 6 28 15 72 21 3 19 13 81 16 0,385
TY 5 24 16 76 21 4 25 12 75 16 0,399

AY: Aort yetersizligi; MY: Mtiral yetersizlik; TY: Triklspit yetersizlik
*Hastalarin bazilarinda birden fazla kalp kapak yetersizligi mevcuttu.

Vakalar 6len (Ga) ve yasayan (Gb) olarak iki gruba ayrildi, gruplar arasindaki

ozellikler karsilastirildi. Olii olan grupta 0-12 ay aras: tani alan hasta sayis1 3 (%50),

5 yas Uzerinde tani alan hasta sayist 3 (%50) olarak bulundu. Yasayan grupta 0-12 ay

arasi tani alan hasta sayis1 22 (%71), 13 ay-5 yas arasi tan1 alan hasta sayis1 7 (%23),

5 yas (izerinde tam alan hasta says1 2 (%6) olarak saptandi. Olen vaka grubunda 5

yas ve Uzerinde olanlarin sayis1 anlamli olarak yiiksek saptandi (p<0,05). Genel

olarak bakildiginda hastalarin %8’inin 0-12 ay arasinda oldigi, %8’ininde

5

yasindan sonra 0ldugi gorildu. Hastalarin 4’tnin (%10) tani konulduktan sonra bir

y1l gegmeden kaybedildigi saptandi. Olen ve yasayan hasta gruplar: tan1 yas aralig:

karsilastirilmas: Tablo 20°de gosterildi.
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Tablo 20. DKMP vakalarmin 6len veyasayan gruplarina gore tani yas araligi

Tam yas arahg Gruplar P
Grup a Grupb
Sayi % Sayi %
0-12 ay 3 50 22 71
13 ay - 5 yas 0 0 7 23 0,013
>5 yas 3 50 2 6
Toplam 6 100 31 100

Grup a: Olen hastalar Grup b: Yasayan hastalar

Olen ve yasayan hasta gruplarmin cinsiyet dagilimina bakildiginda, 6Imiis
olanlarin 1’i (%16,5) erkek, 5’i (%83,5) kadin,yasayanlarin 15’i (%48) erkek, 16’s1
(%52) kadin olarak saptand:. Istatiksel olarak anlamli olmadig: gorildii (p>0,05).
Olen ve yasayan gruplarinin cinsiyet dagilimi Tablo 21’de gosterildi.

Tablo 21. DKMP vakalarinin len ve yasayan gruplarinin cinsiyet dagilimi

Cinsiyet Gruplar P
Grup a Grupb
Sayi % Sayi %
Erkek 1 16,5 15 48 0,206
Kadin 5 83,5 16 52
Toplam 6 100 31 100

Grup a: Olen hastalar Grup b: Yasayan hastalar

Olen ve yasayan hasta gruplarinin basvuru sikayetleri dagilim istatiksel olarak
incelendiginde anlamli bulunmadi. Gruplarin basvuru sikayetleri Tablo 22’de
gosterildi. Olen ve yasayan hasta gruplarinin fizik muayene bulgular: incelendiginde
hayatin1 kaybeden hastalarin 5’inde (%83,3) tasikardi varken, 1’inde (%16,7)
tasikardi yoktu. Hayatta olan hastalarin 22’sinde (%71) tasikardi yokken, 9’unda
(%29) tasikardi saptandi. Yine tasikardisi olan 14 hastanin, 9’u (%64,3) sagken, 5’i
(%35,7) hayatin1 kaybetti, tasikardi saptanmayan 23 hastanin, 22’si (%95,7) hayatta,
1’1 (%4,3) hayatin1 kaybetti. Tasikardinin mortalite Gzerine etkisini gosteren bir
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bulgu olarak saptandi, istatiksel olarakta anlamli bulundu (p<0,05). Diger fizik
muayeneleri istatiksel olarak anlamli bulunmadi. Olen ve yasayan hasta gruplarmin

fizik muayene bulgular: dagilimi Tablo 23’de gosterildi.

Tablo 22. DKMP vakalarmin 6len ve yasayan gruplarinin bagvuru sikayetleri

dagilimi
Basvurti Gruplar P
sikayeti
Grup a Grupb
var % yok % N var % yok % N

Nefesdarhgsr 2 333 4 667 6 15 484 16 516 31 0,667
Terleme 0 0 6 100 6 2 65 29 935 31 1,000
Kusma 2 333 4 66,7 6 3 97 28 903 31 0,177
Morarma 0 0 6 100 6 3 97 28 903 31 1,000
Carpinti 1 166 5 834 6 2 65 29 935 31 0421
Emmeme 1 166 5 834 6 5 161 26 839 31 1,000
Ates 2 333 4 667 6 13 42 18 58 31 1,000
Okstirtik 4 667 2 333 6 13 42 18 583 31 0,383
Diger 3 50 3 50 6 9 29 22 71 31 0,728

sikayetler™

Grup a: Olen hastalar Grup b: Yasayan hastalar
*Basvuru sikayetlerinde birden fazla sikayeti olan hastalar vardir.

**shal, halsizlik, hirilts, gOgus agrisi, bas agrist
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Tablo 23. DKMP vakalarmin 6len ve yasayan gruplarinin fizik muayene bulgular:

dagilimi
Fizik Gruplar P
muayene
bulgulan
Grup a Grupb
var % yok % N var % yok % N

Ufiirim 5 833 1 167 6 21 67,7 10 323 31 0,646
Ral 3 50 3 50 6 12 38,7 19 613 31 0,670
Tasikardi 5 833 1 16,7 6 9 29 22 71 31 0,021
Takipne 2 333 4 667 6 12 387 19 61,3 31 1,000
Hepatomegali 1 167 5 833 6 4 129 27 871 31 1,000
Akciger 0 0 6 100 6 4 129 27 871 31 1,000
seslerinde
azalma
Odem 1 167 5 833 6 1 32 30 968 31 0,302
Diger 3 50 3 50 6 5 161 26 839 31 0,510
bulgular*

Grup a: Olen hastalar Grup b: Yasayan hastalar
*Diger bulgular: tonsillerde hiperemi, tansiyon yiksekligi, splenomegali, nromotor

gelisim geriligi

Hastalarin EKG bulgulart 6len ve yasayan hasta gruplarinda karsilastirildi.
Olen hasta grubunun EKG-QTc medain (range) degeri 0,4 (0,39-0,41) iken hayatta
olan grupta 0,38 (0,26-0,41) saptand: ve istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).
Dort hastanin verilerine ulasilamadig: igin 33 hasta Uzerinden degerlendirildi.
Ventrikiil hipertrofi bulgular: istatiksel olarak anlamli bulunmad: (p>0,05). Iskemi
bulgulart Kkarsilastirildiginda hayatin1 kaybeden hastalarin 4’inde (%80) iskemi
bulgusu varken, 1’inde (%20) iskemi bulgusu go6zlenmedi. Hayatta olan hasta
grubunda hastalarin 23’(inde (%82,2) iskemi yokken, 5’inde (%17,8) iskemiye
rastlandi. EKG’de iskemi bulgusunun olmas: mortaliteyi etkileyen bir bulgu olarak
saptandi, istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). Olen ve yasayan hasta

gruplarinin 12 derivasyonlu EKG bulgular: Tablo 24’te gosterildi.
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Tablo 24. DKMP vakalarmin dlen ve yasayan gruplarinin 12 derivasyonlu EKG

bulgular: dagilimi

EKG bulgusu Gruplar P
Grup a Grupb

Ventrikul hipertrofisi Sayi % Sayi %

Sol ventrikul 3 60 6 21,4

Biventrikdl 0 0 3 10,8 0,186

Saptanmayan 2 40 19 67,8

Toplam 5 100 28 100

Iskemi bulgusu

Var 4 80 5 17,8
Yok 1 20 23 82,2 0,013
Toplam 5 100 28 100

Grup a: Olen hastalar Grup b: Yasayan hastalar

Hastalarin yas, ekg, eko, laboratuvar parametreleri ortalama + standart sapma
(Sd), median (range) ve p degerleri ile birlikte Tablo 25’te verldi. Olmiis olan
hastalarin hemoglobin ortalamalar1 11,6 + 0,98 g/dl iken sag olan grubun 10,1 £ 1,5
g/dl oldugu ve aralarinda fark oldugu goruldd, istatiksel olarak anlamli kabul edildi
(p<0,05). Sol ventrikil sistol sonu ¢ap1 ortalamas: 6len hasta grubunda 40,5 + 16,8
mm, yasayan hasta grubunda 30,9 + 7,6 mm saptands, istatiksel olarak anlamli kabul
edildi (p<0,05). Diger parametrelerde de farklar oldugu ancak istatiksel olarak
anlamli olmadig1 gorildi (p>0,05). EKG-QTc hayatta olmayan hasta grubunun
medain (range) degeri 0,4 (0,39-0,41) iken hayatta olan grupta 0,38 (0,26-0,41)
saptand: ve istatiksel olarak anlaml: bulundu (p<0,05). Olen hasta grubunun LVEDd
ortalamas: 48,8 + 20,7 iken sag olan grupta 40,1 £+ 7,7 saptandi, LVESd ortalamasi
40,5 £ 16,8 iken sag olan grupta 30,9 + 7,6 olarak bulundu. Hayatta olmayanlarda
LVEDd ve LVESd degerlerinin ilk tan1 anindan daha yuksek oldugu gorildi ancak

istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 25. DKMP vakalarmin dlen ve yasayan gruplarinin ortalama, standart sapma,

median (range) ve p degerleri

Parametreler Ortalama + Standart sapma (SD) P
Median (range)

Grup a Grupb
Yas (ay) 5(1,3-72) 7 (0,5-204) 0,433
LABORATUVAR
Hemaoglobin (gr/dl) 11,6 £ 0,98 101+15 0,026
Lokosit (mg/dl) 11900 + 3494 12080 + 5012 0,934
Trombosit (mg/dl) 371166 + 161660 359193 + 128564 0,842
Ure (mg/dl) 34,8 + 28,6 28,5+ 32 0,641
Kreatinin (mg/dl) 0,68 +0,4 0,57 +0,6 0,605
Urik asit (mg/dI) 48+19 58%3 0,482
Sodyum (mg/dl) 137,33+ 2,7 136,4+ 3,7 0,597
Kalsiyum (mg/dl) 8,8 £0,87 9,3+0,95 0,255
Glukoz (mg/dl) 90,1 £13,2 90,3+18/4 0,988
Albumin (mg/dl) 3,2+0,35 3,5+0,49 0,168
ALT (IU) 52 (37-67) 15 (6-1552) 0,122
AST (1U) 75 (63-87) 39,5 (24-3351) 0,458
CK (mg/dl) 372,5 (99-646) 117 (33-4267) 0,331
LDH (mg/dl) 394 (361-427) 352 (237-6000) 0,853
Troponin (mg/dl) 0,085 (0,04-0,13) 0,9 (0,01-0,92) 0,751
CK-MB (mg/dl) 25,4 (4,26-46,5) 7,18 (0,72-54,33) 0,356
CRP (mg/dl) 0,335 (0,26-0,41) 0,085 (0,01-11,3) 0,369
Sedimantasyon (mm/h) 9,5 (7-12) 6 (1-33) 0,266
EKG VE EKO
EKG_Hiz (/dk) 136,2 £ 21,5 128,5 + 27,6 0,563
EKG-QTc (ms) 0,4 (0,39-0,41) 0,38 (0,26-0,41) 0,007
LVEDd (mm) 48,8 + 20,7 40,1 7,7 0,076
LVESd (mm) 40,5+ 16,8 309+7,6 0,029
KF (%) 17557 19,9 +4,9 0,288
EF (%) 31,8+8,9 40,3 £8,7 0,071

Grup a: Olen hastalar Grup b: Yasayan hastalar

ALT: Alanin aminotransferaz; AST: Aspartat aminotransferaz; CK: Kreatinin kinaz;
CK-MB: Kreatinin kinaz-MB; CRP: C-reaktif protein; EF. Ejeksiyon fraksiyonu;
KF: Kisalma fraksiyonu; LDH: Laktat dehidrogenaz;LVVEDd: Sol ventrikil diyastol

sonu cap1; LVESd: Sol ventrikil sistol sonu ¢ap1
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Idiyopatik ve diger nedenlere bagli DKMP gruplar: len ve yasayan hasta
gruplar: ile Karsilastirild:. Idiyopatik DKMP grubunda olan hastalarin 19’u (%90,5)
sagken, 2’sinin (%9,5) oldugu goraldu. Diger nedenlere bagli DKMP hastalarmin
12’si (%75) sagken, 4’0 (%25) hayatmi kaybetti. idiyopatik olan grupta yasam
sansinin daha yuksek oldugu goraldi; ancak bulgular istatiksel olarak anlamli
bulunmad: (p>0,05). idiyopatik ve diger nedenlere bagli DKMP gruplarinin son
durumlarmin dagilimi Tablo 26°da gosterildi.

Tablo 26. idiyopatik ve diger nedenlere bagli DKMP gruplarmin son durumlarmin

dagilimi
Son durum Gruplar P
Idiyopatik DKMP Diger nedenlere bagh
(G1) DKMP (G2)

Say1 % Sayi %
Olen 2 9,5 4 25 0,371
Yasayan 19 90,5 12 75
Toplam 21 100 16 100

EF ve LVEDd ile diger parametrelerin korelasyonuna bakildi. Hemoglobin,
urik asit, yas, vicut agirhg: ile EF arasinda negatif yonde bir korelasyon saptandi.
Trombosit, albumin, kalsiyum, EKG-Hiz1 ile LVEDd arasinda negatif, tre, kreatinin,
yas ve vicut agirhg: ile pozitif yonde korelasyon oldugu gorulda. Veriler istatiksel
olarak anlamli bulundu (p<0,05), anlamli korelasyon gosteren parametreler Tablo
27’de gosterildi.

35



Tablo 27. DKMP tanmili hastalarda EF ve LVEDd ile anlamli korelasyon gdsteren

parametreler

Parametreler EF LVEDd

Hemoglobin -0,35 0,034

Ure 0,45 0,005

Urik asit -0,38 0,03

Albumin -0,42 0,011

-0,42 0,009 0,78 0

w
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5. TARTISMA

DKMP cocukluk yas grubunda sik gorilen ve mortalitenin yuksek oldugu bir
kalp hastahigidir. Onemli bir bélimiinde etiyoloji tam olarak belirlenemediginden
blyik bir kismi idiyopatik DKMP olarak degerlendirilmistir. Calismamizda DKMP
hastalarinin demografik verileri ve sikayet, semptom ve bazi laboratuvar verileri
degerlendirildi. Calismadan elde edilen sonuglarin literatire katkida bilundugunu
dustniyoruz.

Bir yas altinda kardiyomiyopati goriilme oran: daha yuksektir. Wilkinson ve ark
(64) cok merkezli bir arastirmada, kardiyomiyopati tanist konulan hastalarin
%43’Unl bir yasin altinda bulmuslardir. Diger bir ¢alismada Griffin ve ark (63)
DKMP tanist almig 32 hastada 1 yasindan 6nce tani alan hasta sayisini 23 (%71,8)
olarak bulmustur. Calismamizda hastalarimizin 25’inin (%67,6) 0-12 ay arasi,
7’sinin (%18,9) 13 ay-5 yas arasi, 5’inin (%13,5) 5 yasindan sonra tam aldig:
saptandi. Literatire benzer sekide bir yasin altinda tam alan hasta sayimiz daha
yuksekti. Literatlrde hastalik ve cinsiyet arasindaki iliski ile ilgili veriler
tartismalidir. Erkeklerde daha sik gorildugini bildiren ¢alismalarin yanisira kizlarda
daha sik olabilecegi de bildirilmistir (63,65). Calismamizda cinsiyetler agisindan
anlaml: fark saptanmamistir.

Hastalarimiza genetik analiz yapilmamistir ancak calismalarda ailesel gecisin
DKMP tanmili hastalarda Onemli bir yer Kkapladigi g0sterilmistir. Dilate
kardiyomiyopati tanili hastalarda ailesel gegisin %20 oldugu; ailesel gecislerin
yaklasik %70’inin otozomal dominant oldugu; ayrica otozomal resesif, X’e bagli ve
mitokondriyal gecis paternlerinin oldugu da bildirilmistir (1,25). Hastalarimizda
genetik ¢calisma yapilmamakla beraber 17°sinde (%46) anne baba arasinda herhangi
bir dereceden akrabalik varken, 17°sinde (%46) akrabalik saptanmadi, 3 (%8)
hastanin akrabalik durumu 6grenilemedi. Akrabalik orani yiksek gortlmekle beraber
calismamiz retrospektif bir ¢calisma oldugundan kontrol grubu ile karsilastirilamadi.
Mestroni ve arkadaslarmin yaptigi bir ¢alismada (66) 165 DKMP'li hastanin %
7'sinde aile oykisi oldugu bulunmustur. Bizim c¢alismamizda da benzer sekilde
hastalarin %10,8’inde ailede benzer hastalik mevcuttu.

DKMP nedenleri, %66 idiyopatik, % 16 oraninda miyokardit, % 9
noromuskiler bozukluklar, % 5 ailesel dilate kardiyomiyopati, % 4 dogustan

metabolik hastaliklar, % 1 sendromlarin komponenti olarak bildirilmistir (67). Den
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Boer ve arkadaslarmin (68) yaptigi bir calismada hastalarin  %14-22’sinin
miyokardite sekonder c¢ogunlugunun ise idiyopatik oldugu belirtilmistir.
Cahsmamizda literatlire benzer sekilde hastalarin 21’inin (%56,8) etiyolojisinin
saptanamadig1 belirlendi. Etiyolojisi tespit edilen hastalarin en énemli bolima de
yine benzer sekilde miyokardit olarak saptanmigtir. Den Boer ve arkadaslari (68)
yine ayn ¢alismada miyokardite sekonder DKMP tanisinda altin standart yontemin
endomiyokardiyal biyopsi (EMB) oldugu ancak birgok merkezde yapilamadigindan
taninin genelde klinik olarak konuldugu belirtilmistir. Yaptiklar1 ¢aligmada
miyokardite sekonder DKMP tanisiin daha saglikli tahmin edilebilmesi ic¢in birkag
adimda viral test sonu¢larmin (Kan PCR, seroloji, PCR ve / veya gastrointestinal ve
solunum yollarmin kulttrleri ve EMB sonuglart) kullaniimasini 6nermislerdir. Baska
bir calisgmada 61 DKMP tanili hastanin 11’inde viral seroloji pozitif ¢ikmig; bunlarin
8’inde Parvoviriis B19, 2’sinde sitomegaloviriis (CMV), 1’inde influenza A (H1N1)
tespit edilmistir (69). Dilate kardiyomiyopati tanili 27 hastaya endomiyokardiyal
biyopsi yapilmis ve hastalar 18 ay izlenmislerdir, etiyolojide idiyopatik DKMP
olarak dusunulen hastalarin ¢cogunun miyokardite sekonder oldugusaptanmistir (70).
Calismamizda 22 hastanin viral serolojik incelemesi negatif saptanirken, 10 hastanin
viral serolojisi ¢calisiimadi. Seroloji calisilan hastalardan 3’tinde CMV, 1’inde rubella
ve l’inde HIN1 pozitifligi saptandi. Ayrica 6 hastanin kan, idrar, plevra sivisi
kilturlerinden herhangi birinde bakteri (remesi oldu. Buda gosteriyor Ki
hastanemizde miyokardite en sik neden olan bazi viral etiyolojilere yonelik serolojik
calilsmalarin (Parvovirtis B19, Adenovirlis, Coxakivirtis) yapilabilmesi durumunda
idiyopatik etiyolojinin sikhginda azalma olacagidir.

DKMP tanili 83 hasta ile yapilan bir ¢alismada bazi hastalarda miyokardit
tanis1 endomiyokardiyal biyopsi ile konulurken biyopsi yapilmamis hastalarda ates
ile beraber Ust solunum yolu enfeksiyonu veya bilinen bir viral enfeksiyon olmasi ile
klinik olarak miyokardit tanist konulmustur. Calismalarinda hastalarin tan1 aninda
%12’sinde Ust solunum yolu enfeksiyonu (USYE) oldugu ve hastalarin %8’inde
DKMP nedeni olarak viral miyokardit gosterilmistir (71). Baska bir calismada
miyo/perikardit tanili 28 hastanin %71,4’tnde son 1 ayda dst solunum yolu
enfeksiyon oykisu oldugu bildirilmistir (72). Calismamizda son bir ay icinde 27
(%73) hastada USYE 6ykiisii, 6 (%16) hastada akut gastroenterit (AGE) oykiisu, 4
(%11) hastada ise hem USYE hem de AGE 6ykiisii oldugu belirlendi. Her ne kadar
miyokardite bagli DKMP hastalarmin oram %24,3 olarak bulunsa da, USYE
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oykusunun % 73 gibi yiksek bir oranda bulunmas: viral etiyolojinin saptadigimiz
degerlerden daha fazla olabilecegini dustndirmektedir. Hastanemizde baslica viral
(coxakivirls, adenovirus, parvoviriis B19) miyokardit nedenlerine yonelik serolojik
caligmanin yapilamamis olmas: nedeniyle viral miyokardit sikliginin buldugumuz
oranlardan daha yiksek; dolayisi ile idiyopatik nedenlerin de daha az oldugunu
dustniyoruz.

DKMP hastalarinda miyokard disfonksiyonu ile iliskili olarak cesitli
semptomlar gelisebilir. Buyik cocuklarda nefes darligi ve egzersiz intoleransi sik
iken; daha kuguk cocuklarda nefes darligi, takipne, beslenme bozuklugu siktir (73).
Wilkinson ve arkdaslari (64) hastalarin %71’inde kalp yetmezligi klinik belirtileri ve
bariz sol ventrikil bozuklugu saptamiglardir. Calismamizda hastalarin sadece 3’tniin
(%8) ilk basvuruda sikayeti yoktu; diger hastalarda ise en sik nefes darligi, 6kstrik
ve ates sikayetleri mevcuttu. Bu sikayetler hastalarimizda sik olan st solunum yolu
enfeksiyonu dykdistne ve kalp yetmezligi sonucu akciger konjesyonuna baglandi.

DKMP tanili hastalarin %70-80’inde tasikardi, takipne, siyanoz, zayif periferik
nabizlar, kapiller dolum zamaninda uzama, hepatomegali, akcigerlerde raller oldugu
belirtilmistir (45). Cahismamizda hastalarin fizik muayene incelemesinde siklik
sirasina gore ufurim, akcigerde ral, tasikardi, takipne, hepatomegali, akciger
seslerinde azalma, Odemsaptandi. Bu bulgular DKMP hastalarinda beklenen
miyokard ve akciger etkilenmesi ve sistemik vendz konjesyon sonucu olan
bulgulardir.

Troponin | ve T inflamatuar ve iskemik durumlarda artabilir (51). Yine bu
markerlar miyokard hasar1 hakkinda yol gostericidirler, ancak kardiyak markerlarin
normal olmasi miyokardit tanisini diglamaz (55). Bazi ¢alismalarda CK-MB ve
troponin T gibi kardiyak belirteclerin akut miyokardit tanisindan prognostik birer
goOsterge olabileceklerini ayrica bu belirteclerin miyokardit ve DKMP ayriminda
invaziv olmayan bir yontem olarak kullanilabileceklerini belirtmislerdir (74,75).
Bobrek ve karaciger fonksiyon testlerinde bozukluk, kalp fonksiyonlarindaki
bozulmay takiben olusan hipoperfiizyon veya konjesyon sonrasi olabilecegi ve kot
prognoz ile iligkili oldugu bildirilmistir (56,76). Hastalarimizin ortalama troponin |
ve CK-MB degerleri yuksekti. Bu durum miyokard etkilenmesine baglandi.

DKMP tanili hastalarin EKG analizlerinde sinis tasikardisi, sol ventrikil
hipertrofisi  (LVH) ve ST-T degisikliklerinin sik gorildugu, aritmi ve
atriyoventrikuler ileti bozukluklar: gorulebilecegini bildirmiglerdir (35). Baska bir
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caligmada vakalarin %50’sinde ST-T degisiklikleri, %45-70’inde sol ventrikul
hipertrofisi, bircok hastada da sinus tasikardisi oldugu gosterilmistir (17).
Calismamizda EKG incelemesinde hastalarin %88’inde ventrikiler (%53,5 sol
ventrikll hipertrofisi) hipertrofi; % 64,9’unda ise iskemik degisikliklere ait bulgular
izlendi. Hastalarin ¢ogunda gorilen bu EKG anomalileri nedeniyle uygun semptom
tarif eden hastalarda ventrikiler hipertrofi ve iskemik degisikliklere ait EKG
bulgulart DKMP tanis1 agisindan uyarici olmalidir.

Irdem ve arkadaslarmin (77) 83 DKMP tanili hasta ile yaptig1 calismada,
LVEDd ortalamalarini 43,5£10 mm ve EF %34,8+11 olarak bulmuslardir. Bizim
calismamizda LVEDd ortalamalar1 41,57+10,95 mm, EF % 39+9,20larak bulundu.
Miyamoto ve arkadaslari (8) DKMP hastalarinda kapak tutulumu olarak genellikle
mitral yetmezlik goruldigini bildirmiglerdir. Baska bir calismada genislemis
anulusler nedeni ile siklikla mitral yetmezlik (MY) nadirende trikispit yetmezligi
(TY) gorilebilecegini; bazi vakalarda pulmoner hipertansiyon gelisebilecegini
belirtmiglerdir (59). Bizim calismamizda da benzer sekilde en sik tutulan kapagin
mitral kapak oldugu, az sayida hastada sol kalp fonksiyonlarindaki bozukluga
sekonder oldugunu dustintdtgtimiz pulmoner hipertansiyon gorilmektedir.

DKMP etiyolojisinde bazi konjenital kalp hastaliklarinin da ekarte edilmesi
gerekmektedir. Calismamizda bir hastamizda sol koroner arterin pulmoner arterden
¢ikmas: (ALCAPA), bir hastamizda ise aort koarktasyonu saptand: ve bu iki hasta
cerrahi olarak tedavi edildikten sonra sol ventrikil EF degerleri normale geldi.
ALCAPA butin konjenital kalp hastaliklarmin (KKH) %0,5’ini olusturan nadir bir
hastaliktir (78). Bu anomaliye sahip hastalarin %87°si bebeklik ddneminde
semptomatik hale geldigi ve tedavi edilmedikleri takidirde %65-%85’inin bir
yasindan o©nce kaybedildigi bildirilmistir (79). Aort koarktasyonu da DKMP
etiyolojisinde arastirilmasi gereken bir kalp hastaligidir. Aort Koarktasyonu ve buna
sekonder DKMP tespit edilen gocuk ve erigkinlerde koarktasyonun dizeltilmesi
sonrast semptomlarin ve kardiyak fonksiyonlarin dizeldigi bildirilmistir (41,80).
Konjenital kalp hastaliklar1 nadir gortlse de ALCAPA ve aort koarktasyonuna bagli
DKMP tedavi edilebilir ve erken tedavi ile kardiyak fonksiyonlarin normale gelmesi
beklenir. Bu yuzden DKMP dusunulen hastalarda bu iki nadir anomalinin erken tan:
almasi 6nemlidir.

Daha once de belirtildigi gibi miyo/perikardit tanili 28 hastanin %71,4’linde
son 1 ayda st solunum yolu enfeksiyon 6ykisi oldugu bildirilmistir (72). Baska bir
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caligmada ise hastalarin son bir ayki durumuna bakilmadan tan: aninda %12’sinde
iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE) oldugu ve hastalarin %8’inde DKMP nedeni
olarak viral miyokardit gosterilmistir (71). Ust solunum yolu enfeksiyonu veya
gastroenterit bulgularmi kalp yetmezligi bulgular: izleyebilecegini, biyopsi ile tani
konulmus miyokardit vakalarinda viral enfeksiyon belirtilerinin %210 ile %80 hastada
tarif edildigini bildirmislerdir (81,82). idiyopatik ve diger nedenlere bagli DKMP
hastalarinin tan1 anindan 6nce dst solunum yolu enfeksiyonu (USYE) ve akut
gastroenterit (AGE) oykileri Karsilastirildiginda gruplarda USYE ve AGE
oykulerinin benzer oldugu gorildu. Hastanemizde sik gorilen bazi viral etkenlere
yonelik etiyolojik ¢alisma yapilamamas: nedeni ile idiyopatik DKMP hastalarimizin
bir kismmin viral nedenlere bagli miyokardite sekonder DKMP oldugunu
dustiniiyoruz. Bu nedenle iki grupta viral enfeksiyon diistindiren USYE veya AGE
siklig1 benzer bulunmus olabilir.

Idiyopatik DKMP tanili hastalarin %44’( konjestif kalp yetmezligi bulgulars,
%26’s1 tekrarlayan akciger enfeksiyonu bulgulari, %12 hasta ise huzursuzluk, karin
agrist ve beslenme giclugu gibi sikayetler ile geldigi ve %18 hastanin c¢ekilen
akciger grafisinde kardiyomegali saptandigi icin basvurdugu bildirilmistir (83).
Yetersiz kardiyak fonksiyonlar ve kalbin dilatasyonu ile kalp debisi duser boylece
etkilenen hastada dlsuk egzersiz toleransi, gelisme geriligi, takipne, terleme goralir.
Kalbin fonksiyonlarinin bozulmaya devam etmesi ile konjestif bulgular ortaya ¢ikar;
hepotamegali ve akciger oskiltasyonunda ral duyulmas: bunlara 6rnek verilebilir.
Viral Ust solunum yolu enfeksiyonu, astim, akciger enfeksiyonundaki semptomlara
benzer bulgularin olmas: daha 6nceden saglikli gocukta ilk tantyr koymak zor olabilir
(8). Bizim calismamizda idiyopatik DKMP grubunda hastalarin siklik sirasina gore
Oksuruk, nefes darhgi, ates, kusma, morarma, emmeme ve terlemesikayetleri mevcut
olup bulgular daha cok kalp yetmezligi ve akciger konjesyonuna sekonder
bulgulardir. Diger nedenlere bagli DKMP hastalarinin semptomlarinin idiyopatik
grup ile benzer oldugu ve aralarinda anlamli fark olmadigi goruldi. Benzerlik,
idiyopatik ve diger grupta kardiyak etkilenmenin benzer siddette olmas: ve benzer
mekanizmalar sonucunda miyokard ve akciger etkilenmesinin gelistigini
gostermektedir.

Idiyopatik ve diger nedenlere bagli DKMP gruplar: karsilastirildiginda kan
I6kosit ve sodyum degerleri arasinda fark oldugu goruldi ve bu degerler istatistiksel

olarak anlamli bulundu. Eriskin hasta grubunda yapilan bir ¢alismada serum sodyum
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diizeylerinin hastanede kalis siiresini, mortaliteyi ve kalp yetmezligi nedeni ile tekrar
hastaneye yatis sikligini etkiledigi bildirilmistir (84).

Yapilan bir calismada DKMP hastalarininmortalite orant %16 olarak
verilmistir (50). Bir caligmada ise mortalite oranmin tan1 anindan sonraki ilk 1-2 yil
icerisinde daha yiiksek oldugu belirtilmistir (11). Omeroglu (59) ise DKMP
hastalarinin  2/3’tUnin  sekelli veya sekelsiz iyilestigini bildirmiglerdir. Bizim
calisgmamizda da mortalite oran1 literattire benzer sekilde %16,2 olup yine benzer
sekilde ilk 1-2 yil iginde mortalitenin daha yuksek oldugu gorulmektedir.

Hastalar 6len ve yasayan seklinde iki gruba ayrildi, gruplar arasindaki
ozellikler karsilastirildi. Olen 6 hastanin 4’{iniin (%10) tan: konulduktan sonra 1 yil
dolmadan kaybedildigi saptandi. Hastalarin %90’ mnin bir yildan fazla yasam suresi
oldugu gorildi. Tsirka ve arkadaslarnin (85) 91 DKMP tanili hasta ile yaptigi
calismada tan: konulduktan sonra 1 yil iginde 6lumden ve transplantasyondan
kurtulma oran1 % 70 olarak bildirilmistir. Chen ve arkadaslar1 (6) ilk 1 yil igin sag
kalim oranlarmi %63-90 arasinda bildirmislerdir. Bulgularimiz ¢alismalarla uyumlu
bulundu. Calismamizda hastalarin yas grubuna gore mortalite incelendiginde Olen
hastalar igcinde 5 yas ve tzerinde olanlarin oraninin yasayan hastalara gore daha fazla
oldugu goruldi. Bu da 5 yas Uzerindeki hastalarda daha fazla mortalite oranini
aciklayabilir. Literatirde de yas gruplarina gore mortalite ile ilgili farkli veriler
mevcuttur. Bazi yazarlar 1 yasindan Once mortalitenin daha yuksek oldugunu
bildirirken (86), Burch ve arkadaslar: (87) ise 2 yasin (zerinde mortalitenin daha
yuksek oldugunu bildirmislerdir.

Olen ve vyasayan gruplarmin fizik muayene bulgular: incelendiginde
tasikardisi olan 14 hastanin, 9’u (%64,3) sagken, 5’inin (%35,7) 6ldugu saptandi.
Tasikardisi olan hastalarda 6ltim orani tum hastalardaki 6lim oranina gére anlamh
olarak yilksek saptandi. Tasikardinin miyokard etkilenmesi ve kalp yetmezligi
sonucunda olmasi nedeniyle mortalite ile iliskli oldugu saptandi. Ancak bu hastalarda
dikkat edilmesi gereken bir husus tasikardinin mi kardiyomiyopatiye neden oldugu
yoksa kardiyomiyopatinin mi tasikardiye neden oldugudur. Hastalarimizda
supraventrikiler veya ventrikiler tasikardi degil, sinus tasikardisi mevcuttu. Bu
nedenle sinus tasikardisinin DKMP sonucu gelistigini dustinuyoruz. Bir ¢alismada
tasikardi ve DKMP beraber saptandigi vakarlarda tasikardi mi DKMP yapti veya
DKMP nedeni ile tasikardi mi olustu sarmalindan dolay: miyokardit tanisinin yanlis

konulup farkli tedaviler verilebilecegi bildirilmistir. Yine tasikardinin ortadan
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kaldirilmas: ile  ventrikiil  fonksiyonunun iyilesmesi bdylece mortalitenin
azaltilmasmin énemi vurgulanmastir (48).

Elektrokardiyografik olarak iskemi dustindiren bulgularin varligi agisindan
Olen hastalarda yasayan hastalara gore EKG’de iskemi bulgusu sikligi anlamli olarak
daha ylksek saptandi. Bir caligmada iskemik veya geri donlsumsiz
kardiyomiyopatilerin prognoz ve sonuglarinin non-iskemik kardiyomiyopatilere gore
daha koti oldugu bildirilmistir (88). Ayrica calismamizda 6len hasta grubunda QTc
degerlerinin hayatta olan hastalara gore daha yuksek oldugu saptanmis ve istatiksel
olarakta anlamli bulunmustur. Yapilan calismalarda dilate kardiyomiyopati
hastalarinda QTc degerinin arttigi, bu artisin farkli derecedeki hastalarda kot
prognoz gostergesi oldugu bildirilmistir (89,90). Olen hasta grubunda LVEDd daha
yuksek, EF ve KF daha distk saptand: ancak istatiksel olarak anlaml: bulunmadi.
Bir calismada disuk EF ve KF degerleri ve agir kalp yetersizliginin prognozu
kotilestirdigi belirtilmistir (19).
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6. SONUCLAR

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Kardiyoloji Bolimiine Ocak
2012-Ekim 2016 tarihleri arasinda DKMP tanisi alarak klinige yatirilip tetkik ve
tedavi edilen ve yaglar1 5 ay ile 17 yil arasinda degisen 37 hasta calismaya dahil
edildi. Caligmamizdan ¢ikan sonuglar asagida siralanmastir:

1. Calismaya dahil edilen hastalarin 21°i (%56,7) erkek, 16°s1 (% 43,3) kizd:.
Cinsiyetler acisindan anlamli fark saptanmadi.

2. Hastalarin buyuk cogunlugu literatiire benzer sekilde (%67,6) 0-12 ay
arasinda idi.

3. Hastalarin 6’s1 (%16,2) tanidan sonraki 2 ile 33 ay (median 8 ay) iginde
6ldi. Bu bulgu mortalitenin erken donemde olabilecegi gibi ge¢ donemde de
olabilecegini, bu yizden hastalarin yakin klinik izlemde olmasi gerektigini
gOstertmektedir.

4. Etiyolojik degerlendirmede idiyopatik nedenlerin hala basta geldigi
gorulmekle beraber; calismamizda tani konulan hasta oranmi literatiir verilerinden
biraz daha yuksek bulunmustur. Etiyolojisi saptanan hastalar icinde miyokardite
sekonder DKMP hala en sik gruptur. Bu nedenle etiyolojik degerlendirmede iyi bir
oykunin yanisira enfeksiydz nedenlerin ekarte edilemesine yonelik tetkiklerin birinci
basamak tetkikleri olarak yapilmasi gerekmektedir.

5. En sik sikayetler olarak nefes darligi, 0ksuriuk ve ates olarak bildirilmistir.
Bu durum DKMP’ye baghh akciger konjesyonuna bagli olabilecegi gibi;
hastalarimizda tan: 6ncesinde yiksek siklikta st solunum yolu enfeksiyonu 6ykisu
olmasinin semptomlarin ana nedeni oldugunu distndyoruz.

6. Fizik muayenede en sik bulgular kardiyak tftrtm, akcigerde ral, takipne ve
tasikardi olup bu bulgular DKMP hastalarinda miyokard etkilenmesi (tasikardi),
kapak yetmezligi (Gftrim) ve bozulmus sol ventrikil fonksiyonuna sekonder akciger
etkilenmesine ( ral, takipne) bagland.

7. Hastalarin laboratuvar degerleri incelendiginde biyik bélimiinde miyokard
etkilenmesi nedeniyle troponin I, CK-MB, ALT ve AST degerlerinin yiksek oldugu
goruldi. Enfeksiyoz etiyolojiye bagli olarak C-reaktif protein ve tam kan
caligmasinda beyaz kire hafif yiksek saptanmistir.

8. Hastalarin elektrokardiyografik (EKG) incelemelerinde, EKG hizinin
ortalama degeri 129,7 + 26,7 olarak bulundu. On dort hastada EKG kayitlarinda

44



(%42,4) tasikardi saptandi. On sekiz (%54,5) hastanin EKG’sinde sol ventrikil
hipertrofisi, 11’inde (%33,5) biventrikuler hipertrofi saptandi. Dort (%12) hastada
hipertrofi saptanmadi. Dokuz (%24,3) hastada iskemiye ait EKG bulgulart (ST
segment ve T dalga degisiklikleri) tespit edildi. Ozellikle yiiksek oranda (%88)
ventrikiler hipertrofi distindiren EKG bulgusu olmasi nedeniyle belirli
semptomlarin varliginda EKG’de ventrikiler hipertofi saptanmasinin DKMP tanisi
icin uyarici olmasi gerektigini distinliyoruz.

9. Tam aninda LVEF %38,9+ 9,2 (%39, 20-56) iken hastalarin son LVEF
degerleri %58,1+ 12,9 (%60, 28-76) olarak saptanmistir. Hastalarin son 6 ay icinde
bakilan sol ventrikiil EF degerlerine gore 20’sinin (%60) normal EF duzeylerine
ulastig1 goraldu.

10. idiyopatik grup ile cogunlugu enfeksiy6z nedenlere bagli DKMP olan diger
grup arasinda USYE ve AGE 6ykiisii bulunmasi arasinda anlamlz bir fark bulunmad.
Bu nedenle idiyopatik nedenlerin bir kismmin ashnda viral veya diger enfeksiyoz
nedenler oldugunu dusliniyoruz. Hastanemizde miyokardite en sik neden olan bazi
viral etiyolojilere yonelik serolojik calilsma yapilamamasi (Parvoviris B19,
Adenoviriis, Coxakiviriis) nedeniyle bu calismalarin yapilabilmesi durumunda
idiyopatik etiyolojinin sikhginin ¢cok daha az olmasini1 beklemekteyiz.

11. Idiyopatik ve diger nedenlere bagli DKMP gruplarmin basvuru
sikayetleriarasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmad: (p>0,05).

12. Yirmi iki hastanin viral serolojisi negatif ¢ikti, 10 hastanin serolojisi
caligilamadi. Seroloji calisilan hastalardan 3’Unde sitomegaloviris (CMV), 1’inde
rubella ve 1’inde influenza A (H1N1) pozitifligi saptandi. Ayrica 6 hastanin kan,
idrar, plevra siwvis1 kilturlerinden herhangi birinde bakteri Uremesi oldu. Ancak
hastanemizde miyokardite en sik neden olan bazi viral etiyolojilere yonelik serolojik
calilsma yapilamamas: (Parvoviriis B19, Adenoviris, Coxakivirtis) nedeniyle bu
caligmalarin yapilabilmesi durumunda enfeksiyoz etiyolojinin daha sik olabilecegini
distinuyoruz.

13. Idiyopatik DKMP ve diger nedenlere bagli DKMP gruplarinin laboratuvar
parametreleri karsilastirild1. Idiyopatik grupta lokosit degerleri daha yiiksek, sodyum
daha dustk olup bu farkin anlamli oldugu goruldi (p<0,05). Diger laboratuvar
parametrelerinin iki grup arasinda benzer oldugu goraldu.

14. idiyopatik DKMP ve diger nedenlere bagli DKMP gruplarmin EKG ve

EKO bulgular1 arasinda istatiksel olarak anlaml: fark saptanmadi.
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15. Hastalar 6len (grup A) ve yasayan (grup B) seklinde iki gruba ayrildiginda
Grup A’da 5 yas ve Uzerinde olanlarin sayist anlamli olarak yiiksek saptandi
(p<0,05). iki grup arasinda cinsiyet ve sikayetler agisindan anlaml: fark saptanmad.
Iki grubun fizik muayene bulgular: incelendiginde tasikardisi olan 14 hastanin, 9’u
(%64,3) sagken, 5’1 (%35,7) hayatin1 kaybetti, tagikardi saptanmayan 23 hastanin,
22’si (%95,7) hayatta, 1’i (%4,3) hayatin1 kaybetti. Tasikardinin mortalite ile iliskili
oldugu goruldi ve bu bulgu istatiksel olarak anlamli saptand: (p<0,05).
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