MIYOKARDIT EPIDEMIYOLOJISI
VE PATOFIZYOLOJISI

Zafer YALIM'

Miyokardit, kalp kasinin inflamatuvar bir hastalig1 olarak tanimlanmak-
tadir ve kesin tanisi endomiyokardiyal biyopsi ile histolojik ve immiinolojik
kriterlere gore konulmaktadir. Klinik olarak birgok farkli prezentasyonla kar-
silagilmasindan dolay: tanisi zordur. Miyokardit klinigi olan her hastada altin
standart tani testi olan endomiyokardiyal biyopsi uygulanma sans1 olmadig1
i¢in ger¢ek insidansini belirlemek de zordur (1). Hastalik seyri akut, subakut
ve kronik olabilir ve kalbin tamamuini tutabilecegi gibi bolgesel tutuluma da yol
acabilir (2). Bu boliimde miyokardit epidemiyolojisi, nedenleri ve patofizyolo-
jisi gozden gegirilecektir.

Miyokardit Epidemiyolojisi

Miyokarditin farkli yas gruplarinda ve farkli klinik durumlarda siklig1 olduk¢a
degisken olup gercek insidans ve prevelans oranlari net olarak bilinmemekte-
dir. 2019 Kiiresel Hastalik Yiikii raporunda kardiyovaskiiler 6liimlerin yaklasik
%1,8'inin miyokardit ve kardiyomiyopatiler nedeniyle oldugu ve miyokardit
prevalansinin 712.780 (612.466 ila 817.245, %95 belirsizlik aralig1 [UI]) veya
prevalans oraninin 100.000de 9.21 (7,92 - 10,56, %95 UI) oldugu bildirilmis-
tir. Yine ayni raporda hastalik goriilme sikliginin son 30 yilda belirgin artis
gosterdigi ve atfedilen 6liim sayisinin 238.000den (%95 UI: 212.000-257.000)
340.000% (%95 UT: 285.000-371.000) ¢iktig1 tahmin edilmektedir. 2019 Kiiresel
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acar (39). Ayrica, kemik iliginde de novo iiretilen T hiicrelerinin otoimmiin
miyokardit patogenezinde 6nemli bir rol oynadig: gosterilmistir (40).

Son faz ise doku yeniden sekillenmesi ve onariminin devam ettigi kro-
nik fazdir. Bu evrede inflamatuvar yanitin devam etmesi ile myopati siireci
baglar. Kardiyak yap1 ve fonksiyonlarinin degismesi ile yeniden sekillenme-
ye ugrayabilir ve bu da dilate kardiyomyopatinin gelismesine yol acar. Hem
dogustan hem de kazanilmis bagisikliktan kaynaklanan inflamasyon siireci
kalbin interstisyel kollajen ve elastin ¢ergevesini sindirebilen ve sirayla infla-
masyona katilabilen matriks metalloproteinazlarin giiglii aktivatorleri olan si-
tokinlerin salinmasina da yol agabilir. Urokinaz tipi plazmin gen aktivatorii de
dahil olmak tizere bir matriks metalloproteinaz ailesi, kardiyak dilatasyon ve
inflamasyona katkida bulunur. Ayrica transforme edici bitytime faktorii gibi
sitokinlerin aktivasyonu ve salinimi fibrozise yol agan diger profibrotik fak-
torlerdir. Nihai olarak, eslik eden sistolik ve diyastolik disfonksiyon ile iler-
leyici kalp yetmezligi gelisebilir (41). Bir diger sorumlu tutulan mekanizma
ise indiiklenebilir nitrik oksit sentaz aktivitesinin artisidir. Coxsackievirus B3
miyokarditinin degerlendirildigi hayvan deneylerinde nitrik oksitin miyokard
dokusunda 4. giinde ortaya ¢iktig1, 8. giinde pik yaptig1 ve viriis inokiilasyo-
nundan 1 ay sonra dokuda saptandig: bildirilmistir. Viriise kars1 bagisiklik sa-
vunmasinin bir pargasi gibi goriinen yiiksek nitrik oksit seviyeleri, konak doku
icin toksik olabilir ve ventrikiiler dilatasyonu tegvik edebilir (42). Interferon
beta alan hastalarda yapilan ¢aligmalar, tip 1 interferonlarin sadece viral yiiki
degil, ayn1 zamanda etkilenen kardiyak hiicrelerin yeniden sekillenmesini de
modiile edebildigini gostermektedir. Miyokardit sonrasi genislemis bir kalbin
tedavisinde anjiyotensin modiilatorleri ve B blokerler gibi terapétik ilaglar, ye-
niden sekillenme siirecini degistirir ve ayn1 derecede etkilidir (43).
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