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Karekod / QR code:

Jüvenil idiyopatik artrit (J‹A), multisistemik, kronik si-
novitle karakterize, inflamatuvar bir hastal›kt›r.[1] Hastal›k
iliflkili endokardit, aortit, koroner vaskülit, perikardit, mi-
yokardit fleklinde semptomatik kardiyak tutulumlar tan›m-
lanm›flt›r. Perikardit en s›k ve iyi seyirli kardiyak tutulum
fleklidir. Endokardiyum ve miyokardiyum daha nadir tutu-
lur, ancak ciddi seyirlidir. Miyokardiyal tutulum kötü
prognoz göstergesidir. Hayat› tehdit eden kalp yetmezli¤i
ve aritmilere neden olabilir.[2,3] Hastalar remisyonda iken,
y›llar sonra ciddi miyokardit tablosu ile seyreden hastal›k

alevlenmeleri ile baflvurabilirler.[4] Bu vakada, remisyonda
izlenen, hastal›k alevlenmesinin ilk prezentasyonu olas›
akut miyokardit ve kalp yetmezli¤i olan J‹A’l› bir olgu su-
nulmaktad›r. ‹mmünsupresif tedavi ile hastal›k aktivitesi
ve kardiyak bulgular kontrol alt›na al›nm›flt›r.

Olgu Sunumu
Otuz yedi yafl›nda kad›n hasta, romatoloji poliklini-

¤inde ilk olarak A¤ustos 1995 tarihinde görüldü. Hasta-
n›n 1990 y›l›nda bafllayan alt ve üst ekstremiteyi etkileyen
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Özet

Jüvenil idiyopatik artrite (J‹A) ikincil, akut miyokardit ve kalp yet-
mezli¤i nadir görülen bir klinik antitedir. Literatürde kalp yetmez-
li¤i ile ilk baflvuru daha çok sistemik bafllang›çl› J‹A’da tan›mlan-
m›flt›r. Son üç y›ld›r remisyonda izlenen, hastal›k alevlenmesinin ilk
prezentasyonu akut miyokardit ve kalp yetmezli¤i olan 37 yafl›n-
da, J‹A’l› bir vaka sunulmaktad›r. ‹ntravenöz kortikosteroid tedavi-
si ile hastal›k aktivitesi ve kardiyak bulgular kontrol alt›na al›nm›fl-
t›r.

Anahtar sözcükler: Jüvenil idiyopatik artrit, miyokardit, kalp yet-
mezli¤i 

Summary

Juvenile idiopathic arthritis (JIA) is known to develop myocarditis
and congestive heart failure as a complication of disease process
infrequently. In the literature congestive heart failure as a present-
ing manifestation is rarely described in systemic onset JIA. We
report a case of a 37-year-old woman with history of JIA in remis-
sion for the last three years was admitted with congestive heart
failure and acute myocarditis, with the flare of the disease
process. Disease activity and cardiac findings were controlled with
intravenous corticosteroid therapy. 

Keywords: Juvenile idiopathic arthritis, myocarditis, heart failure 
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artrit bulgular› eflli¤inde deri döküntüleri, 40 dereceye
ulaflan ateflleri oldu¤u ö¤renildi. Eklem flikayetleri yakla-
fl›k 4 y›l kadar devam etmifl, sadece NSA‹ ilaç kullanm›fl,
sonras›nda gitti¤i bir doktor taraf›ndan 30–40 mg/gün
oral kortikosteroid tedavisi verilmifl. Kortikosteroid ald›-
¤› dönemde flikayetleri azalm›fl ancak doz azalt›ld›¤›nda
eklem flikayetleri tekrar ediyormufl. Atefl ve döküntü flika-
yetleri ilk 6 ayda belirgin olmufl, daha sonralar› atefli ol-
mam›fl. Hastan›n romatoloji poliklini¤ine ilk baflvurusu
s›ras›nda el bilekleri, el parmaklar›, dizleri, kalças› ve
omuzlar›nda a¤r› ve flifllik flikayetleri vard›. ‹lk de¤erlen-
dirmesinde eritrosit sedimantasyon h›z› 62 mm/saat,
CRP 2.5 mg/dl, hemoglobin 8.6 g/dl, oto-antikorlar› ne-
gatif, abdominal ultrasonografide hepatosplenomegali
vard›. Hastaya metotreksat 10–15 mg/hafta, klorokin 200
mg/gün, prednisolon 10–15 mg/gün dozunda baflland›.

Klini¤imizde düzenli olarak takipte olan hastan›n, de-
vam eden hastal›k aktivitesi nedeniyle, fiubat 2003 tari-
hinde almakta oldu¤u metotreksat ve hidroksiklorokin
tedavisine leflunomid 20mg/gün eklendi. Kortikosteroid
dozu 5 mg/gün ve alt›nda kullan›ld›. Bu dönemdeki de-
¤erlendirmede her iki kalça koksafemoral eklemlerinde
daralma ve hasar oldu¤u görüldü. 2005 y›l›nda total kal-
ça protezi (TKP) ameliyatlar› yap›ld›. Hastan›n Mart
2009 y›l›na kadar tedavisini düzenli bir flekilde ald›¤› ö¤-
renildi, Mart 2009 tarihli en son tedavisi hidroksikloro-
kin 400 mg/gün, metotreksat 15 mg/hafta, leflunomid 20
mg/gün ve metilprednisolon 2 mg/gün idi. 

Mart 2009 tarihinde öksürük, nefes darl›¤›, çarp›nt›
flikâyetleriyle klini¤imize tekrar baflvurdu. Bilinen kardi-
yak problemi olmayan hastan›n fizik muayenesinde or-
topne ve dispnesi vard›, kalp sesleri derinden geliyordu,
S3 gallo, mitral ve triküspit odaklarda 2–3. derece pansis-
tolik üfürüm saptand›. Akci¤er orta zonlara kadar solu-
num sesleri al›nam›yordu. Sa¤ üst kadranda hafif bir has-
sasiyet ve hepatojugüler reflüsü vard›. Pre-tibial 1–2 po-
zitif ödemi saptand›. Bu dönemde hastan›n aktif eklem
bulgusu yoktu. 

Laboratuvar testlerinde lökosit 12.800/mm3, hemoglo-
bin 12.8 g/dl, trombosit 302.000/mm3, böbrek fonksiyon
testleri ve tam idrar tahlili normal s›n›rlarda, ALT 669
U/l, AST 178 U/L, eritrosit sedimentasyon h›z› 9 mm/sa-
at, C-reaktif protein 0.46 mg/dl, oto antikorlar› (ANA, ds-
DNA, ENA, ANCA) negatif, anti-kardiyolipin ve anti-fos-
folipid antikorlar› negatif, tiroid fonksiyon testleri normal
s›n›rlarda, viral testlerinde (rubella, borrelia, toksoplazma,
k›zam›k, CMV, HBV, HCV, HIV ve EBV) yönlendirici
bulgu saptanmad›. BNP testi 684 pg/ml (0–100) olarak bu-
lundu. ‹drarda protein at›l›m› yoktu.

Akci¤er grafisinde masif plevral efüzyon saptand›. Elek-
trokardiyografide sinüs taflikardisi d›fl›nda bulgusu yoktu.
Transtorasik ekokardiyografide (EKO) ejeksiyon fraksiyo-

nu (EF) global olarak %40, sa¤ boflluklar genifl, 3. derece
triküspit yetmezli¤i, 3–4. derece mitral yetmezli¤i (MY)
saptand›. Pulmoner arteriyel bas›nc› (PAB) 50 mm/Hg ola-
rak ölçüldü. Kardiyoloji uzman›n›n EKO yorumu, azalm›fl
sol ventrikül sistolik fonksiyonlar› ve restriktif tipte bozul-
mufl sol ventrikül diyastolik fonksiyon bozuklu¤u fleklin-
deydi. 

Soru 1: Bu hastada bu aflamada ilk etapta hangi hasta-
l›klar düflünülmelidir?

Yorum: Bu hastada akut-subakut olarak bafllam›fl kar-
dit bulgular› bulunmaktad›r. Çocukluk döneminden beri
artriti olmas› nedeniyle akut romatizmal atefl (ARA) alev-
lenmesi ilk etapta düflünülebilir. Ancak ARA’da görülen
artrit genelde akut, non-eroziv karakter göstermektedir.
Nadir olarak tekrarlayan ARA ataklar› sonras› kronik Jac-
coud artriti görülebilir. Fibröz eklem kapsülünün tekrarla-
yan inflamasyonuna ba¤l› oluflabilir. Ancak radyografide
erozyon görülmez.[5] Bizim hastam›zda kalçada ve omuz-
larda belirgin olmak üzere eroziv karakterde kal›c› hasar›n
efllik etti¤i bir eklem tablosu bulunmaktad›r. Bu klinik tab-
lo ARA ile uyumlu de¤ildir. Öte yandan ARA’da kardit
tablosu yan› s›ra kalp kapakç›klar›nda da romatizmal de¤i-
fliklikler beklenmelidir. Bu hastan›n EKO bulgular›nda
mitral ve triküspit kapaklardan önemli kaçaklar olmakla
birlikte kapakç›k anomalisi bulunmamaktad›r. Bu durum
da ARA tan›s›ndan uzaklaflt›rmaktad›r.

Hastan›n bir önemli bulgusu da masif plevral efüzyon
ve sa¤ yüklenme bulgular›n›n olmas›d›r. Akut olarak geli-
flen bu tablo akla pulmoner tromboemboli (PTE) olas›l›¤›-
n› getirmektedir. Her ne kadar sistemik bafllang›çl› J‹A’da
artm›fl PTE s›kl›¤› bildirilmemekle birlikte hasta bu aç›dan
incelenmelidir. Her durumda bu hastada PTE tan›s›n›
ekarte etmek amac›yla akci¤er bilgisayarl› pulmoner anji-
yografi ile mutlaka de¤erlendirilmelidir.

Akut miyokardit tablosunun önemli nedenlerinden bi-
risi de ilaç toksisitesidir. Hastan›n kulland›¤› ilaçlar bu aç›-
dan de¤erlendirildi¤inde klorokin/hidroksiklorokin bu
aç›dan risk oluflturmaktad›r. Klorokin ve hidroksikloroki-
nin uzun dönem kullan›mlar›nda, klorokinle daha belirgin
olmak üzere, vakuolar miyopati ve/veya kardiyotoksiteye
ba¤l› olarak iletim defekleri ve kalp yetmezli¤ine neden
olabildikleri bilinmektedir. Erken dönem fark edilmesi ve
ilac›n kesilmesi sonras› reversible oldu¤u düflünülmekte-
dir.[6]

Son olarak miyokarditin en s›k nedeni geçirilmifl viral
enfeksiyonlard›r. Hastan›n yak›n zamanl› geçirilmifl viral
enfeksiyonlar aç›s›ndan dikkatli biçimde sorgulanmas› ge-
rekmektedir. Daha sonra bak›labilen tüm viral belirteçlere
(enterovirüsler, Epstein-Barr virüsü, hepatit C virüsü, in-
san herpes virüsü 6, parvovirüs B19) bak›lmas› uygun
olur.[7]
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Öykünün Devam›
Dispneik bulgular›ndan dolay› hastaya boflalt›c› tora-

sentez yap›ld›. Hastan›n nefes darl›¤› bulgular›nda bu giri-
flim sonras› k›smi düzelme görüldü. Torasentez s›v›s› tran-
suda karakterindeydi. Takiben akci¤er BT’sinde sa¤da
plevral efüzyon d›fl›nda akci¤er parankimini ilgilendiren
önemli bir patoloji saptanmad›. Ancak triküspit yetmezli¤i
düflündürecek flekilde vena kava inferiorda ve hepatik ven-
lerde kontrast madde tutulumu saptand›. Pulmoner arterin
major dallar›nda emboli ile uyumlu görünüm görülmedi.
Hastan›n semptomatik kalp yetmezli¤ine yönelik olarak
diüretik, beta blokör ve angiotensin konverting enzim in-
hibitörü tedavisi baflland›. Bir hafta sonra yap›lan kontrol
EKO’sunda EF global olarak %20–25 olarak saptand›.
Her iki kalçada TKP olmas› nedeniyle; protezlerin MR
uyumlu olup olmad›¤›ndan emin olunamad›¤› için kardi-
yak MR de¤erlendirilmesi yap›lmad›. Hastaya sa¤ kalp ka-
teterizasyonu yap›ld›. Pulmoner kapiller wedge bas›nc› 20
mm/Hg, PAB: 35/12 (25) mm/Hg, sa¤ ventrikül 35/16
mm/Hg olarak saptand›, kardiyolojik olarak restriktif kar-
diyomiyopati ile uyumlu olmad›¤› düflünüldü.

Soru 2: Kalp yetmezli¤i için semptomatik tedavi al-
maktayken miyokard fonksiyonlar›nda bozulma olan
bu hastada bundan sonra ne yapars›n›z?

Yorum: Bu hastada ilk 10 gün içerisinde yap›lan rutin
de¤erlendirme sonras›nda akut kalp yetmezli¤ine neden
olabilecek etyolojik bir bulgu saptanamam›flt›r. Torasentez
sonras› flikayetlerinde k›smen düzelme olmakla birlikte ta-
kiben EF’de belirgin azalma geliflmifl ve EKO ve sa¤ kalp
kataterizasyonu sonras› tan›sal bulguya ulafl›lamam›flt›r.
Hastan›n TKP olmas› nedeniyle kalp MR görüntülemesi
yap›lamam›flt›r. Özellikle restriktif kardiyomiyopatilerde
kalp MR görüntüleri ile sarkoidoz, amiloidoz ve depo has-
tal›klar› ile ilgili sekonder kan›tlara ulaflabilmek mümkün-
dür. Bu hastan›n akci¤er BT’sinde LAP olmamas› ve plev-
ral efüzyon geliflmifl olmas› sarkoidoz tan›s›ndan uzaklafl-
t›rmaktad›r. Yirmi y›la ulaflan hastal›k süresi ile amiloidoz
halen en önemli ay›r›c› tan› nedenlerinden birisidir. Kardi-
yak MR yap›labilseydi miyokardit için karekteristik olan
(subendokard› tutmayan kalp duvar›nda geç kontrastlan-
ma) görüntüsü bu aç›dan önemli olabilirdi.[8] Ayr›ca idrar-
da protein kaça¤›n›n varl›¤› da önemlidir. Ancak bizim
hastam›zda protein kaça¤› saptanmam›flt›r, bu bulgu da
amiloidozdan bir miktar uzaklafl›lmas›n› sa¤lam›flt›r. 

Bak›labilen viral testlerin normal olmas› önemlidir.
Ancak miyokardit nedeni olabilecek birçok etken bizim in-
celememizde de¤erlendirilememifltir. Bu nedenle viral en-
feksiyonlar halen olas› nedenlerden birisidir. 

Bu hastan›n ay›r›c› tan›s› için kardiyak biyopsi al›nmas›
yol gösterici olabilir. Bu nedenle klinik ve laboratuvar bul-
gular›n›n da kötüleflmekte oldu¤u hesaba kat›larak en k›sa

sürede kardiyak biyopsi yap›lmas› kardiyoloji doktorlar›n-
dan istenmelidir.

Öykünün Devam›
Hastaya yap›lan endomiyokardiyal biyopsi sonucunda

miyokard dokusunda fibrozis, belirgin hücre infiltrasyo-
nu veya amiloidoz saptanmad› (fiekil 1). 

Bu aflamada hastan›n klinik bulgular›n kötüleflmesi ve
yap›lan tetkiklerde etyolojiye yönelik bulgu saptanamamas›
nedeniyle miyokardit tablosunun JRA ile iliflkili olabilece¤i
düflünülerek hastaya pulse steroid ve 1 mg/kg dozdan korti-
kosteroid tedavisi baflland›. Almakta oldu¤u metotreksat ve
leflunomid tedavisine devam edildi. Hidroksiklorokin teda-
visine ara verildi. ‹lk uygulanan pulse steroid tedavisinden
sonra hastan›n klinik bulgular›nda h›zl› bir düzelme olmaya
bafllad›, ilk hafta içerisinde ortopne ve dispnesi düzeldi, 1 ay
içerisinde periferik ödemi tamamen kayboldu. Birinci ay so-
nunda EF %40’a yükseldi, BNP düzeyi 27 pg/ml’ye kadar
geriledi. Alt› ay sonra yap›lan kontrol EKO’sunda EF: %57,
PAB: 20–25 mm/Hg, 1–2 derece MY, normal sol ventrikül
sistolik fonksiyonlar› olarak de¤erlendirildi. Kortikosteroid
dozu 6 ay içerisinde azalt›larak 5 mg/gün dozuna inildi.
Ekim 2010 tarihinde yap›lan EKO’da EF %68, 2° MY,
PAB 25–30 mm/Hg olarak saptand›.

Yorum: Miyokarditlerde histolojik patern inflamatu-
var hücre bask›nl›¤›na göre s›n›fland›r›labilir; lenfositik (vi-
ral ve otoimmün), nötrofilik (bakteriyel, fungal ve viral mi-
yokarditin erken dönemi), eozonofilik (hipersensitivite mi-
yokarditi veya hipereozonofilik sendrom) ve granülomatöz

fiekil 1. Miyokard biyopsisinde normal yap›da kalp kas lifleri (H-E ×10).
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(kardiyak sarkoidoz ve dev hücreli miyokardit).[9] Miyokar-
dit histopatolojisinin standartize edilmesi için 1987’de ta-
n›mlanan Dallas kriterleri yeterli olmad›¤› için son y›llar-
da hücre yüzeyel antijenlerine [anti-CD3 (T cells), anti-
CD4 (T helper cells), anti-CD20 (B cells), anti-CD68
(makrofajlar) ve anti-human leukocyte antigen] spesifik
immün histokimyasal boyamalara dayanan yeni bir patolo-
jik s›n›fland›rma tan›mlanm›flt›r. Bu s›n›fland›rma daha du-
yarl› ve prognostik ön görüsü daha iyidir.[10] Endomiyokar-
diyal biyopsi dev hücreli miyokardit veya nekrotizan eozi-
nofilik miyokarditte endikedir. American Heart Associati-
on/American College of Cardiology/European Society of
Cardiology endomiyokardiyal biyopsiyi fulminan miyo-
kardit, dev hücreli miyokardit ve tedaviye cevap vermeyen
akut kalp yetmezli¤i durumunda önermektedir.[11] Sempto-
matik kardiyak tutulum özellikle sistemik bafllang›çl› J‹A’l›
hastalar›n %3–9’unda görülebilmektedir.[12] Asemptomatik
hastalarda ekokardiyografi bulgusu ya da post-mortem se-
rilerde bu oran vakalar›n %36–45’inde bildirilmekte-
dir.[13,14] Perikardit en s›k bildirilen tutulum flekli olup ge-
nellikle iyi seyirlidir. Endokardit ve miyokardit ise çok da-
ha nadir ancak ciddi tutulum fleklidir.[2,3]

Miyokardit sistemik inflamatuvar yan›t›n bir parças›
olarak JIA’l› hastalar›n %5’inde görülebilir ve %60 oran›n-
da rekürrens gösterebilir. Miyokardit asemptomatik tutu-
lumdan, ölümle sonuçlanabilecek aritmi ve kalp yetmezli-
¤ine kadar genifl bir spektrumda klinik bulgular gösterebi-
lir. Enfeksiyon, ilaçlar ve toksinler en s›k nedenler olsa da;
otoimmün inflamatuvar durumlarda da geliflebilir.[15] Mi-
yokardit vakalar› s›kl›kla sistemik bafllang›çl› J‹A’da bildi-
rilmifltir ve s›kl›kla perikarditle birliktedir.[12]

Öykünün Devam›
Mart 2014 tarihinde 3 haftad›r devam eden bacaklar-

da flifllik, nefes darl›¤› ve hafif çarp›nt› flikayeti ile hasta
yeniden baflvurdu. 2010 y›l›ndan beri steroid tedavisi kul-
lanmamaktayd›. Önceki öykü dikkate al›narak tekrar hos-
pitalize edildi. Tekrarlanan EKO’sunda EF: %25, 2–3°
MY, PAB: 35 mm/Hg, global hipokinetik olarak rapor-
land›. Hastan›n 8 ay önceki ön-arka akci¤er grafisinde
kalp normal büyüklükte oldu¤u saptand› (fiekil 2a) ancak
yeni çekilen ön-arka akci¤er grafisinde kardiyotorasik
oran›n artm›fl oldu¤u görüldü (fiekil 2b). 

Bu dönemde protezlerinin MR uyumlu oldu¤u ö¤re-
nildi ve kardiyak MR istendi. Kardiyak MR’da sol ventri-
kül fonksiyonunda ileri derecede bozulma (EF %20 civa-
r›nda), bazal kesimde, septumda midventriküler hatlarda
akinezi, midventriküler apekse dek hipoplazi izlendi. La-
teral ve anterior duvarda tüm kesimlerde hipokinezi var-
d›. Orta-belirgin düzeyde mitral yetmezlik vard›. Dina-
mik serilerde subendokardiyal kontrastlanma gecikmesi
mikrovasküler tutulum aç›s›ndan anlaml› bulundu¤u be-
lirtildi, fibrosis saptanmad› (fiekil 3). 

Hastan›n laboratuvar incelemesinde tekrarlanan viral
testler, otoantikorlar›, tam kan say›m› ve biyokimyas›nda
anlaml› de¤ifliklik yoktu. Akut faz yan›tlar› normaldi.
BNP’si 1047 (0–100) pg/ml olarak saptand›. Önceki mi-
yokardit öyküsü de hesaba kat›larak pulse steroid ve 1
mg/kg oral steroid tekrar baflland›. H›zl› klinik yan›t al›n-
d›, 15 gün içerisinde semptomlar›nda belirgin düzelme ol-
du¤u görüldü. Bir ay içerisinde tama yak›n düzelme oldu,
BNP 78 pg/ml’ye geriledi. Kas›m 2014 tarihli son kontro-

fiekil 2. Miyokardit tablosundan 8 ay önce kardiyotorasik oran normal (a), miyokardit s›ras›nda artm›fl kardiyotorasik oran (b).

a b
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lünde almakta oldu¤u DMARD’lar›n (metotreksat, leflu-
nomid) yan› s›ra 8 mg/gün oral steroid ile hasta kardiyak
aç›dan remisyondayd›, BNP düzeyi <10 pg/ml olarak sap-
tand›. Kontrol kardiyak MR’da kalp kas›lmas›n›n norma-
le döndü¤ü ve mitral kaça¤›n eser miktarda oldu¤u görül-
dü (fiekil 4).

Tart›flma 
Bu kliniko-patolojik vaka sunumunda 12 yafl›ndan be-

ri sistemik bafllang›çl› J‹A olan, 18 yafl›ndan beri düzenli
DMARD ve/veya steroid tedavisi kullanan, bilateral
TKP yap›lmas› gereken kronik eroziv artritli bir vaka tar-
t›fl›lm›flt›r. DMARD tedavisiyle uzun süredir eklem bul-
gular› remisyonda olan hasta ilk flikayetlerinin bafllang›-
c›ndan 19 y›l sonra akut kalp yetmezli¤i tablosu ile bafl-
vurmufltur. Semptomatik sol-sa¤ kalp yetmezli¤i bulu-
nan, ejeksiyon fraksiyonu haftalar içerisinde %20’lere ka-
dar gerileyen bu hastada laboratuvar de¤erlendirilmesi,
kalp kataterizasyonu ve miyokard biyopsileri sonucunda
etyolojik bir neden bulunamamas› üzerine yüksek doz
kortikosteroid tedavisi bafllanm›flt›r. Bu tedaviyle günler
içerisinde klinik ve laboratuvar bulgular› tam olarak dü-
zelen hasta ilk kardiyak ata¤›ndan 5 y›l sonra benzer ikin-
ci kalp yetmezli¤i ata¤›n› geçirmifltir. Yine benzer flekilde
kortikosteroid ile remisyona giren hasta düflük doz korti-
kosteroid, metotreksat ve leflunomid tedavisiyle halen
remisyonda olarak izlenmektedir. Sistemik bafllang›çl› JI-
A hastalar›nda remisyondan y›llar sonra hastal›k aktivas-
yonu akut miyokardit ile prezente olan vakalar bildiril-
mifltir.[4] Nitekim, Cavallasca ve ark. remisyondan y›llar
sonra (21 y›l, 7 y›l), ilk prezentasyonu akut miyokardit
olan hastal›k aktivasyonu ile baflvuran iki vaka bildirmifl-
lerdir.[4]

Bu oldukça ilginç baflvuru flekli olan hastam›zdan ç›ka-
r›lacak birkaç sonuç bulunmaktad›r.
1. ‹mmün kökenli olan hastal›klarda her ne kadar sistemik

inflamasyon ve ateroskleroza ba¤l› kardiyak bulgular
olabilmekle birlikte, immün sistemin kalp dokusunu
hedef olarak belirledi¤i hastal›klar da olabilir. Bu vaka-
da sunuldu¤u gibi sistemik bafllang›çl› J‹A ve/veya erifl-
kin Still hastal›¤› bu tabloyu oluflturabilecek hastal›k-
lardan birisidir. Sistemik lupus eritematozus ve vaskü-
litler miyozitlerde de benzer flekilde klinik prezentas-
yon görülebilir.[16] 

2. Benzer baflvuru flekilleri viral enfeksiyonlardan sonra ve
ilaç toksisitesine ba¤l› da geliflebilmektedir. Bu neden-
le özellikle klinik bulgular› h›zl› bir flekilde kötüleflen
hastalarda, ki bu hastalar tedavi edilmez ise ço¤u zaman
mortal seyretmektedir, tan›sal tüm yöntemler h›zl›ca
uygulanmal›d›r. Viral testler, kardiyak MR, kalp kate-
terizasyonu ve gerekli durumlarda miyokard biyopsisi
yap›lmal›d›r.

3. Hastam›zda oldu¤u gibi miyokardit bulgular› saptand›-
¤›nda kortikosteroid ve di¤er immün süpresif ilaçlar
(metotraksat, IL-1 reseptör antagonisti, TNF-α blo-
körleri) ve IVIG tedavisi uygulanabilir.[17]

4. Literatürde çok belirgin bir bilgi olmamakla birlikte bu
tablonun relaps edebilece¤ini bizim hastam›zda gör-
dük. Bir sonraki relaps›n engellenmesi için ne yap›lma-
s› gerekti¤i konusunda bir bilgi olmamakla birlikte alt-
ta yatan hastal›¤›n tamamen bask›lanmas›na ra¤men
miyokarditin relaps etmesi oldukça ilginç bir tablodur.

5. Son olarak sistemik tutulumlu tüm romatizmal hasta-
l›klar›m›zda oldu¤u gibi bu hastalar›n yönetimi ekip
iflidir. Bu hastam›zda radyoloji, patoloji, kardiyoloji,
gö¤üs hastal›klar› ve enfeksiyon hastal›klar› uzmanla-

fiekil 3. Akut miyokardit ata¤› s›ras›nda kardiyak MR’da yayg›n hipoki-
nezi ve mitral yetmezlik bulgular›.

fiekil 4. Tedavinin 6. ay›nda kardiyak MR bulgular›nda tama yak›n düzel-
me.
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r› ile birlikte çal›flt›k. ‹mmün kökenli hastal›klarda bu
ekibin yöneticisi romatoloji uzman›d›r. Bizim hasta-
m›z özelinde düflünecek olursak kalp yetmezli¤i gelifl-
mifl olan immünolojik bir hastada yönetimin kardiyo-
loji uzman›na verilmesi hastan›n sadece semptomatik
(diüretik, beta-blokör veya ACE inhibitörü gibi)
ve/veya kalp pilleri gibi giriflimsel yöntemler ile teda-
vi edilmesi sonucunu do¤urabilir. Bu hastan›n ise kor-
tikosteroid a¤›rl›kl› bir rejim ile tedavi edilmesi sonra-
s›nda %20’lerde olan ejeksiyon fraksiyonu 6 ay içeri-
sinde %60’lar›n üzerine ç›kar›lmas› sa¤lanabilmifltir.
Relaps sonras› benzer tedaviyle ayn› etkinlik sa¤lana-
bilmifltir. 
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