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Akut Miyo/Perikardit Tanis1 Alan
28 Cocuk Hastanin Retrospektif
Degerlendirilmesi: Bir Salginin Ozellikleri

Retrospective Evaluation of 28 Patients
Diagnosed as Acute Myo/Pericarditis:
Properties of an Epidemia

OZET Amag: Klinigimizde akut miyo/perikardit tanisi alan hastalarin demografik, klinik, laboratuar ve go-
rintileme 6zellikleri, bu 6zelliklerle hastaligin morbiditesi arasindaki iligkinin aragtirilmas: amaglandi.
Gereg ve Yontemler: Calisma retrospektif kesitsel bir ¢aligma olarak tanimlandi. Ekim 2011-Mart 2012 ta-
rihlerinde olasi viral bir salginda miyo/perikardit tanis: konan 28 pediyatrik hastanin verileri kaydedildi.
Hastalardan tam kan sayimi, C- reaktif protein (CRP), sedimentasyon, troponin I, kreatin kinaz (CK),
kreatin kinaz MB izoenzimi (CK-MB), N-Terminal Pro-Brain Natriiiretik Peptid (NT-ProBNP), viral se-
roloji i¢in numuneler gonderildi. Elektrokardiyografi (EKG), ekokardiyografi, bazilarina anjiyokardiyografi
ve perikardiyosentez yapildi. Bulgular: Ug hastaya akut perikardit, 25 hastaya miyoperikardit tanist kondu.
Yirmi bes hastada (%89,3) CK-MB yiiksekligi, dokuz hastada (%32,1) troponin I, yedi hastada (%25) NT-
ProBNP yiiksekligi, dokuz hastada (%32,1) aritmi, alt1 hastada (%21,4) dilate kardiyomiyopati, ti¢ hastada
(%10,7) masif perikardiyal efiizyon gézlendi. On bir hasta (%39,3) yatirildi, digerleri ayaktan takip edildi.
Oliim gbzlenmedi. Troponin I yiiksekligiyle ejeksiyon fraksiyonu- fraksiyonel kisalma (EF-FS) diisiikliigii,
CK-MB, CRP degerleri ve hastaneye yatis arasinda istatistiksel olarak anlaml pozitif iligki vardi. Hasta-
neye yatisi gostermede yas, EF-FS, Troponin I ve NT-ProBNP degerleri istatistiksel olarak anlamli bu-
lundu. Troponin I ile CK-MB, CRP diizeyleri arasinda pozitif (sirastyla p=0,002 ve 0,12), troponin I ile
EF-FS arasinda negatif korelasyon vard: (sirasiyla p=0,002 ve p=0,12). Yas, troponin I, NT-ProBNP dii-
zeyleriyle hastaneye yatis arasinda pozitif (sirasiyla p=0,009, p=0,01 ve p<0,001) EF, FS diizeyleriyle ne-
gatif iliski belirlendi (p=0,001 ve p=0,009). Sonug: Ozellikle sonbahar-kis donemlerinde gogiis agrist,
carpint1 gibi sikayetlerle bagvuran ve Oykiisiinde viral st solunum yolu enfeksiyonu olan hastalarda
miyo/perikardit akla gelmelidir. Cogu zaman kendini sinirlayan bir hastalik olmasina ragmen EKG’de
aritmi, troponin ve NT-ProBNP yiiksekligi kardiyomiyopati, hastaneye yatis gereksinimi yoéniinden uya-
ric1 parametreler olmali, bu hastalar pediyatrik kardiyologa yonlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Ekokardiyografi; miyokarditler; perikardiyal efiizyon; perikarditler; troponin I

ABSTRACT Objective: We aimed to show the relationships between morbidity and demographic, clini-
cal, laboratory, imaging properties of the patients who have myo/pericarditis. Material and Methods: 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. Results: 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). Conclusion: 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.

Key Words: Echocardiography; myocarditis; pericardial effusion; pericarditis; troponin I
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kut perikardit, perikardiyumun ¢ogunlukla
Aviral enfeksiyonlar sonucu olusan infla-

masyonudur. Klinikte ¢ogunlukla miyo-
karditle birlikte goriliir. Bu birlikteligin nedeni
anatomik komsuluk ve ortak etiyolojik ajanlardir
(kardiyotropik virtisler, toksinler, inflamatuar ne-
denler). Agirlikli olarak perikardin etkilendigi ve
miyokardin da siirece dahil oldugu durumlar mi-
yoperikardit veya perikarditik sendrom, miyokar-
dit kliniginin 6n planda oldugu durumlar
perimiyokardit olarak adlandirilir."'® Miyokardit
ve miyo/perikarditte klinik, morbidite ve mortalite
etyolojiye ve altta yatan kalp hastaligina bagl ola-
rak degisir. Hastalarin 6nemli bir kism1 asempto-
matik olup, sadece elektrokardiyografi (EKG)
anormallikleriyle tesadiifen tani almaktadir. Bu ne-
denle ¢esitli kaynaklarda gercek insidanslar ara-
sinda farklar bulunmaktadir. Sikligi 1/100.000
olarak tahmin edilmekte,> postmortem ¢aligma-
larda siklig1 %1,15 e kadar bildirilmektedir.® Akut
miyo/perikarditte dogru hastalar: pediyatrik kardi-
yoloji merkezlerine yonlendirmek, bu hastalarin
yonetimindeki 6nemli bir adimdir. Bu ¢aligmada
Ekim 2011-Mart 2012 arasindaki 6 aylik donemde
pediyatrik kardiyoloji bilim dalinda, viral bir epi-
demi sirasinda akut miyo/perikardit tanis1 alan 28
hasta geriye doniik olarak degerlendirildi. Hastala-
rin demografik ve klinik 6zelliklerinin yaninda,
EKG ve ekokardiyografi (EKO) bulgular1, serum N-
terminal pro-brain natriiiretik peptid (NT-
ProBNP), serum C-reaktif protein (CRP) diizeyleri,
kardiyak enzimleri [Troponin I ve kreatin kinaz
MB izoenzimi (CK-MB)], eritrosit sedimentasyon
hizlar1 (ESH), 16kosit sayilar ile hastaligin morbi-
ditesi arasindaki iliskinin aragtirilmasi amaglandi.

I GEREG VE YONTEMLER

HASTALAR

Ekim 2011-Mart 2012 tarihlerinde poliklinige
kalpte tfiirlim/anormal ses (frotman) duyulmas:
veya g0giis agrisi yakinmasiyla bagvuran ve akut
miyo/perikardit tanisi konulan 28 hastanin verileri
geriye doniik olarak incelendi.

Akut perikardit tanis: tipik gogiis agrisi, peri-
kardiyal stirttinme sesi, EKG degisikligi (voltaj sup-
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resyonu, ST degisikligi) ve EKO’da perikardiyal
efiizyonu iceren dort kriterden ikisinin varligiyla
konuldu.®* Miyokardiyal komponentin varlig
(miyo/perikardit), 6ykii-fizik muayenesi uyumlu
hastalarda troponin I ve/veya CKMB’ de yiikseklik,
pozitif EKG bulgular: (aritmi, QRS degisiklikleri,
voltaj supresyonu, ST degisiklikleri, T inversiyonu),
pozitif EKO bulgular: [azalmis ejeksiyon fraksiyonu
(EF), fraksiyonel kisalma (FS), bozulmus duvar ha-
reketleri] ve yiliksek NT-ProBNP diizeyleriyle be-
lirlendi.* Analjezik ilaclara cevap vermeyen ciddi
gogiis agrisi olanlar, antiaritmik ila¢ gerektiren arit-
misi olanlar, ekokardiyografide bozulmus sol ven-
trikiil sistolik fonksiyonu, anormal serbest duvar
hareketleri, masif perikardiyal efiizyonu olanlar ve
akut kalp yetersizligi belirlenen hastalar servise ya-
tir1ldi. Morbidite, servise yatirilmay: gerektiren kli-
nik, laboratuar ve goriintiileme bulgularinin olmasi
olarak tanimlandu.

Yapisal olarak kalbi normal olan ve son alt1
hafta icerisinde akut viral {ist solunum yolu enfek-
siyonu Oykiisii olan miyo/perikarditli hastalar ¢a-
ligmaya alindi. Masif perikardiyal efiizyonla
bagvuran Down Sendromlu iki, Kawasaki hastali-
gina bagl eflizyonu saptanan iki, konjenital koro-
ner arter anomalisine bagh dilate kardiyomiyo-
patiyle bagvuran ti¢, malignite nedeniyle kemote-
rapi alan eflizyonlu ve sol ventrikiil sistolik dis-
fonksiyonlu iki, efiizyonla bagvuran ve akut lenfoid
16semi tanisi alan bir ve tiiberkiiloz perikarditli bir
hasta ¢aligmaya dahil edilmedi.

YONTEM

Troponin I, CK ve CK-MB diizeyleri i¢in hastalar-
dan 5 mililitre kan alindi. Kardiyak troponin I dii-
zeyleri kemiluminesans immunometrik yontemle,
ADVIA centaur CP immunassay analyzer (Sie-
mens/DPC, ABD) cihazinda 6l¢iildii. Normalin tist
sinir1 0,04 ng/ml olarak kabul edildi. Serum CK ve
CK-MB diizeyleri spektrofotometrik yo6ntemle
(Abbott Diagnostics, ARCHITECT C1600, ABD)
olgiildii. Ust sinir olarak 27 U/L degeri alindi. N-
Teriminal Pro-Brain Natritiretik Peptid i¢in kan 6r-
nekleri periferik venoz kandan supin pozisyonunda
EDTA’ I tiipe alind1. NT-proBNP diizeyleri Elecsys
system 101/2010 (Roche, Mannheim, Almanya) ile,
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electrochemiluminescence immunoassay yonte-
miyle 6l¢iildi. Degerler 140 pg/ml'nin iizerinde ise
yiiksek olarak kabul edildi.’ E§ zamanli olarak has-
talardan tam kan sayimi, CRP, ESH i¢in de kan 6r-
nekleri alindi.

Epstein-Barr virus (EBV), Parvovirus B19,
Mycoplasma pneumoniae ic¢in serumdan akut ve
konvelesan antikorlar (Ig M, Ig G), Adenovirus, In-
fluenza, Respiratory syncytial virus (RSV) i¢in na-
zofarengeal aspirattan antijen 6rneklemeleri yapildi.

Her hastaya 12 derivasyonu igerecek sekilde
EKG gekildi. Anormal olan hastalardan elektrokar-
diyografisi diizelene kadar veya hastaneden ta-
burcu edilene kadar giinlik EKG kayd: alind:.
GOgiis derivasyonlarinda >2 mm, ekstremite deri-
vasyonlarinda >1 mm ST segment degisikligi pato-
lojik olarak kabul edildi.

Ekokardiyografi ve kardiyak Doppler calismasi
GE-System V cihazi, 2,5-5 MHz transduceri kulla-
nilarak deneyimli bir pediyatrik kardiyolog tara-
findan uygulandi. Sol ventrikiill EF ve FS,
Amerikan Ekokardiyografi Derneginin kriterlerine
gore 6l¢tildii.° Azalmis sol ventrikiil sistolik fonksi-
yonu EF<%50, FS<%?25 olarak kabul edildi. Masif
perikardiyal efiizyon, ekokardiyografide sag atri-
yum ve/veya ventrikiilde diyastolik kollaps veya
yiizen kalp gériintimiiniin olmasi, elektrokardiyo-
grafide yaygin voltaj supresyonu olmas: olarak ta-
mimlandi.”® Perikardiyal efizyon ve/veya kardiyak
enzimlerdeki yiikselmenin diger nedenleri i¢in
hastalarin gogiis travmasi oykiisii yaninda tiroid ve
paratiroid fonksiyon incelemeleri ve PPD’leri ya-
pilds, akciger filmi ¢ekildi. Koroner arter anomalisi
diisiiniilen hastalara koroner goriintiileme i¢in an-
jiyokardiyografi, masif perikardiyal efiizyonu olan
hastalara ise perikardiyosentez uygulandi. Bu has-
talarin perikardiyal mayi 6rneklemesinden tiiber-
kiiloz PCR, aerob/anaerob nonspesifik kiiltiir,
sitolojik inceleme, hiicre sayimi, BACTEC ve biyo-
kimyasal inceleme gonderildi.

Yatirilarak tedavi edilen hastalar grup 1a, iz-
lemi ayaktan yapilan hastalar grup 1b; troponin dii-
zeyi yiiksek (>0,04 ng/mL) olan hastalar grup 2a,
normal olan hastalar grup 2b; ekokardiyografik in-
celemede sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu olan
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hastalar grup 3a, EF ve FS si normal olan hastalar
grup 3b olarak adlandirildi. Grup 1a ile 1b, 2a ile
2b ve 3a ile 3b klinik ve demogrofik 6zelliler, labo-
ratuar ve ekokardiyografik inceleme yoniinden
kargilagtirildi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin analizi IBM SPSS Statistics 20.0 (SPSS
Inc., Chicago, IL, US) paket programa ile degerlen-
dirildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Sha-
piro-Wilk testi ile test edildi, ayrica histogram ve
q-q grafiklerinden yararlanildi. Gruplar aras1 kargi-
lagtirmalar nitel degiskenler i¢in Pearson ve Fisher
kesin ki-kare testleri ile nicel degiskenler i¢in ba-
gimsiz iki 6rneklem ¢ testi ve Mann-Whitney U
testleri ile degerlendirildi. Veriler frekans ve yiizde,
ortalama ve standart sapma, medyan ve 25.-75.
ylizdelikler istatistikleri ile 6zetlendi. p<0,05 dii-
zeyi anlaml kabul edildi.

I BULGULAR

Unitemizin pediyatrik kardiyoloji polikliniginde
bir yilda ortalama 15.000 hasta degerlendirilmekte,
11.000 hastaya ekokardiyografi uygulanmaktadir.
Hastane kayitlar1 incelendiginde miyo/perikardit
sikliginin 0,7/1000 oldugu goriildi. Ancak ¢aligma-
nin yapildig: tarihler arasinda poliklinige 4891
hasta bagvurdu, bu dénemde miyo/perikardit sik-
Iig1 5,7/1000 olarak belirlendi. Bu deger iinitemi-
zin olagan miyo/perikardit insidansindan sekiz kat
daha fazlaydi.

Hastalarin klinik, laboratuar ve radyolojik
ozellikleri Tablo 1’de 6zetlendi. Hastalarin tiimi
dort perikardit kriterinden en az ikisin kargilarken,
25 hastaya (%89,3) miyo/perikardit tanisi1 kondu
(CK-MB, troponin I, NT-ProBNP yiiksekligi, pozi-
tif EKG ve EKO bulgulariyla). CK-MB diizeyi yiik-
sek 25 hastanin tiimiinde CK-MB diizeyleri, total
CK’nin %20’sinden fazla idi. Oykiide veya polikli-
nige bagvurdugu sirada 20 hastada (%71,4) kataral
semptomlar (burun akintisi, 6ksiiriik, hapsirik, vs.)
vardi. Sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu alt1 has-
tada vardi. Bunlarin besinde EF <%50, FS <%25
iken; EF’si %56, FS’ si %29 olan hastanin ekokar-
diyografisinde artmis sol ventrikiil enddiastolik ¢cap
ve apikal bolgesel hipokinezisi vardi. Bu hasta da
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TABLO 1: Hastalarin genel klinik, demografik, laboratuvar ve gériinttileme 6zellikleri.

Aritmi 9 (%32)
Lékosit (gr/dI) 11350 (8650-13300)

Degisken Median (25.P-75.P) veya n (%)
Yas (ay) 75,00 (13,50-141,50)
Cinsiyet (erkek) 12 (%43)

Kataral Semptomlar 20 (%71)

Gogus Agrisi 18 (%64)
Frotman/iiflirim 23 (%82)

Sol ventrikil sistolik disfonksiyonu 6 (%21)

EKG'de ST/T Degisikligi 20 (%71)

Degisken Median (25.P-75.P) veya n (%)
CRP (mg/dL) 25,50 (7,00-54,25)
ESH (mm/h) 20,50 (13-32)
CK-MB (U/L) 57,00 {(42-79)
Troponin | yiiksekligi (ng/ml) 9 (%32)
NT-ProBNP {pg/ml) 73,50 (54-182)
EF (%) 70,00 (64-74)
FS (%) 37,00 (30-38)
EKO'da efflizyon miktari (mm) 5,00 (3,00-6,00)
Yatirilarak tedavi edilen 11 (%39)

Degerler n(%) veya ortanca (25. ve 75. yiizdelikler) ile ifade edildi.

CRP: C-reaktif protein; ESH: Eritrosit sedimentasyonu hizi; NT-ProBNP: N-Terminal pro-brain natrilretik peptid; CK-MB: kreatin kinaz MB izoenzimi;
EF: Ejeksiyon fraksiyonu; FS: Fraksiyonel kisalma; EKG: Elektrokardiyografi; EKO: Ekokardiyografi.

bozulmus sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 gru-
buna dahil edildi. Sol ventrikil sistolik disfonksi-
yonu bir hastada apikal bolgesel hipokinezi, diger
bes hastada global hipokinezi ve dilate kardiyomi-
yopati seklindeydi. Takiplerde EF’si %48 ve %56
olan iki hastanin miyokard fonksiyon ve hareket-
leri normale dénerken, {i¢ hastada kalici oldu, bir
hastada da progresif kotillesme goriildii. Dokuz
hastada (%32,1) aritmi gozlendi. Bir hastada (%3,6)
tcli antiaritmik ilagla (metoprolol, verapamil ve
digoxin oral) kontrol edilebilen semptomatik siniis
tasikardisi vardi. Bu hastanin Holter kayitlarinda,
ortalama kalp hiz1 140/dk civarindayd: ve gece/giin
icerisinde 170/dk’ y1 bulan siniis hiz1 kaydedilmisti.
Metoprolole ragmen semptomatik siniis tagikardisi
devam eden hastaya 6nce verapamil, 10 giin sonra
da digoksin eklendi. Yakin Holter monitorizasyonu
altinda sirasiyla tedavinin ikinci haftasinda verapa-
mil, i¢tincti haftasinda digoksin, iki ay sonra da
metoprolol kesildi. Iki hastada kendiliginden iki
haftada diizelen sintis tagikardisi (%7,1), iki hastada
Holter incelemesinde non-sustained ventrikiiler ta-
sikardi (VT), ti¢ hastada (%10,8) ventrikiiler eks-
trasistoller seklindeydi. VT gozlenen iki hastada
dilate kardiyomiyopati ve sol ventrikiil sistolik dis-
fonksiyonu mevcuttu.

Troponin I dokuz hastada (%32,1) 0,04 mg/dL
iizerindeydi ve en yiiksek 2,1 mgr/dl olarak belir-
lendi. Ileri derecede sol ventrikiil sistolik disfonk-
siyonu olan (EF: %29, FS: %12) 16 yasindaki bu
hastanin takiplerinde ekokardiyografi bulgulari de-

Turkiye Klinikleri ] Med Sci 2013;33(4)

gismedi, ancak troponin diizeyleri tedricen azaldi.
Bagvuru aninda 25 hastada (%89,3) perikardiyal
efiizyon mevcuttu. Perikardiyal efiizyonu 11 mm,
15 mm ve 19 mm olan {i¢ hastaya perikardiyosen-
tez yapildi. Her ii¢ hastada da ser6z, homojen, sa-
rimtirak ve berrak vasiftaki perikardiyal sivida
herhangi bir mikroorganizma iiretilemedi. Antien-
flamatuar tedaviyle mayi tamamen diizeldi ve tek-
rarlamadi. On bir hasta (%39,3) servise yatirildi. Bu
hastalardan altisinda akut kalp yetersizligi bulgu-
lariyla birlikte sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu,
iiclinde perikardiyosentez gerektiren masif peri-
kardiyal eflizyon, bir hastada semptomatik ve di-
rencli siniis tagikardisi, bir hastada analjeziklere
cevap vermeyen ciddi gogiis agris1 mevcuttu.

Miyokardiyal tutulumun 6nemli bir laboratuar
gostergesi olan Troponin I diizeyleri yiiksek (grup
2a) ve normal (grup 2b) olmak iizere hastalar iki
gruba ayrildi (Tablo 2). Troponin diizeyleri ile has-
taneye yatisi gerektirecek myo/perikardit kompli-
kasyonu gelismesi arasinda bir iligki oldugu tespit
edildi (p=0,010). Ancak CK-MB yiiksekligi ile yatis
endikasyonu arasinda bir iligki
(p=0,757).

Tan1 aninda ekokardiyografik incelemede sol

gozlenmedi

ventrikiil sistolik disfonksiyonu belirlenen alt1 has-
tayla kalan 22 hastanin verileri Tablo 3’te karsilas-
tirildi. Ekokardiyografik incelemede sol ventrikiil
sistolik disfonksiyonunu tahmin etmede NT-
ProBNP ve troponin I yiiksekligi anlamli olarak be-
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TABLO 2: Troponin | diizeyleri yiiksek (grup 2a) ve normal (grup 2b) olan iki grubun karsilastiriimasi.

Degisken Grup 2a (n=9)
Yas {ay) 140 (43-176)
Cinsiyet (E/K) 4(%44)/5(%56)
Kataral Semptom (Yok/Var) 3(%33)/6{%67)
Gogus Agrisi (Yok/Var) 2(%22)/7(%78)
Frotman/iifiirim (Yok/Var) 0(%0)/9(%100)
EF (<%60/ = %60) 5(%56)/4(%44)
FS (%) 22 (15-35)
ST/T Degisikligi (Yok/Var) 1(%11)/8(%89)
Tedavi (ayaktan/yatinlarak) 2(%22)(7{%78)
Aritmi (Yok/Var) 4(%44)/5(%56)
CK-MB (U/L) 86,3£29,9
Lékosit (g/dL) 11678+3320
ESH {mm/h) 17,5¢12,7
CRP (mg/dL) 6(3,3-27)
Effizyon miktari (mm) 6 (5-6,5)
NT-ProBNP (pg/mL) 445 (131-2795)

Grup 2b (n=19) p
66,00 (12,00-114,00) 0,068
8(%42,1)/11(%57,9) 0,999

5(%26)/14(%74) 0,999

8(%42)/11(%58) 0,417

5{%26)/14(%74) 0,144

1(%5)/18(%95) 0,007

37 (37-38) 0,002

7(%37)112(%63) 0,214

15(%79)/4(%21) 0,010

15(%79)/4(%21) 0,097

494256 0,002
10742+3640 0,520
26,214 0,127
33 (19-65) 0,012
5(3-6) 0,129
58 (43-81) <0,001

Degerler n (%), ortalamasstandart sapma veya ortanca (25. ve 75. yiizdelikler) ile ifade edildi.

CRP: C-reaktif protein; ESH: Eritrosit sedimentasyonu hizi; NT-ProBNP: N-Terminal pro-brain natritiretik peptid; CK-MB: kreatin kinaz MB izoenzimi;

EF: Ejeksiyon fraksiyonu; FS: Fraksiyonel kisalma.

TABLO 3: Sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu olan alti hastayla diger hastalarin karsilastirnimasi.

Degisken Grup 3a (n=6)
Yas (ay) 137(60,5-168)
Cinsiyet (E/K) 3(50)/3(50)
Kataral Semptom {Yok/Var) 2(33)/4(67)
Gogis Agnisi (Yok/Var) 1(17)/5(83)
Frotman/ifiirim (Yok/Var) 0(0)/6(100)
Troponin | yiiksekligi (Yok/Var) 1(17)/5(83)
ST/T Degisikligi (Yok/Var) 2(33)/4(67)
Tedavi (ayaktan/yatirilarak) 0(0)/6(100)
Avritmi {Yok/Var) 1{17)/5(83)
CK-MB (ULL) 69,7+38,9
Lokosit (g/dL) 11133+3908
ESH (mm/h) 15£10,4
CRP {mg/dL) 4,7(3,3-49,4)
Effiizyon miktari (mm) 5(3-6)
NT-ProBNP (pg/mL) 689(383-5909)

Grup 3b (n=22) p

69(11-125) 0,214
9(41)/13(59) 0,999
6(27)/16(73) 0,999
9(41)/13(59) 0,375
5(23)117(77) 0,553
18(82)/4(18) 0,007
6(27)/16(73) 0,999
17(77)/5(23) 0,001
18(82)/4(18) 0,007
58,62+30,36 0,462
11017+3488 0,945
25,6+14,2 0,100
29(17,7-56,7) 0,175
5(3-6,3) 0,643
61(46-100) <0,001

Degerler n (%), ortalamazstandart sapma veya ortanca (25. ve 75. yiizdelikler) ile ifade edildi.

CRP: C-reaktif protein; ESH: Eritrosit sedimentasyonu hizi; NT-ProBNP: N-Terminal pro-brain natritiretik peptid.

lirlendi (sirastyla p <0,001 ve p=0,007). Bunun ya-
ninda, elektrokardiyografi veya Holter kaydinda
aritmi olmasi da, sol ventrikiil sistolik disfonksi-
yonu i¢in bir risk faktori olarak goriildii (p=0,007).

Hastaligin komplikasyonlari nedeniyle takip
ve tedavisi yatirilarak yapilan hastalarla (grup 1a)
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izlemi ayaktan siirdiirtilen hastalar (grup 1b) kar-
silagtirild1 (Tablo 4). Ekokardiyografik incelemede
sol ventrikil sistolik disfonksiyonu ve sol ventri-
kiil duvar hareket bozuklugu olmas: yatis endikas-
yonu oldugundan, pozitif ekokardiyografi bulgusu
ve NT-ProBNP yiiksekligi yatan hastalarda bek-
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TABLO 4: Yatirilan hastalarla izlemi ayaktan yapilan hastalarin karsilastirimasi.

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

Yas (ay) 142(78-168) 54(9-100) 0,009
Cinsiyet (E/K) 4(%36)/7(%64) 8(%A47)/9(%53) 0,705
Kataral Semptom (Yok/Var) 3(%27)/8{%73) 5(%29)12(%71) 0,999
Gogiis Agnsi (Yok/Var) 2(%18)/9(%82) 8(%A47)/9(%53) 0,226
Frotman/iifiirim (Yok/Var) 0{%0)/11({%100) 5(%29)/12(%71) 0,125
Troponin, ng/mL (normal/yiiksek) 4(%36)/7(%64) 15(%88)/2(%12) 0,010
ST/T Degisikligi (Yok/Var) 2(%18)/9(%82) 6(%35)/11(%865) 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(%A5)/6(%56) 14(%82)/3(%18) 0,095
CK-MB (U/L) 63,4+41,2 59,4+25,5 0,757
Lokosit (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
Effizyon miktari (mm) 6 (5-11) 5(3-6) 0,122
NT-ProBNP (pg/mL) 221 (119-788) 58(40-73) <0,001

Degerler n (%), ortalamasstandart sapma veya ortanca (25. ve 75. yiizdelikler) ile ifade edildi.

E: Erkek; K: Kadin; CRP: C-reaktif protein; ESH: Eritrosit sedimentasyonu hizi; NT-ProBNP: N-Terminal pro-brain natriliretik peptid;

CK-MB: kreatin kinaz MB izoenzimi; EF: Ejeksiyon fraksiyonu; FS: Fraksiyonel kisalma.

lendigi gibi anlamli olarak yiiksekti. Bunun ya-
ninda yas ve troponin [ yiiksekligiyle de hastaneye
yatig arasinda pozitif anlaml istatistiksel iligki vardi
(sirasiyla p=0,009 ve p=0,01). Grup la ve grup 1b
arasinda troponin [ yiiksekligi ile olan bu iligki, tro-
ponin I seviyesi yiiksek olan hastalar1 hastaneye ya-
tirma egilimimizden kaynaklanmaktaydi.

I TARTISMA

Akut perikardit, perikardin en sik hastaligidir ve
en sik nedeni viral enfeksiyonlardir. Viral enfeksi-
yon nedeniyle perikartta olusan enfeksiy6z, pos-
tenfeksiyoz ya da otoimmun inflamasyona bagh
perikardiyal asir1 siv1 birikiminin varligina gore,
efiizyonlu veya efiizyonsuz olabilir.® Miyokardit
ise, miyokardin 16kosit infiltrasyonu, ardindan fib-
rozis ve nekrozuyla karakterize inflamatuar bir du-
rumdur. Akut perikarditli 274 erigkin hastayla
yapilan bir ¢caligmada, hastalarin %14,6’sinda mi-
yoperikardit oldugu gosterilmis, 6zellikle geng has-
talarda bu oranin ¢ok daha yiiksek oldugu
vurgulanmigtir.*® Calismamizda 6ykd, fizik mua-
yene, serum CK-MB ve troponin I, EKG ve EKO
sonuglariyla 25 hastada (%89,3) miyoperikardit dii-
stuntldi.

Turkiye Klinikleri ] Med Sci 2013;33(4)

Akut miyo/perikarditin en yaygin nedeni viral
enfeksiyonlardir. Ancak pozitif viral seroloji akut
miyo/perikardit tanisini1 koydurmayacag gibi, vi-
riisiin gosterilememesi taniy: ekarte ettirmez. Siip-
heli 124 miyokardit hastasinin sadece besinde (%4)
endomiyokardiyal biyopside viriis izole edilebil-
mistir.!

Hastane kayitlar: incelendiginde tinitemizin
eski yillardaki miyo/perikardit sikliginin 0,7/1000
oldugu goriildii. Ancak ¢aligmanin yapildig: tarih-
ler arasinda poliklinige 4891 hasta bagvurdu, bu do-
nemde miyo/perikardit sikligi 5,7/1000 olarak
belirlendi. Bu deger tinitemizin olagan miyo/peri-
kardit insidansindan sekiz kat daha fazlaydi. Bu
istatistiksel insidans hastalardan alinan 6ykii, fizik
muayeneden elde edilen bilgiler, hastalarin ¢ogu-
nun bagvurdugu mevsimle birlestirildiginde, o d6-
nemde bir salgin oldugunu diisiindiirmektedir.
Mevsimin sonbahar olmasi da enteroviral enfeksi-
yondan kuvvetle siiphe ettirmektedir. Fakat hasta-
nemizde Enteroviriisleri (Echovirus, Coxsackie-
virus) saptayacak serolojik ve polimeraz zincirleme
tepkimesi (PCR) incelemelerin yapilamamasi ne-
deniyle, bu ajanin olas1 enfeksiyonlar: tespit edile-
memistir. Bunun yaninda hastalarin hastaneye
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bagvuru zamanlarinin (nazofarengeal aspirattan an-
tijen elde edilmesi agisindan) ge¢ olmasi, kullani-
lan hizli antijen testlerinin 6zgilligintn yiiksek
olmasina ragmen duyarliliginin diisiik olmasi da,
olasi diger viruslarin izole edilememe nedenleri
olabilir.

Caligmalarda ates, iist solunum yolu enfeksi-
yonu bulgular: gibi akut febril sendrom o&ykiisii,
akut perikarditli hastalarda %21 iken, akut miyope-
rikarditli hastalarda %50'nin iizerinde gosterilmis-
tir.!! Calisgmamizda hastalarin %71,4’iinde bagvuru
aninda veya son bir ay i¢inde iist solunum yolu en-
feksiyonu bulgu ve semptomlar1 mevcuttu. Calis-
malarda hem akut perikarditte hem de miyo/peri-
karditte gogiis agris1 (%78) carpinti, yorgunluk ve
egzersiz intoleransi goriilebilir.!! Ozellikle bes yas
altindaki cocuklarda semptomlar silik olabilir ve
ozellikle bu grup hastalar tesadiifen tan: alabilir. Co-
cuklarda bu nedenle hastaligin gercek siklig1 bilin-
memektedir.”? Ornegin Influenza Al enfeksiyonu
geciren geng erigkinlerin %10’'unda miyokardite
bagli asemptomatik EKG degisiklikleri belirlenmis-
tir.!® Calismamizda gogis agrist literatiirle uyumlu
olarak %64,3 oraninda gozlendi. Hastalik asempto-
matik olup tam klinik diizelmeyle sonuglanacag:
gibi, fulminan miyokardit ve ani 6liimle de kendini
gosterebilir.'*'® Caligmamizda ortalama 10 aylik ta-
kipte hastaliga bagh 6liim gézlenmedi.

Viral enfeksiyonlar sirasinda, ya dogrudan si-
topatik etkiyle ya da akut inflamasyon ve ge¢ oto-
immun mekanizmalarla hastalarin 6nemli bir
kisminda miyokardin etkilendigi gosterilmistir.'
Bu inflamasyon, endomiyokardiyal biyopsi ile gos-
terilebilir ve tanida altin standarttir. Bu invaziv
yonteme hangi hastalarda bagvurulacag: her zaman
tartisma konusu olmustur. Oykiisii tipik olan ve
akut kalp yetersizligi, kardiyomiyopati veya semp-
tomatik aritmi klinigiyle bagvuran hastalarda akut
miyokardit akla gelir, ancak bu grup hastalar belki
de buz daginin sadece goriinen kismidir. Yazarlar,
asemptomatik ya da minér semptomlar: olan viral
miyoperikarditli hastalarda invaziv tani yontemle-
rinin uygun maliyetli olmadig1 konusunda hemfi-
kirdir.?® Klinik pratikte uygulanabilirligi sinirh olan
bu tan1 yénteminin endikasyonlari, Amerikan Kalp
Birligi (AHA), Amerikan Kardiyoloji Dernegi
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(ACCF) ve Avrupa Kardiyoloji Toplulugunun
(ESC) 2007°de yayinladig: ortak bildiride de sinir-
landirilmigtir.?° Bu rehbere gore, viral bir hastalik-
tan sonraki iki hafta i¢inde inotrop veya mekanik
dolasim destegi gereken hastalarda, semptomatik
ventrikiiler tagikardi, kalp blogu gibi aritmileri
olanlarda, fulminan miyokardit veya akut dilate
kardiyomiyopatililerde biyopsinin yapilabilecegi
bildirilmektedir.? Biz hi¢bir hastamizda bir tam
araci olarak endomiyokardiyal biyopsi yapmadik.

Kardiyak manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) %78 dogruluk oraniyla miyokardiyal infla-
masyonu gosterebilir.?! Bunun yaninda MRG, iske-
mik kardiyomiyopatinin diger miyokarditlerden
ayrilmasinda ve olas1 koroner arter anomalilerinin
belirlenmesinde de faydali olabilir. Ancak tetkikin
pahali olmasi, ¢ocuklarda anestezi gerektirmesi ve
yetismis uzman ihtiyaci, klinik pratikteki baslica
dezavantajlaridir. Tiim bunlar géz éniinde tutul-
dugunda, miyokardit ile iligkili hafif semptomlar1
olan ve EKG’de patolojik ST/T degisiklikleri belir-
lenen hastalarda ileri goriintiileme yontemleri ve
invaziv tani metotlar1 disinda, kolay uygulanabilir,
ucuz ve giivenli tan1 araglarinin arayis: giindeme
gelmistir. Biz kardiayk MRG’yi tan1 araci olarak
higbir hastada kullanmadik.

Serum belirtegleri miyokarditin tanisinda,
prognozun belirlenmesinde ve tedaviye karar ver-
meye yardimci olmada kullamilmig??, 6zellikle
troponin diizeylerinin mortaliteyle iligkili oldugu
ve bu anlamda 6nemli bir biyobelirteg oldugu eris-
kin hasta ¢caligmalarinda gosterilmistir.** Troponin
I, miyokardin kontraktil elemanlarindan ince fila-
manlarin bir alt birimidir ve normalde dolagimda
bulunmaz. En kii¢iik miyokard hasarinda bile saat-
ler igerisinde hasarin derecesine bagl olarak kanda
olctilebilir diizeylere gelir. Miyokardin inflamas-
yonu devam etmese de, 3-10 giin kadar dolagimda
kalabilir. Kalbin hem diffiiz hem de lokal lenfosit
infiltrasyonu nedeniyle akut miyokarditte ytikse-
lir.** Yine ¢aliygmamizda oldugu gibi, akut perikar-
dit  hastalarindaki
miyokardiyal tutulumu gosterdigi belirtilmigtir.*

troponin  yiiksekliginin

Klinik ¢aligmalar, miyokarditte kardiyak troponin-

lerin CK-MB’ye gore daha siklikla yiikseldigini ve
yliksek troponin diizeylerinin %90 tani degeri ol-
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dugunu gostermistir. Ancak biyopsiyle kanitlanmig
miyokarditli yetigkin hastalarin %44-66 sinda, tro-
poninin normal olabilecegi akilda tutulmalidir. %
Calismamizda literatiirle uyumlu olarak hastalarin
%32,1’inde troponin I yiiksek (>0,04 ng/ml) bu-
lundu. Troponin diizeyleri yiiksek olan dokuz has-
tada EF/FS degerleri, normal olanlarla kargilastiril-
diginda anlamli olarak diisiiktii (sirasiyla p=0,007
ve p=0,002). Hastanede yatis1 gerektiren kompli-
kasyon varligini 6ngdrmede troponin I yiiksekligi
anlaml bulundu (p=0,01). Bunun yaninda tropo-
nin yiiksekliginin CRP, NT-ProBNP ve CK-MB dii-
zeyleriyle korelasyonu da anlamliyd: (Tablo 2).
Dolayisiyla, troponin diizeylerinin akut miyokar-
ditte morbiditeyle direkt iliskili oldugu gosterildi.

Miyokardit tanisi icin CK-MB’nin yiiksek ol-
mast (total CK nin %5’ inden yiiksekse) %100 dog-
Akut
miyokardiyal tutulumu gostermede duyarhilig tro-

ruluk oranina sahiptir. perikarditte
poninden daha diisiik olarak gosterilmistir.""* Ca-
lismamizda CK-MB diizeyi hastalarin %89,2’sinde
yiiksek (>27 U/L ve total CK’nin >%20) bulundu.
Buna ragmen kardiyomiyopati gelisimi veya hasta-
neye yatigl tahmin etmede istatistiksel olarak an-

lamh bulunmads (sirasiyla p=0,462 ve p=0,767).

Retrospektif pediyatrik ¢aligmalarda miyokar-
ditli hastalarda siniis tasikardisi, prematiir supra-
ST-T
degisiklikleri, ventrikiiler tagikardi, voltaj dustiklii-

ventrikiiler-ventrikiiler erken atimlar,

guni iceren EKG anormallikleri %93 oraninda bil-
dirilmistir.?® Calismamizda da 25 hastada (%89,2)
(dokuz aritmi, 20 hastada ST/T degisikligi, alt1 has-
tada voltaj supresyonu ve QRS degisiklikleri) anor-
mal EKG bulgusu saptandi.

EKO, miyo/perikarditten siiphelenilen ¢ocuk-
larda perikardiyal eftizyon, sol ventrikiil fonksi-
yonlari, duvar hareket bozukluklar1 ve kapak
yetersizliklerinin degerlendirilmesi agisindan 6ne-
rilmektedir.?”?® Miyokarditli hastalarda EKO’da
segmentel duvar hareket bozukluklar1 (hipokine-
tik, akinetik ve diskinetik alanlar),”” miyokart tize-
rinde nadiren parlaklik, heterojenite ve kontrast
artig1 gosterilebilir.* Pediyatrik yas grubunda EKO
ile gosterilen dilate kardiyomiyopati sikligi %12-
44 arasinda bildirilmektedir.?**° Calismamizda alta
hastada (%21,4) dilate kardiyomiyopati gelistigi,
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bunlarin ikisinde segmental duvar hareket bozuk-
lugunun 6n planda oldugu gosterildi. EKO’da
aritmi olmasi, troponin ve NT-ProBNP yiiksekli-
ginin dilate kardiyomiyopati gelisimini 6ngor-
mede istatistiksel anlaml oldugu gosterildi (Tablo
3).

N Terminal-ProBNP, kardiyovaskiiler stresi
gosteren onemli bir biyolojik belirtectir. Ventrikiil
ve atriyumlardaki voliim veya basing yiikiiniin sid-
detine bagl olarak, sentez edildikleri miyositler-
den dolasgima salinirlar. Bu nedenle kalp
yetersizligine neden olan miyokardit ve dilate kar-
diyomiyopatide serum diizeyleri artar.?! Caligma-
mizda kardiyomiyopatisi olan alti1 hasta ve masif
perikardiyal efiizyonu olan bir hasta olmak {izere,
toplam yedi hastada (%25) NT-ProBNP diizeyi

>140 pg/ml saptanda.

Akut perikardit ¢ogu zaman kendi kendini s1-
nirlayan selim bir prognoza sahiptir. Akut miyope-
rikarditte ise asemptomatik hastalarin ayaktan
izlenebilecegi soylenmekte, ancak bu hastalarin
fulminan miyokardit, ani 6liim, 6nemli aritmiler,
kronik kardiyomiyopati gibi komplikasyonlar y6-
niinden takibi 6nerilmektedir.®* Akut perikardit ta-
nist1 konan ancak miyokardiyal komponentin
varligina iligkin klinik, laboratuar ya da goriintii-
leme bulgusu olan tiim hastalarin olasi aritmiler ne-
deniyle monitorize izlenmesini 6neren kaynaklar
da vardir.'"?? Akut miyo/perikarditin komplikas-
yonlar1 nedeniyle servise yatirilan 11 hasta, ayak-
tan hastalarla karsilastirildiginda troponin I ve
NT-ProBNP diizeyleriyle pozitif korelasyon, sol
ventrikiil EF ve FS ile negatif korelasyon vardi ve
istatistiksel olarak anlamliyd: (Tablo 4). CK-MB
diizeyleri yatan hastalarda yiiksek olma egilimin-
deydi ancak istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0,757). Yas ile hastaligin morbiditesi arasinda da
pozitif korelasyon vard: ve istatistiksel olarak an-
lamliyd: (p=0,009). Calismamizla uyumlu olarak
yasla birlikte hastaligin kompikasyon sikliginda

artis oldugu bildirilmektedir.?6*

I SONUC

Ozellikle sonbahar-kis donemlerinde gogiis agris,
carpint1 gibi sikayetlerle bagvuran ve oykiisiinde
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viral iist solunum yolu enfeksiyonu olan hastalarda
miyo/perikardit akla gelmelidir. Cogu zaman ken-
dini simirlayan bir hastalik olmasina ragmen
EKG’de aritmi, troponin I ve NT-ProBNP yiiksek-
ligi; kardiyomiyopati, 6nemli aritmi, hastaneye
yatig gereksinimi yoniinden uyarici parametreler
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