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Stedman Týp sözlüðüne göre miyokardit, kalbin musküler
duvarýnýn inflamasyonu olarak tanýmlanýr. Bir baþka

tanýmla miyokardit, miyokardiyumun nekroz ve/veya deje-
nerasyonu ile birlikte inflamatuvar hücre infiltrasyonudur.
Miyokardiyumu etkileyen birçok enfeksiyon ajaný, bað doku
hastalýðý, granülomatöz hastalýk, bazý ilaçlar, toksik veya idi-
yopatik ajanlar sistemik tutulum bulgularýyla veya olmadan
miyokardit tablosu oluþtururlar.

ETÝYOLOJÝ

Akut miyokardit, miyokardiyumun inflamatuvar infiltrasyonu
ile karakterize enfeksiyöz ve enfeksiyöz olmayan birçok
etiyolojik nedenleri olan bir hastalýktýr. Miyokarditli olgularýn
büyük çoðunluðunda etken viral enfeksiyonlardýr. En yaygýn
viral ajanlar enterovirüsler (özellikle Coxsackie B ve A, Echo ve
Polio virüsleri) ve adenovirüslerdir (özellikle serotip 2 ve 5). Bir
çalýþmada akut miyokarditli olgularýn yarýsýnda Coxackie virüs
B enfeksiyonu belirlenmiþ, baþka bir çalýþmada akut
miyokarditten ölen 50 olgunun otopsilerinde miyokardiyumda
immünofloresan teknikle 29'unda Coxackie B antijenleri gös-
terilmiþtir. Çocuklarda miyokarditlerin viral nedenleri geniþ bir
daðýlým gösterir. Adenovirüsler ve enterovirüslere ek olarak
influenza, sitomegalovirüs, herpes simpleks, parvovirüs,
hepatit, rubella, varisella, kabakulak, Ebstein-Barr virüs, HIV,
RSV ve diðerleri ile de miyokarditli olgu tanýmlarý literatürde
belirtilmektedir (Tablo 1). Miyokarditlerin virüsler dýþýndaki
enfeksiyöz nedenleri ise riketsia, bakteri, protozoa, fungus ve
parazitler gibi diðer ajanlardýr (Tablo 2). Enfeksiyöz olmayan
nedenler çeþitli ilaçlar, sistemik lupus eritematozus, miks bað
doku hastalýðý, akut romatizmal ateþ, romatoid artrit, sklero-
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derma gibi otoimmün veya kollajen-vasküler
hastalýklar, difteri gibi infeksiyöz ajanlarýn toksik
reaksiyonlarý, Kawasaki hastalýðý ve sarkoidoz gibi
hastalýklardýr (Tablo 3). Ancak miyokarditlerin
çoðunluðunda etiyoloji saptanamadýðý için idi-
yopatik olarak da sýnýflandýrýlýrlar.

EPÝDEMÝYOLOJÝ

Miyokardit, tanýsý sýklýkla atlanan bir hastalýktýr.
Çünkü miyokardit yapan ajanlarýn çoðu birden fazla
organ tutulumu gösterir ve hastalarýn çoðunda kalp
dýþý diðer organ bulgularý ön planda tabloya
hakimdir. Bazen de miyokardit tablosu hafif olabilir.
Bu nedenlerle toplumdaki miyokarditlerin gerçek
prevalansý genellikle bilinmez. Bilgiler daha çok
otopsi ya da nekropsilerden alýnmaktadýr.
Miyokarditin en sýk görülen formu olan lenfositik
þeklinin insidansý travmadan ölen gençlerin otopsi-
lerinde %4-5 iken, ani çocuk ölümü otopsilerinde
%16-21'e kadar yükselir. Eriþkinlerde açýklanama-
yan dilate kardiyomiyopatili olgularda insidans ya-
yýnlara göre %3-63 arasýnda deðiþir. Miyokardit Te-
davi Grubunun Dallas Kriterleri sýký uygulandýðýnda
insidans %9 olarak rapor edilmiþtir. Epidemiler ra-
por edilmekle birlikte, miyokarditler genellikle spo-
radiktir. Çocuklardaki epidemiler sýklýkla Cocxackie
virüs B (CVB) ile görülür. Postnatal Cocxackie
bulaþýmý orofekal yolla veya havayolu ile olur. Dünya
Saðlýk Örgütü (WHO) raporlarýna göre aile içinde
sýk görülen virüs enfeksiyonlarýnda kardiyovasküler
sekel oraný genel olarak %1'den az bildirilirken, istis-
na olarak CVB düþünüldüðünde oran %4'e yükselir.
Ýntrauterin miyokarditler de tanýmlanmýþtýr.

KLÝNÝK BULGULAR

Klinik bulgular, çok hafif özgül olmayan bulgular-
dan þiddetli kalp yetersizliði bulgularýyla fulminan
fatal seyirli gidiþe kadar deðiþen geniþ bir yelpaze
çizebilir (Þekil 1). Bazý vakalarda, enfeksiyöz ajan-
larýn kalp dýþýndaki diðer organlarda (solunum sis-
temi, gastrointestinal sistem, nörolojik sistem, ...)
meydana getirdikleri hepatit, ensefalit, bronþiolit

Tablo 1. Miyokarditlerin viral etkenleri 

Enterovirüsler Varisella

Coxackie A Kabakulak

Coxackie B Kýzamýk

Echovirüsler Parvovirüs

Poliovirüsler Kuduz

Adenovirüsler Hepatit B, C

Sitomegalovirüs Su çiçeði

Herpesvirüs Çiçek

Ýnfluenza A Respiratuar sinsityal virüs (RSV)

Ebstein-Barr virüs HÝV

Riketsial

Richettsia ricketsii

Rickettsia tsutsugamushi

Bakteriyel

Meningokok

Klebsiella

Leptospira

Mikoplazma

Salmonella

Klostridya

Tüberküloz

Brusella

Legionella pneumophila

Streptokok

Protozoal

Tripanosoma cruzi

Toksoplazmozis

Amibiazis

Diðer parazitler

Toxocara canis

Þistozomiazis

Heterofiazis

Sistiserkozis

Ekinokokkus

Visseral larva migrans

Triþinozis

Fungus ve mayalar

Aktinomikozis

Koksidiomikozis

Histoplazmozis

Kandida

Tablo 2. Miyokarditlerin viral olmayan enfeksiyöz nedenleri

Toksik

Akrep toksini

Difteri toksini

Ýlaçlar

Sulfonamidler

Fenilbutazon

Siklofosfamid

Neomerkazol

Asetazolamid

Amfoterisin B

Ýndometazin

Tetrasiklin

Ýzoniasid

Metildopa

Fentoin

Penisilin

Hipersensitivite/Otoimmün

Romatoid artirit

Romatizmal ateþ

Ülseratif kolit

Sistemik lupus eritematozus

Miks bað doku hastalýðý

Skleroderma

Whipple hastalýðý

Diðer

Kawasaki hastalýðý

Sarkoidozis

Mýsýr unu

Tablo 3. Miyokarditlerin enfeksiyöz olmayan nedenleri
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gibi tablolar daha ön planda semptom ve bulgu
verebilir.

Hastalýðýn klinik seyrini, prognozunu, ayrýca tüm
patolojisini konaðýn genetik faktörleri, yaþý, cin-
siyeti, immün yanýtý ve etkenin cinsi belirler. Ço-
cuðun yaþýna baðlý olarak deðiþik bulgularý olabilir.

1. Yenidoðan ve infantlardaki klinik bulgular

Bu dönemdeki miyokardit, deðiþik klinik seyirlerle
ortaya çýkabilir, genellikle aðýr seyirlidir. Bazý vakalar-
da aniden, bazýlarýnda ise birkaç günlük ishal ve
anoreksiyi takiben miyokardit tablosu geliþebilir.
Bebekler iþtahsýz, ateþli, bazen hipotermik, huzur-
suz ve solukluk ataklarý gösterirler. Fizik muayenede
klasik kalp yetersizliði bulgularý taþikardi, dispne,
solukluk, siyanoz, kardiyomegali, hepatomegali
vardýr. Ani ölüm sýktýr. Çok küçük hastalarda
intrauterin miyokardit hatýrda tutulmalýdýr. 

2. Çocuklar ve adolesanlardaki klinik bulgular

Daha büyük çocuklar ve adolesanlar bulgulardan
10-14 gün öncesinde geçirilmiþ bir viral hastalýk
öyküsüne sahiptirler. Daha hafif seyirlidir. Ýlk bulgu-
lar halsizlik, yorgunluk, çarpýntý, düþük derecelerde
ateþ ve solukluktur. Çocuk genellikle iþtahsýzdýr ve
karýn aðrýsýndan yakýnýr. Hastalýðýn ilerleyen
evrelerinde solunum yakýnmalarý ön plana çýkar,
bazen kardiyak kollapsa baðlý senkop ve ani ölüm
olabilir. Fizik muayenede belirgin konjestif kalp
yetersizliði hakimdir. Yenidoðandan farklý olarak

juguler venöz dolgunluk ve akciðerlerde raller duyu-
lur. Ýstirahat taþikardisi belirgindir. A-V tam blok,
ventriküler taþikardiler (VT), supraventriküler
taþikardiler (SVT), atriyal fibrilasyon gibi aritmiler
görülebilir.

TANI 

Tanýsý güçtür ve öncelikle nedeni açýklanamayan
konjestif kalp yetersizlikli veya taþikardili infantlar
veya çocuklarda ayýrýcý tanýda miyokarditi düþün-
mek gereklidir. Sonra uygun taný yöntemlerine
baþvurulmalýdýr.

1. Akciðer grafisi

Pulmoner ödemi düþündüren belirgin pulmoner
vaskülarite artýþý ile kardiyomegali vardýr. Nadiren
erken dönemde ani aritmi ile kaybedilen veya hafif
miyokarditli çocuklarda kardiyomegali görülmeye-
bilir, grafi normal olabilir.

2. Elektrokardiyografi

Miyokarditin özgül bulgusu yoktur. Klasik olarak
düþük voltajlý QRS kompleksli sinüzal taþikardi
görülür. T dalga düzleþmesi veya hafif negatifliði bir-
likte olabilir. Geniþ Q dalgasý ve ST segment
deðiþiklikleri ile miyokard infarktüsü tablosunu
düþündürebilir. Bazý çocuklarda ventriküler taþikar-
di, supraventriküler taþikardi, atrial fibrilasyon veya
atrioventriküler bloklar da olabilir. Akut dönemde en
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Þekil 1. Viral miyokarditlerin klinik seyri.

AKUT VÝRAL MÝYOKARDÝT

Semptom yok
(Subklinik)

Kronik dilate kalp

blok
VT Afibr./SVT

Ani ölümTam düzelme

Tam A-V 

Kalp yetersizliði 
(Sistolik ve/veya diastolik 

disfonksiyon)
Disritmiler/Ýletim bozukluklarý



yaygýn aritmi sinüs taþikardisi, ikincisi de uniform
ventriküler erken vurulardýr. 

3. Ekokardiyografi

Ýki boyutlu ve M-mod ekokardiyografide, herhangi
bir yapýsal anomali olmaksýzýn dilate kardiyomi-
yopatideki gibi geniþ ve disfonksiyone sol ventrikül
görülür. Global olarak tüm boþluklarýn kasýlma
gücünün azalmasý þeklinde fonksiyon bozukluðu
hakimdir. Sýklýkla viral miyokarditlerde beraberinde
perikardiyal sývý da saptanýr. Doppler incelemeleri
sol ventrikülün aþýrý geniþlemesine baðlý ortaya
çýkan mitral yetersizliðini gösterebilir. 

4. Endomiyokardiyal biyopsi

Endomiyokardiyal biyopsi, enfeksiyöz miyokarditin
tanýsýný koymada ve hastalýðýn akut, kronik veya
iyileþmiþ gibi evrelerini belirlemede çok deðerlidir.
Ýnflamasyon sýklýkla ventrikül miyokardiyumunda
fokal olduðu için biopsinin negatif bulunmasý tanýyý
ekarte ettirmez. Bu nedenle bazý merkezlerde aktif
inflame alaný belirlemek için biyopsi öncesi galyum-
67 kullanarak miyokardiyal sintigrafi yapýlmasý ve
biyopsinin en uygun yerden alýnmasý önerilmekte-
dir. Biyopsi teknik olarak sað ventrikülden yapýlýr.
Miyokardiyal mononükleer hücre infiltrasyonunun
görülmesi etiyolojiyi göstermese de miyokardit
tanýsý için yeterlidir. Ýnflame alandan alýnabilmesine
göre miyokardiyal biyopsinin duyarlýlýðý %3-63
arasýnda deðiþir. Tanýyý kesinleþtirmek için 17 veya
daha fazla örnek alýnmýþ vakalar bildirilmiþtir. Ancak
aþýrý ventriküler dilatasyon nedeniyle biyopsi riskli
olduðu için, birçok merkez özellikle küçük çocuk-
larda bu giriþimden vazgeçmiþtir. Eðer herhangi bir
giriþim planlanmýyorsa veya sol koroner arterin pul-
moner arterden anormal çýkýþý gibi bir anomaliden
þüphelenilmiyorsa miyokarditli olgularýn çoðunda
potansiyel tehlikeleri nedeniyle taný için kardiyak
kateterizasyon gereksizdir.

Son zamanlarda miyokardit tanýsýna yardýmcý
olmasý açýsýndan, geniþlemiþ, kasýlma gücü
azalmýþ, ince duvarlý ventrikülleri görüntülemede
MR önerilmektedir.

1984 yýlýnda bir grup patolog Dallas'ta bir araya
gelerek "Dallas Kriterleri" baþlýðý altýnda daha
geniþ miyokardit tanýmý yapmýþlardýr. Dallas kriter-

leri miyokarditleri bitiþik miyositlerin koroner arter
veya diðer hastalýklara baðlý tipik iskemik hasarý
olmadan miyokardiyumun nekroz ve/veya deje-
nerasyonuyla birlikte inflamatuvar infiltrasyonu ile
karakterize süreç olarak tanýmlar. Biyopsi sonuçlarý-
na göre süreç aktif miyokardit, sýnýrda (borderline)
miyokardit veya miyokardit deðil olarak
sýnýflandýrýlýr. Miyosit dejenerasyonu veya nekrozu ile
birlikte inflamatuvar infiltrasyon varsa aktif, çok
seyrek infiltrasyon ancak miyosit dejenerasyonu
yoksa tartýþmalý (borderline) olgu denir. Klinik
olarak þiddetle miyokardit þüphelenilen olgularda
tekrarlayan endomiyokardiyal biyopsiler uygundur.
Biyopsi tekrarlarý ile aktif miyokardit, iyileþmekte
olan miyokardit, iyileþmiþ miyokardit tanýlarý his-
tolojik olarak sýnýflandýrýlabilir.

5. Viral çalýþmalar

Enfeksiyöz miyokardit tanýsý alan her hastada, ajan
patojenin izolasyonu için boðaz çalkantý sularý,
gaita, kan örnekleri hastalýðýn erken döneminde
incelemeye alýnmalýdýr. Ancak bu sývýlardan virus
izolasyonu yapýlsa bile, bunun miyokardite neden
olduðunu kesin olarak söylemek güçtür. Çünkü bu
etkenler normalde de en sýk rastlanan virüslerdir.
Yukarýdaki örneklere etken ajaný tanýmlamada güve-
nilmezler. Miyokardiyum, endokardiyum ya da
perikardiyal sývýdan izole edilen virüsün etiyolojide
rol oynama olasýlýðý daha yüksektir.
Miyokardiyumdan pozitif viral kültür taný için en iyi
standarttýr. Tipe özgül nötralizasyon hemaglütinas-
yon-inhibisyon ya da kompleman fiksasyon testleri
kullanýlýr.

PATOFÝZYOLOJÝ

Viral infeksiyonlar interstisiyel inflamasyonu ve
miyokardiyal hasarý tetikleyerek kalpte büyümeye ve
ventrikülde diyastol sonu çap artýþýna neden olurlar.
Normalde Starling mekanizmasýna göre çaptaki,
dolayýsýyla volümdeki bu artýþ kalbin kasýlma
gücünde ve kardiyak debide artýþa neden olmalýdýr.
Ancak miyokard, bu uyarýma yanýt verecek güçte
deðildir ve sonuçta kalp debisi düþer. Sistemik kan
akýmýný saðlamak için sempatik sinir sistemindeki
artýþ periferik vazokonstrüksiyona, dolayýsýyla da
kalbin arteriyel yükünde artýþa neden olur. Konjestif
kalp yetersizliði tablosu belirginleþir. Miyokarditin

KLÝNÝK PEDÝATRÝ 2002;1:114-121

MÝYOKARDÝTLER

117



ilerlemesi veya birlikte tabloya hakim hastalýðýn
neden olduðu ateþ, anemi vs miyokarda ek stres
yükleyerek rezervleri azaltýr. Ventrikül diyastol sonu
volüm ve basýncýnda artýþ olur, bu artýþ sýrasýyla sol
atriyumda, pulmoner venöz sistemde de basýnç
artýþýna yol açar. Venöz vasküler hidrostatik basýnç-
taki artýþ kapiller membranlardan sývý transüdas-
yonuna sonuçta akciðerlerde ve vücutta ödemlere
neden olur. Pulmoner ve sistemik ödemli konjestif
kalp yetersizliðinin tipik tablosu miyokarditlerin akut
formlarýnda daha sýk görülür. Bazý infant ve çocuk-
larda, ilk belirti sað kalp yetersizliðidir.
Ekokardiografik deðerlendirmede sistol ve diastolde
aþýrý geniþ ve kasýlma gücü azalmýþ sol ventrikül
dikkati çeker.

Miyokarditlerin iyileþmesi esnasýnda hasarlý miyosit-
lerin yerini fibroblastlarýn almasý ile skar dokusu
oluþur. Skarlaþmanýn derecesi yetersizlik tablosu-
nun devamýný veya düzelmesini belirler (Þekil 2).

PATOLOJÝ

Miyokarditlerin patolojik bulgularý genellikle özgül
deðildir. Etkenin cinsine bakýlmaksýzýn benzer
makroskopik ve mikroskopik deðiþiklikler izlenir.
Makroskopik patoloji olarak miyokarditlerin en tipik
bulgusu hipertrofi göstermeyen dilate bir kalptir.
Kalp aðýrlýðý artmýþtýr ve kalbin dört boþluðu da et-
kilenmiþtir. Kapaklar ve endokard tutulmaz. Ancak
dilatasyona baðlý atriyoventriküler kapak yetersizliði
olabilir. Kalp kasý özellikle CMV miyokarditlerinde
epikardiyal yüzde peteþiyel kanamalarla soluk,
gevþek görünümdedir. Sýklýkla birlikte görülen
perikardite baðlý kanlý perikardiyal effüzyon da
görülebilir.

Mikroskopik olarak, miyokardit mononükleerlerin
hakim olduðu inflamatuvar lezyon olarak karakte-
rizedir. Infiltrasyonlar perivasküler alanda sýktýr.
Lezyonlar fokal veya diffüz, subendokardiyal veya
subepikardiyal olabilir.
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Þekil 2. Miyokarditlerin patofizyolojisi.

Yoðun inflamasyon, miyokard hücre hasarý

Azalmýþ miyokard kasýlmasý

Kardiak iyileþme Kalp büyür
(Artmýþ sol ventrikül çapý)

Sol ventrikül diastol sonu

basýnç artýþý

Kardiak skarlar

VT

Tam AV blok

Kalp debisi azalýr

Artmýþ sempatik tonus

Sinüs taþikardisi

Konjestif kalp yetersizliði

Pulmoner ödem
Sistemik venöz dolgunluk

Artmýþ pulmoner venöz basýnç

Artmýþ sol atrium basýncý

ETKEN



Difteri toksini, hastalýðýn ikinci haftasýnda deðiþiklik-
ler yapar. Difteri ekzotoksininin ileti sistemine özel
afinitesi vardýr. Difteriye baðlý miyokarditlerde bil-
hassa tam atriyoventriküler blok þeklinde aritmiler
sýktýr. Miyofibrillerde ise protein sentezini engelle-
yerek anormal karnitin metabolizmasý sonucu
trigliserit birikimiyle karakterize yaðlý dejenerasyona
neden olur. 

Bakteriyel ajanlara baðlý miyokardit viral ajanlara
baðlý hastalýktan farklý tablo gösterir. Özellikle gram
(+) koklarla olan bakteriyel miyokarditlerde
miyokardiyal apseler ve yama þeklinde fokal
süpüratif deðiþiklikler görülebilir. Perimiyokardit bir-
likteliði sýklýkla bildirilmiþtir. Meningokoksemide,
peteþiler, nadiren gros hemorajiler izlenir.

Triþinella türleri lenfosit ve eozinofilden zengin fokal
infiltrasyonlara neden olur. Larva sýklýkla gösterile-
mez.

Tripanosoma cruzi þiddetli miyokardite neden
olarak Chagas hastalýðýna yol açar. Güney Amerika
gibi endemik bölgelerde sýktýr. Þiddetli kalp yetersiz-
liði ve ölüme neden olur. Mikroskopik incelemede
nötrofil, lenfosit, makrofaj ve eozinofil infiltrasyonu
ile organizmanýn varlýðý da gösterilir.

Granülomlu veya granülomsuz dev hücrelerin var-
lýðýnda dev hücreli miyokardit tanýsý konur.
Tüberküloz, sifilis, romatoid artirit, romatizmal kalp
hastalýðý, sarkoidoz, ciddi fungal ve parazitik infek-
siyonlar miyokardiyumda granülomlara neden olur.
Cerrahi eldiven pudrasýnda bulunan mýsýr ununa
baðlý granülamatöz miyokardit olgusu otopside
tanýmlanmýþtýr. Dev hücreler idiyopatik veya Fiedler
miyokarditi olarak bilinen miyokarditte de tanýmlan-
mýþtýr. Tüberküloz miyokarditinde kazeöz nodüller
vardýr. Mikotik miyokarditlerde fibrokazeöz apseler,
fokal granülomlar veya vejetasyonlar da göste-
rilebilir. 

Kist hidatikte, miyokardda deðiþik çaplarda kistler
olabilir.

Ýmmün mekanizmalarýn birçok kalp hastalýðýnýn
patogenezinde önemli rol oynadýðý uzun zamandýr
bilinmektedir. Romatizmal ateþte, postperikardi-
yotomi sendromunda, postinfarkt sendromunda ve
bazý idiyopatik kardiyomiyopatilerde hastalarýn
serumlarýnda kalple reaksiyon veren antikorlar sap-
tanmýþtýr. Bazý araþtýrmacýlar kardiyomegali ve

yineleyen kalp yetmezliði ataklarýyla birlikte seyre-
den birçok akut miyokardit olgusunun ilerleyerek
kronik miyokardit veya kardiyomiyopatiye
dönüþtüðünü rapor etmiþlerdir ve bu olgularda
olayýn otoimmün olabileceðini belirtmiþlerdir.

LABORATUVAR TESTLERÝ

Tam kan sayýmý yapýlmalýdýr. Lökomoid reaksiyon
olabilir. Eritrosit sedimentasyon hýzý genellikle akut
miyokardit esnasýnda yükselmiþtir. Sedimentasyon
hýzýnýn normal olmasý miyokardit tanýsýný ekarte
ettirmez. Enfeksiyöz ajanýn özellikle kalpte yaptýðý
doku hasarýnýn düzeyine baðlý olarak serum SGOT,
SGPT, LDH, CPK-MB düzeyleri yüksek bulunabilir.
Akut dönemde kardiyak hasarýn derecesini belir-
lemede troponin-I kardiyak izoformunun (c Tr-I)
düzeyinin yüksekliðine bakýlmasýnýn yararlý olduðu-
na dair yayýnlar vardýr. 

AYIRICI TANI

Çocuðun yaþýna göre akut dolaþým yetersizliði
yapan her neden ayýrýcý tanýda miyokarditi
düþündürebilir (Tablo 4).

TEDAVÝ

Hastalarýn çoðu, hafif veya hiç solunum sistemi
yakýnmalarýnýn olmadýðý, sadece hafif konjestif kalp
yetersizliði bulgularýnýn olduðu, hafif hastalýk tablo-
su gösterirler. Böyle hastalar kalp yetersizliði bulgu-
larýnýn aðýrlaþmasý ve yoðun bakým gereksinimi
yönünden yakýn takip gerektirir. Akut miyokardit
tanýsý konulduðunda genel destekleyici önlemler
derhal alýnmalýdýr. Ýstirahat kalbin iþini önemli dere-
cede azaltýr. Deneysel hayvan çalýþmalarý akut
hastalýk döneminde yatak istirahatinin
intramiyokardiyal viral replikasyon artýþýný önleye-
bileceðini göstermektedir. Akut enfeksiyöz
miyokarditli olgularda yaklaþýk 10-14 gün süreyle
yatak istirahati önerilmelidir. 

Günümüzde kardiyak hasarý geri döndürecek geniþ
ölçüde kabul görmüþ özgül bir tedavi yoktur. Ancak
kardiyak debiyi sürdürerek, dokularýn yeterli kanlan-
masýný saðlamak, metabolik bozukluklarý önlemek
gereklidir.

Konjestif kalp yetersizlikli miyokardit olgularýnda
dijital kullanýlabilir ve bazý durumlarda dramatik
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iyileþtirici etkisi vardýr. Akut inflamasyon döneminde
miyokardiyum dijitale çok duyarlýdýr. Yan etkileri
nedeniyle çok dikkatli verilmeli ve terapötik kan
seviyelerine hýzla çýkmaktan sakýnýlmalýdýr.
Genellikle oral yol tecih edilmeli ve miyokarditte
total yükleme daha düþük (0.03 mg/kg) dozda
yapýlmalýdýr. Konjestif kalp yetersizliðinde sýklýkla
dijitalin yanýnda vücutta birikmiþ olan aþýrý tuz ve
suyu uzaklaþtýrmak, onlarýn tekrar birikmesini önle-
mek için diüretikler gereklidir. En çok kullanýlan
diüretikler furosemid (1-4 mg/kg gün iv veya po) ve
spironolaktondur (1-2 mg/kg, gün, po, 2 doz). 

Kardiyak debiyi desteklemek için pozitif inotrop et-
kili ilaçlar da kullanýlýr. Beta adrenerjik reseptörIeri
uyaran ilaçlardan isoproterenol, dopamin (preparat
adý GLÝDOP) ve dobutamin (preparat adý
DOBUTREX) akut ve aðýr durumlarda parenteral
olarak kullanýlan ilaçlardýr. Ýsoproterenol, pozitif
inotropik etkisi yanýnda kronotropik etkisi ile aritmi
meydana getirmesi faydasýný kýsýtlar niteliktedir.
Dopamin %5 dekstroz içinde sulandýrýlarak 5-20
µ/kg/dk olacak þekilde infüzyon olarak verilir.
Dopamin 2-5 µ/kg/dk gibi düþük dozlarda verildiði

zaman renal vasküler yatak için selektif olacak
vazodilatasyona sebep olur. 10-20 µ/kg/ dk gibi orta
dozlarda verildiðinde primer olarak beta adrenerjik
etki yaparak kalbin inotropik uyarýmýný arttýrýr.
Dobutamin ise sentetik bir sempatomimetik
ajandýr. Dobutamin de 5-20 µ/kg/dk dozda tek baþý-
na veya dopamin ile birlikte verildiðinde yarar
saðlar. Beta 1, beta 2 ve alfa adrenerjik uyarýcý
etkiye sahiptir. Tavsiye edilen dozlarda periferik
dolaþýma çok az etkilidir. Primer olarak inotropik
etkiye sahiptir ve kardiyak debiyi arttýrýr. Dopamin
daha yüksek dozlarda alfa adrenerjik etki oluþtu-
rarak vazokonstrüksiyon yapar. Diðer faydalý ajanlar,
biperidin türevi olan amrinon ve milrinon hem
inotropik etkisi hem de afterloadý azaltýcý etkisi
nedeniyle kullanýlýrlar. Fosfodiesterazý inhibe ederek
cAMP düzeyini arttýrýr ve beta adrenerjik stimülas-
yonu potansiyalize ederler. Böylece miyokardiyal
kontraktiliteyi arttýrýr, periferik vazodilatasyonla sis-
temik vasküler direnci düþürür. Amrinon için öne-
rilen doz iv infüzyonla 2-20 µ/kg/dk'dýr. 

Ek olarak kasýlma gücü aþýrý azalmýþ kalpte oluþa-
bilecek trombo/embolik olay riskini önlemek için
aspirin, warfarin veya heparin gibi antikoagülan
ilaçlar da verilmelidir.

Miyokarditlerin kronik tedavisinde dijital ve diüretik-
lerle birlikte hastanýn hipotansiyonu yoksa kaptop-
ril, enalapril gibi ACE (Angiotensin converting
enzyme) inhibitörleri kullanýlabilir. Kaptopril 1-3
mg/kg/gün 3 dozda, enalapril 0.2 mg/kg/gün 2
dozda önerilmektedir.

Ritim bozukluklarý acilen ve dikkatli tedavi edilme-
lidir. Supraventriküler taþikardiler genellikle dijitale
cevap verirler. Ventriküler aritmiler lidokain veya
intravenöz amiodaron ile kontrol altýna alýnabilirler.
Aritmilerin agresif tedavisine raðmen hastalar bil-
hassa çok küçük yaþtakiler ventriküler fibrilasyona
girerek hýzla kötüleþebilir. Bu durumlarda acilen
kardiyoversiyon uygulanmalýdýr. Tam atriyovent-
riküler bloklarda geçici veya kalýcý pacemaker
gerekebilir. 

Þüpheli veya kanýtlanmýþ viral miyokarditlerde
immünosupressif tedavinin yeri tartýþma
konusudur. Bazý hayvan çalýþmalarýnda muhteme-
len interferon yapýmýnýn baskýlanmasýna neden
olarak immünosüpresif ilaç kullanýmýnýn virüse
baðlý hücre ölümlerini arttýrdýðý düþünülmektedir.
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Tablo 4. Yaþa göre miyokardit ayýrýcý tanýsý 

Yenidoðan ve süt çocuðu

Sepsis

Hipoksi

Hipoglisemi

Hipokalsemi

Yapýsal kalp hastalýklarý

Ýdiyopatik dilate kardiyomiyopati

Barth sendromu

Endokardiyal fibroelastozis

Pulmoner arterden çýkan anormal sol koroner arter

Serebral arteriovenöz malformasyon

Çocuk

Dilate kardiyomiyopatiler

Ýdiyopatik 

X-baðlý 

Otozomal dominant 

Pulmoner arterden çýkan anormal sol koroner arter

Endokardiyal fibroelastozis

Kronik taþikardiler

Perikarditler
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Yapýlan bir çalýþmada Coxackie virus B3 ile enfekte
olan farelere salisilatlar, indometazin ve ibuprofen
verilmiþ sonuçta miyokardit bulgularýnýn daha da
kötüleþtiði gösterilmiþtir. Kortikosteroid verilen
deney hayvanlarýnda klinik tablo daha da
kötüleþmiþtir. 

Miyokarditli çocuklarda diðer önemli tedavi
seçeneði de intravenöz immünglobulin kullanýmýdýr.
Bu ilacý alan hastalarýn takiplerde daha iyi sol vent-
rikül fonksiyonlarýna sahip olduðuna dair yayýnlar
vardýr.

Sol ventrikül yardýmcý cihazlarý, intraaortik balon
pompasý, ekstrakorporal membran oksijenatörü ve
diðer cihazlar da gerektiðinde çok aðýr kalp yetersiz-
liðinde hayat kurtarýcý olarak kullanýlabilir. 

PROGNOZ

Yenidoðanlarda akut miyokarditlerin prognozu çok
kötüdür. Coxackie virüs B miyokarditlerinde
%75'lere varan mortalite bildirilmektedir. Ölümlerin
çoðunluðu hastalýðýn ilk haftasýnda olur. Daha
büyük infantlar ve çocuklar daha iyi prognoza
sahiptir. Tanýmlanabilen olgularda mortalite %10-25

arasýnda deðiþmektedir. %50 civarýnda tam
düzelme bildiren yayýnlar vardýr. %25 olguda klinik
olarak yakýnma olmasa bile EKG ve/veya göðüs
grafisi bozukluklarý devam etmektedir.

Aþýlama hastalýklarý önlemede baþarýyla uygulan-
maktadýr. Enterik virüs olan polio aþýsýnýn geniþ
ölçüde baþarýsý bilinmektedir. Cocxackie virüs-B
özgül aþýsýnýn miyokardit ve dilate kardiyomiyopati
insidansýný düþürmede yararlý olabileceði umulmak-
tadýr. Deneysel olarak bu aþý farelerde koruyucu
bulunmuþtur. Akut miyokarditlerde aþýnýn olasý bir
baþarýsý endokardiyal fibroelastozis (EFE) çalýþ-
malarýnda desteklenmiþtir. Dilate kardiyomiyopati-
nin EFE formu 1960'larýn sonuna kadar en sýk
görülen þekliydi ve EFE'li olgularda miyokard
analizlerinde %90'ýnda kabakulak virüs genomik
RNA'sý bulunmuþtu. Büyük oranda EFE inutero
kabakulak enfeksiyonu miyokarditine baðlanmýþtýr.
Kabakulak aþýsý kullanýmý dilate kardiyomiyopatinin
bu formunu günümüzde büyük ölçüde azaltmýþtýr,
bazý ülkelerde elimine etmiþtir. Geliþtirilecek CVB,
adeno virüs ve diðer aþýlarýn miyokardit insidansýný-
da azaltacaðý beklenmektedir.
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