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GIRIŞ

Miyokardit; miyositlerin hasara uğradığı inflama-
tuar bir hastalıktır. Hastaların çoğunda semptom 
bulunmaz veya nonspesifik semptomlar ile seyre-
der. Bu nedenle bir çok olgu tanı alamaz. 40 yaş 
altı ani ölümlerin önde gelen sebeplerinden oldu-
ğu otopsi çalışmaları ile ortaya konmuştur. Rutin 
yapılan biyopsilerin yaklaşık %5’inde miyokardit 
saptanmıştır. Açıklanamayan kalp yetmezliği ne-
deniyle yapılan endomiyokardiyal biyopsilerde 
miyokardit oranı %5 - %85 arasında bulunmuş-
tur1-4.

PATOFIZYOLOJI

Pek çok neden miyokardite yol açabilir. Enfeksi-
yöz, toksik, otoimmun kaynaklı olabilri. Enfeksi-
yöz nedenler miyokarditin en sık nedenidir. Viral 
enfeksiyonlar tüm miyokardit nedenleri arasında 
en sık görülendir. Viral ajanlar içerisinde de mi-
yokardite en sık yol açan ajan coxsackievirus B’dir. 
Bunun haricinde bakteriler, mantarlar, protozo-
alar, riketsiyalar, spiroketler da miyokardite yol 
açabilir5-7.

Miyokardit oluşumunda 3 mekanizma ön pla-
na çıkmaktadır. Enfeksiyöz ajanın doğrudan hasa-

rı, bakteriyal toksin tarafından miyokardiyal hasar 
oluşturulması, enfeksiyonun aktive ettiği immun 
reaksiyon (otoimmunite). Bu üç mekanizma içeri-
sinde en çok destek gören otoimmunite teorisidir. 
Immün yetmezliği olan gebelerde ve AIDS hasta-
larında miyokarditin de daha sık görülmesi bu te-
oriyi ön plana çıkarmaktadır. Yaş, ailesel ve gene-
tik faktörlerde miyokardit duyarlılığına etki eder8.

Tanı Temelleri
•	 Geçirilmiş viral enfeksiyon ile beraber yeni ge-

lişen kalp yetmezliği
•	 Kardiyak belirteçlerde ve eritrosit sedimantas-

yon hızında artış
•	 EKG’de aritmi, taşikardi, iletim anomalileri gö-

rülmesi
•	 EKO’da sistolik ya da diyastolik disfonksiyon, 

duvar haraket anomalisi, mural tombüs, boş-
luklarda genişleme görülmesi

•	 Endomyokardiyal biyopside inflamatuar hüc-
relerin görülmesi

KLINIK

Miyokarditler genel olarak asemptomatik olarak 
seyreder. Semptomatik olanlarda da spesifik bir 
semptom yoktur. Hastalar çoğunlukla ateş, halsiz-
lik, kas ve eklem ağrısı gibi gribal semptomlardan 
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günde 1 paket sigara kullanıyor. Hastanın herhan-
gi bir hayvan ile temas öyküsü yoktu. Hasta boya 
badana ustası olarak çalışıyor.

Hastanın yapılan fizik muayenesinde nabız 
85/dk, solunum sayısı 24/dk ve tansiyon arteryal 
90/60 mmHg olarak saptanıyor. Hastanın aksiller 
ısı ölçümü 37.6°C ve kapiller oksijen satürasyonu 
% 88 olarak saptandı. Kardiyovasküler muayenede 
patolojiyerastlanmadı. Akciğer muayenesinde sağ 
alt zonlarda solunum sesi alınmıyordu. Batın ve 
boyun muayenesinde patoloji saptanmıyor. Her-
hangi bir cilt bulgusu da yoktu. Hastanın çekilen

EKG’sinde anterior derivasyonlarda ST elevas-
yonu saptandı. Hastadan Troponin I, hemogram 
ve biyokimya istendi. Hastanın troponin I değeri 
32 µg/L (N < 0.1 µg/L) Bunun üzerine hastaya ko-
roner arter anjiografi yapıldı. Koroner anjiografi-
de damarsal bir patolojiye rastlanmadı. Hastanın 
hemogramında eozinofili dışında anormallik yok-
tu. Eozinofil değeri 0,9 ×109/L (N <0.4) saptandı. 
Hastaya Ekokardiyografi yapıldı. Sol ventrikül 
ejeksiyon fraksiyonu (EF) %50 olarak saptandı ve 
sol ventrikül sistolik disfonksiyonu yoktu.

Hastaya endomiyokardiyal biyopsi yapılması-
na karar verildi. Endomiyokardiyal biyopsi eozi-
nofilden yoğun momonükler hücre infiltrasyonu 
ile uyumlu geldi. Enalapril 2.5 mg ve carvedilol 
3.125 mg günde iki kez oral yoldan başlatılmış ve 
optimal dozlara titre edildi. Hastaya ayrıca 1mg/
kg’den IV prednizolon başlandı. IV tedavi bir haf-
ta sonunda doz azaltılarak orale çevrildi. Hasta 
taburcu edildi. 1 ay sonra kontrale çağrılan Has-
tanın Eozinofil değeri 0,2 ×109/L (N <0.4)’ye ge-
riledi. Hastanın oral steroid tedavisi kesildi diğer 
tedavilere devam edildi. Hastaya EKO yapıldı. 
Hastanın EF’sinin %65’e çıktığı saptandı.

Hastanın boya badana ustası olması, sürekli 
kimyasal maddeye maruz kalmasına sekonder eo-
zonofilik miyokardit olduğu düşünülmüştür.
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