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Miyokardit, miyokardm enfeksiyoz, dejeneratif, metabolik, tok-
sik veya neoplazik hadiselerle a.fetzede olmas1d1r. 

Etiolojilerine gore miyokarditler : 

1. Primer (idiopatik) , 
2. Enfeksiyoz, 
3. Hipersansitiviye 

bagh olmak i.izere 

Klinik seyirlerine gore : 
1. Akut, 
2. Kronik 

olarak simflandirilir. 

Konumuz olan akut miyokarditler de patolojik-anatomik olarak, 

1. Parankimatoz, 
2. interstisyel 

olmalc i.izere iki guruba aynlabilir. 
Parankimatoz miyokarditler; Difteri, Kizil, Tifo, Kizamik, Cox­

sackie, Pnomoni, ve diger enfeksiyoz hastahklarmda gorlildi.igi.i gibi 
sekonder miyokard haEtahklan iginde en s1k rastlamlamd1r. Bunlar­
da esas lezyon adale liflerindedir ve hadisenin ag1rlik derecesine go­
re hiyalen, vaki.ioler, granUle veya yagh dejenerasyon olur. Adale 
lifleri bazan hafif ve fokal, bazan ise geni§ sahalar halinde harabiyet 
gostererek yerini proliferasyon dokusuna terkeder. Bu miyokarditin 
ldinik tablosu, akut miyokard enfarkttisi.ine benzer ve oli.im sebebi 
olabilir. 

lnterstisyel miyokr!-rdit. Rheumatic Fever, Meningococcemia, Ti­
fo, Coxsackie, Polio, K1zam1k, Grip, Kabakulak, Su <;i~egi, Enfeksi­
yoz Mononi.ikleozis ve Enfeksiyoz Hepatit te gori.ilebilir. Burada Lez­
yon yaygmd1r. interstisyumda; lenfosit, mononi.iklear, notrofil ve 
eozinofil enfiltrasyonu ve odem gori.ili.ir. Adale lifleri normal veya ~ok 
az hasar gormi.i§ti.ir, nadiren de abseler geli§ebilir. 

( •) Dr. Nimet Kaya<:ilp §i§li <;;ocuk Hastahanesi, <;;ocuk Klinigi Ba§!Lsistam. 



- 159 -

Akut miyokarditler arasmda s1khkla rastladigimiz sekonder -
enfeksiyoz miyokarditlerdir. Bunlarm klinik bulgularma k1saca de­
ginilirse §oyle ozetlenebilir. 

1. Genel Sem'ptcmlar. Yeni dogan ve Slit ~ocuklugu c;agmda bes­
lenme gtic;ltigU, solunum gtic;lUgli veya hafif siyanoz, solukluk, terle­
me, vizing ve kilo kayb1 gorlilebilir. Daha bUytik c;ocuklarda, yine 
dispne, solukluk, terleme, kann agns1, palpitasyon, zay1f nab1z, hi­
potansiyon, prekardiyal agn, halsizlik, ate§ ve lokositoz vard1r. 

2. Kalp Belirtileri. Kalp seslerinin hafiflemesi, birinci sesin 
ikinci sesten ay1rt edilemiyecek kadar yumU§amasi erken belirtiler­
dendir. Ta§ikardi, embr iyokardi veya difteri miyokarditlerinde go­
rtilebildigi gibi bradikardi ve c;e§itli ritm bozukluklan olabilir. 

3. Konjstif Kalp Y etmezligi Belirtileri. Enfeksiyonun ba§langi­
cmda kalp yetmezligi yokken sonradan Gallop ritmi, kardiomegali, 
Hepatomegali ve diger kalp yetmezligi belirtilerinin g1kmasi akut mi­
yokardit ic;in patognomoniktir. Eger miyokardit orta derecede veya 
fokal ise ve onemli bir lokalizasyon gosteriyorsa kalp bloku ve Adams 
- Stokes sendromuna sebep olur. Konjestif ka.lp yetmezligi ka.lbin c;ok 
c;a.buk btiytidtigU vak'alarda gortiltir. ilk defa sol kalp yetmezligi ba§­
lar, daha sonra ~ag kalp yetmezligi belirtieri stiratle klinik tabloya 
eklenir. Ayn ca Difteri toksemisinde gok defa miyoka.rdit olmadan 
da periferik dola§Im yetersizligi ve §Ok nedeni ile enfeksiyonun ba§­
IangiCmda erken kalp yetersizligi ve ani ollimler gorlilebilir. 

4. E .K.G. DegieJiklikleri. Elektrolit ve asid-baz dengesi bozukluk­
Janna, miyokardiyumdaki reverzibl metabolik ve enzimatik degi§ik­
liklere ve otonomik etkilere bagh olarak ortaya g1karlar. Ekseriya 
ba§langic;ta RS-T intervalinin depresyonu veya ytikselmesi T dalgas1 
dtizle§mesi veya negatifle§mesi goriiltir. Q-T zamam uzami§br, P-R 
uzami§ veya daha ag1r kalp bloku vard1r. Fakat bu belirtiler miyo­
karditin organik bozuklugu ic;in spesifik degildir. Halbuki ag1r intra­
ventriktile iletim bozukluklan ve ilerliyen A-V. blok organik miyo­
kardiyal hasan gosterir. QS dalgas1 ve Q paterni nadiren miyoka.rd 
enfarkttistine benziyebilir. Ekstrasistoller s1kbr, atriyal flatter ve 
fibrilasyonlar, terminal safhada vent riktiler ta§ikardi ve fibrilasyon 
gorlilebilir. 

5. Kalp Agrw~ : Enfarkttise cenziyen prekordiyal agnlar mkhk­
la gortiltir. 
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6.Ani Olum : <;;ocuklarda ve gen~lerde akut miyokarditin bir be­
lirtisi gibidir. Ani oltim ventriktiler fibrilasyon, ilerliyen A-V veya 
interventriktiler kalp bloklan, Adams-Stokes ve asistolidendir. Ani 
oltim vak'alarmda yap1lan otopsi ~ah§malarmda yeni doganda o/o 0.5, 
infantta o/o 7, bir ya§m tistiinde o/o 11 oranmda miyokardite rastla­
mlmi§tlr. 

Bu k1sa genel habrlatmadan sonra bizim vak'am1za gelince: Kli­
nigimize 15.11.1974 de 909/13185 Prot. numaras1 ile yatmlan yedi 
ya§mda (H.S.) erkek ~ocugun §ikayetleri: karm agriSl, ate§, halsiz­
lik ve nefes alma gii~ltigliydti . 

H ikayesi : Bir hafta once bogaz agns1 ve ate§le mtiracaat ettik­
leri doktor ismini bilm~dikleri igne ve §Uruplar vermi§, ti~ glin sonra 
§ikayetlerinin devam1 tizerine gittikleri ayni doktor baz1 igneler da­
ha ilave etmi§ ve bunlarm bir k1smm1 bizzat kendisi yapml§. Fakat 
~ocugun karm agns1 ve halsizliginin gittik~eartmasi iizerine hasta­
hanemize mlir2.caatla tetkik ve teda vi i~in klinigimize yatinlmt§br. 

Oz Ge9mi§i: !ki sene once K1zam1k ge~irmi§, a§Ilarmdan yalmz 
polio yapilmi~. 

Soy Gegmi§i : b zellik ta~pm1yor. 

Genel Durum: iyi degil , hasta passif, etraf1 ile ilgisiz, zaman za­
man ajitasyon gosteriyor. Renk soluk, ekstremiteler soguk, dudak­
lar ve parmak u~lan hafif siyanoze, Ate§ 37,2 derece, sublingual ade­
nopati mevcut Odem, ikter yok, turgor-deri alb yag dokusu t abii, ada­
le tonusu azalmi§. 

Dol.x§tm Sistemi : Nablz 174/dak. ve gli~llikle ahmyor. Tansiyon 
arteriyel almamad1. RVA negatif, LVA negatif, apeks be§inci inter­
kostal arahkta ve mediyoklaviktiler hattm bir em. di§mda. Osktiltas­
yonla kalp sesleri hafiflemi§, Gallop ritmi mevcut. Periferik arterler 
~ok zay1f ve gli~ltikle palpe edilebiliniyor. 

Solunum Sistemi : Cheyne-Stokes solunumu ve osktiltasyon ile 
akciger kaidelerinde kaba krepitan railer mevcut. 

Sindirim Sistemi: Dudaklar siyanoze, dil hafif pash, orofarenks 
hiperemik, tonsillala r hipertrofik. Babn ~oklik , karaciger palpasyon­
la kosta kenarm1 4 em. ge~iyor ve ~ok hassas. 

Diger sistem bulgularmda kayda deger bir ozellik tesbit olun­
madL 
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Laboratuvar Bulgulan: Hastamn klinigimizdeki k1sa ya§am sli­
reminde sadee gevre kanmda inceleme yapabilme olas1hgmi bulabil­
dik, Lokosit: 10.800, Hb. % 60 ve Eritrosit. 3.600.000. E.K.G. de: 
Ventrikliler ta§ikardi mevcuttu. 

Hastamn bu klinik, laboratuvar (gok k1sa slirede yapllabilen) 
ve anemnez bulgularma gore post difterik bir akut miyordik vak'as1 
clabilecegini dli§tindtik. ~ok tablosunda olan hastaya derhal bir ko­
lundan Serum Glyc. (% 10 luk.) perflizyonu ve setten Solu-Dcortin, 
Cedilanid, Bicarbonate solusyonu ve Aramine enjeksiyonlari yaplld1. 
Diger koldan Toxobin perflizyonu ve zaman zaman da oksijen inha­
lasyonu uyguland1. Serum igerisinde antibiotik olarak Pen. crist. 
verildi. Biitlin bu tedavi uygulamalarma ragmen hastamn nab­
ZI gittikge zayifladi, arter basmc1 almaitruyordu, siyanozu arttl, 
s1k s1k karm agnsmdan §ikayetle ajitasyori veya hallisinasyon no­
betleri gosteriyordu. Aramin devamh olarak tekrarlamyordu ve ay­
nca Sympathol yap1hyordu. Bu arada geg olmasma ragmen hazirlan­
mi§ olan Serum Antidifterik uygulanmasmdan vazgegildi zira has­
tanm durumu tam bir §Ok tablosu idi ve kotliye gitmekte idi. Hasta 
servise geldikten sonra halusinasyonlar artti, higbir uyarana bilingli 
olarak cevap veremiyordu, nab1z tama.men kayboldu. ~iddetli bir aji­
tasyon nobetini takiben servise geli§inden 45 daki.ka sonra blitlin ug­
ra§Ilara ragmen vefat etti. 

Hastanm bize mliracaatmdan k1sa bir slire sonra vefat etmesi 
baz1 laboratuvar tetkiklerinin yapllmasma imkan tammaml§tlr. Biz 
bulgularimiza gore «Akut Miyokardit» te§hisini koymu§tuk, bunu 
daha da etiolojik yonden degerlendirmek igin, hastaya daha once ta­
kip etmi§ ve bizim klinige gondermi§ olan gocuk hekimi ile temas et­
meyi ongordtik. Aldig1m1z bilgilere gore gocuk bir hafta once Anjin 
olarak tedaviye almmi§. Fakat_ ikinci gidi§inde 10.000 Unite Serum 
A. Difterik uygulanmi§ (tabii ~k az bir miktor). Bu suretle te§hisi­
miz yani «Perakut Difteri Miyokarditi» kamtlanmi§ idi. Aynca has­
taya otopsi yapmay1 dli§lindtik fakat aile muhalefet edince bu dii­
§iincemizi tatbik olas1hgi bulamad1k. Bilindigi gibi, difteri miyokar­
diti eskiden en gok korkulan bir komplikasyondu ve vakalarm % 10 -
15 inde gorlilebilirdi. Bugtin oldukga nadir rastlanan bir komplikas­
yondur. Hatta son Amerikan ve Avrupa literatlirlerinde difterinin 
ismine dahi tesadtif etmek glig oluyor. 

Bunda immtinizasyonun ve kuvvetli antibiotiklerin bliylik bir 
rolli oldugu gergek. Memleketimizde de son y1llarda difteri ve komp­
kasyonlan bir azalma gostermektedir. Bizim klinigimizde son lig y1l 
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igerisinde yabrarak tedavi ve takip etme olanagm1 buldugumuz «1972 
de 37, 1973 de 33, 1974 de 16, 1975 ilk altl ay1 7,» 85 vakadan 11 miyo­
kardit komplikasyonuna rastlad1k. Bunlarm tigu vefat etti ve bunlar­
dan bir tanesi de yukar1da anlatbg1m1z son vakad1r. Bilindigi gibi mi­
yokardit komplikasyonu, difteride ~ogunlukla ikinci haftada ~1kar 
veya ba~ka bir ifade ile birinci haftanm sonuna degin, klinik ve E.K.G 
de ta~ikardiden ba~ka patolojik bulguya pek rastlamlmaz. Bu ta~i­
kardi de tedaviyle birinci haftadan sonra kaybolabilir; kaybolmadl­
gl takdirde bir iki gti.n i~inde miyokard yetmezligi, konjestif kalp yet­
mezligi, ge~itli iletim bozukluklar1 ile vakam1zda oldugu gibi gok sti­
ratli seyredebilir ve asistoli ile birkag gtin i~inde ani oltim gortilebi­
lir. ilk gtinlerde veya miyokard yetmezliginin ba§lang1Cmda gelen 
hastalara yapllacak a:ktif bir §Ok tedavisi, yiiksek dozda antibiotik ve 
ge~te olsa intramuskUler veya intravenoz Serum Antidifterik tedavi­
leri hastanm hayatlm tazan kurtarabilir. 

Difterinin klasik klinik seyrine son senelerde pek rastllyamiyo­
ruz. Bunda yine immunizasyonun ve yetersiz antibiotik kullammlan­
nm roliiniin biiyiik oldugu kamsmday1z. Bu nedenle son ylllarda La­
renjit, Farenjit ve §opheli Anjin vak'alarmm altmda difteri gizlen­
mi~ olabilir. Boyle vak'alarda gok uyamk davranmak ve hastay1 kont­
rol altmda tutmak veya Serum Anidifterik tatbik etmek hem komp­
likasyonlar ve hem de hastanm gelecegi yoniinde gok onemlidir. Bi­
zim vak'am1zda boyle ba~lang1gta anjin zannedilerek tedaviye alman 
atipik seyirli bir difteri ve miyokarditi oldugu igin kaybedilmi~ ola­
bilir (bakterinin tipi goz online almmak §artyle). Bu gibi vak'alarla 
pratikte herzaman kar~lla§Ilabilme olas1hg1 bulundugu igin vak'aml­
Zl bir habrlatma yapma yoniinden takdim etmeyi uygun bulduk. 

Ozet 

Perakut seyreden bir «Postdifterik Miyokardib vakas1 nedeni 
ile, akut miyokarditlere ve Difteri miyokarditlerine deginildi. 

Summary 

A case of diphtheritic acute myocarditis is presented. in this 
connection the acute myocarditis are shortly reviewed. 
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