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0ZET

Dev hiicreli myokardit genellikle cok ani gelisen, dliimciil seyreden, mul-
tiniikleer dev hiicreler, lenfohistiositik infiltrasyon ve miyosit nekrozu ile
karekterize bir hastaliktir. Tanisi genellikle otopsi ile konulabilir. Calisma-
da 35 yasinda, tenis oynarken ani 6len kadin olgu bildirilmektedir. Yapi-
lan otopside kalp 315gr. tartildi. Sol ventrikiil duvar kalinhgi 1,4 cm, sag
ventrikiil duvar kalinligi 0,1-0,3 cm dlciildii. Her iki ventrikiilde de papil-
ler kaslarda belirgin diizensizlik, fibrotik goriiniim ve sol ventrikiilde 4
¢m ¢apinda anevrizma izlendi. Her iki ventrikiil myokard kesitlerinde de
beyaz renkli yaygin fibrozis alanlan icinde koyu renkli alacali goriiniim-
de alanlar izlendi. Myokard kesitlerinin mikroskobik incelemesinde genis
alanlarda kas liflerinin yerini alan bag dokusu, yogun lenfoplazmositer
iltihabi hiicre infiltrasyonu, multiniikleer dev hiicreler ve seyrek eozino-
fil polimorflar goriildii. Diger ic organlarda hiperemi disinda mikroskobik
bulgu saptanmadi. Bu bulgular esliginde olgu idiopatik dev hiicreli myo-
kardit olarak degerlendirildi.

Sonug olarak, literatiirde de olduk¢a nadir bildirilen dev hiicreli myokardit
olgusu, ani dliim olgularinda ayiriai taniya alinmasi gereken bir antite ola-
rak sunulmustur.

Anahtar sozciikler: otopsi, dev hiicreli miyokardit, ani kalp 6limil.

Giris

Dev hiicreli miyokardit cogunlukla geng eriskinlerde gérilen,
cok ani gelisen direngli aritmi ve sol ventrikil yetmezligi ile ka-
rakterize inflamatuar miyokard hastahi@idir (1). Etyolojisi bilin-
meyen, genellikle 6limcil seyreden ve nadir goriilen bir has-
taliktir. Bu miyokardit formunun hizl gidisi tipiktir. Klinik hikaye
non-spesifik lenfositik myokardite gére ¢ok hizli gelisir ve siklikla
tani konulamadan 6liimle sonuglanir (2,3).
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SUDDEN DEATH DUE TO GIANT CELL MYOCARDITIS: A CASE REPORT
ABSTRACT

Giant cell myocarditis is a rapidly fatal disorder characterized by the pres-
ence of multinucleated giant cells and a lymphocytic inflammatory infil-
trate, associated with myocyte necrosis. The diagnosis of giant cell myo-
carditis is usually determined at autopsy. We present a 35 years old female
case of sudden death while playing tennis. On internal examination, the
heart weighed 315 g and thickness of left ventricular wall was 1,4 cm ,that
of right ventricle was 0,1-0,3 cm. Papillary muscles in both ventricles were
fibrotic and showed disarrangement. There was an area of aneurysm with a
diameter of 4 cm in left ventricle. Myocardial sections showed areas of fibro-
sis and dark-mottled areas. Microscopic examination of myocardial sections
revealed connective tissue replacing normal myocardial muscle bundles,
diffuse lymphohistiositic inflammatory cell infiltration, multinuclear giant
cells, and scarce eosinophilic polymorhocytes. Microscopic sections of other
internal organs showed no pathology other than hyperemia. On the basis of
these findings, the final diagnosis was giant-cell myocarditis.

As a conclusion, giant cell myocarditis which is a rarely encountered pathol-
ogy must also be included in differential diagnosis of sudden death cases.

Key words: autopsy, giant cell myocarditis, sudden cardiac death.

Genellikle ani ve siddetli nefes darligi, g6gus adrisi, hipotansiyon
ve ortopne ile baslar. Medikal tedavi genellikle basarisizdir. Fa-
kat bazi olgularda kortikosteroid ve immiinsupresif tedavi semp-
tomlar azaltabilir (4).

Morfolojik olarak lenfositler, eozinofiller, plazma hticreleri, makro-
fajlar arasinda multintikleer dev hiicrelerden olusan yaygin infla-
masyon ve fokal ya da yaygin nekroz alanlari ile karakterizedir (5).

idyopatik dev hiicreli myokarditlerde dev hiicrelerin kékeni tam
anlagilamamis olmakla birlikte hastaligin patogenezinde immiin
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mekanizmalar lzerinde durulmaktadir. Makrofajlarin orijini tar-
tismalidir. Ancak bu aligsilagelmemis dev hiicre yanitinin nede-
ni bilinmemektedir. Son ¢alismalarda dev hiicrelerin makrofaj ve
myosit kdkenli olduklari ileri stirilmektedir (1,6).

Olgu sunumu

Calismada 35 yasinda, tenis oynarken aniden fenalasip 6len ka-
din olgu bildirilmektedir. Olgunun Adli Tip Kurumu Morg ihtisas
Dairesi’'nde yapilan otopsisinde burun sirtinda 2,5x1 cm’lik eki-
mozlu siyrik, sag el sirt1 4. metakarpafalangeal eklem lzerinde 1
cm caph ekimozlu siyrik, Gst dudak ortada 1,5 cm’lik etrafi eki-
mozlu siyrik, sol midklavikiler hat ksifoid hizasinda 1,5x0,2cm
cm ebath ekimoz, sag el sirtinda ve her iki dirsek cukurunda etra-
fi ekimozlu igne izleri oldugu gorildi. Sagli deri altinda sag tem-
poral bélgede 3x2 cm ebath ekimoz goriildi. Kalp 315gr. tartildi.
Sol ventrikil duvar kalinhgr 1,4cm, sag ventrikil duvar kalinhg
0,1-0,3cm olculdi. Her iki ventrikiilde papiller kaslarda belirgin
diizensizlik ve fibrotik gorinim izlendi (Sekil 1). Sol ventrikul-
de 4 cm capinda anevrizma izlendi. Her iki ventrikiil myokard ke-
sitlerinde yaygin beyaz renkli fibrozis alanlari icinde koyu renkli
alacali goériinimde alanlar izlendi. Batin boslugunda muhtemel
resustasyona bagh 450 cc. serbest kan, karaciger ylizeyinde her
her iki lob arasinda muhtemel resusitasyona bagli 3 cm uzunlu-
gunda, 1 cm derinliginde yirtik, kesitlerinde sarimtrak renk go-
ruldi. Diger organlarin yiizey ve kesitlerinde makroskobik pato-
lojik 6zellik goriilmedi. Kalbin mikroskobik incelemesinde miyo-
kard kesitlerinde kas liflerinde kas liflerinin genis alanlarda yerini
alan bag dokusu, yogun lenfohistiositik iltihabi hiicre infiltrasyo-
nu (Sekil 2), multintkleer dev hiicreler (Sekil 3), seyrek eozinofil
polimorflar gorildi. Diger ic organlarda hiperemi disinda mik-
roskobik bulgu saptanmadi. Bu bulgular esliginde olgu dev hiic-
reli miyokardit olarak degerlendirildi.

Sekil 1. Papiller kaslarda diizensizlik ve fibrotik kalinlagma.

Sekil 3. Miyokardda multinikleer dev hiicreler (HEX400).

Tartisma

Dev hiicreli miyokardit genellikle genclerde ve saglkh kisilerde
gorllir. Her iki cinste esit siklikta gorilmektedir (2,7-9). Cok kisa
stirede kalp transplantasyonu yapilmayan ya da agir immuinsup-
resif tedavi uygulanmayan olgular genellikle 6limculdir. Coo-
per ve ark’larinin (7) 63 olguluk serisinde mortalite orani %89
olarak, ortalama yasam siiresi 5,5 ay olarak bildirilmistir. Olgu-
larin %50'si ise ani 6lim olarak gorilmustir (3,7). Calismada da
geng eriskin kadin olguda efor sirasinda ani 6lim gorilmustir.
Olgunun daha 6nceden bilinen bir hastaligi yoktur. Tani post-
mortem inceleme sonucu konulmustur.

Dev hiicreli miyokarditin, Sjogren sendromu, dev hiicreli arterit,
timoma, miyastenia gravis, kronik aktif hepatit, Hashiomoto tiro-
iditi, Ulseratif kolit ve Crohn hastaligi gibi otoimmn kdkenli has-
taliklarla iliskisi bildirilmistir (2,7,10). Kodama ve ark.(11) tavsan
modelinde yaptiklari calismada otoimmiin orjini desteklemisler-
dir. Cooper ve ark/nin (7) calismasinda olgularin %19'unda tab-
loya eslik eden otoimmiin hastalik varligi gorilmastir. Calisma-
da sunulan olguda klinik olarak ve otopside otoimmiin hastalk
yoniinde bulgu yoktur.
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Dev hiicreli miyokardit yasayan olgularda kalp transplantasyo-
nu gerektirir. Olgularin gogunda miyokard tutulumunun yaygin
olmasi nedeniyle tani endomiyokardial biopsi ile konur. Ancak,
hastalarin yasam stireleri kisa oldugu ve tablo ani 6liimle sonug-
landigi icin cogunlukla antemortem tani imkani olamamakta-
dir (1-3,12). Sunulan olguda da 6lim ¢ok hizli ger¢ceklesmis olup,
tani postmortem inceleme ile konulabilmistir.

Olgularin biyiik kisminda tani histopatolojik olarak konulabilir.
Mikroskopik olarak, myokard nekrozu, lenfosit, eozinofil, plazma
hiicresi, makrofaj ve multintkleer dev hiicrelerden olusan inters-
tisyel inflamatuar infiltrasyon gérdlir (1,12). Dev hicreli miyo-
kardite bagh ani 6lim olan olgularda kalp makroskopik olarak
normal gérilebilir. Bazi olgularda ise miyokard kesitlerinde sari-
beyaz renkli nekroz alanlar alacali bir goértiniime yol agar (12).
Sunulan olguda onarim sirecinin de baslamasi nedeni ile mak-
roskobik olarak her iki ventrikilde papiller kaslarda diizensizlik,

Kaynaklar

fibrotik kalinlasma ve myokard kesitlerinde soluk renkli sinirlari
diizensiz alanlar gorilmastdr.

Myokard kesitlerinde yogun inflamasyon alanlarini gosteren so-
luk alanlar izlenir. Akut fazda lenfosit, histiyosit, plazma hicrele-
ri ve eosinofillerden olusan mikst inflamatuar infiltrasyon ve mul-
tintkleer dev hiicreler izlenir. Bu hiicreler 6zellikle nekrotik myo-
kardin kenarinda goriilir. Organizma (mikobakteri, fungus, spiro-
ket, viral inkllizyon) ve yabanci cisim gorilmez. Tutulmamis en-
dokard, myokard ve perikard genellikle normaldir. iyilesme déne-
minde granulasyon dokusu, dev hticreler ve kollagen tretimi g6-
riltr (12). Cahgmadaki olguda yogun inflamasyona fibrozisin eslik
etmesi olgunun iyilesme doneminde oldugunu gostermektedir.

Sonug olarak, literatiirde de oldukca nadir bildirilen dev hiicre-
li miyokardit olgusu ani stipheli 6lim olgularinda ayirici taniya
alinmasi gereken ve tanisi ancak kalbin mikroskopik incelenme-
si miUmkin olan bir antite olarak sunulmustur.
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