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Abstract

Miyokardit inflamatuar infiltrasyon sonucu miyositlerin nekrozu
ile seyreden bir miyokard hastaligidir. En sik viriisler olmak iizere pek
¢ok bakteri, mantar, otoimmiin hastalik ve farmakolojik ajan
miyokardit yapabilmektedir. Miyokardit genellikle asemptomatik
seyretse de bazi olgularda ciddi konjestif kalp yetersizligine ve oliime
neden olmaktadir. Tanida sintigrafi, ekokardiyografi ve manyetik
rezonans anjiyografiden yararlanilmaktadir. Dallas kriterlerinin kulla-
nildig1 endomiyokardiyal biyopsi miyokardit tanisinda altin standart-
tir. Bu derlemede hastaligin patolojisi, tani1 yontemleri ve tedavi
yaklagimlari tartisiimustir.
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Myocarditis is an inflammatory disorder of the myocardium
with necrosis of myocytes and associated inflammatory infiltrate.
Although the etiological agent is usually a virus, some bacteria, fungi,
autoimmune disorders and medical drugs may also be implicated.
Myocarditis has a variable clinical manifestation from latent to very
severe clinical forms, such as acute congestive heart failure and sud-
den death. Scintigraphy, echocardiography and cine magnetic reso-
nance angiography are useful methods to identify myocarditis. Endo-
myocardial biopsy, using the Dallas criteria for histopathological
classification, has remained the gold standard for the diagnosis of
acute myocarditis. In this review, pathological mechanisms, modali-
ties of diagnosis and treatment strategies of myocarditis are discussed.

Key Words: Myocarditis, diagnosis, therapeutics

iyokardit, inflamatuar infiltrasyon so-

nucu miyositlerin hasara ugradig bir

miyokard  hastahgidir.'  Genellikle
asemptomatik seyreder, bu nedenle sikligini1 sap-
tamak zordur. Bu amacla en sik postmortem calig-
malar kullanilmistir.” Bu calismalarda miyokardi-
tin, 40 yas alt1 eriskinlerde ani 6liimiin 6nemli
sebeplerinden (%20) biri oldugu saptanmustir.’
Rutin  postmortem biyopsilerde %1-9 arasi
miyokardit saptanmustir.”> Biyopsi ¢alismalarinda
miyokarditin insidans1 %1 ile %80 arasinda degis-
mektedir.® Bu kadar farklihgin olmasi patolojik
incelemelerdeki diyagnostik farkliliga baglanmis-
tir. Biyopsi incelemelerinde bir standardizasyon
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saglamak amaciyla Dallas kriterleri tarif edilmig-
tir.” Miyokardit, klinik ve histopatolojik duruma
gore siniflandirilabilmektedir (Tablo 1,2). Histolo-
jik simiflandirmay1 temel alan Dallas kriterine gore,
aktif miyokardit de inflamatuar hiicre infiltrasyonu
ve miyositlerde nekroz ve/veya dejenerasyon go-
rillmektedir.” Aktif miyokarditte hiicre hasari, has-
taligin ilk 7-10 giinliik erken doneminde goriilebilir.

Inflamatuar ~ hiicre infiltrasyonuna hiicre
zararlanmasinin eslik etmedigi duruma borderline
miyokardit ad1 verilmektedir. Eger miyositoliz ve
hiicre infiltrasyonu yoksa biyopsi normal kabul

edilmektedir.’

Pek cok enfeksiydz, toksik, farmakolojik ve
fiziksel ajan akut miyokardit yapabildigi gibi, has-
talik otoimmiin bir siire¢ sonucu da ortaya ¢ikabilir
(Tablo 3).'

Enfeksiy6z nedenler en sik goriilen sebepler-
dir. Bakteriyel nedenlerin azalmasi ile birlikte son
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Tablo 1. Miyokarditin klinik siiflandirmas:.®

Gelis EMB Klinik gidis

Fulminant  Kardiyojenik sok, ciddi kalp Multipl odak ve aktif miyokardit Tam diizelme ya da 6liim
yetersizligi, aritmi, blok

Akut Kalp yetersizligi, SV Aktif ya da borderline miyokardit Inkomplet diizelme ya da dilate KMP
disfonksiyonu

Kronik Kalp yetersizligi, SV Aktif, borderline ya da iyilesen miyokardit Dilate KMP
disfonksiyonu

Diizelmis Normal SV fonksiyonu Borderline, inaktif ya da iyilesmis miyokardit Normal SV fonksiyonu

EMB: Endomiyokardiyal biyopsi, KMP: Kardiyomiyopati.

Tablo 2. Miyokarditin histopatolojik tanis1 (Dallas kriterine gore).’

Miyokardin inflamatuar infiltrasyonu ile birlikte komsu miyositlerde nekroz ve/veya dejenerasyon

Aktif miyokardit
Borderline miyokardit Miyositoliz olmaksizin miyokardin inflamatuar infiltrasyonu
Miyokardit yok Inflamasyonun olmadig1 normal miyokard dokusu

Tablo 3. Miyokaditin sebepleri.

Pikorna viriisler (Coksaki A, B, Echo polio), Orthomiksoviriisler (influenza A, B, C), Paramiksoviriis (rubella), hepatit B, C

Difteri, Salmonella, Brusella, meningokok, pnomokok, streptokok, stafilokok, mikoplasma, hemofilus, legionella,

Viriisler
viriis, rubella, Adenoviriis, CMV, Ebstein-Barr viriis, varicella, HIV
Bakteriler
mikobakterium, psitakoz, Tropheryma whippelii (Whipple Disease)
Spiroket Borrelia burgdorferi, leptospira, sifiliz
Protozoa Tripanazoma cruzi (Chagas hastalig1), Toksoplazma Gondii, plasmodium, leismania, entamoeba,
Parazitler Trisinella, askaris, ekinokok, sistozoma
Mantarlar Aspergillus, Candida, Histoplasma, Criptokokus, nokardia, aktinomiges, sporotriks
Toksik maddeler

klorokin, hipokalsemi

Alkol, Antrasiklinler, katekolaminler, interlokin-2, trisiklik antidepresanlar, fenotiazinler, emetin, metiserjit, lityum,

yillarda en sik etken viriisler olarak dikkati ¢ek-
mektedir. Bunlarin en az yarisindan da
enteroviriisler sorumlu tutulmustur.®

Enfeksiyoz ajanlar 3 sekilde miyokardiyal ha-
sara yol acar.

1- Enfeksiydz ajanin direkt invazyonu.
2- Enfeksiydz ajanin toksin iiretmesiyle toksi-
nin etkisi (difteri vb.).

3- Mikroorganizma tarafindan baslatilan oto-
immiin siire¢ sonucu miyokardin invaz-

yonu.”

Aktif Viral Miyokardit
Viriislere bagli miyokardin inflamasyonudur."
Viriisler genetik yatkinligi olanlarda miyokardite
yol acabilmektedir. Olgularin ¢ogunda Picor-
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naviridae ailesinden enteroviriisler ve 0zellikle
Koksaki B viriisii sorumlu tutulmaktadir. HIV
virlisii bulunan ve dilate kardiyomiyopati gelisen
hastalarin ~ yaklagitk ~ %50’sinde  biyopside
miyokarditte gozlenmektedir. Akut miyokarditte
Koksaki B3, BS5, kabakulak, Epstein-Barr,
influenza gibi viriisler su¢lanmaktadir."'

Patoloji

Kalp normal genislikte ya da tiim bosluklar
genislemis olarak bulunabilir. Miyokard hemorajik
odaklar nedeniyle lekeli goriiniimdedir. Viral
miyokarditte izole miyofibril nekrozu izlenip be-
lirgin intertisyel 6dem, lenfosit, makrofaj ve nadir
plazma hiicreleri iceren mononiikleer inflamasyon
da izlenebilir.® Diger mikrobik etkenlerde izlenen
histolojik patern ayni mikroorganizmanin kalp dist
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organlarda yaptig1 lezyonlara benzer. Stafilokoklar
odaksal siipiiratif lezyonlara, streptokoklar ise
difiiz lezyonlara yol acar. Chagas hastaliginda
parazitler miyofibrilleri tutar ve nétrofil, lenfosit,
makrofaj ve nadiren eozinofillerden olusan
inflamatuar infiltrasyon buna eslik eder.

Virlise karsi olan antikorlar miyokard hiicre-
leri ile kross reaksiyon vermektedir. Bu miyosit-
lerden interselliiler adezyon molekiilleri-1 ICAM-
1) sentezlenmekte ve bu molekiill miyokarditin
ilerlemesine yol agmaktadir.

Inflamasyonun ilk 8 giinii miyokardda
makrofajlar bulunmaktadir. Makrofaj azaldiktan
sonra CD8 ve CD4 T hiicreleri miyokarda gelmeye
baglamaktadirlar. Baz1 olgularda CDS8 bazilarinda
ise CD4 yogun haldedir (Sekil 1).'"'?

Klinik

Semptomlar

Bazilar1 hastaligi asemptomatik, subklinik bir
enfeksiyon olarak atlatirken bazi hastalarda
biventrikiiler yetersizlikle giden fulminan ve fatal
bir tablo ortaya cikar. Hastalar tipik olarak yeni
gecirilmis viral enfeksiyon semptomlar: (Oksiiriik,
bogaz agrisi, ates, miyalji) ile nefes darligi ve hal-
sizlikten yakiurlar."”> Cogunlugu asemptomatik ya
da minimal semptomatiktir. Kardiyak semptomlar
sistolik ya da diyastolik disfonksiyon, bradi ya da
tasiaritmilere bagl olarak gelismektedir. Hastalarin
giinler ya da haftalar once Oykiilerinde nezle ben-

‘ Akut miyokardit ‘ Subakut miyokardit

‘ Kronik miyokardit

Viral infeksiyon

r:: Miyosit nekrozu
Makrofaj

Mononiikleer hiicre
|::> infiltrasyonu

Aktivasyonu
Fibrozis,
Sitokin ekspresyonu Natural killer Sitotoksik T kardiyak dilatasyon,
- Interlokin-1 hiicreler lenfositler kalp yetersizligi
- Interlokin-2 B lenfositler
- Tiimor nekrozis
faktor Perforin notralize
- Interferon gama Nitrik oksit antikorlar
>
[ ] I ]
0 4|giin 14|giin 90 giin
Viremi Viral temizlenme Viriislerin yok olmasi

Sekil 1. Miyokardin seyri.'?
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zeri atesli bir hastalik 6ykiisii bulunabilir. Hastala-
rin %60’ 1nda gecirilmis bir viral enfeksiyon, dykii-
sii vardir."” Ates, halsizlik, kirginlik, kas ve eklem
agrilari, deri dokiintiileri dykiide bulunabilir. Has-
talarin %35’inde gogiiste agr1 hissi bulunmakta-
dir."” Kalp yetersizliginin belirgin oldugu kisilerde
buna ait nefes darlig1, yorgunluk, halsizlik, ¢arpinti
ve egzersiz intoleransi goriilebilir. Hastalar ani
Oliim, aritmiler ya da tromboembolik hadiselerle de
gelebilir."*

Fizik Muayene

Hastalar siklikla tasikardiktir. Hipotansiyon
ve ates birlikte olabilir. Nabiz basinci daralmistir.
S1  siddeti azalmis olup S2  pulmoner
komponentin siddeti artmis ve ek olarak S3-S4
duyulabilir. Baz1 olgularda apekste mitral yeter-
sizlik iifiriimii vardir. Perikardiyal ya da plevral
frotman duyulabilir. Agir olgularin ¢ogunda bo-
yun venlerinde dolgunluk, hepatomegali, periferik
0dem ve pulmoner raller gibi konjestif yetersizlik
bulgular1 saptanir.

Ates olgularin sadece %18’inde tespit edile-
bilmektedir."*

Laboratuvar Bulgular:
1- Elektrokardiyografi

Siklikla siniis tasikardisi ve non-spesifik ST-T
degisikliklerine rastlanir. Atriyal ya da ventrikiiler
ektopik atimlar siktir. Tam kalp blogunu da iceren
AV iletim defektleri goriilebilir. En sik EKG bul-
gusu siniis tasikardisidir. QT mesafesinde uzama
ve voltaj diisiikliigline rastlanabilir. Baz1 hastalarda
miyokard infarktiisii goriintiisii olusabilir. Iletim
defektleri siktir ve hastalarin %20’sinde sol dal
blogu goriilebilir. Komplet AV tam blogu genelde
gecicidir ve nadiren kalici pile gerek duyulur.'"

2- Telekardiyografi

Kalp golgesi normal ya da genislemis olabilir.
Perikardiyal efiizyon oldugunda kardiyak siliiette
global biiylime goriilebilir. Ciddi olgularda
pulmoner konjesyon bulgular: saptanabilmektedir.

3- Ekokardiyografi

Konjestif kalp yetersizligi olanlarda sol
ventrikiil sistolik disfonksiyonu siklikla goriiliir.
Miyokard infarktiisiinii taklit eden lokal duvar
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hareket bozuklugu, segmenter asinerji ve difiiz
duvar hareket bozukluguna rastlanabilir. Sol
ventrikiil genisligi normal ya da hafif genislemis
fulminan olgularda ise belirgin dilate olabilir. Mit-
ral ya da trikiispit yetersizligi tespit edilebilir. Bas-
langic doneminde Odematdz infiltrasyona bagh
olarak duvar kalinliginda artis goriilebilir. Olgula-
rin %15’inde mural trombiis goriilebilmektedir.
Ekokardiyografi teshiste ve ayni zamanda hastali-
gin gidisatinda ve tedavinin gozlemlenmesinde
yardimci olmaktadur.'®

4- Galyum-67 veya teknisyum-99

m-pirofosfat ile radyoniiklit goriintiileme

Inflamasyonlu ya da nekrotik miyokardin ta-
ninmasinda yardimci olabilir. Negatif galyum sin-
tigrafisi rahatlatict bir bulgudur. Ciinkii olgularin
%96’sindan fazlasinda miyokardit tanisini dislar.
Difiiz olarak hafif ve heterojen tutulma miyokardit
acisindan pozitif sintigrafi anlamindadir. Negatif
bir sintigrafi ¢ogunlukla negatif biyopsi anlamina
gelir." Son zamanlarda indiyum-111 monokolonal
antimiyozin antikor goriintiileme teknigi basariyla
kullanimaya baslanmistir. Bu testin duyarliligt
%55, negatif tahmin degeri %95°tir."”

5- Kardiyak kateterizasyon

Koroner arter hastaligi oldugu bilinen ya da
yiiksek riskli kisilerde yapilabilir. Artmis ventrikiil
voliimleri ve artmis end-diastolik basing, azalmig
kardiyak output tespit edilir.

6- Endomiyokardiyal biyopsi

Akut miyokardit tanis1 kalp kasinin histolojik
incelenmesiyle
endomiyokardiyal biyopsi altin standart olarak
kalmistir.  Biyopsi  genelde  sag
endomiyokardindan alinir. Tanida Dallas kriterleri
kullanilir. Inflamatuar miyokardit tamsinin en yiik-
sek oranda konulabildigi hastalar, yakin zamanda
gecirilmis viral enfeksiyon 6ykiisii olan ve biyop-
sinin kardiyak semptomlarin baslangicindan sonra-
ki ilk 1 ay icerisinde alindig1 hastalardir. Alt1 ay-
dan daha uzun siiredir kronik kalp yetersizligi
semptomlart  gOsteren histolojik
inflamasyon bulgularina pek rastlanmaz. Biyopside
inflamatuar infiltrasyonlarin ¢evresinde miyosit

konulur. Bu nedenle

ventrikiil

hastalarda
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nekrozu veya dejenerasyonunun
miyokardit teshisini dogrular.'

7- Laboratuvar tetkikleri

goriilmesi

Hastalarin %60’inda sedimantasyon hizi art-
mistir. Hastalifin gidisatinin takibinde kullanilir.
Olgularin %25’inde hafif ya da orta derecede
notrofili, lenfositoz goriilebilir. Parazitik miyokar-
ditte eozinofili bulunabilir. Hastalarin %12.5’unda
CPK-MB artmis olabilir. Viriislere kars1 olan anti-
korlar dlgiilebilmektedir. 4-6 haftalik periyod iceri-
sinde 4 katlik titrede artis tami icin 6nemlidir. Bu
nedenle seri kan 6rnekleri alinmalidir. Burun yay-
masi, idrar ve feces kiiltiirleri viriis izolasyonunda
yararli olabilir. Ebstein-Barr viriis izolasyonu,
Mono-spot test ve CMV icin idrar serum analizi
yapilabilir. Aktif miyokarditte CD4/CD8 orani
anormal olabilir. Troponin T°de artis olmakta-
dur. 1318

Prognoz
Asemptomatik hastalarin cogunlugu herhangi
bir bulgu kalmadan diizelir. Semptomatik hastalar-
da ise prognoz iyi degildir. Zaman zaman ani 6liim
ortaya c¢ikabilmektedir. Semptomatik olanlarin
yaklagik yarisinda kardiyomiyopati ortaya ¢cikmak-
ta, diger yarisi ise tam diizelmektedir."”

Tedavi
Genel Tedavi Yaklasim

Miyokarditten siiphelenilen hastalar hastaneye
yatirilmalr ve kalp yetersizligi semptomlari, aritmi,
iletim defektleri ve emboli agisindan izlenmelidir.
Hasta hastalik diizelinceye kadar yatak istirahatine
alinmalidir. Atesi olan hastalara NSAI ajanlar di-
sinda antipiretik ilaglar verilebilir. Ploretik ya da
perikardiyal agr i¢in analjezik tedaviye eklenebi-
lir. Hipoksi kardiyak debiyi azalttigindan hastalara
oksijen verilmelidir. Sigara ve alkol i¢imi kesinlik-
le yasaklanmalidir."

Konjestif kalp yetersizligi olanlarda su ve tuz
kisitlanmasi, ACE inhibitorleri, ditiretik, digital
tedavide kullanilabilmektedir. Bununla birlikte
digoksin proinflamatuar sitokinlerin uyarimim
dolayisiyla da mortaliteyi arttirabilecegi konusunda
fikirler vardir. Digoksin dikkatli ve diisiik dozlarda
kullamilmalidir. Daha agir olgularda iv. vazodi-
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latorler ve pozitif inotropik ajanlar tedavide yer
almaktadur."'

Aktif miyokardit olan hastalarda ventrikiiler
aritmiler sik goriilmekle birlikte genelde tedaviye
ihtiyac gostermez.* Siirekli ventrikiiler aritmilerde
amiodoron gibi bir antiartimik tedaviye eklenebilir.
Aritmilere  antiaritmik ajanlar, semptomatik
bradikardilerde ise pacemaker diisiiniilmelidir.
Antikoagiilan tedavi, emboli geciren ve ekokardi-
yografide trombiis olanlara verilmelidir. Sistolik
fonksiyon hastalara
antikoagiilan tedavi verilmesi tavsiye edilebilir.

bozuklugu olan tiim

immiinmodiilator Tedavi

Immiinsiipresif olarak steroidler, azotioprin ya
da siklosporin tedavide kullanilabilmektedir (Sekil
2). Bu amagla genelde metilprednizolon 1 mg/kg
dozunda baslayarak progresif olarak artan dozda
kullanilabilmektedir. Tedavinin en az 6 ay siirmesi
onerilmektedir. Inflamasyonun devam ettigi hasta-
larda diisiik doz steroidle beraber azotioprin kulla-
mmi  Onerilmistir.”’  Immiinsiipresif ~ tedavinin
miyokarditli olgularda kullanim ile ilgili pek cok
kiiciik calisma vardir. Cok merkezli miyokardit
tedavi  caligmasinda  histopatolojik  olarak

Akut miyokardit

Kronik miyokardit
veya inflamatuvar |
kardiyomiyopati ‘

. |
Inflamasyon

inflamasyon yok | inflamasyon var ‘

S

——

e
'

A SRSES e e e S
Virlis yok Virlis yok ' Virilis yok Virilis yok
Iyilegmis Otoimmiin tip Viral tip Viralkalp |
miyokardit veya hastaligi |
dilate R — e e i e |
kardiyomiyopati | — —

S NE-

| 1

i1 Th2-sitokin tip |

| R

M e s

Spesifik tedavi
gereksiz

immiinosiipresyon Interferon

Sekil 2. Histolojik, immiinolojik ve virolojik ozelliklere gore
tedavi.?
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miyokardit tanis1 konan ejeksiyon fraksiyonu
%45°’1n altindaki hastalar konservatif kalp yetersiz-
ligi grubuna ve buna ek olarak prednizolon +
azotioprin, prednizolon + siklosiporin grubuna
ayrilmiglardir. 28 hafta sonra ejeksiyon fraksiyo-
nunda diizelme ve mortalite iizerinde her iki grupta
da benzer sonuglar ¢ikmistir. Bu c¢alisma
immiinsiipresif tedavinin rutin kullanimini destek-
lememistir."*

Tedavide immiinglobiilin kullaniminin 6zellik-
le cocuklarda semptomlarda iyilesmeye yol actifi
bildirilmistir. Fakat bu iyilesme histopatolojik ko-
relasyon gostermemistir.”> Immiinsiipresif tedavi
genel olarak enfeksiydoz ya da postenfeksiyoz
miyokarditte tavsiye edilmemektedir. Skleroderma,
lupus, polimiyozit, sarkoidoz gibi otoimmiin hasta-
liklarin  yol ag¢tigt  miyokardit olgularinda
immiinsiipresif tedavi ile olumlu sonuglar alinmak-
tadir. Immiinsiipresif tedaviden yararlanan bir
grupta giant cell miyokardittir.”

Antiviral Tedavi

Antiviral tedavi kullanimi heniiz tartismalidir
ve yapilan ¢alismalarda olumlu etki bulunamamis-
tir (Sekil 2). Sadece enteroviriise bagh miyokarditi
olan hastalarda haftada 3 defa 6 milyon {inite
subkutan interferon ile baslanip 6 ay boyunca haf-
tada 18 milyon iinite interferon ile sol ventrikiil
boyutlarinda kiigciilme ve kontraktilitede artma
goriilmiistiir.”

Spesifik Miyokarditler
Giant Cell Miyokardit

Miyositlerin yaninda makrofaj dzellikleri goste-
ren biiyiik cekirdekli hiicreler bulunmustur. Bu tip
miyokardit sjogren sendromu, dev hiicreli arterit,
timoma, miyastenia gravis, kronik aktif hepatit ve
iilseratif kolitle iligkili olarak godzlemlendiginden
otoimmiin bir siireci temsil ediyor olabilecegi diisii-
niilmiistiir.”? Her iki cinste esit siklikta tutulmakta-
dir. Genellikle ani ve siddetli nefes darligi, gogiis
agrisi, hipotansiyon ve ortopne ile baslar. Medikal
tedavi genellikle basarisizdir. Fakat baz1 olgularda
kortikosteroid ve immiinsiipresif tedavi semptomlari
azaltabilir.>® Dev hiicreli miyokardit bulunanlarda
prognoz lenfositik miyokarditten daha kotiidiir. Bu
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hastalarda ileri iletim defektleri ve malign
ventrikiiler aritmiler viral miyokarditlere gére daha
fazla goriilmektedir. Uzun donem hayatta kalma ¢ok
nadir goriilmektedir. Hastalarin ¢ogunda kardiyak

transplant tedavi secenegi olabilmektedir.’
Chagas hastalig

Orta ve Giiney Amerika’da Trypanosoma
cruzi’nin neden oldugu bu hastalik Triatoma sinegi
ile 1sirildiktan sonra bulagsmaktadir. Hastalik akut,
latent ve kronik donem olarak 3 ayr1 donemde
seyretmektedir. Isirildiktan sonra akut fazda
miyokardit ortaya ¢ikip birka¢ hafta ya da ayda
diizelebilmektedir. Isirik yerinde eritem, dokiintiilii
cilt lezyonu (chagoma) ortaya cikabilir. Tek tarafli
agrili palpebral 6dem (Romana bulgusu) olusabilir.
Akut donemde inokiilasyondan sonra parazit coga-
Iir ve viicuda yayilir. Miyositler parazitler tarafin-
dan infiltre edilir ve bir siire sonra miyositler
riiptire olur ve parazitler endokarda gecip
trombiise, perikarda gecip perikard efiizyonuna yol
acabilir. Akut donem c¢ocuklarda erigkinlere gore
daha agir ge¢cmektedir. Birka¢ aylik akut donem
gectikten sonra uzun bir latent dénemi olusur. Has-
talarin  %30°u  visseral organ genislemesi
(megadzofagus, megakolon) ve kardiyak tutulu-
mun oldugu kronik déneme ge¢mektedir. Ozellikle
sol ventrikiili tutan yaygin fibrozis, lenfosit,
plasma hiicreleri ve monositten olusan hiicre
infiltrasyonu patolojik olarak saptanabilecek bul-
gulardir.  Bu  hastalikta malign aritmiler,
tromboembolik hadiseler, kalp bloklar1 ve konjestif
kalp yetersizligi semptomlar: goriilmektedir.**

Serum aldolaz diizeyleri genelde artmuistir.

Kompleman-  fiksasyon testinin  (Machado-
Guerreiro testi) kronik Chagas hastaliginda
sensitivite ve spesivitesi oldukca yiiksektir.

EKG’de karakteristik olarak sol anterior siiperior
hemiblokun eslik ettigi ya da etmedigi sag dal blo-
gu ve atriyoventrikiiler bloklar goriilmektedir. ST
segment ve T dalga degisiklikleri siklikla goriile-
bilmektedir. Atriyal ve ventrikiiler aritmiler kronik
olgularda 6nde gelen EKG bulgularidir. Erken
donemde EKG normal  goriilebilmektedir.
Telekardiyografide kardiyomegali saptanmaktadir.
Ekokardiyografide 6zellikle sol ventrikiil posterior
duvarda hipokinezi, apikal anevrizma ya da
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diskinezi seklinde duvar hareket bozuklugu goriil-
mektedir.” Ventrikiilografide sol ventrikiil duvar
hareket bozuklugu saptanabilmektedir.

Hastalarin tedavisinde klasik kalp yetersizligi
tedavisi ve spesifik tedavi yapilmaktadir.
Nifurtimox, benzimidazole, intrakonazol akut do-
nemde parazitemiyi azaltmada etkindir.’

Lyme Hastahig

Borrelia burgdoferi etkendir. Eritema kronikum
migrans, ates, atralji, miyalji semptomlari ile karakte-
rize sistemik bir hastaliktir.”> Uygun tedaviyi alma-
yanlarda %4-10 oraninda miyokardit eslik edebilir.
Genelde iletim sistemi tutulmus olup ventrikiil pom-
pa fonksiyon bozuklugu nadirdir. Intraven6z penisi-
lin tedavisi ile tam iyilesme goriilebilir.*®

Difteri

Chlamidya, gram-bakteridir. Son zamanlarda
miyokardite yol acabilecegi rapor edilmistir.

Difteriye bagli miyokardit, hastaliga karsi
immiinizasyondaki basart nedeniyle olduk¢a azal-
mistir.  Corynebacterium diphtheriae Oncelikle
sinirleri ve miyokard: etkilemektedir. Difteri toksi-
ni hiicrelerin protein sentezini bozmaktadir. Ozel-
likle kardiyak iletim sistemi oldukca hassastir. Bu
esnada karnitin eksikligi goriilebilir. Hastalarin
%20-30’unda hastaligin baslangicindan 5-7 giin
sonra ortaya ¢ikmaktadir. Ciddi kalp yetersizligi
nadir olmakla birlikte olustugunda mortalitesi yiik-
sektir. Uzun donem prognozu genelde iyidir. Te-
davide difteri antitoksini, penisilin ya da
eritromisin verilebilir.'’

AIDS

AIDS hastalarinda mortalitenin énemli neden-
lerinden birtanesi miyokardittir. Postmortem ca-
Iismalarda hastalarin %50’sinde miyokardit tespit
edilmistir.”’ Bu hastalarin %20’sinde miyokardit
nedeni viral, bakteriyel, protozoal ya da mantarlara
bagli olabilir. Kalanlarda ise etken HIV’1n kendisi-
dir. Konjestif kalp yetersizligi semptomlar1 ve
ventrikiiler tasikardi sik goriilmektedir.”’

Mantarlara Bagh Miyokardit

Malign hastaligr olanlarda, kemoterapi veya
kortikosteroid tedavisi alanlarda, kardiyak cerrahi
operasyon gecirenlerde, HIV enfeksiyonunda ve
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intravenoz ila¢ bagimlilarinda mantarlara bagli mi-
yokardit goriilebilmektedir. Aktinomikozis, Asper-
gillus, blastomikos, Candida, koksidiomikozis, krip-
tokokus, histoplazmozis ve mukormukosis gibi ¢e-
sitli mantar enfeksiyonlar1 esnasinda miyokard
tutulumu nadiren goriilebilmektedir.’

Hidatik Kist (Ekinokok)

Ekinokok olgularinin sadece %?2’sinde mey-
dana gelmektedir. Kardiyak tutulum oldugu zaman
genellikle interventrikiiler septum veya sol
ventrikiil serbest duvari tutulur. Sag ventrikiil ve
atriyal tutulum da olabilir. Genellikle kist tektir.
Miyokardiyal kist, yeni kist olusumuna, dejeneras-
yona ve kalsifikasyona ya da riiptiire yol acabilir.
Riiptiir perikarda oldugunda akut perikardite ya da
ilerde kronik perikardite yol agabilir. Kalp bosluk-
larmna riiptiir ise sistemik ve pulmoner emboliye
yol agmaktadir. Hidatik sivinin sistemik yayilimi
allerjik reaksiyon nedeniyle anafilaksiye yol aca-
bilmektedir. Hastalarin %10 kadar kismu
semptomatik olmaktadir. EKG bulgular1 kistin
lokalizasyonuna gore degismektedir. Sol ventrikiil
tutulumunda T dalga degisiklikleri ve QRS voltaj
kaybi, interventrikiiler septum tutulumunda
atriyoventrikiiler iletim defekti ya da sag dal blogu
goriilebilmektedir.’

Sistemik tutulumun olmasi taniya yardimci
olabilir. Telekardiyografide kardiyak siliiette degi-
siklik, kalsifiye loblar goriilebilir. Iki boyutlu eko-
kardiyografi tamida en faydali yontemdir. BT ve
magnetik rezonans kullanilabilmektedir.
Eozinofili genelde vardir. Casoni deri testi ve
hemaglutinasyon, kompleman fiksasyon yontemleri
gibi serolojik tan1 yontemleri faydali olmaktadir.

tanida

Tedavi olarak mebendazol ve albendazol kul-
lanilabilmektedir. Fakat hastalar asemptomatik
dahi olsa riiptiir riski nedeniyle cerrahi eksizyon
onerilmektedir.’
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