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Akut Miyo/Perikardit Tanısı Alan
28 Çocuk Hastanın Retrospektif

Değerlendirilmesi: Bir Salgının Özellikleri

ÖÖZZEETT  AAmmaaçç::  Kliniğimizde akut miyo/perikardit tanısı alan hastaların demografik, klinik, laboratuar ve gö-
rüntüleme özellikleri, bu özelliklerle hastalığın morbiditesi arasındaki ilişkinin araştırılması amaçlandı.
GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemmlleerr::  Çalışma retrospektif kesitsel bir çalışma olarak tanımlandı. Ekim 2011-Mart 2012 ta-
rihlerinde olası viral bir salgında miyo/perikardit tanısı konan 28 pediyatrik hastanın verileri kaydedildi.
Hastalardan tam kan sayımı, C- reaktif protein (CRP), sedimentasyon, troponin I, kreatin kinaz (CK),
kreatin kinaz MB izoenzimi (CK-MB), N-Terminal Pro-Brain Natriüretik Peptid (NT-ProBNP), viral se-
roloji için numuneler gönderildi. Elektrokardiyografi (EKG), ekokardiyografi, bazılarına anjiyokardiyografi
ve perikardiyosentez yapıldı.  BBuullgguullaarr::  Üç hastaya akut perikardit, 25 hastaya miyoperikardit tanısı kondu.
Yirmi beş hastada (%89,3) CK-MB yüksekliği, dokuz hastada (%32,1) troponin I, yedi hastada (%25) NT-
ProBNP yüksekliği, dokuz hastada (%32,1) aritmi, altı hastada (%21,4) dilate kardiyomiyopati, üç hastada
(%10,7) masif perikardiyal efüzyon gözlendi. On bir hasta (%39,3) yatırıldı, diğerleri ayaktan takip edildi.
Ölüm gözlenmedi. Troponin I yüksekliğiyle ejeksiyon fraksiyonu- fraksiyonel kısalma (EF-FS) düşüklüğü,
CK-MB, CRP değerleri ve hastaneye yatış arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif ilişki vardı.  Hasta-
neye yatışı göstermede yaş, EF-FS, Troponin I ve NT-ProBNP değerleri istatistiksel olarak anlamlı bu-
lundu. Troponin I ile CK-MB, CRP düzeyleri arasında pozitif (sırasıyla p=0,002 ve 0,12), troponin I ile
EF-FS arasında negatif korelasyon vardı (sırasıyla p=0,002 ve p=0,12). Yaş, troponin I, NT-ProBNP dü-
zeyleriyle hastaneye yatış arasında pozitif (sırasıyla p=0,009, p=0,01 ve p<0,001) EF, FS düzeyleriyle ne-
gatif ilişki belirlendi (p=0,001 ve p=0,009). SSoonnuuçç:: Özellikle sonbahar-kış dönemlerinde göğüs ağrısı,
çarpıntı gibi şikâyetlerle başvuran ve öyküsünde viral üst solunum yolu enfeksiyonu olan hastalarda
miyo/perikardit akla gelmelidir. Çoğu zaman kendini sınırlayan bir hastalık olmasına rağmen EKG’de
aritmi, troponin ve NT-ProBNP yüksekliği kardiyomiyopati, hastaneye yatış gereksinimi yönünden uya-
rıcı parametreler olmalı, bu hastalar pediyatrik kardiyoloğa yönlendirilmelidir.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Ekokardiyografi; miyokarditler; perikardiyal efüzyon; perikarditler; troponin I 

AABBSSTTRRAACCTT  OObbjjeeccttiivvee::  We aimed to show the relationships between morbidity and demographic, clini-
cal, laboratory, imaging properties of the patients who have myo/pericarditis. MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss:: It was
cross-sectional retrospective study. Twenty eight pediatric patients diagnosed as myo/pericarditis in a viral
epidemia between November 2011-March 2012 were included in the study. Complete blood count, C-re-
active protein (CRP), erythrocyte sedimentation rate (ESR), troponin I, creatine kinase (CK), creatine ki-
nase isoenzyme MB (CK-MB), N-terminal prohormone of brain natriuretic peptide (NT-ProBNP) and
viral serology were studied. Electrocardiography, echocardiograhy, if necessary angiocardiography and
pericardiocentesis were done. RReessuullttss:: Three patients were diagnosed as acute pericarditis, 25 patients
were diagnosed as myopericarditis. CK-MB levels were increased in 25 patients (89.3%), high troponin lev-
els were found in nine patients (32.1%), increased NT-ProBNP levels found in seven patients (25%). We
have seen arrhythmia in nine patients (32.1%), dilated cardiomyopathy in six patients (21.4%), massive
pericardial effusion in three patients (10.7%). Eleven patients were hospitalized (39.3%) and the rest of the
patients were followed in outpatient clinic, and no deaths were reported. There was a positive correlation
between increased troponin I and CK-MB, CRP levels (p=0.002 and p=0.12, respectively). There was a
negative correlation between troponin I and EF, FS (p=0.002 and p=0.12, respectively). The age, troponin
I, NT-ProBNP levels were high (respectively p=0.009, 0.01 and p <0.001) while EF and FS levels were low
in the patients who were hospitalized (p=0.001 and p=0.009). CCoonncclluussiioonn::  Myo/pericarditis should be kept
in mind in the patients with chest pain, palpitation and viral upper respiratory infection especially in fall
and winter. Most of the time, it is self limiting disease. However, the ones with arrhythmia, increase in
troponin, NT-ProBNP and cardiomyopathy should be referred to a pediatric cardiologist.

KKeeyy  WWoorrddss::  Echocardiography; myocarditis; pericardial effusion; pericarditis; troponin I
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kut perikardit, perikardiyumun çoğunlukla
viral enfeksiyonlar sonucu oluşan infla-
masyonudur. Klinikte çoğunlukla miyo-

karditle birlikte görülür. Bu birlikteliğin nedeni
anatomik komşuluk ve ortak etiyolojik ajanlardır
(kardiyotropik virüsler, toksinler, inflamatuar ne-
denler). Ağırlıklı olarak perikardın etkilendiği ve
miyokardın da sürece dahil olduğu durumlar mi-
yoperikardit veya perikarditik sendrom, miyokar-
dit kliniğinin ön planda olduğu durumlar
perimiyokardit olarak adlandırılır.1-10 Miyokardit
ve miyo/perikarditte klinik, morbidite ve mortalite
etyolojiye ve altta yatan kalp hastalığına bağlı ola-
rak değişir. Hastaların önemli bir kısmı asempto-
matik olup, sadece elektrokardiyografi (EKG)
anormallikleriyle tesadüfen tanı almaktadır. Bu ne-
denle çeşitli kaynaklarda gerçek insidanslar ara-
sında farklar bulunmaktadır. Sıklığı 1/100.000
olarak tahmin edilmekte,2 postmortem çalışma-
larda sıklığı %1,15’ e kadar bildirilmektedir.3 Akut
miyo/perikarditte doğru hastaları pediyatrik kardi-
yoloji merkezlerine yönlendirmek, bu hastaların
yönetimindeki önemli bir adımdır. Bu çalışmada
Ekim 2011-Mart 2012 arasındaki 6 aylık dönemde
pediyatrik kardiyoloji bilim dalında, viral bir epi-
demi sırasında akut miyo/perikardit tanısı alan 28
hasta geriye dönük olarak değerlendirildi. Hastala-
rın demografik ve klinik özelliklerinin yanında,
EKG ve ekokardiyografi (EKO) bulguları, serum N-
terminal pro-brain natriüretik peptid (NT-
ProBNP), serum C-reaktif protein (CRP) düzeyleri,
kardiyak enzimleri [Troponin I ve kreatin kinaz
MB izoenzimi (CK-MB)], eritrosit sedimentasyon
hızları (ESH), lökosit sayıları ile hastalığın morbi-
ditesi arasındaki ilişkinin araştırılması amaçlandı. 

GEREÇ VE YÖNTEMLER

HASTALAR

Ekim 2011-Mart 2012 tarihlerinde polikliniğe
kalpte üfürüm/anormal ses (frotman) duyulması
veya göğüs ağrısı yakınmasıyla başvuran ve akut
miyo/perikardit tanısı konulan 28 hastanın verileri
geriye dönük olarak incelendi.

Akut perikardit tanısı tipik göğüs ağrısı, peri-
kardiyal sürtünme sesi, EKG değişikliği (voltaj sup-

resyonu, ST değişikliği) ve EKO’da perikardiyal
efüzyonu içeren dört kriterden ikisinin varlığıyla
konuldu.3 Miyokardiyal komponentin varlığı
(miyo/perikardit), öykü-fizik muayenesi uyumlu
hastalarda troponin I ve/veya CKMB’ de yükseklik,
pozitif EKG bulguları (aritmi, QRS değişiklikleri,
voltaj supresyonu, ST değişiklikleri, T inversiyonu),
pozitif EKO bulguları [azalmış ejeksiyon fraksiyonu
(EF), fraksiyonel kısalma (FS), bozulmuş duvar ha-
reketleri] ve yüksek NT-ProBNP düzeyleriyle be-
lirlendi.4 Analjezik ilaçlara cevap vermeyen ciddi
göğüs ağrısı olanlar, antiaritmik ilaç gerektiren arit-
misi olanlar, ekokardiyografide bozulmuş sol ven-
trikül sistolik fonksiyonu, anormal serbest duvar
hareketleri, masif perikardiyal efüzyonu olanlar ve
akut kalp yetersizliği belirlenen hastalar servise ya-
tırıldı. Morbidite, servise yatırılmayı gerektiren kli-
nik, laboratuar ve görüntüleme bulgularının olması
olarak tanımlandı.

Yapısal olarak kalbi normal olan ve son altı
hafta içerisinde akut viral üst solunum yolu enfek-
siyonu öyküsü olan miyo/perikarditli hastalar ça-
lışmaya alındı. Masif perikardiyal efüzyonla
başvuran Down Sendromlu iki, Kawasaki hastalı-
ğına bağlı efüzyonu saptanan iki, konjenital koro-
ner arter anomalisine bağlı dilate kardiyomiyo-
patiyle başvuran üç, malignite nedeniyle kemote-
rapi alan efüzyonlu ve sol ventrikül sistolik dis-
fonksiyonlu iki, efüzyonla başvuran ve akut lenfoid
lösemi tanısı alan bir ve tüberküloz perikarditli bir
hasta çalışmaya dahil edilmedi. 

YÖNTEM

Troponin I, CK ve CK-MB düzeyleri için hastalar-
dan 5 mililitre kan alındı. Kardiyak troponin I dü-
zeyleri kemiluminesans immunometrik yöntemle,
ADVIA centaur CP immunassay analyzer (Sie-
mens/DPC, ABD) cihazında ölçüldü. Normalin üst
sınırı 0,04 ng/ml olarak kabul edildi. Serum CK ve
CK-MB düzeyleri spektrofotometrik yöntemle
(Abbott Diagnostics, ARCHITECT C1600, ABD)
ölçüldü. Üst sınır olarak 27 U/L değeri alındı. N-
Teriminal Pro-Brain Natriüretik Peptid için kan ör-
nekleri periferik venöz kandan supin pozisyonunda
EDTA’ lı tüpe alındı. NT-proBNP düzeyleri Elecsys
system 101/2010 (Roche, Mannheim, Almanya) ile,
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electrochemiluminescence immunoassay yönte-
miyle ölçüldü. Değerler 140 pg/ml’nin üzerinde ise
yüksek olarak kabul edildi.5 Eş zamanlı olarak has-
talardan tam kan sayımı, CRP, ESH için de kan ör-
nekleri alındı.

Epstein-Barr virus (EBV), Parvovirus B19,
Mycoplasma pneumoniae için serumdan akut ve
konvelesan antikorlar (Ig M, Ig G), Adenovirus, In-
fluenza, Respiratory syncytial virus (RSV) için na-
zofarengeal aspirattan antijen örneklemeleri yapıldı.

Her hastaya 12 derivasyonu içerecek şekilde
EKG çekildi. Anormal olan hastalardan elektrokar-
diyografisi düzelene kadar veya hastaneden ta-
burcu edilene kadar günlük EKG kaydı alındı.
Göğüs derivasyonlarında >2 mm, ekstremite deri-
vasyonlarında >1 mm ST segment değişikliği pato-
lojik olarak kabul edildi. 

Ekokardiyografi ve kardiyak Doppler çalışması
GE-System V cihazı, 2,5-5 MHz transduceri kulla-
nılarak deneyimli bir pediyatrik kardiyolog tara-
fından uygulandı. Sol ventrikül EF ve FS,
Amerikan Ekokardiyografi Derneğinin kriterlerine
göre ölçüldü.6 Azalmış sol ventrikül sistolik fonksi-
yonu EF<%50, FS<%25 olarak kabul edildi. Masif
perikardiyal efüzyon, ekokardiyografide sağ atri-
yum ve/veya ventrikülde diyastolik kollaps veya
yüzen kalp görünümünün olması,  elektrokardiyo-
grafide yaygın voltaj supresyonu olması olarak ta-
nımlandı.7,8 Perikardiyal efüzyon ve/veya kardiyak
enzimlerdeki yükselmenin diğer nedenleri için
hastaların göğüs travması öyküsü yanında tiroid ve
paratiroid fonksiyon incelemeleri ve PPD’leri ya-
pıldı, akciğer filmi çekildi. Koroner arter anomalisi
düşünülen hastalara koroner görüntüleme için an-
jiyokardiyografi, masif perikardiyal efüzyonu olan
hastalara ise perikardiyosentez uygulandı. Bu has-
taların perikardiyal mayi örneklemesinden tüber-
küloz PCR, aerob/anaerob nonspesifik kültür,
sitolojik inceleme, hücre sayımı, BACTEC ve biyo-
kimyasal inceleme gönderildi.

Yatırılarak tedavi edilen hastalar grup 1a, iz-
lemi ayaktan yapılan hastalar grup 1b; troponin dü-
zeyi yüksek (>0,04 ng/mL) olan hastalar grup 2a,
normal olan hastalar grup 2b; ekokardiyografik in-
celemede sol ventrikül sistolik disfonksiyonu olan

hastalar grup 3a, EF ve FS si normal olan hastalar
grup 3b olarak adlandırıldı. Grup 1a ile 1b, 2a ile
2b ve 3a ile 3b klinik ve demogrofik özelliler, labo-
ratuar ve ekokardiyografik inceleme yönünden
karşılaştırıldı.

İSTATİSTİKSEL ANALİZ

Verilerin analizi IBM SPSS Statistics 20.0 (SPSS
Inc., Chicago, IL, US) paket programı ile değerlen-
dirildi. Verilerin normal dağılıma uygunluğu Sha-
piro-Wilk testi ile test edildi, ayrıca histogram ve
q-q grafiklerinden yararlanıldı. Gruplar arası karşı-
laştırmalar nitel değişkenler için Pearson ve Fisher
kesin ki-kare testleri ile nicel değişkenler için ba-
ğımsız iki örneklem t testi ve Mann-Whitney U
testleri ile değerlendirildi. Veriler frekans ve yüzde,
ortalama ve standart sapma, medyan ve 25.-75.
yüzdelikler istatistikleri ile özetlendi. p<0,05 dü-
zeyi anlamlı kabul edildi.

BULGULAR

Ünitemizin pediyatrik kardiyoloji polikliniğinde
bir yılda ortalama 15.000 hasta değerlendirilmekte,
11.000 hastaya ekokardiyografi uygulanmaktadır.
Hastane kayıtları incelendiğinde miyo/perikardit
sıklığının 0,7/1000 olduğu görüldü. Ancak çalışma-
nın yapıldığı tarihler arasında polikliniğe 4891
hasta başvurdu, bu dönemde miyo/perikardit sık-
lığı 5,7/1000 olarak belirlendi. Bu değer ünitemi-
zin olağan miyo/perikardit insidansından sekiz kat
daha fazlaydı.

Hastaların klinik, laboratuar ve radyolojik
özellikleri Tablo 1’de özetlendi. Hastaların tümü
dört perikardit kriterinden en az ikisin karşılarken,
25 hastaya (%89,3) miyo/perikardit tanısı kondu
(CK-MB, troponin I, NT-ProBNP yüksekliği, pozi-
tif EKG ve EKO bulgularıyla). CK-MB düzeyi yük-
sek 25 hastanın tümünde CK-MB düzeyleri, total
CK’nın %20’sinden fazla idi. Öyküde veya polikli-
niğe başvurduğu sırada 20 hastada (%71,4) kataral
semptomlar (burun akıntısı, öksürük, hapşırık, vs.)
vardı. Sol ventrikül sistolik disfonksiyonu altı has-
tada vardı. Bunların beşinde EF <%50, FS <%25
iken; EF’si %56, FS’ si %29 olan hastanın ekokar-
diyografisinde artmış sol ventrikül enddiastolik çap
ve apikal bölgesel hipokinezisi vardı. Bu hasta da
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bozulmuş sol ventrikül sistolik fonksiyonları gru-
buna dahil edildi. Sol ventrikül sistolik disfonksi-
yonu bir hastada apikal bölgesel hipokinezi, diğer
beş hastada global hipokinezi ve dilate kardiyomi-
yopati şeklindeydi. Takiplerde EF’si %48 ve %56
olan iki hastanın miyokard fonksiyon ve hareket-
leri normale dönerken, üç hastada kalıcı oldu, bir
hastada da progresif kötüleşme görüldü. Dokuz
hastada (%32,1) aritmi gözlendi. Bir hastada (%3,6)
üçlü antiaritmik ilaçla (metoprolol, verapamil ve
digoxin oral) kontrol edilebilen semptomatik sinüs
taşikardisi vardı. Bu hastanın Holter kayıtlarında,
ortalama kalp hızı 140/dk civarındaydı ve gece/gün
içerisinde 170/dk’ yı bulan sinüs hızı kaydedilmişti.
Metoprolole rağmen semptomatik sinüs taşikardisi
devam eden hastaya önce verapamil, 10 gün sonra
da digoksin eklendi. Yakın Holter monitorizasyonu
altında sırasıyla tedavinin ikinci haftasında verapa-
mil, üçüncü haftasında digoksin, iki ay sonra da
metoprolol kesildi. İki hastada kendiliğinden iki
haftada düzelen sinüs taşikardisi (%7,1), iki hastada
Holter incelemesinde non-sustained ventriküler ta-
şikardi (VT), üç hastada (%10,8) ventriküler eks-
trasistoller şeklindeydi. VT gözlenen iki hastada
dilate kardiyomiyopati ve sol ventrikül sistolik dis-
fonksiyonu mevcuttu.

Troponin I dokuz hastada (%32,1) 0,04 mg/dL
üzerindeydi ve en yüksek 2,1 mgr/dl olarak belir-
lendi. İleri derecede sol ventrikül sistolik disfonk-
siyonu olan (EF: %29, FS: %12) 16 yaşındaki bu
hastanın takiplerinde ekokardiyografi bulguları de-

ğişmedi, ancak troponin düzeyleri tedricen azaldı.
Başvuru anında 25 hastada (%89,3) perikardiyal
efüzyon mevcuttu. Perikardiyal efüzyonu 11 mm,
15 mm ve 19 mm olan üç hastaya perikardiyosen-
tez yapıldı. Her üç hastada da seröz, homojen, sa-
rımtırak ve berrak vasıftaki perikardiyal sıvıda
herhangi bir mikroorganizma üretilemedi. Antien-
flamatuar tedaviyle mayi tamamen düzeldi ve tek-
rarlamadı. On bir hasta (%39,3) servise yatırıldı. Bu
hastalardan altısında akut kalp yetersizliği bulgu-
larıyla birlikte sol ventrikül sistolik disfonksiyonu,
üçünde perikardiyosentez gerektiren masif peri-
kardiyal efüzyon, bir hastada semptomatik ve di-
rençli sinüs taşikardisi, bir hastada analjeziklere
cevap vermeyen ciddi göğüs ağrısı mevcuttu. 

Miyokardiyal tutulumun önemli bir laboratuar
göstergesi olan Troponin I düzeyleri yüksek (grup
2a) ve normal (grup 2b) olmak üzere hastalar iki
gruba ayrıldı (Tablo 2). Troponin düzeyleri ile has-
taneye yatışı gerektirecek myo/perikardit kompli-
kasyonu gelişmesi arasında bir ilişki olduğu tespit
edildi (p=0,010). Ancak CK-MB yüksekliği ile yatış
endikasyonu arasında bir ilişki gözlenmedi
(p=0,757).

Tanı anında ekokardiyografik incelemede sol
ventrikül sistolik disfonksiyonu belirlenen altı has-
tayla kalan 22 hastanın verileri Tablo 3’te karşılaş-
tırıldı. Ekokardiyografik incelemede sol ventrikül
sistolik disfonksiyonunu tahmin etmede NT-
ProBNP ve troponin I yüksekliği anlamlı olarak be-

Değişken Median (25.P-75.P) veya n (%) Değişken Median (25.P-75.P) veya n (%)

Yaş (ay) 75,00 (13,50-141,50) CRP (mg/dL) 25,50 (7,00-54,25)

Cinsiyet (erkek) 12 (%43) ESH (mm/h) 20,50 (13-32)

Kataral Semptomlar 20 (%71) CK-MB (U/L) 57,00 (42-79)

Göğüs Ağrısı 18 (%64) Troponin I yüksekliği (ng/ml) 9 (%32)

Frotman/üfürüm 23 (%82) NT-ProBNP (pg/ml) 73,50 (54-182)

Sol ventrikül sistolik disfonksiyonu 6 (%21) EF (%) 70,00 (64-74)

EKG’de ST/T Değişikliği 20 (%71) FS (%) 37,00 (30-38)

Aritmi 9 (%32) EKO’da effüzyon miktarı (mm) 5,00 (3,00-6,00)

Lökosit (gr/dl) 11350 (8650-13300) Yatırılarak tedavi edilen 11 (%39)

TABLO 1: Hastaların genel klinik, demografik, laboratuvar ve görüntüleme özellikleri.

Değerler n(%) veya ortanca (25. ve 75. yüzdelikler) ile ifade edildi.
CRP: C-reaktif protein;  ESH: Eritrosit sedimentasyonu hızı; NT-ProBNP: N-Terminal pro-brain natriüretik peptid; CK-MB: kreatin kinaz MB izoenzimi;
EF: Ejeksiyon fraksiyonu; FS: Fraksiyonel kısalma; EKG: Elektrokardiyografi; EKO: Ekokardiyografi.
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lirlendi (sırasıyla p <0,001 ve p=0,007). Bunun ya-
nında, elektrokardiyografi veya Holter kaydında
aritmi olması da, sol ventrikül sistolik disfonksi-
yonu için bir risk faktörü olarak görüldü (p=0,007).

Hastalığın komplikasyonları nedeniyle takip
ve tedavisi yatırılarak yapılan hastalarla (grup 1a)

izlemi ayaktan sürdürülen hastalar (grup 1b) kar-
şılaştırıldı (Tablo 4). Ekokardiyografik incelemede
sol ventrikül sistolik disfonksiyonu ve sol ventri-
kül duvar hareket bozukluğu olması yatış endikas-
yonu olduğundan, pozitif ekokardiyografi bulgusu
ve NT-ProBNP yüksekliği yatan hastalarda bek-

Değişken Grup 2a (n=9) Grup 2b (n=19) p

Yaş (ay) 140 (43-176) 66,00 (12,00-114,00) 0,068

Cinsiyet (E/K) 4(%44)/5(%56) 8(%42,1)/11(%57,9) 0,999

Kataral Semptom (Yok/Var) 3(%33)/6(%67) 5(%26)/14(%74) 0,999

Göğüs Ağrısı (Yok/Var) 2(%22)/7(%78) 8(%42)/11(%58) 0,417

Frotman/üfürüm (Yok/Var) 0(%0)/9(%100) 5(%26)/14(%74) 0,144

EF (<%60/≥%60) 5(%56)/4(%44) 1(%5)/18(%95) 0,007

FS (%) 22 (15-35) 37 (37-38) 0,002

ST/T Değişikliği (Yok/Var) 1(%11)/8(%89) 7(%37)/12(%63) 0,214

Tedavi (ayaktan/yatırılarak) 2(%22)/7(%78) 15(%79)/4(%21) 0,010

Aritmi (Yok/Var) 4(%44)/5(%56) 15(%79)/4(%21) 0,097

CK-MB (U/L) 86,3±29,9 49±25,6 0,002

Lökosit (g/dL) 11678±3320 10742±3640 0,520

ESH (mm/h) 17,5±12,7 26,2±14 0,127

CRP (mg/dL) 6 (3,3-27) 33 (19-65) 0,012

Effüzyon miktarı (mm) 6 (5-6,5) 5 (3-6) 0,129

NT-ProBNP (pg/mL) 445 (131-2795) 58 (43-81) <0,001

TABLO 2: Troponin I düzeyleri yüksek (grup 2a) ve normal (grup 2b) olan iki grubun karşılaştırılması.

Değerler n (%), ortalama±standart sapma veya ortanca (25. ve 75. yüzdelikler) ile ifade edildi.
CRP: C-reaktif protein; ESH: Eritrosit sedimentasyonu hızı; NT-ProBNP: N-Terminal pro-brain natriüretik peptid; CK-MB: kreatin kinaz MB izoenzimi;
EF: Ejeksiyon fraksiyonu; FS: Fraksiyonel kısalma.

Değişken Grup 3a (n=6) Grup 3b (n=22) p

Yaş (ay) 137(60,5-168) 69(11-125) 0,214

Cinsiyet (E/K) 3(50)/3(50) 9(41)/13(59) 0,999

Kataral Semptom (Yok/Var) 2(33)/4(67) 6(27)/16(73) 0,999

Göğüs Ağrısı (Yok/Var) 1(17)/5(83) 9(41)/13(59) 0,375

Frotman/üfürüm (Yok/Var) 0(0)/6(100) 5(23)/17(77) 0,553

Troponin I yüksekliği (Yok/Var) 1(17)/5(83) 18(82)/4(18) 0,007

ST/T Değişikliği (Yok/Var) 2(33)/4(67) 6(27)/16(73) 0,999

Tedavi (ayaktan/yatırılarak) 0(0)/6(100) 17(77)/5(23) 0,001

Aritmi (Yok/Var) 1(17)/5(83) 18(82)/4(18) 0,007

CK-MB (U/L) 69,7±38,9 58,62±30,36 0,462

Lökosit (g/dL) 11133±3908 11017±3488 0,945

ESH (mm/h) 15±10,4 25,6±14,2 0,100

CRP (mg/dL) 4,7(3,3-49,4) 29(17,7-56,7) 0,175

Effüzyon miktarı (mm) 5(3-6) 5(3-6,3) 0,643

NT-ProBNP (pg/mL) 689(383-5909) 61(46-100) <0,001

TABLO 3: Sol ventrikül sistolik disfonksiyonu olan altı hastayla diğer hastaların karşılaştırılması.

Değerler n (%), ortalama±standart sapma veya ortanca (25. ve 75. yüzdelikler) ile ifade edildi.
CRP: C-reaktif protein; ESH: Eritrosit sedimentasyonu hızı; NT-ProBNP: N-Terminal pro-brain natriüretik peptid.
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lendiği gibi anlamlı olarak yüksekti. Bunun ya-
nında yaş ve troponin I yüksekliğiyle de hastaneye
yatış arasında pozitif anlamlı istatistiksel ilişki vardı
(sırasıyla p=0,009 ve p=0,01). Grup 1a ve grup 1b
arasında troponin I yüksekliği ile olan bu ilişki, tro-
ponin I seviyesi yüksek olan hastaları hastaneye ya-
tırma eğilimimizden kaynaklanmaktaydı. 

TARTIŞMA

Akut perikardit, perikardın en sık hastalığıdır ve
en sık nedeni viral enfeksiyonlardır. Viral enfeksi-
yon nedeniyle perikartta oluşan enfeksiyöz, pos-
tenfeksiyöz ya da otoimmun inflamasyona bağlı
perikardiyal aşırı sıvı birikiminin varlığına göre,
efüzyonlu veya efüzyonsuz olabilir.9 Miyokardit
ise, miyokardın lökosit infiltrasyonu, ardından fib-
rozis ve nekrozuyla karakterize inflamatuar bir du-
rumdur. Akut perikarditli 274 erişkin hastayla
yapılan bir çalışmada, hastaların %14,6’sında mi-
yoperikardit olduğu gösterilmiş, özellikle genç has-
talarda bu oranın çok daha yüksek olduğu
vurgulanmıştır.4,9 Çalışmamızda öykü, fizik mua-
yene, serum CK-MB ve troponin I, EKG ve EKO
sonuçlarıyla 25 hastada (%89,3) miyoperikardit dü-
şünüldü. 

Akut miyo/perikarditin en yaygın nedeni viral
enfeksiyonlardır. Ancak pozitif viral seroloji akut
miyo/perikardit tanısını koydurmayacağı gibi, vi-
rüsün gösterilememesi tanıyı ekarte ettirmez. Şüp-
heli 124 miyokardit hastasının sadece beşinde (%4)
endomiyokardiyal biyopside virüs izole edilebil-
miştir.10

Hastane kayıtları incelendiğinde ünitemizin
eski yıllardaki miyo/perikardit sıklığının 0,7/1000
olduğu görüldü. Ancak çalışmanın yapıldığı tarih-
ler arasında polikliniğe 4891 hasta başvurdu, bu dö-
nemde miyo/perikardit sıklığı 5,7/1000 olarak
belirlendi. Bu değer ünitemizin olağan miyo/peri-
kardit insidansından sekiz kat daha fazlaydı. Bu
istatistiksel insidans hastalardan alınan öykü, fizik
muayeneden elde edilen bilgiler, hastaların çoğu-
nun başvurduğu mevsimle birleştirildiğinde, o dö-
nemde bir salgın olduğunu düşündürmektedir.
Mevsimin sonbahar olması da enteroviral enfeksi-
yondan kuvvetle şüphe ettirmektedir. Fakat hasta-
nemizde Enterovirüsleri (Echovirus, Coxsackie-
virus) saptayacak serolojik ve polimeraz zincirleme
tepkimesi (PCR) incelemelerin yapılamaması ne-
deniyle, bu ajanın olası enfeksiyonları tespit edile-
memiştir. Bunun yanında hastaların hastaneye

Değişken Grup 1a (n=11) Grup 1b (n=17) p

Yaş (ay) 142(78-168) 54(9-100) 0,009

Cinsiyet (E/K) 4(%36)/7(%64) 8(%47)/9(%53) 0,705

Kataral Semptom (Yok/Var) 3(%27)/8(%73) 5(%29)/12(%71) 0,999

Göğüs Ağrısı (Yok/Var) 2(%18)/9(%82) 8(%47)/9(%53) 0,226

Frotman/üfürüm (Yok/Var) 0(%0)/11(%100) 5(%29)/12(%71) 0,125

Troponin, ng/mL (normal/yüksek) 4(%36)/7(%64) 15(%88)/2(%12) 0,010

ST/T Değişikliği (Yok/Var) 2(%18)/9(%82) 6(%35)/11(%65) 0,419

EF (<%60/≥%60) 6(%54)/5(%46) 0(%0)/17(%100) 0,001

FS (%) 27 (17-37) 37 (36-38) 0,009

Aritmi (Yok/Var) 5(%45)/6(%56) 14(%82)/3(%18) 0,095

CK-MB (U/L) 63,4±41,2 59,4±25,5 0,757

Lökosit (g/dL) 11563±3490 10705±3582 0,537

ESH (mm/h) 25,2±17,8 22,2±11,4 0,589

CRP (mg/dL) 33 (3,3-65) 24 (13-52) 0,963

Effüzyon miktarı (mm) 6 (5-11) 5 (3-6) 0,122

NT-ProBNP (pg/mL) 221 (119-788) 58(40-73) <0,001

TABLO 4: Yatırılan hastalarla izlemi ayaktan yapılan hastaların karşılaştırılması.

Değerler n (%), ortalama±standart sapma veya ortanca (25. ve 75. yüzdelikler) ile ifade edildi.
E: Erkek; K: Kadın; CRP: C-reaktif protein; ESH: Eritrosit sedimentasyonu hızı; NT-ProBNP: N-Terminal pro-brain natriüretik peptid;
CK-MB: kreatin kinaz MB izoenzimi; EF: Ejeksiyon fraksiyonu; FS: Fraksiyonel kısalma.
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başvuru zamanlarının (nazofarengeal aspirattan an-
tijen elde edilmesi açısından) geç olması, kullanı-
lan hızlı antijen testlerinin özgüllüğünün yüksek
olmasına rağmen duyarlılığının düşük olması da,
olası diğer virusların izole edilememe nedenleri
olabilir. 

Çalışmalarda ateş, üst solunum yolu enfeksi-
yonu bulguları gibi akut febril sendrom öyküsü,
akut perikarditli hastalarda %21 iken, akut miyope-
rikarditli hastalarda %50’nin üzerinde gösterilmiş-
tir.11 Çalışmamızda hastaların %71,4’ünde başvuru
anında veya son bir ay içinde üst solunum yolu en-
feksiyonu bulgu ve semptomları mevcuttu. Çalış-
malarda hem akut perikarditte hem de miyo/peri-
karditte göğüs ağrısı (%78) çarpıntı, yorgunluk ve
egzersiz intoleransı görülebilir.11 Özellikle beş yaş
altındaki çocuklarda semptomlar silik olabilir ve
özellikle bu grup hastalar tesadüfen tanı alabilir. Ço-
cuklarda bu nedenle hastalığın gerçek sıklığı bilin-
memektedir.12 Örneğin Influenza A1 enfeksiyonu
geçiren genç erişkinlerin %10’unda miyokardite
bağlı asemptomatik EKG değişiklikleri belirlenmiş-
tir.13 Çalışmamızda göğüs ağrısı literatürle uyumlu
olarak %64,3 oranında gözlendi. Hastalık asempto-
matik olup tam klinik düzelmeyle sonuçlanacağı
gibi, fulminan miyokardit ve ani ölümle de kendini
gösterebilir.14-18 Çalışmamızda ortalama 10 aylık ta-
kipte hastalığa bağlı ölüm gözlenmedi. 

Viral enfeksiyonlar sırasında, ya doğrudan si-
topatik etkiyle ya da akut inflamasyon ve geç oto-
immun mekanizmalarla hastaların önemli bir
kısmında miyokardın etkilendiği gösterilmiştir.19

Bu inflamasyon, endomiyokardiyal biyopsi ile gös-
terilebilir ve tanıda altın standarttır. Bu invaziv
yönteme hangi hastalarda başvurulacağı her zaman
tartışma konusu olmuştur. Öyküsü tipik olan ve
akut kalp yetersizliği, kardiyomiyopati veya semp-
tomatik aritmi kliniğiyle başvuran hastalarda akut
miyokardit akla gelir, ancak bu grup hastalar belki
de buz dağının sadece görünen kısmıdır. Yazarlar,
asemptomatik ya da minör semptomları olan viral
miyoperikarditli hastalarda invaziv tanı yöntemle-
rinin uygun maliyetli olmadığı konusunda hemfi-
kirdir.20 Klinik pratikte uygulanabilirliği sınırlı olan
bu tanı yönteminin endikasyonları, Amerikan Kalp
Birliği (AHA), Amerikan Kardiyoloji Derneği

(ACCF) ve Avrupa Kardiyoloji Topluluğunun
(ESC) 2007’de yayınladığı ortak bildiride de sınır-
landırılmıştır.20 Bu rehbere göre, viral bir hastalık-
tan sonraki iki hafta içinde inotrop veya mekanik
dolaşım desteği gereken hastalarda, semptomatik
ventriküler taşikardi, kalp bloğu gibi aritmileri
olanlarda, fulminan miyokardit veya akut dilate
kardiyomiyopatililerde biyopsinin yapılabileceği
bildirilmektedir.20 Biz hiçbir hastamızda bir tanı
aracı olarak endomiyokardiyal biyopsi yapmadık. 

Kardiyak manyetik rezonans görüntüleme
(MRG) %78 doğruluk oranıyla miyokardiyal infla-
masyonu gösterebilir.21 Bunun yanında MRG, iske-
mik kardiyomiyopatinin diğer miyokarditlerden
ayrılmasında ve olası koroner arter anomalilerinin
belirlenmesinde de faydalı olabilir. Ancak tetkikin
pahalı olması, çocuklarda anestezi gerektirmesi ve
yetişmiş uzman ihtiyacı, klinik pratikteki başlıca
dezavantajlarıdır. Tüm bunlar göz önünde tutul-
duğunda, miyokardit ile ilişkili hafif semptomları
olan ve EKG’de patolojik ST/T değişiklikleri belir-
lenen hastalarda ileri görüntüleme yöntemleri ve
invaziv tanı metotları dışında, kolay uygulanabilir,
ucuz ve güvenli tanı araçlarının arayışı gündeme
gelmiştir. Biz kardiayk MRG’yi tanı aracı olarak
hiçbir hastada kullanmadık.

Serum belirteçleri miyokarditin tanısında,
prognozun belirlenmesinde ve tedaviye karar ver-
meye yardımcı olmada kullanılmış22,23, özellikle
troponin düzeylerinin mortaliteyle ilişkili olduğu
ve bu anlamda önemli bir biyobelirteç olduğu eriş-
kin hasta çalışmalarında gösterilmiştir.24 Troponin
I, miyokardın kontraktil elemanlarından ince fila-
manların bir alt birimidir ve normalde dolaşımda
bulunmaz. En küçük miyokard hasarında bile saat-
ler içerisinde hasarın derecesine bağlı olarak kanda
ölçülebilir düzeylere gelir. Miyokardın inflamas-
yonu devam etmese de, 3-10 gün kadar dolaşımda
kalabilir. Kalbin hem diffüz hem de lokal lenfosit
infiltrasyonu nedeniyle akut miyokarditte yükse-
lir.24 Yine çalışmamızda olduğu gibi, akut perikar-
dit hastalarındaki troponin yüksekliğinin
miyokardiyal tutulumu gösterdiği belirtilmiştir.4,22

Klinik çalışmalar, miyokarditte kardiyak troponin-
lerin CK-MB’ye göre daha sıklıkla yükseldiğini ve
yüksek troponin düzeylerinin %90 tanı değeri ol-
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duğunu göstermiştir. Ancak biyopsiyle kanıtlanmış
miyokarditli yetişkin hastaların %44-66 sında, tro-
poninin normal olabileceği akılda tutulmalıdır.22-25

Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak hastaların
%32,1’inde troponin I yüksek (>0,04 ng/ml) bu-
lundu. Troponin düzeyleri yüksek olan dokuz has-
tada EF/FS değerleri, normal olanlarla karşılaştırıl-
dığında anlamlı olarak düşüktü (sırasıyla p=0,007
ve p=0,002). Hastanede yatışı gerektiren kompli-
kasyon varlığını öngörmede troponin I yüksekliği
anlamlı bulundu (p=0,01). Bunun yanında tropo-
nin yüksekliğinin CRP, NT-ProBNP ve CK-MB dü-
zeyleriyle korelasyonu da anlamlıydı (Tablo 2).
Dolayısıyla, troponin düzeylerinin akut miyokar-
ditte morbiditeyle direkt ilişkili olduğu gösterildi.

Miyokardit tanısı için CK-MB’nin yüksek ol-
ması (total CK nın %5’ inden yüksekse) %100 doğ-
ruluk oranına sahiptir. Akut perikarditte
miyokardiyal tutulumu göstermede duyarlılığı tro-
poninden daha düşük olarak gösterilmiştir.11,25 Ça-
lışmamızda CK-MB düzeyi hastaların %89,2’sinde
yüksek (>27 U/L ve total CK’nın >%20) bulundu.
Buna rağmen kardiyomiyopati gelişimi veya hasta-
neye yatışı tahmin etmede istatistiksel olarak an-
lamlı bulunmadı (sırasıyla p=0,462 ve p=0,767).

Retrospektif pediyatrik çalışmalarda miyokar-
ditli hastalarda sinüs taşikardisi, prematür supra-
ventriküler-ventriküler erken atımlar, ST-T
değişiklikleri, ventriküler taşikardi, voltaj düşüklü-
ğünü içeren EKG anormallikleri %93 oranında bil-
dirilmiştir.26 Çalışmamızda da 25 hastada (%89,2)
(dokuz aritmi, 20 hastada ST/T değişikliği, altı has-
tada voltaj supresyonu ve QRS değişiklikleri) anor-
mal EKG bulgusu saptandı. 

EKO, miyo/perikarditten şüphelenilen çocuk-
larda perikardiyal efüzyon, sol ventrikül fonksi-
yonları, duvar hareket bozuklukları ve kapak
yetersizliklerinin değerlendirilmesi açısından öne-
rilmektedir.27,28 Miyokarditli hastalarda EKO’da
segmentel duvar hareket bozuklukları (hipokine-
tik, akinetik ve diskinetik alanlar),29 miyokart üze-
rinde nadiren parlaklık, heterojenite ve kontrast
artışı gösterilebilir.30 Pediyatrik yaş grubunda EKO
ile gösterilen dilate kardiyomiyopati sıklığı %12-
44 arasında bildirilmektedir.26,30 Çalışmamızda altı
hastada (%21,4) dilate kardiyomiyopati geliştiği,

bunların ikisinde segmental duvar hareket bozuk-
luğunun ön planda olduğu gösterildi. EKO’da
aritmi olması, troponin ve NT-ProBNP yüksekli-
ğinin dilate kardiyomiyopati gelişimini öngör-
mede istatistiksel anlamlı olduğu gösterildi (Tablo
3).

N Terminal-ProBNP, kardiyovasküler stresi
gösteren önemli bir biyolojik belirteçtir. Ventrikül
ve atriyumlardaki volüm veya basınç yükünün şid-
detine bağlı olarak, sentez edildikleri miyositler-
den dolaşıma salınırlar. Bu nedenle kalp
yetersizliğine neden olan miyokardit ve dilate kar-
diyomiyopatide serum düzeyleri artar.31 Çalışma-
mızda kardiyomiyopatisi olan altı hasta ve masif
perikardiyal efüzyonu olan bir hasta olmak üzere,
toplam yedi hastada (%25) NT-ProBNP düzeyi
>140 pg/ml saptandı.  

Akut perikardit çoğu zaman kendi kendini sı-
nırlayan selim bir prognoza sahiptir. Akut miyope-
rikarditte ise asemptomatik hastaların ayaktan
izlenebileceği söylenmekte, ancak bu hastaların
fulminan miyokardit, ani ölüm, önemli aritmiler,
kronik kardiyomiyopati gibi komplikasyonlar yö-
nünden takibi önerilmektedir.32 Akut perikardit ta-
nısı konan ancak miyokardiyal komponentin
varlığına ilişkin klinik, laboratuar ya da görüntü-
leme bulgusu olan tüm hastaların olası aritmiler ne-
deniyle monitorize izlenmesini öneren kaynaklar
da vardır.11,32 Akut miyo/perikarditin komplikas-
yonları nedeniyle servise yatırılan 11 hasta, ayak-
tan hastalarla karşılaştırıldığında troponin I ve
NT-ProBNP düzeyleriyle pozitif korelasyon, sol
ventrikül EF ve FS ile negatif korelasyon vardı ve
istatistiksel olarak anlamlıydı (Tablo 4). CK-MB
düzeyleri yatan hastalarda yüksek olma eğilimin-
deydi ancak istatistiksel olarak anlamlı değildi
(p=0,757). Yaş ile hastalığın morbiditesi arasında da
pozitif korelasyon vardı ve istatistiksel olarak an-
lamlıydı (p=0,009). Çalışmamızla uyumlu olarak
yaşla birlikte hastalığın kompikasyon sıklığında
artış olduğu bildirilmektedir.26,33

SONUÇ

Özellikle sonbahar-kış dönemlerinde göğüs ağrısı,
çarpıntı gibi şikâyetlerle başvuran ve öyküsünde
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viral üst solunum yolu enfeksiyonu olan hastalarda
miyo/perikardit akla gelmelidir. Çoğu zaman ken-
dini sınırlayan bir hastalık olmasına rağmen
EKG’de aritmi, troponin I ve NT-ProBNP yüksek-
liği; kardiyomiyopati, önemli aritmi, hastaneye
yatış gereksinimi yönünden uyarıcı parametreler

olmalı, bu hastalar pediyatrik kardiyoloğa refere
edilmelidir. Bu hastaların tanı ve ayırıcı tanısında
endomiyokardiyal biyopsi gibi invaziv yöntemler
ve MRG gibi pahalı, zaman alan görüntüleme yön-
temleri, her hastada tanı ve izlem için uygulanması
şart araçlar olmamalıdır.
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