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GİRİŞ
Miyokardit, histolojik olarak komşu miyositlerin 
miyokard infarktüsü ile ilişkili iskemik hasarın 
tipik olmayan dejeneratif ve/veya nekrotik de-
ğişiklikleriyle birlikte miyokardda enflamatuar 
bir infiltrat varlığı ile tanımlanır (1). Miyokardit 
asemptomatik olabilir veya ani ya da hızla geli-
şen akut kalp hastalığı belirtileri ya da semptom-
larından yavaş ve istemeden ilerleyen kardiyak 
fonksiyon bozukluğuna kadar değişen çok farklı 
klinik tablolara sahip olabilir (2). Klinik tablo ve 
prognoz etiyolojiye, patojenik mekanizmalara ve 
terapötik stratejilere bağlı olacaktır (3).

EPİDEMİYOLOJİ
Klinik sunum ve tanısal çalışmaların homojen ol-
maması nedeniyle, miyokardit epidemiyolojisi ye-
terince belgelenmemiştir. Örneğin, viral influenza 
epidemileri sırasında enfekte hastaların değişken 
bir yüzdesinde miyokardit olabilir, ancak bu endo-
miyokardiyal biyopsi (EMB) tarafından veya no-
ninvazif kardiyak görüntüleme ile doğrulanmamış-
tır (4). Bir otopsi çalışmasında bireylerin% 5’inde 
miyokardit bulundu, ancak hastalık sadece bir azın-
lıkta ölümün ana nedeni olarak kabul edildi (5).

ETİYOLOJİ VE PATOGENEZ
Çevresel ve genetik faktörlerin karmaşık etkile-
şimi, enflamatuar miyokard hasarına neden olur. 
Ekzojen fiziksel, kimyasal ve mikrobiyolojik ajan-

lar, miyokardın doğrudan hasar görmesine neden 
olarak enflamatuar reaksiyonlara neden olabilir 
(Tablo 1) (6-10). Miyokard ayrıca katekolamin ile 
indüklenen kardiyomiyopati / miyokarditte veya 
tirotoksikozda görüldüğü gibi enflamatuar yolak-
ları aktive edebilen ve kardiyomiyositlere zarar 
verebilecek endojen biyokimyasal bileşiklere de 
maruz kalabilir (11,12).

Enflamatuar tepki nedeniyle aşırı duyarlılık re-
aksiyonları ya da kendi kendine tolerans kaybı, ilk 
miyokardiyal hasara yanıt olarak uygun olmaya-
bilir (otoimmün yaralanma sonrası reaksiyonlar) 
(13). Miyokard immün aracılı hastalıkların birin-
cil hedefi olduğunda, kalp tutulumu izole edilebi-
lir veya sistemik immün aracılı hastalıklar bağla-
mında gerçekleşebilir (14,15). Alternatif olarak, 
miyokard pasif infiltre ve bağışıklık sistemi hüc-
relerinin lokal veya genel çoğalma sırasında veya 
sistemik hiper-enflamatuar reaksiyonlar sırasında 
zarar görmüş olabilir. Bu mekanizma eozinofilik 
miyokarditte rol oynayabilir (16). İşletim meka-
nizmaları ne olursa olsun, inflamasyon biyolojik 
olayları geniş bir yelpazede denetler ve katkıda 
bulunur: rezidüel skarla veya skarsız iyileşme, kar-
diyomiyosit nekrozu ile devam eden kalp hasarı, 
sersemletme veya apoptoz ve en sonunda hücreler 
arası veya yerini alan fibrozis (1).

PATOLOJİ
1986 Dallas Kriterlerine göre miyokardit, his-
tolojik olarak komşu miyositlerin miyokard in-



Kardiyolojide Güncel Yaklaşımlar
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için umut verici adaylardır (50-53). Geleneksel 
steroid koruyucu ajanlarla idame tedavisi (aza-
tiyoprin, metotreksat, mikofenolat vb.) hastalığı 
özel tavsiyeler temelinde daha sonra reçete edilir.

Dev hücreli miyokardit, izole otoimmün mi-
yokarditin en agresif klinikopatolojik varyantıdır. 
Ölüm veya kalp nakli ihtiyacının önlenmesi için 
tanı konulduktan hemen sonra yüksek dereceli 
immünsüpresyon yapılmalıdır (35,36). İmmüno-
süpresyona yaşam boyu devam edilir; nakil yapıl-
sa bile dev hücreli miyokardit greft üzerinde nüks 
edebilir ve biyolojik ajanlar da dahil olmak üzere 
daha agresif bir immünosüpresif yaklaşıma yanıt 
verebilir (36,54). Eozinofilik miyokardit, olası so-
rumlu farmakolojik ajanların derhal bırakılması 
gerektirir ve genellikle yüksek doz steroidal tedavi 
döngüsüne cevap verir (16,36).

Biyopsi ile kanıtlanmış virüs negatif otoimmün 
lenfositik miyokarditin immünosüpresif ajanlarla 
tedavi edilir (36). İmmünosüpresif tedavi için aday 
olabilecek hasta seçiminin, sol ventrikül ejeksiyon 
fraksiyonunun ve immünohistokimyasal remis-
yonun geri kazanılmasının birincil son noktaları-
nı karşılamak için gerekli olduğunu göstermiştir. 
TIMIC çalışmasında 6 ay veya daha uzun süren 
kalp yetmezliği klinik geçmişi olan hastalar ve bi-
yopsi ile kanıtlanmış virüs-negatif miyokardit se-
çildikten sonra standart kardiyolojik destekleyici 
tedaviye veya standart kardiyolojik tedaviye ilave 
prednizon (1 ay boyunca 1 mg / kg / gün, daha 
sonra azalarak) ve azatiyoprin (6 ay boyunca 2 mg 
/ kg / gün) randomize edilmiş. Kısmi veya tam iyi-
leşme immün sistemi baskılanmış hastalarda elde 
edildi. Ayrıca virüs pozitif hastalarda immüno-
süpresif rejimin, hastalığın doğal seyrini değiştir-
mediğini gösterdi (55).

Son olarak aktif miyokardit iyileşene ve arit-
mik yük kontrol altına alınana kadar egzersizden 
kaçınma tüm hastalara önerilmelidir (36).

SONUÇ
Kardiyovasküler görüntüleme yöntemlerinde ve 
mevcut tedavi seçeneklerinde kaydedilen ilerle-
me sayesinde, şimdi bu hastalıklara tanı ve teda-
vilerinde karşılanan ve karşılanmayan ihtiyaçları 
tanımlamaya başladık. Ek olarak, seçilen enfek-
siyöz miyokardit formları için kişiselleştirilmiş 

tedaviler hali hazırda mevcuttur veya geliştirilme 
aşamasındadır.Artan tedavi ve destek taleplerini 
karşılamak için multidisipliner bir çalışma ekibi-
ne ihtiyaç vardır.

Anahtar Kelimeler: Miyokardit, Endomiyo-
kardiyal biyopsi, standart ve medikal tedavi
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- 440 -

15. Thomas G, Cohen Aubart F, Chiche L, et al. Lupus myo-
carditis: initial presentation and long-term outcomes 
in a multicentric series of 29 patients. J Rheumatol. 
2017;44:24–32. Doi: 10.3899/jrheum.160493.

16. Mankad R, Bonnichsen C, Mankad S. Hypereosinophi-
lic syndrome: cardiac diagnosis and management. Heart. 
2016;102: 100–106. Doi: 10.1136/heartjnl-2015-307959.

17. Baughman KL. Diagnosis of myocarditis: death of Dallas 
criteria. Circulation. 2006;113:593–595. Doi: 10.1161/
CIRCULATIONAHA.105.589663.

18. McCarthy 3rd RE, Boehmer JP, Hruban RH, et al. 
Long-term outcome of fulminant myocarditis as 
compared with acute (nonfulminant) myocardi-
tis. N Engl J Med. 2000;342:690–695. Doi: 10.1056/
NEJM200003093421003.

19. Lauer B, Niederau C, Kühl U, et al. Cardiac troponin T 
in patients with clinically suspected myocarditis. J Am 
Coll Cardiol. 1997;30:1354–1359. Doi: 10.1016/s0735-
1097(97)00317-3.

20. Caforio AL, Goldman JH, Haven AJ, et al. Circulating 
cardiac-specific autoantibodies as markers of autoim-
munity in clinical and biopsy-proven myocarditis. The 
Myocarditis Treatment Trial Investigators. Eur Heart J. 
1997;18:270–275. Doi: 10.1093/oxfordjournals.eurhe-
artj.a015230.

21. Pinto YM, Elliott PM, Arbustini E, et al. Proposal for 
a revised definition of dilated cardiomyopathy and its 
implications for clinical practice: a position statement of 
the ESC Working Group on myocardial and pericardial 
diseases. Eur Heart J. 2016;37:1850–1858. Doi: 10.1093/
eurheartj/ehv727.

22. Felker GM, Boehmer JP, Hruban RH, et al. Echocardi-
ographic findings in fulminant and acute myocarditis. J 
Am Coll Cardiol. 2000;36:227–232. Doi: 10.1016/s0735-
1097(00)00690-2.

23. Mohammed AG, Alghamdi AA, ALjahlan MA, et al. 
Echocardiographic findings in asymptomatic systemic 
lupus erythematosus patients. Clin Rheumatol. 2017 
Mar;36(3):563-568. Doi: 10.1007/s10067-016-3486-4.

24. Agewall S, Beltrame JF, Reynolds HR, et al. ESC wor-
king group position paper on myocardial infarction 
with non-obstructive coronary arteries. Eur Heart J. 
2017;38:143–153. Doi: 10.1093/eurheartj/ehw149.

25. FriedrichMG, Sechtem U, Schulz-Menger J, et al. Cardi-
ovascular magnetic resonance in myocarditis: A JACC 
White Paper. J Am Coll Cardiol. 2009;53:1475–1487. 
Doi: 10.1016/j.jacc.2009.02.007.

26. Francone M, Chimenti C, Galea N, et al. CMR sensitivity 
varies with clinical presentation and extent of cell necro-
sis in biopsy proven acute myocarditis. JACCCardiovasc 
Imag.2014;7:254–263. Doi: 10.1016/j.jcmg.2013.10.011

27. Ferreira VM, Piechnik SK, Dall’Armellina E, et al. 
T(1) mapping for the diagnosis of acute myocarditis 
using CMR: comparison to T2-weighted and late ga-
dolinium enhanced imaging. JACC Cardiovasc Imag. 
2013;6:1048–1058. Doi: 10.1016/j.jcmg.2013.03.008.

28. Birnie DH, Nery PB, Ha AC, Beanlands RS. Cardiac 
sarcoidosis. J Am Coll Cardiol. 2016;68:411–421. Doi: 
10.1016/j.jacc.2016.03.605.

29. Prasad M, Hermann J, Gabriel SE, et al. Cardiorheuma-
tology: cardiac involvement in systemic rheumatic di-

sease. Nat Rev Cardiol. 2015;12:168–176. Doi: 10.1038/
nrcardio.2014.206.

30. Baccouche H, Mahrholdt H, Meinhardt G, et al. Diag-
nostic synergy of non-invasive cardiovascular magnetic 
resonance and invasive endomyocardial biopsy in tro-
ponin-positive patients without coronary artery disease. 
Eur Heart J. 2009;30:2869–2879. Doi: 10.1093/eurheartj/
ehp328.

31. Sławek S, Araszkiewicz A, Gaczkowska A, et al. En-
domyocardial biopsy via the femoral access - still safe 
and valuable diagnostic tool. BMC Cardiovasc Disord. 
2016;16:222. Doi: 10.1186/s12872-016-0406-0.

32. Sinagra G, Anzini M, Pereira NL, et al. Myocarditis in 
Clinical Practice.Mayo Clin Proc. 2016 Sep;91(9):1256-
1266. doi: 10.1016/j.mayocp.2016.05.013.

33. Cooper LT, Baughman KL, Feldman AM, et al. The 
role of endomyocardial biopsy in the management of 
cardiovascular disease: a scientific statement from the 
American Heart Association, the American College of 
Cardiology, and the European Society of Cardiology. 
Circulation. 2007;116:2216–2233. Doi: 10.1161/CIRCU-
LATIONAHA.107.186093.

34. Gilotra NA, Bennett MK, Shpigel A, et al. Outcomes and 
predictors of recovery in acute-onset cardiomyopathy: 
a single-center experience of patients undergoing en-
domyocardial biopsy for new heart failure. Am Heart J. 
2016;179:116–126. Doi: 10.1016/j.ahj.2016.06.019.

35. Cooper Jr LT, ElAmm C. Giant cell myocarditis. diagno-
sis and treatment. Herz. 2012;37:632–636. Doi: 10.1007/
s00059-012-3658-1.

36. Caforio AL, Pankuweit S, Arbustini E, et al. Current state 
of knowledge on aetiology, diagnosis, management, and 
therapy of myocarditis: a position statement of the Euro-
pean Society of Cardiology Working Group on Myocar-
dial and Pericardial Diseases. Eur Heart J. 2013;34:2636–
2648.

37. Caforio AL, Malipiero G, Marcolongo R, et al. Clinically 
suspected myocarditis with pseudo-infarct presentation: 
the role of endomyocardial biopsy. J Thorac Dis. 2017. 
doi:10.21037/jtd.2017.03.103.

38. Ronco C, Di Lullo L. Cardiorenal syndrome. Heart Fail 
Clin. 2014;10:251–280. Doi: 10.1016/j.hfc.2013.12.003.

39. Anzini M, Merlo M, Sabbadini G, et al. Long-term evo-
lution and prognostic stratification of biopsy-proven ac-
tive myocarditis. Circulation. 2013;128:2384–2394. doi: 
10.1161/CIRCULATIONAHA.113.003092.

40. Kindermann I, Kindermann M, Kandolf R, et al. Predi-
ctors of outcome in patients with suspected myocarditis. 
Circulation. 2008;118:639–648. doi: 10.1161/CIRCULA-
TIONAHA.108.769489.

41. Magnani JW, Danik HJ, Dec Jr GW, et al. Survival in 
biopsy-proven myocarditis: a long-term retrospective 
analysis of the histopathologic, clinical, and hemody-
namic predictors. Am Heart J. 2006;151:463–470. Doi: 
10.1016/j.ahj.2005.03.037.

42. Chopra H, Arangalage D, Bouleti C, et al. Prognostic va-
lue of the infarct- and non-infarct like patterns and cardi-
ovascular magnetic resonance parameters on long-term 
outcome of patients after acute myocarditis. Int J Cardi-
ol. 2016;212:63–69. Doi: 10.1016/j.ijcard.2016.03.004.



Kardiyolojide Güncel Yaklaşımlar
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