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OZET

Daha once  yapilan calismalar  IgE'nin
mediator olarak trombosit aktivasyonu ve arteryel
spazma neden oldugunu gésterdiginden, akut koroner
arter hastasi veya kontrol hastasi olan 119 erkek ve
76 kadinda serum IgE seviyesi arastirilmistir. Akut
myokard infaktiisii ve angina pektorisi olan hastalar-

da, kontrol grubuna kiyasla IgE seviyesinin geometrik

ortalamast  swrasiyla  erkeklerde %113, %107,
kadinlarda %74, %73 artmigtir. Bu baglantilar is-
tatiksel  olarak anlamli  bulunmustur (p<0.001).

Ayrica infarktiis ve angina gruplart arasinda hem
erkeklerde hem de kadinlarda serum IgE diizeyinde
anlaml bir fark gézlenmemistir (p> 0.05). Bu veriler
IgE'nin  kardiovaskiiler hastaligin  gostergesinden  biri

olabilecegini  ve  bdylece IgE'min  aract  oldugu

olaylarin  kardiyovaskiiler  hastaligin  patogenezinde

rol oynadigimi  diisiindiirmektedir.
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Koroner arter hastaliklar1 teshis ve tedavi

yontemlerindeki ilerlemelere halen
diinyadaki en basta gelen 6lim nedenini olustur-

maktadir. Son yillarda koroner arter hastaliginin

ragmen,

patogenezinde mast hiicrelerinin de rolii oldugu bil-
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SUMMARY

Because previous reports have suggested that
IgE mediated events may lead to both platelet activa-
tion and arteriol spazm, the serum IgE levels were in-
vestigated in 119 male and 76 female patients with
acute coronary artery disease or control subjects. In
patients with acute myocardial infarction and angina
pectoris, geometric mean serum IgE levels were in-
creased respectively by 113 percent, 107 percent in
men and 74 percent, 73 percent in women. These as-
sociations were statistically significant (p<0.001).
Also, both in men and women, there wasn't a sig-
nificant difference in serum IgE levels between
myocardial infarction and angina patients (p>0.05).
These data indicate that IgE may be a marker for car-
diovascular disease and thus suggest IgE mediated
events may play a role in the pathogenesis of car-
diovascular disease.
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dirilmektedir (1,2). Atheroskleroz seyri ile koroner

arterlerin adventisialarinda mast hiicrelerinin
sayilart artmaktadir (3). Taze ve organize olmakta
olan trombiis iceren koroner arterlerde daha
yiliksek sayida mast hiicresi goriilmekte olup, tam or-
ganize olmus trombiisde daha diisiik sayida gdzlen-

mektedir (3).

Bir ¢ok stimulus degisik vasoaktif maddeler
salan mast hiicrelerini aktive edebilir (4). En iyi
mekanizmas1 E  smifi  im-

bilinen aktivasyon
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Tablo 1. Calisma Kapsamindaki Grup ve Subgruplardaki Geometrik IgE Ortalamas1 (K U/L Cinsinden) ve
Standart Sapmas1

Erkek Toplam
Geometrik Standart Geometrik Standart Geometrik Standart
Hasta grubu Yas Grubu Ortalama Sapma Ortalama Sapma Ortalama Sapma
Kontrol 30-59 28.09 6.07 30.39 9.09 28.87 6.88
60-90 25.58 11.37 28.08 6.03 26.76 822
30-90 27.23 739 29.29 7.27 28.04 726
Angina 30-59 68.39 3.83 79.15 112.83 74.87 4245
60-90 30.70 56.33 5227. 4.00 46.17 9.06
30-90 47.06 1654 60.72 19.73 56.34 1820
infarktiis 30-59 87.90 36.08 10038 29.03 86.71 26.95
60-90 37.89 1444 55.88 13.16 39.19 1231
30-90 47.29 17.02 6236 19.03 57.64 18.13
Koroner Arter 30-59 7532 9.98 84.27 41.37 82.14 3113
Hastalig1 (Angina + 60-90 3533 21.84 45.27 731 42.13 10.63
infarktiis) 30-90 47.19 16.10 61.35 18.10 57.04 17.88
Toplam 30-59 3841 7.06 65.02 29.61 52.40 17.66
60-90 31.05 1655 41.04 6.96 37.03 9.76
30-90 34.82 4.65 51.55 15.52 44.22 1332

Tablo 2. Hasta Gruplarinin Kendi Yas ve Cins Subgruplar1 Arasindaki Degerlendirme

Yas Grubu N t Degeri istatistiksel Onem
Kontrol 30-59/6090 E 28 2174 Pp<0.05
30-59/60-90 K 4?2 2.681 p<0.02
30539 E/30-59 K 43 2.670 p<0.02
60-90 E/60-90 K 27 2.140 Pp<0.05
3090 E/30-90 K 70 0.573 p>0.05
Angina 30-59/60-90 E 36 9456 p< 0.001
30-59/60-90 K 15 11.757 p< 0.001
3059 E/30-59 K 21 0.794 p>0.05
6090 E/60-90 K 30 9.740 p< 0.001
3090 E/30-90 K 51 5544 p< 0.001
infarktiis 30-59/60-90 E 55 32569 p< 0.001
30-59/60-90 K 19 20.661 p< 0.001
30-59 E/30-59 K 36 4.718 p< 0.001
6090 E/60-90 K 38 14.131 p< 0.001
3090 E/30-90 K 74 13.149 p< 0.001
K.A.H. 30-59/60-90 E 91 102.486 p< 0.001
30-59/60-90 K 34 34.121 p< 0.001
30539 E/30-59 K 57 4.740 p< 0.001
6090 E/60-90 K 68 10.625 p< 0.001
3090 E/30-90 K 125 238.790 p< 0.001
Toplam 30-59/60-90 E 119 28.255 p< 0.001
30-59/60-90 K 76 9.097 p< 0.001
3059 E/30-59 K 100 27.159 p< 0.001
60-90 E/60-90 K 95 13.887 p< 0.001
3090 E/30-90 K 195 32.254 p< 0.001
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Tablo 3 angina, infarktiis ve koroner arter has-
talign  (angina + infarktiis) kontrol
grubuyla istatistiksel olarak degerlendirilmesini
belirtmektedir. Goriildiigii gibi angina-kontrol 60-
90 yas kadin grubu hari¢ tutuldugunda tiim grup ve

gruplarinin

subgruplarint kontrol grubuyla karsilastirilmast is-
tatistiksel olarak anlamli bir fark géstermektedir.

Angina ve infarktiis gruplarinin istatistiksel
degerlendirilmesi Tablo 3'de &zetlenmistir. Burada
dikkati ¢eken angina ve infarktiis gruplart arasinda
hem erkeklerde, hem de kadinlarda istatistiksel
olarak anlamli bir farkin bulunmayisidir.

TARTISMA

Daha 6nce yapilan calismalar kardiyovaskiiler
hastaliklarda sigara kullanimi, hipertansiyon ve dis-
lipoproteineminin 6nemli risk faktérii oldugunu
gostermistir (8). Bazi bildirilerde diabetes mellitus,
ailede kardiyovaskiiler hastalik hikayesi, A tipi dav-
ranig gibi diger faktodrlerinde riski arttirdigi gosteril-
mistir (8). Fakat toplumdaki kardiyovaskiiler has-
olarak

taligin spektrumu hala tam

aydinlatilmamistir. (9).

IgE'nin kardiyovaskiiler hastaliklarindaki olasi
rolii ¢ok az dikkat ¢ekmistir. Fakat birkac bildiride
ana hatlar1 ile birbirine baglh iki ayr1 IgE mekaniz-
masinin allerji ve kardiyovaskiiler hastaliklar
arasinda oOnemli baglanti oldugunu gostermistir.
Ilkin kardiyovaskiiler hastaliklarin bazi formlarinda
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trombosit aktivitesinde
hipcrkoagiilabilitenin diger bulgular1 bildirilmistir
(10,11,12), IgE'nin araci oldugu anlijenik cevap
biyik bir olasilikla mast hiicreleri veya basofiller
tizerine etki ederek trombosit aktivasyonunu baglat-
maktadir (13). Boyle bir aktivasyon trombosit
tiriinleriyle (14,15) ve belkide arteryti diiz kas
hiperplazisiyle sonuglanir (16). Bu bulgular allerjik
hastalik  ve hastalik
biyolojik bir ilisle1 oIdugunudiisindiirmektedir.

artis ve

kardiyovaskiiler arasinda

fkinci énemli mekanizma IgE'nin araci oldugu
histamin veya prostaglandin D2, 16kotren C4 ve D4
gibi mast hiicre {iriinlerinin salgilanmasiyla ilgilidir.
Aterosklerotik koroner arteri olan domuzlarda his-
tamin verildikten sonra koroner spazmi olustugu
goriilmistir (17). IgE antikoru ile sensitize edilip
antijen verilen kobay kalplerinde azalan koroner
akim ve kardiak aritmi olusturulmus ve dis-
fonksiyon agirligi salgilanan histamin miktar1 ile
korelasyon gdstermistir (18). In vitro olarak kardiak
hastalig1 olan hastalarin koroner arterleri histamine
hiperaktif bulunmus ve aterosklerozun varligi bu
cevaptaki artis1 potansiyelize etmistir (19). In vivo
olarak da histamin hastalarda koroner arter
spazmina neden olabilmektedir (20) ve koroner
spazmh hastalarda kontrol grubuna kiyasla ayni
anda yapilan otopsi ¢aligsmalarinda ilgili koroner
arterin adventisiasmda mast hiicre sayisinda artis
gb6zlenmistir (1).

Tablo 3. Hasta Gruplarinin Istatistiksel Degerlendirilmesi
Kadin Erkek Toplam

Yas Grubu N t Degeri N t Degeri N t Degeri
Angina-Kontrol
30-59 yas grubu 36 42.168' 28 14.699' 64 34.720"
60-90 yas grubu 21 1.925" 36 14.479' 57 24.846'
30-90 yas grubu 57 20.239' 64 31.601' 121 42.588'
infarktiis-Kontrol
30-59 yas grubu 33 32.756' 46 46.170' 79 58.942'
60-90 yas grubu 28 23.903' 37 24.082' 65 * 15.019'
30-90 yas grubu 61 21.534' 83 35.510' 144 45.527
K-AH.-Kontrol
30-59 yas grubu 41 51.410’ 59 29 945 100 53.879'
60-90 yas grubu 35 6.581' 60 20.999' 95 21.350'
30-90 yas grubu 76 24.772 119 36,027 195 50.242'
Angina-infarkliis
30-90 yas grubu 34 0.162" 91 1.741" 125 1.676"

= p<0.001

= p>0.05
N = Hasta sayis1
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Ayrica bu konuda baska bilinmeyen mekaniz-
malar da olabilir. Prenlice ve arkadaslar1 (21) 6zel-
likle sigara i¢enlerde Japanya'da koroner arter has-
talig1 insidansi ile eosinofil sayist arasinda baglant:
oldugunu bildirmistir. Crouch (22) yumurta ve sigir
proteininden yoksun 26 haftalik saf diyet sonunda
insanlardaki kardiyovaskiiler hastaliklarda klinik
diizelme ve IgE seviyesinde azalma gdzlemis ve bu
sonuglarin koroner arter hastaligin immiinolojik
igerigi olabilecegini vurgulamistir.

Bizim verilerimiz yiiksek IgE seviyesinin de
gosterdigi gibi allerjik hastaliklar ile kardiyovaskiiler
hastaliklar arasindaki baglantiy1 hem erkeklerde,
hem de kadinlarda teyit etmistir. Boyle bir baglanti
kardiyovaskiiler hastaliklarin patogenezine yeni

arastirma ufuklar1 agmaktadir.

Bulgularimizda da ayrintili olarak belirttigimiz
gibi, erkeklerde kadinlara nazaran daha yiiksek, 60-
90 yas grubunda 30-59 yas grubuna kiyasla daha
diisik serum IgE saptamamiz bir
rastlant1 degildir. Daha o6nce yapilan g¢aligmalarda

ortalamasi

da yas ilerledik¢e IgE seviyesinin azaldigi, erkek-
lerde kadinlara nispeten IgE diizeyinin daha yiiksek
seyrettigi belirtilmistir (23),

Calismamizin  en Onemli sonucu gerek
myokard infarktiisii gecgirenlerin, gerekse angina
pektoris gecirmekte olan koroner arter hastalarinin
kontrol grubuyla karsilastirildiklarinda istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek IgE ortalamasi
gostermeleridir. Daha oOnce yapilan ¢aligsmalarda
Criqui ve arkadaslari son bir sene iginde myokard
infarktiisii, felg veya biiyiik periferik damar hastalig:
gegirenlerde kontrol grubuna nazaran yalnizca
erkeklerde anlamli derecede serum IgE diizeyinde
yikselme saptamislardir (24). Bu ¢alisma ile bizim-
ki arasinda iki fark mevcuttur. Ilkin bizim
¢alismamiz yalnizca koroner arter hastalarim kap-
samistir. Ikinci olarak biz ¢alismamizi akut fazda
yaptik. Bu agidan bakildiginda ¢alismamiz Szczeklik
ve arkadaslarinin (25) yaptig1 calismasiyla benzerlik
gostermektedir. Fakat Szczeklik'in ¢alismast daha
ziyade akut myokard infarktiisii gecirmekte olan
hastalar1 kapsamis ve ayni hastada belli araliklarla
serum IgE diizeyi tespit
calismamizda her bir hastada bir defa serum IgE

edilmistir. Biz

seviyesini arastirdik. Ama kan Orneklerini Szczek-
lik'in calismasinda da gosterdigi gibi IgE seviyesinin
yiiksek ¢ikmasi beklenen giinlerde aldigimizdan
muhtemel yiiksek IgE diizeyleri atlanmadi.

DiINCER ve Ark.
AKI T MI VE ANGINADA SERUM IgE

Her ne kadar Szczeklik'in g¢aligsmasiyla bizim
calismamiz benzerlik gosteriyorsa da gerek calisma
diizenimiz, gerekse degerlendirmelerimiz farklidir.
Szczeklik'in

yoktu ve akut myokard infarktiisii gecirmeyen

¢alismasinda kendi kontrol grubu
koroner hastast ¢ok az sayidayd: (16 hasta). Bizim
kontrol grubumuzun ortalama IgE diizeyi 28.04
KU/L olup daha dnce yapilan ¢alismalarla uyum-
ludur (23). Bizim g¢alismamizda gruplarimiz cins ve
yas faktorleri de gozoniinde tutularak kontrol
grubuyla kiyaslandiginda, hem anginali, hem de in-
farktiislii hastalarda anlamli1 derecede IgE yiiksel-
mesi saptanmistir. Daha sonra yapilan degerlendir-
mede anginali ve anginali ve infarktiislii hastalar
arasinda gerek erkeklerde, gerekse kadinlarda
serum IgE diizeyinde anlamli bir fark tespit
edilememistir. Bu son bulgumuz ¢ok Onemlidir.
Daha net bir ifade ile serum IgE diizeyinin yiiksek
bulunmasi, yalnizca akut myokard infarktiisiine
0zgli olmayip angina pektorisi olan koroner arter
hastalarinda da saptanmaktadir. Bu da myokard in-
farktlisi gelismeden oOnce =zaten IgE diizeyinin
yitksek olabilecegini gostermektedir. O halde her ne
kadar Szczeklik myokard infarktiisii seyrinde serum
IgE seviyesinde artis tespit ettiyse de, baslangi¢ IgE
diizeyleri zaten beklenenden yiiksektir. Nitekim
yazarin kendi verisi (Tablo 1) gergekte 21. giinde
(ortalama 63 IU/ml) infarktiis baslangicina (or-
talama 76 1U/ml) kiyasla daha diisiik IgE seviyesi
gostermektedir. Bu bile kendi bagina akut myokard
infarktiisi gelismeden O©nce IgE seviyesinin o
zamana kadar damarda olusmus hasara bagli olarak
belli bir yiliksek diizeye ulastigini diigsiindiirmeye yet-
mektedir.

Sonug¢ olarak Szczeklik'in, Criqui'in ve bizim
calismamizdaki hastalarda IgE seviyesinin yiiksek
kardiovaskiiler hastalik riskinde artma
oldugunu goéstermektedir. Mast
salinan aracilar kompleks olaylar olustururken en

olmasi
hiicrelerinden

azindan bazilarinin etkisi kardiak fonksiyon zararli
olabilir. Gerekli olan kardiyovaskiiler hastalik

seyrinde IgE  seviyesindeki  degisimlere  ait
prospektif veriler ve IgE'nin araci oldugu mast

hiicre {rilinlerinin kardiak fonksiyon iizerine et-

kilerini agiklayabilecek ileri ¢aligmalardir. Bdoyle
bir arastirma kardiyovaskiiler hastaligin
fizyopatolojisine degerli ve ilging bilgiler ak-
tarscalctir.
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