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ÖZET  
Akut miyokard infarktüsü sonrası infarktüs alanının iyileşmesinde monosit ve makrofajların rolü olduğu bilinmektedir. Ortaya çıkan 
iyileşme ile miyokardın yerine bağ dokusu geçerek sol ventrikül fonksiyonunun bozulmasına neden olmaktadır. Çalışmamız, akut ST 
elevasyonlu miyokard infarktüsü (Mİ) sonrası sol ventrikül fonksiyonları ile periferik kandaki monositoz arasındaki ilişkiyi değerlendir-
mek üzere planlandı. 
Çalışmaya akut Mİ tanısıyla yatırılıp, trombolitik tedavi uygulanan ve reperfüzyon sağlanan 30 olgu alındı. Olgularda başvuruda, 2-4’üncü 
günlerde hemogram, 3-5. günler arasında ekokardiyografik değerlendirme yapıldı. Hastaların bazal ve 4. günde periferik kanda bulunan 
monosit, nötrofil yüzdeleri, lökosit sayıları ile sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu karşılaştırıldı. Ejeksiyon fraksiyonu, olguların 17’sinde 
%45’in altında (grup I), 13’ünde % 45’ten yüksek (grup II) bulundu. Grup I’de 4. gündeki monosit yüzdesinde bazale göre anlamlı mik-
tarda artış (grup I’de %5.2±4.4-%10.8±3.0, p<0.001) izlenirken, grup II’de anlamlı farklılık gözlenmedi (Grup II %7.3±3.1-7.7±2.5, 
p<0.001 ). 
Sonuç olarak akut Mİ sonrası periferik kandaki monosit oranı artışının, sol ventrikül hasarının göstergesi olabileceği görüşüne varıldı. 
Anahtar Kelimeler: Akut miyokard infarktüsü. Monositoz. Remodeling. 
 
The Association of Peripheral Monocytosis with Myocardial Injury in Patients Reperfused Acute  
Myocardial Infarction Treated by Thrombolysis 
 
ABSTRACT 
Monocytes and macrophages are known to play a role in recovery of enfarct zone after myocardial infarction. Connective tissue replaces 
myocardium and in turn causes deterioration of the ventricular functions. This study was planned to investigate the associaton of left 
ventricular functions with monocytosis in peripheral blood in myocardial infarction (MI) with acute ST elevation. 
 In the study were enrolled 30 patients with acute myocardial infarction treated by thrombolysis in success of reperfusion of the artery 
involved. Hemograms were evaluated at baseline, at 2-4 days. Echocardiography was performed at 3-5 days. Baseline and the fourth day 
values of the monocyte count, percent of neutrophiles, leucocyte count and left ventricular ejection fraction were compared. Ejection 
fraction was below 45% in 17 cases (Group I), above 45% in 13 cases (Group II). While in group I a significant increase in monocyte 
percent at 4th day compared to baseline was noticed (in group I %5.2±4.4-%10.8±3.0, p<0.001), there was no significant change in group 
II (Grup II %7.3±3.1-7.7±2.5, p<0.001). 
As a result, it was concluded that the increase in monocyte increase in peripheral blood after acute MI may be an indicator of left ventricu-
lar damage.  
Key Words: Acute myocardial infarction. Monocytosis. Remodeling. 
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Akut miyokard infarktüsü (Mİ) sonrası gelişen 
mortalite ve morbiditeyi belirleyen temel mekaniz-
malardan biri sol ventrikül “remodeling”idir1-2. 
Miyokardiyal remodeling, infarkt alanının genişle-
mesiyle ilişkili olarak progresif sol ventrikül 
disfonksiyonu ve dilatasyonuna neden olan1-4, isten-
meyen klinik sonuçlarla ilişkili, zamana bağlı ve 
dinamik bir süreçtir2. Akut Mİ’den sonra iyileşme, 
infarktüs bölgesinde enflamatuvar hücre infiltrasyonu 
ile başlar. İlk enflamatuvar yanıt erken dönemde 
nötrofillerce gösterilmektedir. Daha sonra endotelyal 
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duvar boyunca migrasyon gösteren monositler, 
adhezyon moleküllerinin yardımıyla infarkt alanına 
geçerler ve makrofaja dönüşürler. Makrofajlar ve 
monositler enflamatuvar sitokinleri salgılayarak 
periferik kanda monosit artışı ve nekroze olmuş 
miyokardda monosit infiltrasyonu ile birlikte infarkt 
iyileşmesinde önemli role sahip olan fibroblast 
proliferasyonunu indüklerler5. Takiben ortaya çıkan 
fibroblast proliferasyonu ve kollajen depozisyonu ile 
bağ dokusu gelişir. Gelişen bağ dokusu kasılma 
fonksiyonuna sahip olmadığından, ventrikül geomet-
risini bozar ve miyokardiyal remodeling gelişimine 
neden olur2-6.  
Son yıllarda yapılan çalışmalarla C-reaktif protein 
(CRP), fibrinojen, total lökosit sayıları gibi sistemik 
enflamasyon göstergelerinin akut koroner sendrom-
larla ilişkili olduğu ve akut miyokard infarktüsü son-
rası gelişen sol ventrikül remodelinginde önemli role 
sahip olduğu gösterilmiştir7-8. C-reaktif protein, 
interlökin-1, interlökin-6, tümör nekrozis faktör alfa 
gibi monosit kaynaklı sitokinlerin uyarısıyla karaci-
ğerde sentez edilmektedir1-2. Yapılan çalışmalarla 
akut Mİ’li olgularda kan monosit sayısının arttığı, 
monosit ve makrofajlardan salgılanan bir sitokin olan 
interlökin-6 düzeylerinin serum CRP düzeyi ile pozi-
tif korelasyon gösterdiği saptanmıştır1,9. Ancak akut 
Mİ sonrası periferik kandaki monositoz ile sol 
ventrikül remodelingi arasındaki ilişki henüz ortaya 
konulmamıştır. Bu çalışma trombolitik tedavi uygu-
lanarak reperfüzyon sağlanmış akut ST elevasyonlu 
Mİ sonrası erken dönemdeki sol ventrikül fonksiyon-
ları ile periferik kandaki monositoz arasındaki ilişkiyi 
değerlendirmek üzere planlandı. 

Materyal ve Metod 

Çalışma Grubu: Çalışmaya Aralık 2001-Nisan 2002 
tarihleri arasında acil polikliniğine göğüs ağrısı ne-
deniyle başvurup akut ST elevasyonlu Mİ saptanan, 
koroner yoğun bakım ünitesinde yatırılarak 
trombolitik tedavi uygulanan ve klinik reperfüzyon 
bulguları izlenen 30 olgu alındı. Daha önceden bili-
nen sol ventrikül disfonksiyonu veya Mİ geçirme 
hikayesi olan, revaskülarizasyon prosedürü uygulan-
mış, trombolitik tedavi için kontrendikasyonu bulu-
nan, trombolitik tedavi sonrası reperfüzyon kriterleri 
saptanmayan, böbrek veya karaciğer yetersizliği, 
kollajen doku hastalığı veya sistemik enfeksiyonu 
olanlar ile son monosit sayımı yapılmadan ölen olgu-
lar çalışma dışı bırakıldı.  
Reperfüzyon kriterleri; intravenöz streptokinaz 
uygulanımı sonrası 1-2 saatte, doku plazminojen 
aktivatörü (t-PA) uygulanması sonrası ilk saatte ağrı-
nın ve ST elevasyonunun %50’den fazla azalması, 
trombolitik tedavi sonrası kreatin kinaz (CK) ve CK-
MB düzeylerinin 6-12. saatte tepe noktasına ulaşması 
ve 24 saatte düşme sürecine girmesi olarak kabul 

edildi10. Yukarıdaki üç kriter de bulunan olgularda 
trombolitik tedavinin başarılı olduğu, klinik olarak 
reperfüzyon sağlandığı kabul edildi. 
Çalışma Protokolü: Çalışmaya alınan olguların 
tümünde trombolitik tedaviden hemen önce, total 
lökosit sayısı, lökosit formülü, plazma CK, CK-MB 
düzeyleri bakıldı. Olgularda klinik reperfüzyon kri-
terlerini değerlendirmek için her 6 saatte CK, CK-
MB düzeylerine bakıldı. Elektrokardiyogramlar ilk 6 
saat saat başı, 24 saat boyunca 6 saat aralarla çekildi. 
Ağrının şiddeti, ilk iki saat 30 dakikada bir, yatak 
başında, hastaya sorularak değerlendirildi. Olgular 
yaş, cinsiyet, daha önceden varolan angina, sigara 
kullanımı, hipertansiyon, diyabetes mellitus, aile 
anamnezi ve obezite gibi koroner risk faktörleri açı-
sından sorgulandı. 
Lökosit sayımı ve formülasyonu otomatik hematoloji 
analizörü (Abboth cell-dyn 3700) ile başvuru anında 
ve 2-4. günlerde olmak üzere toplam üç kez yapıldı. 
Sol ventrikül fonksiyonları ekokardiyografi ile 3-5. 
günler arasında olmak üzere bir kez değerlendirildi. 
Ekokardiyografi ile sol ventrikül sistolik ve 
diyastolik fonksiyonları, boyutları, duvar hareketleri, 
kapak yapı ve akımları değerlendirildi, ejeksiyon 
fraksiyonu (EF) modifiye Simpson yöntemi ile he-
saplanarak en az üç ölçümün ortalaması alındı. Olgu-
ların hiçbirinde ciddi kapak patolojisi saptanmadı. 
Ekokardiyografi sonucuna göre olgular; EF %45 ve 
altında olanlar grup I, EF %45’in üzerinde olanlar 
grup II olmak üzere iki gruba ayrıldı. İki grup arasın-
da bazal ve 4. günlerdeki total lökosit sayısı, lökosit 
formülündeki nötrofil ve monosit oranları karşılaştı-
rıldı. 
İstatistiksel Analiz: Olgulardan elde edilen veriler, 
ortalama±standart sapma olarak verildi. İstatistiksel 
analizde Mann-Whitney Test ve student t-testi kulla-
nıldı. p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  

Bulgular 

Çalışmaya 27’si erkek, 3’ü kadın toplam 30 olgu 
alındı. Onbeşine doku plazminojen aktivatörü, diğer 
15’ine streptokinaz olmak üzere, olguların tümüne 
Mİ’nin ilk 6 saatinde trombolitik tedavi uygulandı ve 
reperfüzyon kriterleri gözlendi. Olguların yaş ortala-
ması 58.7±11 idi. EF’si %45’in altında olan 17 olgu 
grup I, %45’ten yüksek olan 13 olgu ise grup II’ye 
dahil edildi. Grup I ve II arasında yaş, cinsiyet, has-
taneye geliş ve trombolitik tedavi uygulama süresi 
açısından anlamlı farklılık gözlenmedi. Miyokard 
nekrozunun derecesiyle ilişkili olan zirve CK ve CK-
MB düzeyleri grup I’de istatistiksel anlamlılık 
(p<0.05) düzeyinde daha yüksek olarak bulundu 
(Tablo I).  
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Tablo I. Hastaların başvuru anındaki özellikleri ve 
miyokard hasarının biyokimyasal  
göstergeleri 

 Grup I (EF<%45) Grup II (EF>%45) p 
Yaş 60,1±10,8 54,3±9,9 AD 
Cinsiyet 15E/2K 11E/1K AD 
Başvuru saati 3.3±1.7 2.7±1.5 AD 
CK 2246.9±653.7 1627.2±891.2 <0.05 
CK-MB 250.7±51.4 167.3±31.8 <0.05 

E: Erkek, K: Kadın, AD: Anlamlı değil, CK: Kreatin kinaz 
 
Her iki gruptaki olguların başvuru anında ve 4. günde 
hemoglobin değerlerinde farklılık olmadığı görüldü. 
Total lökosit sayısının başlangıçta her iki grupta 
benzer miktarda yüksek olduğu, 4. günde ise normal 
düzeylere gerilediği saptandı. Erken enflamatuvar 
cevaptan sorumlu olan nötrofillerin başvuru sırasında 
her iki grupta da yüksek olduğu, 4. günde ise istatis-
tiksel olarak anlamlı düzeyde azaldığı görüldü (Baş-
langıçta grup I: %71.8±12.4, grup II: 65.6±13.5, 4. 
günde grup I: 56.2±11.1, grup II: 59.8±8.5, p<0.001) 
(Tablo II). Lökosit formülasyonu ile değerlendirilen 
bir başka parametre olan monosit yüzdesi başvuru 
anında grup I’de %5.2±4.4 iken, 4. günde %10.8±3.0 
olarak ölçüldü, bazal değerlere göre 4. gündeki 
monosit oranı istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 
(p<0.001) yüksek bulundu. Grup II’de başvuru anın-
daki hemogramda monosit oranı %7.3±3.1 olarak 
ölçüldü, 4. günde oran 7.7±2.5’e yükseldi, aradaki 
fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (Tablo II). 
 
Tablo II. Başlangıç ve 4. gündeki hemogram para-

metreleri 

 Başlangıç 4. gün p 
Hemoglobin 
Grup I (EF<%45) 
Grup II (EF>%45) 

 
14.9±1.4 
14.1±1.5 

 
13.9±1.1 
13.2±2.0 

 
AD 
AD 

Total Lökosit 
Grup I (EF<%45) 
Grup II (EF>%45) 

 
12622.2±1262.6 
11052.9±913.9 

 
8237.7±731.9 
7838.2±578.9 

 
<0.05 
<0.05 

Nötrofil (%) 
Grup I (EF<%45) 
Grup II (EF>%45) 

 
71.8±12.4 
65.6±13.5 

 
56.2±11.1 
59.8±8.5 

 
<0.05 
<0.05 

Monosit (%) 
Grup I (EF<%45) 
Grup II (EF>%45) 

 
5.2±1.8 
7.2±2.2 

 
10.8±2.3 
7.7±1.9 

 
<0.05 

AD 

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, AD: Anlamlı değil 

Tartışma 

Çalışmamız sonucunda, reperfüze akut Mİ sonrası 3-
5. günlerde yapılan ekokardiyografi ile EF’si %45 ve 
daha az ölçülen olgularda kan monosit oranında ba-
zale göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde artış 

olduğu görüldü. EF’nin %45’ten fazla olduğu olgu-
larda monositoz yanıtı belirgin değildi. Bu durum 
reperfüze akut Mİ sonrası infarktüs iyileşmesi ve sol 
ventrikül remodelinginde monositlerin rolü olduğunu 
düşündürmektedir. Görüşümüzü, kardiyak hasarın 
göstergeleri olan CK, CK-MB düzeylerinin grup I’de 
daha fazla artması da desteklemektedir.  
Günümüzde enflamasyon ile ateroskleroz ve akut 
koroner sendromlar arasındaki ilişki bilinmektedir. 
Son yıllarda yapılan çalışmalar akut Mİ sonrası kan 
lökosit düzeyindeki artışın istenmeyen olaylarla iliş-
kili olduğunu göstermiştir7-11. Bu olaylar arasında 
epikardiyal kan akımında azalma, miyokard 
perfüzyonu ile birlikte konjestif kalp yetersizliği ve 
ölüm sayılabilir. Erken enflamatuvar cevapta rol alan 
başlıca hücreler nötrofillerdir. Kyne ve arkadaşları 
yaptıkları çalışma ile nötrofil yüzdesindeki artışın 
kalp yetersizliği için bağımsız bir risk faktörü oldu-
ğunu göstermişlerdir. Bu çalışmanın en önemli kısıt-
lılığı lökosit sayısı ve formülasyonu için seri ölçüm-
ler yapılmamasıdır12. Bilindiği gibi enflamasyonun 
erken döneminde nötrofiller, miyokard dokusunda 
fagositoz yaptıktan sonra debriz haline gelirler, dola-
yısıyla devam eden infarkt iyileşmesi sürecinde rol 
almadıkları düşünülür. Bizim çalışmamızın sonucun-
da da başlangıçta tüm olgularda nötrofil sayısının 
yüksek olduğu, 4. günde ise oranın her iki grupta da 
istatistiksel olarak anlamlı düzeyde azaldığı saptandı. 
Oranlardaki değişiklik EF ile ilişkili bulunmadı.  
Monositler ve makrofajlar hem Mİ gelişiminde, hem 
de infarktüs alanının iyileşmesi ve buna bağlı 
remodelingde rol alan diğer enflamatuvar hücrelerdir. 
Freeburn ve arkadaşları yaptıkları çalışma sonucunda 
periferik kandaki monosit sayısı ve monositle ilişkili 
sitokinler ile akut Mİ gelişimi arasında ilişki olduğu-
nu göstermişlerdir13. Akut Mİ gelişimiyle monositler 
önce dolaşıma, ardından infarkt alanına geçerek 
makrofajlara dönüşürler. Mİ sonrası 2-4 günler ara-
sında doku onarımında major rol oynarlar14. 
Makrofajlar bir yandan nekrotik dokuyu fagosite 
ederken, diğer yandan onarımda önemli role sahip 
olan sitokinlerin üretimini kolaylaştırır. Salınan 
sitokinler ise monosit düzeyini arttırıcı yönde etki 
gösterirler. Maekawa ve arkadaşları akut reperfüze 
Mİ’lı olgularda periferal monosit sayısı ile 
ventrikülografi ile belirlenen sol ventrikül segmenter 
duvar hareket bozukluğu, sol ventrikül anevrizması 
ve ölüm arasında ilişki olduğunu göstermiş, akut Mİ 
sonrası periferik monositozun kötü prognozla ilişkili 
olduğunu öne sürmüşlerdir15. Bizim çalışmamızın 
sonuçları da bu görüşü desteklemektedir. Çalışmamı-
zın kısıtlılıklarından birincisi reperfüzyonun 
anjiyografik olarak gösterilmemesidir. Diğer kısıtlılık 
ise monosit ve makrofajlarla ilişkili (özellikle IL-6, 
M-CSF, MCP-1 gibi) sitokinler ve bu sitokinlerce 
karaciğerde sentezlenmesi indüklenen, koroner arter 
hastalığı, akut koroner sendromların teşhis ve taki-
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binde kullanılan C-reaktif protein düzeylerinin öl-
çülmemesi sayılabilir. 
Sonuç olarak ST elevasyonlu reperfüze akut Mİ’li 
olgularda rutin olarak yapılan bir tetkik olan 
hemogramın bir parçası olan lökosit formülünde 
bulunan monosit oranı, sol ventrikül disfonksiyonu 
ve “remodeling”ini işaret edebilir. Dolayısıyla yoğun 
tedavi ve takip ve erken müdahele için yol gösterici 
olabilir. Ancak bu görüşün yapılacak daha geniş olgu 
sayılı çalışmalarla desteklenmesi gerekmektedir.  
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