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 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.
Key Words: Acute Myocarditis, Inflammation, MHR

Amaç: Miyokardit, kalp kasının enflamatuvar bir hastalığıdır. Enflamasyon ve oksidatif stresin miyokardit patogenezinde önemli bir rol oynadığı 
bilinmektedir. Bu çalışmanın amacı akut miyokardit hastalarında klinik sonlanım noktaları ile monosit/yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) oranı 
arasında ilişkininin değerlendirilmesidir.
Gereç ve Yöntem: Mart 2009-Mart 2017 yılları arasında, akut miyokardit tanısı ile kardiyak manyetik rezonans çekilen ardışık 156 hasta çalışmaya 
alındı. Hastalar klinik sonlanım noktalarına göre ikiye ayrıldı. Klinik sonlanım noktası malign aritmi, takip süresince kardiyovasküler ölüm gerçekleşmesi 
ve yeni başlangıçlı kalp yetmezliği olarak tanımlandı.
Bulgular: Klinik sonlanım izlenen hastalarda yüksek C-reaktif protein seviyesi, düşük yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol ve glukoz değerleri, 
azalmış ejeksiyon fraksiyonu izlendi (hepsi için p<0,05). Gruplar arası monosit sayımı, nötrofil sayımı ve monosit/HDL oranı (MHO) klinik sonlanım 
izlenen grupta anlamlı oranda yüksek bulundu (hepsi için p<0,05). Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde yüksek monosit/HDL oranının (Olasılık 
oranı=1,213, güven aralığı %95=1,039-1,417, p=0,015) akut miyokarditte klinik sonlanımın bağımsız öngördürüsü olduğu saptanmıştır.
Sonuç: Bu parametreyi akut miyokarditli hastalarda prognozu ve olumsuz sonuçları tahmin etmek için kullanılabilir.
Anahtar Kelimeler: Akut Miyokardit, Enflamasyon, MHO
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Giriş

Miyokardit, kalp kasının enflamatuvar bir hastalığıdır (1). 
Miyokardit akut, subakut veya kronik olabileceği gibi klinik 
belirtiler asemptomatik olgulardan malign ventriküler aritmi, 
kalp yetmezliği ya da ani kardiyak ölüme kadar değişebilir (2). 
Enflamasyon ve oksidatif stresin miyokardit patogenezinde 
önemli bir rol oynadığı bilinmektedir (3). Son zamanlarda, 
enflamatuvar süreci değerlendirmek için birçok laboratuvar 
parametresi kullanılmıştır.

Monositler, enflamasyon süresince, platelet ve endotelyal 
hücreler ile etkileşerek prooksidan ve proenflamatuvar 
sitokinlerin salgılanmasına böylece düz kas hücrelerinde 
mediyal hasara sebep olarak hücrelerin diferansiyasyonuna, 
apoptozuna ve oksidatif stresin artmasına yol açan hücre 
tipleridir (4,5). Buna karşılık, dokular arasındaki kolesterol 
akışının regülasyonunda rol oynayan yüksek yoğunluklu 
lipoprotein (HDL) kolesterol, monosit üzeri CD11b aktivasyon 
inhibisyonu yaparak antienflamatuvar ve antioksidatif etkileri 
mevcut olan bir moleküldür (6,7). Yakın zamanda, monosit/
HDL oranının (MHO), kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda 
kardiyovasküler olayların prediktörü olduğu, koroner yavaş akım 
ve stent trombozu ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (8-10). Yüksek 
monosit sayısı ile düşük HDL birlikteliği, çeşitli kardiyovasküler 
hastalıklarda istenmeyen sonuçlarla ilişkili yeni bir enflamasyon 
ve oksidatif stres prognostik belirteci olarak ortaya çıkmıştır 
(10-12).

Bu çalışmada, MHO’nun akut miyokardit hastalarında klinik 
sonlanım noktaları ile arasında ilişki değerlendirildi.

Gereç ve Yöntem

Bu gözlemsel retrospektif bir çalışmadır, Mart 2009-Mart 
2017 yılları arasında, üçüncü basamak bir tıp merkezinde akut 
miyokardit tanısı ile kardiyak manyetik rezonans (MR) çekilen 
ardışık 172 hasta çalışmaya alındı.

İki hasta eksik veri nedeniyle, 5 hasta tıbbı takiplere uyum 
göstermeyerek kendi isteği ile taburcu olduğu için, 9 hasta 
koroner anjiyografide (KAG) koroner arterlerde %50’den fazla 
obstrüktif darlık olması nedeniyle dışlandı. Tüm hastalar tanı 
sonrası en az 12 ay boyunca takip edilmiştir.

Akut miyokardit tanısı: Miyokarditi düşündüren yeni 
başlayan semptomlar (nefes darlığı, çarpıntı, yorgunluk veya 
göğüs ağrısı), yakın zamanda tespit edilmiş veya devam eden 
miyokardiyal hasar (elektrokardiyografik anormallikler), sol 
ventrikül disfonksiyonu veya yüksek troponin) bulguları, 
bilinen sistemik viral hastalık öyküsü ve bilgisayarlı tomografi-
anjiyografi (BT-A) veya KAG ile koroner arter hastalığının 
(KAH) dışlanması ve kardiyak MR görüntülerinde miyokardit 
düşündüren kriterlerin bulunması olarak belirlendi (13).

Tüm hastalara başvurudan sonraki 36-48 saat içinde kardiyak 
MR görüntüleme yapıldı.

Kardiyak MR incelemesinde, hızlı T1 spin eko sekanslarında 
erken gadolinyum artışı (≥4,0), T2 ağırlıklı görüntülerde yüksek 
sinyal yoğunluğu alanı, T2’de miyokardiyal sinyal/iskelet kas 
sinyal oranının 1,9’dan daha fazla (>2,0) olması veya geç 
gadolinyum kontrastlanmasının eşlik etmesi kriterlerinden iki 
ya da daha fazla bulunması miyokardit tanısı için anlamlı kabul 
edilmiştir (14-19).

Tüm çalışma hastaları en az 18 yaşındaydı. Daha önce 
bilinen kardiyomiyopati veya ailede kardiyomiyopati öyküsü 
olan hastalar çalışma dışı bırakıldı. Dışlama kriterleri, son 6 ay 
içinde kronik antiviral, immünmodülatör, immünosüpresif veya 
antihiperlipidemik tedavi, aktif enfeksiyon, kronik enflamatuvar 
hastalık, kronik böbrek yetmezliği, aktif kanseri olan hasta 
grupları ve onam formu olmayan hastaları kapsamaktadır. Tüm 
hastalara KAH’yi dışlamak için KAG veya koroner BT-A uygulandı.

Vizitler taburculuk sonrası 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay 
olacak şekilde planlandı, her vizitte ayrıntılı fizik muayene ve 
transtorasik ekokardiyografi yapıldı ve takip süresi boyunca 
semptom durumuna göre değerlendirme sıklığı değişti. Sol 
ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) modifiye Simpson yöntemi 
kullanılarak ölçüldü. Tüm hastalarda hastane yatışı sırasında 
antekübital venden kan örnekleri alındı. Hematolojik ve 
biyokimyasal örnekler için EDTA’lı tüpler kullanıldı. Beyaz kan 
hücreleri ölçümü, otomatik bir hematoloji analizörü XE-1200 
(Sysmex, Kobe, Japonya) ile yapıldı. HDL ölçümü, seçici çöktürme 
yöntemi (Determiner L HDL, Kyowa Medex, Tokyo, Japonya) ile 
yapıldı. MHO, mutlak monosit sayısının HDL değerine oranı 
olarak hesaplandı.

Hastalar klinik sonlanım noktalarına göre ikiye ayrıldı. Klinik 
sonlanım noktası malign aritmi, takip süresince kardiyovasküler 
ölüm gerçekleşmesi ve yeni başlangıçlı kalp yetmezliği olarak 
tanımlandı.

Kardiyovasküler ölüm, açıklanamayan ani ölüm veya 
miyokardit tanısı sonrası aritmiye veya akut kalp yetmezliğine 
bağlı gelişen ölüm olarak tanımlandı. Ölüm nedeni, resmi 
hastaneye epikriz formları veya Ölüm Bildirim Sistemi’nden 
alınan ölüm sertifikaları incelenerek değerlendirildi. 

Malign aritmik olay: Hemodinamiyi bozacak şekilde 
daha önceden olmayan yüksek derece atriyoventriküler blok 
gelişmesi, elektrokardiyografi veya monitörize izlemde sürekli 
ventriküler taşikardi ve/veya ventriküler fibrilasyonun tanınması 
olarak değerlendirildi. Yeni başlayan kalp yetmezliği, New 
York Kalp Cemiyeti sınıf 2 ve üzeri semptom ve beraberinde 
SVEF<%40 olması olarak tanımlandı. Kalp yetmezliği semptom 
ve bulguları olan tüm miyokardit tanısı olan hastalar, hastanede 
kalış sırasında kalp yetmezliği [beta-blokerler ve anjiyotensin 
dönüştürücü enzim inhibitörleri/anjiyotensin reseptör 
blokerleri (ARB)] alarak optimal tedavi edildi. Takip sırasında 
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kalp yetersizliği nedeniyle 2 hastanın tekrar hastaneye yatışı 
gerçekleşti, tıbbi tedavilerine intravenöz diüretikler eklendi ve 
semptomatik rahatlama sonrası taburcu edildi.

Çalışma Helsinki Deklarasyonu’na uygun olarak yürütüldü 
ve Sağlık Bilimleri Üniversitesi Türkiye Yüksek İhtisas Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi Etik Kurul’ndan onay almıştır (Karar-sayı 
no: 29620911-926).

İstatistiksel Analiz

Veriler, Windows (SPSS Inc, Chicago, IL, ABD) SPSS 
yazılım sürümü 22.0 ile analiz edildi. Verilerin tanımlayıcı 
istatistiklerinde frekans, oran, ortalama, ortanca, en düşük, en 
yüksek ve standart sapma (SS) değerleri kullanıldı. Değişkenlerin 
normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile analiz 
edildi. Sayısal verilerin analizinde İndependent Student’s t-testi 
ve normal dağılım göstermeyen sayısal verilerin analizinde ise 
Mann-Whitney U testi kullanıldı. Kategorik verilerin analizinde, 

ki-kare testi kullanıldı. Veriler uygun şekilde n (%), ortalama 
± SS ve ve nominal değerler yüzde (%) ile ifade edildi. Klinik 
sonlanım noktasının uygun kesim noktasını belirlemek amacıyla 
ROC analizi yapıldı ve klinik sonlanım noktaları hakkında 
öngörücü olabilecek değişkenlerini belirlemek için tek değişkenli 
lojistik regresyon analizi yapıldı. Tek değişkenli lojistik regresyon 
analizinde p-değeri <0,05 olan değişkenler çok değişkenli lojistik 
regresyon analizi ile değerlendirildi. Sürekli değişkenler arasındaki 
korelasyonu araştırmak için Spearman korelasyon katsayısı 
uygulandı. İstatistiksel anlamlılık p<0,05 olarak kabul edildi.

Bulgular

Bu çalışmada, akut miyokardit tanılı 156 hastayı (ortalama 
yaş 25,5±8,8 yıl, %84 erkek) değerlendirdik. Çalışma 
popülasyonunun klinik sonlanım noktasına göre başlangıç   
klinik, demografik, laboratuvar ve ekokardiyografik özellikleri 
Tablo 1’de gösterilmiştir. Takip süresi boyunca 14 hastada 

Tablo 1: Çalışma popülasyonunun klinik sonlanım noktasına göre başlangıç klinik, demografik, laboratuvar ve ekokardiyografik 
özellikleri

Klinik sonlanım (-)
 n=142

Klinik sonlanım (+)
 n=14

p

Yaş (yıl)  26,3±1,4 29,5±4,6 0,505

Erkek/kadın, n (%) 121/21
(%85,2-%14,7)

11/3 
(%78,5-%21,4) <0,001

Sigara kullanımı 7 (%4,9) 3 (%21,4) 0,003
SVEF, % 56,1±1,1 26,3±3,9 <0,001
Diabetes mellitus, n (%) 4 (%2,8) 2 (%14,2) 0,005
Hipertansiyon, n (%) 11 (%7,7) 5 (%35,7) 0,001
Laboratuvar değerleri
Üre, (mg/dL) 27,1±0,7 30,5±2,4 0,138
Kreatinin (mg/dL) 0,7±0,03 1,0±0,1 0,158
LDL (mg/dL) 75,6±8,8 92,5±19,0 0,139
HDL (mg/dL) 47,9±1,9 38, ±1,4 <0,001
Beyaz kan hücresi (x10³/µL) 9,7±0,8 11,4±0,1 0,071
Nötrofil (x10³/µL) 6,2±0,8 7,5±0,6 0,029
Lenfosit (x10³/µL) 2,8±0,1 2,1±0,2 0,381
Monosit (x10³/µL) 0,5±0,03 0,7±0,08 <0,001
Hemoglobin (mg/dL) 13,9±0,1 13,5±0,7 0,149
Trombosit (x10³/µL) 269±9,1 338±6,5 0,675
CRP 5,5±0,5 43,6±9,8 0,044
TSH 2,6±0,6 7,0±4,9 0,069
Glukoz (mg/dL) 119,3±9,6 105,0±2,2 0,049
Monosit/HDL oranı 12,6±1,2 20,1±2,4 <0,001
Medikal tedavi
ACE inh/ARB kullanımı 44 (%30,9) 10 (%71,4) 0,006
Beta-Bloker kullanımı 114 (%80,2) 11 (%78,5) 0,878
Spirinolakton kullanımı 9 (%6,3) 10 (%71,4) <0,001
Diüretik kullanımı 12 (%8,4) 14 (%100) <0,001
Veriler ortalama ± standart sapma veya n (%) olarak sunulmuştur.
SVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein, CRP: C-reaktif protein, TSH: Tiroid stimulan hormon, ACE inh/ARB: 
Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü/anjiyotensin reseptör blokerleri
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(%8,9) malign aritmi, kardiyovasküler ölüm ve yeni başlangıçlı 
kalp yetmezliği olarak belirlenen klinik sonlanım gerçekleşti. 
Beş hastada (%3,2) malign aritmik olay, 9 hastada (%5,7) yeni 
başlayan kalp yetmezliği, 6 hastada (%3,8) kardiyovasküler ölüm 
gerçekleşti.

Klinik sonlanım izlenen hastalarda yüksek C-reaktif protein 
(CRP) seviyesi, düşük HDL ve glukoz değerleri, azalmış SVEF 
izlendi (hepsi için p<0,05). Monosit sayısı, nötrofil sayısı ve 
MHO değeri klinik sonlanım izlenen grupta anlamlı oranda 
yüksek bulundu (hepsi için p<0,05). İlaveten diabetes mellitus, 
hipertansiyon ve sigara kullanımı sonlanım noktası gerçekleşen 
hasta grubunda diğer gruba kıyasla yüksekti (hepsi için p<0,05) 
(Tablo 1).

Klinik sonlanım gerçekleşen hastaların tedavisinde ACE inh/
ARB (p=0,006), spirinolakton (p<0,001) ve diüretik (p<0,001) 
tedavi kullanımı oransal olarak fazla olmasına rağmen beta-
bloker kullanımı açısından fark izlenmedi (p=0,878).

Klinik sonlanımı öngörmede ROC analiziyle hesaplanan 
MHR kesim değeri 14,6 bulundu (özgüllük %76, duyarlılık %84) 
(Şekil 1). Çok değişkenli logistik regresyon analizinde MHO’nun 

[Olasılık oranı (OO)=1,213, güven aralığı (GA) %95=1,039-
1,417, p=0,015], SVEF (OO=0,005, GA: %95=0,001-0,082, 
p<0,001) ve CRP (OO=1,085, GA: %95=1,013-1,163, p=0,020) 
akut miyokarditte klinik sonlanımın bağımsız öngördürücüleri 
olduğu saptanmıştır (Tablo 2).

Korelasyon analizlerinde, MHO ile CRP arasında istatistiksel 
olarak anlamlı pozitif korelasyon saptandı (r=0,294; p<0,001) 
(Şekil 2).

Tartışma

Akut miyokardit hastalarının takibinde, istenmeyen kardiyak 
olayların tahmini için kolay, düşük maliyetli ve güvenilir yeni 
parametrelerin kullanılması, tedavi yönetimi ve prognoz tahmini 
açısından faydalı olacaktır. Bu nedenle mevcut çalışmada MHO 
gibi basit ve kolayca hesaplanabilecek bir parametrenin akut 
miyokardit hastalarında klinik sonlanım noktalarının tahmininde 
kullanılıp kullanılamayacağının araştırılması amaçlanmıştır. 
Elde edilen sonuçlar MHO’nun akut miyokardit sonrası klinik 
sonlanım noktası gelişen hastalarda daha yüksek olduğunu 
göstermiştir. Ayrıca MHO’nun akut miyokardit hastalarında 

Şekil 2. MHO ile CRP arasında korelasyon analizi

MHO: Monosit/HDL oranı, MHR: Monosit-HDL oranı, CRP: C-reaktif protein

Şekil 1. ROC analizi ile klinik sonlanım noktasına göre MHO kesme değeri 
(özgüllük %76, duyarlılık %84)

EAA: Eğri altı alan, GA: Güven aralığı, MHR: Monosit-HDL oranı, MHO: Monosit/
HDL oranı

Table 2: Klinik sonlanım noktasına göre tek değişkenli ve çok değişkenli regresyon analizi

                       Tek değişkenli                   Çok değişkenli

Olasılık oranı (%95 Güven aralığı) p Olasılık oranı (%95 Güven aralığı) p

DM 5,750 (0,953-34,680) 0,056

HT 6,616 (1,887-23,196) 0.003 0,804 (0,021-30,332) 0,904

SVEF 0,780 (0,679-0,896) <0,001 0,005 (0,001-0,082) <0,001

CRP 1,067 (1,033-1,102) <0,001 1,085 (1,013-1,163) 0,020

Sigara Kullanımı 5.260 (1,191-23.235) 0,029 1,034 (0,190-5,855) 0,987

MHO 1,127 (1,054-1,206) <0,001 1,213 (1,039-1,417) 0,015

DM: Diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, SVEF: Sol ventrikül ejeksiyon farksiyonu, CRP: C-reaktif protein, MHO: Monosit-HDL oranı
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malign aritmi, kardiyovasküler ölüm ve yeni başlangıçlı kalp 
yetmezliği için bağımsız bir tahmin ettirici olduğu bulunmuştur. 
Bunun yanında MHO’nun CRP ile anlamlı olarak korele olduğu 
gösterilmiştir. Çalışmamızda daha önceki çalışmaları destekler 
nitelikte azalmış sol ventrikül sistolik fonksiyonu klinik sonlanım 
ile yakından ilişkili bulunmuştur. Bildiğimiz kadarıyla, bu çalışma 
literatürde MHO’nun akut miyokarditli hastalarında malign 
aritmi, kardiyovasküler ölüm ve kalp yetmezliği gibi klinik 
sonlanım ile ilişkisini gösteren ilk çalışmadır.

Miyokardit, aritmi, kalp yetmezliği ve ani kardiyak ölüm 
ile ilişkili miyokardın enflamatuvar bir hastalığıdır (20). 
Enflamasyon ve bağışıklık cevabının akut miyokarditte önemli 
rol oynadığı bilinmektedir (21). Enflamasyon, çeşitli hematolojik 
ve biyokimyasal belirteçler kullanılarak değerlendirilebilir. 
Kanda ve ark. (22) interlökin (IL)-6, CRP ve TNF-alfa  gibi 
sitokinlerin miyokardiyal hasar ve disfonksiyona sebebiyet 
veren enflamatuvar süreçte rol oynadığını bildirmişlerdir (22). 
Son raporlar, matriks metaloproteinaz (MMP)-9, IL-1β, IL-10 
gibi sitokinlerin enflamasyon durumunda arttığını ilave olarak, 
MMP-2 ve MMP-9 plazmatik düzeylerinin kalp hastalığının erken 
biyobelirteçleri olarak kullanılabileceğini ileri sürmüştür (23-25). 
Bununla birlikte, bu çalışmalarda, yeni ve kolayca erişilebilen 
enflamasyon bazlı belirteç olan MHO’nun miyokardiyal hasarı 
öngörmedeki rolü değerlendirilmemiştir. Akut miyokarditte 
enflamasyon ve bağışıklık cevabının oluşmasında monositlerin, 
doğal katil hücreler, nötrofil ve eozinofiller gibi önemli bir 
rolü olduğu kabul edilmektedir. Monositler enflamasyon 
süresince, platelet ve endotelyal hücreler ile prooksidan ve 
proenflamatuvar sitokinleri salgılayarak düz kas hücrelerinde 
mediyal hasar, hücre diferansiyasyonu, apoptoz ve oksidatif 
stresin artmasına ilave olarak miyokardiyal infiltrasyona sebep 
olur  (4,5,26). Aksine ateroskleroz gelişiminde koruyucu etki 
gösteren HDL kolesterol monosit progenitör hücrelerinin 
çoğalma-farklılaşma mekanizması üzerine etkileri olan ve anti-
oksidatif etki göstererek monositlerin aktivasyonunu baskılayan 
bir moleküldür (27,28). Monositlerin proenflamatuvar etkilerine 
karşın HDL antienflamatuvar rol oynamakla birlikte enflamatuvar 
durumun geri çevrilmesine de katkı sağlamaktadır. Yüksek 
monosit değeri ve düşük HDL değeri enflamasyonun dolaylı bir 
göstergesi olarak karşımıza çıkmaktadır. Mevcut enflamasyon 
durumunda bu iki parametrenin birbirine oranı önemli bir 
bilgi sağlamaktadır. MHO’nun, kardiyovasküler olaylarda 
enflamasyon ve oksidatif stres yolağından etki gösteren, çeşitli 
kardiyovasküler hastalıklarda değerlendirilen yeni bir prognostik 
belirteç olduğu sunulmuştur (11,28,29).

Daha önceki çalışmalarda Canpolat ve ark. (9) koroner 
yavaş akım, Ekizler ve Cay (29) peripartum kardiyomiyopati gibi 
patogenezinde enflamasyon önemli yer tutan kardiyovasküler 
hastalıklar ile MHO ilişkisini ortaya koymuşlardır. Kronik böbrek 
yetmezliği hastaları ile yapılan çalışmada artmış MHO’nun 

kardiyovasküler mortalite için kötü prognoz göstergesi ve 
istenmeyen kardiyovasküler olaylar açısından bağımsız bir 
tahmin ettirici olduğu gösterilmiştir (8). Ayrıca yüksek MHO’nun, 
Synergy Between Percutaneous Coronary Intervention with 
Taxus and Cardiac Surgery skoru ve CRP ile arasında pozitif 
korelasyon bildirilmiştir (9,30). Bu çalışmaların sonucu olarak, 
MHO’nun enflamasyon ve oksidatif stres için güvenilir bir belirteç 
olduğu ve çeşitli kardiyovasküler hastalıkların progresyonu ile 
ilişkili olduğu bildirilmiştir.

Literatür ile uyumlu olarak, çoklu regresyon analizinde, 
MHO’nun yanı sıra yüksek CRP ve düşük SVEF değerinin 
klinik sonlanımı öngördürücülüğü tespit edilmiştir. Önceki 
çalışmalarda, inotrop ve/veya mekanik dolaşım desteği 
gerektiren hemodinamik olarak stabil olmayan miyokardit 
hastalarında CRP düzeyinin yüksek olduğu ve CRP düzeyinin 
prognoz ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (31,32). Bu çalışma ile 
MHO ve CRP arasındaki pozitif korelasyonun akut miyokardit 
hastalarında sistemik enflamasyon için konvansiyonel bir 
parametre olabileceği önerilmektedir. Ayrıca, 443 akut 
miyokardit hastasının incelendiği bir çalışmada, azalmış SVEF 
varlığının takipte kardiyak yüksek riskin bir prediktörü olduğu 
saptanmıştır (33).

Önceki çalışmalarla birlikte, sonuçlarımız enflamasyonun 
akut miyokardit patofizyolojisinde önemli rol oynadığını gösterir, 
böylece enflamasyonu yansıtabilen kolay, düşük maliyetli 
ve güvenilir bir parametre olan MHO’nun akut miyokarditin 
prognozunda, tedavi yönetiminde faydalı olabileceğini 
düşünmekteyiz. İlaveten, daha net sonuçlar izlenmesi açısından 
geniş ölçekli, prospektif ve randomize çalışmalara ihtiyaç vardır.

Çalışma Kısıtlılıkları

Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları mevcuttu. Birincisi, çalışma 
geriye dönük yapılmıştır ve bu analiz için zamana bağlı 
takip MHO değerlerinden ziyade hastaneye başvuru anında 
bakılan biyokimyasal ve hematolojik parametreler kullanılarak 
hesaplanan MHO değeri kullanıldı. İkincisi, miyokardit tanısında 
altın standart endomiyokardiyal biyopsi olmasına rağmen 
işlemin olası riskleri ve kardiyak MR yeterliliği düşünülerek 
endomiyokardiyal biyopsi yapılmadı. Bu çalışmada, çalışmanın 
istatistiksel gücünü etkilemiş olabilecek az sayıda hasta 
bulunmaktadır. Veriler akut miyokardit hastalarının tıbbi geçmiş 
kayıtlarından elde edildi ve farklı doktorlar ekokardiyografik 
inceleme yaptı. Ayrıca bu çalışmaya bir kontrol grubu dahil 
edilmemiştir. Bu kısıtlılıklar, hasta grubunda MHO’nun 
öngördürücülüğünün belirlenmesinde çalışmanın gücünü 
düşürebilir.

Sonuç

Bu çalışmada, MHO’nun akut miyokardit sonrası klinik 
sonlanım noktası gelişen hastalarda daha yüksek olduğu izlendi. 
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Ayrıca MHO’nun akut miyokardit hastalarında malign aritmi, 
kardiyovasküler ölüm ve yeni başlangıçlı kalp yetmezliği için 
bağımsız bir tahmin ettirici olduğu bulundu. Bunun yanında 
MHO’nun CRP ile anlamlı olarak korele olduğu saptandı.
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