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1. GIRIS

Akut miyokardit kalbin kas tabakasinin enflamasyonudur (1). Perikardin
pariyetal ve visseral yapraklarinin enflamasyonu ise perikardit olarak tanimlanir
(2). Miyoperikardit terimi, perikard ve miyokardin birlikte enflamasyonunu
tanimlamaktadir ve goglis agrisi, c¢arpinti, yorgunluk, egzersiz kapasitesinde
azalma gibi klinik bulgular ile ortaya c¢ikan bir kardiyak patolojidir. Degisen
oranlardaki bu ikili tutulum hastalifin hem klinik seyrini hem de miyokard
fonksiyonlarindaki etkilenme derecesiyle morbidite ve mortaliteyi belirler.
Hastalikta miyokard enflamasyonu baskin ise perimiyokardit, perikard
enflamasyonu baskin ise miyoperikardit terimi kullanilmaktadir (3). Gelismis
iilkelerde miyoperikarditin en yaygmn nedeni viral enfeksiyonlar olarak
gorulmektedir. Ortak etiyolojik ajanlarin enflamasyonda rol almasi (toksinler,
kardiyotropik virtisler, enflamatuvar sebepler vb.) ayrica anatomik komsuluk;
miyokardit ve perikardit birlikteliginin nedeni olarak gosterilmektedir (3).
Miyokarditin tahmini yillik insidanst 100 000 de 1 olarak goriilmekle birlikte geng
yetiskin ve adOlesan yas grubunda ani kardiyak oliim nedenlerinin %12 sini

olusturmaktadir (4).

Tanm1 yontemleri olarak laboratuvar tetkikleri (tam kan sayimi, kardiyak
enzimler  gibi), kardiyak manyetik rezonans gorintileme (MRG),
elektrokardiyografi, ekokardiyografi (EKO) gibi tetkikler kullanilmaktadir (5).

Histolojik bir siniflama olan Dallas kriterlerine gore tani i¢in endomiyokardiyal



biyopsi (EMB) gereklidir. EMB altin standart tani yontemi olup miyokardin
lenfositik invazyonunu gosterir (6). Kardiyak MRG ise invaziv olmayan iyi bir

alternatif yontemdir; ancak bu yontemle de teknik nedenlerle tan1 gozden kagabilir

(7).

Tam kan sayimi testi ¢esitli kan hiicresi indekslerini igeren hizli ve ucuz
bir tetkiktir. Kan htcrelerinden biri olan trombosit parametreleri (ortalama
trombosit voliimii, trombosit dagilim genisligi ve trombositkrit gibi) bir¢ok tibbi
tan1 teshisi ve yonetiminde kullanilmaya baslanmistir (8). Arastirmalara gore
trombosit parametrelerinin bakteriyel/viral enfeksiyonlardan, malignitelerden ve
vaskiler enflamatuvar hastaliklardan etkilendigi gosterilmistir (8). Tam kan
sayimi parametrelerinden biri olan beyaz kiire (I6kositler) yabanci maddelere ve

hastaliklara kars1 koymada rol oynayan bagisiklik sisteminin kan hiicreleridir (9).

Literatirde miyoperikarditli ¢ocuk hastalarda yeni nesil trombosit ve
Iokosit parametrelerini  inceleyen ¢ok az sayida ¢alisma bulunmaktadir.
Calismamizda miyoperikardit tanis1 alan gocuklarda enflamatuvar belirtecler ve
kardiyak enzimler ile rutin ve yeni nesil trombosit/l6kosit parametreleri arasindaki
iliskiyi degerlendirmeyi amagladik. Miyoperikarditli ¢ocuklarda basit tam kan
sayimi parametreleri kullanilarak hastalarin miyokard enflamasyonlar1 ve
hastaligin siddeti 6ngoriilebilir. Bu sekilde hem hastalarin yonetimi sirasinda ¢ok
daha hizli kararlar vermek miimkiin olabilecek hem de hastalara yapilacak ek

tetkiklere gereksinimler azalacaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2. 1. Miyokardit

Kalbin orta tabakasi olan miyokard kalbin kasilmasini saglayan kalp kasi
hicrelerini icerir (10). Miyokardit terimi ilk olarak 19. Yiizyilin baslarinda
Fransiz hekim Jean-Nicolas Corvisart tarafindan tanimlanmustir (11). 1995 yilinda
Diinya Saghk Orgiitii/Uluslararasi Kardiyoloji Dernegi ve Uluslararasi
Kardiyoloji Federasyonu tarafindan, kalp kasinin enflamasyonu ve nekrozla
karakterize bir hastaligi olarak kabul edilmis; immdinolojik, histolojik ve
immunohistokimyasal kriterleri bildirilmistir (12,13). Klinik olarak semptomlar
spesifik olmamakla birlikte ates, carpinti, kas agrisi, efor dispnesinden;

hemodinamik kollaps ve ani 6liime kadar degiskenlik gosterebilir (13).

2. 2. Miyoperikardit

Klinik olarak ates, miyalji, kardiyak semptomlarin eslik ettigi oncelikle
perikardiyumun tutuldugu, miyokardiyumun fokal veya diffiiz olarak etkilendigi

durumdur. Akut perikardit icin tipik olan;

* GOogis agrist,

Perikardiyal stirtinme sesi,

Elektrokardiyografi (EKG) degisikligi,

Ekokardiyografide perikardiyal efiizyondan ikisi saglandiginda

miyokardiyal komponentler olan;



» Kardiyak biyobelirteclerde yikselme,

» Ekokardiyografide fokal veya difliz fonksiyon bozuklugu ya da

*  MRG’de enflamasyon bulgusundan birisi eklendiginde
miyoperikardit teshisi koyulur (14,15). Gogiis agrisi, ates, elektrokardiyografide
degisiklikler, muayenede perikardiyal siirtiinme sesi oldugunda miyoperikarditten

stiphelenilmelidir (14).

2.2.1. Epidemiyoloji

Akut perikardit insidansi, Italya’ya ait bir ¢alismada yilda 100.000° de
27,7 vaka olarak bildirilmistir. Gogiis agrisi ile olan hastane bagvurularinin %0,1'i
ve acil servis basvurularimin %5' perikardit nedeniyle olmaktadir (16). Yine
Italya’da yapilan bir calismada 220.000 niifuslu bir bolgede akut perikardit
insidanst 27,7/100.000 olarak ve bunlarin 4/100.000’t miyoperikardit olarak
bildirilmistir (17).

Miyokardit klinik olarak asemptomatik vakalardan kardiyovaskiler
kollapsa kadar ¢esitlilik gosterdigi igin gergek insidansini belirlemek zordur (4).
Postmortem veriler dahilinde geng eriskinlerde ani kardiyak dlimlerin %8,6-%12’
sinden sorumlu tutulmustur (13). Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) yapilan
calismada The Pediatric Health Information System (PHIS) analizinde 35 farkl
cocuk hastanesindeki 2005 yilina ait tiim 21 yas alt1 taburcu edilen hasta sayisi
427.615 olup 216’s1 miyoperikardit (%0,05’1) tanis1 almistir (18). Miyokardit
pediyatrik populasyonda 6nemli bir morbidite ve mortalite sebebi olup, saglikli

cocuklarda kalp yetmezliginin en yaygin nedenini olusturmaktadir (4). Pub Med’



de 1966’dan 2013’e¢ kadar yapilan ‘miyokardit’ aramasina goére miyokardit
insidansinin 100,000 de 1 oldugu tahmin edilmektedir (4). Yine Finlandiya’ da
yapilan caligmada 2004 ve 2014 yillar1 arasinda 15 yas ve alt1 ¢ocuk hastalarin
miyokardit insidansi yillik 1,95/100.000 olarak bulunmustur (19).

Isvigre’de yapilan calismada ise Advantageous Predictors
of Acute Coronary Syndromes Evaluation (APACE)’ ye dahil 7 merkezin acil
servisine goOgiis agrist ile basvuran 2533 hasta degerlendirildiginde %1,9°u
perikardit, %1,1°1 miyoperikardit saptanmis ve tahmini yillik insidansi sirasiyla
10,1/100.000 ve 6,1/100.000 olarak bildirilmistir (20). Ayrica her iki hasta
grubunda erkek cinsiyet daha fazla goriilmistiir.

Sonu¢ olarak miyoperikarditin klinik bulgularinin gesitliligi nedeniyle

insidansi hentiiz net degildir (20).

2.2.2. Etiyoloji ve Patogenez

Genis ¢aph c¢alismalardan sonra bile miyoperikarditin kesin bir nedeni
belirlenememis olup vakalarin ¢ogu idiyopatiktir. Nedenler enfeksiyéz ve
enfeksiydz olmayan olarak ikiye ayrilir. Gelismis iilkelerde enfeksiy6z nedenlerin
cogu viral etkenler olup bakteriyel, paraziter nedenler gorulebilmektedir (3,14).
Viral sebepler olarak; Coxakiviriis, Adenoviriis, Echovirls, Herpes virls, Ebstein-
Barr virls, Parvovirlis B19, Sitomegaloviris, Influenza viriisleri sayilabilir (14).
Enfeksiydoz olmayan nedenler arasinda ise ilaglar (izoniazid, hidralazin,

prokainamid, agir metaller), sistemik enflamatuvar hastaliklar (Sistemik Lupus



Eritematozus, Romatoid artrit, Sjogren Sendromu gibi), metastatik kanserler,
metabolik hastaliklar sayilabilir (14).

Akut asamada Kkardiyotropik virlsler miyokarditte endositoz ve viral
replikasyon ile dogrudan sitolitik veya sitotoksik etkiyle miyosit invazyonu ve
nekrozuna yol acarlar (3,4). Bunun yanisira kardiyotropik viriisler, dolayli bir
immiinopatik mekanizmay1 da tetikleyebilirler (3). Kardiyotropik viriislerin sebep
oldugu makrofaj aktivasyonu ile de T lenfosit ve Natural Killer (dogal 6ldiiriicii)
hiicrelerin hasarli bolgeye toplanmasini saglayan enflamatuvar sitokinler (Timor
nekroz faktor alfa, Interlokin 1b, Interlokin 2) iiretilir (4). T lenfositler de
molekiiler benzerlik yoluyla miyokardi hedef alarak hasarda rol oynar (4). Ayrica
bu miyosit hasar1 ile hiicre i¢i proteinlerin salinmasiyla birlikte altta yatan genetik

zemin varsa immun yanit aracili hastaliklar ortaya ¢ikabilir (3).

Kardiyotropik

virusler
immiin Altta yatan
yanit genetik
zemin

Direkt Viral Miyosit Hasar1
Indirekt Olarak Immiinopatolojik Miyosit Hasar1

Sekil 1. Miyoperikardit patogenezi (3).



2.2.3. Klinik

Klinik bulgular perikardiyumun ve miyokardiyumun tutulum derecesine
gore hafif semptomlarla kendini smirlayan tablodan kardiyojenik sok ve Oliime
kadar degisiklik gosterebilir (14). Cocukluk ¢ag1 ve addlesan donemde hastaligin
1-2 hafta dncesinde hafif ates, burun akintisi, eklem agrisi gibi viral prodromal
siire¢ goriilebilir (14). Erken donemde ates, gogiis agrisi, yorgunluk, c¢arpinti,
dispne goriilebilir. Gogiis agris1 karakteri perikardiyal tutulumun baskin oldugu
durumda 6ne egilmekle azalan, inspiryum ve 0ksiirmekle artan keskin tarzda iken;
miyokardiyal tutulum On planda oldugunda siiregen, iskemik go6giis agrisi
seklindedir. Aritmi, senkop, ani kardiyak arrest ise nadir goriilen semptomlar
arasindadir (14).

Yenidogan ve siit cocuklugu déneminde ise istahsizlik, ates, huzursuzluk,
etrafa olan ilgide azalma, terleme ve solukluk gibi spesifik olmayan belirtiler
gorulebilir. Fizik muayenede hepatomegali, tasikardi ve takipne gibi konjestif
kalp yetmezligi bulgularina siklikla rastlanilir. Bu donemdeki hastalarin bir

kisminin intrauterin miyokarditin devami oldugu da diisiinilmektedir (21).

2.2.4. Tam

Akut perikardit diyebilmek icin gogiis agrisi, perikardiyal siirtlinme sesi,
elektrokardiyografide degisiklikler ve perikardiyal eflizyondan en az ikisinin
varligi gereklidir. Miyoperikardit ise yukaridakilere ek olarak kardiyak
biyobelirteclerde; Troponin, kreatin kinaz-MB (CK-MB) yukselme, sol ventrikil

fonksiyon bozuklugunu gosteren ekokardiyografi ya da MRG bulgusu olmasi ya



da MRG ile miyokardiyal enflamasyonun gosterilmesi durumunda tanimlanir
(14). Ayrica klinik siiphe halinde C reaktif protein gibi enflamasyon
belirteglerinin yiiksekligi taniyr desteklemektedir (3). MRG gibi invaziv olmayan
goriintiileme  yontemi tanida kullanilmakta olup miyokardit tanisinda
endomiyokardiyal biyopsi altin standart olarak bilinmektedir ancak; rutin

kullanilan bir yontem degildir (3).

2.2.4.1. Tamida Kullanilan Laboratuvar ve Goriintilleme Yontemleri

2.2.4.1.1. Elektrokardiyografi

Akut perikarditte EKG degisiklikleri yaygin olarak gorlir. Perikard
elektriksel olarak sessiz oldugu i¢in miyokard tutulumunu yansitir. Akut
perikarditte perikardiyal efiizyona bagli olarak diisiik voltajli QRS dalgasi
gorilebilir. Miyokardit tutulumu eslik ettiinde EKG’ de sekonder degisiklikler
goriilebilir. Bunlar; baslangigta ST segmentinde yiikselme, PR segmentinde
depresyon ve 2-4 hafta sonrasinda da ST segmentinin normale doniisii ile birlikte
T dalga inversiyonudur. Ayrica 1. ve 3. derece atrioventrikiler blok,
supraventrikiller tasikardi, ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler fibrilasyon,

ventrikiiler erken atimlar goriilebilmektedir (3,21,22).

ST elevasyonu

7\/,_/"
PR segment depresyonu

Sekil 2. EKG bulgular



2.2.4.1.2. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi kalp kapakg¢iklarmi, kalp odaciklarini, duvar kalinligini,
ventrikiiler fonksiyonu, perikardiyal efiizyonu degerlendirmeye yarayan bir
goruntileme yontemidir (22). Ekokardiyografi miyokarditli hastalarin tani1 ve
takibinde énemli bir goriintileme yéntemidir (23). Yaygin ekokardiyografik bulgular
olarak siklikla bolgesel olan ventrikiiler sistolik disfonksiyon, dilatasyon, ventrikiiler
duvar kalinhig ve duvar hareketindeki degisiklikler sayilabilir  (21).
Ekokardiyografinin M modu kardiyak yapinin zamanla esglidiimlii tek boyut kesitsel
grafik olarak gosterilmesini saglar ve duvar kalinligi, odacik boyutunun 6l¢iilmesini
saglar. Ayrica sol ventrikll fonksiyonu fraksiyonel kisalma (FK) ya da ejeksiyon
fraksiyonu (EF) ile degerlendirilir. EF kardiyak kasilmay1 gosterip %56-%78 arasinda
degismektedir ve ortama degeri %66’dir. Fraksiyonel kisalma (FK) ise ortalama % 36

olup %28 ve % 44 arasinda degismektedir (21).

2.2.4.1.3. Manyetik Rezonans Gorunttleme (MRG)

Kardiyovaskiler manyetik rezonans goruntiileme, miyokarditte prognostik
onemi olan ventrikiler hacim ve fonksiyonun degerlendirilmesinde doku
karakterizasyonu o6zelligi ile non invaziv altin standart yontem olarak kabul
edilmektedir. T2 agirhikli goriintiilerde miyokardiyal 6dem ve perikardiyal
eflizyon gorulebilir. Gadolinyumlu kontrast madde ile T1 agirlikli goriintiilemede
miyokardiyal enflamasyon ve hiperemi goriilebilir. Ayrica fibroz ve nekroz gibi
doku hasarint da gosterir. Boylece kardiyak MRG sadece miyokardit tanisinda

yardime1 olmakla kalmaz, ayni zamanda EMB’ ye de rehberlik edebilir (24).



3
Sekil 3. Miyokarditte Kardiyak Manyetik Rezonans Goriintiisii

A: Kontrast madde verilmeden 6nce miyokarditli hastanin sol ventrikiiliinden ¢ekilen T1-agirlikli
transaksiyal (Ust) ve koronal (alt) manyetik rezonans gérintileri. B: Kontrast madde verildikten
sonra ayni yerden g¢ekilen mantyetik rezonans goriintiileri. Septum ve apikal bolgedeki (oklar)
miyokardiyal sinyallerin artis1 goriilmektedir.

Sekil 4. Perikarditte Kardiyak Manyetik Rezonans Goriintiisii

A: Kontrast madde verilmeden 6énce perikarditli hastanin sol ventrikiiliinden ¢ekilen Ti-agirlikli
transaksiyal (Ust) ve koronal (alt) manyetik rezonans gérintileri. B: Kontrast madde verildikten
sonra ayni yerden g¢ekilen mantyetik rezonans goriintiileri. Perikardiyal alan boyunca (oklar)
sinyallerin artis1 goriilmektedir (25).
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2.2.4.1.4. Endomiyokardiyal Biyopsi

Miyokardit tanisinda doku degerlendirilmesini saglayan endomiyokardiyal
biyopsi Dallas’in histopatolojik tani kriterlerine dayanan altin standart invaziv bir
yontemdir. Histolojik olarak miyokardiyal enflamasyon ve hiicresel hasari
gOsterir. Fakat pratikte MRG tekniginin gelismesi ve invaziv bir yontem olmasi

nedeniyle tercih edilmemektedir (24).

2.2.4.1.5. Laboratuvar Tetkikler

Miyoperikarditte enflamasyon belirtegleri olan beyaz kan hiicre sayisi,
eritrosit sedimentasyon hizi (ESR) ve C Reaktif Protein (CRP) siklikla yiikselir
(14). Kardiyak troponin | ve T seviyeleri ve kardiyak enzim olan CK-MB hasara
bagli yukselebilir. Cocuklarda kardiyak Troponin I degeri 2 ng/mL veya daha
altindadir. Troponin seviyeleri kardiyak enzimlerden daha duyarli olabilir. Gogiis
agrist olan pediyatrik hastalarin agrimin kardiyak nedenli olup olmadiginin
anlasilmast i¢in troponin seviyeleri bakilmasi onerilir. Ancak troponin seviyesinin
yukselmemesi miyokarditi ekarte ettirmez. B tipi natritretik peptit ve N-terminal
pro-BNP hem yetiskin hem pediyatrik hastalarda giderek artan siklikta

kullanilmaktadir. Miyokarditte Pro-BNP seviyesi de yliksek gorilur (21,24).

2.2.5. Tedavi

Tedavinin temeli destekleyici ve semptomatiktir. Kardiyojenik sok dahil
ciddi semptomatik disfonksiyonu olan hastalarda ise inotrop destegi ya da

mekanik dolasim destegi gerekebilir (24). Miyoperikarditli tim hastalarda yatak
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istirahati Onerilir ve egzersizden kaginilmalidir (3). Kalp yetmezligi olan stabil
hastalarda ise B blokerler, anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitérleri, furosemid
gibi ditiretikler kullanilabilir. Perikardit semptomlar1 6n planda oldugunda non
steroidal anti enflamatuvar ilaglar (NSAI) tedavide ilk sirada kullanilir. Ancak
belirgin miyokardiyal tutulumu olan hastalarda miyokardiyal fonksiyonu olumsuz
etkileyebilecegi icin NSAI dikkatli kullamlmalidir. Belirgin perikardiyal efiizyonu
olan hastalarda cerrahi ya da perkiitan drenaj Onerilir (14). Intravenoz
imminglobulin tedavisi de antiviral ve immuinmodulator etkileri nedeniyle

kullanilabilir (3).

2.3. Tam Kan Saymm Parametreleri

Pratikte tam kan sayimi parametreleri ¢ogu hastalikta uzun zamandir
kullanilmaktadir. 1940’larin sonuna dogru Wallace H Coulter tarafindan Coulter
prensibine dayali hematoloji analiz cihazi gelistirilmis olup 1953 de patenti
almmustir. Son yillarda teknolojik ilerlemelerle tam kan sayimina yeni nesil

parametreler eklenmistir (26).

Modern klinik uygulamada tam kan sayimi iyi bir laboratuvar tarafindan
giinlin her saati ayrintili otomatik hematoloji analizor sistemi ile dakikalar i¢inde
sonug veren en temel hematoloji testidir (26). Hiicre sayimlarin1 gergeklestirmek
icin modern hematoloji laboratuvarlarinda otomatik hematoloji analizorleri
kullanilir. Yaygin olarak kullanilan teknolojiler arasinda elektriksel empedans,

radyofrekans iletkenligi, lazer 151k yayilim1 ve sitokimya bulunmaktadir (27).
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2.3.1. Yeni nesil ve rutin kullanilan tam kan sayim parametreleri

a) Lokosit ile ilgili parametreler

. Beyaz kiire sayisi
. Lenfosit sayisi
. Immatir Granilosit (IG)

. Yiiksek Floresans Lenfosit Sayis1 (High
Fluorescence Lymphocyte Cell-HFLC)

. Notrofil / Lenfosit oran1 (N/ L R)

b) Trombosit ile ilgili parametreler
. Trombosit sayis1 (Platelet sayisi)
. Mean Platelet Volume (MPV)
. Platelet Distribution Width (PDW)
. Platelet Large Cell Ratio (PLCR)

. Trombositkrit (Plateletcrit- PCT)

2.3.2. Beyaz kure ile ilgili parametreler

Enflamatuvar yanit zararli uyaranlara karsi verilen 6nemli bir sistemik
cevap olarak bilinir. Bu karmasik yanitta makrofajlar, notrofiller, lenfositler gibi
enflamatuvar hiicreler olan I6kositler rol alir. Enflamatuvar siirece yanit olarak
vazoaktif aminler, proinflamatuvar sitokinler, eikozonoidler, akut faz proteinlerini

iceren maddeler salgilanir. Lokosit ve endotel ylizeyinde bulunan selektinler,
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integrinler ve adezyon molekiillerinin rol aldigi enflamatuvar siirecte 16kositler
ekstravaze olarak transendotelyal goc¢ ederler (28). Bu siirecte akut donemde
16kosit ve notrofil sayisinda artis olurken kronik donemde antikor sentezleyen

lenfositler de devreye girer (29).

EMOKINLER TARAFINDAN
INTEGRIN AKTIVASYON

Sialyl-Lowis X-modifiyo gikoprotein —
!!_DHEZV‘ON

Sekil 5. Enflamasyonda Lékositlerin Endotelden Gogii (30).

2.3.2.1. Beyaz kure (White Blood Cell)

Lokositler beyaz kire olarak da tanimlanip graniiler ve agraniler
hiicrelerden olusmaktadir. Graniiler hiicreler ¢ogunlukla nétrofillerden, daha az
olarak eozinofil ve bazofillerden; agraniiler hiicreler ise ¢ogunlukla lenfositlerden,

daha az olarak da monositlerden olusmaktadir. Cocuklarda 16kosit sayis1 yasa
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bagl degiskenlik gosterip, yasa gore normal araligin altindaysa 16kopeni;

tistlindeyse 16kositoz olarak tanimlanmaktadir (31).
2.3.2.2. Iimmatiir Graniilosit

Otomatik hematoloji analizorii  Sekil 6’te goriildiigii gibi ndtrofil
olgunlasmasini 2 gruba ayirir. Mutlak nétrofil sayisi olarak bildirilen olgun
granulositler  segmentlere ayrilmis ndtrofiller ve bandlardan  olusur.
Olgunlasmamig graniilositler arasinda ise metamiyelositler, miyelositler ve
promiyelositler bulunur. Olgunlagsmanin zamansal sirasina gore band hiicreler
daha az olgunlagsmis olarak bilinir ve olgunlagsmamis hiicrelere dogru bir kayma
(sola kayma) ile iliskilendirilir. Ancak band hiicreler tamamen islevsel
fagositlerdir ve enfeksiyonla savasma yeteneklerine gore olgun notrofiller olarak
gruplandirilir. Cesitli yayinlar immatiir graniilositleri yenidogan sepsisinde bir
goOsterge olarak ve immatlr granulosit/ total noétrofil oranin1 da potansiyel bir

belirteg olarak ele almistir (32-35).

¥

Promiyelosit Miyelosit Metamiyelosit Band Notrofil  Segmentli Notrofil

- N\ /
Y Y

Immatiir Graniilosit Matiir Graniilosit

Sekil 6. Notrofillerin Olgunlagmasi (32).
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2.3.2.3. Notrofil / Lenfosit Oram

Enflamasyonun bir gostergesi olarak Iokositlerden dretilen bir belirtectir
ve mutlak notrofil sayisinin mutlak lenfosit sayisina boliinmesi ile bulunur. 2020
de bakteriyel menenjitli hastalarda Jeppe ve arkadaslari tarafindan yapilan bir
calismada artan NOtrofil/Lenfosit oraninin (N/L R) serebral kan akisinin artisi ile
birlikte kotii prognozla iliskili oldugu gosterilmistir (36). Forget ve arkadaslarinin
saglikli popiilasyonda yaptigi bir ¢alismada N/L R araligi 0,78-3,53 olarak

gosterilmistir (37). Bakteriyemide N/L R'nin; CRP seviyesinden daha iyi bir

gosterge oldugu ve tanida kullanilabilecegi one siiriilmiistiir (38).

2.3.2.4. Lenfosit

Lenfositler islevsellikte ¢esitlilik gosteren ve T lenfosit, B lenfosit, Natural
Killer hicreleri igceren beyaz kan hucreleridir. Natural killer hiicreler dogal

bagisiklikta, T ve B lenfositleri ise edinilmis bagisiklikta gorev alirlar (39).

2.3.2.5. Yuksek Floresans Lenfosit Sayis1 (High Fluorescence

Lymphocyte Cell-HFLC)

HFLC; yeni gelistirilen otomatik hematoloji analizoér cihazlarinda 5
asamal1 diferansiyel kanal araciligi ile yiiksek floresans Sinyal yogunlugu ile
normal lenfositlerden ve monositlerden ayrilarak bulunur (40). Aktif, RNA
icerigi yliksek, antikor salgilayan lenfositleri gosterir. Bir ¢alismada normal
referans degeri %0-1,4 arasinda olarak bildirilmistir (41). Deng atesi ile takip

edilen olgularin dahil edildigi bir calismada HFLC yiizdesi atesli vakalarda
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kontrol grubuna goére daha yiiksek saptanmistir (42). Tantanate ve arkadaslarinin
caligmasinda dort farkli grup hastanin HFLC degerleri incelendiginde enfeksiy6z

hastalig1 olanlarda diger gruplara gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (40).

2.3.3. Trombosit ile ilgili parametreler

Trombopoezin pirmer diizenleyicisi trombopoetin olup, interlokin 3,
Interlokin 6 (IL 6) gibi sitokinler de megakaryositlerin piloidisine etki ederek daha
biiyiik ve reaktif trombositlerin olusumu saglanir (43). Hemostaz ve kanamayi
durdurmanin yanisira enflamasyonda ve immiin yanitta son derece dnemli rolleri
vardir. Ilk olarak hasar yerinde birikerek endotele ilk alinan hiicrelerdir ve sekil
degistirerek psodopodi formunu alirlar. Trombositler; monosit, nétrofiller,
lenfositler, endotel hiicreleri ile P-selektinle etkilesime girerek dogrudan ve ¢esitli
kemokinler araciligt ile monosit ve ndtrofillerin endotele adezyon ve
ekstravazasyonu uyarirlar (44,45). Sitokin salinimina yol a¢an makrofaj ve T
lenfositler gibi trombositler de sitokin firtinasindan etkilenerek enflamasyona
yanit verirler. Trombositlerde bulunan graniiller (alfa graniil, yogun graniil,
lizozomlar) sitokinler tarafindan aktive edilir (46). Bu granillerde 6nemli
miktarda cesitli sitokinler, kemokinler, buytime faktorleri bulunur (47).
Enflamasyonda Interlokin IL 6, interlokin 1 (IL 1) ve TUmor nekrotizan faktor
alfa (TNF a) gibi ajanlar trombositlerin oncii hiicrelerini uyararak dolasima
salinmasinda etkilidir (48). Adenozin difosfat (ADP), Tromboxan A2 (TXA2),
Platelet active edici faktér (PAF) gibi klasik agonistler ve IL 1, IL 6, TNF o gibi

sitokinler ile etkileserek fibrozis ve enflamatuvar siireci baslatirlar (44,46).

17



Hematoloji cihazlarinin gelismesi ile ortalama trombosit volimi (MPV),
trombosit dagilim genisligi (PDW), trombosit plateletkriti (PCT) gibi parametreler

kullanilmaya baglanmistir (31).

Endotel hicresi Trombosit Lokosit
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Sekil 7. Trombositlerin Enflamasyondaki Endotel ve Lokositlerle Tliskisi (49).
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2.3.3.1. Trombositler (Platelet sayis1)

Trombositler megakaryositlerden olusan en klcuk ve son derece reaktif
kan hicreleridir. Kanda 6émri 8-12 giin kadardir (50). Trombosit sayisi yasla
belirgin degisiklik gdstermeyip 150.000-400.000/ mm? arasinda goriilmektedir.
400.000 tistiinde trombositoz, 150.000 altinda trombositopeni olarak adlandirilir

(31). Trombosit sayis1 hastalik siddetini degerlendiren ¢ok sayida siniflandirma
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sisteminde yer alan 6nemli bir parametredir. Siddetli hastalig1 olanlarda trombosit
sayisinin  diisiik oldugu gosterilmistir (51). Enflamasyonda IL-6 gibi artan
proinflamatuvar sitokinlerin etkisi ile trombopoetin {iretiminin uyarilmasi ve
megakaryositler iizerine dogrudan etki ile trombosit saliniminda artisa yol acar

(50).

2.3.3.2. Ortalama Trombosit Volimi (Mean Platelet Volume)

Ortalama trombosit volimi (MPV) 6lgiimii 1970’ lerden beri mevcut olup
giinimiiz pratiginde en sik kullanilan trombosit parametresidir (52,53). MPV
kandaki ortalama trombosit hacmi 6lcimi ile bulunur (52). MPV degeri 7,5-12,0
fentolitre (f1) arasinda olup, biiyilik trombositlerin tiim trombositlere orani %0,2 -
%05,0 arasinda olmalidir. Fizyolojik kosullarda hemostazin ve trombosit kiitlesinin
korunmasi igin trombosit sayisi ile MPV ters orantilidir. Bu nedenle artan
trombosit iiretimine trombosit hacminde azalma eslik eder. Cesitli patolojik
streclerde ise bu fizyolojik oran bozulur. Ayrica MPV trombosit aktivitesi
belirteci olarak kabul edilir. MPV yiiksekligi daha gen¢ ve yiliksek trombosit
aktivitesini gosterir (50). Yiiksek MPV degeri septisemide oldugu gibi hiicrelerin
yikimmi takiben kemik iliginden yeni trombosit iiretiminin gostergesidir (52).
Birkag ¢calismada MPV’nin hastalik aktivitesi ve enflamatuvar sirecle ilgili umut

verici bir biyobelirte¢ oldugu bildirilmistir (48,50,54,55).

2.3.3.3. Platelet Dagilim Genisligi (PDW)

Megakaryositler tarafindan iiretilen trombositlerin boyut dagilimini ifade

etmekte olup, trombosit aktivasyonu ile artis gosteren bir trombosit

19



parametresidir. PDW simdiye kadar koroner kalp hastaligi, irritabl barsak
sendromu, diyabetik nefropati gibi enflamatuvar hastaliklarla iliskilendirilmistir
(56). Birkag¢ calismada gram negatif bakteriyemi ve kronik spontan {irtikerle de
iligkili oldugu gosterilmistir (38,57). Referans araligi  %9-%15 olarak

gosterilmistir (58).

2.3.3.4. Trombositkrit (Plateletkrit-PCT)

Trombosit sayist ile MPV carpiminin 10.000° e bdliinmesi ile elde edilir.
Golwala ve arkadaglarinin yaptigi bir calismada pediyatrik yogun bakim
Unitesinde mortalite {izerine trombosit parametreleri incelenmis olup, 06len
hastalarda PCT degeri kontrollere gore anlamli olarak daha diisiik goriilmiistiir
(59). Bu tiir yeni parametrelerle ilgili ¢alismalar devam etmektedir. Referans

araligi 0,15-0,45 olarak gosterilmistir (58).

2.3.3.5. Platelet Large Cell Ratio (PLCR)

Trombosit boyut histograminda 12 fl Gzerinde olan trombosit sayisinin
total trombosit sayisina boliinmesi ile bulunur. Bir ¢alismada referans aralig
%15-%46 + 2SD ile olarak gosterilmistir (58,60). MPV gibi PLCR ve PDW de
trombosit aktivasyon ve fonksiyonunu gosteren belirteglerdir (61). Trombosit
hacim belirtegleri olan PLCR, MPV, PDW’nin incelendigi bir ¢alismada
enflamasyon ve trombozla iligkili koroner arter hastaligi arasinda iliski oldugu
gosterilmistir (62). Platelet/ Lenfosit orani, MPV ve PLCR’nin sistemik
enflamatuvar yanita yonelik prognostik belirte¢ olarak kullanilabilecegi

bildirilmistir (63).
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2.4. Amag

Miyoperikarditli  hastalardaki enflamatuvar siregte trombosit ve
I6kositlerle ilgili yeni nesil tam kan sayimi parametrelerinin hastaligin tani ve
tedavi asamasinda bir belirte¢ olarak kullanilabilirliginin ~ saptanmasi

amaglanmstir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. icleme - Dislama Kriterleri

Calismamizda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde Subat 2018 -
Nisan 2021 tarihleri arasinda tan1 alan ve Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali tarafindan
takip edilen miyoperikarditli 18 yas alti ¢cocuk hastalarda, Sysmex XN®-2000
(Sysmex Corporation, Kobe, Japan) cihazi ile yeni nesil tam kan sayimmi
parametreleri retrospektif olarak degerlendirilmistir. 16’s1 miyoperikardit hastasi,
16’s1 da kontrol grubu hastalardan olugmak iizere toplam 32 kisi calismaya dahil
edildi. Kontrol grubu bireyler, yas ve cinsiyet agisindan eslestirilmis, enflamasyon
bulgusu olmayan, Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi’ne bagvuran saglam ¢ocuklardan
olusturuldu. Eslik eden yapisal kalp hastaligi, kronik hastalik oykiisii (diyabet,
malignite, hipertansiyon, hiperlipidemi gibi), antitrombotik ve antiagregan ilag

kullanim 6ykiisii olan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.
3.2. Degerlendirilen Veriler

Hasta dosyalarindan, hastalarin tani aninda ve izleminde yapilan fizik
muayene bulgulari, laboratuvar incelemeleri, elektrokardiyografik degisiklikler,
gorinttleme verilerinden ise ekokardiyografik olglimler ve gadolinyumlu MRG
sonuglart retrospektif olarak degerlendirildi. Manyetik rezonans goriintileme ile
ventrikiil subendomiyokardiyal dokuda gadolinyumla ge¢ kontrastlanma fazinda

sinyal degisikligi ve kontrast artis1 olup olmadigi degerlendirildi.
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Ekokardiyografide ise hastalarin sol ventrikiil fonksiyonunu
degerlendirmek i¢in FK ve EF degerlerine bakildi. Elektrokardiyografide ST

segment elevasyonu ve PR segment depresyonu degisiklikleri degerlendirildi.

PR Elevasyonu Yaygin konkav ST Elevasyonu
|\|J}/ ’ ” 'IVR l

Sekil 8. EKG bulgular:

Laboratuvar parametrelerinden tam kan sayiminin rutin ve yeni nesil
belirtecleri, kardiyak enzimler (Troponin I, CK-MB, Pro BNP), ESR, CRP,
fibrinojen ve D-Dimer degerlendirildi. Sysmex XN®-2000 (Sysmex Corporation,
Kobe, Japan) cihazina ait yeni nesil ve rutin tam kan sayimi verileri Hematoloji
Laboratuvari’ndan elde edildi. Tam kan sayim tetkiki 1-2 cc kan 6rnegi ile mor
kapakli EDTA’I1 (Etilendiamin tetraasetik asit) tiiplerden calisgilmistir. Tam kan
sayimi verilerine Beyaz kire sayist (1073/uL), Lenfosit sayis1 (1073/uL),
Trombosit sayis1 (1073/uL), PDW (fl), PLCR (%), PCT (%), MPV (fl), N/L R,

HFLC (1073/uL), 1G sayist (10"3/uL) parametreleri dahil edildi. Hastalarin tani
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ve takip asamasina gore Ui¢ farkli zamandaki tam kan sayimi parametreleri hem
kendi i¢cinde hem de kontrol grubunun tam kan sayimi parametreleri ile
karsilastirildi. Tlk kan sayimi tam aninda bakilmis olup, hastalarin tani1 anindan
sonraki ilk 1-2 hafta arasinda bakilan degerleri ikinci izlem zamani olarak, tanidan
sonraki 1-3 ay arasinda bakilan tam kan sayimi degerleri ise ti¢lincii izlem zamani
olarak degerlendirmeye alindi. Kontrol grubunun ise kardiyoloji poliklinik
bagvurusundaki tek zamanli tam kan sayimi parametreleri degerlendirildi.
Hastalarin ii¢ farkli zamana ait tam kan sayimi parametreleri; EKG ve MRG’ de
bulgusu olan ve olmayan hastalarda karsilagtirildi. Ayrica bu tam kan sayimi
parametreleri hastalarin  EKO bulgulari, kardiyak enzimleri, ESR ve CRP
degerleri ile de karsilastirildi. Hasta ve kontrol grubunda COVID 19 hastaligi

goriilmemistir.

3.3. Etik Kurul Onay1

Calismamiz Gazi Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun

15/12/2021 tarih ve 215 numarali onay karari ile yiriitalmustur.

3.4. Verilerin Istatistiksel Analizi

Tum istatistiksel analizler SPSS 24.0 (SPSS, Chicago, IL, USA) programi
ile test edildi. Kategorik degiskenler i¢in yiizde degerler hesaplanarak gruplar
arasi farklarin karsilastirllmasinda Ki-kare testi kullanildi. Normal dagilima uyan
degiskenler ortalama ve standart sapma, normal dagilmayan degiskenler igin ise
ortanca ile birlikte minimum, maksimum degerleri verildi. Bagimsiz sayisal

degiskenler i¢in gruplar arasi farklarin karsilastirilmasinda verilerin dagilimina
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gore Student-t ya da Mann-Whitney-U testleri kullanildi. Bagimli sayisal
degiskenler icin grup i¢i farklarin karsilastirilmasinda Wilcoxon testi kullanildi.
Sayisal degiskenlerin korelasyon analizinde verilerin dagilimina gére Spearman
ya da Pearson korelasyon testleri uygulandi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05

olarak tanimlandi.
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4. BULGULAR

Subat 2018 ve Nisan 2021 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip
Fakdiltesi Hastanesi Cocuk Kardiyoloji béliumuinde miyoperikardit tanis1 alan 18
yas alt1 hastalar retrospektif olarak tarandi ve 20 hasta saptandi. Hastalarin
dordundin yeni nesil tam kan sayimmi verilerine ulasilamayarak, kalan 16 hasta ile

yas Ve cinsiyet eslestirilmis 16 kontrol grubu ¢alismaya dahil edildi.

Hasta ve kontrol grubunun on biri erkek, besi kiz olarak saptandi. Yas
ortalamalarinin sirastyla 11,72+1,41y1l ve 11,96£1,43 yil oldugu gorildii.
Hastalarin {i¢c farkli zamana ait tam kan sayimm parametreleri degerlendirildi. ilk
kan sayimi tan1 aninda bakilmis olup, hastalarin tan1 anindan sonraki ilk 1-2 hafta
arasinda bakilan degerleri ikinci izlem zamani olarak, tanidan sonraki 1-3 ay
arasinda bakilan tam kan sayimi degerleri ise U¢ilincli izlem zamani olarak
degerlendirmeye alindi. Kontrol grubunun kardiyoloji poliklinik bagvurusundaki
tam kan sayimi parametreleri degerlendirildi. Hastalarin tani aninda 16’sinin,
ikinci izlem doneminde 14’iinilin, tglincli izlem doneminde 11’inin tam kan
sayimi verilerine ulasildi. Tiim hastalarin EKG ve EKO’su, 9 hastanin ise MRG’si1

vardi. Hastalarin hastanede ortalama yatis siiresi 12,3 giin olarak hesaplanda.
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Cinsiyete Gore Dagilim

M erkek
m kiz

Sekil 9. Hastalarin ve Kontrol Grubunun Cinsiyete Gore Dagilimlari

Tablo 1. Hastalarin Goriintiileme Bulgular:

Hasta Sayisi (n) Hasta Yiizdesi (%)

EKG Bulgusu

Var 6 37,5
Yok 10 62,5
EKO

EF/FK Normal 13 81,25
EF/FK Diisiik 3 18,75
MRG Cekilen Toplam Hasta 9 56,25
MRG’si Miyoperikardit uyumlu 7 43,75
MRG’si Normal 2 12,50

Elektrokardiyografisi ¢ekilen 16 hastanin 6 (%37,5)’sinda ST elevasyonu
goriilirken, 10 (%62,5)’unda ST elevasyonu ya da PR segment depresyonu
izlenmedi. Ejeksiyon fraksiyonu normal simirlart %56 - %78, FK’nin ise %28 -
%44 olup EKO’su yapilan toplam 16 hastanin EF degerleri % 22 — % 79 arasinda;

FK degerleri ise %15- %47 arasinda seyrettigi goriildii. EF ve FK degerleri sinirin
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altinda olan 3 (%18,75) hasta oldugu saptandi. Hastalarin 9’una MRG ¢ekilmis
olup, 7 (%43,75) hastada miyoperikardiyal tutulum ile uyumlu, 2 (%12,5) hastada
ise normal oldugu goriildii. Bulgusu olan hastalarin sonuglari degerlendirildiginde

sol ventrikul antero-lateral subendomiyokardiyal dokuda gadolinyumla gec

kontrastlanma fazinda sinyal degisikligi ve kontrast artis1 dikkati ¢ekmistir.

Tablo 2. Hastalarin Tam Kan Sayimlarinin Kontrol Grubu ile Karsilastiriimasi

Hasta Ik Hasta 2. Hasta 3. Kontrol
; - P1- P2- P3-
Lz Izlem Izlem Grubu kontrol | kontrol | kontrol
(n=16) (n=14) (n=11) (n=16)
Beyaz
Kire | 101419 | 109417 | 7.0¢1.9 | 7.4#15 | 007 | 007 | 0.80
sayist
(1073/uL)
Lenfosit
sayist 2.0+0.2 2.240.9 2.7+0.4 2.9+0.8 004 | 002 | 0.19
(10"3/uL)
PLT
(10°3/uL) 265.2429.2 | 301.2+29.1 | 343.8+31.7 | 289.3+185 | 058 | 040 | 0.03
P(Dﬂ\)’v 118428 | 11.742.7 | 12.1#33 | 116217 | 072 | 064 | 0.80
P(LO/E)R 27.0410.0 | 26.1+10.1 | 27.2+10.6 | 265+7.2 | 085 | 080 | 0.80
F(’g;’o; 0301 | 03+01 | 04+01 | 0301 | 054 | 040 | 010
'V('E)V 102412 | 102413 | 103+13 | 102#09 | 098 | 078 | 071
N/LR 6.3+2.3 47+1.3 1.6+0.3 1.240.4 | 0.001 | 0.02 0.30
HFLC
(10°37uL) 0.03+0.01 | 0.03x0.01 | 0.01#+0.00 | 0.01+0.0 | 0.16 | 0.6 | 0.10
IG sayist
(10°3/uL) 0.5+0.4 0.3t0.1 | 0.04+0.01 | 0.03+0.01 | 004 | 001 | 0.81

*P1-kontrol: hasta ilk basvuru-kontrol grubu, P2-kontrol: hasta 2. izlem -kontrol grubu, P3-
kontrol: hasta 3. Izlem -kontrol grubu, PLT: platelet count, PDW: platelet distribution width,
PLCR: platelet large cell ratio, PCT: plateletcrit, MPV: mean platelet volime, N/ L R: neutrophil/
lymphocyte ratio, HFLC: high fluorescent lymphocyte cell, IG: immature granulocyte,

uL: mikrolitre, fl: fentolitre, %: yizde
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Hastalarin tam kan sayimlarindaki veriler analiz edildiginde ilk
bagvurudaki ve ikinci izlemdeki lenfosit sayilar1 kontrol grubuna gore diisiik
bulundu. Bu durum istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,04 ve p=0,02).
Hastalarin 3. izlemlerindeki platelet sayisi, kontrol grubuna gore yiiksek
bulunarak, istatistiksel olarak anlamli saptandi (p=0,03). Hastalarin bagvuru ani
ve ikinci izlemlerindeki IG degeri ve N/L R oranit kontrol grubuna gore

istatistiksel olarak anlamli yiliksek goriildii (p<0,05). Diger degerlerde kontrol

grubuna gore farklilik bulunmadi.

Tablo 3. Hastalarin Tam Kan Sayimlarimin Kendi Aralarinda Karsilastirilmasi

Hasta Ilk Hasta 2. Hasta 3. P1.
Bagvuru Izlem Izlem P1-P2 P2-P3 p3
(n=16) (n=14) (n=11)
Beyaz Kiire Sayisi
o) 10.1+1.9 109417 | 7.0+19 | 063 | 003 | 004
Lenfosit Sayist
e 2.0+0.2 2.2+0.9 27+04 | 033 | 026 | 002
PLT
(10°3L) 2652429.2 | 301.2429.1 | 343.8+31.7 | 041 | 011 | 068
P([]EI‘)N 11.8+2.8 117427 | 121#33 | 008 | 085 | 0.09
PE;/(O:)R 2704100 | 26.4+101 | 27.2¢106 | 032 | 002 | 024
F(’% 0.3+0.1 0.3+0.1 04+01 | 064 | 007 | 038
'V('],FI’)V 10.2+1.2 102+13 | 103+13 | 018 | 034 | 002
N/L R 6.3:2.3 47413 16203 | 027 | 009 | 002
HFLC
(10°3L) 0.03:0.01 | 003001 | 001#0.00 | 060 | 005 | 0.06
IG
(10°3/uL) 0.5+0.4 03:01 | 0.04:001 | 015 | 001 | 0.009

*P1l: bagvuru ani, P2: ikinci izlem, P3: {iglincii izlem PLT: platelet count, PDW: platelet
distribution width, PLCR: platelet large cell ratio, PCT: plateletcrit, MPV: mean platelet voliime,
N/ L R: neutrophil/ lymphocyte ratio, HFLC: high fluorescent lymphocyte cell, IG: immature
granulocyte, uL: mikrolitre, fl: fentolitre, %: ylzde
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Beyaz kiire sayisinin bagvuru an1 ve ikinci izlemdeki degerleri, tiglincii izlem
doneminden anlamli yiiksekti (p=0,04, p=0,03). Lenfositlere bakildiginda ise
basvuru anindaki degerler, liciincii izlemdeki degerlerden anlamli diisiik bulundu
(p=0,02). Beyaz kiire sayisinda giderek diisme egilimi, lenfositlerde ise giderek artig
oldugu goriildi. Miyoperikarditli hastalarda PLCR’ deki ilk diislis sonrasi izlemde
yiikselmesi dikkat ¢ekmigtir. PLCR degerlendirildiginde ikinci izlemdeki degerler,
tiglincii izlemdeki degerlerden anlamli diisiik bulundu (p=0,02). Bagvuru anindaki
MPV degeri tiglincii izlemedeki degere gore anlamli diisiikti (p=0,02).

Bagvuru anindaki N/ L R degeri, {iglincii izlemdeki degerden anlamli ytiksekti

(p=0,02). Basvuru an1 ve ikinci izlemdeki IG degeri tligiincii izleme gore istatistiksel

olarak anlamli yiiksek bulundu (p=0,009, p=0,01).

Tablo 4. ilk Basvuruda EKG Bulgulari ile Tam Kan Sayim Karsilastirilmasi

Ik Bagvuruda EKG Bulgusu Ik Basvuruda EKG Bulgusu
Olan Hastalar Olmayan Hastalar P Degeri
(n=6) (n=10)
Beyaz Kiire Sayist 8.6%2.2 10.9+3.0 0.82
(1073/uL)
Lenfosit Sayist 1.9+0.7 2.1+0.4 0.38
(10"3/uL)
PLT 271.5+36.3 261.4+42.7 0.74
(10"3/uL)
PDW 10.0+1.4 12.8+2.9 0.02
(fl)
PLCR 20.946.0 30.7+£10.4 0.05
(%)
PCT 0.3+0.1 0.3+0.0 0.87
8%)
MPV 8.5+0.7 10.7£1.7 0.03
(f1)
N/LR 3.4+0.8 8.1+3.6 0.99
HFLC 0.05+0.01 0.02+0.01 0.22
(10"3/uL)
IG 0.05+0.01 0.7+0.6 0.42
(1073/uL)

PLT: platelet count, PDW: platelet distribution width, PLCR: platelet large cell ratio, PCT:
plateletcrit, MPV: mean platelet volume, N/ L R: neutrophil/ lymphocyte ratio, HFLC: high
fluorescent lymphocyte cell, 1G: immature granulocyte, EKG: elektrokardiyografi, uL: mikrolitre,
fl: fentolitre, %: yizde
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EKG’sinde ST segment degisikligi olan hastalarin bagvuru anindaki PDW,
MPV ve PLCR degeri, EKG’sinde bulgu olmayan hastalara gore istatistiksel

olarak anlamli diisiikk bulundu (p=0,02, p=0,03, p=0,05 ).

Tablo 5. ikinci ve Uciincii izlem Dénemlerinde Tam Kan Sayim ile ilk Basvurudaki EKG

Bulgular1 Karsilastirmasi

2. Izlemde EKG 2. Izlemde EKG P 3. Izlemde 3. Izlemde P
Bulgusu Olan Bulgusu Degeri EKG EKG Degeri
Hastalar Olmayan Bulgusu Bulgusu
(n=4) Hastalar Olan Olmayan
(n=10) Hastalar Hastalar
(n=3) (n=8)
Beyaz 10.31£3.3 11.242.1 0.67 5.910.6 7.142.4 0.54
Kdre
Sayisi
(1073/u
L)
Lenfosit 1.7£0.6 2.4+0.1 0.28 2.240.2 2.9+0.5 0.83
sayis1
(1073/u
L)
PLT 345.0+48.6 283.7+35.8 0.35 | 372.3+30.9 | 333.1+42.6 0.54
(1073/u
L)
PDW 9.8+1.0 12.442.8 0.06 9.91+0.4 12.9+1.2 0.18
(f1)
PLCR 18.4+3.1 29.2+3.1 0.06 18.8+1.2 30.3+3.8 0.06
(%)
PCT 0.3+0.0 0.3£0.0 0.94 0.3£0.1 0.44£0.0 0.83
(%)
MPV 9.2+0.8 10.6£1.3 0.06 9.240.2 10.74£0.4 0.06
(1)
N/L R 5.6+2.4 4.3+1.7 0.57 1.4+0.1 1.6+0.4 0.83
HFLC 0.02+0.01 0.03+0.01 0.56 0.02+0.01 0.00+0.00 0.25
(1073/u
L)
IG 0.14+0.1 0.4+0.2 0.57 0.02+0.0 0.04+0.01 0.38
(1073/u
L)

PLT: platelet count, PDW: platelet distribution width, PLCR: platelet large cell ratio, PCT:
plateletcrit, MPV: mean platelet volime, N/ L R: neutrophil/ lymphocyte ratio, HFLC: high
fluorescent lymphocyte cell, 1G: immature granulocyte, EKG: elektrokardiyografi, uL: mikrolitre,
fl: fentolitre, %: yizde
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EKG’sinde ST segmentinde degisiklik olan hastalarin, EKG’sinde bulgusu

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.

Tablo 6. MRG Bulgusu Olan ve Olmayan Hastalarin Tam Kan Sayimlari ile Karsilastirilmasi

olmayanlara gore ikinci ve li¢iincii izlem donemlerinde bakilan kan sayimlarinda

Tk

Tk

B da B d 2.[zlemd |2.izlemde 3.izlemde 3.1zlemde
asvuruda Basvuruda e MRG | MRG MRG MRG
MRG MRG
P Bulgusu | Bulgusu P Bulgusu Bulgusu P
Bulgusu | Bulgusu .. .. -
degeri | Olan Olan degeri Olan Olmayan |degeri
Olan Olmayan
Hastalar | Hastalar Hastalar Hastalar
Hastalar | Hastalar (n=7) (n=7) (n=6) (n=5)
(n=7) (n=9)
Beyaz
Sﬁ;[‘; 8.1+0.9 |[11.6+33 | 056 [9.9+1.9 |11.9#3.0 | 0.74 | 6.7+1.7 | 7.4+2.3 |0.71
(10"3/uL)
Lenfosit
Sayisi 1.6%£0.3 2.4+0.4 0.08 1.8+0.3 | 2.6%0.3 0.22 2.1+0.2 3.4+0.8 0.27
(10"3/uL)
PLT 286.0+44. (249.0+40. 301.9+4 |(300.6+41.
(10°3/uL) 0 3 0.42 38 9 0.94 |301.7+40.8 |394.4+43.1 | 0.20
PEI\)N 12.3+1.3 |11.4+0.7 0.67 [11.5+0.9 |11.8+x1.0 0.84 12.6£1.5 11.5+1.4 0.64
Pé;/f)R 285+4.9 |259+25 | 095 [257+45 |26.443.4 | 0.74 | 28.1+48 | 26.0+45 |0.99
I?é;,o')l' 0.2+0.03 |0.3+0.03 0.28 |0.3x0.0 | 0.3+0.0 0.79 0.3+0.03 0.4+0.07 0.14
'V('fF;)V 10405 |10.1+0.3 | 090 [10.1+0.6 |10.2+04 | 0.74 | 10.3+06 | 10.2+0.6 |0.98
NLR | 77445 |53+23 | 063 |59+23 | 35+14 | 0.65 | 1.9+04 | 11404 |0.20
HFLC
(1073/uL) 0.04+0.0 |0.02+0.0 0.59 1|0.04+0.0 | 0.02+0.0 0.47 0.01+0.0 0.01+0.0 0.60
1G
(1073/uL) 0.04+0.0 | 0.8+0.7 0.66 [0.04+0.0 | 0.5+0.3 0.37 0.02+0.00 | 0.05+0.02 |0.12
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PLT: platelet count, PDW: platelet distribution width, PLCR: platelet large cell ratio, PCT:
plateletcrit, MPV: mean platelet volume, N/ L R: neutrophil/ lymphocyte ratio, HFLC: high
fluorescent lymphocyte cell, IG: immature granulocyte, MRG: manyetik rezonans goriintiileme,
uL: mikrolitre, fl: fentolitre, %: yizde




Goriintiileme bulgusu olan hastalarin, olamayanlara gore ilk basgvuru ve

diger izlem donemlerinde bakilan tam kan sayimlar1 parametrelerinde istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmadi.

Tablo 7. ilk Basvurudaki Tam Kan Saymm Parametrelerinin Diger Laboratuvar ve
Goriintiileme Bulgular ile Karsilastiriimasi

Beyaz
s};;:; 'éig':‘s)ls'lt PLT1 | PDW1| PLCR1 | PCT1| MPV1| \\ .| HFLC1| 1G1
AN 0, 0, A\ A\
11073/ (10°3/uL) (2073/uL)|  (f) (%) (%) (1) (1073/uL)| (21073/uL)
L)
EKO-EK r=-0,38| r=0,20 r=034 [r=-043| r=-042| r=0,26/r=-043| r=-059| r=0,12 | r=-0,48
p=0,13 | p=0,44 p=0,18 | p=0,09| p=0,10 | p=0,32| p=0,09| p=0,02 | p=0,63 | p=0,06
EKO-EF r=-0,39| r=0,23 r=041 |r=-049 r=-048| r=0,32|r=-0,48 r=-059| r=0,19 | r=-0,47
p =0,12 p =038 p=0,11 | p=0,04| p=0,05 | p=0,22| p=0,06f p=0,02 | p=0,47 | p=0,07
CRP r=030| r=-021| r=003 |r=0,19| r=0,10 | r=0,04| r=0,10| r=052 | r=0,38 | r=0,65
p=024| p=041 p=092 | p=048| p=0,69 | p=0,87| p=0,70| p=0,04 | p=0,13 | p=0,01
A r=0,07| r=-0,45 r=0,12 |r=-0,10| r=-0,15| r=0,10{r=-0,21] r=0,12 | r=0,42 | r=-0,26
P p=0,77 | p=0,07 p=0,63 | p=0,69| p=057 | p=0,69| p=0,43| p=0,64 | p=0,10 | p=0,31
Total CK r=002| r=-067 | r=0,02 |r=-0,22| r=-0,27 | r=0,007|r=-0,34 r=0,37 | r=0,23 | r=-0,11
p=091| p=0,004 | p=094 | p=0,40| p=0,29 | p=0,97| p=0,19| p=0,15 | p=0,37 | p=0,66
CK-MB r=-0,07| r=0,02 r=016 |r=-0,11 r=-0,16 | r=0,19(r=-0,17, r=0,17 | r=-0,39| r=0,13
p=081| p=094 p=060 | p=0,72| p=0,61 | p=0,54| p=0,58| p=058 | p=0,19 | p=0,68
Pro-BNP r=0,05 =051 | r=0,09 |r=-0,20 r=-0,23| r=0,10{r=-0,30 r=0,17 | r=0,38 | r=-0,31
p=0,86| p=0,06 p=0,77 | p=0,48| p=0,42 | p=0,72| p=0,28| p=054 | p=0,18 | p=0,27
D-Dimer r=0,68 r=0,15 r=-003|r=040| r=043 | r=0,06|r=0,38 r=045| r=-0,10| r=0,54
p=0,04| p=0,70 p=093 | p=0,28| p=0,24 | p=0,86| p=0,30| p=0,22 | p=0,78 | p=0,13
Fibrinoien| "= 053| r=0,64 r=0,04 | r=057| r=060 | r=0,10| r=0,64| r=-0,46| r=-0,18| r=0,64
! p=0,021| p=0,11 p=094 | p=0,18| p=0,14 | p=0,81| p=0,11| p=0,29 | p=0,68 | p=0,11
r=0,21 r=0,00 | r=-0,18| r=0,32| r=0,28 |r=-0,21) r=0,42| r=0,39 | r=0,56 | r=-0,04
ESR p=084| p=0,99 p=0,70 | p=0,48| p=0,53 | p=0,84| p=0,33| p=0,38 | p=0,18 | p=0,93

PLT: platelet count, PDW: platelet distribution width, PLCR: platelet large cell ratio, PCT:
plateletcrit, MPV: mean platelet volime, N/ L R: neutrophil/ lymphocyte ratio, HFLC: high
fluorescent lymphocyte cell, IG: immature granulocyte, EKO-FK: ekokardiyografi- fraksiyonel
kisalma, EKO-EF: ekokardiyografi- ejeksiyon fraksiyonu, CRP: C-reaktif protein, CK: kreatin
kinaz, Pro-BNP: Pro brain natriuretic peptide, ESR: eritrosit sedimentasyon hizi, uL: mikrolitre, fl:
fentolitre, %: yuzde
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Hastalarin ilk bagvurudaki tam kan sayimlar1 degerlendirildiginde beyaz
kiire sayis1 ile D-Dimer arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak orta derecede
anlamli korelasyon bulundu (p =0,04). Lenfosit sayisi ile de total CK arasinda
negatif yonde orta derecede istatistiksel anlamli korelasyon saptandi (p=0,004).
PDW ve PLCR ile EKO-EF arasinda negatif yonde orta derecede istatistiksel
olarak anlamli korelasyon bulundu (p=0,04, p=0,05). N/L R ile ise EKO-EF ve
EKO-FK arasinda negatif yonde; CRP ile de pozitif yonde orta derecede anlamli
korelasyon saptandi (p=0,02, p=0,02, p=0,04). IG ile CRP arasinda pozitif yonde
orta derecede istatistiksel anlaml1 korelasyon bulundu (p=0,01).

Tablo 8. Iikinci izlemdeki Tam Kan Saymm Parametrelerinin Diger Laboratuvar ve
Goriintiileme Bulgular ile Karsilastirilmasi

Beyaz Kire
Sayis1 2 Lenfosit 1IG 2
AR e e Sl el B S IR Ay
) (1073/uL) uL) (1) (%) (%) (f1) uL) L)

EKO-EK r=-0,23 r=0,55 r=0,34 r=-0,47 r=-0,52 r=031 |r=-0,52 r=-0,37 r=-0,33 r =-0,05
p =0,41 p =0,03 p =0,18 p =0,08 p =0,04 p =0,27 p =0,06 p =0,18 p =0,24 p =0,84

EKO-EE r=-0,25 r=0,48 r=041 r=-0,57 r=-0,60 r=0,34 |r=-0,60 r=-0,34 r=-0,29 r=-0,09
p =0,37 p =0,08 p=0,11 p =0,03 p =0,02 p =0,22 p =0,02 p =0,22 p =0,31 p =0,75

CRP r=0,16 r=-0,31 r=0,03 r=0,05 r=0,03 r=024 |r=0,03 r=0,20 r=0,50 r=0,26

p =0,58 p =0,27 p =0,92 p =0,84 p =0,89 p =0,40 p =0,91 p =0,48 p =0,06 p =0,35

Troponin | r=-0,13 r=-0,16 r=0,12 r=-0,31 r=-0,30 r=-0,09 (r=-0,29 r=0,01 r=041 r=-0,17
p =0,64 p =0,57 p =0,63 p =0,26 p =0,29 p=0,74 p =0,29 p =0,97 p =0,13 p =0,54

Total CK r=-0,02 r=-0,19 r=0,02 r=-0,20 r=-0,02 r=-0,02 [r=-0,31 r=-0,01 r=0,35 r=-0,13
p =0,92 p =0,49 p =0,94 p =0,49 p =0,28 p =0,94 p =0,27 p =0,98 p =0,21 p =0,63

CK-MB r=0,25 r=0,009 r=0,17 r=0,11 r=-0,44 r=0,10 |r=-0,03 r=-0,17 r=-0,22 r=0,06
p =0,45 p =0,97 p =0,60 p =0,72 p =0,93 p =0,75 p =0,93 p =0,60 p =0,50 p =0,85

Pro-BNP r=-0,18 r=-0,04 r=0,09 r=-0,39 r=0,07 r=-0,04 |r=-044 r=-0,10 r=0,28 r=-0,34
p =0,57 p =0,88 p =0,77 p =0,19 p =0,15 p =0,89 p=0,14 p =0,74 p =0,37 p =0,28

D-Dimer r=0,25 r=0,14 r=-0,03 r=0,00 r=0,39 r=0,25 r=0,07 r=-0,04 r=-0,07 r=-0,17
p =0,58 p =0,76 p =0,93 p =0,99 p =0,87 p =0,58 p =0,87 p =0,93 p =0,87 p =0,70

Fibrinojen r=0,35 r=0,39 r=0,04 r=0,17 r=0,07 r=0,14 r=0,39 r=-0,28 r=-0,29 r=0,19
p =0,43 p =0,38 p =0,94 p =0,70 p =0,38 p =0,75 p =0,38 p =0,53 p =0,52 p =0,67

ESR r=-0,03 r=-0,50 r=-0,18 r=-0,28 r= r=0,25 r=0,07 r=0,46 r=0,49 r=-0,04

p =0,93 p =0,25 p =0,70 p =0,53 p =0,87 p =0,57 p =0,87 p =0,29 p =0,26 p =0,93

PLT: platelet count, PDW: platelet distribution width, PLCR: platelet large cell ratio, PCT:
plateletcrit, MPV: mean platelet volime, N/ L R: neutrophil/ lymphocyte ratio, HFLC: high
fluorescent lymphocyte cell, IG: immature granulocyte, EKO-FK: ekokardiyografi- fraksiyonel
kisalma, EKO-EF: ekokardiyografi- ejeksiyon fraksiyonu, CRP: C-reaktif protein, CK: kreatin
kinaz, Pro-BNP: Pro brain natriuretic peptide, ESR: eritrosit sedimentasyon hizi, uL: mikrolitre, fl:
fentolitre, %: yuzde
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Hastalarin 2. izlem déneminde tam kan sayimlar ile diger laboratuvar ve
EKO parametreleri karsilastirildiginda yeni parametrelerden PDW ve PLCR’de
anlaml farkliliklar oldugu goriildii. PLCR ile EKO-EF ve EKO-FK arasinda
negatif yonde orta derecede anlamli korelasyon gorulirken PDW ile EKO-EF
arasinda yine negatif yonde istatistiksel anlamli korelasyon oldugu goriildi
(p=0,02, p=0,04, p=0,03). Rutin parametrelerden lenfosit sayisinin EKO-FK ile
pozitif yonde; MPV’nin ise EKO-EF ile orta derecede negatif yonde anlamli

korelasyon saptandi (p=0,03, p=0,02).

Tablo 9. Ugiincii izlemdeki Tam Kan Saymm Parametrelerinin Diger Laboratuvar ve
Goriintiileme Bulgular ile Karsilagtirilmasi

Beyaz Kiire| Lenfosit

oy D Sy & P/|:T 3 PDW 3 PLCR 3 PCT3 | MPV3 N/LR 3 HI:\LC 3 I/\G 3
(10°3/uL)| (1073/uL) (1073/uL) (fl) (%) (%) (f1) (2073/uL)((1073/uL)

EKO-EK r=0,60 r=001 | r=024 | r=0,08 | r=-0,009 |r=0,06| r=-001| r=053 | r=0,23 | r=0,23
p =0,05 p=09 | p=069 | p=0,80 p=097 |p=085| p=0,97 | p=0,09 | p=0,49 | p=0,49
EKO-EE r=056 [r=-0005| r=012 | r=-005| r=-0,15 |r=0,02| r=-015| r=054 | r=0,34 | r=0,14
p =0,07 p=0,98 | p=0,72 | p=0,86 p=065 |p=094| p=065 | p=0,08 | p=0,29 | p=0,68
CRP r=-048 | r=0,02 | r=-0,35 | r=0,009 r=0,10 (r=-0,19| r=0,10 | r=-0,21 | r=-0,20 | r=-0,32
p =0,13 p=0,95 | p=0,29 | p=0,97 p=0,77 |p=057| p=0,77 | p=051 | p=0,54 | p=0,32
Troponin | r=-006 | r=-033 | r=-020| r=0,20 | r=-0,02 |r=-0,31| r=-0,03 | r=058 | r=025 | r=-0,31
p =0,85 p=031 | p=055 | p=0,55 p=093 |p=034| p=093 | p=0,06 | p=0,45 | p=0,34
TotalcK | '= -0,25 | r=-0,30 | r=0,20 | r=-0,38| r=-059 |[r=006|r=-059| r=029 | r=040 | r=-0,04
p =0,45 p=0,35 | p=055 | p=0,23 p=004 |p=084| p=0,06 | p=0,38 | p=0,21 | p=0,91
CK-MB r=0,11 r=009 | r=048 | r=-036| r=-031 |r=045|r=-031|r=-024| r=032 | r=0,44
p =0,75 p=0,80 | p=0,16 | p=0,30 p=037 |p=0,18| p=0,37 | p=0,49 | p=0,35 | p=0,19
Pro-BNP r=0,06 | r=-0,30 | r=0,13 | r=0,05 r=-035 |r=-0,05 r=-035| r=056 | r=0,44 | r=-0,34
p =0,86 p=043 | p=0,73 | p=0,88 p=035 |p=088| p=0,35 | p=0,11 | p=0,22 | p=0,36
D-Dimer r=0,07 r=067 | r=054 | r=0,39 r=046 |r=057| r=046 | r=-0,89 | r=001 | r=0,01
p =0,87 p=0,09 | p=021 | p=0,38 p=029 |p=0,17| p=0,29 | p=0,01 | p=0,99 | p=0,99
Fibrinojen r=0,10 r=057 | r=011 | r=0,16 r=042 (r=036| r=042 | r=-0,75 | r=-0,57 | r=0,16
p =0,81 p=0,18 | p=0,82 | p=0,72 p=033 |p=042| p=0,33 | p=0,05 | p=0,17 | p=0,72
ESR r=-003 | r=-014 | r=-054 | r=0,23 r=039 (r=-052| r=0,39 | r=0,10 | r=0,14 | r=-0,41
p =0,93 p =0,76 p=0,21| p=0,61 p=038 | p=0,22| p=0,38 | p=0,81 | p=0,75 | p=0,35

PLT: platelet count, PDW: platelet distribution width, PLCR: platelet large cell ratio, PCT:
plateletcrit, MPV: mean platelet volime, N/ L R: neutrophil/ lymphocyte ratio, HFLC: high
fluorescent lymphocyte cell, IG: immature granulocyte, EKO-FK: ekokardiyografi- fraksiyonel
kisalma, EKO-EF: ekokardiyografi- ejeksiyon fraksiyonu, CRP: C-reaktif protein, CK: kreatin
kinaz, Pro-BNP: Pro brain natriuretic peptide, ESR: eritrosit sedimentasyon hizi, uL: mikrolitre, fl:
fentolitre, %: yuzde
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Hastalarin Gguncl izlem donemleri incelendiginde yeni nesil trombosit
parametrelerinden olan PLCR ile total CK arasinda orta derecede negatif yonde
anlamli korelasyon oldugu goriildii (p=0,04). Yeni parametrelerden N/L R ile D-
Dimer ve Fibrinojen arasinda negatif yonde giiclii derecede anlamli korelasyon
saptand1 (p=0,01, p=0,05). Beyaz kiire sayisi ile EKO-FK arasinda ise pozitif

yonde anlamli korelasyon oldugu goriildi (p=0,05).

Grafik 1. MRG Bulgular1 Olup Olmamasina Goére 3 Farkhh Donemde Ortalama N/L
Oranlan
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Goruntuleme bulgusu miyoperikardit ile uyumlu olan hastalarin {i¢ farkli
donemdeki N/ L R degerleri incelendiginde; bulgusu olmayan hastalara gore daha
yiiksek oldugu goriildii. Ayrica N/L R degerinin ilk basgvuru anindan itibaren

giderek azalma egiliminde oldugu da goralda.
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Grafik 2. MRG Bulgular1 Olup Olmamasina Gére Troponin I, Total CK, CRP ve ESR
Duzeyleri
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Goruntiileme bulgusu olan hastalarda ortalama troponin 1, total CK, CRP,

ESR degerleri MRG bulgusu olmayanlara gore daha yiiksek saptandi.

Grafik 3. Hasta ve Kontrol Grubunda Farkh Donemlere Ait N/L Oranlan
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Hastalar Kontrol

Hastalarin ii¢ farkli donemdeki ortalama N/ L R degerleri kontrol grubu ile
karsilagtirildiginda daha yiiksek bulundu. N/ L R degerinin tan1 anindan sonra

izlemlerde azaldig1 goriildii.
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Grafik 4. Cinsiyete Gore Troponin | ve Total CK Duizeyleri
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Erkek hastalarda ortalama troponin I ve total CK degerinin kiz hastalara

kiyasla daha yiiksek oldugu goriildii.

Grafik 5. EKG de ST Degisikligi Olup Olmamasina Gore Troponin I ve Total CK Diizeyleri
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Elektrokardiyografide ST degisikligi olan hastalarda total CK ve troponin |
degeri daha yiiksek goriildii.
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Grafik 6. Hasta Grubunun 3 Farkh Doneme Ait Ortalama IG Degeri ve Kontrol Grubunun
Ortalama IG Degeri
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Hastalarin bagvuru an1 ve ikinci izlemdeki IG araligi kontrol grubuna goére
genis goriilmekle birlikte; bagvuru an1 ve ikinci izlemdeki degerleri {igiincii izleme
gore anlamli olarak yiiksek goriildii. Hastalarin bagvuru anmi ve ikinci izlemdeki

ortalama IG degerleri kontrol grubuna gore anlamli olarak ytiksek goriildii.

Grafik 7. Hasta Grubunun 3 Farkhh Doneme Ait Olan Ortalama MPV Degeri ile Kontrol
Grubunun Ortalama MPV Degeri
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Hastalarin ti¢ farkli zamandaki MPV degerlerindeki aralik kontrol grubuna
gore genis olsa da ortalama MPV degerlerinde kontrol grubuna goére anlamli

farklilik goriilmemistir.
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5. TARTISMA

Miyoperikardit; primer olarak perikardiyal tutulum bulgular ile birlikte
miyokardin da etkilendigi klinik bir tablodur (64). Klinik olarak asemptomatik
tablodan kardiyovaskiiler kollabsa kadar bulgularin cesitlilik gdstermesi tani
koymay1 zorlagtiran bir durum olmakla birlikte biyokimyasal belirteclerin artan

kullanimi ile giderek daha fazla olguya miyoperikardit tanis1 konmaktadir (20,64).

Rutinde kullanilan Troponin, CK-MB, BNP yanisira literatiirde ilk ¢calisma
olarak belirtilen Sosyal ve arkadaslarinin ¢alismasinda miyoperikarditli
cocuklardaki trombosit parametreleri degerlendirilmistir  (8). Trombosit
indekslerinin bir¢ok tibbi durum teshis ve yonetiminde kullanilmasinin yanisira
16kosit sayisi, MPV gibi parametrelerin enflamatuvar hastaliklarda mortalite ve

morbiditeyi tahmin etmek i¢in kullanildigi da bilinmektedir (43,48,59,65-67).

Bu ¢aligmada miyoperikarditli hastalarda rutin ve yeni nesil trombosit ve
I6kosit parametreleri (Beyaz kiire sayisi, Lenfosit sayisi, trombosit sayisi, IG, N/
L R, MPV, PDW, HFLC, PLCR, PCT) degerlendirildi. Taniy1 éngérme, tedavi,
izlem asamasinda enflamatuvar bir belirte¢ olarak yol gdstermesi agisidan bu
parametreler, hem kontrol grubu ile hem de kardiyak, enflamatuvar belirtecler ve
goriintileme yontemleri ile retrospektif olarak Kkarsilastirildi. Calismamiz
miyoperikarditli hastalarda yeni nesil trombosit ve l6kosit parametrelerinin

arastirildigr ilk ¢alisma 6zelligini gostermektedir.

40



Hastalarin %37,5’inde ST segment elevasyon bulgusu vardi, PR segment
depresyonu, T dalga degisikligi ise gozlenmedi. Calismamizda EKG’de bulgusu
olan hastalarin bagvuru anindaki MPV, PDW, PLCR degerinde, bulgusu olmayan
hastalara gore anlamli diisiiklik oldugu gorildi. Literatirde miyoperikarditli
hastalarin kan sayimi parametreleri ile EKG bulgulari arasinda korelasyon
calismasi bulunmamaktadir. Elektrokardiyografi bulgusu olan hastalarin bagvuru
anindaki trombosit aktivasyon belirteglerinin anlamli disiisiiniin tanida yol

gosterici olabilecegi diisliniildii.

Hastalarin %18,75’inde FK ve EF degeri normal araligin altindaydi.
Calismamizda FK ile EF degerleri ii¢ farkli zamandaki tam kan sayimm
parametreleri ile karsilastirildiginda miyoperikarditli hastalarin bagvuru anindaki
N/ L R degeri ile FK arasinda negatif yonde anlamli bir korelasyon oldugu
gOriildii. Mirna ve arkadaslarinin 202 miyokarditli hastayla olan retrospektif
caligmasinda N/ L R ile Monosit/ Lenfosit oraninin (M/ L R) EF ile iliskisi
degerlendirilmis olup her iki parametre ile negatif yonde korelasyon oldugu

goriilmistiir (68).

Calismamizda hasta grubunun ikinci izlemdeki lenfosit sayisi ile FK
arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon oldugu goriildii. Bu da hastaligin akut
asamasinda enflamasyona sekonder lenfosit sayisindaki diisiisten sonra tekrar

artisin kardiyak fonksiyondaki iyilesme ile iliskili olabilecegini diisiindiirdii.

Calismamizda miyoperikarditli hastalarda EF ile basvuru anindaki ve

ikinci izlemdeki PDW degeri ve ikinci izlemdeki MPV degeri arasinda negatif
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yonde anlamli bir korelasyon oldugu goriildii. Hastalarin EF’si ile bagvuru an1 ve
ikinci izlemdeki PLCR degeri arasinda negatif yonde istatistiksel olarak anlamli
korelasyon saptandi. Trombosit reaktivitesi ile iliskili bu parametrelerin artisi ile
EF arasinda anlamli iliskili olmasiyla tan1 asamasinda yol gosterici olabilecegi

disunulmektedir.

Literatiirde EKO bulgular1 ile MPV, PDW ve PLCR’nin karsilagtirildig:

calisma mevcut degildir.

Calismamizda MRG’si ¢ekilen hastalarin  %77,7’sinde miyokardiyal
tutulum goraldd. Literattirde daha énce miyoperikarditli hastalarda MRG bulgusu
olanlarin tam kan sayimi ile karsilastirildigi calisma saptanmamis olup bu
calismada MRG bulgusu olan miyoperikarditli hastalar ile bulgusu olmayan
hastalarin farkli izlem zamanlarindaki tam kan sayiminin rutin ve yeni nesil
parametrelerinin karsilagtirmasinda herhangi bir anlamli sonu¢ bulunamadi. Bu

durumun hasta sayisinin az olmasindan kaynaklanabilecegi diisiiniildii.

Calismamizda hastalarin bagvuru anindaki lenfosit sayisinin tgtinci izleme
gore anlamli olarak diisiik oldugu goriildii. Ayrica lenfosit sayisi hastalarin
bagvuru anindan sonra giderek yiikselme egiliminde olup basvuru ani ve ikinci
izlemdeki lenfosit sayisinin kontrol grubuna gore anlamli olarak diisiik saptandi.
Bu durumun tan1 koymay kolaylastirabilecegi ve hastanin izleminde yol gosterici

olabilecegi diistinuldu.

Enflamatuvar bir hastalik olan Covid-19 hastalarinda yapilan 134 hastalik

Wang ve arkadaslarinin c¢alismasinda, lenfosit sayis1 Olen hastalarda hayatta
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kalanlara gore anlamli olarak diisiik olup; 0,95 x 109/ L’nin altinda oldugunda
mortalite riskinde belirgin artis oldugu goriilmiistiir (69). Buna karsilik Soysal ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda, miyoperikarditli hastalarin tedavi Oncesi ve
sonrasindaki lenfosit sayilart kontrol grubu ile karsilagtirildiginda anlamli bir

farklilik saptanmamustir (8).

Calismamizda hastalarin bagvuru anindaki lenfosit sayisi ile total CK
degeri arasinda negatif yonde anlamli bir korelasyon oldugu goruldi. Literatiirde
miyoperikarditli hastalarda total CK ile tam kan sayimi parametrelerini

karsilastirilan ¢alisma mevcut degildir.

Son zamanlarda yapilan ¢alismalara gore N/ L R’nin nétrofil ve lenfosit
sayisina gore sagkalimi tahmin etmede daha giivenilir oldugu bildirilmistir. N/ L
R’nin ozellikle enflamatuvar hastaliklarda artis1 goriilmekle birlikte bu artis

kanser gibi bazi hastaliklarda da goriiliir (70,71).

Calismamizda hasta grubunun basvuru anindaki N/ L R degerinin {i¢iincii
izlemdeki degere gore anlamli olarak yiiksek oldugu goriildii. Hastalarin basvuru
ant ve ikinci izlemdeki degeri kontrol grubuna goére anlamli olarak yiiksek
saptandi. Hastalarin bagvuru anindaki N / L R degeri ile EF ve FK arasinda

negatif yonde, CRP ile pozitif yonde anlamli korelasyon oldugu goriildii.

Mirna ve arkadaslarinin ¢alismasinda N/ L R ve M/ L R, laboratuvar ve
ekokardiyografik verilerle karsilastirildiginda bu iki parametrenin CRP ile pozitif
yonde, EF ile negatif yonde anlamli korelasyon gosterdigi goriilmiistiir. Ayrica N/

L R ve M/ L R’nin hastalarin hastanede kaldig: siire ile anlamli olarak iliskili
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oldugu goriilmiistiir (68).

Giray ve arkadaslarinin ¢alismasinda N/ L R, Platelet/ Lenfosit oran1 (P/ L
R), M/ L R degerlerinin hasta grubunun kontrol grubuna gore ve karditi olan
hastalarin da karditi olmayan hastalara gore anlamli olarak yiiksek oldugu
goriilmiistiir. Ayrica N/ L R ile enflamatuvar belirtegclerden CRP ve ESR arasinda

pozitif yonde anlamli korelasyon oldugu gortilmistiir (72).

Celik ve arkadaslarmin akut romatizmal karditli hastalarla olan
calismasinda karditli hastalarda kapak tutulum siddeti ile N/ L R arasindaki
iligkiye bakilmig olup aralarinda pozitif yonde anlamli korelasyon oldugu
saptanmistir. Yine karditli hastalarin N/ L R degeri kontrol grubuna gore anlamli
olarak yiiksek oldugu ve CRP, ESR, beyaz kiire sayis1 gibi akut faz reaktanlar ile
de pozitif yonde anlamli olarak korelasyon gosterdigi saptanmistir (73). Soysal ve
arkadaslarinin caligmasinda miyoperikarditli hastalarin kontrol grubuna goére ve
hastalarin tedavi oncesi ile sonrasi arasinda N/ L R degerinde anlamli farklilik

saptanmamistir (8).

Calismamizda saptanan iliskinin N/ L R’nin miyoperikarditli hastalarda
hem tan1 asamasit ve izlemde hem de kardiyak fonksiyonu Ongérmede bir

enflamatuvar belirte¢ olarak kullanilabilecegini diistindiirmektedir.

Calismamizda hastalarin bagvuru anindaki ve ikinci izlemdeki IG degeri
kontrol grubuna ve {i¢iincli izlem zamanina gore anlamli olarak yiiksek saptandi.

Enflamatuvar belirteclerden CRP ile pozitif yonde anlamli korelasyon gosterdi.
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Cigri ve arkadaglarinin yenidogan gegici takipnesi ile izlenen hastalardaki
caligmasinda hasta ve kontrol grubu karsilastirildiginda IG sayis1 ve ylizdesinin
hasta grubunda anlamli olarak yiiksek oldugu saptanmigtir (74). Lari ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda enfeksiyonu olan hastalarin IG degerleri enfeksiyonu
olmayan hastalara gore anlaml olarak daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ayrica
IG degerinin beyaz kiire sayisina gore daha iyi korelasyon gosterdigi saptanmistir

(35).

Cimenti ve arkadaslarinin ¢alismasinda neonatal sepsisli hastalarda kontrol
grubuna gore IG degeri anlamli olarak yiiksek saptanmustir (75). Tlrkmen ve
arkadaslarinin c¢alismasinda IG degeri, immatiir platelet, CRP, prokalsitonin
sepsisli hastalarda kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek olarak saptanmistir
(76). Tan1 aninda yiiksek olup giderek diisme egilimi gosteren IG de izlemde yol

gosterici olabilir.

Calismamizda HFLC’nin hastaligin farkli izlem zamanlarinda ve hasta
grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Ancak Myari ve
arkadaslarinin hafif, ciddi ve kritik olarak ii¢ gruba ayirdiklar1 Covid 19 pozitif
hastalarla olan ¢aligmasinda hastalarin HFLC degeri kontrol grubuna gore anlamli
olarak yiiksek saptanmistir. Kritik diizeyde olanlarda HFLC degerinde anlamli

artis oldugu gortlmistiir (77).

Arneth ve arkadaglarinin ¢aligmasinda HFLC degeri enfeksiyon bulgusu
olmayan hastalarda belirgin diisiik iken, lokalize enfeksiyonu olanlardan sepsisli

hastalara dogru giderek artis gostermistir (78).
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Trombosit hacminin hem tromboz hem de enflamasyonla iligkili oldugu
bilinmektedir. Trombopoezin primer duzenleyicisi olan trombopoetinle birlikte
Interlokin 3, IL 6 gibi sitokinler megakaryositlerin piloidisini etkileyerek daha
biiyiilk ve daha aktif trombositlerin olusumuna yol agabilmektedir (43). MPV
trombositlerin biiylikliiglinii ve kemik iliginin iiretim hizim1 gostermekte olup
enflamatuvar olaylarin siddeti ve trombosit aktivasyonu ile iliskili olarak en ¢ok
arastirilan parametrelerden birisidir (8,79-82). MPV, PDW, PLCR gibi trombosit
belirtegleri bircok tibbi durumun tanisinda ve yonetiminde kullanilmigtir
(43,48,65). Arastirmalara gore bakteriyel, viral, enflamatuvar hastaliklardan,
malignitelerden, vaskiiler enflamatuvar hastaliklardan etkilendigi gorilmustiir

(8,79-82).

Calismamizda hastalarin farkli izlem zamanlarindaki MPV degerini
karsilastirdigimizda basvuru anindaki degerin {igiincii izlem zamanma gore
anlaml olarak diislik oldugu saptandi. Ayrica EKG bulgusu olan hastalarin MPV
degeri bulgusu olmayan hastalara gére anlamli olarak diisiik saptandi. Hasta grubu

ve kontrol grubu arasinda MPV degerinde anlamli farklilik saptanmada.

Ozdemir ve arkadaslarmin akut romatizmal karditli hastalarla calismasinda
tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi arasinda hastalarin MPV degerinde anlamh
farklilik saptanmamistir. Ayrica tedavi Oncesi ve sonrast MPV degeri kontrol
grubu ile karsilagtirildiginda anlamli bir farklilik saptanmamistir (80). Keza Hoon
Kim ve arkadaslarinin c¢alismasinda Kawasaki tanili hastalar ile akut atesli

hastalar karsilastirildiginda MPV degerinde iki grup arasinda anlamli farklilik
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saptanmamustir (83). Ancak Kawasaki tanili hastalarda MPV degerini diigiikk bulan

caligmalar da vardir (79,84).

Kiiglik ve arkadaslarinin galismasinda akut romatizmal karditli hastalarda
MPV degeri hasta grubunda tedavi dncesinde ve sonrasinda kontrol grubuna gore
anlamli farklilik saptanmamistir (85). Soysal ve arkadaglarinin ¢aligmasinda
miyoperikarditli hastalarda kontrol grubuna gére MPV degerinde anlamli farklilik

saptanmamustir (8).

Trombosit boyutundaki degiskenligi gosteren PDW degeri de trombosit
aktivasyonu ile iliskili bir parametredir (80). PDW ve PLCR degerleri trombosit

boyut dagilimi histogramindan elde edilir (86).

Calismamizda miyoperikarditli hastalarin farkli izlem zamanlarindaki
PDW degeri ile kontrol grubu arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Hastalarin
basvuru anindaki ve izlemdeki PDW degeri arasinda anlamli farklilik saptanmadi.
Kiiciik ve arkadaglarinin akut romatizmal karditli hastalardaki calismasinda
hastalarin tedavi dncesi ve tedavi sonrast PDW degerinin kontrol grubuna gore
anlamli olarak yiiksek saptanmistir (85). Purbiya ve arkadaslarinin ¢alismasinda
cocuk yogun bakimda izlenen hastalarda hayatta kalan hastalar kontrol grubu
olarak belirlenmis olup dlen hastalarin PDW degeri kontrol grubuna gére anlamli
olarak yiiksek saptanmistir (87). Zhang ve arkadaslarinin ¢alismasinda yogun
bakim {initesinde izlenen hastalarda yiiksek MPV ve PDW’nin mortalite riskinde
artig ile iligkili oldugu gosterilmistir (66). Liu ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise

Kawasakili hastalarin PDW degeri kontrol grubuna gore anlamli olarak diisiik
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saptanmistir (79). Zheng ve arkadaslarinin ¢alismasinda Kawasakili hastalarin

kontrol grubuna gére PDW degeri anlamli olarak diisiik saptanmugtir (84).

12 fL’den biiyiik trombositlerin yiizdesidir (86). Blylk trombositlerin
potansiyel olarak daha reaktif olmasi nedeniyle MPV’ye gore daha dogru bilgi

saglayabilecegi diistiniilmektedir (88).

Calismamizda izlem zamanlar1 degerlendirildiginde hastalarin ikinci izlem
zamanindaki PLCR, figiincli izlem zamanina gore anlamli olarak daha disiik
oldugu goriildii. Biiyiik trombositlerin artan reaktivitesine bagli olarak hastalarin
basvuru aninda ikinci izleme gore istatistiksel olarak anlamli olmasa da daha
yilksek PLCR degerine sahip oldugu goriildii. Hastalar kontrol grubuna gore
karsilagtirildiginda PLCR degerinde anlamli farklilik saptanmadi. Literaturde

miyoperikarditli hastalarda PLCR degeri ile ilgili calisma bulunmamaktadir.

De Luca ve arkadaglarinin ¢alismasinda PLCR ile koroner arter hastaligi
arasindaki iligki prospektif incelendiginde PLCR ile koroner arter hastaliginin
boyutu arasinda bir iliski saptanmamustir (88). Jindal ve arkadaslarinin diyabetik
hastalarda trombosit reaktivasyonu ile iligkili mikrovaskiiler komplikasyonlari
arasindaki iligki karsilagtirildiginda hastalarin  kontrol grubuna goére PLCR
degerinin anlamli olarak yiiksek oldugu; hastalarin kendi i¢inde komplikasyonu
olanlarin PLCR degerinin komplikasyonsuz hastalara goére anlamli olarak daha

yiiksek oldugu goriilmiistiir (89).

PCT trombosit sayisi ve hacminin aritmetik bir sonucudur ve trombosit

sayisi ile pozitif korelasyon gostermektedir (66). Plateletkrit de MPV ve PDW
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gibi trombosit aktivasyonu ve fonksiyonunu gésteren belirteclerden biridir (90).

Calismamizda hastalarin kontrol grubuna goére karsilastirilmasinda PCT
degerinde anlamli farklilik saptanmadi. Hastalarin farkli izlem zamanlarindaki
PCT degerinde anlamli farklilik saptanmadi. Farkli izlem zamanlarindaki PCT
degerleri ile enflamatuvar ve goriintiileme parametreleri ile korelasyonunda
anlaml farklilik olmadig1 goriildii. Literatiirde miyoperikarditli hastalarda PCT

degerinin goriintiileme yontemleri ile korelasyon ¢alismast bulunmamaktadir.

Soysal ve arkadaslarinin miyoperikarditli hastalardaki ¢alismasinda PCT
degerinde kontrol grubuna gore anlamli farklilik saptanmamistir. Ayni ¢calismada
hastalarin tedavi sonrasi bakilan PCT degerinin tan1 zamanina gore anlamli olarak
arttig1 goriilmiistiir. Hastalarin PCT ile CRP ve troponin arasinda negatif yonde

anlaml1 korelasyon saptanmustir (8).

Awad ve arkadaslariin konjenital kalp hastalig: iligkili pulmoner arteriyel
hipertansiyon olan ¢ocuklarda yaptigi ¢alismada PCT degeri pulmoner arteriyel
hipertansiyonu olan hastalarda saglikli kontrollere gore anlamli olarak yiiksek
saptanmistir (90). Zhang ve arkadaslarinin ¢alismasinda yogun bakim iinitesinde
takip edilen kritik hastalardan 6len hastalarin PCT degeri hayatta kalanlara gore
anlaml diisiik saptanmistir. Diisiik PCT ve trombosit sayisina sahip olanlarin
normal trombosit parametreleri olan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli
Ol¢iide daha kisa sagkalim siiresine sahip oldugu saptanmistir (66). Timur Mese
ve arkadaglarmmin calismasinda ise konjenital kalp hastaligi iliskili pulmoner

arteriyel hipertansiyon ile takip edilen hastalardan Olenlerin hayatta kalan
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hastalara gére PCT degerinin anlamli olarak yiiksek oldugu saptanmistir (91).
Purbiya ve arkadaglarinin ¢gocuk yogun bakim iinitesinde prospektif takip ettikleri
kritik hastalarin incelendigi calismada oOlen hastalarin PCT degeri hayatta

kalanlara gore anlamli olarak diisiikk oldugu saptanmistir (87).

Biz de miyoperikarditli hastalarda tedavi sonrasi izlem asamasinda
hastalarin klinik seyrini tahmin etmek i¢in bu yeni trombosit parametrelerinin
kullanilabilecegini diisiinmekteyiz. Bunun gosterilebilmesi i¢in daha ¢ok sayida

hasta ile caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Uclincii basamak bir merkez olan Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi ¢ocuk kardiyoloji boliimiiniin yetkin ve Ankara’da tercih edilen bir
boliim olmasi sayesinde hastanemizde ¢ok sayida hasta takip edilebilmektedir.
Miyoperikarditli ¢ocuk hastalarin yeni nesil trombosit ve 16kosit parametrelerinin
degerlendirildigi calismamiz yeni nesil parametrelerden PLCR, HFLC, IG
degerlerinin degerlendirildigi ilk calisma Ozelligini gostermektedir. Ayrica
literatiirde bu yeni nesil parametrelerin enflamatuvar parametreler ve gorintiileme

yontemleri ile korelasyon yapilan ¢alisma bulunmamaktadir.

Miyoperikarditli ¢ocuk hastalarda yeni nesil trombosit ve lokosit

parametrelerinin tanida ve klinik seyirde yol gdsterici olacagini diistinmekteyiz.

Calismamizin retrospektif olmasi ve izlem zamanlarma gore elde edilen
verilerin azalmasi, hasta sayisinin az olmasi ¢alismamizin kisitlayict yonleridir.
Izlemde tiim veriler bulunamadig1 igin klinik seyir hakkinda yorum yapmak

zorlayici olmustur.
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6. SONUCLAR

1. Calismada Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde Subat 2018 -
Nisan 2021 tarihleri arasinda tan1 alan ve Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali tarafindan
takip edilen miyoperikarditli 18 yas alt1 cocuk hastalarda, Sysmex XN®-2000
(Sysmex Corporation, Kobe, Japan) cihazi ile yeni nesil tam kan sayimmi
parametreleri 16 hasta ve yas, cinsiyet uyumlu 16 saglikli kontrol grubunda

degerlendirildi.

2. Hasta ve kontrol grubunun on biri erkek (%68,75), besi kiz (%31,25)
olarak saptandi. Yas ortalamalari sirasiyla 11,72+1,41y1l ve 11,96£1,43 yil oldugu

goralda.

3. Hastalarin tam1 aninda 16’smin, ikinci izlem doneminde 14’iiniin,
ticlincii izlem doneminde 11’inin tam kan sayimi verilerine ulasildi. 16 hastanin

EKO’su, 9 hastanin ise MRG’si mevcuttu.

4. Hastalarin hastanede ortalama yatis siiresi 12,3 giin olarak hesaplandi.

5. Hastalarin 6’sinin (%37,5) EKG bulgusu varken; EF ve FK’s1 normal

sinirlarin altinda 3 hasta (%18,75) mevcuttu.

6. Manyetik rezonans goriintilleme ¢ekilen 9 hastadan 7’sinin (%43,75)

miyoperikarditle uyumlu bulgusu mevcuttu.

7. Hastalarin bagvuru an1 ve ikinci izlemdeki lenfosit sayilar1 kontrol

grubuna gore anlamli olarak diisiik saptandi (p= 0,04 ve p=0,02).
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8. Hastalarin tigiincii izlemdeki trombosit sayist kontrol grubuna gore

anlamli olarak saptand1 (p= 0,03).

9. Hastalarin bagvuru anindaki ve ikinci izlemdeki N/ L R degeri kontrol

grubuna gore anlamli olarak yiiksek saptandi (p= 0,001, p= 0,02).

10. Hastalarin bagvuru an1 ve ikinci izlemdeki beyaz kiire sayisi lgiincii

izleme goére anlamli olarak yiiksek oldugu goriildii (p= 0,04, p=0,03).

11. Hastalarin ikinci izlemdeki PLCR degeri iiglincii izleme gore anlaml

olarak diisiik oldugu goriildii (p= 0,02).

12. Hastalarin bagvuru anindaki MPV degeri {iglincii izleme gore anlaml

olarak diisiik saptandi (p= 0,02).

13. Hastalarin bagvuru anindaki N/ L R degerinin iiglincli izleme gore

anlamli olarak yiiksek oldugu goriildi (p= 0,02).

14. Hastalarin bagvuru an1 ve ikinci izlemdeki IG degeri ligiincli izleme

gore anlamli olarak yiiksek oldugu goriildii (p= 0,009, p= 0,01).

15. Hastalarin bagvurudaki lenfosit sayisinin {i¢iincii izleme gore anlamli

olarak diisiik oldugu goriildii (p= 0,02).

16. Elektrokardiyografide bulgusu olan hastalarin bagvuru anindaki MPV,
PDW ve PLCR degerleri, bulgusu olmayan hastalara gére anlamli olarak diistik

saptand1 (p= 0,03, p= 0,02, p=0,05).
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17. Hastalarin bagvuru anindaki N/L R degeri ile EF ve FK arasinda

negatif yonde anlamli korelasyon oldugu goriildi (p= 0,02, p= 0,02).

18. Hastalarin bagvuru anindaki PDW ve PLCR degerleri ile EF arasinda

negatif yonde anlamli korelasyon oldugu goriildi (p= 0,04, p= 0,05).

19. Hastalarin CRP degeri ile bagvuru anindaki N/ L R ve IG degerleri

arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon oldugu goriildii (p= 0,04, p=0,01).

20. Hastalarin total CK degeri ile bagvuru anindaki lenfosit sayisi arasinda

negatif yonde anlamli korelasyon oldugu goriildii (p= 0,004).

21. Hastalarin bagvuru anindaki beyaz kiire sayist ile D-Dimer arasinda

pozitif yonde anlamli olarak korelasyon saptandi (p= 0,04).

22. Hastalarn ikinci izlemdeki PLCR degeri ile EF ve FK arasinda negatif
yonde anlamli korelasyon varken, ikinci izlemdeki lenfosit sayisi ile FK arasinda

pozitif yonde anlamli korelasyon oldugu saptandi (p= 0,02, p= 0,04, p=0,03).

23. Hastalarin ikinci izlemdeki MPV ve PDW degerleri ile EF arasinda

negatif yonde anlamli korelasyon oldugu goriildi (p= 0,02, p= 0,03).

24. Hastalarin iiclincii izlemdeki beyaz kiire sayisi ile FK arasinda pozitif
yonde anlamli korelasyon oldugu; tg¢iincii izlemdeki PLCR degeri ile total CK

arasinda ise negatif yonde anlamli korelasyon oldugu goriildi (p= 0,05, p= 0,04).

25. Hastalarin iigiincii izlemdeki N/ L R degeri ile D-Dimer ve fibrinojen

arasinda negatif yonde anlaml korelasyon saptandi (p= 0,01, p= 0,05).
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8. OZET

MIiYOPERIKARDITLI COCUKLARDA YENI NESiL TROMBOSIT VE

LOKOSIT PARAMETRELERININ KLINiK ONEMi

Miyoperikardit cocuk hastalarda asemptomatik seyredebilecegi gibi gogiis
agrisi, carpintt gibi semptomlardan kardiyak yetmezlik tablosuna kadar genis bir
yelpazede gorulebilmektedir. Etiyoloji viral ya da idiyopatik olabilmektedir. Bu
nedenle miyoperikardit hastalarinin gergek insidansini bilmek zordur. Ancak
giiniimiizde laboratuvar ve goriintiileme yontemlerinin giderek artan kullanimi ile
de ¢ocuk hastalarda miyoperikardit siklig1 artmaktadir.

Calismanmizda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde Subat 2018 -
Nisan 2021 tarihleri arasinda tani alan ve Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali tarafindan
takip edilen miyoperikarditli 18 yas alti ¢cocuk hastalarda, Sysmex XN®-2000
cihazt ile yeni nesil tam kan sayimi parametreleri retrospektif olarak
degerlendirilmistir. 16’s1 miyoperikardit hastasi, 16’s1 da saglikli kontrol grubu
hastalardan olugmak iizere toplam 32 hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin
kontrol grubu ile karsilastirilmasinda bagvuru an1 ve ikinci izlemdeki N/ L R ve
IG degerleri kontrol grubuna goére anlamli olarak yiiksek oldugu goriildii.
Enflamatuvar belirtegler ve goriintileme yontemlerine bakildiginda basvuru
anindaki N/ L R ile EF ve FK arasinda negatif yonde, CRP ile pozitif yonde
anlamli korelasyon oldugu goriildii. Elektrokardiyografide bulgusu olan hastalarin

PLCR, MPV, PDW’nin bulgusu olmayan hastalara goére anlamli olarak diisiik
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oldugu goriildii. Hastalarin izlem donemlerine bakildiginda basvuru anindaki
MPV degeri iiglincli izleme gore anlamli olarak diisiikk oldugu, N/ L R’nin ise
basvuru anindaki degeri l¢iincii izleme gore anlamli olarak yiliksek oldugu
goriildli. Yine hastalarin basvuru ani ve ikinci izlemdeki IG degerleri l¢iincii

izleme gore anlamli olarak yiiksek oldugu goriildii.

Literatlr bilgisine gbére miyoperikarditli hastalarda bu yeni nesil
parametrelerle ilgili yeterli ¢alisma bulunmamaktadir. Hastalarin erken tani ve
tedavi asamasinda prognozu tahmin etmede bu yeni nesil parametrelerin
kullanilacag1 ¢ok merkezli ve daha ¢ok sayida hasta ile ¢alismalara ihtiya¢ oldugu

diistiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Miyoperikadit, yeni nesil trombosit ve I6kosit parametreleri,

cocuk kardiyoloji
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9. SUMMARY

CLINICAL SIGNIFICANCE OF NEW GENERATION OF
THROMBOCYTE AND LEUKOCYTE PARAMETERS IN CHILDREN
WITH MYOPICARDITIS

While myopericarditis can be asymptomatic in pediatric patients, it can be
seen in a wide range from symptoms such as chest pain and palpitations to cardiac
failure. Etiology can be viral or idiopathic. Therefore, it is difficult to know the
true incidence of myopericarditis patients. However, with the increasing use of
laboratory and imaging methods, the frequency of myopericarditis in pediatric
patients is increasing.

In our study, the new generation complete blood count parameters were
evaluated retrospectively with the Sysmex XN®-2000 device in pediatric patients
under the age of 18 with myopericarditis who were diagnosed in Gazi University
Medical Faculty Hospital between February 2018 and April 2021 and followed up
by the Department of Pediatric Cardiology. A total of 32 patients, including 16
patients with myopericarditis and 16 healthy control group patients, were included
in the study. When the patients were compared with the control group, it was
observed that the N/LR and IG values at the time of admission and at the second
follow-up were significantly higher than the control group. When inflammatory
markers and imaging methods were examined, it was seen that there was a
negative correlation between N/LR and ejection fraction and fractional shortening

at the time of admission, and a positive correlation with CRP. It was observed that
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the patients with findings on electrocardiography were significantly lower than the
patients without findings of PLCR, MPV, PDW. Considering the follow-up
periods of the patients, it was seen that the MPV value at admission was
significantly lower than the third follow-up, and the N/LR value at the time of
admission was significantly higher than the third follow-up. Again, it was
observed that the IG values of the patients at the time of admission and at the
second follow-up were significantly higher than at the third follow-up.

According to the literature, there are not enough studies on these new
generation parameters in patients with myopericarditis. It is thought that there is a
need for multicenter studies with a larger number of patients in which these new
generation parameters will be used to predict the prognosis in the early diagnosis

and treatment phase of patients.

Keywords: Myopericarditis, new generation platelet and leukocyte parameters,

pediatric cardiology
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10.ETiK KURUL ONAYI
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