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Giriş
Miyokardit, enfeksiyöz, granülomatöz, toksik ve idiopatik nedenlerle mi-

yokardın inflamasyonu ve nekrozudur. Primer miyokardit, viral bir enfeksi-
yondan sonra ya da post viral otoimmün yanıttan kaynaklandığı varsayılmak-
tadır. Sekonder miyokardit, bakteriler, mantarlar, ilaçlar vb. gibi patojenlerin 
sebep olduğu miyokardiyal inflamasyondur.

Özellikle 15-45 yaş grubunda kalp yetmezliği, kardiyak aritmi ve ani kardi-
yak ölüme neden olabilir. Otopsi raporlarına göre miyokardit insidansı %0,2-
12 olarak gösterilmiştir. 2015 yılında 2,2 milyon miyokardit saptanmıştır. 
Mortlite 100 binde 5 olarak gösterilmiştir(1,2). Erken tanı ve tedavi mortalite 
ve morbiditeyi azaltmaktadır.

Patofizyoloji ve Etiyoloji
Patojenler genellikle üst solunum yolu ve gastrointestinal sistem (GİS) ara-

cılığı ile hastalık oluşturur. Kötü beslenme ve hijyen, stres ve yaşlılık enfeksi-
yonlara yatkınlığı artırmaktadır.

Viral enfeksiyon varlığında 0-3. günde sistemik bir viremi ve buna bağlı 
vasküler tepki meydana getirir. Bu süre zarfında miyositolize neden olabilir. 
5-10. günlerde genellenmiş bir makrofaj ve histolojik inflamasyona bağlı IgM 
antikor tepkisi meydana gelir. Özgül IgG antikor yanıtı 14. günde pik yapar, 
interstisyel fibrosise ve hatta miyofiber kopmaya bile sebep olabilir(3). Miyo-
karditte etyoloji de yer alan faktörler tablo 1’de gösterilmiştir.
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Marburg Kriterleri; her mm2 başına en az 14 infiltratif lökosit tercihen T 
lenfositler ve 4’e kadar makrofaj bulunabilir.

Prognoz ve Tedavi
Miyokarditte 1 yıllık mortalite %20, 4 yıllık mortalite ise %56 olarak gös-

terilmiştir. Hastane içi vaka serilerinde fulminan miyokarditli hastalar için 
11 yıllık sağ kalım oranı %93, fulminan olmayan vakalar için ise %45 olarak 
bulunmuştur(11).

Temel tedavi prensibi destek ve kalp yetmezliği tedavisidir. Tedavi basa-
makları;

•	 Egzersiz kısıtlaması,
•	 KKY tedavisi (Diüretikler, anjiotensin dönüştürücü enzim (ACE) inhibi-

törleri, B-Bloker vb.),
•	 Tromboembolik olayları önlemek için antikoagülan,
•	 Fulminan miyokarditte inotropik ajanlar,
•	 Aritmi geliştiğinde; B-Bloker, amiodaron, ICD vb.,
•	 İV immünglobulin ve interferon tedavileri
•	 Difteri antitoksin, penisilin, doksisiklin, seftriakson
•	 İntraaortik balon pompa, ekstrakorporeal membran oksijenasyonu 

(ECMO) gibi cerrahi girişimler,
•	 Kalp transplantasyonu.

Sonuç
Sepsis, KKY gibi sistemik bir hastalık ile karşılaştığımızda mutlaka mi-

yokarditi akla getirmeliyiz. Erken tanı morbidite ve mortaliteyi azaltacaktır. 
Vakaların yakın klinik ve EKO takibi sağ kalım ve prognoza iyi yönde katkı 
sağlayacaktır.
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