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MİYOKARDİT EPİDEMİYOLOJİSİ 
VE PATOFİZYOLOJİSİ18

Miyokardit, kalp kasının inflamatuvar bir hastalığı olarak tanımlanmak-
tadır ve kesin tanısı endomiyokardiyal biyopsi ile histolojik ve immünolojik 
kriterlere göre konulmaktadır. Klinik olarak birçok farklı prezentasyonla kar-
şılaşılmasından dolayı tanısı zordur. Miyokardit kliniği olan her hastada altın 
standart tanı testi olan endomiyokardiyal biyopsi uygulanma şansı olmadığı 
için gerçek insidansını belirlemek de zordur (1). Hastalık seyri akut, subakut 
ve kronik olabilir ve kalbin tamamını tutabileceği gibi bölgesel tutuluma da yol 
açabilir (2). Bu bölümde miyokardit epidemiyolojisi, nedenleri ve patofizyolo-
jisi gözden geçirilecektir.

Miyokardit Epidemiyolojisi

Miyokarditin farklı yaş gruplarında ve farklı klinik durumlarda sıklığı oldukça 
değişken olup gerçek insidans ve prevelans oranları net olarak bilinmemekte-
dir. 2019 Küresel Hastalık Yükü raporunda kardiyovasküler ölümlerin yaklaşık 
%1,8’inin miyokardit ve kardiyomiyopatiler nedeniyle olduğu ve miyokardit 
prevalansının 712.780 (612.466 ila 817.245, %95 belirsizlik aralığı [UI]) veya 
prevalans oranının 100.000’de 9.21 (7,92 - 10,56, %95 UI) olduğu bildirilmiş-
tir. Yine aynı raporda hastalık görülme sıklığının son 30 yılda belirgin artış 
gösterdiği ve atfedilen ölüm sayısının 238.000’den (%95 UI: 212.000-257.000) 
340.000’e (%95 UI: 285.000-371.000) çıktığı tahmin edilmektedir. 2019 Küresel 
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açar (39). Ayrıca, kemik iliğinde de novo üretilen T hücrelerinin otoimmün 
miyokardit patogenezinde önemli bir rol oynadığı gösterilmiştir (40).

Son faz ise doku yeniden şekillenmesi ve onarımının devam ettiği kro-
nik fazdır. Bu evrede inflamatuvar yanıtın devam etmesi ile myopati süreci 
başlar. Kardiyak yapı ve fonksiyonlarının değişmesi ile yeniden şekillenme-
ye uğrayabilir ve bu da dilate kardiyomyopatinin gelişmesine yol açar. Hem 
doğuştan hem de kazanılmış bağışıklıktan kaynaklanan inflamasyon süreci 
kalbin interstisyel kollajen ve elastin çerçevesini sindirebilen ve sırayla infla-
masyona katılabilen matriks metalloproteinazların güçlü aktivatörleri olan si-
tokinlerin salınmasına da yol açabilir. Ürokinaz tipi plazmin gen aktivatörü de 
dahil olmak üzere bir matriks metalloproteinaz ailesi, kardiyak dilatasyon ve 
inflamasyona katkıda bulunur. Ayrıca transforme edici büyüme faktörü gibi 
sitokinlerin aktivasyonu ve salınımı fibrozise yol açan diğer profibrotik fak-
törlerdir. Nihai olarak, eşlik eden sistolik ve diyastolik disfonksiyon ile iler-
leyici kalp yetmezliği gelişebilir (41). Bir diğer sorumlu tutulan mekanizma 
ise indüklenebilir nitrik oksit sentaz aktivitesinin artışıdır. Coxsackievirus B3 
miyokarditinin değerlendirildiği hayvan deneylerinde nitrik oksitin miyokard 
dokusunda 4. günde ortaya çıktığı, 8. günde pik yaptığı ve virüs inokülasyo-
nundan 1 ay sonra dokuda saptandığı bildirilmiştir. Virüse karşı bağışıklık sa-
vunmasının bir parçası gibi görünen yüksek nitrik oksit seviyeleri, konak doku 
için toksik olabilir ve ventriküler dilatasyonu teşvik edebilir (42). İnterferon 
beta alan hastalarda yapılan çalışmalar, tip 1 interferonların sadece viral yükü 
değil, aynı zamanda etkilenen kardiyak hücrelerin yeniden şekillenmesini de 
modüle edebildiğini göstermektedir. Miyokardit sonrası genişlemiş bir kalbin 
tedavisinde anjiyotensin modülatörleri ve β blokerler gibi terapötik ilaçlar, ye-
niden şekillenme sürecini değiştirir ve aynı derecede etkilidir (43).
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