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Amag: inflamasyon aterosklerozun ve klinik komplikasyonlarinin énemli bir komponentidir. Bu sebeple; akut
miyokard infarktlsi seyrinde inflamatuvar belirteglerin kullanimi giderek énem kazanmaktadir. Loékositler
bu inflamatuvar siiregte belirgin rol oynamaktadir. Son dénemde akut miyokard infarktlisii seyrinde kok
hiicre inflizyonu tedavileri yogun bir sekilde incelenmistir. Bu galismada farkli olarak; spontan periferik kdk
hiicre mobilizasyonun ve beyaz kire altgrup sayimlarinin; akut miyokard infarktlisi sonrasi sol ventrikl
fonksiyonlarindaki diizelme ile iligkisinin ekokardiyografik olarak incelenmesi amaglanmistir.

Gere¢ ve yontem: Calismamiza akut miyokard infarktlisii nedeniyle klinigimize bagvuran 28 hasta dahil
edilmigtir. Yirmi hastaya primer PKG uygulanmis olup 8 hastaya doku plazminojen aktivatoru (t-PA) infizyonu
yapilmistir.

Bulgular: Lenfosit degerlerinin AMI seyrinde disls gosterdigi ve 30. giin kontrollerinde de disuk olarak
saptandigi gorilmustir. Bazal lenfosit sayimlari CK-MB ile gugli ve troponin-l ile orta diizeyde negatif korele
olarak saptanmistir (r=-0,668, p=0,001 ve r=-0,465, p=0,01). Lenfosit diizeyleri ile sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu (SVEF) arasinda pozitif korelasyon saptanirken Duvar /iareket skor indeksi (DHSI) ile negatif
korelasyon saptanmistir (r=0,403, p=0,03 ve r=-0,598, p=0,01). CD34 (+) kok hucre dizeyleri ile SVEFdeki
degisim arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (r=0,585, p=0,005) CD34 (+) kok hiicre diizeyleri ile DHSI'deki
degisim arasinda orta diizeyde negatif korelasyon saptanmistir (r=-0,562, p=0,008). AMi seyri sirasinda; periferik
lenfosit diizeylerinin SVEF, DHSI degerlerindeki degisimler ve kardiyak enzim ile korele oldugu saptanmistir.
Periferik CD34 (+) kok hiicre diizeyleri ise SVEF, DHSI gibi ekokardiyografik parametreler ile korele olarak
saptanmistir.

Sonug: Verilerimiz; lenfositlerin AMI seyrinde aktif rollerinin oldugunu ve lenfopeni dizeylerinin biyomarker
olarak kullanilabilecegini digtindiirmektedir.

Anahtar kelimeler: Akut miyokard infarktlsu, lenfosit, kok hiicre.

Taskoylii O, Degirmenci T, Tanriverdi H. Akut miyokard infarktiisii seyrinde periferik kdk hiicre ve beyaz kiire
sayiminin ekokardiyografik ve klinik parametreler ile korelasyonu. Pam Tip Derg 2022;15:149-157.

Abstract

Purpose: inflammation is the core component of aterosclerosis and its complications. For this reason, use of
inflammatory biomarkers in the setting of acute miyocardial infarction has been gaining more impotance day by
day. Leucocytes has the major role in this inflammatory process. Stem cell infusion therapies were investigated
deeply in the setting of acute myocardial infarction. In this study; unlike those we aimed to investigate the
relationship between spontaneous stem cell mobilization, differential white blood cell count and left ventricular
functional recovery after acute myocardial infarction.

Materials and methods: We evaluated 28 patients with acute myocardial infarction. Twenty of the patients
undergone percutaneus coronary intervention and eight of them recieved tissue-plasminogen activator (t-PA)
infussion.

Results: Lymphocyte counts were depressed in acute myocardial infarction and remain depressed at the one
month follow-up. Lymphocyte counts were strongly negative correlated with CK-MB and modaretely negative
corralated with troponin-I (r=-0.668, p=0.001 ve r=-0.465, p=0.01). Lymphocyte counts were positively correlated
with left ventricular ejection fraction (LVEF); and negatively corralated with wall motion score indexes (WMSI)
(r=0.403, p=0.03 ve r=-0.598, p=0.01). CD34 (+) stem cell counts were positively correlated with LVEF recovery
(r=0.585, p=0.005). CD34 (+) stem cell counts were negatively corralated with WMSI (r=-0.562, p=0.008).
Peripheral lymphocyte counts seem to be correlated with changes in LVEF, WMSI and cardiac enzymes.
Peripheral CD34 (+) stem cell counts seem to be correlated with changes in LVEF, WMSI the setting of acute
myocardial infarction.
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Conclusion: Our data, declines the active role of lymphocytes in the course of AMI and the probability of the

usage of lymhopenia levels as a biomarker.
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Aterosklerozun inflamatuar bir hastalik
oldugu uzun zamandan beri bilinmektedir [1].
Akut koroner sendromlar; plak fissur, riptir ya
da erozyonu gelisen alanlardaki koroner tromboz
sonucu [2]. Fibréz kapstl hasari da inflamatuar
hicrelerin biriktigi alanlarda izlenmektedir [3].
Ayrica inflamasyonun akut koroner sendrom
seyri sirasinda aterotromboz ve reperflizyon
hasari gibi temel faktorler Gzerinde 6nemli etkisi
bulunmaktadir [4].

Lokosit sayimi klinik uygulamada yaygin
olarak kullanilan bir inflamasyon belirtecidir.
Lékositozun koroner arter hastaligi
Uzerindeki etkisi inflamasyonu duzenleyen
bircok fizyopatolojik mekanizma Uzerinden
gerceklesmektedir. Bunlar arasinda endotelyal
hicrelere oksidatif ve proteolitik hasar,
mikrovaskuler tikanma; hiperkoagulabilitenin
tetiklenmesi ve infarkt ekspansiyonu sayilabilir
[5-8]. Notrofil, monosit eozinofil ve trombositlerin
kardiyovaskller hastalik Gzerindeki etkileri
degisik calismalar ile gosterilmistir [9, 10].
Lokositoz kardiyovaskuler hastalik seyrinden
ayri olarak, bagimsiz bir risk faktori ve
prognostik belirtectir. Ancak ¢ok ucuz, kolay,
tekrarlanabilen rutin bir tetkik olmasina ragmen
diagnostik ve prognostik olarak yaygin kullanima
girmemigtir.

Bununla beraber akut kardiyovaskuler
olay seyri sirasinda periferik kana salinimi
artan bir baska hilcre toplulugu olan kemik
iligi kaynakli kdk hucreler de hem prognostik
hem terdpatik 6nemi nedeniyle arastiricilarinin
dikkatlerini Gzerine gekmektedir. Akut koroner
sendrom seyri sirasinda ¢esitli kemotaktik
ve inflamatuar faktorlerin etkisiyle kemik iligi
kaynakli endoteliyal progenitdér hucrelerin
mobilizasyonu  artmaktadir. Bu  hucreler
neovaskularizasyon bdlgesine giderek endotel
hlcrelerine donusebilmektedirler. Kemik
iligi kaynakli kok htcrelerin periferik kandaki
miktari artirilarak veya intrakoroner kok hticre
injeksiyonu ile miyokardiyal rejenerasyon ve
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neovaskularizasyon Uzerinde olumlu etkiler
saglanabilmektedir [11, 12]. Bu c¢alismanin
temel amaci; akut miyokard infarktisu seyrinde;
total ve diferansiyal 16kosit sayimi ile periferik
kdk hicre sayiminin klinik ve ekokardiyografik
parametreler ile iliskisini degerlendirmektir.

Gereg ve yontem
Hasta popiilasyonu

Bu c¢alismaya ik kez ST segment
elevasyonlu AMI nedeniyle basvuran; 18 yas ve
Uzeri 30 ardisik hasta ¢alismaya dahil edilmigtir.
Calismaya katilan hastalarin 22 si erkek olup
tim hastalarin yas ortalamasi 56,311 yil olarak
saptanmistir. Calisma, Pamukkale Universitesi
Girisimsel Olmayan Etik Kurulu tarafindan
onaylanmistir. Calismaya katilan tum hastalar
gonulliluok esasina goére belirlenmis  olup;
katilan her hastadan bilgilendirilmis onam
formu alinmigtir. Yirmi dakikadan uzun sureli
iskemik kokenli godus agrisi olan hastalarda
ST segment elevasyonlu MI tanisi troponin
| dizeylerinin 0,1ng/ml Uzerine c¢ikmasi ile
birlikte J noktasindan 80ms sonra olgiilen ST
segmentinde; 2 ardisik derivasyonda; V1-3
arasl en az 0,2 mm diger derivasyonlarda en
az 0,1 mm elevasyon esas alinarak Amerika
ve Avrupa Kardiyoloji Derneklerinin kriterleri
kullanilarak konulmustur [13].

Calismaya go6gis agrisi baslangicindan
itibaren ilk 12 saat igerisinde basvuran basaril
PCI ya da trombolitik tedavi uygulanan hastalar
alinmistir. 20 hastaya primer PTCA 8 hastaya
alteplaz uygulanmigtir. Hastalarin tedavileri
Avrupa Kardiyoloji Dernegi o6nerilerine gore
dizenlenmigtir [14].

Kronik renal yetmezligi, ileri karaciger
hastaligi, malignitesi, kronik inflamatuar
hastaligi ya da aktif enfeksiydz durumu

olanlar ile steroid kullananlar calisma disinda
birakilmistir. iki hasta takipleri yapilamadigi igin
calisma disinda birakilmigtir. Bagvuru sirasinda
ciddi kalp yetmezlIigi (Killip 111-1V) ve kardiyojenik
sok tablosunda olan hastalar calismaya
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dahil edilmemistir. Kalan 28 hasta calisma
kapsaminda takip eden 10 ve 30. gunlerde
rutin laboratuar testleri ve ekokardiyografik
parametreler agisindan izleme alinmistir.

Klinik veriler

Hastalarin tam medikal dykuleri alinarak; yas
cinsiyet, HT, hiperlipidemi, DM, sigara ve aile
Oykasl gibi demografik veriler kaydedilmistir.
Hastalarin basvuru sirasinda ve takiplerinde
sistolik ve diastolik kan basinci dederleri, kalp
hizi, Killip sinifi gibi fizik muayene verileri
kaydedilmigtir.

EKG analizi

On iki derivasyonlu EKG analizi reperflizyon
terapisi oncesinde, 1 saat sonra ve hastanin
yatis suresi boyunca gunluk olarak ve 10
ve 30. gunlerde uygulanmigtir. ST segment
rezolisyonu revaskularizasyon sonrasi 90.
dakikada bazal degere goére %50 ve daha
fazla azalma olmasi olarak kabul edilmistir.
Hastalarin baslangictaki ST elevasyonlari olan
derivasyonlari ile takip eden gunlerde patolojik
Q dalgasi gelisimi kayit edildi.

Ekokardiyografik analiz

Calismada 2 boyutlu ekokardiyogram verileri
General Elektrik Vivid 7 (Horton, Norveg) cihazi
araciligiyla elde edilmistir. Hastalarin hastaneye
kabulinde ve sonrasindaki 10. ve 30. gunlerde
ekokardiyografik incelemeleri yapilarak
sol ventriktl fonksiyonlari, bdlgesel duvar
hareket skorlari ve sol ventrikil volimleri takip
edilmistir. Sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu
Simpson metodu ile hesaplanmistir. Bolgesel
duvar hareket skoru (WMSI) degerlendirmesi
American Society of Echocardiography’nin
Onerilerine gbére 16 segment Uzerinden
yapilmistir. Bu skorlama sistemine goére sol
ventrikll Uzerindeki segmentler 1-normokinetik
2-hipokinetik ~ 3-akinetik  4-diskinetik ~ 5-
anevrizmatik olarak degerlendirilmigstir. Bolgesel
duvar hareket skoru segmentlerin skorlari
toplaminin gézlemlenebilen segment sayisina
bdlinmesi ile elde edilmigtir [15].

Koroner angiografi koroner

angioplasti

ve primer

Primer angioplasti icin uygun olan grupta
basvuru sonrasi 90 dakika igerisinde koroner
angioplasti yapildi ve akut hadiseden sorumlu
artere revaskuilarizasyon uygulandi. Primer

koroner angioplasti uygulanan grupta lezyondan
sorumlu damar disindaki arterlerde saptanan
klinik olarak anlamli lezyonlara elektif olarak
revaskularizasyon uygulamasi  yapilmistir.
Primer perkutan koroner angioplasti yapilan tim
hastalarda %20 ve altinda stenoz diizeyi ve TIMI
3 akim duzeyi elde edilmistir. Trombolitik tedavi
(alteplaz) uygulanan grupta taburculuk Oncesi
2-5. gunler arasinda konvansiyonel koroner
angiografi ve gerekirse elektif koroner stent
uygulamasi yapilmistir. Koroner aterosklerozun
ciddiyetinin ciddiyetinin belirlenmesi amaciyla
Gensini  skorlama  sistemi  kullaniimistir.
Gensini skorlama sistemine goére %1-25
darlik 1 puan, %26-50 darlik 2 puan, %51-75
darlik 4 puan, %76-90 darlik 8 puan, %91-99
darlik 16 puan, total oklizyon 32 puan olarak
degerlendirilmis olup, skor lezyonun kroroner
agactaki yerlesimine goére belirli bir katsayi ile
carpiimistir. Bu katsayi degeri sol ana koroner
icin 5, proksimal LAD ve Cx igin 2,5, mid LAD
icin 1,5, distal LAD ile mid-distal Cx i¢in 1 olarak
alinmistir [16].

Beyaz kiire sayimi ve laboratuar analizleri

Total beyaz kire ve lenfosit, noétrofil ve
trombositsayimlaristandartotomatik hematolojik
sayim cihazlari ile degerlendiriimigtir. Beyaz
kire duzeyleri bagvuru sirasinda, 4, 8, 12, 24,
48. saatlerde ve 10 ile 30. glinlerde saptanmistir.
N/L maksimum orani pik beyaz kire sayiminin
elde edildigi kan sayimindan oranlanarak elde
edilmistir. Myoglobulin kitle CK-MB ve troponin
dlzeyleri 4, 8, 12, 24, 48. saatlerde bakilmig
olup; troponin degerleri 10 ile 30 gunlerde de
takip edilmistir. Diger tim kan testleri otomatik
Olgim cihazlar ile rutin prosedurler dahilinde
yapilmigtir.

Periferik kok hiicre sayimi

Calismaya dahil edilen tim hastalarin bazal,
10. ve 30. glnlerde EDTA ile antikoagule edilmig
periferik kan ornedi alinarak; flowsitometrik
yontem ile CD34+, CD45+ kemik iligi kaynakh
kék hicre konsantrasyonlari  belirlenmigtir.
Tam kan ornekleri kan alimindan sonra 6 saat
icerisinde isleme alinmistir. Ornekler fikoeritrin
ile konjuge edilmis anti-CD45 ve anti- CD34
monoklonal antikorlari (Beckton Dickinson) ile
40° C’de 15 dakika boyuca boyandiktan sonra
amonyum klorid ile lisise ugratiimigtir. Santirifuj
sonrasi ornekler flowsitometri cihazi (Beckton
Dickinson) ile analiz edilmistir. CD34 (+) kok
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hicre dizeyleri flowsitometrik analiz sonrasi
tum beyaz kurelerin ylzdesi olarak saptanmistir.
CD34 (+) kok hucre yuzdeleri total beyaz kure
sayisl ile ¢carpilarak CD34 (+) kok hicre sayisi
hesaplanmistir.

Bulgular

Calismaya; ilk kez akut miyokard enfarktlisu
ile basvuran toplam 28 hasta alinmis olup;
hastalarin demografik ve klinik verileri Tablo
1’de belirtilmigtir.

Beyaz kiire sayimlari

Hastalarin basvuru sirasindaki beyaz
kire sayimi ortalamasi (BK) 121503376 /
ul iken, ortalama pik BK degeri 13187+3690 /
yl olarak saptanmistir (p=0,001). Ortalama
bazal nétrofil degeri 849913466 /ul iken, pik
notrofil degeri ortalamasi 9501+3920 /pl olarak
saptanmistir  (p=0,001). Ortalama lenfosit

degeri basvuru sirasinda 2568+1289 /ul iken;
AMI seyri sirasindaki en dusuk (dip) lenfosit
degerleri ortalamasi 2395+1078 /ul olarak tespit
edilmistir (p=0,05). Bir aylik izlem sonrasinda
bu deger 21891541 /ul'ye kadar gerilemistir.
Hastalarin bagvuru sirasindaki beyaz kire ve
notrofil sayimlari AMI'In hastane sirecinde artis
gosterirken; 30. glinde bazal degerlere gore

belirgin azalma saptanmistir (p=0,001) (Sekil
1, 2).
Total beyaz kire sayilari ile kardiyak

enzim duzeyleri arasinda anlamli korelasyon
saptanmaz iken; bazal ve pik nétrofil dizeyleri
ile CK-MB duzeyleri arasinda pozitif korelasyon
saptanmistir (r=0,538, p=0,03 ve r=0,457,
p=0,01). Bazal lenfosit sayimlari, CK-MB ile
glcli ve troponin-l ile orta diizeyde negatif
korele olarak saptanmistir (r=-0,668, p=0,001
ve r=-0,465, p=0,01). Dip lenfosit dizeyleri de
CK-MB ve troponin-l ile orta dizeyde negatif

Tablo 1. Hastalarin demografik, klinik 6zellikleri ve risk faktorleri

Veri adi Sayi Yizde
Yas (y1l) 56,3+11 -
Erkek/Kadin 22/6 %78/%22
Diabetes Mellitus 3 %10
Hipertansiyon 9 %32
Hiperlipidemi 4 %14
Sigara 20 %71
Aile Oykiisii 5 %18
BMI 26,2+6,38 -
Betabloker 2 %7
ACE inhibitorii / ARB 5 %18
Antiagregan 3 %10
Statin 0 %0
Killip klas | 25 %90
Killip klas Il 3 %10
Sistolik kan basinci (mmHg) 119120 -
Bazal SVEF (%) 48+6,95 -
SVDSC (cm) 49+4,8 -
SVSSG(cm) 33+5,1 -
DHSI bazal 1,59+0,32 -
Tek damar 5 %18
Cok damar 23 %82
Gensini skoru 52+21 -
Basvuru zamani (saat) 4,1+1,9 -

BMI: Vicut kitle indeksi, ACE: Angiotensin donUstlricli enzim inhibitori
ARB: Angiotensin reseptor blokorl, SVEF: Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu
SVDSG: Sol ventrikil diastol sonu ¢api, SVSSC: Sol ventrikiil sistol sonu gapi

DHSI: Duvar hareket skor indeksi
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Sekil 2. Zamana goére lenfosit degisim grafigi

korele olarak saptanmistir (r=-0,4890, p=0,08
ve r=-0,420, p=0,01) (Tablo 2).

Bazal ve pik BK ile ekokardiyografik
parametreler arasinda anlamli  diuzeyde
korelasyon saptanmamistir. Hastalarin
semptom baslangicindan hastaneye

basvurusuna kadar gecen ortalama sire
4,141,9 saat olmakla birlikte bazal notrofil
degerleri ile bagvuru zamani arasinda pozitif
korelasyon saptanmistir (r=0,527, p=0,04).
Notrofil degerleri ile SVEF arasinda korelasyon
saptanmazken; 30. giin DHSI degerleri arasinda
orta dizeyde pozitif korelasyon saptanmistir
(r=0,532, p=0,01). Bazal lenfosit duzeyleri ile
DHSI arasinda negatif korelasyon saptanmistir
(r=-0,548, p=0,04). Dip lenfosit dizeyleri ile
SVEF arasinda pozitif korelasyon saptanirken

DHSI ile negatif korelasyon saptanmistir (r=
0,403, p=0,03 ve r=-0,598, p=0,01).

CRP diizeyleri ile SVEF ve 30. giin DHSI
degerleri arasinda zayif dlizeyde pozitif
korelasyon saptanmistir (r=0,434, p=0,02
ve r=0,470, p=0,01). Bazal nétrofil/lenfosit
oranlari ile zaman arasinda orta dizeyde pozitif
korelasyon saptanirken (r=0,574, p=0,01);
bazal ve pik nétrofil/lenfosit oranlari ile DHSI
30. giin degerleri arasinda zayif diizeyde pozitif
korelasyon saptanmistir (r=0,428, p=0,02 ve
r=0,374, p=0,05). Yalnizca bazal ve pik lenfosit
degerleri basvuru sirasindaki DHSI ile negatif
korele bulunmustur (r=-0,430, p=0,02 ve r=-
0,417, p=0,02) (Tablo 3).
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Tablo 2. Beyaz kire dizeylerinin laboratuvar parametreleri ile korelasyonu

CKMB (ng/ml) Troponin | (ng/ml) CRP (mg/dl)
r p degeri r pdegeri r p degeri
Bazal nétrofil (ul) 0,538 0,03 - - - -
Pik notrofil (ul) 0,457 0,01 - - - -
Bazal lenfosit (pl) -0,668 0,001 -0,465 0,01 - -
Dip lenfosit (pl) -0,489 0,008 -0,420 0,01 - -

CKMB: Kreatinin kinaz, CRP: C-reaktif protein, BK: Beyaz kiire sayimi

(-) ile belirtilen hiicrelerde istatistiksel anlamlilik saptanmamistir

Tablo 3. Beyaz kure diizeylerinin ekokardiyografik ve klinik parametreler ile korelasyonu

SVEF 30 DHSI DHSi30  Basvuru zamani

r p r p r p r p
Bazal notrofil (pl) - - - - 0,532 0,01 0,527 0,04
Pik notrofil (ul) - - - - 0,374 0,05 - -
Bazal lenfosit (ul) - - -0,430 0,02 -0,548 0,04 -0,449 0,01
Dip lenfosit (pl) 0,403 0,03 -0,417 0,02 -0,598 0,01 - -
Notrofil/lenfosit bazal - - - - 0,428 0,02 0,574 0,01
Noétrofil/lenfosit pik - - - - 0,374 0,05 - -

BK: Beyaz kiire sayimi, SVEF 30: Otuzuncu gun sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
DHSI: Duvar hareket skor indeksi, DHSI 30: Otuzuncu gln duvar hareket skor indeksi
CRP: C-reaktif protein. (-) ile belirtilen hiicrelerde istatistiksel anlamlilik saptanmamistir

CD34 (+) kok hiicre sayimlari

CD34 (+) kok hucrelerin toplam beyaz kire
sayimina orani basvuru sirasinda %0,03+0,02
iken  birinci ayda %0,04+0,017 olarak
saptanmistir (p=0,05). CD34 (+) kok hucreler
sayl olarak degerlendirildiginde ise basvuru
sirasinda ortalama deger 3691244 /ul iken
onuncu gunde 368,5+126 /ul, otuzuncu giinde
ise 335+170 /ul olarak saptanmistir (p=0,750).
CD34 (+) kdk hiicre sayi ve yuzdeleriile kardiyak
enzim duzeyleri arasinda anlamli korelasyon
saptanmamistir. CD34 (+) kok hicre sayi ve
ylzdeleri ile DHSI'deki degisim arasinda orta
dizeyde negatif korelasyon saptanmistir (r=-
0,562, p=0,008 ve r= -0,532, p=0,01). CD34
(+) kok hicre sayl ve yuzdeleri ile SVEF'deki
degdisim arasinda pozitif korelasyon saptanmistir
(r=0,585, p=0,005 ve r=0,438, p=0,04) (Tablo
4). CD34 (+) kok hiicre sayilari ile bazal BK,
bazal ve pik nétrofil sayimlari arasinda negatif
korelasyon saptanmigtir (r=-0,476, p=0,029).

Tartisma

Calismamizda 6zellikle lenfosit diizeylerinin;
kardiyak  enzimler, LVEF, DHSI  gibi
ekokardiyografik parametreler ileri derecede
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korele oldugu bulunmustur [17-20]. Hastalarin,
basvuru sirasindaki beyaz kire ve notrofil
sayimlari AMI sirasinda artis gosterirken;
30. gunde normal duzeylere dénmustir.
Yapilan ¢alismalarda da; AMI sonrasi nétrofil
dizeylerinin basarili reperflizyon ile dislse
gectigi  gorulmektedir [21]. Calismamizda
notrofil duizeylerinden farkli olarak; lenfosit
dlzeylerinin, AMI seyrinde dislUs goOsterdigi
ve bu dususin 30. gin dlgimlerinde de sebat
ettigi gorulmugstdr. Lenfosit dlzeylerindeki
azalma; stres sirasindaki kortizol yanitinin;
lenfositlerin tim beyaz kureler icindeki rolatif
konsantrasyonunu azaltmasina baglanmaktadir
[22, 23]. AMi seyri sirasinda CD4/CD8 T lenfosit
orani ters donmektedir. Lenfopeni ile birlikte
bu oranin uzun sure ters donmus olarak sebat
etmesi;olumsuzsonuglarileiligkilidir[24,25]. Zira
CD4 (+) T lenfositler immun sistemi dolayisiyla
inflamasyonu tetikler iken; CD8 lenfositler
baskilayici rol oynamaktadirlar. Ayrica; akut
miyokard infarktlist ve ani kardiyak 6lum gelisen
hastalarda aktive t-lenfosit infiltratlarinin infarkt
ve perienfarkt bolge ile infarktla iliskili arterlerin
duvarlarinda birikimi daha énce g0sterilmigstir
[26, 27]. ST segment elevasyonsuz MI gegiren
hastalarda da periferal lenfositlerin asiri aktive
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Tablo 4. CD34 dizeylerinin ekokardiyografik parametreler ve zaman ile korelasyonu

SVEF degisim DHSI degisim Basvuru zamani
r p degeri r p degeri r p degeri
CD34 yiizdesi (%) 0,438 0,04 -0,532 0,01 - -
CD34 sayi (pl) 0,585 0,005 -0,562 0,008 - -

SVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, DHSI: Duvar hareket skor indeksi

(-) ile belirtilen hiicrelerde istatistiksel anlamlilik saptanmamistir

olarak plak raptirine katkida bulundugu ve
artmis programlanmis hicre 6lumine maruz
kalarak sayilarinin azaldigi saptanmistir [28,
29]. Lenfopeni aracilikh imminsipresyonun
gorulduagu edinilmis immuan yetmezlik sendromu,
posttransplant immin yetmezlik sendromu
gibi hastaliklarda; CD4 (+) T lenfositlerde
dususle birlikte artmis bir aterosklerotik slirec
gorulmektedir [30]. Lenfopeni duzeyleri sebep
ya da sonug¢ olsun; karsimiza 6énemli bir risk
faktoru olarak ortaya gikmaktadir.

Calismamizda, beyaz kire alt grup
sayimlarinin LVEF ve DHSi’'de toparlanma ile
iligkili oldugu goértlmektedir. Total beyaz kire
sayimi ile enzimatik miyokard nekroz markerlari
(troponin, CK-MB) arasinda iliski saptanmazken;
notrofil ve lenfosit gibi alt gruplar ile ylksek
dizeyde iliski saptanmistir. Calismamizda;
kardiyak enzimler ile en belirgin korelasyon
lenfosit dlzeyleri ile saptanmistir. Lenfosit
duzeylerinin notrofiller gibi basarili reperflizyon
sonrasi hemen normal dizeylere dénmedigi
gorilmektedir. Ayrica galismamizda; dip lenfosit
duzeylerinin hem bazal hem de 30. giin SVEF
ve DHSI ile korele oldugu goriilmektedir. Yapilan
benzer calismalarda, akut miyokard infarktlsu
seyrinde; disik CD4/CD8 lenfosit orani ve
disik CD4 hucre sayimlarinin diglk ejeksiyon
fraksiyonu ve yuksek kardiyak enzim dizeyleri,
artmis tekrarlayan infarktis ve olum ile iligkili
oldugu gorulmektedir [31, 32].

Notrofillerin dmurleri saatlerle sinirli olmakla
birlikte her bireyde benzer sekilde non-
spesifik bir immin yanit olusturmaktadirlar.
Lenfositler ise daha uzun slreler yasayan
hiicrelerdir ve her biri patojene spesifik olarak
bastan kodlanmiglardir [33]. Ayrica lenfositler
vicudun inflamasyona yanitini duzenleyen
temel hicrelerdir ve diger inflamatuvar hicreleri
(notrofiller, monositler) salgiladiklari sitokinler
ile hasarli bolgeye ¢cekmektedirler.

Calismamizda saptadigimiz Uzere; lenfosit
duzeylerindeki  degisikliklerin  hem bir ay

boyunca sebat etmesi hem de diger beyaz kire
alt gruplarina goére AMI sonrasi sol ventrikiler

fonksiyonel toparlanma ile daha yuksek
derecede korelasyon saptanmasi 6zellikle
ilgi c¢ekicidir. Bulgularimiz; beyaz kure alt

gruplarindan o6zellikle lenfosit sayimlarinin akut
miyokard infarktisu seyrinde kardiyak enzim
dizeyleri ve ekokardiyografik parametreler ile
korele sonuglar verdigini gostermektedir. Tim
bu calismalardaki bulgular ile birlikte bizim
verilerimiz; lenfositlerin  AMI seyrinde aktif
rollerinin oldugunu ve lenfopeni dizeylerinin
biyomarker olarak kullanilabilecegini
disindirmektedir.

Galismamizda ayrica akut Ml seyri sirasinda;
CD34 (+) kok hicre saylr ve yuzdelerinin,
kardiyak enzim duzeyleri ve ekokardiyografik
parametreler ile iligkisi incelenmistir. CD34
(+) kok hilcre duzeylerinin bazal ve 30.
gin ekokardiyografik parametreler ve bu
parametrelerdeki duzelme ile iliskili oldugu
gorulmuagtar. Koroner arter hastaligi olan
bireylerde; risk faktérlerine bagl olarak; normal
kontrollere gére periferik kanda koék hcre
sayllarinin daha disiik ve fonksiyonlarinin daha
azalmis oldugu saptanmistir [34]. Miyokard
infarktlis gibi akut durumlarda ise miyositler ve
koroner dolasimla birlikte infarkt alanindaki kdk
hicreler de kaybedilmektedir [35].

Calismamizda bazal ile 10. gin arasinda
CD34 (+) kok hicrelerin diizeylerinde yizde
olarak artig izlenirken; 10. gunde total beyaz
kire sayisindaki azalmayla birlikte, CD34
(+) koék hilcre sayilarinda goreceli bir disus
izlenmistir. Buna bagli olarak bazal ile 10 ve
30.gun sayimlari arasinda istatistiksel olarak
anlamh  farkliik saptanmistir. Kék hicre
sayimlari arasinda; istatistiksel olarak anlaml
bir farkliik saptanmamasi, c¢alismamizdaki
denek sayisinin yetersiz olmasina veya pik
degerlerin seyrek oOrnekleme bagh olarak
atlanmis olmasina bagli olabilir. Yine de; CD 34
(+) kok hicre duzeyleri, SVEF’'deki degisim ve
DHSI'deki degisim ile korele olarak saptanmustir.
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Taskdylii ve ark.

Benzer sekilde bagka bir ¢alismada ejeksiyon
fraksiyonu %40’1n altinda olanlarda; CD34
pozitif kok hicre sayisinin anlamli derecede
azaldigi saptanmistir [36].

Calismamizda akut koroner sendrom seyri
sirasinda CD34 (+) kok hiicre duzeylerinin
SVEF toparlanmasi ile korele oldugu
bulunmustur ancak CD34 (+) kok hucreler ile
nekroz markerlari olan kardiyak enzim duzeyleri
arasinda herhangi bir baginti saptanamamistir.

Sonug olarak, akut miyokard infarktlsu
sirasinda bakilan, periferik kandaki kok
hicre sayimlari sol ventrikil fonksiyonlarinda
ekokardiyografik diizelmenin belirteci olarak
ortaya ¢ikmaktadir.

Cikar iligkisi: Yazarlar cikar iliskisi olmadigini
beyan eder.
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