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AKkut Anterior Miyokard infarktiislii Hastalarda
Gelis Miyokardiyal Performans indeksi ile Lokositoz Arasindaki liski
Onder Oztiirk*, Nizamettin Toprak*
OZET

Anterior akut miyokard infarktiislii hastalarda inflamasyonla iliskili
olarak, siklhkla Iokositoz mevcuttur. Bu durumun, infarktiis sonrast sol
ventrikiil fonksiyonlari ile iligkisi yeterince arastirilmamistir. Miyokardiyal
performans indeksi (MPI) ventrikiillerin sistolik ve diyastolik fonksiyonlari ile
iliskilidir. Bu ¢calismada, anterior AMI’ii olgularinda gelis lokosit degerleri ile
miyokardiyal performans indeksi arasindaki iligki arastirilmistir.

Calismaya toplam 129 hasta alindi. Olgularin hastaneye gelisinde kan
ornekleri alinarak lokosit sayimi yapldl. Ayrica, hastalarin ilk 24 saatte
ekokardiyografileri yapilarak gelis MPIleri él¢iildii.

Anterior akut miyokard infarktiisii tanisiyla koroner yogun bakim iinitesine
yatirdan hastalarin ilk 24 saatte bakilan ekokardiyografilerinde MPI’i >0.45
olan hastalarin %89’unda Iokositoz, %88’inde rélatif nétrofili saptandi. Ancak
MPI’i <0.45 olan hastalarin %11’inde lokositoz, %12’sinde ise rélatif nétrofili
saptandi. Iki grup arasindaki fark istatiksel olarak anlaml bulundu (p<0.05).

Anterior AMI olgularinda gelis kan &rneklerinde lIokositoz saptanan
olgularda ventrikiil disfonksiyonunu gosteren MPI degerlerinin daha yiiksek
oldugu sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: Miyokardiyal performans indeksi, [6kositoz, kalp
yetersizligi, miyokard infarktiisii.

Relation Between Leukocytosts and Myocardial

Performance Index in Patients With a First Acute Anterior Myocardial Infarction

SUMMARY

Inflammation associated with acute myocardial infarction is frequently
marked by a peripheral leukocytosis and relative neutrophilia. The objective of
this study was to examine the association between hospital admission
peripheral total leukocyte count and the left ventricular myocardial
performance index (MPI) in patients with a first acute anterior myocardial
infarction (AMI).

The subjects were 129 patients (104 men, 25 women, 59£12 years) with a
first acute AMI. We recorded admission total leukocyte count in the peripheric
whole blood. Echocardiograms were used to determine left ventricular MPI
within 24 hours after  the onset of  AMIL

Left ventricular MPI was greater than 0.45, 89% of the patients who have
leukocytosis (Group 1, n=92). However, left ventricular MPI was lower than
0.45, only 11% of the patients who have leukocytosis (Group 2, n=37) Left
ventricular MPI was significantly higher group 1 patients than group 2 patients

(p<0.05).

Leukocytosis on admission to the hospital in patients with acute AMI is

significantly associated with higher MPI and the early development of CHF.

Key Words: Myocardial performance index, leukocytosis, heart failure,
myocardial infarction.
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GIRIS

Akut Miyokard Infarktiisii (AMI) siklikla
l6kositoz ve periferik notrofil sayisinda artis ile
iligkilidir (1,2). Lokositoz ve ndtrofilinin akut
miyokard iskemisi ve nekrozu iizerinde
etkilerinin olup olmadigi tam olarak bilinme-
mektedir. Notrofiller iskemi sonrasi vaskiiler
hasarin  gelismesine katkida bulunabilirler.
Notrofil sayisi, vaskiiler hasarin derecesiyle
iligkili olabilir. Ayrica lokal ve sistemik
inflamasyona cevap ile iliskili bir akut faz
reaktani olan noétrofili, miyokard nekrozuna
cevap olabilir (3,4).

Periferik 16kosit sayisinin prognozu belirle-
mede Onemli roli olduguna inamilmaktadir.
Ozellikle artmis notrofil sayismin, koroner
anjiyografide saptanan yaygin koroner arter
hastalig ile iligkili olduguna, miyokard infark-
tiisli, reinfarktiis, hastana i¢i ve hastane disi
mortalite riskinde artis ile iligkilidir (5,9). Akut
miyokard infarktiisiinden sonra konjestif kalp
yetersizligi (KKY) gibi erken donemdeki
kardiyak olaylar ile notrofili arasindaki iliskiyi
inceleyen ¢ok az ¢aligma vardir.

Konjestif kalp yetersizligi, AMI’den sonra
goriilen en sik komplikasyondur (10). Yash
hasta grubunda infarktiis sonrasi KKY gelig-
mesi oram1 % 51-70 arasinda bildirilmistir
(11,12). KKY’de 5 yillik 6lim oran1 yaklasik
% 50°dir. KKY’de kontraktil disfonksiyonun
birgok nedeni vardir. Myokardiyal iskemi
esnasinda proinflamatuvar medyatoér salinimi
ve oksidatif stresin KKY’§i gelismesine
katkida bulunmaktadir. Periferik 16kosit sayisi,
ozellikle de notrofil sayisinin infarktiis bolge-

sindeki yogun miyokardiyal inflamasyon
cevabinin bir markindir (13,16). Yapmig
oldugumuz  calismada, anterior ~AMI’ii

tanisiyla yatirilan hastalarda, gelis miyokar-
diyal performans indeksi (MPI) ile rolatif
ndtrofili arasindaki iliskiyi aragtirmakti.

GEREC VE YONTEM
Hasta Secimi :

Bu ¢aligma grubu hastalar1 Ekim 2001 ile
Kasim 2002  tarihleri arasinda  Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji koroner
yogun bakim iinitesine yatirilan enzimatik
olarak dogrulanmis ilk kez akut anterior
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miyokard infarktiisii gegiren ( kreatin kinazda
gecici yiikselme >210 IU/l ve kreatin kinaz
MB > 20 IU/l1 ) 129 hastadan olusmaktadir.
Miyokard infarktiisii tanisi asagidaki {ig
kriterden en az iki kriteri gosteren hastalara
konmustur. Bunlar ;
1) 30 dakikadan uzun siiren gogiis agrisi,
2) CK-MB diizeylerinde yiikselis ve diisis,
3) Karakteristik EKG degisiklikleridir.
Daha 6nce miyokard infarktiisii geciren,
PTCA veya CABGO’nu olan, atriyal
fibrilasyonu olan, ekojenitesi kotii olan,
valviiler kalp hastalig1 olan hastalar caligsma
digt birakildi.  Ayrica hastaneye yatigindan
onceki bir hafta iginde enfeksiydz bir hastalik
geciren, son bir aydir steroid kullanan,
malignitesi olan hastalar, son bir hafta
icerisinde gastrointestinal kanama gegiren,
opere olan, mayor bir travma gegiren hastalar
da calisma dis1 birakildi.

Ekokardiyografi :

Akut anterior miyokard infarktiisii tanistyla
hastaneye yatirildiktan sonraki ilk 24 saat
icinde ekokardiyografi yapildi. Iki boyutlu,
pulsed Doppler, M-mod ve color flow Doppler
ekokardiyografik incelemeler hasta koroner
yogun bakim iinitesine yatirildiktan sonra ilk
24 saat iginde, Ving-Med ultrasonografi
sistemi (CFM-800) ile 2.5 ve 3.25 MHz’lik
transdiiserler kullanilarak yapildi. Hasta sol
yan yatar pozisyonda iken parasternal ve apikal
pencerelerden ekokardiyografik imajlar elde
edildi.

Mitral inflow velosite paterni, pulsed wave
Doppler sample voliimii mitral kapak uglari
arasina yerlestirilerek kaydedildi. Sol ventrikiil
outflow paterni apikal bes bosluk pencere-
sinden pulsed wave Doppler sample voliimii
aort kapaginin hemen asagisina yerlestirilerek
kaydedildi. Doppler dl¢timleri, ardisik bes kalp
siklusunun ortalamasi alinarak hesaplandi.
Doppler zaman intervalleri sekilde gosterildigi
gibi mitral inflow ve sol ventrikiil outflow
velosite zaman intervallerinden Olgiildi. “a”
intervali mitral inflowun bitiminden baslangici-
na kadar olan siiredir. “a” intervali izovoliimet-
rik kontraksiyon zamani, ejeksiyon zamani ve
izovoliimetrik relaksasyon zamaninin toplami-
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na esittir. Sol ventrikiil ejeksiyon zamani “b”,
sol ventrikiil outflow velosite profil siiresidir.
Bdylece izovoliimetrik kontraksiyon zamant ve
izovoliimetrik relaksasyon zamani “a”’dan “b”
cikartilarak elde edilir. Sol ventrikiil sistolik ve

diyastolik fonksiyonlarinin birlesik indeksi
(izovoliimetrik  kontraksiyon zamani ve

izovoliimetrik relaksasyon zamani toplaminin
ejeksiyon zamanina bolimii) , “(a-b)/b” olarak
hesapland1 (Sekil 1).

Sekil 1 : Sol ventrikiil mitral ( iistte ) ve aort ( altta ) akim PW Doppler kayitlari. A : Mitral
akimim bitisi ve baslangici arasindaki siire. B : Ejeksiyon zamani. Myokardiyal Performans
Indeksi ( MPI ) = ( A-B ) / B. A-B; izovoliimetrik relaksasyon zamami ve izovoliimetrik

kontraksion zamaninin toplamina esittir.

Istatistiksel ~ Analiz:  Biitin  veriler
ortalamatstandart sapma olarak ifade edildi.
Gruplar arasindaki parametrelerin karsilagtiril-
masinda Student’s T-testi, oranlarin kiyaslan-
masinda ise ki-kare testi kullanildi. SPSS 11.0
istatistik programi kullanilarak istatistiksel
analiz yapildi. p < 0.05 degeri, istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Caligmaya alinan hastalarin 105’1 (%81)
erkek olup, hastalarin yas ortalamasi 59+12
(yas aralig1 25-84) idi. Anterior AMI’ii tani-

styla koroner yogun bakim {iinitesine yatirilan
hastalarin ilk 24 saatte bakilan ekokardiyo-
grafilerinde MPI’i >0.45 olan hastalarin
%389’unda l6kositoz, %88’inde roélatif ndtrofili
saptandi. Ancak MPI’i <0.45 olan hastalarin
%]11’inde 16kositoz, %]12’sinde ise rolatif
notrofili saptandi. Iki grup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).
Bununla beraber geliste bakilan CPK degerleri
ile MPI arasinda istatiksel olarak anlaml1 iligki
saptanmadi. Iki grup arasinda Hipertansiyon,
diyabet ve cinsiyet acisindan anlamli fark
saptanmadi (Tablo 1, p>0.05).
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Tablo 1: Calismaya alinan hastalarin MPI’ne gore klinik ve laboratuar dzellikleri
MPI : Miyokardiyal Performans indeksi, CPK : Kreatin fosfokinaz.AD: Anlamli Degil.

MPi>%45 (Grupl) (n=92) MPI< %45 (Grup2) p degeri
(n=37)
Yas 60+12 52+12 0.001
Cinsiyet (K/E) 18 /74 (%20) 6/31 (%16) AD
Lokosit>11.000/mm’® 82 (%89) 4 (%l11) 0.01
Notrofili (>%65) 81 (%88) 4 (%12) 0.01
Hipertansiyon 23 (%25) 8 (%21) AD
Diyabet 8 (%9) 3 (%7) AD
CPK
<200 IU/L 25 (%27) 11 (%29)
200-600 IU/L 30 (%33) 11 (%30) AD
>600 TU/L 37 (%40) 15 (%41)
TARTISMA
Yapmis  oldugumuz bu c¢alismada, termesi de olduk¢ca Onemli bir katki

semptomlarin baslangicindan sonraki ilk 12
saatte anterior AMI’ii tanistyla koroner yogun
bakim iinitesine yatirilan hastalardan rolatif
notrofilisi olanlarin (nétrofil yilizdesi > %65)
gelis MPI’lerinin daha yiiksek oldugunu
saptadik. Bu da rolatif nétrofilinin ve total
16kosit sayisinin, anterior AMI’lii hastalarda
erken donemde konjestif kalp yetersizligi
gelisimini Onceden belirlemede ©nemli roli
oldugunu gostermektedir.

Miyokardiyal Performans Indeksi, hem sol
ventrikiil sistolik kontraksiyon ve hem de
diyastolik gevseme peryotlarin1 igerisine
almaktadir. Tei ve arkadaslar1 , koroner arter
hastalarinda yaptiklar1 Doppler incelemelerin-
de MPI’nin uzadigim1 gostermis ve bunun
Oonemi tizerinde durmuslardir (17). Fakat bu
grubun ¢alisma vakalari, sol ventrikiil sistolik
disfonksiyonu olan veya dilate kardiyomiyo-
pati  olusmus hastalardan  olusmaktadir.
Dolays1 ile elde edilen MPI verileri sol
ventrikiil ~ fonksiyon bozukluguna isaret
etmektedir. Ancak bu hastalarda belirgin sol
ventrikiil fonksiyon bozuklugu olusmadan
onceki dénemde, sol ventrikiil fonksiyonlarinin
tahmininde MPI’nin erken prediktér olup
olmadig1 konusunda kesin bilgi vermemek-
tedir. Zaten Tei ve arkadaglarinin, yaptiklar
calismada amacima uygun olarak MPI ile sol
ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlari
arasinda 6nemli bir korelasyon oldugunu gos-
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saglamaktadir.

Bulgularimiz, daha 6nce yapilan caligma-
larda saptanan koroner olaylar ic¢in ndtrofil
sayisinin prognostik onemini desteklemektedir.
Yapilan bir ¢alismada nétrofil sayisi ile koro-
ner anjiyografide saptanan koroner ateroskle-
roz yayginligi arasinda bir iligki saptanmigtir
(18). Yapilan bir prospektif ¢aligmada, gdgiis
agristyla hastaneye yatirilan hastalarda, rolatif
lenfositopeni ve rélatif notrofilinin AMI’{iniin
erken donem giivenilir markir1 oldugu bulun-
mustur. Yapmis oldugumuz calismada anteri-
yor AMI’ii tanistyla yatirilan hastalarda geliste
rolatif noétrofilinin olmasi, yiiksek riskli hasta-
lar1 dnceden belirlemede faydali bir markir
olabilir. Ayni zamanda bu hastalar erken
donemde agresif bir sekilde tedavi edilerek,
kalp yetersizligi Onlenebilir veya azaltilabilir
(19).

AMTI’iinden sonra koroner olay gelisim
riski ile notrofili arasindaki iligkinin fizyolojik
temelleri bazi hayvan modellerinde ¢aligil-
mistir. Notrofillerin iskemik miyokardiyuma
infiltrasyonu, AMI’ii sonrasi inflamatuvar
yanitin temel komponentidir.

Yapilan ¢aligmalarda, konjestif kalp yeter-
sizligi ile notrofili arasindaki iligkinin nedenini
belirlemek miimkiin degildir. N&trofiller direkt
olarak kontraktil disfonksiyona katkida bulun-
mayabilir. Fakat inflamasyonun diger medya-
torleri kontraktil fonksiyonu direkt olarak
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etkileyebilir. Ornegin iL-2, IL-6, IL-1B,IL-8 ve
TNF-o negatif inotropik etkiye sahiptir. Bu
sitokinler AMI esnasinda ve reperfiizyon
esnasinda salinip, miyokard dokusuna zara
verirler (20,23).

Sonug¢ olarak; rolatif noétrofili, anterior
AMI’iinden sonra kalp yetersizligi gelisimi
icin yiiksek riskli hastalar1 onceden belirle-
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