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DENEYSEL MIYOKART ENFARKTUSUNU TAKIBEN
MEYDANA GELEN HEMATOLOJIK DEGISIKLIKLER VE
ARITMELER*

Dr.Omer DOZDOGAN#**

OZET:

Bu ¢aligmada, kopcklerde ar. coronaria sinistra, ramus interventricularis pa-
raconalis, ligatlire edilerek olugturulan dencysel miyokart enfarktiisiinde hemato-
lojik degisiklikler g6zlendi ve aritmilerle ilgisi arastinldi. Enfartiisti takip eden bes
giinde; eritrosit sayisi, hematokrit deger, hemoglobin miktan ve critrosit sedimen-
tasyon hizi'nda, kontrollerine gore belirgin bir farklilik bulunamadi. Lokosit
sayist ve notrofil ytizdesi kontrollerine gdre daha yiiksekdi. Enfarktiis sonrasi 7-
10. giinlerde intravendz epinefrin verilen enfartli kdpeklerde monosit-yiizdesi
degismedi, ancak cozinofil yiizdesindeki azalma ve notrofil yiizdesindeki artig
kontrollerine gore daha azdi. Lokosit sayist ve aritmi giddeti arasinda dogrudan
bur ilgi bulunamadi. Lokosit sayisinin maksimal oldugu enfartiisten sonraki ikinci
glinde, aritmi siddeti daha azdi. '

GIRIS

Insanlarda ani ¢limlerin yaklasik % 60'1min nedenini kardiovaskiiler has-
taliklar olusturmaktadir(1). Bu hastaliklann'da yaklagik % 76'sinin nedeninin ko-
~roner yetmezlik sonucu meydana geldigi bildirilmistir. Kroner yetmezlige bagl
ani 6limlerde csas neden bu sirada olugan siddetli aritmilerdir. Bu nedenle deney- -
scl olarak olusturulan enfarktiiste meydana gelen aritmilerin olusum nedeni ile'il-
gili genis arasurmalar yapiimaktadir (2,5). Deneysel miyokart enfarktiisini taki-
ben olusan aritmiler, iki farkhh dénemde sckillenmektedir. Birinci donemdeki
aritmiler hemen koroner arter nkanmasini takiben baslamakta ve yaklasik 1/2 saat
sirmektedir. Geg donem aritmileri ise koroner ligasyondan yaklasi 7 saat sonra
baglamakta ve yaklasik 30 saat sormektedir (4). Ani 6limler, bu aritmiler
sirasinda olabilmektedir. Yapilan cesitli calismalarda aritmilerin olusum nedeni
olarak, dolagimdaki metabolit ve hormonlardaki degisimlerin etkisi aragtinlmig ve’
bu nedenle hem aritmik dénemde, hemde aritminin olmadigi désnemde kandaki -
miktarlar saptanarak aralannda bir iligki kurulmaya ¢alisiimistir. Anfarktiis sira-

* Bu caligmada kullanilan materyal, Dr. Omer Bozdogan'in Ankara Universitesi Arastirma Fo-
nunca desteklenen doktora tez projesinden elde edilmstir. .
** Kafkas Universitesi Veeteriner Fakiiliesi Fizyoloji Bilim Dali, Ogretim Uyesi, Yrd. Doc.Dr.
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sindaki ilgi isc biitiintiyle aragtinlmamagitir. Ancak bir ¢ok ¢alismada enfarktiis
oncesi kanda 16kosit aruginin 6nemli bir risk fakiorii olusturdugu bildirilmistir
(6,10).

Bunun yanisira klinik gézlemlerde hematokrit degerdeki artisinda enfartiis
riskini artirdif1 saptanmistir (6). Notrofil ve cozinofil sayisindaki artigin'da en-
farktiis 6ncesi bir ¢ok hastada tespit edildigi bildirilmistir (10). Deneysel olarak
enfarktiis olusturulan képcklerde, hematokrit degerin kontrollerine gore azald 81,
16kosit sayisimin arttigr nétrofil yiizdesinin ise 60 tan 70'e ¢iktig1 saptanmistr (8).
Bu ¢alismada kanda 16kosit artiginin aritmi siddetini artirdigi'da belirlenmistir.

Cahgmamizda, deneysel enfarktiis olusturulan képeklerde enfarktiisii taki-
ben meydana gelen hematolojik defismeler saptanarak, her bir parametrenin en-
farktiisti takiben olugan aritmiler ile ilgisinin arastirmas amaclanmistir. Lite-’
ratiirde timdyle hematolojik degerlerin enfarktiis sonrast meydana gelen aritmiler
yoniinden cla alindigr aragtirmalara yeterinee rasltlanmamasy, bu ¢alismanin
Onemini artrmaktadir, »

MATERYAL VE METOD

Aragtirmada her iki cinsiyetten 11-21 kg. agirlikta 11 kopek kullanildi. Bes
kOpekte enfarktis olusturuldu, kalan kontrol grubundan iki képekte sadece ope-
rasyon uygulandi, dordiinde ise cpincfrin uygulamalar1 yapildi. Enfarktiis
olusturmak i¢in operasyona alinan her hayvanda 6nce hayvanlara intravenoz pent-
" hota (30 mg/kg) verilerck anestezi yapildi. Operasyon sirasinda intratrakcal
entiibasyon yoluyla halothanc/oksijen, 4/3, v/v) ile inhalasyon anestezisi yapildi.
Sternumda uygulanan ostcotomi ile gogiis agildi ve perikardium kesilerck kalp
ag1ga ¢ikarildi. Arteria coranaria sinistranin ramus interventricularis paraconalis
dali, ¢ikig yerinden yaklagik 3-4 sm. distalinden ipck iplikle bagland1 ve gogis
~ kapaularak operasyon tamamlandi. Postoperatif bakim, aritmiler kaybolana kadar
strdurildi. :

Hematolojik muayencler icin kan, operasyondan bir giin 6nce, operasyon
sonrasi birinci, ikinci, tigiinci, dordiincii ve beginci giinierde,] vena cephalica an-
tebrachi'den alindi. Alinan kanda 16kosit, eritrosit sayist, sedimentasyon, hema-
tokrit deger, hemoglobin, yayma preparatta 16kosittipylerinin yiizde oranlan belir-
lendi. Eritrosit ve 16kosit sayimi; lam sedimentasyon; westergreen, hemolobin;
sahli, hematokrit isc Mikrohematokrit santrifij yontemi ile saptandi. Her bir para-
metre i¢in ortalama degerler ve standart sapmalar hesaplandr ve grafiklendi. En-
farktisli kopeklerde bulunan degerler kontrol grubu ile karsilagtinldi. '

enfart olusturulan képeklerde, enfaktiisii takip eden onuncu glinde ticarctic
satilan sekliyle, adrenalin (1(2mg/ml), 30 pg/kg hasabiyla intravendz verildi.
Normal saglikh kopcklerde'de aymi dozlarda adrenalin uygulanfast yapildi. Adre-
nalin verildikten yaklagtk bir saat sonra hematolojik muayencler i¢in v.saphena
antebrachi'den kan alindi ve ahnan kanda 16kosit, critrosit, hematokrit deger, he-
moglobin, I6kosit tiplerinin yiizde oranlan saptand.
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Aritmiler EKG de II derivasyon yazdinlarak gézlendi ve ventrikiiler tipte
aritmilerin giddeti, yazdinlan EKG de dakika sayilan hesaplanarak saptand: ve
grafiklendi. Aritmik dénemdc ve aritmilerin kayboldugu giinlerdeki hematolojik
degerler kargilagtirildr ve kontrol grubundaki degerlere gore farkliliklan
degerlendirildi. :

~

BULGULAR

Enfarth hayvanlarda eritrosit sayisi (Sekil 1), hematokrit deger (Sekil 2) ve
hemoglobin miktarlan (Sckil 3) kontrol grubuna goére belirgin bir farkhlik
gostermedi. Her iki grupltada birinci giinde her ti¢ degerde'de artis gozlendi, son-
raki- glinlerde ise baslangigtaki degerlerine yaklagti. Lokosit sayisi enfarktl
kopeklerde, kontrol grubundan farkli olarak ikinci giinde'de yiiksek seyretti ve
besinci glintinde daha normal degerlerin yukanisinda (Sekil 4). Kontrol grubunda
ise 10kosit sayis1t hemen ikinci glinde azaldi ve besinci giiniin sonunda normal
dederine ulasti. Sedimentasyon hizi her iki grupta benzerdi, (Sekil 5). Notrofil -
yuzdesi enfartli kdpeklerde beginci giintin sonunda bile, hala normalden yiiksek
seyrederken, kontrol grubunda normal degere daha yakindi (Sekil 6). Enfarktiisii
‘takip eden birinci giinde, her iki grupta nétrofil yiizdesinde bir artis gozlendi.
Lenfosit yiizdesinde her iki grupta birinci giinde belirgin bir azalma, sonraki
giinlerde ise gittik¢e birarty goriildd, (Sckil 7). Monosit yiizdesi kontrol grubun-
da operasyon sonrast ilk giinde azalma gosterirke, sonraki giinlerde'de normalin
tzerinde belirgin bir artig gostermemistir (Sckil 8). Enfarktlr képeklerde ise mo-
nosit yiizdesi birinci, ikinci giinlerde fazla bir degisme gosiermemis sonraki
- glinlerde ise belirgin bir ariig géstermistir. Eozinofil yiizdesi her iki gruptada, bi-
rinci glinde ani bir azalma gostermigtir (Sckil 9). Sonraki giinlerde ise kontrol
grubundaki hayvanlarda hemen yiikselmeye baslamig ve besinci giiniin sonunda
normal degerlerine ulagsmigtir. Enfarth hayvanlarda ise besinci giiniin sonunda |
dahi nofmal degrelerinin altinda kalmistir.

Enfarktiist takip cden onuncu giinde adrenalin verilen hayvanlarda, eritrosit
(Sckil 10), 16kosit (Sekil 11), hematokrit deger (Sckil 12) nétrofil yiizdesinde
(Sckil 13) arug, lenfosit (Sckil 14), monosit (Sckil 15) ve cozinofil ylizdesinde
(Sckil 16) azalma gozlenmigtir. Kontrol grubunu olusturan normal kopeklerde
bundan lark olarak, monosit yiizdesi degismemis, cozinofil yiizdesindeki azalma

ve notrofil yiizdesindeki artig ise daha az olmustur.

Venurikiler aritmiler enfarkudsii takip eden birinci giinde maksimal siddette
gozlenmigtir. lkinci giinde ise aritmi giddeti azalmig, hnihayet tgiincii glinde
hemen, hemen tamamiyle ortadan kalkmistir (Sckil 17). Sadece opcrasyon
yapilan kontrol grubu kdpeklerinde operasyon sirasinda ve opcrasyonutakip cden
- gunlerde ventrikdler tipte aritmi kayit edilmemistir. ‘
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TARTISMA

Enfarktiis sonrasi, 16kosit sayist ve notrofil yiizdesi belirgin bir sekilde
ytiksek seyretmektedir. Bu bulguda daha 6nceki arastirmalan destekler niteliktedir
(8). Ancak bu ¢alismada, farkh olarak enfarktiis sonrasi hematokrit deger azal-
marmis aksine artmigtir. Hematokrittcki bu artig eritrosit artig ile paralel seyret-
mistir. Klinik bulgular enfarktiis ge¢iren hastalarda 16kosit sayisinin kontrollerine
gore daha yiiksek oldugunu ortaya koymustur (11). Calismamizda enfarktiisii
takip eden giinlerde 16kosit sayist, kontrol grubuna gére yiksek olmustur. Bu
sonug enfarktis gegirenlerde kan basinci azligina bagh olarak siirekli bir sempatik
aktivasyonunun olabilecegini, bununda Iskosit sayisinda artisa neden olabile-
cegini disindlirmektedir. Nitekim epinefrin infiizyonu ile 16kosit sayisinda artis
oldugu ¢calismamizda da ortaya konmustur (Sekil 11).

Iskemik kalp icin, kanda I6kosil artig, aritmi siddetini artirmaktadir (8).
Cahiymamizda maksimal siddette aritmiler enfarktiisten sonraki birinci glinde
olmustur. Bu ddnemde 16kosit sayisin da belirgin bir arts olmasina ragmen, mak-
simal diizeyde 16kosit artigt aritmi siddetini azaldig ikinci glinde olmustur. Kont-
rol grubundaki, sadece operasyon yapilan kopeklerde'de 16kosit artis1 enfarktiisli
hayvanlardaki gibi ilk giinde artmig, ancak ikinci giinde azalmaya baglamistir.
Kontrol grubu hayvanlarinda aritmiye rastlanmamistr. Bu sonug, sadece 16kosit
artiginin aritmi olusturmada roliiniin olmadigini belirtmektedir. Deneysel olarak
enfarktiis olusturulan képeklerde 16kositien zengin kanla perfiize edilen kalpte
aritmi giddetinin arug, lokositlerle kilcal damarlann tkanmast ve bunun sonucu
olarak iskeminin genislemesiyle olabilir (8).
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Normal hayvanlarda epinefrin inflizyonunu takiben yiizdesinden artis, len-
fosit, monosit ve eozinofil ytizdesinde belirgin bir azalma olmustur, Enfarth hay-
vanlarda, benzer sekilde yapilan epinefrin infiizyonu, lenfosit yiizdesinde daha az
bir azalmaya neden olurken, monosit yiizdesine belirgin bir azalma oluturmustur.
Bu sonug enfarktiisten sonra epincfrine kargi olugan cevabin farkh oldugunu or-
taya ¢ikarmaktadir. Literatiirde epinefrinin n6trofili ve lenfositoza neden oldugu
ancak bunun kisa siireli oldugu, ACTH enjcksiyonu sonucu ise nétrofili, lenfope-
ni ve cosinopeni yamnda monositoz olustugu bildirilmistir (12). Bulgularimiz
bunu destekler goriinmemektedir, ¢iinkii epinefrin enjeksiyonu sonucu hem nor-

“mal kopeklerde hemde enfarth kopeklerde nétrofili yaninda lenfopeni olusmustur.
Enfarktiist takip eden ilk glinde nétrofili, lenfopeni ve eozinopeni yaninda mono-
sitopeni olusmustur. Kontrol grubunda ise enfarktiisii takip eden ilk giinde mono-
sitopeni daha giddetli olmustur. Bu sonug enfarktiis sonrasi giinlerde olusan
notrofili, lenfopeni ve monositopeninin epinefrin salimimindaki artisa bagh olabi-
lecegini dugtindiirmektedir. Nitekim enfarktiistin ilk giinlerinde sempatik aktiva-
syonun ve plazma norepine{rin diizeyinin artud bildirilmistir (13). Nérepinefrin
dizeyi sonraki glinlerde azalmaktiadir (3). Buna bagh olarak bu giinlerde (3. ve 4.
giin), tim degerler normale dogru yonclmeye baglamis, monosit. ylizdesi ise nor-
mal degerlerine gore artimstir. Notrofili ve lenfopeni yaninda monositozun
gozlenmesi, enfarktiisiin ileri donemlerinde epincfrin saliminin azaldigr goriisiini
desteklemcktedir. Bu glinlerde gozlenen nétrofili, lenfopeni ve monosiloz ACTH
salinimna bagh olabilir. '

Sonug olarak, enfartsi sonrasi 16kositoz ve monosit yiizdesinde belirgin bir

artig gozlenmektedir. Enfarkiis sonras aritmiler ile kanda 16kosit sayisindaki arlig
arasinda dogrudan bir ilgi yoktur. Aritmilerin siddetinin azaldig1 ikinci glinde -

Iokosit sayisinda maksimal bir artigin gozlenmesi bu sonucu destekler nitelik tedir.

Adrenalin hem normal hemde enfartli kdpeklerde eritrosit, 16kosit sayisi, hema-

tokrit ve notrofil ylizdesini artinrken, lenfosit ylizdesinde azalma olugturmaktadir.

Monosit ylizdesi isc normal hayvanlarda defismezken enfartli hayvanlarda azalma

gostermistir. enfartiist takip eden giinlerde 16kositoz, nétrofili ve lenfopeni'nin
cpinefrin enjekte edilen hayvanlardakine benzer olarak olusmast bu degiglilten
epinefrin artigini sprumlu olabilecegini oirtaya koymaktadir.

"SUMMARY

- Haematologic Changes and The Arrhythmia Observed In
Experimental Myocardial Infarction.

In this study, the hematological changes observed and its relation with arr-
hythmia following infarction has been rescarched in dogs infarction cxperimen-
tally by the ligation of ar. coronaria, r. interventricularis paraconalis. There has
not been found any significant differences in the number of erhytrocytes, the rate
of hematocrit, hemoglobin and the speed of erhytrocyte sedimentation in respect
to their controls, following the five days of infarction. The leukocyte count and
the percentage of neutrophil were higher than those in control. The percentage of
monocytes was not changed, but the increase in the percentage ou neutrophil and
the decrease in the pereentage of cosinophil in infarcted dogs given epinephrine
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intravenously, seven to ten days of infarction were lower than those in their cont-
rols. The direct relationship between the leucocyte count and the Arrhthmia has
not been found. The Arrhythima was less severe in day that the leukocyte count
was determined maximally.
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