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OZET

Miyokard infarktiisii ~ tim  dinyada oldugu gibi (lke-

mizde de en O&nemli saglik sorunlarindna  biridir.  Etyolojide

diger faktérlerin yanisira,  I6kositler ve serbest oksijen ra-

dikallerinin rolleri tartigiimaktadir. Bu tartismayi g6z

oniine alarak, calismamiz 22 akut miyokard infarktisli ve

22  akut miyokard Infarktiisii  gecirmemis  Iskemik  kalp
hastasinda gerceklestirildi. Akut miyokard infarktdisli
hastalarda glutatyon  peroksidaz ve  sliperoksid  dismutaz

aktiviteleri, I6kosit  agregasyonu  icin  Leukergy testi ve

kreatin  kinaz  miyokard izoenzimi akut miyokard infarktiis-
It hastalarda infarktisiin 0, 6, 18, 24 ve 72. saatlerinde
olgdlddi. Akut miyokard infarktislii  gruptaki Leukergy yliz-
desi  (%7.3+2.2) akut miyokard infarktiisii  gecirmemis is-
kemik kalp hastalarindan  (%5.6x2.3) daha  yliksekti. Glu-
tatyon peroksidaz (24.4t6.2 U/ghb) ve sliperoksid dismu-

taz (71.3t6.2 ng/0.5 ml eritrosit) aktiviteleri en digik se-

viyelerine 18. saatte ulagti. Lokosit agregasyonu
(%18.6£3.9) ve kreatin kinaz miyokard izoenzim
(62.7£10.1 U/lt)  dizeyleri en  yiiksek seviyelerine  24.

saatte ulagti. Ancak  miyokard  infarktdsinin énlenmesi
ve takibinde kesin sonuglar edinmek igin daha genis kli-
nik ve  deneysel c¢alismalar gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Koroner arter hastaligi, Granulositler,
Serbestradikaller
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Iskemik kalp hastaliklarinin risk faktérlerine karsi
alinan 6nlemlere ragmen akut koroner olaylarin énlene-
memesi, flzyopatolojide baska faktdérlerin de katkisi ol-
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SUMMARY

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-
(71.3¢6.2 pgl0.5 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/t) 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
dial Infarction.

mutase

of myocar-
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dugunu ortaya koymaktadir. Bu nedenle serbest oksijen
radikalleri (SOR) ve onlarin potansiyel kaynaklari olan
I6kositler Gzerinde de galigsmalar yapilmaktadir.

Miyokard iskemisi esnasinda meydana gelen olay-
lardan bir tanesi de artan SOR duzeyleridir. Bu, dogal
S OR temizleyicilerinin azalmasina neden olur ve hucre-
de oksidatif hasar meydana gelir. SOR'leri bu yolla bir-
¢ok hastaligin etyolojisinde yer almaktadir (1). SOR'leri-
nin iskemik miyokardda ve reperfiizyon esnasinda art-
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tigr birgok calismada gdsterilmistir (2,3). SOR'lerinin
olusumlarinin farmakolojik olarak engellenmesi veya te-
mizleyicilerinin kullaniimasiyla miyokard infarktisinde
nekroz alaninin daha az oldugu gdésterilmistir (4,5).

SOR'lerinin yari d6mri c¢ok kisadir. Direk olarak &l-
¢limlerini saglayan tek teknik olan "Electron Spin Reso-
nance" ile insanlar Uzerinde &l¢im yapmak oldukga
zordur. Ancak SOR'leri olustuklarinda girdikleri reak-
siyonlar sonucunda S OR aktivitelerinin indirek gdster-
gesi olarak olgllebilen dridnleri olustururlar (6). Bu a-
macgla ¢alismamizda da slperoksid dismutaz (SOD) ve
glutatyon peroksidaz (GSH-Px) seviyeleri 6lgUlmustir.
Her ne kadar I0kositler SOR'lerinin kaynagi iseler de,
calismamizda SOR'lerini 6lgebilme imkanimiz olmadigi
icin SOD ve GSH-Px'in tasiyicisi olan eritrositler kulla-
nilmistir.

Leukergy fenomeni herhangi spesifik bir hastalikla
veya etyopatogenetik faktorle iliskili degildir. Ancak inf-
lamatuar olayin bir sonucudur. Akut miyokard infarkti-
siinde (AMIi) de inflamasyonun sonucunda meydana
gelmektedir. iskemik alanin bilyikligi ile 16kosit agre-
gasyonun artigi arasinda anlamli bir iliski saptanmistir
(7). Yapilan galismalar I6kositlerin miyokard iskemisi ve
infarktisinin fizyopatolojisinde 6nemli bir rol oynadik-
larini gostermistir (8,9). Notrofilden fakir kanla koroner
dolasiminin saglanmasi, noétrofil antiserumlarinin kulla-
nilmasi ve iskemik alanda nétrofil toplanmasini azaltan
veya fonksiyonlarini bozan farmakolojik girisimler ile
deneysel infarktiis 6lglsinde belirgin kiglilme saglan-
mistir (2,9-11).

Calismamizin amaci; 1-AMI'li hastalar ile infark-
tis gecirmemis iskemik kalp hastalari (nonMi IKH)
arasinda, SOR temizleyicileri ve Leukergy seviyeleri ile
I6kosit sayilari bakimindan farkliliklar olup olmadigina
bakarak, 2-AMI'li hastalarda ise hastahaneye kabulde
(0.), 6, 18, 24 ve 72. saatlerde bu parametreler yanin-
da kreatin kinaz miyokard izoenzim (CK-MB) aktivitesi-
ni takip ederek; AMI'niin ortaya g¢ikmasinda ve sey-
rinde I0kositlerin ve SOR'lerinin katkisi olup olmadigini
arastirmaktir.

MATERYEL VE METOD

Bu calismaya 22 AMI'li ve 22 nonMI IKH'si alin-
di. Olgulara ait 6zellikler Tablo 1'de gdsterilmistir.

AMI'IG olgular, klinik hikayesi AMI'ni disindi-
ren, elektrokardiyografisinde tipik degisiklikleri olan ve
CK-MB'si normalin Ust sinirini gegenler arasindan segil-
di. AMI'li hastalarda kan &rnekleri, gégis agrisini taki-
ben 6 saat iginde alinan ilk (0. saat) olmak Uzere, 6,
18, 24 ve 72. saatlerde alindi. NonMi iKH'lilar koroner
anjiyografi ile belirlenmis koroner lezyonu olan, daha
Once miyokard infarktisli gegirmemis hastalar arasin-
dan segildi. Bu olgulardan kan &rne@i koroner anjiyo-
grafi yapilacagli sabah ag¢ karnina 24 saattir higbir ilag
kullanmazken alindi. Herhangi bir sistemik hastaligi
olanlar, nonsteroidal antiinflamatuar ilag ve antibiyotik
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kullanan veya infeksiyon varligini distindiren klinik hi-
kayesi olan olgular ¢galismaya alinmadi.

Eritrosit GSH-Px aktivite tayini Pleban ve arka-
daslarinin (12), eritrosit SOD aktivitesi ise Sun ve ar-
kadaslarinin (17) tarif ettigi sekilde yapildi.

Calismamizda lokositlerin diger |6kositlere ve hic-
re tiplerine olan adheziv potansiyellerini 6l¢mek ama-
ciyla yapilan I6kosit agregasyonu incelemesinde, peri-
ferik yaymada I|6kosit agregatlarinin goézle goérilmesine
dayanan Leukergy testi kullaniimistir. Leukergy testi
icin vendéz kan 06rnegi diger kan Ornekleri ile ayni za-
manlarda, 1/3 oraninda %3.8 sodyum sitrat olacak
sekilde, plastik enjektér igine alindi. Agregasyona
ugrayan hicrelerin yizdesi, 300 hicre sayilarak sap-
tandi. Herbir kan 6rneginden iki ayri lam hazirlandi. So-
nu¢ olarak ikisinin ortalamasi alindi (7,14,15).

CK-MB 06lglimi Kodak Ektachemdt Il System'de
kendi orijinal kiti ile, |6kosit sayimlari ise Technicon H1
System'de yapildi.

istatistiksel hesaplamalar Minitab Istatistik Pro-
gramiyla, gruplar arasi farkliligin saptanmasinda Mann-
Whitney U testi kullanilarak yapilmistir. Tdm sonuglar
ortalama t standart sapma olarak verilmistir.

BULGULAR

Gruplarin yas ve cinsiyet dagilimi ile sigara igimi
yoninden karsilastirilmalarinda aralarinda farklilik sap-
tanamamistir (Tablo 1).

Eritrosit GSH-Px ve SOD ortalama degerleri, nonMi
iIKH'larinda AMI'li hastalarin 0. saat dederlerine gére her
ne kadar daha fazla ise de, bu istatistiki olarak anlamli
seviyede degildir (GSH-Px i¢in p-0.7872, SOD igin

Tablo 1. GCalisma gruplarina ait 6zellikler ve bunlarin
karsilastiriimalari

P

Parametreler AMIi*  NonMI IKH** AMiXNonMI

(n-22) (n-22) iKH
Cinsiyet
(Erkek/Kadin) 17/6 15/7 0,07
Yas (Y1) 57,6+8,9 58,2+6,9 0,07
Sigra
(igen/igmeyen) 13/9 14/8 0,07
GSH-Px***
(U/ghb) 28,3+6,2 29,9+4.8 0,7872
SOD"**
(ng/0,5ml Eritrosit) 75,8+8,4 77,1173 0,7335
Leukergy(%) 7,3+2,2 5,6+2,3 0,0277
Lokosit Sayisi
(mm*de) 90854932 8083+1037 0,0045

Akut Miyokard infarktlsi

Akut Miyokard infarktlisi gegirmemis iskemik kalp hastasi
Glutatyon peroksidaz
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Sekil 1. Calisma gruplarinin incelenen parametreler yoniinden
grafiksel olarak karsilastirmalari.

*Akut Miyokard infarktiisii, "Akut Miyokard Infarktiisii gegirmis
iskemik kalp hastasi, ***Glutatyon peroksidaz, ""Superoksid
dismutaz.

p-0.7335). Ancak nonMi [KH'lllarin AMI'li hastalarla
karsilastiriimalarinda yalnizca 18. saatte istatistiki anlam-
lilik mevcuttur ve AMI'li hastalarda GSH-Px ve SOD
degerlerinde belirgin azalma go6zlenmektedir (sirasiyla
p-0.02 ve p-0.01). AMi'lilerde Leukergy ylizdesinde ve
I6kosit sayisinda anlamli derecede fazlalik vardir (sirasiy-
la p-0.03 ve p-0.005) (Tablo 1, Sekil 1).

Seri Olgiimler (Tablo 2): AMI'li hastalarda ortala-
ma SOD (71.3+6.2 ug/0.5 ml eritrosit) ve GSH-Px
(24.4+6.2 U/ghb) degerleri en dusik seviyelerine 18.
saatte ulasmis ve sonraki saatlerde giderek artmiglar-
dir. 0. saat ile 18. saat arasindaki azalma SOD
(p-0.05) ve GSH-Px (p-0.05) igin istatistiki anlam
tasimaktadir. Ayrica, 18. saat ile 72. saatler arasindaki
artis da SOD (p-0.002) ve GSH-Px (p-0.03) i¢in ista-
tistiksel olarak anlamlidir. Ortalama Leukergy yuzdesi
(%18.6+3.9) ve CK-MB degeri (62.7+10.1 U/It) en yik-
sek seviyesine 24. saatte ulasmis, takip eden saat-
lerde de giderek azalmistir. 24. saatteki bu artis 0.
saate goére Leukergy yuzdesi (p-0.00001) ve CK-MB
(p-0.00001) yoénunden istatistiksel olarak anlamlidir.
24. saatten sonra meydana gelen azalma ise 24.
saate gore 72. saatte Leukergy yuzdesi (p-0.00001)
ve CK-MB (p-0.00001) yoninden istatistiksel olarak
anlam tasimaktadir. Lékosit sayisinda ise baslangic
degerinin yuksekligini, takip eden saatlerde azalma izle-

(p-0.01) ve 72. (p-0.002) saatlerde istatistiki anlam
tasimaktadir.

TARTISMA

Akut intlamatuar reaksiyonda nétrofil aktivasyonu
ilk savunma mekanizmalarindan biridir. Ancak asiri ve
yanlis yonlendirilmis bu aktivasyon nétrofillerin damar
icinde agregasyonuna, toksik oksijen radikalleri ve pro-
teolitik enzimlerin salinimina yol acarak, vaskuler veya
doku hasariyla inflamatuar veya trombolitik olaylara ne-
den olabilir (8). Bunun lgin kontrolsiiz nétrofil aktivas-
yonunu engelleyen girisimler hastaliklarin klinik gidisi
Gzerinde etkili olabilirler. 1980 yilinda DeVVood ve arka-
daslari tarafindan miyokard infarktislerinin ¢ogunun ko-
roner arter trombozundan kaynaklandigr gdésterilmistir
(16). Bu nedenle trombotik olaylarin baslamasindan so-
rumlu faktérlerin saptanmasi, sonucun engellenebilmesi
acisindan oldukg¢a buyuk énem tasimaktadir.

Aterogenez ve trombis olusumunda Idkositlerin
roli epidemiyolojik olarak saptanmistir. Bu calismalar-
da periferik kan I0kosit sayisinin ylksekligi ve nétrofil
aktivasyonu ile olusacak trombotik olay riski arasindaki
birliktelik ortaya konmustur (17). Ayrica anjiyografik
olarak gosterilmis koroner arter hastaliginin derecesi ile
I6kosit sayisi arasinda anlamli bir iliski go6sterilmistir
(18). Notrofiller buylk, sert, viskoelastik hicreler olduk
lan igin, periferik kanda sayilarinin artmasi, kan
akiskanliginin azalmasina neden olur (11). Calismamiz-
da da AMi'liler ile nonMi IKH'lilar arasinda anlamli
farklilik vardir (p-0.005). AMI'li olgulardaki bu artis in-
farktis alanindaki inflamasyona yanitin yaninda, strese
baglh olarak da meydana gelmektedir.

AMi'nde lIékositlerin hasarli dokuya inflamatuar
yanittaki rolleri, ilk 12-24 saatte bdlgeye toplanmalariyla
gosterilmistir. Akut hasardan 12-24 saat sonra infarktis
alaninin kenarindaki inflamatuar hiicreler nekroz alani
nin bulundugu merkeze dogru ydnelirler (9). Notrofiller
burada nekrotik dokunun ortadan kaldiriimasi ve bunun
yerini skar dokusunun almasinda énemli bir rol oynar-
lar. Ancak g¢alisma sonuglari, nétrofillerin iskemi esna-
sinda hicre hasarina da yol acgabilecegdini géstermekte-
dir (9). Nétrofillere bagli hasar lIgin ileri siriilen meka-
nizmalar; agregasyon ve adezyon Ozelliklerindeki artis,

mistir. Bu azalmada 0. saate gore yalnizca 24 kapiller tikaglar olusturmalari, proteolitik veya lipolitik
Tablo 2. AMi'lilerin seri 6lgiimlerine ait degerler

Parametreler 0O.Saat 6.Saat 18.Saat 24 Saat 72. Saat

GSH-Px*(U/ghb) 28.4x7 27.1+6.7 24.4+6.2 26.316.5 28.946.9

SOD**(ug/0,5ml Eritrosit) 77.6+7.6 75.6+6.8 71.3+6.2 76.3+7.2 79.2x7.7

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

Lokosit Sayisi (mm™de) 9280+1034 8905+729 8349+704 8107+907

*

Glutatyon peroksidaz
Siuperoksid dismutaz
*" Kreatin kinaz miyokard

*k

izoenzimi
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Sekil2. AMI'lilerin takip degerlerinin grafiksel olarak karsilagti-
rilmalari.

*Glutatyon peroksidaz, **Superoksid dismutaz, ***Kreatin kinaz
miyokard izoenzimi.

enzimler (elastaz, kollajenaz, asit hldrolaz ve fosfolipaz
A2 gibi) ve serbest radikalleri (SR) olusturmalaridir
(10,19). Galismamizda da AMi'lilerde nonMi IKH'lila-
ra (p-0.03) gére anlamli bir artis saptandi (20). Ayrica
AMI'lG hastanin periferik kan plazmasi saglikli dénorler-
den saglanan nétrofillerin kemotaksisini, adezyon ve
SOR'i olusturmasini arttirmistir (11,21). Bunlara gére
I6kosit agregasyonundaki bu artis, adheziv potansiyel-
leri ile tasidiklari tromboz riskinin AMi'niin baslangicin-
da veya devaminda rol aldiginin gdstermesi olabilir
(21). Afvli'lilerin takibinde ise agregasyonda 24. saate
kadar bir artis saptanirken (p-0.00001), sonrasinda
hizli bir azalma goérildi. Bu azalma da muhtemelen
nekrotik degisikliklerin dizelmesiyle iligkilidir (20). 24.
saate gOre 72. saatte meydana gelen anlamli azalma
(p-0.00001), agregasyon takibinin muhtemelen AMI'li-
lerin takibinde faydali olabileceginin gdstergesi olabilir.

Lokositlerin boyutlarinin buytklugld, sekil degistire-
bilme yeteneklerinin kisithh olmasi ile kendi aralarinda
ve endotel hiicreleri ile reseptorler araciligiyla adheziv
iliskiye girme yeteneklerinin birlesmesi, bu hicrelerin
kaplller dolasimi tikayan tikaglar olusturmalarina neden
olmaktadir (22,23). Bu lékoembolizasyonun da AMI-
'niin patogenezinde rol oynadigl disunilmektedir
(7,14). Yapilan hayvan g¢alismalarinda, dolagimdaki 6-
kosit sayisinin Iékosit filtreleriyle veya antinétrofil serum
kullanilarak azaltiimasi, I6kositlerin endotel hicreleri ile
etkilesimini saglayan I6kosit ylizey {likoprotein komp-
leksine (CD11/CD18) karsi monoklonal antikorlarin kul-
lanimi ile, olusacak infarktis alaninda azalma olmasi
da bu gorisiu desteklemektedir (22,24,25).

Iskemi bélgesine lékositlerin gelisi kollateral do-
lagim sayesinde olmaktadir (9). Notrofilleri iskemik
miyokarda toplayan faktorler ise; kompleman C5a, 16-
kotrien-B4 ve interlékin-1 veya iskemik miyokardin ken-
dinden kaynaklanabilir (8,23,26). Komplemanin uyardigi
|6kositlerin agregasyon ve hasar olusturabildigi gosteril-
mistir (23,26). Bu da aterosklerozis patogenezinde
6nemli bir adimdir (27). Aterosklerotik plagin komplema-
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ni aktifledigi ve noétrofil agregasyonuna yol acgtig:
disunulmektedir (23,28). Terminal C5B-9 kompleman
kompleksinin aterosklerotik plaktaki varligi, kompleman
aktivasyonunun in situ gerceklestigini, takiben nétrofil
aktivasyonunun rol oynadigi membran ve doku hasarini
olusturdugunu disindirmektedir (26). Kompleman akti-
vasyonunu engelleyen ajanlarin kullanimiyla da iskemik
miyokard hasar alaninin azaldig: gosterilmistir (24).

SR'lerin muhtemel kaynaklari, iskemi esnasinda
lokal olarak salinan katekolaminlerin oksidasyonu,
ksantin oksidaz, miyosit mitokondrisi, endotel, aktif
trombositler ve aktif I6kositlerdir (29). Ksantin oksidazin
miyokard dokusunda gok az bulunmasi ve katekolamin
oksidasyonuna bagli olarak olusumun g6z ardi edilebi-
lecek kadar az olmasi, ilgiyi aktif |6kositler lzerinde
toplamaktadir (11). 15 dakikalik iskemik képek mode-
linde I6kositlerin siiperoksidin ana kaynagi oldugu goril-
mistir (2). Bu nedenle nétrofiller SOR'leri igin potan-
siyel bir kaynaktir ve hicre membraninda bulunan in-
dirgenmis nikotinamid adenin dinlkleotid fosfat
(NADPH) oksidaz reaksiyonuyla olusturulur (10,11).
Calismamizda da her ne kadar direk olarak SOR'leri-
nin lékositlerce salindigr goésterilmemis olsa da, l|6kosit
aktivasyonunun gostergesi olarak agregasyondaki ar-
tisa, SOR'lerinin sekonder gOstergesi olan SOD ve
GSH-Px'daki azalma eslik etmektedir.

Bircok normal biyokimyasal olay esnasinda kiglk
miktarlarda SOR'l olusur. Fizyolojik miktardaki SOR'le-
rini zararsiz hale getirmek igin hicreler SOD ve GSH-
Px gibi enzimlere sahiptir. Ancak akut iskemi bu den-
geyi hicresel SOD ve GSH-Px dizeyini azaltarak bo-
zar (29). Calisma sonuglarimizdan GSH-Px ve SOD
degerlerinin nonMi IKH'lilara gére AMI'lilerde anlamli
derecede disuk bulunmasi bunu desteklemektedir.
SOD, katalaz, peroksidaz, mannitol, glutatyon, desfer-
rioksamin, a-tokoferol ve diger SOR temizleyici madde-
lerin kullanimi ile iskemiden miyokardin korunumu sag-
lanmistir (11,29). Bu da SOD ve GSH-Px dederlerinin
disikliginin IKH fizyopatolojisinde yer alabilecegini
desteklemektedir. Ancak SOD gibi bir makromolekilin
saglam sarkolemma membranini gegerek sitoplazmik
SOR'lerini zararsiz hale getirdigini kabul etmek glgtir.
Fakat buradaki uygun yanit, iskemik miyositte hiicre
membraninin gegirgen hale gelebilecegidir. Diger yan-
dan SOD'In yararli etkisi damar i¢ci SOR temizleyiciligi
ile de aciklanabilir. Cinkli endotel, SOR'lerinin olustugu
6nemli bir yer olarak gérinmektedir. Slperoksid radi-
kallerinin membranlari gegtigi in vitro ve in vivo olarak
go6sterilmistir. Bunun yaninda, antinétrofil serum ile
SOR temizleyicilerin birlikte kullanimlari, tek baslarina
kullanimlarina goére iskemik hasar olusumunu daha faz-
la azaltmistir (29).

AMI'IG olgularin SOD ve GSH-Px degerlerinin taki-
binde 18. saatte belirginlesen bir azalma, takiben de
artis goézlenmektedir (Tablo 2, Sekil 2). 0. saat ile 18.
saat arasindaki azalma, SOD (p-0.05) ve GSH-Px
(p=0.05) icin istatistik! anlam tasimaktadir. Yine 18.
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saat ile 72. saatler arasindaki artis da, SOD (p-0.002)
ve GSH-Px (p-0.03) icin istatistiksel olarak anlamlidir.
Bu da SOR'lerinin salinimlarinda ne kadar slreyle de-
vam ettigini gdéstermektedir. Bu seviyelerin takibi
hangi hastalarda miyokard hasarinin devam ettigini
veya durdugunu gbstermesi bakimindan anlamli olabilir.
Her ne kadar aktif olarak klinik kullanima girmemis ol-
salar da, SOR temizleyici ajanlarin kullanim sirelerinin
tayininde de yardimci olabilirler.
Wahi ve arkadaslarinin sonucu ile uyumludur (5). Yapi-
lan hayvan caligsmalarinda da noétrofil kaynakli SOR'leri-
nin saliniminin, miyokard iskemisinin gidisinde 6nemli
bir faktdr oldugu gosterilmistir (30).

bize

Buldugumuz bu sonug

AMI'li olgularin seri takibinde, CK-MG ve I6kosit
agregasyon yuzdesi degerlerinde 24.
artis, sonrasinda ise azalma gé6zlenmistir (Tablo 2,
Sekil 2). 24. saatteki bu artis, 0. saate gdre agregas-
(p-0,00001) ve CK-MB (p-0,00001) yo-
ninden istatistiksel olarak anlamlidir. 24. saatten sonra

saate kadar bir

yon yluzdesi

meydana gelen azalma ise 24. saate gobre 72. satte
agregasyon ylzdesi (p-0,00001) ve CK-MB
(p-0,00001) yonunden istatistiksel anlam tasimaktadir.
Lékosit sayisinda ise baslangictaki degerinin ylksek-
ligini, takip eden saatlerde azalma izlemistir. Bu azal-
saate go6re vyalnizca 24 (p-0.01) ve 72.
(p-0.002) saatlerde istatistiki anlam tasimaktadir. Léko-
sit sayisinin periferik kanda artis zamanlarinin
agregasyonundaki
zamanda olmas! da, bize agregasyon artisinin lékosit-
lerin sayica artmalarindan bagimsiz oldugunu distnddir-
mektedir (Tablo 2, $ekil 2). Bu da bize olgularin miyo-
takibinde kullanilan CK-MB yaninda
Leukergy testinin de yardimci olabilecedini disundu-
mektedIr.

mada O.

I6kosit

artis zamanlari ile tamamen farkli

kard hasarinin

AMi'lilerde nonMI
SOD ve GSH-Px degerlerinin dlisukligl ve lokosit ag-

Sonug¢ olarak, iIKH'lillara gére
regasyonundaki artis, muhtemelen akut koroner olayla-
rin gelisimine SOR'leri ve ldkositlerin katildiklarini
disiundirmektedir. Ayrica GSH-Px ve SOD degerlerinin
18. saatte belirginlesen azalmasi ve I|dkosit agregas-
yonun 24. saate kadar olan artisi miyokard korunmasi-
ni arttirabilmemiz igin, halen rutin olarak kullanima gir-
memis olan, I6kosit agregasyonunu ve SOR'lerinin sali-
nimini engelleyici ajanlarin kullanim zamanlarinin gés-
tergesi olabilir. Leukergy testi hastanin klinik durumuyla
iyi bir iliski gostermektedir (7). Periferik kanda iskemik
miyokarddaki inflamatuar yanitin izlenmesinde, Leuker-
gey testi gibi hasta basinda uygulanabilen, uygulanma-
sI ¢abuk ve kolay bir test de CK-MB takibine yardimci

olabilir.
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