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OZET

Mast hiicrelerinin, ateroskleroz patogenezinde
rol oynadiginin belirlenmesi, mast hiicrelerini uyaran
IgE'lerin  koroner arter hastaligindaki  onemini
giindeme getirmistir. Biz de akut myokard infarktiisii
(AMI) ve kararsiz angina pektoris (KAP) de serum
IgE diizeylerinin profilini  belirlemek amaciyla 24
AMI'li, 10 KAP'L, toplam 34 hasta iizerinde bu
calismayr  gerceklestirdik.  Highir hastaligi  olmayan
15 saghkh eriskin ise kontrol grubunu olusturdu.

Akut MPda samm IgE diizeyi baslangigla
yiiksek (76.5+9.1 IUlml) olup 5. giinde maksimum
diizeyine ulasti (162 + 10.2 IUIlml). 2 haftanin sonun-
da ise baslangic degerine yakin diizeylere indi
(90.7£8.7 IUIml). KAP grubunda ise serum IgE
baslangicta  yiiksek  olmasina  karsin (73.2 7.1
IUIml) 2 haftahk izleme siiresinde 6nemli  bir
degisiklik gostermedi. Kontrol gurubunu olusturan
saghkly kisilerin ortalama serum IgE diizeyi ise
253454 1Ulml idi. Kontrol gurubu ile kiyas-
landiginda gerek AMI, gerekse KAP grubundaki
serum IgE yiikselmeleri istatistiki olarak anlaml idi.
Aynca AMI gurubu, KAP gurubu ile kiyaslandiginda
aradaki farkin yine anlamli oldugu gézlendi. Sonug
olarak, serum IgE yiikselmesinin, koroner arter has-
tahigt (KAH) ile iligkili bulundugunu ve KAH siddeti
ile paralellik gosterdigini kabul edebiliriz. IgE'nin
KAH'daki yerinin tam olarak belirlenebilmesi icgin
daha geniy calismalann  yapilmasi geregine
inaniyoruz.
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SUMMARY

After it is understood of mast cells plays a role
in pathogenesis of atherosclerosis, the consideration
IgE which is a stimulant of mast cells may play arole
in coronary artery disease has arised. To determine
the IgE levels in acute myocardial infarction (AMI)
and unstable angina without any disease consisted
the control group.

Serum IgE level in AMI increased at the
beginning and reached to the maximum level on the
5" day (162.8+10.2 IUlml) and then decreased to
the original level at the end of second week
(90.7£8.7 IUIml). In the UAP group IgE level was
also high at the beginning (73.2+7.1 1UIml) but did
not show any change during 2 weeks. Average IgE
level for control group was 25.3 £5.4 IUIml. When
compared with control group changes in IgE levels of
both AMI and UAP groups were statistically sig-
nificant. Furthermore AMI group compared to UAP
group showed also significant difference in tenns of
senim IgE levels. Concluded that increase in serum
IgE level is related to coronary artery disease and the
severity of coronary artery disease. We also believe
that further investigations are required to deter-
mine the exact role of IgE in coronary artery dis-
ease.
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saliverilmesine neden olmaktadir. IgE'nin Kkar-
diyovaskiiler hastaliklardaki rolii lizerine ¢ok
¢alisma olmamakla birlikte IgE'nin

mediyatorliigiinde allerji ve kardiyovaskiiler has-
taliklar arasinda bazi iliskiler kurulmustur. Ornegin
IgE'nin aracilik ettigi allerjik olaylarda platelet
agregasyonunun arttigi (1), arter duvarindaki diiz
kas hiicrelerinde hiperplazi oldugu gosterilmistir
(2). Ayrica IgE'nin mast hiicrelerinden salinmasina
neden oldugu histamin ve leukotrienlcrin koroner
arter spazmi yaptigr hayvanlarda ve insanlarda
gosterilmistir (3,4). Koroner spazmli hastalarda,
spazmin oldugu arterin adventisiyasinda mast
hiicrelerinin sayisinin artmis oldugu da bildirilmistir
(5). Arter duvarinin adventisiyasinda mast hiicresi
sayisinin artmasi sadece koroner spazminda degil,
aterosklcroz gelisimi esnasinda da gdosterilmistir
(©6).

Mast hiicrelerinden vazoaktif maddelerin
salinimin1  saglayan g¢esitli uyarilardan biri de
IgE'dir. Mast hiicrelerindeki spesifik reseptorlere
baglanarak ¢esitli  vazoaktif maddelerin agiga
¢tkmasina neden olurlar. IgE-bagimli mast hiicre
degraniilasyonu gerek invivo, gerekse invitro
gosterilmistir (7). Bu diisiinceden hareket ederek
akut myokard infarktiisiinde ve kararsiz angina pek-
torisde mast hiicrelerini uyaran faktoriin IgE
olabilecegini bu iki hasta gurubundaki IgE profilinin
ozelligini arastirdik. Elde ettigimiz bulgular1 higbir
hastaligr olmayan saglikli kisilerin olusturdugu
kontrol gurubu ile karsilagtirdik.

MATERYAL VE METOD

Calismamiz, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
koroner bakim fiinitesine Ocak 1990-Subat 1990
tarihleri arasinda akut koroner olay nedeniyle
basvuran 34 hasta iizerinde yapildi. Hastalardan
24'i akut miyokard infarktiisii, 10'u ise kararsiz an-
gina pektoris gurubu idi. EK G ve enzim diizeyleri
ile miyokardiyal nekroz 6rnegi vermeyen hastalar
kararsiz angina pektoris olarak degerlendirildi.
Higbir hastaligi olmayan 15 saglikli kiside kontrol
grubunu olusturdu.

AMI tanis1 gogiis agris1 dykiisine, EKG ve
enzim degisikliklerine dayanilarak konuldu. 6 has-
tada daha onceden gecirilmis MI o6ykiisii vardi.
Caligsma gurubunu olusturan 24 hastadan hepsinde
onemli bir komplikasyon

miyokard infarktiisii

gOstermedi.
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Hastalarin hepsinin 6ykiisiinde saman nezlesi,
allerjik rinit, egzama, toz, kedi, kdpek gibi hayvan-
lara karsi allcrjisi olup olmadigi soruldu. Ayrica soy
gecmisinde de allerjik hastalik bulunup bulun-
madig1 arastirildi. Atopik hastalik Oykiisii veren 2
hasta ¢alisma dis1 birakildi.

Serum IgE diizeyleri Elisa yontemi ile 1,3,5,7.
ve 14. giinlerde 0l¢iildii, degerler international unit
(IU)/ml olarak gosterildi. IgE diizeyi o6lgiilen
giinlerde serum eosinofil miktar: da sayildi. Kontrol
gurubunu olusturan saglikli bireylerde serum IgE
6l¢limill ve eosinofil sayimi 1 kez ve ayn1 giin yapildi.
Yine tiim hastalarda gaitada parazit incelenmesi
yapildi.

Istatistik degerlendirmesinde student t testi
kullanildi, p < 0.05 anlaml1 olarak kabul edildi.

SONUCLAR

Akut miyokard infarktiisii grubunu olusturan
24 hastanin (19 E, 5 K) yas ortalamast 51.7+8.4,
kararsiz angina pektoris gurubunu olusturan 10 has-
tanin (7 E, 3 K) yas ortalamasi 56.4+11.4 idi.
Kontrol gurubundaki 15 saglikli bireyin (9 E, 6 K)
yas ortalamast ise 53.8 £5.7 idi. Guruplarin yas or-
talamalar1 Tablo 1'de gdsterilmistir.

AMI ve KAP gurubunadki 1,3,5,7. ve 14.
glinlerdeki serum IgE diizeyleri Tablo 2'de gdosteril-

migtir.

Tablo 1. Guruplara Goére Yas Dagilimi
Gurup (n) Yas
AMI (24) 51.7+8.4
KAP (10) 564 +11.4
Kontrol (15) 538 £5.7

Tablo2. AMI ve KAP Gurubundaki Serum IgE
Diizeyleri

Serum IgE Diizeyleri (IU/ml)

AMI KAP
l.giin 765 +9.1 732 £7.1
3. giin 1304 =1: 114 767 £ 9.3 p<0.01
5. giin 1628 dr 102 713 +8.1 p< 0.001
7. giin 1412 d:9.8 771 £6.9 p<0.01
14. giin 9.7 +8.7 804 + 73
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AMIve KAP gurubundaki 1. giin serum IgE
diizeyleriile kontrol gurubundaki serum IgE diizeyi
Tablo 3'de gosterilmistir.

Tablo 2'de verilen sonuglar Sekil Tde gosteril-
migtir.

Tablo 1 ve Sekil Tin incelenmesinden de
anlasilacag:r gibi AMI gurubunda serum IgE
diizeyleri 3. giinde yiikselmeye baslamakta, 5. giinde
ulagmaktadir. 7. giinde  diisiis
baslamakta, 14. giinde ise normal diizeyine inmese
bile baslangi¢c diizeyine yaklasmaktadir. KAP
gurubunda ise serum IgE diizeyleri 2 haftalik in-
celeme siiresince degisiklik géstermemistir. AMI
gurubundaki 3,5. ve 7. giinlerdeki degerler, KAP
gurubu ile kiyaslandiginda IgE yiikselmelerinin an-
lamli oldugu godzlenmistir. Ayrica AMI ve KAP

maksimuma

gurubunun ilk giin IgE diizeyleri, kontrol gurubu ile
karsilastirildiginda aradaki farkin istatistiki olarak
anlamli oldugu gdozlenmistir.

AMI ve KAP grubunda, 1,3,5,7. ve 14.
giinlerde yapilan cosinofil sayimlarinda AMI
grubunda eosinofillerin serum IgE diizeylerine
parelel bi¢imde yiikseldigi, K AP grubunda ise
degismedigi saptanmistir. AMI ve KAP guruplarina
ait eosinofil degerlerinin gilinlere goére dagilimi
Tablo 4'tedir.

Daha oOnceden MI gegirmis
sonug¢lan, eski MI't olmayan 18 hastadan farkl
degildi. MI lokalizasyonlar1 da IgE diizeylerine etki
etmedi. Gerek AMI ve KAP, gerekse kontrol
gurubunda hi¢bir hastada gaitada parazit saptan-
madi. Atopik hastalik 6ykiisii veren 2 hasta ¢aligma

dis1 birakildi.

6 hastanin

TARTISMA

Calismamizda, A M I gurubunda serum IgE'nin
olayin baglangicindan itibaren artmaya basladigini
ve 2. baslangic degerine
yaklastigini, tiim hastalarin bu sabit drnegi goster-
digini Szczeklik  ve
arkadaglarinin ¢alismast ile tam bir paralellik

haftanin  sonunda

saptadik.  Bulgularimiz,
gostermektedir (8). Ancak onlarin ¢aligmasinda 3.
haftanin sonunda normale doniis saptanmisken biz
2 haftalik ol¢im yaptigimizdan serum IgE'nin
baslangi¢c degerine disiisiinii gosteremedik. Akut
Ml'da serum IgE diizeyleri diger immiinoglobulin-
lerinden ¢arpict farkliliklar gostermektedir. Akut
Ml'da IgA ve IgM konsantrasyonlar: degismez iken,
IgG ilk 5-7 giinliik periodda diismekte, 3. haftada
ise yikselmektedir (9).
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1. giindeki serum IgE diizeyleri incelendiginde,
AMI grubunda sadecel hastanin 200 IU/ml den
yiiksek serum IgE degerine sahip oldugunu gordiik
(hastalarin %4.2'si). K A P grubunda ise bu diizeye
ulasan hasta yoktu. Epidemiyolojik c¢alismalar
popiilasyonda  yiikksek IgE  diizeyi
gosteren hastalarin  %15-20 dolaylarinda oldugu
belirtmektedirler (10). Toplumdaki yiiksek IgE
diizeyinden atopik hastaliklar, parazitik infestasyon-
lar ve bazi viral hastaliklarin akut fazi sorumlu tutul-
maktadir (11). Bizim c¢alismamizda ilk gin IgE
yiiksekliginin sadece 1 hastada bulunmas1 atopik ve
paraziter hastaliklarin
birakilmasindandir. Bu tek hastadaki yiiksek deger,
ya bir viral infeksiyondan, yada goézden kacan bir
parazit infestasyonundan olabilir.

genellikle

calisma dist

Tablo3. AMI ve KAP Gurubundaki 1. Giin
Serum IgE ile Kontrol Gurubuna Ait IgE Diizeyleri

Serum IgH (IU/ml)

AMI 765 £9.1 p < 0001
KAP 732 £7.1 p< 0001
Kontrol 253 +4.3
200 -4
1628
Serum IgE 7 1418
gizeyi (1U/mi} 1304
100 20.7
%5

1gin 3 5 7 14

Sekil 1. AMI Gurubunda Serum IgE Diizeylerinin Giinlere
Gore Dagilim

Tablo4. AMI ve KAP Gurubundaki Eosinofil
Sayisinin Giinlere Gére Dagilimi

Eosinofil Sayis1 (n/ml))
AMI Gurubu KAP Gurubu

1. giin 1225 +31.9 1307 +41.1
3. giin 1535 +41.3 1184 +24.7
5. giin 1860 +27.6 1293 +31.8
7. giin 1740 +33.4 1207 +35.2
14. giin 1430 +29.3 1416 +36.7
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Miyokard infarktiisiinden sonra serum IgE'nin
erken yiikselmesi, nekrotik kalb dokusundan
dolagima karisan proteinlere karsi artmis hiimoral
immiin cevabin bir parcast olabilir (12). Bir hipotez
olarak, dolasimda artmis IgE, koroner arter duvar-
larindaki mast hiicrelerini uyarmakta ve c¢esitli
kimyasal mediyatorlerin agiga ¢ikmasina neden ol-
maktadir. Gergekten de akut MFda kan histamin
diizeyinin yiikseldigi gosterilmistir (4). Histamin
damarin yapisina ve boyutuna gdore koroner arter-
leri dilate eder, yada kasar (13). Mast hiicreleri, his-
taminden baska kuvvetli vazokanstriktor olan
PGD2 ve siilfidopeptid leukotrienleri de dolasima
vermektedir (3,4). Ote yandan ayni mast hiicrelerin-
den heparin salinmakta, bu da gii¢lii antikoagulan
etki gostermekte ve platelet agregasyonunu inhibe
etmektedir (5). Iste akut M1'da bu karisik karsilikli
etkilesim nekrozun olugmasini, yayginligini, belki de
ileride olusabilecek komplikasyonlarin  gidisini
belirlemede rol oynamaktadir.

A M gurubundaki serum Ige yilikselmesi nek-
roza karsi viicudun immiin cevabinin bir pargasi
olarak aciklanabilirse de (12), gerek AMI, gerekse
KAP gurubunun baslangic IgE diizeylerinin,
kontrol gurubuna gore anlamli yiiksek oldugunu
gbzledik. Bu da bize ateroskleroz patogenezinde
IgE'nin rol oynadigini diisindirmektedir.
Gergekten Criqui ve arkadaslarina gore IgE yiiksek-
ligi, ateroskleroz i¢in Onemli bir risk faktoriidiir
(14). Szczceklik ve arkadaslarina gore ise MFda
yiksek IgE, komplikasyonlardan koruyucu, MI'niin
prognozunu olumlu etkileyen bir faktordiir.
Gergekten de serumda yiiksek IgE diizeyi gdsteren
insanlarda, kanama zamaninin uzadigi, palatet
bildirilmigtir  (15).
astmalilarda Ml'den oliimiin
seyrek goOriilmesinin nedeni belki de IgE
yiiksekliginin platelet fonksiyonlarini, aspirin kul-
laniminda oldugu gibi, etkilemis olmasi olabilir
(16). Ancak IgE'nin platelet

goriis Dbirligi yoktur. Morley ve

agregabilitesinin ~ bozuldugu

Atopik bronsial

fonksiyonlarina etkisi
iizerinde de
arkadaslar1 da IgE'nin platelet fonksiyonlarini,
agregabilitenin artmasi bi¢iminde etkiledigini bildir-
mislerdir (2).

Calismamizda eosinofil sayisi kontrollere gore
daha yiiksek bulunmustur. Ancak eosinofili ile IgE
arasinda giiclii bir korelasyon kurulamamistir. Bul-
gularimiz Korkmaz ve arkadaslarinin ¢alismalar1 ile
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uyumludur (17). Ayrica bir diger c¢alismada da
koroner arter hastaliginda eosinofillerin artmaisg
olacagindan s0z edilerek aterosklerozda
immiinopatolojik sistemin rol oynadigi bildirilmistir
(18).

Calismamizda AMI gurubundaki IgE yiiksel-
mesi, KAP grubuna goére anlamli yilikseklik goster-
diginden ve bunun zamanabagimliolarak degisiklik
gostermesinden dolayr AMTI gurubundaki serum
IgE profilinin nekroza karst olusan hiimoral immiin
bir cevap oldugunu sdyleyebiliriz. Ancak gerek
AMI, gerekse KAP gurubunun ilk giin IgE
diizeylerinin kontrol gurubuna gore yiiksekligi de
bize IgE'nin platelet fonksiyonlarina olan etkisinin
hiicrelerinden
salinan  maddelerin etkiler
olusturabilmesi nedeniyle, IgE'nin aracilik ettigi bu
olayin ateroskleroz progesine ve MI prognozuna
olan etkisini tam olarak anlayabilmek i¢in daha ¢ok
saytda kontrollii ¢alisma yapilmas:t gerektigine
inaniyoruz. Ayrica AMI'de serum enzimlerinin iz-

belirginlesmemesi,  mast
birbirleri

heniiz
ile zit

lenmesi  gibi, serum IgE  diizeyinin aralikli
6lgiimii, AMI'yi KAP'den ayirdetmede yardimci
laboratuar olarak  kullanilabilecegi

diislincesindeyiz. IgE'nin laboratuarda tayini ¢ok

yontemi

zaman almayan ve ¢ok pahali olmayan bir yéntem
oldugu igin pratikte kullaniminin kolay olabilecegi
kanisindayiz.
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