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Kalp Yetersizligi (KY) sendromunun en biiytik nedenlerinden biri olan Dilate Kardiyomiyopati (DKMP) lerin, etken olarak saptayabildiklerimizin kesin;
saptayamadiklarimizin da olasi nedeni sayilan akut viral miyokarditleri gézden geciren bir derleme. Bu yazi, akut miyokardit tanisinin kardiyolojinin en
zorlandigi konulardan biri oldugunu; kullaniimakta olan geleneksel yéntemlerin duyarsizligi nedeniyle tanida genel kabul géren bir altin standart’in
olusamadigini; yeni arayislarin, arastiricilari Endomiyokardiyal Biyopsi (EMB) materyalinden yeni molekdiler testlere ve daha ayrintili
immiinohistosimik incelemelere yénlendirdidini; bu yéntemlerin kullaniimasiyla elde edilen yeni bulgularin infilamatuvar Kardiyomiyopatiler’e ilgiyi
arttirdiklarini; patofizyolojisinin daha iyi anlasiimasina yardim ettiklerini; kalp kasinda virds aracili yaralanma, infilamasyon ve otoimmdin disregtlasyon
gibi i¢ ice girmis mekanizmalarin taninmasina katkida bulunduklarini séyliiyor. Derleme; ayni zamanda akut miyokardit'den sorumlu olan viriis
spektrumunun da bir hayli genisledigini ve enterovirds, adenovirds gibi bilinen guruplardan parvoviriis B19 ve herpesviriis 6’ya dogru yén degistirdigini
isaret ederken; taniya genel yaklasim, viral etiyoloji ve birlikte gelisen otoimmiin siire¢ ve akut viral miyokarditde tedavi segenekleri konusunda da yeni
bilgiler sunuyor.

Miyokardit yapan kardiyotropik viriisler; Adenovirlis (ADV), enterovirlis (EV), Epstein-Barr viris(, insan herpes viriisii 6
(HHV®E), parvoviris B19 (PVB19) ve sitomegaloviris olup, HHV6 ve PVB19, 2008 yili icin en sik gériilen nedenleri
olusturmuslardir.

Akut virs infeksiyonu, genetik yatkinlik ile birlestiJinde miyokardit olusabilir. Klinik ise asemptomatik olabilecegi gibi
fulminan veya kronik bir seyir izleyebilir. Asemptomatik tablo; kismi veya tam iyilesmeyle sonuglanabilecegi gibi, DKMP ye
de ddnisebilir. Fulminan tablo; 6limle sonuglanabilir veya kismi/tam iyilesebilir. Kronik olgularin ise DKMP’ye dénisme
veya kismi/tam iyilesme olasiliklar vardir. Akut miyokarditte, kardiyak semptomlar ¢ikmadan 6nce Ust solunum yolu veya
gastrointestinal yola ait soguk alginhigi benzeri yakinmalar vardir. Giinler veya haftalar icinde yorgunluk, nefes darligi, atipik
g6gis agrisi, carpinti gibi kardiyak semptomlar ortaya cikar. Fizik muayenede sinlis takikardisi, S1 yumusamasi, galo
ritmleri, MY ve/veya TY Ufarimleri, ender, ancak goérildiginde patognomonik olan perikart frotmanidir. Codu olguda sézi
edilenler akut olarak ortaya c¢iktigindan, hizia DKMP tablosu gelisen, idyopatik ventrikiiler aritmisi olan,
kardiyovaskiiler kollaps’a giren, koroner arterleri normal oldugu halde EKG lerinde Mi érnedi olan olgular
miyokardit kabul edilmelidir. Bu durumda da, akut viral miyokarditin diger infeksiydz miyokarditler, Mi, dev hiicreli
miyokardit, eozinofilik miyokardit, post/peripartum KMP ve kardiyak sarkoidoz’dan ayirt edilmesi gerekir.

Virislin miyokarda girisinden sonraki fizyopatolojik siire¢ ise 3 evrelidir. Birinci evre; virlis aracili hiicre erimesi (lizis) ile
miyositin dogrudan yaralanmasidir. Bu asamada hiicre yapilari ayrisir, hiicre igine viris girisi kolaylasir, komsu miyositler
tutulur ve kalp blyir. Bu evrede inisiyal hiicresel ve hiimoral bagisiklik yaniti tablonun ilerlemesini engelleyebilir. ikinci evre;
inisyal miyosit yaralanmasinin tetikledigi bagdisiksak diizensizlik (immin disregilasyon) nedeniyle miyokardin otoimmiin
nedenli yaralanmasidir. ik evrede engelleyici etkisi olabilen inisiyal hiicresel ve hiimoral bagisiklik yaniti, bu evrede yikici
etkiden sorumludur. Ayrica (akut rumatizma karditinde oldudu gibi) vral ve kardiyak doku molekilleri arasindaki benzerlikler
de otoimmiin siirecin gelismesine katkida bulunurlar. Ugiincli evre; Hiicre ici kardiyak proteinlerin saliminin, T hiicre
aktivasyonunun, sitokin saliminin, matriks parcalayici proteazlarin saliminin goérildigi ve miyokardin yeniden
sekillenmesiyle DKMP tablosunun gelistigi dénemdir.

Bu fizyopatolojik siirecte KY’ne dogru ilerleyen bir miyokardit tablosu igin aydinlatilamayan 2 nokta vardir. ilki; fulminan
miyokarditte kimi olgularin &lip kiminin tamamen iyilesmesinin nedeni, ikincisi de; s6zl gegen kardiyotropik virlslerle
insanlarin %90°Inin yagsamlarinin herhangi bir evresinde karsilagmalarina karsin neden pek azinda miyokardit gelistigidir.
Birinci soruyu yanitlamaya yoénelik postilata gére; fulminan miyokardite kargi verilen ve virlisi yok etmeye yeterli orandaki
asiri infilamasyon miyokartta gegici bir afallama ve islev bozukluguna yol agmasina karsin, olguyu ikinci evreye sokmadan
klinik tabloyu diizeltebilir. Yeterli infilamasyon yaniti Gretemeyen (sub)akut olgular ise ikinci evreye gecerek kronik otoimmun
infilamasyon ve tam olmayan bir klinik iyilesme ile yasamlarina devam ederler. ikinci sorunun yaniti ise olasilikla genetik
temel ile ilgilidir. Ornedin coksaki B3 infeksiyonunda distrofin gen mutasyonu olanlarda miyokardit ve KY gelisimi
kolaylagmakta; viral proteazlarla distrofin ve/veya sarkoglikan ¢ézilmesi olanlarda ise miyokart yaralanmasi gértlmektedir.

Miyokardit kuskusu dogdugunda tani igin izlenmesi gereken yol ise séyledir; Ayrintili anamnez, EKG ve kardiyak enzimleri,
serumda antikalp antikor varligini da igeren kan testleri alinmali; ekokardiyografi ve gerekiyorsa kardiyak MR’I da igceren
gorintileme yéntemleri uygulanmalidir. ilk 48 saat icinde olgularin neredeyse %57’sinde kendiliginden diizelme olmasina
karsin, kalp islevinde ilerleyici bozulma gd6zlenenlerde koroner anjiyografi (KAG) yapiimali, koroner arter hastahgi
dislaniyorsa tanisal amach EMB alinmalidir. 48 saatten sonra kalp islevinde bozulma bulgulari sebat edenlere de ayni
uygulamalar yapilmali, kendiliginden iyilesenler ise en az 3 yil izlenmelidir. D’Ambrosio ve ark.na gére DKMP’ye
doénisenlerin orani %14-52 dir. 3-5 yil sagkalim orani %56-83 diir. Akut fulminan miyokardit de 6limden kurtulanlarda 11 yil
sagkalim orani %93 bulunmustur. Akut ancak fulminan olmayan miyokarditlerde bu oran %45 dir. Kuhl ve ark. goére
Miyokartta virlisiin sebat ettigi olgularda, sol ventrikilde ilerleyici bozulma gdézlenirken; viral genom temizligi saglanan
olgularda sol ventrikll iglevi Gnemli oranda dizelmektedir. Akut miyokardit olgularinda %20 dolayinda olan 1 yillik mortalite
oraninin baglangictaki azalmasi, izleyen 3 yilda stabilize olur. lyilestigi varsayilan ¢ogu olguda tekrarlama riski oldugundan,
olgularin 3 yiIl veya daha fazla izlenmesi tavsiye edilmektedir.

Artik sira EMB 6rnegi alinan olgularda gergekten miyokardit var mi? Varsa tedavide kime? Hangi? yol izlenmeli sorusuna



geliyor.

1987 de o6nerilen Dallas siniflandirmasi, miyokarditlerin tanisal élgitlerini standardize etmek amacina yénelik girisimlerin
icindeydi. Ne var ki, patolojik yorum farkliliklarina ve érnekleme hatalarina agik olmasi; patolojik bulgularin gercek nedeni
hakkinda bilgi vermemesi gibi eksiklikleri vardi. Otoimm{n miyokarditlerde inflamasyon varhi§ini kanitlayacak immiin boyama
tekniklerini veya viral miyokarditlerde yapilmasi gereken polimeraz zincir tepkimesi (PZT) y&ntemlerini icermemesi nedeniyle
gunimizde otoimmin ve viral miyokarditlerin tanisinda altin standart olarak kullanilabilme 6zelligi kalmadi. Bu nedenle, viral
ve otoimmiin kalp hastaliklarinin yeniden tanimlanmalarina ydnelik son ¢abalar deyim yerinde ise “ Dallas kriterlerinin
6limd” ile sonuglandi. Ginimizde miyokardit tanisi i¢in altin standart, 1995 WHO kardiyomiyopati siniflandirnmina gére
EMB Orneklerinden 1sik mikroskopisiyle histolojik Dallas kriterlerinin  sorgulanmasi, ancak yeni immunohistosimik
ybntemlerin, in situ hibridizasyon’un ve PZT’in de arastirmaya eklenmesiyle ulagilacak bilgilerin birlikte degerlendirilmesidir.
Daha sonra immunohistosimik ydntemlerle infilamasyon’un; PZT ydnteminin de kardiyotropik viris’in varligi veya yoklugu
hakkinda verecegi bilgiler, serumda kalbe karsi antikor varliginin da g6z 6nine alinmasiyla birlikte degerlendirilerek
asagidaki tabloda 6zetlenmis olan 8 degisik tedavi segenegi dneriliyor.
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