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Amac: Miyokardit, kalp kasinin enflamatuvar bir hastaligidir. Enflamasyon ve oksidatif stresin miyokardit patogenezinde dnemli bir rol oynadig
bilinmektedir. Bu ¢alismanin amaci akut miyokardit hastalarinda klinik sonlanim noktalari ile monosit/yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) orani
arasinda iliskininin degerlendirilmesidir.

Gerec ve Yontem: Mart 2009-Mart 2017 yillari arasinda, akut miyokardit tanisi ile kardiyak manyetik rezonans cekilen ardisik 156 hasta ¢calismaya
alindi. Hastalar klinik sonlanim noktalarina gére ikiye ayrildi. Klinik sonlanim noktasi malign aritmi, takip stiresince kardiyovaskiiler 61tim gerceklesmesi
ve yeni baslangicli kalp yetmezligi olarak tanimland.

Bulgular: Klinik sonlanim izlenen hastalarda yiiksek C-reaktif protein seviyesi, disiik yliksek yogunluklu lipoprotein kolesterol ve glukoz degerleri,
azalmis ejeksiyon fraksiyonu izlendi (hepsi i¢in p<0,05). Gruplar arasi monosit sayimi, notrofil sayimi ve monosit/HDL orani (MHO) klinik sonlanim
izlenen grupta anlaml oranda yiiksek bulundu (hepsi icin p<0,05). Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde yiiksek monosit/HDL oraninin (Olasilik
orani=1,213, giiven araliyi %95=1,039-1,417, p=0,015) akut miyokarditte klinik sonlanimin bagimsiz 6ngérdurisii oldugu saptanmstir.

Sonuc: Bu parametreyi akut miyokarditli hastalarda prognozu ve olumsuz sonuclari tahmin etmek icin kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Akut Miyokardit, Enflamasyon, MHO

Abstract

Objectives: Myocarditis is an inflammatory disease of the heart muscle. Inflammation and oxidative stress are known to play an important role in
myocarditis pathogenesis. The aim of this study is to evaluate the relationship between clinical endpoints and monocyte/high-density lipoprotein
(HDL) ratio in acute myocarditis patients.

Materials and Methods: Between March 2009 and March 2017, 156 consecutive patients who underwent cardiac magnetic resonance with the
diagnosis of acute myocarditis were included in the study. The patients were divided into two groups according to clinical endpoints. The clinical
endpoint was defined as malignant arrhythmia, cardiovascular death during follow-up, and new-onset heart failure.

Results: High C-reactive protein level, low high density lipoprotein cholesterol and glucose levels, and low ejection fraction were found in patients
with clinical endpoints. (p<0.05 for all). Monocyte count, neutrophil count and the monocyte/HDL ratio (MHR) were significantly higher in the
clinical endpoints group (p<0.05 for all). In multivariate logistic regression analysis, higher monocyte/HDL ratio (Odds ratio=1.213, confidence
interval 95%=1.039-1.417, p=0.015) was found to be an independent predictor of clinical outcome in acute myocarditis.

Conclusion: Consequently, this parameter can be used to predict prognosis and clinical outcomes with acute myocarditis patients.
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Miyokardit, kalp kasinin enflamatuvar bir hastahigidir (1).
Miyokardit akut, subakut veya kronik olabilecegi gibi klinik
belirtiler asemptomatik olgulardan malign ventrikiiler aritmi,
kalp yetmezligi ya da ani kardiyak 6liime kadar degisebilir (2).
Enflamasyon ve oksidatif stresin miyokardit patogenezinde
onemli bir rol oynadigi bilinmektedir (3). Son zamanlarda,
enflamatuvar siireci degerlendirmek icin bircok laboratuvar
parametresi kullaniimistir.

Monositler, enflamasyon siiresince, platelet ve endotelyal
hiicreler ile etkileserek prooksidan ve proenflamatuvar
sitokinlerin  salgilanmasina bdylece diiz kas hiicrelerinde
mediyal hasara sebep olarak hiicrelerin diferansiyasyonuna,
apoptozuna ve oksidatif stresin artmasina yol acan hiicre
tipleridir (4,5). Buna karsilik, dokular arasindaki kolesterol
akisinin  regllasyonunda rol oynayan yiiksek yogunluklu
lipoprotein (HDL) kolesterol, monosit lzeri CD11b aktivasyon
inhibisyonu yaparak antienflamatuvar ve antioksidatif etkileri
mevcut olan bir molekiildiir (6,7). Yakin zamanda, monosit/
HDL oraninin (MHO), kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda
kardiyovaskdiler olaylarin prediktorii oldugu, koroner yavas akim
ve stent trombozu ile iliskili oldugu gosterilmistir (8-10). Yiksek
monosit sayisi ile diisik HDL birlikteligi, cesitli kardiyovaskiiler
hastaliklarda istenmeyen sonuclarla iliskili yeni bir enflamasyon
ve oksidatif stres prognostik belirteci olarak ortaya cikmistir
(10-12).

Bu calismada, MHO'nun akut miyokardit hastalarinda klinik
sonlanim noktalari ile arasinda iliski degerlendirildi.

Gereg ve Yontem

Bu gobzlemsel retrospektif bir calismadir, Mart 2009-Mart
2017 yillari arasinda, Uglincii basamak bir tip merkezinde akut
miyokardit tanisi ile kardiyak manyetik rezonans (MR) cekilen
ardisik 172 hasta calismaya alindi.

iki hasta eksik veri nedeniyle, 5 hasta tibbi takiplere uyum
gostermeyerek kendi istegi ile taburcu oldugu icin, 9 hasta
koroner anjiyografide (KAG) koroner arterlerde %50'den fazla
obstriiktif darlik olmasi nedeniyle dislandi. Tiim hastalar tani
sonrasl en az 12 ay boyunca takip edilmistir.

Akut miyokardit tanisi: Miyokarditi distindiiren vyeni
baslayan semptomlar (nefes darligi, carpinti, yorgunluk veya
g6gus agrist), yakin zamanda tespit edilmis veya devam eden
miyokardiyal hasar (elektrokardiyografik anormallikler), sol
ventrikiil disfonksiyonu veya yiiksek troponin) bulgulari,
bilinen sistemik viral hastalik dykisi ve bilgisayarli tomografi-
anjiyografi (BT-A) veya KAG ile koroner arter hastaliginin
(KAH) dislanmasi ve kardiyak MR goriintilerinde miyokardit
distindiiren kriterlerin bulunmasi olarak belirlendi (13).

Tuim hastalara bagvurudan sonraki 36-48 saat icinde kardiyak
MR goriintiileme yapildi.

Kardiyak MR incelemesinde, hizli T1 spin eko sekanslarinda
erken gadolinyum artisi (=4,0), T2 agirhkli gériinttlerde ytksek
sinyal yogunlugu alani, T2'de miyokardiyal sinyalfiskelet kas
sinyal oraninin 1,9'dan daha fazla (>2,0) olmasi veya gec
gadolinyum kontrastlanmasinin eslik etmesi kriterlerinden iki
ya da daha fazla bulunmasi miyokardit tanisi icin anlaml kabul
edilmistir (14-19).

Tum calisma hastalari en az 18 yasindaydi. Daha o6nce
bilinen kardiyomiyopati veya ailede kardiyomiyopati oykisi
olan hastalar ¢alisma digi birakildi. Dislama kriterleri, son 6 ay
icinde kronik antiviral, imminmodiilator, immunosiipresif veya
antihiperlipidemik tedavi, aktif enfeksiyon, kronik enflamatuvar
hastalik, kronik bobrek yetmezligi, aktif kanseri olan hasta
gruplari ve onam formu olmayan hastalari kapsamaktadir. Tim
hastalara KAH'yi dislamak i¢cin KAG veya koroner BT-A uygulandi.

Vizitler taburculuk sonrasi 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay
olacak sekilde planlandi, her vizitte ayrintili fizik muayene ve
transtorasik ekokardiyografi yapildi ve takip siresi boyunca
semptom durumuna goére degerlendirme sikhgr degisti. Sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) modifiye Simpson yontemi
kullanilarak 6lciildii. Tlim hastalarda hastane yatisi sirasinda
antekiibital venden kan Ornekleri alindi. Hematolojik ve
biyokimyasal 6rnekler icin EDTA'li tiipler kullanildi. Beyaz kan
hiicreleri 6l¢ctimi, otomatik bir hematoloji analizorii XE-1200
(Sysmex, Kobe, Japonya) ile yapildi. HDL 6l¢timii, secici ¢oktlirme
yontemi (Determiner L HDL, Kyowa Medex, Tokyo, Japonya) ile
yapildi. MHO, mutlak monosit sayisinin HDL degerine orani
olarak hesapland..

Hastalar klinik sonlanim noktalarina gore ikiye ayrildi. Klinik
sonlanim noktasi malign aritmi, takip siiresince kardiyovaskiiler
olim gerceklesmesi ve yeni baslangicli kalp yetmezligi olarak
tanimlandi.

Kardiyovaskiiler 6lim, aciklanamayan ani 6lim veya
miyokardit tanisi sonrasi aritmiye veya akut kalp yetmezligine
bagli gelisen 6liim olarak tanimlandi. Oliim nedeni, resmi
hastaneye epikriz formlari veya Oliim Bildirim Sistemi'nden
alinan 6luim sertifikalari incelenerek degerlendirildi.

Malign aritmik olay: Hemodinamiyi bozacak sekilde
daha Onceden olmayan vyiiksek derece atriyoventrikiiler blok
gelismesi, elektrokardiyografi veya monitdrize izlemde stirekli
ventrikiiler tasikardi ve/veya ventrikiiler fibrilasyonun taninmasi
olarak degerlendirildi. Yeni baslayan kalp yetmezligi, New
York Kalp Cemiyeti sinif 2 ve lizeri semptom ve beraberinde
SVEF<%40 olmasi olarak tanimlandi. Kalp yetmezligi semptom
ve bulgulari olan tlim miyokardit tanisi olan hastalar, hastanede
kalis sirasinda kalp yetmezligi [beta-blokerler ve anjiyotensin
donustiriici  enzim  inhibit6rleri/anjiyotensin  reseptor
blokerleri (ARB)] alarak optimal tedavi edildi. Takip sirasinda
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kalp yetersizligi nedeniyle 2 hastanin tekrar hastaneye yatisi
gerceklesti, tibbi tedavilerine intravendz dilretikler eklendi ve
semptomatik rahatlama sonrasi taburcu edildi.

Calisma Helsinki Deklarasyonu'na uygun olarak yiiriitildi
ve Saglik Bilimleri Universitesi Tiirkiye Yiiksek ihtisas Egitim ve
Arastirma Hastanesi Etik Kurul'ndan onay almistir (Karar-sayi
no: 29620911-926).

istatistiksel Analiz

Veriler, Windows (SPSS Inc, Chicago, IL, ABD) SPSS
yazilim siirimi 22.0 ile analiz edildi. Verilerin tanimlayici
istatistiklerinde frekans, oran, ortalama, ortanca, en diistk, en
yiiksek ve standart sapma (SS) degerleri kullanildi. Degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile analiz
edildi. Sayisal verilerin analizinde independent Student's t-testi
ve normal dagilim gostermeyen sayisal verilerin analizinde ise
Mann-Whitney U testi kullanildi. Kategorik verilerin analizinde,

ki-kare testi kullanildi. Veriler uygun sekilde n (%), ortalama
+ SS ve ve nominal degerler yiizde (%) ile ifade edildi. Klinik
sonlanim noktasinin uygun kesim noktasini belirlemek amaciyla
ROC analizi yapildi ve klinik sonlanim noktalari hakkinda
ongoriicii olabilecek degiskenlerini belirlemek icin tek degiskenli
lojistik regresyon analizi yapildi. Tek degiskenli lojistik regresyon
analizinde p-degeri <0,05 olan degiskenler ¢ok degiskenli lojistik
regresyon analizi ile degerlendirildi. Stirekli degiskenler arasindaki
korelasyonu arastirmak icin Spearman korelasyon katsayisi
uygulandh. istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edildi.

Bulgular

Bu calismada, akut miyokardit tanili 156 hastayi (ortalama
yas 255+8,8 vyil, %84 erkek) degerlendirdik. Calisma
popiilasyonunun klinik sonlanim noktasina gore baslangic
klinik, demografik, laboratuvar ve ekokardiyografik ozellikleri
Tablo 1'de gosterilmistir. Takip suresi boyunca 14 hastada

Tablo 1: Calisma popiilasyonunun klinik sonlanim noktasina gore baslangic klinik, demografik, laboratuvar ve ekokardiyografik

ozellikleri

Klinik sonlanim (-)

n=142
Yas (yi) 26,3+1,4
Erkek/kadin, n (%) (102:3/;12_0/014'7)
Sigara kullanimi 7 (%4,9)
SVEF, % 56,1+1,1
Diabetes mellitus, n (%) 4 (92,8)
Hipertansiyon, n (%) 1 (%7,7)
Laboratuvar degerleri
Ure, (mg/dL) 27,1+0,7
Kreatinin (mg/dL) 0,7+0,03
LDL (mg/dL) 75,6+8,8
HDL (mg/dL) 47,9+1,9
Beyaz kan hiicresi (x103/ul) 9,7+0,8
Notrofil (x103/uL) 6,2+0,8
Lenfosit (x103/ul) 2,840,1
Monosit (x103/pL) 0,5+0,03
Hemoglobin (mg/dL) 13,9+0,1
Trombosit (x103/uL) 2694+9,1
CRP 5,54+0,5
TSH 2,6+0,6
Glukoz (mg/dL) 119,3+9,6
Monosit/HDL orani 12,6+1,2

Medikal tedavi
ACE inh/ARB kullanimi
Beta-Bloker kullanimi

44 (%30,9)
114 (%80,2)
9 (%6,3)

12 (%8,4)

Spirinolakton kullanimi
Ditiretik kullanimi
Veriler ortalama + standart sapma veya n (%) olarak sunulmustur.

Klinik sonlanim (+)

n=14 P
29,5+4,6 0,505
(101/0/738,5-0/021 4) eI
3 (0021,4) 0,003
26,3+3,9 <0,001
2 (%14,2) 0,005
5 (0035,7) 0,001
30,5+2,4 0,138
1,040,1 0,158
92,5+19,0 0,139
38, +1,4 <0,001
11,4401 0,071
7,540,6 0,029
2,140,2 0,381
0,7+0,08 <0,001
13,5+0,7 0,149
338+6,5 0,675
43,649,8 0,044
7,0+4,9 0,069
105,042,2 0,049
20,1+2,4 <0,001
10 (%71,4) 0,006
11 (%78,5) 0,878
10 (%71,4) <0,001
14 (9100) <0,001

SVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, LDL: Dustik dansiteli lipoprotein, HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein, CRP: C-reaktif protein, TSH: Tiroid stimulan hormon, ACE inh/ARB:

Anjiyotensin donisttiriicii enzim inhibitérii/anjiyotensin reseptér blokerleri
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(%8,9) malign aritmi, kardiyovaskiler 6lim ve yeni baslangicli
kalp yetmezligi olarak belirlenen klinik sonlanim gerceklesti.
Bes hastada (%3,2) malign aritmik olay, 9 hastada (%5,7) yeni
baslayan kalp yetmezligi, 6 hastada (%3,8) kardiyovaskdiler 6liim
gerceklesti.

Klinik sonlanim izlenen hastalarda yiiksek C-reaktif protein
(CRP) seviyesi, diisiik HDL ve glukoz degerleri, azalmis SVEF
izlendi (hepsi icin p<0,05). Monosit sayisi, nétrofil sayisi ve
MHO degeri klinik sonlanim izlenen grupta anlaml oranda
yiiksek bulundu (hepsi icin p<0,05). ilaveten diabetes mellitus,
hipertansiyon ve sigara kullanimi sonlanim noktasi gerceklesen
hasta grubunda diger gruba kiyasla yiiksekti (hepsi i¢in p<0,05)
(Tablo 1).

Klinik sonlanim gerceklesen hastalarin tedavisinde ACE inh/
ARB (p=0,006), spirinolakton (p<0,001) ve ditiretik (p<0,001)
tedavi kullanimi oransal olarak fazla olmasina ragmen beta-
bloker kullanimi agisindan fark izlenmedi (p=0,878).

Klinik sonlanimi 6ngérmede ROC analiziyle hesaplanan
MHR kesim degeri 14,6 bulundu (6zgilliik %76, duyarhlik %84)
(Sekil 1). Cok degiskenli logistik regresyon analizinde MHO'nun

ROC Curve

Duyarhlik

e MHR>14.6
EAA:0.873
%95 GA:0.795-0.950

o T T T T
20 40 60 B0 100

Ozglillik
Sekil 1. ROC analizi ile klinik sonlanim noktasina gére MHO kesme degeri
(6zgiilliik %76, duyarlilik %84)

EAA: Egri alti alan, GA: Giiven arahigi, MHR: Monosit-HDL orani, MHO: Monosit/
HDL orani

[Olasilik orani (00)=1,213, gliven arahgi (GA) %95=1,039-
1,417, p=0,015], SVEF (00=0,005, GA: 095=0,001-0,082,
p<0,001) ve CRP (00=1,085, GA: %95=1,013-1,163, p=0,020)
akut miyokarditte klinik sonlanimin bagimsiz 6ngordiirtictileri
oldugu saptanmistir (Tablo 2).

Korelasyon analizlerinde, MHO ile CRP arasinda istatistiksel
olarak anlamli pozitif korelasyon saptandi (r=0,294; p<0,001)
(Sekil 2).

Akut miyokardit hastalarinin takibinde, istenmeyen kardiyak
olaylarin tahmini icin kolay, disiik maliyetli ve givenilir yeni
parametrelerin kullaniimasi, tedavi ydnetimi ve prognoz tahmini
acisindan faydah olacaktir. Bu nedenle mevcut calismada MHO
gibi basit ve kolayca hesaplanabilecek bir parametrenin akut
miyokardit hastalarinda klinik sonlanim noktalarinin tahmininde
kullanilip  kullanilamayacaginin  arastirilmasi  amaclanmistir.
Elde edilen sonuclar MHO'nun akut miyokardit sonrasi klinik
sonlanim noktasi gelisen hastalarda daha yiksek oldugunu
gostermistir. Ayrica MHO'nun akut miyokardit hastalarinda

40

309

MHR

20

Sekil 2. MHO ile CRP arasinda korelasyon analizi
MHO: Monosit/HDL orani, MHR: Monosit-HDL orani, CRP: C-reaktif protein

Table 2: Klinik sonlanim noktasina gore tek degiskenli ve ¢cok degiskenli regresyon analizi

Tek degiskenli

Olasilik orani (%95 Giiven araligi) p
DM 5,750 (0,953-34,680) 0,056
HT 6,616 (1,887-23,196) 0.003
SVEF 0,780 (0,679-0,896) <0,001
CRP 1,067 (1,033-1,102) <0,001
Sigara Kullanimi 5.260 (1,191-23.235) 0,029
MHO 1,127 (1,054-1,206) <0,001

Cok degiskenli
Olasilik orani (%95 Giiven aralig) ]

0,804 (0,021-30,332) 0,904
0,005 (0,001-0,082) <0,001
1,085 (1,013-1,163) 0,020
1,034 (0,190-5,855) 0,987
1,213 (1,039-1,417) 0,015

DM: Diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, SVEF: Sol ventrikil ejeksiyon farksiyonu, CRP: C-reaktif protein, MHO: Monosit-HDL orani
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malign aritmi, kardiyovaskiiler 6llim ve yeni baslangich kalp
yetmezligi icin bagimsiz bir tahmin ettirici oldugu bulunmustur.
Bunun yaninda MHO'nun CRP ile anlamli olarak korele oldugu
gosterilmistir. Caismamizda daha 6nceki calismalari destekler
nitelikte azalmis sol ventrikiil sistolik fonksiyonu klinik sonlanim
ile yakindan iliskili bulunmustur. Bildigimiz kadariyla, bu calisma
literatlirde MHO'nun akut miyokarditli hastalarinda malign
aritmi, kardiyovaskiler o6lim ve kalp yetmezligi gibi klinik
sonlanim ile iliskisini gosteren ilk calismadir.

Miyokardit, aritmi, kalp yetmezligi ve ani kardiyak 6lim
ile iliskili miyokardin enflamatuvar bir hastaligidir (20).
Enflamasyon ve bagisiklik cevabinin akut miyokarditte 6nemli
rol oynadigi bilinmektedir (21). Enflamasyon, cesitli hematolojik
ve biyokimyasal belirtecler kullanilarak degerlendirilebilir.
Kanda ve ark. (22) interlokin (IL)-6, CRP ve TNF-alfa gibi
sitokinlerin miyokardiyal hasar ve disfonksiyona sebebiyet
veren enflamatuvar siirecte rol oynadigini bildirmislerdir (22).
Son raporlar, matriks metaloproteinaz (MMP)-9, IL-18, IL-10
gibi sitokinlerin enflamasyon durumunda arttigini ilave olarak,
MMP-2 ve MMP-9 plazmatik diizeylerinin kalp hastaliginin erken
biyobelirtecleri olarak kullanilabilecegini ileri sirmistiir (23-25).
Bununla birlikte, bu calismalarda, yeni ve kolayca erisilebilen
enflamasyon bazl belirte¢ olan MHO'nun miyokardiyal hasari
ongormedeki rolii degerlendirilmemistir. Akut miyokarditte
enflamasyon ve bagisiklik cevabinin olusmasinda monositlerin,
dogal katil hiicreler, ndtrofil ve eozinofiller gibi 6nemli bir
roli oldugu kabul edilmektedir. Monositler enflamasyon
sliresince, platelet ve endotelyal hiicreler ile prooksidan ve
proenflamatuvar sitokinleri salgilayarak diiz kas hiicrelerinde
mediyal hasar, hiicre diferansiyasyonu, apoptoz ve oksidatif
stresin artmasina ilave olarak miyokardiyal infiltrasyona sebep
olur (4,5,26). Aksine ateroskleroz gelisiminde koruyucu etki
gosteren HDL kolesterol monosit progenitdr hiicrelerinin
cogalma-farklilasma mekanizmasi lizerine etkileri olan ve anti-
oksidatif etki gdstererek monositlerin aktivasyonunu baskilayan
bir molekdldiir (27,28). Monositlerin proenflamatuvar etkilerine
karsin HDLantienflamatuvar rol oynamakla birlikte enflamatuvar
durumun geri cevrilmesine de katki saglamaktadir. Yiiksek
monosit degeri ve dusiik HDL degeri enflamasyonun dolayli bir
gostergesi olarak karsimiza cikmaktadir. Meveut enflamasyon
durumunda bu iki parametrenin birbirine orani 6nemli bir
bilgi saglamaktadir. MHO'nun, kardiyovaskiiler olaylarda
enflamasyon ve oksidatif stres yolagindan etki gosteren, cesitli
kardiyovaskiler hastaliklarda degerlendirilen yeni bir prognostik
belirte¢ oldugu sunulmustur (11,28,29).

Daha oOnceki calismalarda Canpolat ve ark. (9) koroner
yavas akim, Ekizler ve Cay (29) peripartum kardiyomiyopati gibi
patogenezinde enflamasyon 6nemli yer tutan kardiyovaskiiler
hastaliklar ile MHO iliskisini ortaya koymuslardir. Kronik bobrek
yetmezligi hastalan ile yapilan c¢alismada artmis MHO'nun

80

kardiyovaskiler mortalite icin kotli prognoz gostergesi ve
istenmeyen kardiyovaskiler olaylar acisindan bagimsiz bir
tahmin ettirici oldugu g6sterilmistir (8). Ayrica yiiksek MHO'nun,
Synergy Between Percutaneous Coronary Intervention with
Taxus and Cardiac Surgery skoru ve CRP ile arasinda pozitif
korelasyon bildirilmistir (9,30). Bu calismalarin sonucu olarak,
MHO'nun enflamasyon ve oksidatif stres icin giivenilir bir belirte¢
oldugu ve cesitli kardiyovaskiiler hastaliklarin progresyonu ile
iliskili oldugu bildirilmistir.

Literatiir ile uyumlu olarak, coklu regresyon analizinde,
MHO'nun vyani sira ylksek CRP ve diisik SVEF degerinin
klinik sonlanimi éngérdiiriiciiligii tespit edilmistir. Onceki
calismalarda, inotrop ve/veya mekanik dolasim destegi
gerektiren hemodinamik olarak stabil olmayan miyokardit
hastalarinda CRP diizeyinin yiiksek oldugu ve CRP diizeyinin
prognoz ile iliskili oldugu bildirilmistir (31,32). Bu calisma ile
MHO ve CRP arasindaki pozitif korelasyonun akut miyokardit
hastalarinda sistemik enflamasyon i¢in konvansiyonel bir
parametre olabilecegi ©Onerilmektedir. Ayrica, 443 akut
miyokardit hastasinin incelendigi bir ¢alismada, azalmis SVEF
varliginin takipte kardiyak ytiksek riskin bir prediktori oldugu
saptanmistir (33).

Onceki calismalarla birlikte, sonuglarimiz enflamasyonun
akut miyokardit patofizyolojisinde 6nemli rol oynadigini gosterir,
boylece enflamasyonu vyansitabilen kolay, disik maliyetli
ve glivenilir bir parametre olan MHO'nun akut miyokarditin
prognozunda, tedavi ydnetiminde faydali olabilecegini
diislinmekteyiz. ilaveten, daha net sonuglar izlenmesi agisindan
genis 6lcekli, prospektif ve randomize calismalara ihtiyag vardir.

Cahisma Kisithliklar

Calismamizin bazi kisitliliklari mevcuttu. Birincisi, ¢alisma
geriye doniik yapilmistir ve bu analiz icin zamana bagli
takip MHO degerlerinden ziyade hastaneye basvuru aninda
bakilan biyokimyasal ve hematolojik parametreler kullanilarak
hesaplanan MHO degeri kullanildi. ikincisi, miyokardit tanisinda
altin standart endomiyokardiyal biyopsi olmasina ragmen
islemin olasi riskleri ve kardiyak MR vyeterliligi distiniilerek
endomiyokardiyal biyopsi yapilmadi. Bu ¢alismada, ¢alismanin
istatistiksel glclini etkilemis olabilecek az sayida hasta
bulunmaktadir. Veriler akut miyokardit hastalarinin tibbi ge¢cmis
kayitlarindan elde edildi ve farkh doktorlar ekokardiyografik
inceleme yapti. Ayrica bu calismaya bir kontrol grubu dahil
edilmemistir.  Bu kisithiliklar, hasta grubunda MHO'nun
ongordiriiciiligliniin  belirlenmesinde  calismanin  giiclini
dustrebilir.

Bu calismada, MHO'nun akut miyokardit sonrasi klinik
sonlanim noktasi gelisen hastalarda daha yiiksek oldugu izlendi.
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Ayrica MHO'nun akut miyokardit hastalarinda malign aritmi,
kardiyovaskiiler 6liim ve yeni baglangicli kalp yetmezligi igin
bagimsiz bir tahmin ettirici oldugu bulundu. Bunun yaninda
MHO'nun CRP ile anlamli olarak korele oldugu saptandi.
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