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Ö Z E T 

Miyokard infarktüsü tüm dünyada olduğu gibi ülke­
mizde de en önemli sağlık sorunlarındna biridir. Etyolojide 
diğer faktörlerin yanısıra, lökositler ve serbest oksijen ra­
dikallerinin rolleri tartışılmaktadır. Bu tartışmayı göz 
önüne alarak, çalışmamız 22 akut miyokard infarktüslü ve 
22 akut miyokard İnfarktüsü geçirmemiş Iskemik kalp 
hastasında gerçekleştirildi. Akut miyokard infarktüslü 
hastalarda glutatyon peroksidaz ve süperoksid dismutaz 
aktiviteleri, lökosit agregasyonu için Leukergy testi ve 
kreatin kinaz miyokard izoenzimi akut miyokard infarktüs­
lü hastalarda infarktüsün 0, 6, 18, 24 ve 72. saatlerinde 
ölçüldü. Akut miyokard infarktüslü gruptaki Leukergy yüz­
desi (%7.3±2.2) akut miyokard infarktüsü geçirmemiş is-
kemik kalp hastalarından (%5.6±2.3) daha yüksekti. Glu­
tatyon peroksidaz (24.4±6.2 U/ghb) ve süperoksid dismu­
taz (71.3±6.2 ng/0.5 ml eritrosit) aktiviteleri en düşük se­
viyelerine 18. saatte ulaştı. Lökosit agregasyonu 
(%18.6±3.9) ve kreatin kinaz miyokard izoenzim 
(62.7±10.1 U/lt) düzeyleri en yüksek seviyelerine 24. 
saatte ulaştı. Ancak miyokard infarktûsünün önlenmesi 
ve takibinde kesin sonuçlar edinmek için daha geniş kli­
nik ve deneysel çalışmalar gereklidir. 
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S U M M A R Y 

Myocardial infarction is one of the most important 
health care problems in our country as well as all over 
the world. The roles of leukocytes and free oxygen radi­
cals beside other various factors in etiology is still being 
discussed. Considering this discussion, our study has 
been performed in 22 acute myocardial infarction patients 
and 22 patients who have ischemic heart disease but no 
myocardial infarction. Activities of glutathion peroxidase 
and superoxide dismutase, Leukergy test for leukocyte 
aggregation and myocardial isoenzyme of creatinine ki­
nase are measured at 0, 6, 18, 24 and 72nd hours in 
patients with myocardial infarction. Percentages of 
(7.3±2.2%) leukergy in acute myocardial infarction group 
were higher than (5.6±2.3%) patients with ischemic heart 
disease without myocardial infarction. Activities of gluta­
thion peroxidase (24.4±6.2 U/ghb) and superoxide dis­
mutase (71.3±6.2 pg/0.5 ml Erythrocytes) were reached 
to lowest levels at 18^ hour. Levels of leukocyte aggre­
gation (18.6*3.9%) and myocardial isoenzyme of creati­
nine kinase (62.7±10.1 U/lt) were reached to highest le­
vels at 24th hour. However, more extended clinical and 
experimental studies are needed to draw definitive 
conclusions for the prevention and follow-up of myocar­
dial Infarction. 

Key Words: Coronary heart d isease, Granulocytes, 
Free radicals 
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İskemik ka lp hasta l ık lar ın ın r isk faktör ler ine karşı 
a l ınan ön lemle re r a ğ m e n akut ko roner o lay lar ın ön lene­
m e m e s i , f lzyopato lo j ide b a ş k a faktör ler in de katkısı o l -
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d u ğ u n u o r taya koymaktad ı r . B u n e d e n l e s e r b e s t oks i j en 
radikal ler i ( S O R ) ve on lar ın po tans iye l kaynak la r ı o l a n 
lökosit ler üzer inde de ça l ışma la r yap ı lmak tad ı r . 

M i yoka rd i skemis i e s n a s ı n d a m e y d a n a g e l e n o lay­
lardan bir tanes i d e ar tan S O R düzey ler id i r . B u , doğa l 
S O R temiz ley ic i ler in in aza lmas ına n e d e n o lu r v e h ü c r e ­
de oksidat i f h a s a r m e y d a n a gelir. S O R ' l e r i bu y o l l a bir­
çok hasta l ığ ın etyo lo j is inde ye r a lmak tad ı r (1). S O R ' l e r i -
nin i skemik m i y o k a r d d a ve reper füzyon e s n a s ı n d a art-
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t ığı b i r çok ç a l ı ş m a d a gös ter i lm iş t i r (2,3). S O R ' l e r i n i n 
o luşumlar ın ın farmakolo j ik o la rak e n g e l l e n m e s i v e y a te­
miz ley ic i le r in in ku l lan ı lmas ıy la m i y o k a r d i n fa rk tüsünde 
nek roz a lanın ın d a h a az o lduğu göster i lmişt i r (4,5). 

S O R ' l e r i n i n yar ı ö m r ü çok kısadır . D i rek o la rak ö l ­
çümler in i sağ layan tek teknik o lan "E lec t ron S p i n R e s o -
n a n c e " i le i n s a n l a r ü z e r i n d e ö l ç ü m y a p m a k o l d u k ç a 
zo rdu r . A n c a k S O R ' l e r i o luş tuk la r ında gi rd ik ler i reak­
s iyon la r s o n u c u n d a S O R akt iv i teler inin indirek göster­
g e s i o larak ö lçü leb i len ürünler i o luşturur lar (6). Bu a-
m a ç l a ç a l ı ş m a m ı z d a d a süperoks id d i s m u t a z ( S O D ) v e 
g lutatyon p e r o k s i d a z ( G S H - P x ) sev iye le r i ö lçü lmüştür . 
He r ne kada r lökosi t ler S O R ' l e r i n i n kaynağ ı ise ler d e , 
ça l ı şmamızda S O R ' l e r i n i ö lçeb i lme imkan ım ız o lmad ığ ı 
iç in S O D v e G S H - P x ' ı n taşıy ıc ıs ı o lan eri trosit ler ku l la­
nılmıştır. 

L e u k e r g y f enomen i he rhang i spes i f ik bir hasta l ık la 
v e y a e tyopatogenet ik faktör le il işkili deği ld i r . A n c a k inf-
lamatuar o layın bir s o n u c u d u r . Aku t m iyoka rd in farktü­
s ü n d e (AMİ ) d e i n f l a m a s y o n u n s o n u c u n d a m e y d a n a 
ge lmekted i r . İskemik a lanın büyük lüğü i le lökosi t ag re -
g a s y o n u n artışı a ras ında an laml ı bir i l işki sap tanmış t ı r 
(7). Yap ı l an ça l ışmalar lökosi t ler in m iyoka rd i skem is i ve 
in fa rk tüsünün f izyopato lo j is inde öneml i bir rol oynad ık ­
larını göstermiş t i r (8,9). Nöt ro f i lden fakir k a n l a ko roner 
do laş ımın ın sağ lanmas ı , nötrof i l an t iserumlar ın ın ku l la­
n ı lması ve i skemik a l a n d a nötrof i l t op lanmas ın ı aza l tan 
v e y a fonks i yon la r ın ı b o z a n fa rmako lo j i k g i r i ş im ler i le 
d e n e y s e l infarktüs ö l çüsünde bel i rg in k ü ç ü l m e sağ lan ­
mışt ı r (2,9-11) . 

Ç a l ı ş m a m ı z ı n a m a c ı ; 1-AMİ' lü has ta la r i le infark­
t ü s g e ç i r m e m i ş i s k e m i k k a l p h a s t a l a r ı ( n o n M İ İKH) 
a ras ında , S O R temiz ley ic i le r i v e L e u k e r g y sev iye le r i ile 
lökosi t sayı lar ı bak ım ından farkl ı l ık lar o lup o lmad ığ ına 
baka rak , 2 -AMİ ' lü has ta l a rda i se h a s t a h a n e y e kabu lde 
(0.), 6 , 18 , 24 ve 7 2 . saa t le rde bu paramet re le r yan ın ­
da kreat in k inaz m iyoka rd i z o e n z i m ( C K - M B ) akt iv i tesi-
n i tak ip ede rek ; A M İ ' n ü n o r t a y a ç ı k m a s ı n d a ve s e y ­
r inde lökosi t ler in ve S O R ' l e r i n i n katkısı o lup o lmadığ ın ı 
araştırmaktır . 

MATERYEL VE METOD 
Bu ça l ı şmaya 22 AMİ ' l ü ve 22 n o n M İ İKH's ı a l ın­

d ı . O l g u l a r a ait özel l ik ler T a b l o 1'de göster i lmişt i r . 

A M İ ' l ü o lgu la r , k l in ik h i k a y e s i A M İ ' n ü d ü ş ü n d ü ­
ren , e lek t rokard iyogra f is inde tipik değiş ik l ik ler i o lan ve 
C K - M B ' s i normal in üst sınır ını geçen ler a ras ından seçi l ­
d i . AMİ ' l ü has ta la rda k a n örnek ler i , g ö ğ ü s ağr ıs ın ı tak i ­
b e n 6 saa t iç inde a l ınan ilk (0. saat) o lmak üzere , 6, 
18, 24 ve 72 . saa t l e rde a l ınd ı . N o n M İ İKH' l ı lar ko roner 
anj iyograf i i le be l i r lenmiş ko roner l e z y o n u o lan , d a h a 
ö n c e m iyoka rd in fark tüsü geç i rmemiş has ta la r a ras ın ­
d a n seçi ld i . Bu o lgu la rdan k a n örneğ i ko roner anj iyo­
graf i yap ı lacağ ı s a b a h aç ka rn ına 24 saatt i r hiçbir i laç 
k u l l a n m a z k e n a l ı nd ı . H e r h a n g i bir s i s t e m i k has ta l ığ ı 
o lan lar , nons te ro ida l ant i in f lamatuar i laç ve antibiyot ik 

ku l l anan v e y a in feks iyon var l ığ ını d ü ş ü n d ü r e n kl inik h i ­
kayes i o lan o lgu lar ç a l ı ş m a y a a l ı nmad ı . 

Er i t ros i t G S H - P x akt iv i te tay in i P l e b a n v e a r k a ­
daş lar ın ın (12), eritrosit S O D akt iv i tesi i se S u n ve ar­
kadaş lar ın ın (17) tarif et t iğ i şek i lde yap ı ld ı . 

Ç a l ı ş m a m ı z d a lökosi t ler in d iğer lökosi t lere ve hüc ­
re t ip ler ine o lan a d h e z i v potans iye l le r in i ö l çmek a m a ­
cıy la yap ı lan lökosi t a g r e g a s y o n u i n c e l e m e s i n d e , per i -
ferik y a y m a d a lökosi t agregat la r ın ın göz le gö rü lmes ine 
d a y a n a n L e u k e r g y test i ku l lan ı lmış t ı r . L e u k e r g y test i 
için venöz k a n ö rneğ i d iğer k a n örnek ler i i le ayn ı z a ­
m a n l a r d a , 1/3 o r a n ı n d a % 3 . 8 s o d y u m si t rat o l a c a k 
ş e k i l d e , p l as t i k e n j e k t ö r i ç i ne a l ı n d ı . A g r e g a s y o n a 
uğ rayan hücre ler in yüzdes i , 3 0 0 h ü c r e sayı la rak s a p ­
tand ı . Herb i r kan ö rneğ inden iki ayr ı l a m haz ı r land ı . S o ­
nuç o larak ik is inin o r ta lamas ı a l ındı (7 ,14,15) . 

C K - M B ö l ç ü m ü K o d a k E k t a c h e m d t I I S y s t e m ' d e 
kend i ori j inal kiti i le, lökosi t say ımlar ı i s e T e c h n i c o n H1 
S y s t e m ' d e yap ı ld ı . 

i s ta t i s t i kse l h e s a p l a m a l a r M ın ı t ab İs ta t is t ik P r o ­
g ramıy la , grup lar aras ı fark l ı l ığ ın s a p t a n m a s ı n d a M a n n -
Wh i t ney U test i ku l lan ı la rak yapı lmışt ı r . T ü m sonuç la r 
o r ta lama t s tandar t s a p m a o larak ver i lmişt i r . 

BULGULAR 
Grup la r ın y a ş ve c ins iyet dağı l ımı ile s i g a r a iç imi 

y ö n ü n d e n karş ı laş t ı r ı lma lar ında ara la r ında farkl ı l ık s a p ­
tanamamış t ı r (Tab lo 1). 

Eritrosit G S H - P x v e S O D o r t a l a m a değer le r i , n o n M İ 
İKH ' la r ında AMİ ' l ü has ta la r ın 0 . saa t değer le r ine gö re he r 
ne kada r d a h a f a z l a i s e de , bu istatistiki o la rak an lam l ı 
s e v i y e d e değ i ld i r ( G S H - P x iç in p - 0 . 7 8 7 2 , S O D iç in 

Tablo 1 . Ç a l ı ş m a grup la r ına ait özel l ik ler ve bun la r ın 
karşı laştır ı lmaları 

P 
Parametreler A M İ * 

(n-22) 
NonMI İKH** 

(n-22) 
A M i X N o n M I 

İKH 

Cinsiyet 
(Erkek/Kadın) 17/6 15/7 0,07 
Yaş (Yıl) 57,6+8,9 58,2+6,9 0,07 
Sigra 
(İçen/İçmeyen) 13/9 14/8 0,07 
GSH-Px* * * 
(U/ghb) 28,3+6,2 29,9+4,8 0,7872 
S O D " * * 
(ııg/0,5ml Eritrosit) 75,8±8,4 77,1 ±7,3 0,7335 
Leukergy(%) 7,3+2,2 5,6+2,3 0,0277 
Lökosit Sayısı 
(mm 3 ,de) 9085±932 8083+1037 0,0045 

Akut Miyokard infarktüsü 
Akut Miyokard infarktüsü geçirmemiş iskemik kalp hastası 
Glutatyon peroksidaz 
Süperoksid dismutaz 
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( p - 0 . 0 1 ) v e 7 2 . ( p - 0 . 0 0 2 ) s a a t l e r d e istat ist ik i a n l a m 
taşımaktadır . 

TARTIŞMA 
Aku t int lamatuar r e a k s i y o n d a nötrof i l a k t i v a s y o n u 

ilk s a v u n m a mekan i zma la r ı ndan biridir. A n c a k aşır ı ve 
yanl ış yönlendi r i lmiş bu a k t i v a s y o n nötrof i l ler in d a m a r 
iç inde a g r e g a s y o n u n a , toks ik oks i j en radikal ler i ve pro-
teolitik enz im le r in sa l ın ımına yo l açarak , vaskü le r v e y a 
d o k u haşar ıy la in f lamatuar v e y a tromboli t ik o l ay la ra n e ­
d e n olabi l i r (8). B u n u n İçin kon t ro lsüz nötrof i l ak t îvas-
y o n u n u e n g e l l e y e n g i r iş imler has ta l ık la r ın kl inik g id iş i 
üzer inde etkili olabi l i r ler. 1 9 8 0 y ı l ında DeVVood ve a r k a ­
daşlar ı ta ra f ından m iyokard in fark tüs ler in in ç o ğ u n u n ko-
roner arter t r o m b o z u n d a n kaynak land ığ ı gös ter i lm iş t i r 
(16). Bu n e d e n l e trombot ik o lay lar ın b a ş l a m a s ı n d a n s o ­
rumlu faktör ler in s a p t a n m a s ı , s o n u c u n e n g e l l e n e b i l m e s i 
aç ıs ından o ldukça büyük ö n e m taş ımaktad ı r . 

A t e r o g e n e z v e t r o m b ü s o l u ş u m u n d a lökos i t l e r in 
rolü ep idemiyolo j ik o larak saptanmış t ı r . Bu ça l ışmalar ­
da peri fer ik kan lökosit say ıs ın ın yüksek l iğ i ve nötrof i l 
ak t i vasyonu ile o luşacak t rombot ik o lay riski a ras ındak i 
bir l iktel ik o r t a y a k o n m u ş t u r (17) . A y r ı c a an j i yog ra f i k 
o larak göster i lmiş ko roner arter hasta l ığ ın ın d e r e c e s i i le 
lökos i t say ıs ı a r a s ı n d a an lam l ı bir i l işki gös te r i lm iş t i r 
(18). Nötrof i l ler büyük , sert, v i skoe las t i k hücre ler o lduk 
l a n i ç i n , p e r i f e r i k k a n d a s a y ı l a r ı n ı n a r t m a s ı , k a n 
ak ışkan l ığ ın ın aza lmas ına n e d e n olur (11). Ç a l ı ş m a m ı z ­
d a d a AMİ ' l ü l e r i le n o n M İ İKH' l ı la r a r a s ı n d a a n l a m l ı 
farkl ı l ık vardı r ( p -0 .005 ) . AMİ ' l ü o lgu la rdak i bu art ış in -
fark tüs a lan ındak i i n f l a m a s y o n a yanı t ın yan ında , s t r e s e 
bağl ı o la rak da m e y d a n a ge lmekted i r . 

A M İ ' n d e lökos i t l e r i n h a s a r l ı d o k u y a i n f l a m a t u a r 
yanı t tak i rol ler i , ilk 12 -24 saa t te bö lgeye top lanma la r ı y la 
göster i lmişt i r . Aku t h a s a r d a n 12 -24 saa t s o n r a in fark tüs 
a lanın ın kenar ındak i in f lamatuar hücre le r n e k r o z a lan ı 
nın bu lunduğu m e r k e z e d o ğ r u yönel i r ler (9). Nötrof i l ler 
b u r a d a nekrot ik dokunun o r tadan ka ld ı r ı lması ve b u n u n 
yer in i ska r d o k u s u n u n a l m a s ı n d a öneml i bir rol oyna r ­
lar. A n c a k ça l ı şma sonuç la r ı , nötrof i l ler in i s k e m i e s n a ­
s ında hücre hasa r ına da yo l açab i leceğ in i g ö s t e r m e k t e ­
dir (9). Nötrof i l lere bağl ı h a s a r İçin ileri sü rü len m e k a ­
n izma la r ; a g r e g a s y o n ve a d e z y o n öze l l ik ler indek i ar t ış , 
kap i l le r t ıkaç lar o l uş tu rma la r ı , proteol i t ik v e y a l ipolit ik 

Şekil 1. Çalışma gruplarının incelenen parametreler yönünden 
grafiksel olarak karşılaştırmaları. 
*Akut Miyokard İnfarktüsü, " A k u t Miyokard Infarktüsü geçirmiş 
iskemik kalp hastası, ***Glutatyon peroksidaz, " "Süpe roks i d 
dismutaz. 

p - 0 . 7 3 3 5 ) . A n c a k n o n M İ İKH' l ı lar ın AMİ ' l ü h a s t a l a r l a 
karş ı laş t ı r ı lmalar ında ya ln ızca 18. saat te istatistiki a n l a m ­
lılık mevcut tur v e AMİ ' l ü has ta l a rda G S H - P x v e S O D 
değer le r inde bel i rg in a z a l m a göz lenmek ted i r (sı rasıy la 
p - 0 . 0 2 v e p - 0 . 0 1 ) . AMİ ' l ü le rde L e u k e r g y yüzdes inde v e 
lökosi t say ıs ında an laml ı d e r e c e d e fazla l ık vard ı r (sırasıy­
la p - 0 . 0 3 ve p - 0 . 0 0 5 ) (Tab lo 1 , Şeki l 1). 

S e r i Ö l çümle r (Tab lo 2): AMİ ' l ü has ta la rda or ta la­
m a S O D (71 .3+6 .2 u g / 0 . 5 m l er i t ros i t ) v e G S H - P x 
(24.4+6.2 U/ghb) değer le r i en d ü ş ü k sev i ye le r i ne 18 . 
saa t te u laşmış ve son rak i saa t le rde g iderek ar tmış lar­
d ı r . 0 . s a a t i le 1 8 . s a a t a r a s ı n d a k i a z a l m a S O D 
( p - 0 . 0 5 ) v e G S H - P x ( p - 0 . 0 5 ) İç in i s ta t i s t i k i a n l a m 
taş ımaktadı r . Ay r ıca , 18. saa t ile 72 . saa t le r a ras ındak i 
art ış d a S O D (p -0 .002 ) v e G S H - P x (p -0 .03 ) için is ta­
t is t iksel o larak an laml ıd ı r . O r t a l a m a L e u k e r g y yüzdes i 
(%18.6+3.9) ve C K - M B değer i (62 .7±10.1 U/lt) en yük­
s e k s e v i y e s i n e 2 4 . s a a t t e u l a ş m ı ş , tak ip e d e n saa t ­
le rde de g i d e r e k aza lmış t ı r . 24 . saa t tek i bu ar t ış 0 . 
s a a t e gö re L e u k e r g y yüzdes i ( p - 0 . 0 0 0 0 1 ) v e C K - M B 
( p - 0 . 0 0 0 0 1 ) y ö n ü n d e n is ta t is t i kse l o l a rak an lam l ıd ı r . 
2 4 . s a a t t e n s o n r a m e y d a n a g e l e n a z a l m a i s e 2 4 . 
s a a t e g ö r e 7 2 . saa t te L e u k e r g y yüzdes i ( p - 0 . 0 0 0 0 1 ) 
v e C K - M B ( p - 0 . 0 0 0 0 1 ) y ö n ü n d e n is ta t is t ikse l o l a r a k 
a n l a m taş ımak tad ı r . Lökos i t s a y ı s ı n d a i s e baş l ang ı ç 
değer in in yüksek l iğ in i , tak ip e d e n saa t le rde a z a l m a iz le ­
m i ş t i r . B u a z a l m a d a 0 . s a a t e g ö r e y a l n ı z c a 2 4 

Tablo 2. AMİ ' lü le r ln ser i ö l çümle r ine ait değer le r 

Parametreler O.Saat 6.Saat 18.Saat 24.Saat 72. Saat 

GSH-Px*(U/ghb) 28.4±7 27.1+6.7 24.4±6.2 26.3±6.5 28.9±6.9 
SOD**(ug/0,5ml Eritrosit) 77.6+7.6 75.6+6.8 71.3+6.2 76.3±7.2 79.2±7.7 
CK-MS***(U/Lt) 40.3±13.4 40.7+10.7 48.2+11 62.7+10.1 23±4 
Leukergy (%) 7±1.2 7±1.8 11.3+2.9 18.6+3.9 3.5+1.4 
Lökosit Sayısı (mm 3 'de) 9280+1034 8905+729 8349+704 8107±907 

* Glutatyon peroksidaz 
** Süperoksid dismutaz 
*" Kreatin kinaz miyokard izoenzimi 
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enz im le r (e las taz , ko l la jenaz , asit h ld ro laz ve fos fo l ipaz 
A 2 gibi) ve s e r b e s t rad i ka l l e r i ( S R ) o l uş tu rma la r ı d ı r 
(10,19). Ç a l ı ş m a m ı z d a da AMİ ' l ü l e rde n o n M İ İKH' l ı la-
ra (p -0 .03 ) gö re an laml ı bir art ış sap tand ı (20). Ay r ı ca 
AMİ ' lü has tan ın periferik kan p lazması sağl ık l ı dönor ler-
d e n s a ğ l a n a n nöt ro f i l le r in k e m o t a k s i s i n i , a d e z y o n v e 
S O R ' i o luş tu rmas ın ı ar t t ı rmışt ı r (11,21) . B u n l a r a gö re 
lökosit a g r e g a s y o n u n d a k i bu art ış, a d h e z i v po tans iye l ­
leri ile taşıdık lar ı t r omboz r iskinin A M İ ' n ü n baş langıc ın ­
d a v e y a d e v a m ı n d a rol a ld ığ ın ın g ö s t e r m e s i o lab i l i r 
(21). Afvlİ ' lülerin tak ib inde ise a g r e g a s y o n d a 24 . s a a t e 
k a d a r bir ar t ış s a p t a n ı r k e n ( p - 0 . 0 0 0 0 1 ) , s o n r a s ı n d a 
hızlı bir a z a l m a gö rü ldü . B u a z a l m a d a m u h t e m e l e n 
nekrot ik değiş ik l ik ler in düze lmes i y l e i l işkil idir (20). 24 . 
s a a t e gö re 7 2 . saa t te m e y d a n a ge len an laml ı a z a l m a 
( p - 0 . 0 0 0 0 1 ) , a g r e g a s y o n takibinin m u h t e m e l e n AMİ ' l ü ­
lerin tak ib inde fayda l ı o lab i leceğ in in gös te rges i olabi l ir . 

Lökosi t ler in boyut lar ın ın büyük lüğü , şeki l değ iş t i re­
b i lme ye tenek le r in in kısıtlı o lmas ı ile kend i ara lar ında 
ve endo te l hücre ler i ile reseptör ler aracı l ığ ıy la adhez i v 
i l işk iye g i rme ye tenek le r in in b i r l eşmes i , bu hücre le r in 
kapl l ler do laş ımı t ı kayan t ıkaçlar o luş tu rma lar ına neden 
o lmak tad ı r (22 ,23) . B u l ö k o e m b o l i z a s y o n u n d a A M İ ­
' n ü n p a t o g e n e z i n d e ro l o y n a d ı ğ ı d ü ş ü n ü l m e k t e d i r 
(7,14). Yap ı l an h a y v a n ça l ışma la r ında , do laş ımdak i lö­
kosi t sayıs ın ın lökosit f i l treleriyle v e y a ant inötrof i l s e r u m 
kul lanı larak aza l t ı lması , lökosi t ler in endo te l hücre ler i ile 
etk i leş imini sağ layan lökosi t yüzey ğ l ikopro te in k o m p ­
leks ine ( C D 1 1 / C D 1 8 ) karşı monok lona l ant ikor lar ın kul­
lanımı i le, o luşacak in fark tüs a lan ında a z a l m a o lması 
da bu görüşü des tek lemek ted i r (22,24,25) . 

İskemi bö lges ine lökos i t ler in gel iş i ko l la tera l do­
l aş ım s a y e s i n d e o l m a k t a d ı r (9). Nö t ro f i l l e r i i s k e m i k 
m i yoka rda top layan faktör ler i se ; k o m p l e m a n C 5 a , lö-
ko t r ien -B4 ve inter lökin-1 v e y a i skemik m iyokard ın k e n ­
d inden kaynak lanab i l i r (8,23,26) . K o m p l e m a n ı n uyardığ ı 
lökosi t ler in a g r e g a s y o n ve h a s a r o luşturabi ld iğ i göster i l ­
m iş t i r ( 23 ,26 ) . B u d a a t e r o s k l e r o z i s p a t o g e n e z i n d e 
öneml i bir adımdır (27). Aterosk lerot ik p lağın k o m p l e m a -

n ı a k t i f l e d i ğ i v e n ö t r o f i l a g r e g a s y o n u n a yo l a ç t ı ğ ı 
düşünü lmek ted i r (23,28) . T e r m i n a l C 5 B - 9 k o m p l e m a n 
komp leks in in a terosk lerot ik p laktak i var l ığ ı , k o m p l e m a n 
ak t i vasyonunun in si tu gerçek leş t iğ in i , tak iben nötrof i l 
ak t i vasyonunun rol oynad ığ ı m e m b r a n ve d o k u hasar ın ı 
o luş tu rduğunu düşündü rmek ted i r (26). K o m p l e m a n akti-
v a s y o n u n u e n g e l l e y e n a jan lar ın ku l lan ımıy la d a i skemik 
m iyokard h a s a r a lanının aza ld ığ ı göster i lmişt i r (24). 

S R ' l e r i n m u h t e m e l k a y n a k l a r ı , i s k e m i e s n a s ı n d a 
l oka l o l a r a k s a l ı n a n k a t e k o l a m i n l e r i n o k s i d a s y o n u , 
ksan t i n o k s i d a z , m i yos i t m i t o k o n d r i s i , e n d o t e l , akti f 
t rombosi t ler ve aktif lökosi t lerd i r (29). Ksan t i n oks idaz ın 
m iyokard d o k u s u n d a çok a z bu lunmas ı v e ka teko lamin 
o k s i d a s y o n u n a bağl ı o la rak o l u ş u m u n göz ardı ed i leb i ­
l ecek k a d a r az o l m a s ı , i lgiyi aktif lökos i t ler üze r i nde 
top lamaktad ı r (11). 15 dakika l ık i skemik köpek m o d e ­
l inde lökosi t ler in süperoks id in a n a kaynağ ı o lduğu görü l ­
müştür (2). Bu neden le nötrof i l ler S O R ' l e r i için po tan ­
s iyel bir kaynakt ı r ve hücre m e m b r a n ı n d a bu lunan in­
d i r g e n m i ş n i k o t i n a m i d a d e n i n d i n ü k l e o t i d f o s f a t 
( N A D P H ) o k s i d a z r e a k s i y o n u y l a o l u ş t u r u l u r (10 ,11 ) . 
Ç a l ı ş m a m ı z d a d a her n e k a d a r d i rek o la rak S O R ' l e r i -
nin lökosi t lerce sa l ındığı gös te r i lmemiş o l s a d a , lökosit 
a k t i v a s y o n u n u n gös te rges i o la rak a g r e g a s y o n d a k i ar­
t ışa , S O R ' l e r i n i n s e k o n d e r g ö s t e r g e s i o l an S O D v e 
G S H - P x ' d a k i a z a l m a eşl ik e tmekted i r . 

Bi rçok no rma l b i yok imyasa l o lay e s n a s ı n d a küçük 
mik tar larda SOR' İ o luşur. F izyolo j ik mik tardak i S O R ' l e -
rini zarars ız ha le get i rmek için hücre ler S O D v e G S H -
Px gibi enz im le re sahipt i r . A n c a k akut i s kem i bu d e n ­
gey i hücrese l S O D v e G S H - P x düzey in i aza l ta rak bo ­
za r (29). Ç a l ı ş m a s o n u ç l a r ı m ı z d a n G S H - P x v e S O D 
değer ler in in nonMİ İKH' l ı lara göre AMİ ' l ü le rde an laml ı 
d e r e c e d e d ü ş ü k b u l u n m a s ı b u n u d e s t e k l e m e k t e d i r . 
S O D , ka ta laz , p e r o k s i d a z , mann i to l , g lu tatyon, des fe r -
r i oksamin , a- tokofero l v e d iğer S O R temiz ley ic i m a d d e ­
lerin ku l lanımı ile i s k e m i d e n m iyokard ın ko runumu s a ğ ­
lanmışt ı r (11,29) . B u d a S O D v e G S H - P x değer le r in in 
d ü ş ü k l ü ğ ü n ü n İKH f i zyopa to lo j i s inde ye r a lab i l eceğ in i 
des tek lemek ted i r . A n c a k S O D gibi bir m a k r o m o l e k ü l ü n 
s a ğ l a m s a r k o l e m m a m e m b r a n ı n ı geç e r ek s i t o p l a z m i k 
S O R ' l e r i n i zarars ız ha le get i rd iğ in i kabu l e tmek güçtür . 
F a k a t bu radak i uygun yanı t , i s k e m i k miyos i t te h ü c r e 
membran ın ın geç i rgen ha le gelebi leceğid i r . Diğer y a n ­
d a n S O D ' ı n yarar l ı etk is i d a m a r içi S O R temiz ley ic i l iğ i 
ile de açık lanabi l i r . Ç ü n k ü endo te l , S O R ' l e r i n i n o luş tuğu 
öneml i bir ye r o larak görünmek ted i r . Süpe roks id rad i ­
kal ler inin membran la r ı geçt iğ i in vitro ve in v i vo o la rak 
gös te r i lm iş t i r . B u n u n y a n ı n d a , an t inö t ro f i l s e r u m i le 
S O R temiz ley ic i ler in birl ikte ku l lan ımlar ı , tek baş la r ına 
ku l lan ımlar ına gö re i skemik h a s a r o l u ş u m u n u d a h a f a z ­
la azal tmışt ı r (29). 

AMİ ' lü o lgu lar ın S O D v e G S H - P x değer ler in in tak i ­
b inde 18. saat te be l i rg in leşen bir a z a l m a , tak iben de 
artış göz lenmek ted i r (Tab lo 2 , Şek i l 2). 0 . s a a t i le 18 . 
saa t a r a s ı n d a k i a z a l m a , S O D ( p - 0 . 0 5 ) v e G S H - P x 
(p=0.05) iç in istat ist ik! a n l a m taş ımak tad ı r . Y i n e 18 . 
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saa t i le 7 2 . saa t le r a ras ındak i art ış d a , S O D (p -0 .002 ) 
ve G S H - P x (p -0 .03 ) için is tat is t iksel o la rak an laml ıd ı r . 
B u d a S O R ' l e r i n i n sa l ın ımlar ında n e kada r sürey le d e ­
v a m ett iğ ini gös termekted i r . Bu sev iye le r in takibi b i z e 
h a n g i h a s t a l a r d a m i y o k a r d h a s a r ı n ı n d e v a m e t t iğ in i 
v e y a d u r d u ğ u n u gös te rmes i bak ım ından an laml ı olabi l i r . 
He r ne k a d a r aktif o la rak kl inik ku l l an ıma g i rmemiş o l ­
sa la r d a , S O R temiz ley ic i a jan lar ın ku l lan ım süre ler in in 
tay in inde de ya rd ımc ı olabi l i r ler . B u l d u ğ u m u z bu s o n u ç 
W a h i ve a rkadaş la r ın ın s o n u c u i le uyum ludu r (5). Y a p ı ­
lan h a y v a n ça l ı şma la r ında d a nötrof i l kaynak l ı S O R ' l e r i ­
nin sa l ın ımın ın , m iyoka rd i skemis in in g id iş inde öneml i 
bir fak tör o l duğu göster i lmişt i r (30). 

AMİ ' l ü o lgu lar ın ser i tak ib inde , C K - M G v e lökosi t 
a g r e g a s y o n yüzdes i değe r le r i nde 24 . s a a t e k a d a r bir 
a r t ı ş , s o n r a s ı n d a i s e a z a l m a g ö z l e n m i ş t i r ( T a b l o 2 , 
Şeki l 2). 24 . saat tek i bu ar t ış , 0 . s a a t e gö re a g r e g a s ­
y o n y ü z d e s i ( p - 0 , 0 0 0 0 1 ) v e C K - M B ( p - 0 , 0 0 0 0 1 ) y ö ­
nünden istat ist iksel o larak anlaml ıdı r . 24 . saa t ten s o n r a 
m e y d a n a g e l e n a z a l m a i s e 24 . s a a t e gö re 7 2 . sat te 
a g r e g a s y o n y ü z d e s i ( p - 0 , 0 0 0 0 1 ) v e C K - M B 
( p - 0 , 0 0 0 0 1 ) y ö n ü n d e n istat is t iksel a n l a m taş ımaktadı r . 
Lökos i t say ıs ında i s e baş lang ıç tak i değer in in yüksek ­
l iğini , tak ip e d e n saa t le rde a z a l m a izlemişt i r . Bu a z a l ­
m a d a 0 . s a a t e g ö r e y a l n ı z c a 2 4 ( p - 0 . 0 1 ) v e 7 2 . 
(p -0 .002 ) saa t le rde istatistiki a n l a m taş ımaktadı r . Löko­
sit sayıs ın ın periferik k a n d a art ış zaman la r ın ın lökosi t 
a g r e g a s y o n u n d a k i ar t ış z a m a n l a r ı i le t a m a m e n fark l ı 
z a m a n d a o lmas ı d a , b i z e a g r e g a s y o n ar t ış ının lökosi t -
lerin say ıca a r tma la r ından bağ ıms ız o lduğunu düşündür ­
mekted i r (Tab lo 2 , Şek i l 2). Bu da b i z e o lgu lar ın m iyo ­
k a r d h a s a r ı n ı n t a k i b i n d e ku l l an ı l an C K - M B y a n ı n d a 
L e u k e r g y test in in de ya rd ımc ı o lab i leceğ in i d ü ş ü n d ü -
mektedlr . 

S o n u ç o la rak , AMİ ' l ü l e rde nonMI İKH' l ı la ra gö re 

S O D v e G S H - P x değer ler in in düşük lüğü v e lökosi t a g ­

r e g a s y o n u n d a k i art ış, m u h t e m e l e n akut ko roner o l ay la ­

r ın g e l i ş i m i n e S O R ' l e r i v e l ö k o s i t l e r i n k a t ı l d ı k l a r ı n ı 

düşündürmek ted i r . Ay r ı ca G S H - P x v e S O D değer ler in in 

18 . saa t te be l i rg in leşen aza lmas ı ve lökos i t a g r e g a s -

y o n u n 24 . s a a t e kada r o lan artışı m iyokard k o r u n m a s ı ­

nı ar t t ı rab i lmemiz iç in, h a l e n rutin o larak ku l lan ıma gir­

m e m i ş o lan , lökosi t a g r e g a s y o n u n u ve S O R ' l e r i n i n sa l ı -

n ımını enge l ley ic i a jan lar ın ku l lan ım zaman la r ın ın gös ­

te rges i olabi l ir . L e u k e r g y test i has tan ın klinik du rumuy la 

iyi bir i l işki gös te rmekted i r (7). Per i fer ik k a n d a i skemik 

m iyoka rddak i in f lamatuar yanı t ın i z l e n m e s i n d e , Leuke r -

g e y testi gibi h a s t a baş ında uygu lanab i l en , u y g u l a n m a ­

s ı çabuk ve ko lay bir test de C K - M B tak ib ine ya rd ımc ı 

olabil ir. 
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