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DİLATE KARDİYOMİYOPATİ

GİRİŞ
Kardiyomiyopati fonksiyonel ve yapısal olarak 
kalp kasının anormal olduğu miyokard hastalığı 
şeklinde tanımlanabilir. Kardiyomiyopatilerin sı-
nıflandırılmasında ve tanımlanmasında yaşanan 
karmaşa üzerine 1995’ de oluşan bir konsensüs 
ile kardiyomiyopati kalp fonksiyon bozukluğu ile 
ilişkili miyokard hastalığı olarak tanımlanmış ve 
dilate kardiyomiyopati, hipertrofik kardiyomiyo-
pati, restriktif kardiyomiyopati ve aritmojenik sağ 
ventrikül kardiyomiyopati olarak sınıflanmıştır 
(1). Ancak son on yılda tanıdaki gelişmeler sonra-
sı 2007 yılında Avrupa kardiyoloji derneği (ESC) 
miyokardiyal ve perikardiyal hastalıklar çalışma 
grubu yeni bir sınıflama yapmıştır (2) (Şekil-1).

Şekil-1 2007 ESC kardiyomiyopati sınıflaması 
(HKMP: Hipertrofik Kardiyomiyopati, DKMP: Dilate 
Kardiyomiyopati, RKMP: Restriktif Kardiyomiyopati, 
ASVK: Aritmojenik Sağ Ventrikül Kardiyomiyopati)

Dilate Kardiyomiyopati
 Dilate kardiyomiyopati (DKMP) ventrikül di-

latasyonu ve miyokardın bozulmuş kontraksiyonu 
ile karakterizedir. Sağ ventrikülün dilatasyonu ve 
kontraksiyon bozukluğu teşhis için olmazsa olmaz 
değildir. İdiyopatik, genetik, viral, otoimmün, ilaç 
toksisitesi ve alkol toksisitesine bağlı oluşabilir (1) 
(Tablo-1). Temelinde anormal yüklenmeye neden 
olabilecek hipertansiyon ve kalp kapak hastalığı 
ile sistolik fonksiyon bozukluğu yaratacak koro-
ner arter hastalığı bulunmaz. Etyoloji ve patoge-
netik mekanizmalar hastaların yarısında bilinme-
mektedir (3).

Dilate kardiyomiyopatinin genel popülasyonu 
bilinmemekle birlikte Amerika Birleşik Devletle-
rinde yapılan ekokardiyografi, anjiografi ve otopsi 
değerlendirmesine dayanan epidemiyolojik ça-
lışmada 100.000’de 36,5 ve erkek/kadın oranı 3,4 
olarak gözlenmiştir (4).

DKMP genetik temeli olduğu gibi, çevresel et-
menlere miyokardın verdiği yanıt şeklinde tanım-
lanabilir. Akut dilate kardiyomiyopatinin ayrıntılı 
değerlendirilmesine rağmen vakaların %50’sinden 
fazlasında spesifik bir etyoloji aydınlatılamamak-
tadır (5). Etyolojiyi değerlendirirken ilk başta 
diğer tanıların dışlanması gerekir. Kalp yetmez-
liği en sık iskemi zemininde geliştiği için invaziv 
koroner aniografi ya da bilgisayarlı tomografi ko-
roner anjiografi yöntemi ile sol koroner sistemde 
ya da daha fazla koroner damarda %75 den fazla 
darlık dışlanmalıdır (6). İskemik kardiyomiyo-
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SONUÇ
Dilate kardiyomiyopati önemli bir mortalite nede-
nidir. Etyolojinin aydınlatılması tedavi planlama-
sı açısından akılda tutulmalıdır. Genetik testlerin 
uygulanması tanı açısından katkı yapsa da tedavi-
yi henüz dramatik bir şekilde etkilememiştir. Ka-
nıta dayalı medikal ve cihaz tedavileri mortaliteyi 
azaltmakta etkindir. Özellikle ani kardiak ölüm 
nedenlerinden olan dilate kardiyomiyopatide uy-
gulanacak cihaz tedavisi mortaliteyi azaltmakta-
dır.
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