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Dev Hücreli Myokardit:  
Bir Otopsi Olgusu

GIRIŞ

Myokardit, farklı infeksiyöz ya da non-infek-
siyöz ajanların sebep olduğu, myokardın infla-
matuar hastalığıdır. Non-infeksiyöz tipler; lenfo-
sitik, eosinofilik ve dev hücreli myokarditi içerir.

Dev hücreli myokardit (DHM), nadir görü-
len, hızlı ilerleyen ve sıklıkla ölümcül seyreden 
idiopatik bir myokardit tipidir. Daha önceden 
idiopatik DHM tanımlaması yerine pernisiyöz 
myokardit, Fiedler myokarditi, akut idiopatik in-
tersitisyel myokardit, dev hücreli granülomatöz 
myokardit ve granülomatöz myokardit tanımla-
maları yapılmıştır (1).

DHM genç erişkinlerde daha sık görülür. 
Cinsiyet ayrımı genellikle gözlenmez. Birçok 
olgu subklinik seyrettiği ve büyük kısmına tanı 
konamadığı için gerçek insidansı belirlemek zor 
olmakla birlikte, büyük otopsi serilerinde DHM 
insidansının %0.007 ila %0.051 arasında değiştiği 
bildirilmiştir (2,3). Semptomların görülme yaşı 
ortalama 42.6 yaştır (2). Çocuk hastalarda daha 
agresif seyreder. Ağır hastalık tablosuyla başla-
yıp, hızla ani ölüm gelişir. 15 pediatrik olguyu 
içeren bir çalışmada tüm olgular ya ölmüş, ya da 
kalp nakline ihtiyaç duymuştur (2,4). Myokardite 
bağlı ölümlerde DHM olgularının oranı %17’dir 
(2,5).

Hastalığın etiyolojisinde viral enfeksiyonla-
ra, otoimmün hastalıklara ve ilaç hipersensiti-
vitesine sekonder olabildiği bildirilmiştir. DHM 

vakalarının yaklaşık %20’si inflamatuar barsak 
hastalığı, çölyak hastalığı, Hashimoto tiroiditi, 
romatoid artrit, Sjögren sendromu, dev hücreli 
arterit, timoma, miyastenia gravis, kronik aktif 
hepatit gibi otoimmün bozukluğu olan hastalar-
da görülür (2,6-9). DHM’nin etiyolojisine dair 
kanıtlar, T lenfositlerinin aracılık ettiği bağışık-
lık düzensizliği nedeniyle ortaya çıktığını göster-
mektedir. Deneysel bir hayvan modeli, DHM’nin 
bazı sıçanlarda bir hücre içi kalp proteini olan 
kardiyak miyozin ile otoimmünizasyon yoluyla 
indüklenebileceğini göstermiştir (2).

DHM, 1905’ten 1987’ye kadar otopsilerle tanı 
konmuş bir hastalıktır. Başlangıç semptomla-
rından sonra ortalama sağ kalım 3 aydan azdır 
(10). Kalp biyopsisi ve erken başlanan immü-
nosüpresif tedaviyle hastaların %90’ı en az 1 yıl 
yaşamaktadır.

Klinik olarak anormal kalp atımı, göğüs ağrısı 
semptomları ve çoğu hastada (≥ %75) hızlı baş-
langıçlı konjestif kalp yetmezliği ile prezente olur. 
Daha az yaygın olan diğer semptomlar arasında 
ventriküler taşikardi (%14-29), akut myokard 
enfarktüsünü taklit eden semptomlar (%6-19) ve 
tam kalp bloğu (%5-8) bulunmaktadır (2,6,11). 
Atriyal fibrilasyon / flutter hemen hemen tüm 
vakalarda bulunurken, şiddetli atriyal dilatasyon, 
trombüs oluşumu ve mitral / triküspit yetersizliği 
de sıklıkla görülür. Genellikle kalp nakline ihti-
yaç duyulan bir hastalıktır.
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hücreleri, eozinofil ve bazen nötrofillerden olu-
şan multifokal veya yaygın bir mikst inflamatuar 
hücre infiltrasyonu içeren myosit nekrozu izlenir 
(2,3,11-13). Olgumuzda myokardda kas lifle-
ri arasında yoğun lenfositler, bu hücrelere eşlik 
eden multinükleer dev hücreler ve daha az oran-
da eozinofillerden oluşan iltihabi hücre infiltras-
yonu görülmüştür. İnfiltrasyona komşu alanlarda 
da kas hücreleriyle yer değiştiren fibröz bağ doku 
dikkati çekmiştir.

SONUÇ

DHM, tanısı otopsiye ve kalp nakline kadar 
geçen süreçte büyük oranda gözden kaçabilen 
bir hastalıktır. Bu nedenle insidansı ve literatürde 
bildirilme oranı düşük olarak izlenmektedir. Biz 
bu çalışmada olgumuzu, özellikle adli tıp prati-
ğinde ani şüpheli ölüm olgularında akılda tutul-
ması gereken hastalık olarak sunduk. Bu bilgiler 
ışığında doktorların hastalığa ait makroskobik ve 
mikroskobik bulguları aramak konusunda uya-
nık olmaları gerektiğini hatırlatmak isteriz.
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