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ÖZET 

 

Giri  ve Amaç: Dilate kardiyomiyopati (DKMP) çocukluk ya  grubunda s k 

görülen ve mortalitenin yüksek oldu u bir kalp hastal r. Hastalar n büyük bir 

sm n etiyolojisi belli de ildir. Etiyolojisi belli olan hastalarda birinci s rada 

miyokardit gelmektedir. Hastalar genelde bir ya  alt nda tan  almaktad r. Bu 

çal man n amac , çocuklarda DKMP etiyolojilerini ve mortalite nedenlerini 

ara rmakt r.   

Gereç ve Yöntem: Çal mada Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Hastanesi 

Çocuk Kardiyolojisi bölümünde Ocak 2012 - Ekim 2016 tarihleri aras nda DKMP 

tan  konularak yat lan ve takibe al nan 37 hasta retrospektif olarak incelendi. 

Hasta kay tlar  incelenerek hastalar n ya  ve cinsiyeti, ba vuru ikayetleri, akrabal k 

durumu, aile öyküsü, fizik muayene bulgular , laboratuvar sonuçlar , tan  an ndaki 

ekokardiyografi ve elektrokardiyografi bulgular  varsa kardiyak kateterizasyon veya 

anjiyografi sonucu, etiyoloji ve düzenli takibe gelenlerin son durumlar  kaydedildi. 

Hastalar n DKMP etiyolojisi; idiyopatik DKMP ve di er nedenlere ba  DKMP 

eklinde iki gruba ayr ld . Hastalar n son durumu; sa  kalanlar ve kalmayanlar 

eklinde iki gruba ayr ld . Bu gruplar n di er parametreler ile aras ndaki ili ki 

incelendi. 

Bulgular: Hastalar n ortalama ya  27 ± 50 (da m: 0,5-204) ay idi. 

Hastalar n %67,6’s n 0-12 ay aras , %18,9’unun 13 ay-5 ya  aras , %13,5’unun 5 

ya ndan sonra tan  ald  belirlendi. Hastalar n %56,7’si erkek, %43,3’ü k z idi. 

Hastalar n %16,2’si tan dan sonraki 8 (da m: 2-33) ay içinde kaybedilirken, 

%83,8’i ortalama 27 (da m: 1-59) ay takip süresi boyunca sa  kald . Hastalar n 

%60’ n normal sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu düzeylerine ula  görüldü. 

Hastalar n %56,8’inde etiyoloji bilinmezken, etiyolojisi belirlenen hastalar n 

%24,3’ü enfeksiyöz nedenlere ba  DKMP, %8,1’i kronik böbrek yetmezli i, 

%2,7’si metabolik hastal k, %2,7’si kemoterapi (doksorubisin), %2,7’si aort 

koarktasyonu, %2,7’si sol koroner arter ç  anomalisine sekonder DKMP tan  

ald . Dört hasta (%10) tan dan sonra yakla k 1 y l içinde kaybedildi. Kaybedilen 

hastalar n %83,3’ünde ve sa kalanlar n %29’unda ta ikardi saptand ; kaybedilen 

hastalardaki ta ikardi s kl  istatistiksel olarak da anlaml  idi (p=0,023). Kaybedilen 

hastalar n %80’inde, sa kalanlar n %17,8’inde elektrokardiyografide iskemi 

dü ündüren bulgulara rastland ; bu fark istatiksel olarak da anlaml  bulundu 
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(p=0,012). diyopatik DKMP grubunda hemoglobin düzeyinin hafif yüksek, sodyum 

düzeyinin ise daha dü ük oldu u belirlendi (p<0,05). 

Sonuç: Çal mam zda hastalar n önemli bölümü bir ya n alt nda tan  alm r. 

diyopatik etiyoloji ilk s rada olmakla birlikte, etiyolojisi belirlenenler aras nda 

enfeksiyöz nedenler ilk s radad r. Bu bulgulara dayanarak, mortalitenin büyük 

bölümünün ilk bir y lda olmas  nedeniyle, hastalar n yak n klinik izlemi 

gerekmektedir. Bununla birlikte, kaybedilen hastalarda elektrokardiyografide 

ta ikardi ve iskemik de ikliklerin daha s k olmas , bu iki bulgunun mortaliteyi 

öngören bulgular olabilece ini dü ündürmektedir.  

 

Anahtar Kelimeler: Dilate kardiyomiyopati, çocuk, miyokardit. 
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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 
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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. Idiopathic 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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1. G  ve AMAÇ 

 

Dilate kardiyomiyopati; ventriküllerde dilatasyon, kas lmada bozulma ve kalp 

yetmezli i ile seyreden bir kalp kas  hastal r (1).  

Çocuklarda yap lan bir çal mada en s k dilate kardiyomiyopati yapan sebepler 

aras nda %47 idiopatik, %12 miyokardit, %11 koroner arter hastal , %30 oran nda 

di er sebepler bulunmu tur (2). Ailesel geçi in tüm dilate kardiyomiyopati 

hastalar n (DKMP) %20’sinden fazlas nda gösterilmesi genetik geçi in önemini 

göstermektedir (1,3). 

Sol ventrikül fonksiyon bozuklu unun derecesine göre hastalarda ani kardiyak 

ölümden, kalp yetmezli i, kardiyak dilatasyon, aritmi, tomboemboli ve taramalarda 

tesadüfen saptanmas na kadar geni  yelpazede klinik bulgular ortaya ç karabilir 

(3,4,5). 

Hastal n prognozu iyi de ildir. Sa  kal m oranlar  ilk 1 y l için % 63-90, 5 y l 

için % 20-80 aras nda seyretmektedir (6,7). DKMP tan  hastalar n en uygun 

yönetim ekli, nedeni bulup buna göre tedavi etmektir. Ancak tüm de erlendirmelere 

ra men, DKMP’li çocuklar n 1/3’ünden daha az nda bir sebep saptanabilmektedir 

(8). 

Çal mam zda Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Çocuk Kardiyoloji bölümünde 

Ocak 2012-Ekim-2016 tarihleri aras nda DKMP tan  konularak yat lan ve takibe 

al nan 37 hastan n hasta kay tlar  incelenerek hastalar n ya , cinsiyeti, ba vuru 

ikayetleri, akrabal k durumu, aile öyküsü, fizik muayene bulgular , laboratuvar 

sonuçlar , tan  an ndaki ekokardiyografi ve elektrokardiyografi bulgular , varsa 

kardiyak kateterizasyon veya anjiyografi sonucu, etiyoloji ve düzenli takibe 

gelenlerin son durumlar  incelendi. DKMP’li hastalar n büyük ço unlu unda 

etiyolojinin belirlenememesi ve hastal n prognozu hakk nda farkl  veriler 

olmas ndan dolay  çal mam zda idiyopatik ve etiyolojisi belirlenen DKMP hastalar ; 

ayr ca ya ayan ve kaybedilen DKMP hastalar  da yukar daki parametreler aç ndan 

kar la ld . 
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2. GENEL B LG LER 

 

2.1. Kardiyomiyopati 

Kardiyomiyopati (KMP), kalp kas  i levinde bozulma, kalp bo luklar nda ve 

duvar kal nl klar nda farkl la ma ile seyreden hastal k grubunun genel ad r. 

Tan mlanmas  kolay ancak s fland rmas  zor bir hastal k grubudur. Bunun sebebi 

hastalar n birço unda kardiyak dilatasyon ve sistolik fonksiyonlar n görülmesi ve 

etiyolojilerin saptanamamas ndan ileri gelmektedir (1,9,10).  Primer kardiyomiyopati 

prevelans n yenido an döneminde 10/100000, tüm çocukluk döneminde 

36,5/100000, hipertrofik kardiyomiyopatinin ise 2,5/100000 s kl kta oldu u 

belirtilmi tir (11,12). 

Kardiyomiyopatileri genel olarak iki grupta inceleyebiliriz. Primer 

kardiyomiyopatiler genel olarak do umsal kalp hastal  (DKH), hipertansiyon (HT), 

edinsel kapak hastal , koroner arter hastal , enfeksiyon yada sistemik bir hastal a 

ba  olmaks n geli en kardiyomiyopatiler iken sekonder kardiyomiyopatiler ise 

tam tersi olarak bu nedenlere ba  olarak geli en kardiyak hastal klar grubudur 

(11,13). Kardiyomiyopatiler morfolojik ve patofizyolojik olarak be  gruba ayr rlar. 

Bunlar; dilate, hipertrofik, restriktif kardiyomiyopati gibi üç ana grubun d nda 

ekil 1), daha nadir görülen aritmojenik sa  ventrikül kardiyomiyopatisi ve 

fland lamayan olarak belirtilmi tir (14). 
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ekil 1. Kardiyomiyopatilerin üç temel grubunun kar la lmas . Ao: Aort;  LA: 

Sol Atriyum; LV: Sol Ventrikül (15). 

 

 

      2.1.1. Dilate Kardiyomiyopati  

 Dilate kardiyomiyopati (DKMP), en yayg n görülen kardiyomiyopati tipi 

olup günümüzde kalp nakli uygulanan hastalar n büyük k sm  olu turmas  nedeni 

ile önemli bir sa k sorunudur (3,10,16). Sol ventrikül dilatasyonu ön planda olmak 

üzere her iki ventrikülün a  derecede dilatasyonu ve farkl  derecelerde 

hipertrofinin birlikte seyretti i belirgin kardiyomegali ve kalp yetersizli i ile 

süregelen kardiyomiyopati tipidir (17). 
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2.1.1.1. Epidemiyoloji 

Kardiyomiyopati insidans  süt çocu unda 100.000’de 4,8, 10 ya  alt nda 

100.000’de 1,3’tür. Bu çocuklar n yakla k %60’  DKMP olu turur ve y ll k 

insidans  100.000’de 0,58’dir (18). Erkek çocuklarda k z çocuklar na göre daha fazla 

görülmekle beraber hastalar genelde 1 ya  alt nda tan  al r (19). Genel 

popülasyondaki prevelans  40-50/100000 olmakla birlikte zenci ve erkek 

popülasyonda kad n ve beyaz olan popülasyona göre daha s k görülür ve prognoz 

kötüdür (1,3). 

 

2.1.1.2. Etiyoloji 

diopatik dilate kardiyomiyopati vakalar n yakla k %50’sini olu turur ve 

100000’de 36,5 görülür (16,20). Çocuklarda yap lan bir çal mada en s k dilate 

kardiyomiyopati yapan sebepler aras nda %47 idiopatik, %12 miyokardit, %11 

koroner arter hastal , %30 oran nda di er sebepler bulunmu tur (2). Geçirilmi  

miyokarditin temel sebeplerinden biri viral ajanlard r. Daha önceden idiyopatik 

olarak dü ünülen birçok vaka biyopsilerinde PCR çal malar  ile viral etiyolojiye dair 

bulgular n saptanmas  bu dü ünceyi do rulamaktad r  (21,22,23). 

DKMP etiyolojisinde üç temel neden ortaya at lm r (1). 

 Ailesel ve genetik nedenler 

 Viral miyokarditler di er enfeksiyöz ajanlar 

 mmünolojik defektler 

 

2.1.1.2.1. Ailesel ve Genetik Nedenler 

Ailesel geçi  tüm DKMP hastalar n % 20’ den fazlas nda gösterilmesi genetik 

geçi in önemini göstermektedir (1,3,24). Yine bunlar n yakla k %70’i otozomal 

dominantt r. Otozomal resesif, X’e ba  geçi  ve mitokondriyal geçi  paternleri de 

bildirilmi tir (25). DKMP olu umunda birçok mutasyon suçlan rken, en s k 

görülenlere sarkomerik protein hastal , sikoskelatal genlerde mutasyon, nükler 

membran mutasyonlar , hafif dilate interkalatal disk protein mutasyonlar , 

mitokondriyal sitopatiler örnek verilebilir (9). Mutasyonlar ayr nt  olarak Tablo 

1’de verildi. 
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Tablo 1. Dilate kardiyomiyopati etiyolojisi (9) 

LESEL OLMAYAN 

Myokardit 
(enfektif,toksik/immun) 
Kawasaki hastal  
Eosinofilik (Churg-Strauss sendromu) 
Viral  
laçlar   

Gebelik   
Endokrin   
Nutrisyonel  
Tiamin, karnitin, selenyum, hipofosfatemi,  hipokalsemi   
Alkol  
Ta ikardiyomiyopati 

LESEL 
Ailesel, bilinmeyen gen Sarkomerik protein hastal  
-Miyozinyozin a r zincir, Kardiyak miyozin ba layan protein C,Cardiac 

troponin I, Troponin-t, -tropomiyozin Essansiyel miyozin hafif zincir, 
Regulatuvar miyozin hafif zincir, Kardiyak aktin, -Miyozin a r zincir, Titin, 
Troponin C, Kas LIM protein, Zband , ZASPP, TCAP   
Sitoskelatal genler 
Distrofin Desmin Metavinkulin Sarkoglikan compleks CRYAB Epikardin 
Nükleer membran   
Lamin a/C, emerin 
Hafif dilate KMP Interkalat disk protein mutasyonlar  
Mitokondriyal sitopati 

 

2.1.1.2.2. Viral Miyokarditler ve Di er Enfeksiyöz Ajanlar 

Çocuklarda miyokardite en s k virüsler neden olur. Otoimmün bir reaksiyon 

sonucu DKMP ile sonuçlanan viral miyokarditli olgular n neredeyse % 50' sinde 

DKMP geli ir (26,27). Bunun bir ba ka göstergesi, antikor titrelerindeki yükseklik, 

viral spesifik RNA zincirleri ve virüslere ait partiküllerdir (28). 

Miyokarditlerde klinik gidi  farkl k gösterebilir, ço u hasta tamam yla 

iyile ir. Ancak sol ventrikül diastol sonu çap  60 mm üzerinde olan ve ejeksiyon 

fraksiyonu % 35 alt nda olan hastalar n % 25’i transplantasyona giderken, % 

50’sinde kronik DKMP geli ir, geri kalan  tamamen kendili inden iyile ir (29,30). 

Endomiyokardiyal biyopsilerde en s k gösterilen viral ajanlar coxsackie B, 

adenovirüs, parvovirus B19, influenza A, human herpes virus 6, cytomegalovirus, 

Epstein-Barr virüs, herpes simplex virus tip 1, hepatit C ve di er enterovirüslerdir 
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(31). Önceleri en s k viral etkenler coxsackie B, daha sonra adenovirüs olarak 

bildirilken son zamanlarda parvovirüs B19 s kl nda da art  bildirilmi tir (32).  

DKMP nedenleri aras nda yer alan ba ca enfeksiyöz ajanlar virüsler olmakla 

beraber di er birçok mikroorganizma da miyokardit ve daha sonra DKMP’ye neden 

olabilir. Viral miyokardit nedenleri d nda bakteriler (streptokok, mikoplazma, 

lejyonella, mycobacterium vs.), mantarlar (kandida, histoplazma, kriptokok vs.), 

riketsiyal enfeksiyonlar ve parazitler de (trypanasoma cruzi, toxocara canis vs.) 

miyokardit etiyolojisnde rol alabilirler (33). 

 

2.1.1.2.3. mmünolojik Defektler 

Dilate kardiyomiyopatili olgularda immünite bozukluklar  sonucu miyositlere 

kar  hümoral, hücresel otoimmün reaktivite ile naturel killer ve süpresör hücre 

anomalileri gözlenmi tir. Bu immünolojik bozukluklar n DKMP olu mas nda önemli 

bir etiyolojik faktör olabilece i bildirilmi tir (1,2,34).  

 

2.1.1.2.4. Di er Kardiyomiyopati Nedenleri 

Di er nadir görülen miyokardit nedenleri olarak; sistemik lupus eritematozus, 

romatoid artrit, ülseratif kolit gibi otoimmün hastal klarla beraber görülen 

miyokarditler, adolesanlarda kokain kullan na ba  miyokardit ve miyosit nekrozu 

ile seyreden dev hücreli miyokardit söylenebilir. 

Doksorubisin gibi antineoplastik sitotoksik ajanlar nda DKMP’ye neden 

oldu u bildirilmi tir (32). Kümülatif dozu 400 ile 500 mg/m2’ye ula an olgulardaki 

prevelans  %2-5 olarak gösterilirken, 1000 mg/m2’ye ula an vakalar n ise %50’sinde 

kardiyomiyopati gösterilmi tir (35). Ayr ca nadirde olsa amfoterisin B, tetrasiklin, 

sulfonamid, diüretik, sefalosporin, siklofosfamid, etanol, a r metaller gibi toksik 

ajanlar ve ilaçlarda miyokardite neden olur; bu durumda daha sonra DKMP ile 

sonuçlanabilir (33). 

 DKMP nedenlerinden biri olan Konjenital metabolik hastal klar etiyolojide 

%5’ten daha az yer tutarken vakalar n nerdeyse yar nda mitokondiriyal hastal klar 

ba rol oynar, geri kalan yar nda ise Barth sendromu, primer veya sekonder karnitin 

eksikli i sebep olarak gösterilebilir. Süt çocuklar nda görülen hipokalsemik rikets 

olgular nda izole DKMP görülebilir (19,36,37). 

DKMP etiyolojisinde nadir nedenlerden biride pulmoner arterden kaynaklanan 

sol ana koroner arter anomalisidir (ALCAPA) (38). Sol ana koroner arter pulmoner 
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arterden ç kt  için yeterince beslenemez ve sol ventrikül miyokard  perfüzyonu 

bozulur. Bu nedenle do umdan sonraki 2-3 ay içinde hastalar n % 85’inde 

semptomlar ortaya ç kar (39). DKMP’nin tedavi edilebilir nedeni oldu undan erken 

tan  önemlidir (40). 

Aort koarktasyonuna ba  DKMP nadir görülen ancak, tan  konuldu u 

takdirde geri döndürülebilen bir hastal kt r. Yenido an döneminde s kl kla konjestif 

kalp yetmezli i, çocukluk döneminde ise hipertansiyon veya kardiyak üfürüm ile 

kendini gösterir (41). 

Kronik böbrek yetmezli i (KBY) hastalar nda kardiyak sorunlar n s k oldu u 

bilinmektedir. Kardiyak sorunlar n ba ca nedenleri aras nda da hipertansiyon, s  

yüklenmesi, anemi ve üremi gösterilmektedir. KBY bulgular  kontrol alt nda 

tutuldu unda sistolik fonksiyonlarda anlaml  art lar oldu u görülmü tür. Koçak ve 

arkada lar n yapt  bir çal mada KBY tan  ile takip edilen 50 hastan n kardiyak 

fonksiyonlar  incelenmi , hastalar n % 68’inde kardiyomegali saptan rken, %54’ünde 

sol ventrikül dilatasyonu ve %46’s nda da sistolik disfonksiyon oldu u görülmü tür 

(42).  

 

2.1.1.3. Patofizyoloji 

Kardiyak performans ön yük, ard yük, kas lma gücü ve kalp h  ile 

de erlendirilir. Ön yük artarsa doku perfüzyonu sa lanmas  amac yla kardiyak debi 

de artar. Bu da çe itli fizyolojik ihtiyaçlara cevap vermek amac yla kalp kas nda 

geni lemeye neden olur (43). Miyosit dejenerasyonu ve rejenerasyon yan n yetersiz 

olmas  patogenezde önemlidir (17,43). Kalp kas  yeterli kas lamaz, ejeksiyon 

fraksiyonu (EF) ve kardiyak debinin azalmas yla kan, intrakaviter bölgede göllenir 

ve böylece diyastol sonu hacim ventriküler dolum bas nc nda art a neden olur. 

Ventriküller dilatasyona ve hipertrofiye u rayarak yeterli kardiyak debi sa lamaya 

çal rlar. Ventriküllerde geni leme ile beraber oksijen tüketiminde artma ve 

miyokard n kas lma gücünde azalma olur, böylece duvar gerilimi artarak kardiyak 

debi azal r. Tüm bu olaylar n sonucunda renal kan ak  azal r, renin-angiotensin ve 

semptaik sistem devreye girerek konjestif kalp yetersizli ine yol açacak bir dizi 

olaya neden olur. Kavite iyice dilate olur, mitral ve triküspit kapaklarda kaçak geli ir. 

Bu kaçak ise miyokard n kanlanmas n daha da bozulmas na yol açar. Miyokard n 

rejenerasyonu fibrozis ile oldu undan zamanla ventriküllerin geni leyebilme 
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kabiliyeti bozulur. Tüm bunlar DKMP’de miyokard kütlesinin artmas na, 

ventriküllerin hem geni lemesine hem de kal nla mas na neden olur  (44,45,46). 

 

2.1.1.4. Klinik Bulgular 

Sol ventrikül fonksiyon bozuklu unun derecesine göre hastalarda ani kardiyak 

ölümden, kalp yetmezli i, kardiyak dilatasyon, aritmi, tomboemboli ve taramalarda 

tesadüfen saptanmas na kadar geni  yelpazede klinik bulgular ortaya ç karabilir 

(3,4,5). Yenido an ve süt çocuklu u döneminde ise daha çok terleme, takipne, 

solunum güçlü ü, beslenme bozukluklar  ve buna ba  geli me gerili i saptanabilir. 

Büyük çocuklarda dispne, ortopne, azalm  egzersiz tolerans , perferik ödem, sol 

ventrikül fonksiyon bozuklu u a rl na göre mezenterik iskemiye ba , dispepsi, 

bulant , kusma görülebilir. Çarp nt , bay lma gibi aritmiye ba  semptomlar ise tüm 

ya  gurubunda görülebilir (47). 

Fizik muayenede kan bas nc  genellikle normal veya azalm r. Ta ikardi ve 

solunum s nt  görülebilir. Nab z bas nc  daralm  ve periferik nab zlar zay ft r. 

Konjesyona ba  akci erde ral duyulabilir, kalp bas  nedeni ile akci erde 

atelektazik alanlar olu abilir, dinlemekle buralarda akci er sesleri azalm r, bunun 

yan nda hastalar takipneik olabilir. Gallop ritmi ve genellikle mitral yetersizli e ve 

daha az s kl kta triküspit yetmezli e ba  sistolik üfürüm duyulabilir. Sa  kalp 

yetmezli i geli en hastalarda juguler venöz dolgunluk, asit, ödem, hepatomegali gibi 

fizik muayene bulgular  ortaya ç kabilir, siyanoz nadir görülür (11,12).  

 

2.1.1.5. Tan  

DKMP üphesi olan hastalarda yap lmas  gereken ba ca testler; 

 Elektrokardiyografi 

 Ekokardiyografi 

 Direkt gö üs grafisi 

 Kardiyak belirteçler 

 Hemogram  

 Tiroid fonksiyon testleri 

 Metabolik panel 

 Di er baz  biyokimyasal parametreler 
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2.1.1.5.1. Elektrokardiyografi (EKG) 

Dilate kardiyomiyopatili hastalarda EKG normal olabilir ancak genelde sinüs 

ta ikardisi saptan r. Hastalar n yar na yak nda spesifik olmayan ST-T 

de iklikleri ve % 45-70’inde sol ventrikül hipertrofisi saptanabilir. Sa  ventrikül 

hipertrofisi ise olgular n dörtte birinde bulunur (9,17,45,46). 

k olmamakla birlikte hastalarda tekrar eden supraventriküler veya ventriküler 

ta ikardi ve aritmiler ventriküler disfonksiyona sebep olabilirler. Kardiyomiyopatiye 

neden olan bu durumlar ortadan kal ld  takdirde kardiyak fonksiyonlar n 

düzelebilece i bildirilmi tir (48). 

 

2.1.1.5.2 Ekokardiyografi (EKO) 

Ekokardiyografi DKMP tan nda kullan lan en yararl  görüntüleme arac r 

(49). Kalp kapaklar n yap , ventrikül ve atriyum bo luklar  yine ventrikül ve 

atriyum duvar kal nl klar , perikardiyal efüzyonu göstermede yard mc r (11,12). 

Ejeksiyon ve k salma fraksiyonunda azalma ve yetersiz sistolik duvar fonksiyonu ile 

sol kalp bo luklar  dilate olmu tur. Duvar kal nl  normaldir, baz  vakalarda 

ventriküler hipertrofi saptanabilir (3,49). Mitral ve trikuspid kapak yetersizliklerinin 

derecesi EKO ile saptan r (11,12). Dilate kardiyomiyopatili hastalar n yakla k 1/4 

‘ünde ekokardiyografi ile intrakardiyak trombüs saptand  bildirilmi tir (50).  

 

2.1.1.5.3. Direkt Gö üs Grafisi 

Sol kalp bo luklar n büyümesine ba  kardiyomegaliyi, konjesyon bulgular  

varsa buna ba  akci er ödemini, sol atriyumun akci ere bas  nedeni ile 

olu abilecek atelektazileri gösterebilir. Ayr ca varsa plevral efüzyonda görülebilir 

(45). Dilate kardiyomiyopatili bir hastam n direkt grafisi ekil 2’de 

gösterilmektedir.  
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ekil 2. Dilate kardiyomiyopatili bir hastam n direkt gö üs grafisinde 

kardiyotorasik oran n artt  görülmektedir 

 

2.1.1.5.4. Kardiyak Belirteçler 

Troponin I, Troponin T ve CK-MB gibi kardiyak parametreler inflamasyonda 

artabilir, miyokard hasar n de erlendirilmesinde kullan labilirler. Miyokarditli 

hastalarda kardiyak belirteçlerde yükselme görülebilir (51,52,53).  

 

2.1.1.5.5. Hemogram, Metabolik Panel ve Di er Biyokimyasal 

Parametreler 

Hemogram, anemi ve lökositozu tespit etmede kullan labilir. Anemi uzun 

sürerse kardiyak output artar bu da sol ventrikül hipertrofisine ve dilatasyona yol 

açabilir (54). Miyokarditlerde hemogramda lökositoz görülebilir, C-reaktif protein 

(CRP) ve eritrosit sedimentasyon h  inflamasyon göstergesi olabilir (55). 

Karaci er ve böbrek perfüzyonu azald nda veya hepatik konjesyonda, 

karaci er ve böbrek fonksiyon parametrelerinde yükseklik saptanabilir (56). 

Tiroid hastal klar  kalp yetmezli ini a rla rd  veya taklit etti i için tiroid 

fonksiyon testlerinin görülmesi önemlidir. Bozulmu  tiroid fonksiyonu ile 

kardiyomiyopati olu umu bildirilmi tir (57). 

Baz  metabolik hastal klarla kardiyomiyopati s kl  artt  için bunlar n 

ara lmas  önem arzetmektedir. Metabolik hastal klara; Glikojen Depo Hastal klar , 

karnitin eksikli i, ya  asid oksidasyon defektleri, feokromasitoma gibi hastal klar 

örnek verilebilir (19). 
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Bunun yan  s ra serumda bak lan brain natriüretik peptit,  kronik kalp 

yetmezli i olan çocuklarda yüksek bulunmu  ve vakalar n hastaneye yat  ihtiyac n 

belirlenmesi, transplantasyona gidebilecek hastalar n planlamas n yap lmas  ve 

mortalitenin görülmesi aç ndan yararl  olabilece i bildirilmi tir (51). 

 

2.1.1.5.6. Kardiyak Kateterizasyon ve Endomiyokardiyal Biyopsi 

Dilate kardiyomiyopatili hastalarda ekokardiyografi ile tan  konuldu u için, 

hasta stabilize olduktan sonra kateterizasyon veya endomiyokardiyal biyopsi 

önerilebilir (45,58). 

Kardiyak kateterizasyon, dilate kardiyomiyopati nedeni olabilecek sol koroner 

arter anomalilerini (ALCAPA) tespit etmek, biyopsi ile mitokondriyal veya 

metabolik hastal klar  ekarte etmek, transplantasyona gidecek hastan n hemodinamik 

durumunu görmek için yap labilir. Ancak sol ventrikülde trombüs varl nda 

kontrendikedir, öncelikle trombüsün ortadan kald lmas  gerekmektedir (45,47). 

 

2.1.1.6. Tedavi 

Dilate kardiyomiyopati nedenini bulmak ço u zaman zor oldu u için spesifik 

bir tedavisi yoktur. Dü ük kardiyak debi, s  yüklenmesi ve artm  

vazokonstriksiyon nedeniyle olu an semptomlara yönelik tedavi verilir. Tedavide 

amaç hastal n ilerleyi ini önelemek, kalp yetmezli i, tromboemboli ve ani kardiyak 

ölüm gibi komplikasyonlar  olu madan engellemektir (47). Dopamin ve Dobutamin 

adrenerjik reseptörleri uyararak etki gösteren ve genellikle kombine kullan  

önerilen h zl  etkili inotrop ajanlard r. Kardiyak fonkisyonlar  ve debiyi düzeltmek 

amac yla ilk basamak tedavide uygulan rlar. Bunlar n d nda fosfodiesteraz 

inhibitörleri (milrinon, amrinon) di er poizitif inotrop ajanlard r, “ard” yükü 

azaltarak sol ventrikülün gev emesine yard mc  olurlar. Bu tedaviler genel durumu 

stabil olmayan, kardiyak fonksiyonlar  h zl  düzeltilmesi gereken hastalarda 

kullan rlar. Kardiyak fonksiyonlar  düzelmeye ba layan genel durumu stabil 

hastalar n intravenöz inotropik tedavileri yava  yava  azalt larak oral dijital veya 

diüretik tedaviler ba lan r (59).  

Diüretikler içinde s k kullan lan furosemid, henle kulbunda elektrolit geri 

emilimini azalt r. Diüretikler sistemik konjesyon düzelene kadar intravenöz verilir 

daha sonra oral tedaviye geçilebilir (45). 
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ACE (anjiyotensin konverting enzim) inhibitörleri (kaptopril, enalapril), 

anjiotensin 2 yap  ve bradikinin y  azaltr lar, güçlü vazodilatasyon etkileri 

ile ard yükü azaltarak etki gösterirler. ACE inhibitörlerinin, dispne, egzersiz 

tolerans , hastanede kal  süresi ve mortaliteyi azaltt  bildirilmi tir (60). 

Tedaviye yan  yetersiz olan ve kalp yetmezli i bulunan hastalarda beta bloker 

kullan  ba lam r. Çocuklarda beta bloker kullan yla ilgili veriler k tl r. 

DKMP tan yla takipli çocuklarda karvedilol kullan yla ilgili bir çal mada ilac n 

mortaliteyi ve hastane kal  süresini azaltt  ancak bu çal man n istatistiksel olarak 

anlaml  olmad  gösterilmi tir (61). 

Trombüs olu umunu önlemek için warfarin, olu an trombüse yönelik ise 

heparin uygun antitrombotik ilaçlard r. A r sistolik disfonksiyon ve ventriküler 

dilatasyonda warfarin kullan n trombüs olu umunu önleyerek ciddi yarar 

sa layaca  dü ünülmektedir (47). 

Aritmi varl nda lidokain ve amiodaron kullan labilir. Tam AV blok olursa 

geçici veya endikasyon varl nda kal  kalp pili tak r (59). 

Karnitin eksikli i saptanan hastalara karnitin ba lan r. Mitokondriyal enerji 

üretiminin etkilendi i, karnitin ta nmas  ve özellikle beta-oksidasyon defektlerinde 

kardiyomiyopati klini i ile gelen hastalara karnitin ba lanmas  önemlidir (62).  

ntravenöz gamma globulin ile ilgili çal malar devam etmektedir. Antiviral 

ajanlar n (interferon) hayvan deneylerinde hastal n ba lang nda verildi inde etkili 

olduklar  bildirilmi tir (59). 

Kardiyak transplantasyona gidecek hasta kriterleri net de ildir. Ancak hastalar 

tedaviye yan ts z ve s k dekompanse oluyorsa hastalarda daha ileri organ hasarlar  

olu madan transplantasyon planlanmal r (59). ki ya  alt nda tan  alm , bulgular  1 

l içinde düzelmeyen, inatç  kardiyomegali ve komplike ventriküler aritmisi olan 

hastalara transplantasyon önerilmektedir (63).  

 

2.1.1.7. Prognoz 

Hastal n prognozu kötüdür. Sa  kal m oranlar  ilk 1 y l için % 63-90, 5 y l 

için % 20-80 aras nda seyretmektedir (6,7). Yap lan bir çal mada hastalar n 

1/3’ünün öldü ü, 1/3’ünün sekelli olarak iyile ti i, 1/3’ünün tamamen düzeldi i 

gösterilmi tir (59). leri ya  ve LVEF (sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu) dü ük 

hastalar ile ciddi kalp yetersizli i bulgular  olan hastalar n prognozu kötüdür (19). 
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Kardiyomiyopatinin altta yatan nedeninin bulunup tedavi edilmesi en iyi 

yakla md r. Ancak gereken tüm de erlendirilmelere ra men, DKMP’li çocuklar n % 

30’undan daha az nda bir neden bulunabilmektedir (8).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çal maya Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Hastanesi Çocuk Kardiyoloji 

bölümünde Ocak 2012-Ekim-2016 tarihleri aras nda Dilate Kardiyomiyopati 

(DKMP) tan  konularak yat lan ve takibe al nan 37 hasta dahil edildi. Dilate 

kardiyomiyopati tan  alm  olan hastalar n hasta kay tlar  incelenerek hastalar n 

ya , cinsiyeti, ba vuru ikayetleri, akrabal k durumu, aile öyküsü, fizik muayene 

bulgular , laboratuvar sonuçlar , tan  an ndaki ekokardiyografi ve elektrokardiyografi 

bulgular , varsa kardiyak kateterizasyon veya anjiyografi sonucu, etiyoloji ve düzenli 

takibe gelenlerin son durumlar  incelendi. Düzenli takibe gelmeyen hastalar n son 

durumlar  ise hastan n ailesine telefon edilerek ö renildi. 

Sadece poliklinikte de erlendirilerek klini e yat p tetkik ve tedavi 

edilmemi  hastalar; daha önce ba ka merkezde Dilate Kardiyomiyopati tan  al p 

sadece poliklinik kontrolüne gelen hastalar ile demografk ve laboratuvar verilerine 

ula lamayan hastalar çal maya al nmad . 

Hastalar n DKMP etiyolojisi; idiyopatik DKMP ve di er nedenlere ba  

DKMP eklinde 2 gruba ayr ld ; ayr ca hastalar n son durumu; hayatta ve ölmü  

eklinde 2 gruba ayr larak bu gruplar n di er parametreler ile aras ndaki ili kiye 

bak ld . 

Retrospektif yap lan çal ma için Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Etik 

Kurulundan gerekli izinler al nd . 

statistiksel analiz için SPSS v18.0.0 istatistiksel paket program  kullan ld . 

Bulgularda ortalama de erler, standart sapmalar yla verilmi tir. Da n normalli i 

Shapiro-Willks testi ile de erlendirildi. Da  normal olan sürekli de kenlerin 

iki grup ortalamalar n kar la lmas nda ba ms z student’s t testi kullan ld . 

Normal da m göstermeyen gruplar için Mann Whitney U testi uyguland . 

De kenler aras ndaki ili kiyi belirlemek için pearson korelasyon analizi kullan ld . 

Kategorik de kenlerde Pearson Ki-Kare testi ve Fisher’s Exact Ki-Kare testi 

kullan ld . Hastalar n ölçümsel parametreleri ortalama ve ± standart sapma (sd), 

kategorik ölçümleri ise say  ve yüzde ile gösterildi. P de erinin 0,05’ten küçük 

olmas  istatistiksel olarak anlaml  kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Hastanesi Çocuk Kardiyoloji Bölümünde 

Ocak 2012-Ekim 2016 tarihleri aras nda Dilate Kardiyomiyopati (DKMP) tan  

alarak klini e yat p tetkik ve tedavi edilen ve ya lar  5 ay ile 17 y l aras nda 

de en 37 hasta çal maya dahil edildi.  

Çal maya dahil edilen hastalar n 21’i (%56,7) erkek, 16’s  (% 43,3) k zd .  

Hastalar n ortalama ya  27 ± 50 ay (median-range: 7, 0,5-204 ay) olarak 

bulundu. Tan  an ndaki ya  gruplar na göre incelendi inde; 25’inin (%67,6) 0-12 ay 

aras , 7’sinin (%18,9) 13 ay-5 ya  aras , 5’inin (%13,5) 5 ya ndan sonra tan  ald  

belirlendi.  

Hastalar n 17’sinde (%46) anne baba aras nda akrabal k varken, 17’sinde 

(%46) akrabal k saptanmad , 3 (%8) hastan n akrabal k durumu ö renilemedi. 

Hastalar n 4’ünde (%10,8) ailede benzer hastal k öyküsüne rastland . Hastalar n 

cinsiyet, tan  ya  ve akrabal k durumlar  Tablo 2’de gösterildi. 

 

Tablo 2. DKMP tan  hastalar n cinsiyet, tan  ya  ve akrabal k durumlar  

Cinsiyet Say  % 

Erkek 21 56,7 

z 16 43,3 

Tan  Ya    

0-12 ay 25 67,6 

13 ay-5 ya  7 18,9 

>5 ya  5 13,5 

Akrabal k Durumu   

Akrabal k var 17 46 

Akrabal k yok 17 46 

Bilinmiyor 3 8 

 

Hastalar n 6’s  (%16,2) tan dan sonraki 2 ile 33 ay (median 8 ay), (15,6±23,6 

ay) içinde öldü. 31 hasta (%83,8) hala hayatta olup bu hastalar n takip süresi 1 ile 59 

ay (median 27 ay), (10± 17,2 ay) aras ndad r. Dört hastan n son 6 ay içinde kontrole 

gelmedi i görüldü. Hastalar n son durumlar  Tablo 3’te gösterilmi tir. 
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Tablo 3. DKMP tan  hastalar n son durumlar  

Sonuç Say  % 

Ölen 6 16,2 

Ya ayan 31 83,8 

Toplam 37 100 

 

Hastalar n 21’inin (%56,8) etiyolojisinin saptanamad  belirlendi. Etiyolojisi 

tespit edilen hastalar n 9’unun (%24,3) enfeksiyöz miyokardit, 3’ünün (%8,1) kronik 

böbrek yetmezli i (KBY), 1’inin (%2,7) metabolik hastal k, 1’inin (%2,7) 

kemoterapi (doksorubisin), 1’inin (%2,7) aort koarktasyonu, 1’inin (%2,7) sol 

koroner arter ç  anomalisine (ALCAPA) sekonder oldu u belirlendi. Hastalar n 

etiyolojilerine göre da  Tablo 4’te gösterilmi tir. 

 

Tablo 4. DKMP tan  hastalar n etiyolojilere göre da  

Etiyoloji Say  % 

diyopatik 21 56,8 

Enfeksiyöz miyokardit 9 24,3 

Kronik böbrek yetmezli i 3 8,1 

Metabolik hastal k 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 tan dan önceki son bir ay içinde üst solunum yolu 

enfeksiyonu (ÜSYE) öyküsü, 6 (%16) hastada akut gastroenterit (AGE) öyküsü, 4 

(%11) hastada ise hem ÜSYE hem de AGE öyküsü oldu u belirlendi.  

Hastalar n sadece 3’ünün (%8) ilk ba vuruda ikayeti olmad  ö renildi. 

Hastalar n 17’sinin (%46) nefes darl , 17’sinin (%46) öksürük, 13’ünün (%35) ate , 

6’s n (%16) emmeme, 5’inin (%13) kusma, 3’ünün (%8) morarma, 3’ünün (%8) 

çarp nt , 12’sinin (%32) di er ikayetler ile ba vurduklar  saptand . Hastalar n 

ba vuru ikayetleri Tablo 5’de gösterilmi tir. 
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Tablo 5. DKMP tan  hastalar n ba vuru ikayetleri 

Ba vuru ikayetleri* Say  % 

ikayet yok 3 8 

Nefes darl  17 46 

Öksürük 17 46 

Ate  13 35 

Emmeme 6 16 

Kusma 5 13 

Terleme 2 5 

Morarma 3 8 

Çarp nt  3 8 

Di er ikayetler** 12 32 

*Ba vuru ikayetlerinde birden fazla ikayeti olan hastalar vard r. 

** shal, halsizlik, h lt , gö üs a , ba  a  

 

Hastlar n fizik muayene incelemesinde vücut a rl  ortalamalar  10,6 ± 10,9 

kg olarak bulundu. Hastalar n 26’s nda (%70) kardiyak üfürüm, 15’inde (%40) 

akci er oskültasyonunda ral, 14’ünde (%38) ta ikardi, 14’ünde (%38) takipne, 5’inde 

(%14) hepatomegali, 4’ünde (%11) akci er seslerinde azalma, 2’sinde (%5) ödem, 

8’inde (%22) di er fizik muayene bulgular  saptand . Hastalar n fizik muayene 

bulgular  Tablo 6’da verildi. 

 

Tablo 6. DKMP tan  hastalar n fizik muayene bulgular  

Fizik muayene bulgusu Say  % 

Üfürüm 26 70 

Ral 15 40 

Ta ikardi 14 38 

Takipne 14 38 

Hepatomegali 5 14 

Akci er seslerinde azalma 4 11 

Ödem 2 5 

Di er fizik muayene bulgular * 8 22 

*Tonsillerde hiperemi, tansiyon yüksekli i, splenomegali, nöromotor geli im gerili i 
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Yirmi iki hastan n viral serolojisi negatif ç kt , 10 hastan n serolojisinin 

çal lamad  görüldü. Seroloji çal lan hastalardan 3’ünde sitomegalovirüs (CMV), 

1’inde rubella ve 1’inde influenza A (H1N1) pozitifli i saptand . Ayr ca 6 hastan n 

kan, idrar, plevra s  kültürlerinden herhangi birinde üremesi oldu, bu hastalar n 

tamam  miyokardite sekonder DKMP içinde oldu undan di er nedenlere ba  

DKMP içinde yer buldu. Miyokardit tan  hastalar n viral seroloji sonuçlar  Tablo 

7’de gösterildi. 

 

Tablo 7. Miyokardit tan  hastalar n viral seroloji sonuçlar  

Viral seroloji Miyokardit tan  hastalar n seroloji sonuçlar  

 Say  % 

CMV pozitif 3 30 

Rubella pozitif 1 10 

H1N1 pozitif 1 10 

Seroloji negatif 5 50 

CMV: Sitomegalovirüs;  H1N1: nfluenza A 

 

Hastalar n laboratuvar ortalamalar  ve medain (range) de erleri incelendi. 

Troponin ve CK-MB de erleri s ras yla; 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 oldu u saptand . Buna göre baz  hastalarda 

de erlerin normal oldu u görüldü. Hemoglobin ortalamas  10,4 ±1,5 gr/dl, median 

(range) 10,7 (7,2-14,3) gr/dl, genel itibariyle hastalar n hemoglobin de erlerinde bir 

dü üklük saptand . Hastalar n laboratuar sonuçlar n ortalama ± standart sapma (sd) 

ve medain (range) de erleri Tablo 8’de gösterildi. 
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Tablo 8. DKMP tan  hastalar n ilk ba vuru an ndaki laboratuar sonuçlar n  

               ortalama ± standart sapma (Sd) ve medain (range) de erleri 

Laboratuvar 
Ortalama ± standart 

sapma (Sd) 
Median (range) 

Hemoglobin (gr/dl) 10,4 ± 1,5 10,7 (7,2-14,3) 

Lökosit (mm3) 12051 ± 4757 10800 (6000-28000) 

Trombosit (mg/dl) 361135 ± 132000 381000 (118000-627000) 

Üre (mg/ld) 29,54 ± 31,15 19 (5-173) 

Kreatinin (mg/dl) 0,59 ± 0,56 0,45 (0,23-3,7) 

Ürik asit (mg/dl) 5,6 ± 2,9 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 (IU) 95,1 ± 285 16 (6-1552) 

AST (IU) 192,2 ± 597,3 40 (17-3351) 

CK (mg/dl) 390 ± 844,5 112,5 (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/dl) 13,3 ± 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 

 

Hastalar n elektrokardiyografik (EKG) incelemelerinde, EKG h n ortalama 

de eri 129,7 ± 26,7, EKG QTc ortalama de eri 0,38 ± 0,028 olarak bulundu. On 

sekiz (%54,5) hastan n EKG’sinde sol ventrikül hipertrofisi, 11’inde (%33,5) 

biventriküler hipertrofi saptand . Dört (%12) hastada hipertrofi saptanmad . Yirmi 

dört (%64,9) hastan n EKG’sinde iskemi bulgusuna rastlanmazken, 9 (%24,3) 

hastada iskemiye ait bulgular (ST segment ve T dalga de iklikleri) tespit edildi. 

Ta ikardi 14 (%42,4) hastada saptand . Dört hastan n verilerine ula lamad ndan 

EKG degerlendirilmesi 33 hasta üzerinden yap ld . Hastalar n EKG bulgular  Tablo 

9’de verildi. 
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Tablo 9. DKMP tan  hastalar n 12 derivasyonlu EKG bulgular  

Ventrikül Hipertrofisi Say  % 

Sol ventrikül hipertrofisi 18 54,5 

Biventriküler hipertrofi 11 33,5 

Hipertrofi Saptanmad  4 12 

Toplam 33 100 

skemi bulgusu   

skemi Saptanmad  24 72,7 

skemi Saptand  9 27,3 

Toplam 33 100 

 

Hastalar n ekokardiyografik (EKO) incelemelerinde sol ventrikül diyastol sonu 

çap  (LVEDd), sol ventrikül sistol sonu çap  (LVESd), sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu (LVEF), k slama fraksiyonu (KF), mitral yetmezlik, aort yetmezli i, 

triküspit yetmezli i, pulmoner hipertansiyon, konjenital kalp hastal , trombüs olup 

olmad na bak ld . 

LVEDd ortalamalar  41,57 ± 10,95 mm, LVESd 32,4 ± 10 mm, KF % 19,5 ± 5 

olarak bulundu. Tan  an nda LVEF %38,9± 9,2 (%39, 20-56) iken hastalar n son 

LVEF de erleri %58,1± 12,9 (%60, 28-76) olarak saptanm r. Hastalar n son 6 ay 

içinde bak lan sol ventrikül EF de erlerine göre 20’sinin (%60) normal EF 

düzeylerine ula  görüldü. Hastalar n 18’inde (%48,6) 1. derece mitral yetmezlik 

(MY) , 12’sinde (%32,4) 2. Derece MY, 1’inde (%2,7) 3. derece MY saptand , 6 

(%16,2) hastada mitral yetmezlik tespit edilmedi. Hastalar n 9’unda (%24,3) 1. 

derece aort yetmezli i (AY) tespit edilirken, 28’inde (%75,7) AY görülmedi. 

Hastalar n 28’inde (%75,7) triküspit yetmezli i (TY) görülmezken, 6’s nda (%16,2) 

1. derece, 2’sinde (%5,4) 2. Derece, 1’inde (%2,7) 3. derece TY tespit edildi. 

Hastalar n kalp kapak yetmezlikleri Tablo 10’da verildi. Dört hastada (%10,8) 

pulmoner hipertansiyon (PH) saptan rken, 33 (%89,2) hastada PH saptanmad . 
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Tablo 10. DKMP tan  hastalar n kalp kapak yetmezlikleri da  

    AY: Aort yetmezli i; MY: Mitral yetmezlik; TY: Triküspit yetmezlik 

 

Yirmi yedi (%73) hastan n EKO’sunda herhangi bir konjenital kalp hastal na 

(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. Hastalar n KKH ile ilgili verileri Tablo 

11’de verildi. 

 

Tablo 11. DKMP tan  hastalar n konjenital kalp hastal   

KKH* Say  % 

Saptanmad  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 

hastal    

*Birden fazla KKH olan hastalar mevcuttu. 

 

DKMP tan  hastalar etiyolojilerine göre idiyopatik (G1) ve di er nedenlere 

ba  DKMP (G2) olarak grupland ld . Bu gruplar kendi aralar nda kar la ld . 

ki grup aras ndaki tan  ya  aral na bak ld nda, idiyopatik DKMP hastalar n 

14’ünün (%66) 0-12 ay aras , 6’s n (%29) 13 ay- 5 ya  aras , 1’inin (%5) 5 ya tan 

büyük oldu u görüldü. Di er nedenlere ba  DKMP hastalar n 11’inin (%69) 0-12 

 MY AY TY 

Yetmezlik derecesi N % N % N % 

1.  derece  18 48,6 9 24,3 6 16,2 

2.  derece 12 32,4 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 
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ay aras , 1’inin (%6) 13 ay-5 ya  aras , 4’ünün (%25) 5 ya tan büyük oldu u görüldü. 

Buna göre 0-12 ay aras  hastalar n iki gruptada neredeyse e it da ld , 13 ay-5 ya  

aras  ve 5 ya ndan sonra tan  alma ya , iki grupta farkl klar gösterdi i görüldü. 

statiksel olarak anlaml  bulunmad  (p>0,05). ki grup aras ndaki tan  ya  aral  

Tablo 12’de verildi. 

 

Tablo 12. diyopatik ve di er nedenlere ba  DKMP gruplar n tan  ya  aral  

Tan  ya  aral  Gruplar P 

 diyopatik DKMP  

(G1) 

Di er nedenlere ba  

DKMP (G2) 

 

 Say  % Say  %  

0-12 ay 14 66 11 69 0,076 

13 ay - 5 ya  6 29 1 6  

>5 ya  1 5 4 25  

Toplam 21 100 16 100  

 

diyopatik DKMP hastalar n 11’i (%52,3) erkek, 10’u (%47,7) kad n, di er 

nedenlere ba  DKMP hastalar n 10’u (%62,5) erkek, 6’s  (%37,5) kad n olarak 

tespit edildi. ki grup aras ndaki bu veriler anlaml  bulunmad  (p>0,05). ki grup 

aras ndaki cinsiyet da  Tablo 13’te verildi. 

 

Tablo 13. diyopatik ve di er nedenlere ba  DKMP gruplar n cinsiyet da  

Cinsiyet Gruplar P 

 diyopatik DKMP  

(G1) 

Di er nedenlere ba  

DKMP (G2) 

 

 Say  % Say  %  

Erkek 11 52,3 10 62,5 0,739 

Kad n 10 47,7 6 37,5  

Toplam 21 100 16 100  
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Hastalar n tan  an ndan önce üst solunum yolu enfeksiyonu (ÜSYE) ve akut 

gastroenterit (AGE) öyküleri ara ld . diyopatik DKMP hastalar n 15’inde 

(%71) son 1 ay içinde ÜSYE öyküsü oldu u saptan rken, 6’s nda (%29) ÜSYE 

öyküsüne rastlanmad . Di er nedenlere ba  DKMP hastalar n 12’sinde (%75) son 

1 ay içinde ÜSYE öyküsü al rken, 4’ünde (%25) ÜSYE öyküsüne rastlanmad . 

Yine son 1 ay içinde idiyopatik DKMP hastalar n 3’ünde (%14) AGE saptan rken, 

18’inde (%86) saptanmad , di er nedenlere ba  DKMP hastalar n 3’ünde (%18,8) 

AGE öyküsü al rken, 13’ünde (%81,2) bu öykü al nmad . statiksel olarak anlaml  

olmad  görüldü (p>0.05). Gruplar n enfeksiyon öyküsü Tablo 14’te gösterildi. 

 

Tablo 14. diyopatik ve di er nedenlere ba  DKMP gruplar n enfeksiyon öyküsü  

                da  

Enfeksiyon 
öyküsü 

Gruplar P 
 

 diyopatik DKMP  
(G1) 

Di er nedenlere ba  
DKMP (G2) 

 

 Say  % Say  %  

ÜSYE var 15 71 12 75  

ÜSYE 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; ÜSYE: Üst solunum yolu enfeksiyonu 

 

 diyopatik ve di er nedenlere ba  DKMP gruplar n ba vuru ikayetleri 

istatiksel olarak anlaml  bulunmad  (p>0,05). ikayetlerin da  Tablo 15’te 

gösterildi. 
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Tablo 15. diyopatik ve di er nedenlere ba  DKMP gruplar n ba vuru  

                 ikayetlerinin da  

Ba vuru 
ikayeti* 

Gruplar P 
 

 diyopatik DKMP 
(G1) 

Di er nedenlere ba  DKMP 
(G2) 

 

 var % yok % N var % yok % N  
Nefes 
darl  9 43 12 57 21 8 50 8 50 16 0,460 

Terleme 2 10 19 90 21 0 0 16 100 16 0,315 
Kusma 3 14 18 86 21 2 12,5 14 87,5 16 0,633 
Morarma 3 14 18 86 21 0 0 16 100 16 0,171 
Çarp nt  0 0 21 100 21 3 18,8 13 81,2 16 0,072 
Emmeme 2 10 19 90 21 4 25 12 75 16 0,207 
Ate  9 43 12 57 21 6 37,5 10 62,5 16 0,505 
Öksürük 10 47 11 53 21 7 44 9 56 16 0,633 
Di er 
ikayetler** 6 28 15 72 21 6 37,5 10 62,5 16 0,339 

*Ba vuru ikayetlerinde birden fazla ikayeti olan hastalar vard r. 

** shal, halsizlik, h lt , gö üs a , ba  a  

 

Hastalar n fizik muayene bulgular  gruplara göre kar la ld , sonuçlar 

istatiksel olarak anlaml  bulunmad  (p>0,05). diyopatik ve di er nedenlere ba  

DKMP gruplar n fizik muayene bulgular n da  Tablo 16’da gösterildi. 
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Tablo 16. diyopatik ve di er nedenlere ba  DKMP gruplar n fizik muayene  

                 bulgular n da  

Fizik 
muayene 
bulgular  

Gruplar P 
 

 diyopatik DKMP  
(G1) 

Di er nedenlere ba  
DKMP (G2)  

 var % yok % N var % yok % N  
Üfürüm 15 71 6 29 21 11 69 5 31 16 0,571 

Ral 9 43 12 57 21 6 38 10 62 16 0,505 

Ta ikardi 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 86 21 2 12,5 14 87,5 16 0,633 

Akci er 
seslerinde 
azalma 

3 14 18 86 21 1 6 15 94 16 0,413 

Ödem 1 5 10 95 21 1 6 15 94 16 0,685 

Di er 
bulgular* 3 14 18 86 21 5 31 11 69 16 0,510 

     *Tonsillerde hiperemi, tansiyon yüksekli i, splenomegali, nöromotor geli im 

gerili i 

 

Tablo 17’de idiyopatik DKMP ve di er nedenlere ba  DKMP gruplar n 

parametreleri kar la ld , lökosit ve sodyum de erleri aras nda fark oldu u 

görüldü ve bu de erler istatistiksel olarak anlaml  bulundu (p<0,05). Di er 

parametrelerden üre ve kreatinin de erleri aras nda iki grup aras nda fark oldu u 

görüldü ancak istatistiksel olarak anlaml  bulunmad  (p>0,05). Ayr ca idiyopatik 

DKMP hastalar n hemoglobin de erleri 4 hastada (%19) 10 gr/dl’nin, 14 hastada 

12 gr/dl’nin alt nda bulunmu tur ancak iki grup aras nda istatiksel olarak anlaml  fark 

saptanmam r (p>0,05). 
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Tablo 17. diyopatik ve di er nedenlere ba  DKMP gurplar n ortalama, standart  

                 sapma, median (range) ve p de erleri tablosu 

 ALT: Alanin aminotransferaz; AST:  Aspartat aminotransferaz; CK: 
Kreatinin kinaz; CK-MB: Kreatinin kinaz –MB; CRP: C-reaktif protein; EF: 
Ejeksiyon fraksiyonu; ESR: eritrosit sedimentasyon h ; KF: K salma fraksiyonu; 
LDH: Laktat dehidrogenaz; LVEDd: Sol ventrikül diyastol sonu çap ; LVESd: Sol 
ventrikül sistol sonu çap  

Parametreler Ortalama ± Standart sapma (SD) 
Median (range) 

P 

 diyopatik DKMP 
(G1) 

Di er nedenelere 
ba  DKMP (G2) 

 

Ya  (ay) 12 (2-42) 3,5 (2-72) 0,963 
Vücut a rl  (kg) 10,1 ± 8,1 11,2 ± 14,4 0,788 
LABORATUVAR    
Hemoglobin (gr/dl) 10,5 ± 1,2 10,2 ± 1,8 0,467 
Lökosit (mg/dl) 13386 ± 5759 10300 ± 2082 0,049 
Trombosit (mg/dl) 363381 ± 134557 358187 ± 132890 0,907 
Üre (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 
Ürik asit (mg/dl) 5,9 ± 3,4 5,1 ± 1,8 0,433 
Sodyum (mg/dl) 135,6 ± 3,3 137,9 ± 3,4 0,048 
Kalsiyum (mg/dl) 9,2 ± 1,07 9,3 ± 0,78 0,770 
Glukoz (mg/dl) 89,4 ± 11,8 91,4 ± 23,5 0,743 
Albumin (mg/dl) 3,6 ± 0,52 3,4 ± 0,4 0,138 
ALT (IU) 16 (6-1552) 15 (12-67) 0,830 
AST (IU) 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-H z (/dk) 130,7 ± 23,2 128,5 ± 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 ± 9,4 35 ± 10,4 0,166 
KF (%) 19,7 ± 4,3 19,3 ± 5,9 0,835 
EF (%) 40,5 ± 8,4 37 ± 10,1 0,254 
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diyopatik DKMP ve di er nedenlere ba  DKMP gruplar n EKG bulgular  

kar la ld . diyopatik DKMP tan  9 (%50) hastada sol ventrikül hipertrofisi 

(LVH), 6 (%33) hastada biventriküler hipertrofi (BVH) saptan rken, 3 (%17) hastada 

ventriküler hipertrofi saptanmad . Yine bu grupta 3 (%16,6) hastada iskemi (ST 

segment ve T dalga de iklikleri) görüldü, 15 (%83,4) hastada iskemi görülmedi. 

Di er nedenlere ba  DKMP tan  9 (%60) hastada LVH, 5 (%33,3) hastada BVH 

saptan rken, 1 (%6,7) hastada ventriküler hipertrofi saptanmad . Ayr ca 6 (%40) 

hastada iskemi tespit edilriken, 9 (%60) hastada iskemi tespit edilmedi. Gruplar n 

EKG bulgular  da  Tablo 18’de gösterildi. 

 

Tablo 18. diyopatik ve di er nedenlere ba  DKMP gruplar n 12 derivasyonlu  
                 EKG bulgular  

 

diyopatik ve di er nedenlere ba  DKMP gruplar n EKO bulgular  
incelendi. Gruplar n kalp kapak yetersizlikleri kar la ld . diyopatik DKMP tan  
grupta 16 (%76) hastada MY, 6 (%28) hastada AY, 5 (%24) hastada TY, di er 
grupta ise 15 (%94) hastada MY, 3 (%19) hastada AY, 4 (%25) hastada TY saptand . 
Gruplar n kalp kapak yetersizli i da  Tablo 19’da gösterildi. Ayr ca idiyopatik 
DKMP grubunda 2 (%9,5) hastada pulmoner hipertansiyon (PH), 1 (%4,7) hastada 
trombüs,  2  (%9,5)  hastada  plevral  efüzyon  saptand .  Di er  nedenlere  ba  DKMP  
grubunda 2 (%12,5) hastada PH, 2 (%12,5) hastada plevral efüzyon, 1 (%6) hastada 
perikardiyal efüzyon saptand . 

EKG bulgusu Gruplar P 

Ventrikül 
hipertrofisi 

diyopatik 
DKMP (G1) 

Di er nedenlere 
ba  DKMP (G2) 

 

 Say  % Say  %  

Sol ventrikül  9 50 9 60  

Biventrikül 6 33 5 33,3 0,662 

Saptanmayan 3 17 1 6,7  

Toplam 18 100 15 100  

      

skemi bulgusu      

Var 3 16,6 6 40  

Yok 15 83,4 9 60 0,135 

Toplam 18 100 15 100  
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Tablo 19. diyopatik ve di er nedenlere ba  DKMP gruplar n kalp kapak  

                  yetersizliklerinin da  

Kalp kapak 
yetersizli i* 

Gruplar P 
 

 diyopatik DKMP  
(G1) 

Di er nedenlere ba  
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 yetersizli i; MY: Mtiral yetersizlik; TY: Triküspit yetersizlik 

*Hastalar n baz lar nda birden fazla kalp kapak yetersizli i mevcuttu. 

 

Vakalar ölen (Ga) ve ya ayan (Gb) olarak iki gruba ayr ld , gruplar aras ndaki 

özellikler kar la ld . Ölü olan grupta 0-12 ay aras  tan  alan hasta say  3 (%50), 

5 ya  üzerinde tan  alan hasta say  3 (%50) olarak bulundu. Ya ayan grupta 0-12 ay 

aras  tan  alan hasta say  22 (%71), 13 ay-5 ya  aras  tan  alan hasta say  7 (%23), 

5 ya  üzerinde tan  alan hasta say  2 (%6) olarak saptand . Ölen vaka grubunda 5 

ya  ve üzerinde olanlar n say  anlaml  olarak yüksek saptand  (p<0,05). Genel 

olarak bak ld nda hastalar n %8’inin 0-12 ay aras nda öldü ü, %8’ininde 5 

ya ndan sonra öldü ü görüldü. Hastalar n 4’ünün (%10) tan  konulduktan sonra bir 

l geçmeden kaybedildi i saptand . Ölen ve ya ayan hasta gruplar  tan  ya  aral  

kar la lmas  Tablo 20’de gösterildi. 
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Tablo 20. DKMP vakalar n ölen veya ayan gruplar na göre tan  ya  aral  

Tan  ya  aral  Gruplar P 

 Grup a Grup b  

 Say  % Say  %  

0-12 ay 3 50 22 71  

13 ay - 5 ya  0 0 7 23 0,013 

>5 ya  3 50 2 6  

Toplam 6 100 31 100  

   Grup a: Ölen hastalar Grup b: Ya ayan hastalar 

 

Ölen ve ya ayan hasta gruplar n cinsiyet da na bak ld nda, ölmü  

olanlar n 1’i (%16,5) erkek, 5’i (%83,5) kad n,ya ayanlar n 15’i (%48) erkek, 16’s  

(%52) kad n olarak saptand . statiksel olarak anlaml  olmad  görüldü (p>0,05). 

Ölen ve ya ayan gruplar n cinsiyet da  Tablo 21’de gösterildi. 

 

Tablo 21. DKMP vakalar n ölen ve ya ayan gruplar n cinsiyet da  

Cinsiyet Gruplar P 

 Grup a Grup b  

 Say  % Say  %  

Erkek 1 16,5 15 48 0,206 

Kad n 5 83,5 16 52  

Toplam 6 100 31 100  

Grup a: Ölen hastalar Grup b: Ya ayan hastalar 

 

Ölen ve ya ayan hasta gruplar n ba vuru ikayetleri da  istatiksel olarak 

incelendi inde anlaml  bulunmad . Gruplar n ba vuru ikayetleri Tablo 22’de 

gösterildi. Ölen ve ya ayan hasta gruplar n fizik muayene bulgular  incelendi inde 

hayat  kaybeden hastalar n 5’inde (%83,3) ta ikardi varken, 1’inde (%16,7) 

ta ikardi yoktu. Hayatta olan hastalar n 22’sinde (%71) ta ikardi yokken, 9’unda 

(%29) ta ikardi saptand . Yine ta ikardisi olan 14 hastan n, 9’u (%64,3) sa ken, 5’i 

(%35,7) hayat  kaybetti, ta ikardi saptanmayan 23 hastan n, 22’si (%95,7) hayatta, 

1’i (%4,3) hayat  kaybetti. Ta ikardinin mortalite üzerine etkisini gösteren bir 
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bulgu olarak saptand , istatiksel olarakta anlaml  bulundu (p<0,05). Di er fizik 

muayeneleri istatiksel olarak anlaml  bulunmad . Ölen ve ya ayan hasta gruplar n 

fizik muayene bulgular  da  Tablo 23’de gösterildi. 

 

Tablo 22. DKMP vakalar n ölen ve ya ayan gruplar n ba vuru ikayetleri  

                 da  

Ba vuru 
ikayeti* 

Gruplar P 
 

 Grup a Grup b  

 var % yok % N var % yok % N  

Nefes darl  2 33,3 4 66,7 6 15 48,4 16 51,6 31 0,667 

Terleme 0 0 6 100 6 2 6,5 29 93,5 31 1,000 

Kusma 2 33,3 4 66,7 6 3 9,7 28 90,3 31 0,177 

Morarma 0 0 6 100 6 3 9,7 28 90,3 31 1,000 

Çarp nt  1 16,6 5 83,4 6 2 6,5 29 93,5 31 0,421 

Emmeme 1 16,6 5 83,4 6 5 16,1 26 83,9 31 1,000 

Ate  2 33,3 4 66,7 6 13 42 18 58 31 1,000 

Öksürük 4 66,7 2 33,3 6 13 42 18 58 31 0,383 

Di er 
ikayetler** 

3 50 3 50 6 9 29 22 71 31 0,728 

Grup a: Ölen hastalar Grup b: Ya ayan hastalar 

*Ba vuru ikayetlerinde birden fazla ikayeti olan hastalar vard r. 

** shal, halsizlik, h lt , gö üs a , ba  a  
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Tablo 23. DKMP vakalar n ölen ve ya ayan gruplar n fizik muayene bulgular   

                 da  

Fizik 
muayene 
bulgular  

Gruplar P 
 

 Grup a Grup b  

 var % yok % N var % yok % N  

Üfürüm 5 83,3 1 16,7 6 21 67,7 10 32,3 31 0,646 

Ral 3 50 3 50 6 12 38,7 19 61,3 31 0,670 

Ta ikardi 5 83,3 1 16,7 6 9 29 22 71 31 0,021 

Takipne 2 33,3 4 66,7 6 12 38,7 19 61,3 31 1,000 
Hepatomegali 1 16,7 5 83,3 6 4 12,9 27 87,1 31 1,000 

Akci er 
seslerinde 
azalma 

0 0 6 100 6 4 12,9 27 87,1 31 1,000 

Ödem 1 16,7 5 83,3 6 1 3,2 30 96,8 31 0,302 

Di er 
bulgular* 

3 50 3 50 6 5 16,1 26 83,9 31 0,510 

Grup a: Ölen hastalar Grup b: Ya ayan hastalar  

*Di er bulgular: tonsillerde hiperemi, tansiyon yüksekli i, splenomegali, nöromotor 

geli im gerili i 

 

Hastalar n EKG bulgular  ölen ve ya ayan hasta gruplar nda kar la ld . 

Ölen hasta grubunun EKG-QTc medain (range) de eri 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). 

Dört hastan n verilerine ula lamad  için 33 hasta üzerinden de erlendirildi. 

Ventrikül hipertrofi bulgular  istatiksel olarak anlaml  bulunmad  (p>0,05). skemi 

bulgular  kar la ld nda hayat  kaybeden hastalar n 4’ünde (%80) iskemi 

bulgusu varken, 1’inde (%20) iskemi bulgusu gözlenmedi. Hayatta olan hasta 

grubunda hastalar n 23’ünde (%82,2) iskemi yokken, 5’inde (%17,8) iskemiye 

rastland . EKG’de iskemi bulgusunun olmas  mortaliteyi etkileyen bir bulgu olarak 

saptand , istatiksel olarak anlaml  bulundu (p<0,05). Ölen ve ya ayan hasta 

gruplar n 12 derivasyonlu EKG bulgular  Tablo 24’te gösterildi. 
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Tablo 24. DKMP vakalar n ölen ve ya ayan gruplar n 12 derivasyonlu EKG  

                  bulgular  da  

Grup a: Ölen hastalar Grup b: Ya ayan hastalar  

 

Hastalar n ya , ekg, eko, laboratuvar parametreleri ortalama ± standart sapma 

(Sd), median (range) ve p de erleri ile birlikte Tablo 25’te verldi. Ölmü  olan 

hastalar n hemoglobin ortalamalar  11,6 ± 0,98 g/dl iken sa  olan grubun 10,1 ± 1,5 

g/dl oldu u ve aralar nda fark oldu u görüldü, istatiksel olarak anlaml  kabul edildi 

(p<0,05). Sol ventrikül sistol sonu çap  ortalamas  ölen hasta grubunda 40,5 ± 16,8 

mm, ya ayan hasta grubunda 30,9 ± 7,6 mm saptand , istatiksel olarak anlaml  kabul 

edildi (p<0,05). Di er parametrelerde de farklar oldu u ancak istatiksel olarak 

anlaml  olmad  görüldü (p>0,05). EKG-QTc hayatta olmayan hasta grubunun 

medain (range) de eri 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). Ölen hasta grubunun LVEDd 

ortalamas  48,8 ± 20,7 iken sa  olan grupta 40,1 ± 7,7 saptand , LVESd ortalamas  

40,5 ± 16,8 iken sa  olan grupta 30,9 ± 7,6 olarak bulundu. Hayatta olmayanlarda 

LVEDd ve LVESd de erlerinin ilk tan  an ndan daha yüksek oldu u görüldü ancak 

istatiksel olarak anlaml  bulunmad  (p>0,05).  

 

 

 

EKG bulgusu Gruplar P 

 Grup a Grup b  

Ventrikül hipertrofisi Say  % Say  %  

Sol ventrikül  3 60 6 21,4  

Biventrikül 0 0 3 10,8 0,186 

Saptanmayan 2 40 19 67,8  

Toplam 5 100 28 100  

      

skemi bulgusu      

Var 4 80 5 17,8  

Yok 1 20 23 82,2 0,013 

Toplam 5 100 28 100  
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Tablo 25. DKMP vakalar n ölen ve ya ayan gruplar n ortalama, standart sapma,  

                 median (range) ve p de erleri  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Grup a: Ölen hastalar Grup b: Ya ayan hastalar  

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

CK-MB: Kreatinin kinaz-MB; CRP: C-reaktif protein; EF: Ejeksiyon fraksiyonu; 

KF: K salma fraksiyonu; LDH: Laktat dehidrogenaz;LVEDd: Sol ventrikül diyastol 

sonu çap ; LVESd: Sol ventrikül sistol sonu çap   

 

Parametreler Ortalama ± Standart sapma (SD) 
Median (range) 

P 

 Grup a Grup b  
Ya  (ay) 5 (1,3-72) 7 (0,5-204) 0,433 
LABORATUVAR    
Hemoglobin (gr/dl) 11,6 ± 0,98 10,1 ± 1,5 0,026 
Lökosit (mg/dl) 11900 ± 3494 12080 ± 5012 0,934 
Trombosit (mg/dl) 371166 ± 161660 359193 ± 128564 0,842 
Üre (mg/dl) 34,8 ± 28,6 28,5 ± 32 0,641 
Kreatinin (mg/dl) 0,68 ± 0,4 0,57 ± 0,6 0,605 
Ürik asit (mg/dl) 4,8 ± 1,9 5,8 ± 3 0,482 
Sodyum (mg/dl) 137,3 ± 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 (IU) 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_H z (/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 30,9 ± 7,6 0,029 
KF (%) 17,5 ± 5,7 19,9 ±4,9 0,288 
EF (%) 31,8 ± 8,9 40,3 ±8,7 0,071 
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diyopatik  ve  di er  nedenlere  ba  DKMP  gruplar  ölen  ve  ya ayan  hasta  

gruplar  ile kar la ld . diyopatik DKMP grubunda olan hastalar n 19’u (%90,5) 

sa ken, 2’sinin (%9,5) öldü ü görüldü. Di er nedenlere ba  DKMP hastalar n 

12’si (%75) sa ken, 4’ü (%25) hayat  kaybetti. diyopatik olan grupta ya am 

ans n daha yüksek oldu u görüldü; ancak bulgular istatiksel olarak anlaml  

bulunmad  (p>0,05). diyopatik ve di er nedenlere ba  DKMP gruplar n son 

durumlar n da  Tablo 26’da gösterildi. 

 

Tablo 26. diyopatik ve di er nedenlere ba  DKMP gruplar n son durumlar n  

                 da  

Son durum Gruplar P 

 diyopatik DKMP 
 (G1) 

Di er nedenlere ba  
DKMP (G2) 

 

 Say  % Say  %  

Ölen 2 9,5 4 25 0,371 

Ya ayan 19 90,5 12 75  

Toplam 21 100 16 100  

 

EF ve LVEDd ile di er parametrelerin korelasyonuna bak ld . Hemoglobin, 

ürik asit, ya , vücut a rl  ile EF aras nda negatif yönde bir korelasyon saptand . 

Trombosit, albumin, kalsiyum, EKG-H  ile LVEDd aras nda negatif, üre, kreatinin, 

ya  ve vücut a rl  ile pozitif yönde korelasyon oldu u görüldü. Veriler istatiksel 

olarak anlaml  bulundu (p<0,05), anlaml  korelasyon gösteren parametreler Tablo 

27’de gösterildi. 
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Tablo 27. DKMP tan  hastalarda EF ve LVEDd ile anlaml  korelasyon gösteren  

                 parametreler 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Parametreler EF LVEDd 

 r p r p 

Hemoglobin -0,35 0,034   

Trombosit   -0,41 0,012 

Üre   0,45 0,005 

Kreatinin   0,37 0,026 

Ürik asit -0,38 0,03   
Kalsiyum   -0,33 0,043 
Albumin   -0,42 0,011 

EKG-H z   -0,36 0,04 

Ya (ay) -0,42 0,009 0,78 0 

Vücut a rl  -0,39 0,027 0,67 0  
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5. TARTI MA 

 

DKMP çocukluk ya  grubunda s k görülen ve mortalitenin yüksek oldu u bir 

kalp hastal r. Önemli bir bölümünde etiyoloji tam olarak belirlenemedi inden 

büyük bir k sm  idiyopatik DKMP olarak de erlendirilmi tir. Çal mam zda DKMP 

hastalar n demografik verileri ve ikayet, semptom ve baz  laboratuvar verileri 

de erlendirildi. Çal madan elde edilen sonuçlar n literatüre katk da b lundu unu 

dü ünüyoruz. 

Bir ya  alt nda kardiyomiyopati görülme oran  daha yüksektir. Wilkinson ve ark 

(64) çok merkezli bir ara rmada, kardiyomiyopati tan  konulan hastalar n 

%43’ünü bir ya n alt nda bulmu lard r. Di er bir çal mada Griffin ve ark (63) 

DKMP tan  alm  32 hastada 1 ya ndan önce tan  alan hasta say  23 (%71,8) 

olarak bulmu tur. Çal mam zda hastalar n 25’inin (%67,6) 0-12 ay aras , 

7’sinin (%18,9) 13 ay-5 ya  aras , 5’inin (%13,5) 5 ya ndan sonra tan  ald  

saptand . Literatüre benzer ekide bir ya n alt nda tan  alan hasta say z daha 

yüksekti. Literatürde hastal k ve cinsiyet aras ndaki ili ki ile ilgili veriler 

tart mal r. Erkeklerde daha s k görüldü ünü bildiren çal malar n yan ra k zlarda 

daha s k olabilece i de bildirilmi tir (63,65). Çal mam zda cinsiyetler aç ndan 

anlaml  fark saptanmam r.  

Hastalar za genetik analiz yap lmam r ancak çal malarda ailesel geçi in 

DKMP tan  hastalarda önemli bir yer kaplad  gösterilmi tir. Dilate 

kardiyomiyopati tan  hastalarda ailesel geçi in %20 oldu u; ailesel geçi lerin 

yakla k %70’inin otozomal dominant oldu u; ayr ca otozomal resesif, X’e ba  ve 

mitokondriyal geçi  paternlerinin oldu u da bildirilmi tir (1,25). Hastalar zda 

genetik çal ma yap lmamakla beraber 17’sinde (%46) anne baba aras nda herhangi 

bir dereceden akrabal k varken, 17’sinde (%46) akrabal k saptanmad , 3 (%8) 

hastan n akrabal k durumu ö renilemedi. Akrabal k oran  yüksek görülmekle beraber 

çal mam z retrospektif bir çal ma oldu undan kontrol grubu ile kar la lamad . 

Mestroni ve arkada lar n yapt  bir çal mada (66) 165 DKMP'li hastan n % 

7'sinde aile öyküsü oldu u bulunmu tur. Bizim çal mam zda da benzer ekilde 

hastalar n %10,8’inde ailede benzer hastal k mevcuttu. 

DKMP nedenleri, %66 idiyopatik, % 16 oran nda miyokardit, % 9 

nöromüsküler bozukluklar, % 5 ailesel dilate kardiyomiyopati, % 4 do tan 

metabolik hastal klar, % 1 sendromlar n komponenti olarak bildirilmi tir (67). Den 
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Boer ve arkada lar n (68) yapt  bir çal mada hastalar n %14-22’sinin 

miyokardite sekonder ço unlu unun ise idiyopatik oldu u belirtilmi tir. 

Çal mam zda literatüre benzer ekilde hastalar n 21’inin (%56,8) etiyolojisinin 

saptanamad  belirlendi. Etiyolojisi tespit edilen hastalar n en önemli bölümü de 

yine benzer ekilde miyokardit olarak saptanm r. Den Boer ve arkada lar  (68) 

yine ayn  çal mada miyokardite sekonder DKMP tan nda alt n standart yöntemin 

endomiyokardiyal biyopsi (EMB) oldu u ancak birçok merkezde yap lamad ndan 

tan n genelde klinik olarak konuldu u belirtilmi tir. Yapt klar  çal mada 

miyokardite sekonder DKMP tan n daha sa kl  tahmin edilebilmesi için birkaç 

ad mda viral test sonuçlar n (Kan PCR, seroloji, PCR ve / veya gastrointestinal ve 

solunum yollar n kültürleri ve EMB sonuçlar ) kullan lmas  önermi lerdir. Ba ka 

bir çal mada 61 DKMP tan  hastan n 11’inde viral seroloji pozitif ç km ; bunlar n 

8’inde Parvovirüs B19, 2’sinde sitomegalovirüs (CMV), 1’inde influenza A (H1N1) 

tespit edilmi tir (69). Dilate kardiyomiyopati tan  27 hastaya endomiyokardiyal 

biyopsi yap lm  ve hastalar 18 ay izlenmi lerdir, etiyolojide idiyopatik DKMP 

olarak dü ünülen hastalar n ço unun miyokardite sekonder oldu usaptanm r (70). 

Çal mam zda 22 hastan n viral serolojik incelemesi negatif saptan rken, 10 hastan n 

viral serolojisi çal lmad . Seroloji çal lan hastalardan 3’ünde CMV, 1’inde rubella 

ve 1’inde H1N1 pozitifli i saptand . Ayr ca 6 hastan n kan, idrar, plevra s  

kültürlerinden herhangi birinde bakteri üremesi oldu. Buda gösteriyor ki 

hastanemizde miyokardite en s k neden olan baz  viral etiyolojilere yönelik serolojik 

çal malar n (Parvovirüs B19, Adenovirüs, Coxakivirüs) yap labilmesi durumunda 

idiyopatik etiyolojinin s kl nda azalma olaca r. 

DKMP tan  83 hasta ile yap lan bir çal mada baz  hastalarda miyokardit 

tan  endomiyokardiyal biyopsi ile konulurken biyopsi yap lmam  hastalarda ate  

ile beraber üst solunum yolu enfeksiyonu veya bilinen bir viral enfeksiyon olmas  ile 

klinik olarak miyokardit tan  konulmu tur. Çal malar nda hastalar n tan  an nda 

%12’sinde üst solunum yolu enfeksiyonu (ÜSYE) oldu u ve hastalar n %8’inde 

DKMP nedeni olarak viral miyokardit gösterilmi tir (71). Ba ka bir çal mada 

miyo/perikardit tan  28 hastan n %71,4’ünde son 1 ayda üst solunum yolu 

enfeksiyon öyküsü oldu u bildirilmi tir (72). Çal mam zda son bir ay içinde 27 

(%73) hastada ÜSYE öyküsü, 6 (%16) hastada akut gastroenterit (AGE) öyküsü, 4 

(%11) hastada ise hem ÜSYE hem de AGE öyküsü oldu u belirlendi. Her ne kadar 

miyokardite ba  DKMP hastalar n oran  %24,3 olarak bulunsa da, ÜSYE 
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öyküsünün % 73 gibi yüksek bir oranda bulunmas  viral etiyolojinin saptad z 

de erlerden daha fazla olabilece ini dü ündürmektedir. Hastanemizde ba ca viral 

(coxakivirüs, adenovirüs, parvovirüs B19) miyokardit nedenlerine yönelik serolojik 

çal man n yap lamam  olmas  nedeniyle viral miyokardit s kl n buldu umuz 

oranlardan daha yüksek; dolay  ile idiyopatik nedenlerin de daha az oldu unu 

dü ünüyoruz. 

DKMP hastalar nda miyokard disfonksiyonu ile ili kili olarak çe itli 

semptomlar geli ebilir. Büyük çocuklarda nefes darl  ve egzersiz intolerans  s k 

iken; daha küçük çocuklarda nefes darl , takipne, beslenme bozuklu u s kt r (73). 

Wilkinson ve arkda lar  (64) hastalar n %71’inde kalp yetmezli i klinik belirtileri ve 

bariz sol ventrikül bozuklu u saptam lard r. Çal mam zda hastalar n sadece 3’ünün 

(%8) ilk ba vuruda ikayeti yoktu; di er hastalarda ise en s k nefes darl , öksürük 

ve ate ikayetleri mevcuttu. Bu ikayetler hastalar zda s k olan üst solunum yolu 

enfeksiyonu öyküsüne ve kalp yetmezli i sonucu akci er konjesyonuna ba land .  

DKMP tan  hastalar n %70-80’inde ta ikardi, takipne, siyanoz, zay f periferik 

nab zlar, kapiller dolum zaman nda uzama, hepatomegali, akci erlerde raller oldu u 

belirtilmi tir (45). Çal mam zda hastalar n fizik muayene incelemesinde s kl k 

ras na göre üfürüm, akci erde ral, ta ikardi, takipne, hepatomegali, akci er 

seslerinde azalma, ödemsaptand . Bu bulgular DKMP hastalar nda beklenen 

miyokard ve akci er etkilenmesi ve sistemik venöz konjesyon sonucu olan 

bulgulard r. 

Troponin I ve T inflamatuar ve iskemik durumlarda artabilir (51). Yine bu 

markerlar miyokard hasar  hakk nda yol göstericidirler, ancak kardiyak markerlar n 

normal olmas  miyokardit tan  d lamaz (55). Baz  çal malarda CK-MB ve 

troponin T gibi kardiyak belirteçlerin akut miyokardit tan ndan prognostik birer 

gösterge olabileceklerini ayr ca bu belirteçlerin miyokardit ve DKMP ayr nda 

invaziv olmayan bir yöntem olarak kullan labileceklerini belirtmi lerdir (74,75). 

Böbrek ve karaci er fonksiyon testlerinde bozukluk, kalp fonksiyonlar ndaki 

bozulmay  takiben olu an hipoperfüzyon veya konjesyon sonras  olabilece i ve kötü 

prognoz ile ili kili oldu u bildirilmi tir (56,76). Hastalar n ortalama tropon n I 

ve CK-MB de erleri yüksekti. Bu durum miyokard etkilenmesine ba land .  

DKMP tan  hastalar n EKG analizlerinde sinüs ta ikardisi, sol ventrikül 

hipertrofisi (LVH)  ve ST-T de ikliklerinin s k görüldü ü, aritmi ve 

atriyoventriküler ileti bozukluklar  görülebilece ini bildirmi lerdir (35). Ba ka bir 
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çal mada vakalar n %50’sinde ST-T de iklikleri, %45-70’inde sol ventrikül 

hipertrofisi, birçok hastada da sinüs ta ikardisi oldu u gösterilmi tir (17). 

Çal mam zda EKG incelemesinde hastalar n %88’inde ventriküler (%53,5 sol 

ventrikül hipertrofisi) hipertrofi; % 64,9’unda ise iskemik de ikliklere ait bulgular 

izlendi. Hastalar n ço unda görülen bu EKG anomalileri nedeniyle uygun semptom 

tarif eden hastalarda ventriküler hipertrofi ve iskemik de ikliklere ait EKG 

bulgular  DKMP tan  aç ndan uyar  olmal r. 

rdem ve arkada lar n (77) 83 DKMP tan  hasta ile yapt  çal mada, 

LVEDd ortalamalar  43,5±10 mm ve EF  %34,8±11 olarak bulmu lard r. Bizim 

çal mam zda LVEDd ortalamalar  41,57±10,95 mm, EF % 39±9,2olarak bulundu. 

Miyamoto ve arkada lar  (8) DKMP hastalar nda kapak tutulumu olarak genellikle 

mitral yetmezlik görüldü ünü bildirmi lerdir. Ba ka bir çal mada geni lemi  

anülüsler nedeni ile s kl kla mitral yetmezlik (MY) nadirende triküspit yetmezli i 

(TY) görülebilece ini; baz  vakalarda pulmoner hipertansiyon geli ebilece ini 

belirtmi lerdir (59). Bizim çal mam zda da benzer ekilde en s k tutulan kapa n 

mitral kapak oldu u, az say da hastada sol kalp fonksiyonlar ndaki bozuklu a 

sekonder oldu unu dü ünüdü ümüz pulmoner hipertansiyon görülmektedir. 

 DKMP etiyolojisinde baz  konjenital kalp hastal klar n da ekarte edilmesi 

gerekmektedir. Çal mam zda bir hastam zda sol koroner arterin pulmoner arterden 

kmas  (ALCAPA), bir hastam zda ise aort koarktasyonu saptand  ve bu iki hasta 

cerrahi olarak tedavi edildikten sonra sol ventrikül EF de erleri normale geldi. 

ALCAPA bütün konjenital kalp hastal klar n (KKH) %0,5’ini olu turan nadir bir 

hastal kt r (78). Bu anomaliye sahip hastalar n %87’si bebeklik döneminde 

semptomatik hale geldi i ve tedavi edilmedikleri takidirde %65-%85’inin bir 

ya ndan önce kaybedildi i bildirilmi tir (79). Aort koarktasyonu da DKMP 

etiyolojisinde ara lmas  gereken bir kalp hastal r. Aort Koarktasyonu ve buna 

sekonder DKMP tespit edilen çocuk ve eri kinlerde koarktasyonun düzeltilmesi 

sonras  semptomlar n ve kardiyak fonksiyonlar n düzeldi i bildirilmi tir (41,80). 

Konjenital kalp hastal klar  nadir görülse de ALCAPA ve aort koarktasyonuna ba  

DKMP tedavi edilebilir ve erken tedavi ile kardiyak fonksiyonlar n normale gelmesi 

beklenir. Bu yüzden DKMP dü ünülen hastalarda bu iki nadir anomalinin erken tan  

almas  önemlidir. 

Daha önce de belirtildi i gibi miyo/perikardit tan  28 hastan n %71,4’ünde 

son 1 ayda üst solunum yolu enfeksiyon öyküsü oldu u bildirilmi tir (72). Ba ka bir 
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çal mada ise hastalar n son bir ayki durumuna bak lmadan tan  an nda %12’sinde 

üst solunum yolu enfeksiyonu (ÜSYE) oldu u ve hastalar n %8’inde DKMP nedeni 

olarak viral miyokardit gösterilmi tir (71). Üst solunum yolu enfeksiyonu veya 

gastroenterit bulgular  kalp yetmezli i bulgular  izleyebilece ini, biyopsi ile tan  

konulmu  miyokardit vakalar nda viral enfeksiyon belirtilerinin %10 ile %80 hastada 

tarif edildi ini bildirmi lerdir (81,82). diyopatik ve di er nedenlere ba  DKMP 

hastalar n tan  an ndan önce üst solunum yolu enfeksiyonu (ÜSYE) ve akut 

gastroenterit (AGE) öyküleri kar la ld nda gruplarda ÜSYE ve AGE 

öykülerinin benzer oldu u görüldü. Hastanemizde s k görülen baz  viral etkenlere 

yönelik etiyolojik çal ma yap lamamas  nedeni ile idiyopatik DKMP hastalar n 

bir k sm n viral nedenlere ba  miyokardite sekonder DKMP oldu unu 

dü ünüyoruz. Bu nedenle iki grupta viral enfeksiyon dü ündüren ÜSYE veya AGE 

kl  benzer bulunmu  olabilir. 

diyopatik DKMP tan  hastalar n %44’ü konjestif kalp yetmezli i bulgular , 

%26’s  tekrarlayan akci er enfeksiyonu bulgular , %12 hasta ise huzursuzluk, kar n 

 ve beslenme güçlü ü gibi ikayetler ile geldi i ve %18 hastan n çekilen 

akci er grafisinde kardiyomegali saptand  için ba vurdu u bildirilmi tir (83). 

Yetersiz kardiyak fonksiyonlar ve kalbin dilatasyonu ile kalp debisi dü er böylece 

etkilenen hastada dü ük egzersiz tolerans , geli me gerili i, takipne, terleme görülür. 

Kalbin fonksiyonlar n bozulmaya devam etmesi ile konjestif bulgular ortaya ç kar; 

hepotamegali ve akci er oskültasyonunda ral duyulmas  bunlara örnek verilebilir. 

Viral üst solunum yolu enfeksiyonu, ast m, akci er enfeksiyonundaki semptomlara 

benzer bulgular n olmas  daha önceden sa kl  çocukta ilk tan  koymak zor olabilir 

(8). Bizim çal mam zda idiyopatik DKMP grubunda hastalar n s kl k s ras na göre 

öksürük, nefes darl , ate , kusma, morarma, emmeme ve terleme ikayetleri mevcut 

olup bulgular daha çok kalp yetmezli i ve akci er konjesyonuna sekonder 

bulgulard r. Di er nedenlere ba  DKMP hastalar n semptomlar n idiyopatik 

grup ile benzer oldu u ve aralar nda anlaml  fark olmad  görüldü. Benzerlik, 

idiyopatik ve di er grupta kardiyak etkilenmenin benzer iddette olmas  ve benzer 

mekanizmalar sonucunda miyokard ve akci er etkilenmesinin geli ti ini 

göstermektedir.  

diyopatik ve di er nedenlere ba  DKMP gruplar  kar la ld nda kan 

lökosit ve sodyum de erleri aras nda fark oldu u görüldü ve bu de erler istatistiksel 

olarak anlaml  bulundu. Eri kin hasta grubunda yap lan bir çal mada serum sodyum 
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düzeylerinin hastanede kal  süresini, mortaliteyi ve kalp yetmezli i nedeni ile tekrar 

hastaneye yat  s kl  etkiledi i bildirilmi tir (84). 

 Yap lan bir çal mada DKMP hastalar nmortalite oran  %16 olarak 

verilmi tir (50). Bir çal mada ise mortalite oran n tan  an ndan sonraki ilk 1-2 y l 

içerisinde daha yüksek oldu u belirtilmi tir (11). Ömero lu (59) ise DKMP 

hastalar n 2/3’ünün sekelli veya sekelsiz iyile ti ini bildirmi lerdir. Bizim 

çal mam zda da mortalite oran  literatüre benzer ekilde  %16,2 olup yine benzer 

ekilde ilk 1-2 y l içinde mortalitenin daha yüksek oldu u görülmektedir.  

 Hastalar ölen ve ya ayan eklinde iki gruba ayr ld , gruplar aras ndaki 

özellikler kar la ld . Ölen 6 hastan n 4’ünün (%10) tan  konulduktan sonra 1 y l 

dolmadan kaybedildi i saptand . Hastalar n %90’ n bir y ldan fazla ya am süresi 

oldu u görüldü. Tsirka ve arkada lar n (85) 91 DKMP tan  hasta ile yapt  

çal mada tan  konulduktan sonra 1 y l içinde ölümden ve transplantasyondan 

kurtulma oran  % 70 olarak bildirilmi tir.  Chen ve arkada lar  (6) ilk 1 y l için sa  

kal m oranlar  %63-90 aras nda bildirmi lerdir. Bulgular z çal malarla uyumlu 

bulundu. Çal mam zda hastalar n ya  grubuna göre mortalite incelendi inde ölen 

hastalar içinde 5 ya  ve üzerinde olanlar n oran n ya ayan hastalara göre daha fazla 

oldu u görüldü. Bu da 5 ya  üzerindeki hastalarda daha fazla mortalite oran  

aç klayabilir. Literatürde de ya  gruplar na göre mortalite ile ilgili farkl  veriler 

mevcuttur. Baz  yazarlar 1 ya ndan önce mortalitenin daha yüksek oldu unu 

bildirirken (86), Burch ve arkada lar  (87) ise 2 ya n üzerinde mortalitenin daha 

yüksek oldu unu bildirmi lerdir.  

 Ölen ve ya ayan gruplar n fizik muayene bulgular  incelendi inde 

ta ikardisi olan 14 hastan n, 9’u (%64,3) sa ken, 5’inin (%35,7) öldü ü saptand . 

Ta ikardisi  olan  hastalarda  ölüm  oran  tüm  hastalardaki  ölüm  oran na  göre  anlaml  

olarak yüksek saptand . Ta ikardinin miyokard etkilenmesi ve kalp yetmezli i 

sonucunda olmas  nedeniyle mortalite ile ili kli oldu u saptand . Ancak bu hastalarda 

dikkat edilmesi gereken bir husus ta ikardinin mi kardiyomiyopatiye neden oldu u 

yoksa kardiyomiyopatinin mi ta ikardiye neden oldu udur. Hastalar zda 

supraventriküler veya ventriküler ta ikardi de il, sinüs ta ikardisi mevcuttu. Bu 

nedenle sinüs ta ikardisinin DKMP sonucu geli ti ini dü ünüyoruz. Bir çal mada 

ta ikardi ve DKMP beraber saptand  vakarlarda ta ikardi mi DKMP yapt  veya 

DKMP nedeni ile ta ikardi mi olu tu sarmal ndan dolay  miyokardit tan n yanl  

konulup farkl  tedaviler verilebilece i bildirilmi tir. Yine ta ikardinin ortadan 
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kald lmas  ile ventrikül fonksiyonunun iyile mesi böylece mortalitenin 

azalt lmas n önemi vurgulanm r (48). 

 Elektrokardiyografik olarak iskemi dü ündüren bulgular n varl  aç ndan 

ölen hastalarda ya ayan hastalara göre EKG’de iskemi bulgusu s kl  anlaml  olarak 

daha yüksek saptand . Bir çal mada iskemik veya geri dönü ümsüz 

kardiyomiyopatilerin prognoz ve sonuçlar n non-iskemik kardiyomiyopatilere göre 

daha kötü oldu u bildirilmi tir (88). Ayr ca çal mam zda ölen hasta grubunda QTc 

de erlerinin hayatta olan hastalara göre daha yüksek oldu u saptanm  ve istatiksel 

olarakta anlaml  bulunmu tur. Yap lan çal malarda dilate kardiyomiyopati 

hastalar nda QTc de erinin artt , bu art n farkl  derecedeki hastalarda kötü 

prognoz göstergesi oldu u bildirilmi tir (89,90). Ölen hasta grubunda LVEDd daha 

yüksek, EF ve KF daha dü ük saptand  ancak istatiksel olarak anlaml  bulunmad . 

Bir çal mada dü ük EF ve KF de erleri ve a r kalp yetersizli inin prognozu 

kötüle tirdi i belirtilmi tir (19). 
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6. SONUÇLAR 

 

Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Hastanesi Çocuk Kardiyoloji Bölümüne Ocak 

2012-Ekim 2016 tarihleri aras nda DKMP tan  alarak klini e yat p tetkik ve 

tedavi edilen ve ya lar  5 ay ile 17 y l aras nda de en 37 hasta çal maya dahil 

edildi. Çal mam zdan ç kan sonuçlar a da s ralanm r: 

1. Çal maya dahil edilen hastalar n 21’i (%56,7) erkek, 16’s  (% 43,3) k zd . 

Cinsiyetler aç ndan anlaml  fark saptanmad .  

2. Hastalar n büyük ço unlu u literatüre benzer ekilde (%67,6) 0-12 ay 

aras nda idi.  

3. Hastalar n 6’s  (%16,2) tan dan sonraki 2 ile 33 ay (median 8 ay) içinde 

öldü. Bu bulgu mortalitenin erken dönemde olabilece i gibi geç dönemde de 

olabilece ini, bu yüzden hastalar n yak n klinik izlemde olmas  gerekti ini 

göstertmektedir. 

4. Etiyolojik de erlendirmede idiyopatik nedenlerin hala ba ta geldi i 

görülmekle beraber; çal mam zda tan  konulan hasta oran  literatür verilerinden 

biraz daha yüksek bulunmu tur. Etiyolojisi saptanan hastalar içinde miyokardite 

sekonder DKMP hala en s k gruptur. Bu nedenle etiyolojik de erlendirmede iyi bir 

öykünün yan ra enfeksiyöz nedenlerin ekarte edilemesine yönelik tetkiklerin birinci 

basamak tetkikleri olarak yap lmas  gerekmektedir. 

5. En s k ikayetler olarak nefes darl , öksürük ve ate  olarak bildirilmi tir. 

Bu durum DKMP’ye ba  akci er konjesyonuna ba  olabilece i gibi; 

hastalar zda tan  öncesinde yüksek s kl kta üst solunum yolu enfeksiyonu öyküsü 

olmas n semptomlar n ana nedeni oldu unu dü ünüyoruz. 

6. Fizik muayenede en s k bulgular kardiyak üfürüm, akci erde ral, takipne ve 

ta ikardi olup bu bulgular DKMP hastalar nda miyokard etkilenmesi (ta ikardi), 

kapak yetmezli i (üfürüm) ve bozulmu  sol ventrikül fonksiyonuna sekonder akci er 

etkilenmesine ( ral, takipne) ba land . 

7. Hastalar n laboratuvar de erleri incelendi inde büyük bölümünde miyokard 

etkilenmesi nedeniyle troponin I, CK-MB, ALT ve AST de erlerinin yüksek oldu u 

görüldü. Enfeksiyöz etiyolojiye ba  olarak C-reaktif protein ve tam kan 

çal mas nda beyaz küre hafif yüksek saptanm r. 

8. Hastalar n elektrokardiyografik (EKG) incelemelerinde, EKG h n 

ortalama de eri 129,7 ± 26,7 olarak bulundu. On dört hastada EKG kay tlar nda 
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(%42,4) ta ikardi saptand . On sekiz (%54,5) hastan n EKG’sinde sol ventrikül 

hipertrofisi, 11’inde (%33,5) biventriküler hipertrofi saptand . Dört (%12) hastada 

hipertrofi saptanmad . Dokuz (%24,3) hastada iskemiye ait EKG bulgular  (ST 

segment ve T dalga de iklikleri) tespit edildi. Özellikle yüksek oranda (%88) 

ventriküler hipertrofi dü ündüren EKG bulgusu olmas  nedeniyle belirli 

semptomlar n varl nda EKG’de ventriküler hipertofi saptanmas n DKMP tan  

için uyar  olmas  gerekti ini dü ünüyoruz. 

9. Tan  an nda LVEF %38,9± 9,2 (%39, 20-56) iken hastalar n son LVEF 

de erleri %58,1± 12,9 (%60, 28-76) olarak saptanm r. Hastalar n son 6 ay içinde 

bak lan sol ventrikül EF de erlerine göre 20’sinin (%60) normal EF düzeylerine 

ula  görüldü.  

10. diyopatik grup ile ço unlu u enfeksiyöz nedenlere ba  DKMP olan di er 

grup aras nda ÜSYE ve AGE öyküsü bulunmas  aras nda anlaml  bir fark bulunmad . 

Bu nedenle idiyopatik nedenlerin bir k sm n asl nda viral veya di er enfeksiyöz 

nedenler oldu unu dü ünüyoruz. Hastanemizde miyokardite en s k neden olan baz  

viral etiyolojilere yönelik serolojik çal ma yap lamamas  (Parvovirüs B19, 

Adenovirüs, Coxakivirüs) nedeniyle bu çal malar n yap labilmesi durumunda 

idiyopatik etiyolojinin s kl n çok daha az olmas  beklemekteyiz. 

11. diyopatik ve di er nedenlere ba  DKMP gruplar n ba vuru 

ikayetleriaras nda istatiksel olarak anlaml  fark bulunmad  (p>0,05).  

12. Yirmi iki hastan n viral serolojisi negatif ç kt , 10 hastan n serolojisi 

çal lamad . Seroloji çal lan hastalardan 3’ünde sitomegalovirüs (CMV), 1’inde 

rubella ve 1’inde influenza A (H1N1) pozitifli i saptand . Ayr ca 6 hastan n kan, 

idrar, plevra s  kültürlerinden herhangi birinde bakteri üremesi oldu. Ancak 

hastanemizde miyokardite en s k neden olan baz  viral etiyolojilere yönelik serolojik 

çal ma yap lamamas  (Parvovirüs B19, Adenovirüs, Coxakivirüs) nedeniyle bu 

çal malar n yap labilmesi durumunda enfeksiyöz etiyolojinin daha s k olabilece ini 

dü ünüyoruz. 

13. diyopatik DKMP ve di er nedenlere ba  DKMP gruplar n laboratuvar 

parametreleri kar la ld . diyopatik grupta lökosit de erleri daha yüksek, sodyum 

daha dü ük olup bu fark n anlaml  oldu u görüldü (p<0,05). Di er laboratuvar 

parametrelerinin iki grup aras nda benzer oldu u görüldü. 

14. diyopatik DKMP ve di er nedenlere ba  DKMP gruplar n EKG ve 

EKO bulgular  aras nda istatiksel olarak anlaml  fark saptanmad . 
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15. Hastalar ölen (grup A) ve ya ayan (grup B) eklinde iki gruba ayr ld nda 

Grup A’da 5 ya  ve üzerinde olanlar n say  anlaml  olarak yüksek saptand  

(p<0,05). ki grup aras nda cinsiyet ve ikayetler aç ndan anlaml  fark saptanmad . 

ki grubun fizik muayene bulgular  incelendi inde ta ikardisi olan 14 hastan n, 9’u 

(%64,3) sa ken, 5’i (%35,7) hayat  kaybetti, ta ikardi saptanmayan 23 hastan n, 

22’si (%95,7) hayatta, 1’i (%4,3) hayat  kaybetti. Ta ikardinin mortalite ile ili kili 

oldu u görüldü ve bu bulgu istatiksel olarak anlaml  saptand  (p<0,05).  
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 8. ÖZGEÇM  

 

 1985 y nda Batman’da do dum. lkö renimimi Diyarbak r Kaz m 

Karabekir, Batman Cumhuriyet, Batman Atatürk lkö retim okullar nda; ortaö renim 

ve lise e itimimi Batman Anadolu lisesi, Elaz  Anadolu Lisesi, Diyarbak r Nevzat 

Ayaz Anadolu Lisesi’nde tamamlad m.  

 2004 y nda Ege Üniversitesi T p Fakültesi’ne yerle ip 2011 y nda T p 
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