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ÖZET

Halsizlik, kafl›nt›, idrar renginde koyulaflma, bulant›, kusma ve göz aklar›nda sararma flikayetleri ile hastaneye
baflvuran 25 yafl›ndaki erkek hastan›n fizik muayenesinde subikter d›fl›nda özellik yoktu. AST: 1120 IU/L, ALT:
2410 IU/L, ALP: 250 IU/L, GGT: 310 IU/L, total bilirubin: 3.5 mg/dL bulundu. Anamnez, serolojik ve biyokimyasal
testler ve bat›n ultrasonografisi ile ay›r›c› tan›ya gidildi. Olgu kriptojenik hepatit olarak de¤erlendirildi. Yaklafl›k
bir y›l sonra tekrar poliklini¤imize baflvuran hastan›n halsizlik ve vücudunda yayg›n a¤r› flikayetleri mevcuttu. Fi-
zik muayenede proksimal kas gruplar›nda 4/5 kas gücü kayb› saptand›. Kas a¤r›s›, kas güçsüzlü¤ü ve kas enzim-
lerindeki yükseklik sebebiyle polimiyozit ay›r›c› tan›da yer ald›. Klinik, laboratuvar ve elektromiyografi (EMG) bul-
gular› ile polimiyozit tan›s› kondu. Prednizolon tedavisi baflland›. fiikayetleri önemli ölçüde azald›. Birinci ay›n so-
nunda hafif ALT yüksekli¤i d›fl›ndaki laboratuvar bulgular› normal bulundu. ‹kinci olgu 50 yafl›nda, ev kad›n› idi.
Halsizlik, bel a¤r›s› ve atefl flikayetleri ile poliklini¤imize baflvurdu. Fizik muayenede kas gücü kayb› mevcuttu.
AST: 522 IU/L, ALT: 844 IU/L, ALP: 142 IU/L, GGT: 145 IU/L, total bilirubin: 1.1 mg/dL, CPK: 11.370 IU/L bulundu.
Kas enzimlerinin yüksekli¤i, klinik, EMG bulgular› ve kas biyopsisi ile polimiyozit tan›s› kondu. Bafllanan predni-
zolon tedavisi ile flikayetleri geriledi. Sonuç olarak, transaminaz de¤erlerinde 10 kat veya daha fazla yüksekli¤e
sebep olabilece¤inden polimiyozit akut viral hepatitin ay›r›c› tan›s›nda mutlaka düflünülmelidir.
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SUMMARY 

Two Cases of Polymyositis Mimicking Acute Viral Hepatitis

A 25 year old male construction worker admitted to the hospital with fatigue, pruritus, dark urine, nausea, vomi-
ting and jaundice. There was no abnormality in physical examination except subicterus. Biochemical evaluation
revealed AST level of 1120 IU/L, ALT level of 2410 IU/L, AP level of 250 IU/L, GGT of 310 IU/L and total bilirubin
level of 3.45 mg/dL. The patient had been diagnosed as criptogenic hepatitis after an extensive work-up for diffe-
rential diagnoses. The patient presented, about one year later, with symptoms of weakness and generalized myo-
pathic pain. On his physical examination, there was a loss of 4/5 in muscle strength. Muscle pain, muscle weak-
ness and elevated liver enzymes led to the diagnosis of polymyositis which was confirmed by laboratory tests and
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‹diyopatik inflamatuvar kas hastal›klar› polimiyo-
zit ve dermatomiyozit olmak üzere iki gruba ayr›-
l›r. Klinik özellikleri ve tedavileri benzer olan bu
iki hastal›¤›n patolojik bulgular› oldukça farkl›d›r.
‹diyopatik inflamatuvar kas hastal›klar›, ba¤ do-
kusu hastal›klar› içinde en az görülen gruptur.
Hastal›k s›kl›¤› y›lda milyonda 2-10 yeni olgu flek-
lindedir (1). Kad›nlarda daha s›k görülür, her yafl
grubunu etkileyebilir, ancak beflinci ve alt›nc› de-
kadlarda pik yapar.

Di¤er ba¤ dokusu hastal›klar›nda oldu¤u gibi, et-
yolojisi tam olarak bilinmemektedir. Etyolojide
kronik hepatit B virüsü (HBV)’nün etkisi tart›flma-
l›d›r. ‹nflamatuvar kas hastal›¤› tan›s› alm›fl hasta-
lar›n serumlar›nda HBsAg ve anti-HBs, kas örnek-
lerinde ise immünglobulinler, C3, HBsAg aranm›fl,
ancak inflamatuvar mekanizman›n HBsAg’ye ba¤-
l› immün komplekslerle herhangi bir iliflkisi olma-
d›¤› görülmüfltür (2). Polimiyozitli bir olguda se-
rumda HBsAg pozitifli¤i saptanm›fl, immünflore-
san yöntemi ile gösterilen HBsAg-anti-HBs im-
münkomplekslerinin patolojide yeri olabilece¤i
sonucuna var›lm›flt›r (3). Eldeki veriler, genetik
olarak yatk›n bir kiflide tam olarak bilinmeyen
çevresel koflullar›n kronik immün aktivasyona ve
sonuçta miyozite yol açt›¤›n› göstermektedir. Lite-
ratürde kronik hepatit B ve C infeksiyonlar›n›n in-
terferon (IFN) ile tedavisi s›ras›nda ortaya ç›kan
polimiyozit olgular›ndan bahsedilmektedir (4,5). 

Polimiyozit genellikle ilerleyici bir kas güçsüzlü-
¤ü ile kendini gösterir. Özellikle proksimal kas
gruplar› etkilenir. Tipik olgularda ilk olarak kalça
kaslar› tutulur. Hastalar oturduklar› yerden kal-
karken veya merdiven ç›karken zorlan›rlar. Yü-
rürken nedensiz düflmeler s›klafl›r. Düfltüklerinde
yard›m almadan kalkamazlar. Daha sonra omuz
ve boyun kaslar›nda güçsüzlük olur. Olgularda
miyaljiler olabilir, ama her zaman güçsüzlük daha
bask›nd›r. Baz› hastalarda kas a¤r›lar›n›n daha
fazla oldu¤u ve semptomlar›n daha h›zl› geliflti¤i

akut bir bafllang›ç görülebilir. Kreatinin kinaz ve
aldolaz gibi kas enzimlerinin yüksek bulunmas›,
elektromiyografi (EMG)’deki hastal›¤a özgü bul-
gular ve kas biyopsisi tan› koymada yard›mc›d›r.
Tedavide kortikosteroidler kullan›l›r. Kortikoste-
roidlere dirençli veya intoleran hastalarda metot-
reksat veya azotiopirin kullan›labilir (6). Polimi-
yozitli hastalarda interstisyel pnömoni, artrit ve
karaci¤er hasar› gibi kas d›fl› tutulumlara da rast-
lanabilir.

Bu makaledeki vakalar, polimiyozitin bafllang›çta
akut viral hepatitleri taklit edecek kadar benzer
bulgulara sahip olabilece¤inin gösterilmesi ama-
c›yla sunulmufltur.

OLGU 1

Yirmi befl yafl›nda, inflaat iflçisi olarak çal›flan er-
kek hasta halsizlik, kafl›nt›, idrar renginde koyu-
laflma, bulant›, kusma ve göz aklar›nda sararma
flikayetleriyle klini¤imize yat›r›ld›. Yaklafl›k bir y›l
önce de göz aklar›nda sararma oldu¤u, ancak bu-
nu çok önemsemedi¤i, halsizli¤inin son günlerde
çok artt›¤›, iflini yapamaz hale geldi¤i ö¤renildi.
Öz geçmiflinde; kronik sinüzit d›fl›nda özellik yok-
tu. Sürekli olarak herhangi bir ilaç kullanm›yordu.
En son üç ay önce sinüziti nedeniyle klaritromi-
sin, ornidazol ve naproksen sodyum kullanm›flt›.
Soy geçmiflinde özellik yoktu. Fizik muayenesin-
de subikter d›fl›nda klinik bir bulgu yoktu. Labo-
ratuvar tetkiklerinde lökosit: 5400/mm3, hemog-
lobin: 13.6 g/dL, trombosit: 213.000/mm3, eritro-
sit sedimentasyon h›z› (ESH): 55 mm/saat, prot-
rombin zaman› (PT): 10.8 saniye (aktivitesi
%100), açl›k kan flekeri (AKfi): 86 mg/dL, üre: 42
mg/dL, aspartat aminotransferaz (AST): 1120
IU/L, alanin aminotransferaz (ALT): 2410 IU/L, al-
kalen fosfataz (ALP): 250 IU/L, gama glutamilt-
ransferaz (GGT): 310 IU/L, total bilirubin: 3.5
mg/dL, direkt bilirubin: 0.7 mg/dL, total protein:
7.5 g/dL, albumin: 4.6 g/dL bulundu. Tam idrar
tetkiki ve bat›n ultrasonografi (USG) normaldi.
HBsAg, anti-HBc IgM, anti-HAV IgM, anti-HCV,

EMG. The patient was started on prednisolon and the symptoms regressed rapidly. After one month, all the labora-
tory values were normal, but mild ALT elevation persistans. The second case was a 50 year old housewife presen-
ting with weakness, lumbar pain and fever. In physical examination there was a weakness in muscles and ALT was
522 IU/L, AST: 844 IU/L , AP: 142 IU/L, GGT: 145 IU/L, total bilirubin: 1.1 mg/dL and CPK: 11.370 IU/L. These fin-
dings together with EMG, and muscle biopsy confirmed the diagnosis of polymyositis. The symptoms regressed with
prednisolone. In conclusion, polymyositis should be considered in the differential diagnosis of acute viral hepati-
tis, because it can cause a tenfold increase in liver enzymes.

Key Words: Acute viral hepatitis, polymyositis.



HCV-RNA, Epstein-Barr virus (EBV) VCA IgM, si-
tomegalovirüs (CMV) IgM, Brucella lam-tüp aglu-
tinasyon testi, antinükleer antikor (ANA), antimi-
tokondriyal antikor (AMA), ASMA, anti-LKM1 ne-
gatif bulundu. Ferritin, seruloplazmin ve T3, T4,
TSH düzeyleri normaldi. ‹kinci hafta AST: 71 IU/L,
ALT: 136 IU/L, ALP: 148 IU/L, GGT: 78 IU/L, total
bilirubin: 1.2 mg/dL, direkt bilirubin: 0.4 mg/dL’ye
düfltü. Etyolojik sebep bulunamamas›na ra¤men
hastan›n kendini çok iyi hissetti¤ini ve taburcu
olmak istedi¤ini söylemesi, genel durumunun iyi,
transaminazlar›n›n düflme e¤iliminde olmas› se-
bebiyle poliklinikten takip edilmek üzere kendi is-
te¤i ile taburcu edildi. Poliklinik takiplerinde has-
tan›n genel durumu iyi idi. Transaminazlar› alt›n-
c› ayda normale döndü. ESH saatte 7 mm’ye düfl-
tü. Alt›nc› ay kontrolünden sonra poliklini¤e gel-
medi. Klini¤imize yat›fl›ndan yaklafl›k bir y›l son-
ra, 15 gün önce bafllayan halsizlik ve vücudunda
yayg›n a¤r› flikayetleriyle tekrar yat›r›ld›. Fizik
muayenede hareket ederken zorland›¤› görüldü.
Ekstremite hareketleri a¤r›l›yd›. Proksimal kas
gruplar›nda 4/5 kas gücü kayb› mevcuttu. Labora-
tuvar tetkiklerinde lökosit: 8800/mm3, hemoglo-
bin: 14.8 g/dL, trombosit: 240.000/mm3, ESH: 15
mm/saat, AKfi: 81 mg/dL, üre: 38 mg/dL, kreati-
nin: 1.1 mg/dL, AST: 401 IU/L, ALT: 383 IU/L, ALP:
153 IU/L, GGT: 7 IU/L, total bilirubin: 1.5 mg/dL,
direkt bilirubin: 0.5 mg/dL, total protein: 6.8 g/dL,
albumin: 3.8 g/dL, total kolesterol: 182 mg/dL,
trigliserid: 123 mg/dL, laktat dehidrogenaz (LDH):
3460 IU/L, kreatinin fosfokinaz (CPK): 9880 IU/L
bulundu. Tam idrar tahlili, bat›n USG ve tiroid
hormonlar› normaldi. Anti-Jo-1 pozitif bulundu.
EMG’nin “inflamatuvar kas hastal›¤›” ile uyumlu
bulunmas› üzerine kas biyopsisi yap›ld›. Klinik ve
laboratuvar bulgular›yla hastaya prednizolon 80
mg/gün tedavisine baflland›. Kas biyopsisi ‘’kas
distrofisi’’ ile uyumlu bulundu. Ancak klinik ola-
rak polimiyoziti düflündüren hastada romatoloji
uzman›n›n da görüflü al›narak, tan› polimiyozit
olarak kabul edildi. Prednizolon tedavisinin birin-
ci ay›ndaki poliklinik kontrolünde hafif ALT yük-
sekli¤i d›fl›nda di¤er laboratuvar de¤erleri nor-
mal bulundu. Hafiflemifl de olsa halsizli¤i devam
ediyordu. Özellikle merdiven ç›kmakta zorlan›-
yordu.

OLGU 2

Elli yafl›nda ve ev han›m› olan hasta halsizlik, bel
a¤r›s› ve atefl flikayetleriyle poliklini¤imize bafl-
vurdu. Poliklinikte yap›lan tetkiklerinde transami-

nazlar›n›n yüksek bulunmas› üzerine akut hepatit
ön tan›s›yla servisimize yat›r›ld›. Befl y›ld›r hiper-
tansiyonu için silazapril ve metoprolol kullan-
makta olan hastan›n erkek kardeflinin HBV’ye
ba¤l› karaci¤er sirozundan, k›z kardeflinin ise me-
me kanserinden öldü¤ü ö¤renildi. Yüzünde difüz
eritem mevcuttu ve fliddetli bel, eklem ve kas a¤-
r›s› nedeniyle hareket edemiyordu. Fizik muaye-
nede kas güçsüzlü¤ü saptand›. Laboratuvar tet-
kiklerinde lökosit: 11.640/mm3, hemoglobin: 10.8
g/dL, trombosit: 396.000/mm3, ESH: 80 mm/saat,
AKfi: 81 mg/dL, üre: 45 mg/dL, kreatinin: 0.8
mg/dL, AST: 522 IU/L, ALT: 844 IU/L, ALP: 142
IU/L, GGT: 145 IU/L, LDH: 1662 IU/L, CPK: 11.370
IU/L, total bilirubin: 1.1 mg/dL, direkt bilirubin:
0.4 mg/dL, total protein: 5.8 g/dL, albumin: 3.6
g/dL, C-reaktif protein (CRP): 6.83 mg/dL, total
kolesterol: 231 mg/dL, trigliserid: 170 mg/dL, PT:
10.2 saniye (aktivitesi %100) bulundu. Tam idrar
tahlilinde özellik yoktu. HBsAg, anti-HBc IgM, an-
ti-HAV IgM, anti-HCV, HCV-RNA, EBV VCA IgM,
CMV IgM, Brucella lam-tüp aglutinasyon testi,
ANA, AMA, ASMA, anti-LKM1 negatif bulundu.
Ferritin ve seruloplazmin düzeyleri, T3, T4, TSH
normaldi. Bat›n USG’de karaci¤er sa¤ lobda 2
cm’lik kalsifikasyon d›fl›nda özellik yoktu. Elekt-
rokardiyografi (EKG)’de sinüs taflikardisi vard›.
EKO normaldi. Anti- Jo-1 pozitif bulundu. EMG ya-
p›ld› ve yayg›n miyojen tutulum saptand›. Kas bi-
yopsisi yap›ld›. A¤›r derecede rejeneratif ve deje-
neratif de¤ifliklikler, fibrozis, fokal mononükleer
hücre infiltrasyonu izlendi ve polimiyozit ile
uyumlu bulundu. Hastaya prednizolon 80 mg/gün
tedavisine baflland›. Tedavinin ikinci haftas›nda
atefli düfltü. CRP: 1.04 mg/dL’ye, ESH: 56 mm/sa-
at’e, AST: 44 IU/L, ALT: 76 IU/L ve CPK: 382 IU/L’ye
geriledi.

TARTIfiMA

Nonspesifik semptomlarla baflvuran, fizik muaye-
nede ikter saptanan, transaminazlar› yüksek bu-
lunan hastalarda ay›r›c› tan›ya transaminazlar›n
yüksekli¤inden gidilmifltir. Bu tabloya sebep ola-
bilecek hastal›klar; akut viral hepatitler, ilaç ve
toksik madde al›m›, safra yolu hastal›klar›, hiper-
tiroidi, Wilson hastal›¤›, hemakromatozis, otoim-
mün hepatitler, infiltratif hastal›klar ve granülo-
matöz hepatitler ön tan›da düflünülmüfltür. Kara-
ci¤er enzimlerindeki yüksekli¤i, özellikle de AST
yüksekli¤inin, dermatomiyozit ve polimiyozitin
akut ve subakut formlar›nda önemli bir belirleyi-
ci test oldu¤u bildirilmesine ra¤men hastan›n kli-
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nik bulgular› tam olarak ortaya ç›kana kadar inf-
lamatuvar kas hastal›klar› ön tan›lar›m›z aras›nda
yer almam›flt›r (7). 

‹lk vakan›n de¤erlendirilmesinde, viral hepatit se-
rolojisinde özellik saptanmam›flt›r. ‹laç kullan›m
hikayesi mevcut olan hastan›n flikayetleri ilaçla-
r›n bitiminden üç ay sonra bafllam›fl oldu¤undan,
toksik hepatit tan›s›ndan uzaklafl›lm›flt›r. Toksik
madde ve alkol al›m› olmad›¤› ö¤renilmifltir. Safra
yolu hastal›klar› ve infiltratif hastal›klar aç›s›n-
dan bat›n USG ile de¤erlendirme yap›lm›fl, patolo-
jik bir bulguya rastlanmam›flt›r. Hipertiroidi, Wil-
son hastal›¤›, hemakromatozis ve otoimmün has-
tal›klara yönelik tetkikler yap›lm›fl ve bu tan›lar-
dan da uzaklafl›lm›flt›r. Spesifik tedavi uygulanma-
mas›na ra¤men klinik ve laboratuvar olarak iyi-
leflme gözlenmesi sebebiyle granülomatöz hepa-
tit tan›s› da d›fllanm›flt›r. Hastan›n ikinci baflvuru-
sunda kas güçsüzlü¤ü ve kas a¤r›lar›n›n ön plan-
da olmas› ay›r›c› tan›ya polimiyozitin girmesine
sebep olmufl, kas enzimlerindeki yükseklik,
EMG’de inflamatuvar kas hastal›klar›na özgü bul-
gular ve klinik özellikleri ile hastaya polimiyozit
tan›s› konmufltur.

‹kinci vakada ise akut hepatiti düflündürecek
transaminaz yüksekli¤inin yan› s›ra, kas a¤r›lar›
ve kas güçsüzlü¤ünün de bulunmas›; birinci vaka-
daki tecrübemiz nedeniyle polimiyozit ay›r›c› ta-
n›da üst s›ralarda yer alm›fl, kas enzimlerindeki
yükseklik, klinik, EMG bulgular› ve kas biyopsisi
ile hastaya polimiyozit tan›s› konmufltur.

Halsizlik, miyalji, subikter ve transaminazlarda 10
kat art›fl, ay›r›c› tan›da öncelikle akut viral hepa-
titleri düflünmemize sebep olan semptom ve bul-
gulard›r. Polimiyozit ve hepatit birlikteli¤inin
araflt›r›ld›¤› literatür taramalar›nda afla¤›daki bil-
gilere ulafl›lm›flt›r. Pittsley ve arkadafllar›, akut
HBV infeksiyonu s›ras›nda bir dermatomiyozit ol-
gusu saptam›fl ve bunu yeni bir ekstrahepatik
manifestasyon olarak sunmufllard›r (8). Kollajen
doku hastal›klar›nda karaci¤er patolojisinin post-
mortem biyopsi yap›larak incelendi¤i bir çal›flma-
da, dermatomiyozitli bir vakada karaci¤erde ya¤-
l› dejenerasyon ve portobiliyer alanda minimal
inflamasyon saptanm›flt›r (9). Matsumoto ve ar-
kadafllar›n›n bir çal›flmas›nda kollajen doku has-
tal›klar› ve karaci¤erin durumu de¤erlendirilmifl,
polimiyozitli bir olguda karaci¤er biyopsisi ile
AMA pozitifli¤i de bulunan bir primer biliyer si-
roz saptanm›flt›r. Ancak, klinik ve laboratuvar

bulgular› ile otoimmün hepatiti düflündüren di¤er
bir polimiyozitli olguda ise yap›lan karaci¤er bi-
yopsisi ile bu tan›dan uzaklafl›lm›flt›r (10). Yamaç
ve arkadafllar›, literatürde daha önce hiç rastlan-
mayan meme kanseri ile birlikte polimiyozit ve
hepatitin birlikte görüldü¤ü bir vaka sunmufllar-
d›r (11). Sunulan bu vakada da, bizim iki vakam›z-
da oldu¤u gibi, yüksek transaminaz düzeylerine
ra¤men viral ve otoimmün hepatit göstergeleri,
HCV-RNA negatif bulunmufltur. Görüldü¤ü gibi,
polimiyozitin viral hepatitler veya hepatite sebep
olan di¤er hastal›klarla birlikteli¤i nadirdir. Ancak
polimiyozitli olgular›n %30-77.8’inde karaci¤er
hasar› olabilece¤i bildirilmifl, Takahashi ve arka-
dafllar› taraf›ndan sunulan bir olguda, hem kara-
ci¤erde hem de kastaki lezyonlarda CD8 pozitif T-
hücre infiltrasyonu saptanm›flt›r (12-14). 

Bu iki olguda da görüldü¤ü gibi, nadir rastlanan
bir hastal›k olmas›na ra¤men polimiyozitin akut
viral hepatiti taklit edecek düzeyde transaminaz-
larda yükselmeler yapabilece¤i gözönünde bu-
lundurulmal› ve ay›r›c› tan›da mutlaka düflünül-
melidir.

Ayr›ca transaminaz yüksekli¤i, polimiyozit ile bir-
likte görülebilecek bir bulgu olmas›na ra¤men,
her iki olguda da transaminazlar›n akut viral he-
patiti düflündürecek tarzda normalden 10 kat,
hatta daha yüksek olmas›, ALT yüksekli¤inin bek-
lenenin aksine AST’ye oranla daha yüksek olmas›,
olgulara efllik eden hepatit varl›¤›ndan flüphele-
nilmesi gere¤ini ortaya koymaktad›r. Literatürde
otoimmün hepatit ve polimiyozit birlikteli¤inden
bahsedilen yay›nlara nadir de olsa rastlanmakta-
d›r (15). 

Bizim olgular›m›zda kas a¤r›lar›n›n ön plana geç-
mesi sebebiyle bir an önce polimiyozit tedavisine
bafllanma yoluna gidilmifl, tedavi ile transaminaz-
lar›n normale indi¤i görülünce karaci¤er biyopsi-
sinden vazgeçilmifltir. Ancak, efllik edebilecek he-
patitlerin etyolojisinin ayd›nlat›labilmesi için
özellikle ALT yüksekli¤inin ön planda oldu¤u
transaminaz yüksekli¤i ile seyreden polimiyozit
olgular›nda karaci¤er biyopsisinin faydal› olaca¤›
görüflündeyiz.
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