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tedman Tip sozlugine gore miyokardit, kalbin muskiler

duvarinin inflamasyonu olarak tanmimlanir. Bir bagka
tarumla miyokardit, miyokardiyumun nekroz ve/veya deje-
nerasyonu ile birlikte inflamatuvar hicre infiltrasyonudur.
Miyokardiyumu etkileyen bircok enfeksiyon ajani, bag doku
hastaligi, graniilomatéz hastalik, baz ilaclar, toksik veya idi-
yopatik ajanlar sistemik tutulum bulgulariyla veya olmadan
miyokardit tablosu olustururlar.

ETIYOLOJi

Akut miyokardit, miyokardiyumun inflamatuvar infiltrasyonu
ile karakterize enfeksiy6z ve enfeksiydz olmayan bircok
etiyolojik nedenleri olan bir hastalikti. Miyokarditli olgularin
blyiik ¢ogunlugunda etken viral enfeksiyonlardir. En yaygin
viral ajanlar enterovirtsler (6zellikle Coxsackie B ve A, Echo ve
Polio virsleri) ve adenovirtslerdir (6zellikle serotip 2 ve 5). Bir
calismada akut miyokarditli olgularin yarisinda Coxackie virtis
B enfeksiyonu belirlenmis, baska bir calismada akut
miyokarditten 6len 50 olgunun otopsilerinde miyokardiyumda
immiinofloresan teknikle 29'unda Coxackie B antijenleri gos-
terilmistir. Cocuklarda miyokarditlerin viral nedenleri genis bir
dagilm gosterir. Adenovirusler ve enteroviriislere ek olarak
influenza, sitomegaloviriis, herpes simpleks, parvoviris,
hepatit, rubella, varisella, kabakulak, Ebstein-Barr viris, HIV,
RSV ve digerleri ile de miyokarditli olgu tanimlar literattiirde
belirtilmektedir (Tablo 1). Miyokarditlerin virisler disindaki
enfeksiyoz nedenleri ise riketsia, bakteri, protozoa, fungus ve
parazitler gibi diger ajanlardir (Tablo 2). Enfeksiydz olmayan
nedenler cesitli ilaglar, sistemik lupus eritematozus, miks bag
doku hastaligi, akut romatizmal ates, romatoid artrit, sklero-
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Tablo 1. Miyokarditlerin viral etkenleri

Enteroviriisler Varisella
Coxackie A Kabakulak
Coxackie B Kizamik
Echoviriisler Parvoviriis
Polioviriisler Kuduz
Adenoviriisler Hepatit B, C
Sitomegaloviriis Su cicegi
Herpesviriis Cicek
influenza A Respiratuar sinsityal virtis (RSV)
Ebstein-Barr viriis Hiv

derma gibi otoimmin veya kollajen-vaskiiler
hastaliklar, difteri gibi infeksiy6z ajanlarin toksik
reaksiyonlari, Kawasaki hastaligi ve sarkoidoz gibi
hastalklardir (Tablo 3). Ancak miyokarditlerin
cogunlugunda etiyoloji saptanamadigi igin idi-
yopatik olarak da siniflandirilirlar.

EPIDEMIYOLOJi

Miyokardit, tanisi siklikla atlanan bir hastaliktir.
Clnki miyokardit yapan ajanlarin cogu birden fazla
ordgan tutulumu gosterir ve hastalarin cogunda kalp
disi diger organ bulgulart 6n planda tabloya
hakimdir. Bazen de miyokardit tablosu hafif olabilir.
Bu nedenlerle toplumdaki miyokarditlerin gercek
prevalansi genellikle bilinmez. Bilgiler daha ¢ok
otopsi ya da nekropsilerden alinmaktadir.
Miyokarditin en sik gorilen formu olan lenfositik
seklinin insidansi travmadan 6len genclerin otopsi-
lerinde %4-5 iken, ani ¢ocuk 6lumu otopsilerinde
%16-21'e kadar yukselir. Eriskinlerde aciklanama-
yan dilate kardiyomiyopatili olgularda insidans ya-
yinlara gore %3-63 arasinda degisir. Miyokardit Te-
davi Grubunun Dallas Kriterleri siki uygulandiginda
insidans %9 olarak rapor edilmistir. Epidemiler ra-
por edilmekle birlikte, miyokarditler genellikle spo-
radiktir. Cocuklardaki epidemiler siklikla Cocxackie
viris B (CVB) ile gorilir. Postnatal Cocxackie
bulasimi orofekal yolla veya havayolu ile olur. Diinya
Saghk Orgiitii (WHO) raporlarina gére aile icinde
sik gorilen virs enfeksiyonlarinda kardiyovaskiiler
sekel orani genel olarak %1'den az bildirilirken, istis-
na olarak CVB dusunildiigiinde oran %4'e yikselir.
intrauterin miyokarditler de tanimlanmustir.
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Tablo 2. Miyokarditlerin viral olmayan enfeksiy6z nedenleri

Riketsial
Richettsia ricketsii

Toksoplazmozis
Amibiazis

Rickettsia tsutsugamushi Diger parazitler

Bakteriyel Toxocara canis
Meningokok Sistozomiazis
Klebsiella Heterofiazis
Leptospira Sistiserkozis
Mikoplazma Ekinokokkus
Salmonella Visseral larva migrans
Klostridya Trisinozis
Tiiberkiiloz Fungus ve mayalar
Brusella Aktinomikozis

Legionella pneumophila Koksidiomikozis
Streptokok

Protozoal

Histoplazmozis
Kandida
Tripanosoma cruzi

Tablo 3. Miyokarditlerin enfeksiydz olmayan nedenleri

Toksik Fentoin
Akrep toksini Penisilin
Difteri toksini Hipersensitivite/Otoimmiin
ilaglar Romatoid artirit
Sulfonamidler Romatizmal ates

Fenilbutazon Ulseratif kolit

Siklofosfamid Sistemik lupus eritematozus
Neomerkazol Miks bag doku hastaligi
Asetazolamid Skleroderma

Amfoterisin B Whipple hastaligi

indometazin Diger

Tetrasiklin Kawasaki hastali§i
izoniasid Sarkoidozis
Metildopa Misir unu

KLINIK BULGULAR

Klinik bulgular, ¢ok hafif 6zgiil olmayan bulgular-
dan siddetli kalp yetersizligi bulgulariyla fulminan
fatal seyirli gidise kadar degisen genis bir yelpaze
cizebilir (Sekil 1). Bazi vakalarda, enfeksiyoz ajan-
larin kalp disindaki diger organlarda (solunum sis-
temi, gastrointestinal sistem, noérolojik sistem, ...)
meydana getirdikleri hepatit, ensefalit, bronsiolit
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AKUT ViRAL MiYOKARDIT

1

Kalp yetersizligi

Semptom yok
(Subklinik)

blok

Kronik dilate kalp

(Sistolik ve/veya diastolik
disfonksiyon)

Tam dizelme

Disritmiler/iletim bozukluklari

PR TN

VT Afibr./SVT Tam A-V

'

Ani 6lim

Sekil 1. Viral miyokarditlerin klinik seyri.

gibi tablolar daha 6n planda semptom ve bulgu
verebilir.

Hastahgin klinik seyrini, prognozunu, ayrica tim
patolojisini konagin genetik faktorleri, yasi, cin-
siyeti, immin yaniti ve etkenin cinsi belirler. Co-
cugun yasina bagh olarak degisik bulgulan olabilir.

1. Yenidogan ve infantlardaki klinik bulgular

Bu doénemdeki miyokardit, degisik klinik seyirlerle
ortaya cikabilir, genellikle agir seyirlidir. Baz1 vakalar-
da aniden, bazlannda ise birkag gunlik ishal ve
anoreksiyi takiben miyokardit tablosu gelisebilir.
Bebekler istahsiz, atesli, bazen hipotermik, huzur-
suz ve solukluk ataklari gosterirler. Fizik muayenede
klasik kalp yetersizligi bulgulan tasikardi, dispne,
solukluk, siyanoz, kardiyomegali, hepatomegali
vardir. Ani 6lum sikti. Cok klgik hastalarda
intrauterin miyokardit hatirda tutulmahdir.

2. Cocuklar ve adolesanlardaki klinik bulgular

Daha buiyuk gocuklar ve adolesanlar bulgulardan
10-14 giin 6ncesinde gegirilmis bir viral hastalik
odykusiine sahiptirler. Daha hafif seyirlidir. ik bulgu-
lar halsizlik, yorgunluk, carpinti, diisiik derecelerde
ates ve solukluktur. Cocuk genellikle istahsizdir ve
karin agrisindan yakinir. Hastaligin ilerleyen
evrelerinde solunum yakinmalan 6n plana gikar,
bazen kardiyak kollapsa bagh senkop ve ani 6lim
olabilir. Fizik muayenede belirgin konjestif kalp
yetersizligi hakimdir. Yenidogandan farkh olarak
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juguler vendz dolgunluk ve akcigerlerde raller duyu-
lur. Istirahat tasikardisi belirgindir. AV tam blok,
ventrikiler tasikardiler (VT), supraventrikiler
tasikardiler (SVT), atriyal fibrilasyon gibi aritmiler
gorulebilir.

TANI

Tanis1 gugctur ve oncelikle nedeni agiklanamayan
konjestif kalp yetersizlikli veya tasikardili infantlar
veya cocuklarda ayirici tanida miyokarditi diisiin-
mek gereklidir. Sonra uygun tani yontemlerine
bagvurulmaldir.

1. Akciger grafisi

Pulmoner 6demi disundiren belirgin pulmoner
vaskularite artigi ile kardiyomegali vardir. Nadiren
erken donemde ani aritmi ile kaybedilen veya hafif
miyokarditli cocuklarda kardiyomegali gortilmeye-
bilir, grafi normal olabilir.

2. Elektrokardiyografi

Miyokarditin 6zgil bulgusu yoktur. Klasik olarak
disuk voltaji QRS kompleksli sintizal tasikardi
gorllir. T dalga duzlesmesi veya hafif negatifligi bir-
likte olabilir Genis Q dalgasi ve ST segment
degisiklikleri ile miyokard infarktiisi tablosunu
distundirebilir. Bazi cocuklarda ventrikiiler tasikar-
di, supraventrikiler tasikardi, atrial fibrilasyon veya
atrioventrikuler bloklar da olabilir. Akut dénemde en
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yaygin aritmi sinis tasikardisi, ikincisi de uniform
ventrikiller erken vurulardir.

3. Ekokardiyografi

Iki boyutlu ve M-mod ekokardiyografide, herhangi
bir yapisal anomali olmaksizin dilate kardiyomi-
yopatideki gibi genis ve disfonksiyone sol ventrikiil
gorllir. Global olarak tim bosluklarin kasiima
glclinin azalmasi seklinde fonksiyon bozuklugu
hakimdir. Siklikla viral miyokarditlerde beraberinde
perikardiyal sm da saptanir. Doppler incelemeleri
sol ventrikilin asin genislemesine bagh ortaya
cikan mitral yetersizligini gosterebilir.

4. Endomiyokardiyal biyopsi

Endomiyokardiyal biyopsi, enfeksiy6z miyokarditin
tanisini koymada ve hastaligin akut, kronik veya
iyilesmis gibi evrelerini belirlemede ¢ok degerlidir.
inflamasyon siklikla ventrikiil miyokardiyumunda
fokal oldugu icin biopsinin negatif bulunmasi taniyi
ekarte ettirmez. Bu nedenle bazi merkezlerde aktif
inflame alani belirlemek i¢in biyopsi 6ncesi galyum-
67 kullanarak miyokardiyal sintigrafi yapilmasi ve
biyopsinin en uygun yerden allinmas! 6nerilmekte-
dir. Biyopsi teknik olarak sag ventrikiilden yapilr.
Miyokardiyal monontikleer hicre infiltrasyonunun
gorulmesi etiyolojiyi gostermese de miyokardit
tanusi icin yeterlidir. Inflame alandan alinabilmesine
goére miyokardiyal biyopsinin duyarlihgi %3-63
arasinda degisir. Taniy1 kesinlestirmek icin 17 veya
daha fazla 6rnek alinmig vakalar bildirilmistir. Ancak
asirt ventrikiler dilatasyon nedeniyle biyopsi riskli
oldugu icin, bircok merkez 6zellikle kiigiik cocuk-
larda bu girisimden vazgecmistir. Eger herhangi bir
girisim planlanmiyorsa veya sol koroner arterin pul-
moner arterden anormal ¢ikisi gibi bir anomaliden
stiphelenilmiyorsa miyokarditli olgulanin ¢ogunda
potansiyel tehlikeleri nedeniyle tani icin kardiyak
kateterizasyon gereksizdir.

Son zamanlarda miyokardit tanisina yardimci
olmasi acisindan, genislemis, kasilma gilci
azalmis, ince duvarl ventrikulleri gorintilemede
MR o6nerilmektedir.

1984 yilinda bir grup patolog Dallas'ta bir araya
gelerek "Dallas Kriterleri" bashg altinda daha
genis miyokardit tanimi yapmuiglardir. Dallas kriter-
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leri miyokarditleri bitisik miyositlerin koroner arter
veya diger hastaliklara bagh tipik iskemik hasan
olmadan miyokardiyumun nekroz ve/veya deje-
nerasyonuyla birlikte inflamatuvar infiltrasyonu ile
karakterize stireg olarak tanimlar. Biyopsi sonuclari-
na gore sureg aktif miyokardit, sinirda (borderline)
miyokardit veya miyokardit degil olarak
siniflandiriir. Miyosit dejenerasyonu veya nekrozu ile
birlikte inflamatuvar infiltrasyon varsa aktif, cok
seyrek infiltrasyon ancak miyosit dejenerasyonu
yoksa tartigmali (borderline) olgu denir. Klinik
olarak siddetle miyokardit stiphelenilen olgularda
tekrarlayan endomiyokardiyal biyopsiler uygundur.
Biyopsi tekrarlan ile aktif miyokardit, iyilesmekte
olan miyokardit, iyilesmis miyokardit tanilan his-
tolojik olarak siniflandirilabilir.

5. Viral calismalar

Enfeksiy6z miyokardit tanisi alan her hastada, ajan
patojenin izolasyonu icin bogaz calkanti sular,
gaita, kan ornekleri hastaliin erken déneminde
incelemeye alinmalidir. Ancak bu sivilardan virus
izolasyonu yapilsa bile, bunun miyokardite neden
oldugunu kesin olarak séylemek giictiir. Clinki bu
etkenler normalde de en sik rastlanan virtslerdir.
Yukaridaki érneklere etken ajani tanimlamada giive-
nilmezler. Miyokardiyum, endokardiyum ya da
perikardiyal sividan izole edilen virGsiin etiyolojide
rol oynama olasiligi daha yuksektir.
Miyokardiyumdan pozitif viral kilttr tani icin en iyi
standarttir. Tipe 6zgul noétralizasyon hemaglitinas-
yon-inhibisyon ya da kompleman fiksasyon testleri
kullanilir.

PATOFiZYOLOJI

Viral infeksiyonlar interstisiyel inflamasyonu ve
miyokardiyal hasari tetikleyerek kalpte biiyiimeye ve
ventrikiilde diyastol sonu ¢ap artisina neden olurlar.
Normalde Starling mekanizmasina gore captaki,
dolayisiyla volimdeki bu artis kalbin kasilma
glclinde ve kardiyak debide artisa neden olmahdir.
Ancak miyokard, bu uyarima yanit verecek giicte
degildir ve sonucta kalp debisi diser. Sistemik kan
akimint saglamak igin sempatik sinir sistemindeki
artis periferik vazokonstrikksiyona, dolayisiyla da
kalbin arteriyel yiikiinde artisa neden olur. Konjestif
kalp yetersizligi tablosu belirginlesir. Miyokarditin
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ETKEN

/

Yogun inflamasyon, miyokard hiicre hasari

/

Azalmis miyokard kasilmasi

/

Kardiak iyilesme  <€— Kalp bayir — 3 Sol ventrikiil diastol sonu

(Artmis sol ventrikil ¢api)

' /

basing artigl

/

Kardiak skarlar Kalp debisi azalir Artmis sol atrium basinci

N /

/

\2) Artmig sempatik tonus Artmig pulmoner ven6z basing

/

Tam AV blok

/

Sinus tagikardisi Pulmoner 6dem

l

Sistemik ven6z dolgunluk

i

Konjestif kalp yetersizligi

Sekil 2. Miyokarditlerin patofizyolojisi.

ilerlemesi veya birlikte tabloya hakim hastaligin
neden oldugu ates, anemi vs miyokarda ek stres
yukleyerek rezervleri azaltir. Ventrikil diyastol sonu
volim ve basincinda artis olur, bu artig sirasiyla sol
atriyumda, pulmoner vendz sistemde de basing
artisina yol agar. Vendz vaskuler hidrostatik basing-
taki artis kapiller membranlardan sw1 transtidas-
yonuna sonugta akcigerlerde ve viicutta 6demlere
neden olur. Pulmoner ve sistemik 6demli konjestif
kalp yetersizliginin tipik tablosu miyokarditlerin akut
formlarinda daha sik gérilur. Bazi infant ve cocuk-
larda, ilk Dbelirti sag kalp yetersizligidir.
Ekokardiografik degerlendirmede sistol ve diastolde
asin genis ve kasilma giicii azalmis sol ventrikil
dikkati ceker.

Miyokarditlerin iyilesmesi esnasinda hasarli miyosit-
lerin yerini fibroblastlarin almas ile skar dokusu
olusur. Skarlasmanin derecesi yetersizlik tablosu-
nun devamini veya diizelmesini belirler (Sekil 2).
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PATOLOJI

Miyokarditlerin patolojik bulgulan genellikle 6zgul
degildir. Etkenin cinsine bakilmaksizin benzer
makroskopik ve mikroskopik degisiklikler izlenir.
Makroskopik patoloji olarak miyokarditlerin en tipik
bulgusu hipertrofi géstermeyen dilate bir kalptir.
Kalp agirhgi artmistir ve kalbin doért boslugu da et-
kilenmistir. Kapaklar ve endokard tutulmaz. Ancak
dilatasyona bagh atriyoventrikiler kapak yetersizligi
olabilir. Kalp kasi ¢zellikle CMV miyokarditlerinde
epikardiyal ylUzde petesiyel kanamalarla soluk,
gevsek gorinumdedir. Sikhkla birlikte goérilen
perikardite bagh kanli perikardiyal effizyon da
gorulebilir.

Mikroskopik olarak, miyokardit monontkleerlerin
hakim oldugu inflamatuvar lezyon olarak karakte-
rizedir. Infiltrasyonlar perivaskiler alanda siktir.
Lezyonlar fokal veya diffiz, subendokardiyal veya
subepikardiyal olabilir.
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Difteri toksini, hastaligin ikinci haftasinda degisiklik-
ler yapar. Difteri ekzotoksininin ileti sistemine 6zel
afinitesi vardir. Difteriye bagh miyokarditlerde bil-
hassa tam atriyoventrikiler blok seklinde aritmiler
siktir. Miyofibrillerde ise protein sentezini engelle-
yerek anormal karnitin metabolizmas!i sonucu
trigliserit birikimiyle karakterize yagh dejenerasyona
neden olur.

Bakteriyel ajanlara bagh miyokardit viral ajanlara
bagh hastaliktan farkh tablo gosterir. Ozellikle gram
(+) koklarla olan bakteriyel miyokarditlerde
miyokardiyal apseler ve yama seklinde fokal
stpuratif degisiklikler gorilebilir. Perimiyokardit bir-
likteligi sikhkla bildirilmistir. Meningokoksemide,
petesiler, nadiren gros hemorajiler izlenir.

Trisinella tarleri lenfosit ve eozinofilden zengin fokal
infiltrasyonlara neden olur. Larva siklikla gosterile-
mez.

Tripanosoma cruzi siddetli miyokardite neden
olarak Chagas hastaligina yol acar. Giney Amerika
gibi endemik bolgelerde siktir. Siddetli kalp yetersiz-
ligi ve 6lume neden olur. Mikroskopik incelemede
notrofil, lenfosit, makrofaj ve eozinofil infiltrasyonu
ile organizmanin varligi da gosterilir.

Granilomlu veya granilomsuz dev hicrelerin var-
iginda dev hicreli miyokardit tanmisi konur
Taberktloz, sifilis, romatoid artirit, romatizmal kalp
hastaligi, sarkoidoz, ciddi fungal ve parazitik infek-
siyonlar miyokardiyumda grantilomlara neden olur.
Cerrahi eldiven pudrasinda bulunan misir ununa
bagh granilamat6z miyokardit olgusu otopside
tanimlanmistir. Dev hucreler idiyopatik veya Fiedler
miyokarditi olarak bilinen miyokarditte de tanimlan-
mustir. Tuberktloz miyokarditinde kazetz noduller
vardir. Mikotik miyokarditlerde fibrokazetz apseler,
fokal granilomlar veya vejetasyonlar da goste-
rilebilir.

Kist hidatikte, miyokardda degisik caplarda kistler
olabilir.

Immiin mekanizmalarin bircok kalp hastaliginin
patogenezinde 6nemli rol oynadigi uzun zamandir
bilinmektedir. Romatizmal ateste, postperikardi-
yotomi sendromunda, postinfarkt sendromunda ve
bazi idiyopatik kardiyomiyopatilerde hastalarin
serumlarinda kalple reaksiyon veren antikorlar sap-
tanmisti. Bazi arastirmacilar kardiyomegali ve
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yineleyen kalp yetmezligi ataklariyla birlikte seyre-
den bircok akut miyokardit olgusunun ilerleyerek
kronik miyokardit veya kardiyomiyopatiye
donistugini rapor etmiglerdir ve bu olgularda
olayin otoimmin olabilecegini belirtmislerdir.

LABORATUVAR TESTLERI

Tam kan sayimi yapilmalidir. Lékomoid reaksiyon
olabilir. Eritrosit sedimentasyon hizi genellikle akut
miyokardit esnasinda yiikselmistir. Sedimentasyon
hizinin normal olmasi miyokardit tanisini ekarte
ettirmez. Enfeksiyoz ajanin ¢zellikle kalpte yaptigi
doku hasarinin diizeyine baglh olarak serum SGOT,
SGPT, LDH, CPK-MB duizeyleri yiksek bulunabilir.
Akut donemde kardiyak hasarin derecesini belir-
lemede troponin-1 kardiyak izoformunun (c Ti-l)
diizeyinin yuksekligine bakilmasinin yararh oldugu-
na dair yayinlar vardir.

AYIRICI TANI

Cocugun yasina gore akut dolasim yetersizligi
yapan her neden aymc tanida miyokarditi
distindirebilir (Tablo 4).

TEDAVI

Hastalarin ¢ogu, hafif veya hi¢ solunum sistemi
yakinmalarinin olmadigi, sadece hafif konjestif kalp
yetersizligi bulgularinin oldugu, hafif hastalik tablo-
su gosterirler. Boyle hastalar kalp yetersizligi bulgu-
larinin agirlasmasi ve yogun bakim gereksinimi
yoninden yakin takip gerektirir. Akut miyokardit
tanisi konuldugunda genel destekleyici 6nlemler
derhal alinmalidrr. Istirahat kalbin isini 6nemli dere-
cede azalti. Deneysel hayvan calismalar akut
hastalik doéneminde yatak istirahatinin
intramiyokardiyal viral replikasyon artisini 6nleye-
bilecegini gostermektedir. Akut enfeksiyoz
miyokarditli olgularda yaklasik 10-14 gin sureyle
yatak istirahati 6nerilmelidir.

Gunumuzde kardiyak hasari geri dondurecek genis
olclide kabul gérmiuis 6zgul bir tedavi yoktur. Ancak
kardiyak debiyi stirdirerek, dokularin yeterli kanlan-
masini saglamak, metabolik bozukluklar 6nlemek
gereklidir.

Konjestif kalp yetersizlikli miyokardit olgularinda
dijital kullanilabilir ve bazi durumlarda dramatik
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Tablo 4. Yasa gore miyokardit ayirci tanisi

Yenidogan ve siit gocugu
Sepsis
Hipoksi
Hipoglisemi
Hipokalsemi
Yapisal kalp hastaliklari
idiyopatik dilate kardiyomiyopati
Barth sendromu
Endokardiyal fibroelastozis
Pulmoner arterden ¢ikan anormal sol koroner arter
Serebral arteriovendz malformasyon
Cocuk
Dilate kardiyomiyopatiler
idiyopatik
X-bagh
Otozomal dominant
Pulmoner arterden ¢ikan anormal sol koroner arter
Endokardiyal fibroelastozis
Kronik tagikardiler
Perikarditler

iyilestirici etkisi vardir. Akut inflamasyon déneminde
miyokardiyum dijitale ¢ok duyarldir. Yan etkileri
nedeniyle cok dikkatli verilmeli ve terapoétik kan
seviyelerine hizla ¢ikmaktan sakinimaldir.
Genellikle oral yol tecih edilmeli ve miyokarditte
total ylkleme daha dusitk (0.03 mg/kg) dozda
yapilmahdir. Konjestif kalp yetersizliginde siklikla
dijitalin yaninda viicutta birikmis olan asir tuz ve
suyu uzaklastirmak, onlarin tekrar birikmesini 6nle-
mek icin ditretikler gereklidir. En cok kullanilan
ditretikler furosemid (1-4 mg/kg giin iv veya po) ve
spironolaktondur (1-2 mg/kg, gin, po, 2 doz).

Kardiyak debiyi desteklemek icin pozitif inotrop et-
kili ilaclar da kullanilir. Beta adrenerjik reseptorleri
uyaran ilaclardan isoproterenol, dopamin (preparat
adi GLIDOP) ve dobutamin (preparat adi
DOBUTREX) akut ve agir durumlarda parenteral
olarak kullanilan ilaglardir. Isoproterenol, pozitif
inotropik etkisi yaninda kronotropik etkisi ile aritmi
meydana getirmesi faydasini kisitlar niteliktedir.
Dopamin %5 dekstroz iginde sulandirilarak 5-20
wkg/dk olacak sekilde inflizyon olarak verilir.
Dopamin 2-5 p/kg/dk gibi dusik dozlarda verildigi

120

zaman renal vaskiler yatak icin selektif olacak
vazodilatasyona sebep olur. 10-20 p/kg/ dk gibi orta
dozlarda verildiginde primer olarak beta adrenerjik
etki yaparak kalbin inotropik uyarimini arttirr.
Dobutamin ise sentetik bir sempatomimetik
ajandir. Dobutamin de 5-20 u/kg/dk dozda tek basi-
na veya dopamin ile birlikte verildiginde yarar
saglar. Beta 1, beta 2 ve alfa adrenerjik uyarici
etkiye sahiptir. Tavsiye edilen dozlarda periferik
dolasima cok az etkilidir. Primer olarak inotropik
etkiye sahiptir ve kardiyak debiyi arttiri. Dopamin
daha ylksek dozlarda alfa adrenerjik etki olustu-
rarak vazokonstriksiyon yapar. Diger faydah ajanlar,
biperidin tirevi olan amrinon ve milrinon hem
inotropik etkisi hem de afterloadi azaltici etkisi
nedeniyle kullanilirlar. Fosfodiesterazi inhibe ederek
cAMP dizeyini arttinr ve beta adrenerjik stimulas-
yonu potansiyalize ederler. Bdylece miyokardiyal
kontraktiliteyi arttirir, periferik vazodilatasyonla sis-
temik vaskuler direnci disurar. Amrinon igin éne-
rilen doz iv infuzyonla 2-20 u/kg/dk'dir.

Ek olarak kasilma gucl asirt azalmis kalpte olusa-
bilecek trombo/embolik olay riskini énlemek igin
aspirin, warfarin veya heparin gibi antikoagilan
ilaclar da verilmelidir.

Miyokarditlerin kronik tedavisinde dijital ve ditretik-
lerle birlikte hastanin hipotansiyonu yoksa kaptop-
ril, enalapril gibi ACE (Angiotensin converting
enzyme) inhibitorleri kullanilabilir. Kaptopril 1-3
mg/kg/giin 3 dozda, enalapril 0.2 mg/kg/gin 2
dozda 6nerilmektedir.

Ritim bozukluklar acilen ve dikkatli tedavi edilme-
lidir. Supraventrikiiler tasikardiler genellikle dijitale
cevap verirler. Ventrikiler aritmiler lidokain veya
intraven®z amiodaron ile kontrol altina alinabilirler.
Aritmilerin agresif tedavisine ragmen hastalar bil-
hassa ¢ok kiiciik yastakiler ventrikiler fibrilasyona
girerek hizla koéttlesebilir Bu durumlarda acilen
kardiyoversiyon uygulanmalidir. Tam atriyovent-
rikiler bloklarda gegici veya kalici pacemaker
gerekebilir.

Supheli veya kanitlanmig viral miyokarditlerde
immiinosupressif  tedavinin  yeri  tartisma
konusudur. Bazi hayvan calismalarinda muhteme-
len interferon yapiminin baskilanmasina neden
olarak immiunosupresif ilag kullaniminin virtise
bagh htcre Olumlerini arttirdigi distnilmektedir.
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MIYOKARDITLER

Yapilan bir calismada Coxackie virus B3 ile enfekte
olan farelere salisilatlar, indometazin ve ibuprofen
verilmis sonucta miyokardit bulgularinin daha da
kotulestigi gosterilmistir. Kortikosteroid verilen
deney hayvanlarinda klinik tablo daha da
kotulesmistir.

Miyokarditli cocuklarda diger o6nemli tedavi
secenegi de intravendz immuinglobulin kullanimidir.
Bu ilaci alan hastalarin takiplerde daha iyi sol vent-
rikll fonksiyonlarina sahip olduguna dair yaynlar
vardr.

Sol ventrikil yardimcr cihazlar, intraaortik balon
pompasl, ekstrakorporal membran oksijenatori ve
diger cihazlar da gerektiginde ¢ok agir kalp yetersiz-
liginde hayat kurtarici olarak kullanilabilir.

PROGNOZ

Yenidoganlarda akut miyokarditlerin prognozu ¢ok
kotudar. Coxackie viris B miyokarditlerinde
%75'lere varan mortalite bildiriimektedir. Oliimlerin
cogunlugu hastaligin ilk haftasinda olur. Daha
buyik infantlar ve cocuklar daha iyi prognoza
sahiptir. Tanimlanabilen olgularda mortalite %10-25

arasinda degismektedir. %50 civarinda tam
diizelme bildiren yayinlar vardir. %25 olguda klinik
olarak yakinma olmasa bile EKG ve/veya gogis

grafisi bozukluklar devam etmektedir.

Asilama hastaliklari 6énlemede basariyla uygulan-
maktadir. Enterik viris olan polio asisinin genis
Olciide basansi bilinmektedir. Cocxackie virtis-B
6zgul asisimin miyokardit ve dilate kardiyomiyopati
insidansin diisirmede yararh olabilecegi umulmak-
tadir. Deneysel olarak bu asi farelerde koruyucu
bulunmustur. Akut miyokarditlerde asinin olasi bir
basarisi endokardiyal fibroelastozis (EFE) calis-
malarinda desteklenmistir. Dilate kardiyomiyopati-
nin EFE formu 1960'larin sonuna kadar en sik
gorilen sekliydi ve EFE'li olgularda miyokard
analizlerinde %90''nda kabakulak viris genomik
RNA'st bulunmustu. Biyik oranda EFE inutero
kabakulak enfeksiyonu miyokarditine baglanmuistir.
Kabakulak asisi kullanimi dilate kardiyomiyopatinin
bu formunu giinimiizde buyik 6lctide azaltmustir,
baz tlkelerde elimine etmistir. Gelistirilecek CVB,
adeno virls ve diger asilanin miyokardit insidansini-
da azaltacagi beklenmektedir.
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