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ARASTIRMA

Geri donusumlu iskeminin miyokard hasari ile ilgili
biyokimyasal belirteclerin serum duzeyleri lizerine
olan etkisinin arastirilmasi
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Ozet

Calismanin amaci, egzersiz ile tetik-
lenen ve "gated" miyokard perfiizyon
sintigrafisi (gSPECT) ile saptanan
miyokard iskemisinin, miyosit sito-
plazmasinda lokalize  aspartat
aminotransferaz (AST) ve laktat
dehidrogenaz (LDH) enzimlerinin
salinim Uzerine olan etkisini arastir-
maktir. Koroner arter hastalig
yonunden risk faktorlu 51 olgu calis-
maya dahil edildi. "Gated" miyokard
perfuzyon sintigrafisi sonuclarina
gore olgular normal (24), iskemi (17)
ve infarkt (10) olmak lizere lc gruba
ayrildi. Olgulanin, efor oncesi, son-
rasi ve 4. saatteki venoz kanlarin-
dan, AST ve LDH olcumleri yapildi.
Gruplar arasinda her iki enzim
dizeyleri icin istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).
Normal grupta, egzersiz sonrasi AST
ve LDH degerleri egzersiz oncesi
degerlere gore anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (sirasi ile, p=0.011 ve
p=0.001). iskemi grubunda ise egzer-
siz sonrasi AST degerleri egzersiz
oncesi degerlere gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiksektir
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(p=0.002). infarktli olgularin sol ven-
trikiil fonksiyonlar diger gruplara
gore anlamli derecede bozulmustur
(p<0.001) ve bu gruptaki iskeminin
siddeti diger gruplara gore istatistik-
sel olarak anlamli  yuksektir
(p<0.001). Normal ve iskemi gruplan
arasinda ise STSS haric (p<0.001)
diger parametreler icin istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulun-
mamistir (p>0.05). Enzim dizeyleri
ile sintigrafik parametreler arasinda
anlamli bir korelasyon saptanma-
mistir. Sonucta, geri donusumlu
miyokard iskemisinin sitoplazmik
yerlesimli ve miyokarda 6zgul olma-
yan serum belirteclerinin salinimi
Uzerine belirgin bir etkisinin bulun-
madig1 saptanmistir.

Anahtar kelimeler: AST, "gated"
miyokard perfizyon sintigrafisi,
LDH, miyokard iskemisi, SPECT

Summary

Investigation of the effect of the
reversible myocardial ischemia on
serum levels of biochemical indica-
tors associated with myocardial
injury

The aim of this study was to evalu-
ate the effect of the reversible
myocardial ischemia induced by
treadmill exercise test and deter-
mined by gated myocardial perfu-
sion SPECT on the secretion of AST
and LDH localized in the cytoplasm
of the myocytes. Fifty one patients
with risk factors of coronary artery
disease were enrolled into the
study. The patients were divided
into three subgroups as normal (24),

ischemia (17) and infarct (10)
according to the results of gSPECT
performed after treadmill exercise
test. Preexercise, postexercise and
4th hr serum LDH and AST levels of
the patients were measured.
According to the enzyme results,
there were no statistically signifi-
cant differences among the sub-
groups (p>0.05). Postexercise AST
and LDH levels were significantly
higher than those of the preexercise
in the normal group (p=0.011,
p=0.001, respectively). Postexercise
AST levels were significantly higher
than those of the preexercise in the
ischemia group (p=0.002). Preexer-
cise and postexercise levels of the
enzymes were not statistically dif-
ferent in the infarct group.
Functions of the left ventricle were
prominently decreased in patients
with myocardial infarct and severity
of the ischemia in this group was sig-
nificantly higher than those of the
other subgroups (p<0.001). There
were not statistically significant dif-
ferences between the scintigraphic
parameters of normal and ischemia
subgroups, except for STSS (p>0.05
and p<0.001, respectively). There
was not a significant correlation bet-
ween the enzyme levels and scinti-
graphic parameters. In conclusion,
reversible myocardial ischemia
seems not to have prominent effect
on the secretion of the non-specific
biochemical markers of myocardial
injury.

Key words: AST, gated myocardial
perfusion imaging, LDH, myocardial
ischemia, SPECT
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Girig

Aspartat aminotransferaz (AST),
akut miyokard infarktiisii tamisinda
ilk kullanilan biyokimyasal paramet-
redir ve 1954 yilinda tanimlanmigtir
(1). AST, aspartik asidin amino
grubunun alfa ketoglutarik aside
transferini saglayan sitoplazmik bir
enzimdir. Bu enzim karacigerden
sonra en fazla, miyokard hiicresinde
bulunur (2). Dolayst ile bu dokularin
hasarinda bu enzimin serum diizey-
leri erkenden yiikselir. AST diizeyin-
deki artig viicuttaki hiicre hasarinin
diizeyi ile orantilidir ve bu nedenle,
hasarin ilerlemesi veya iyilesme
stirecinin takibinde 6nemli bir serum
izleme belirtecidir. Miyokard infark-
tisiinii takiben 6-8 saat icinde serum
AST diizeylerinde belirgin artis olur
ve 48-60 saat iginde en yiiksek diizey-
lerine ulagir.

Laktat dehidrogenaz (LDH) ise,
laktik asidi piruvik aside ¢eviren sito-
plazmik bir enzimdir. Hiicre ici LDH
diizeyleri serumdakinden 500 kat
daha fazla oldugu icin, serumdaki en
ufak bir artig hiicre hasarinin bir
gostergesidir (3). LDH'min dort alt
grubu ve 5 izotipi vardir. LDH viicut-
taki hemen hemen her dokuda
bulunsa da, LDH1 miyokard
dokusuna &zgiidir. LDH1, total
LDH aktivitesine paralel bir seyir
gosterir ve gogiis agrisini takiben 8-12
saat iginde yiikselmeye baglayarak 24-
72 saatte zirveye ulagir (4-6). Yakin
bir zamana kadar AST ve LDH,
miyo-kard hasarmin belirlenmesinde
kullanilan serum belirtecleri idi.
Fakat digitk 6zgulliikleri nedeni ile
yerlerini troponin gibi miyokard
dokusu i¢in ¢ok daha 6zgiil serum
belirtecle-rine birakmuglardir.

Akut  koroner  hastaliklarin
tanisinda, ©zellikle EKG'nin tanisal
olmadigi durumlarda, miyokard hasa-
rinin biyokimyasal parametreleri ha-
yati 6nem tagir (7-10). Ozellikle
duyarli serum belirteglerinin diizey-
leri koroner arter darhiginin derece-
sine ve kollateral damarlarin varligina
bagl olarak yiikselir. Bu noktada,
komplike olmamig atherom plagmin
neden oldugu geri dontsimli
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iskeminin, bu duyarli belirteglerin
serum diizeylerinde tespit edilebile-
cck diizeyde artisa neden olup
olmadigr sorusu ortaya ¢ikmaktadir.
Aslinda, normal sgartlar altinda,
miyokard hiicre membranindan kar-
diyak lenfatik sisteme bazal diizeyde
enzim sizintist oldugu hayvan galig-
malarinda gosterilmigtir (11). Len-
fatik sisteme bu bazal enzim sizin-
tinin fizyolojik oldugu, miyokarddaki
hiicre yikimu ile iligkili olmadigr ve
fizikokimyasal faktorler aracilign ile
oldugu diigtiniilmektedir. Kardiyak ig
yiikiintin artirilmast veya kateko-
lamin enjeksiyonu ile kardiyak len-
fatik sistemde enzim aktivitesinin 3
ila 5 kez arttig1 ve kisa bir siire sonra
da artmig enzim aktivitesinin bazal
diizeyine geri dondiigii yine hayvan
galigmalarinda gosterilmigtir (12,13).
Benzer ¢aligmalarda, deneysel akut
miyokard infarktiisii geligtirildiginde
kardiyak lenfatik sistemde enzim
aktivitesinin ortalama 30 kat arttig1 da
saptanmustir (2,14,15). Her ne kadar
birgok aragtirmaci, bu serum belirteg-
lerinin infarkt gibi geri dontisiimii
olmayan hasarlardan sonra salindigi-
na inansalar da (16), bu konu tam bir
acikliga kavugmamugtir. Bazi calig-
malarda bu belirteglerin geri donii-
stimlii miyokard hasarlarindan sonra
salindigma iligkin bulgular da eclde
edilmigtir (17). Bununla birlikte geri
dontisiimlii miyokard iskemisinin, bu
serum belirteclerinin salinimu tizerin-
deki etkileri hala tartigma konusudur
(18-20).

Bu ¢alismanin amaci, koroner
arter hastaligr diistiniilen olgularda
treadmill egzersiz testi ile tetiklenen
ve "gated" miyokard perfiizyon sintig-
rafisi (gMPS) ile saptanan geri
doniisiimlit miyokard iskemisinin,
serum AST ve LDH diizeyleri {izer-
ine olan etkisini aragtirmaktir.

Gerec ve Yontem

Caligma grubu: Caligmaya, koroner
arter hastalig1 yoniinden risk faktorii
bulunan ve gMPS igin klinigimize
miiracaat eden 51 (34 erkek, 17 kadin;
yas araligi, 30-78 yil; ortalama: 55.2)
hasta alindi. gMPS sonuglari, galis-

manin amacindan habersiz deneyimli
iki uzman tarafindan degerlendirildi.
Gortig farkliliklart oldugu zaman
vakalar birlikte degerlendirildi ve
goriis birligine varilarak rapor edildi.
Buna gore olgular ii¢ alt gruba ayrildi.
Birinci gruptaki olgularin miyokard
perfiizyon sintigrafilerinde herhangi
bir perfiizyon defekti saptanmadi ve
bu olgular normal grup olarak deger-
lendirildi. Grup 2'deki olgular iskemi
grubu olarak adlandirildi. Ciinki bu
gruptaki hastalarin stres miyokard
perfiizyon sintigrafilerinde perfiizyon
defekti saptanirken istirahat miyokard
perfiizyon sintigrafilerinde bu defekt-
lerin kayboldugu izlendi. Ugiincii
gruptaki olgular ise infarkt grubu
olarak adlandirildi. Ciinkii bu grupta-
ki olgularin stres miyokard perfiizyon
sintigrafilerinde izlenen perfiizyon
defektlerinin istirahat miyokard per-
fiizyon sintigrafilerinde de devam
ettigi saptandi.

Egzersiz Treadmill testi: Biitiin
hastalara standart Bruce protokolii
kullanilarak treadmill egzersiz testi
yapildi ve test esnasinda 12 derivas-
yonlu EKG kayitlart alindi. Egzersiz
esnasinda AVF, V1 ve V5 siirekli
olarak izlendi. Test Oncesi, test esna-
sinda ve test sonunda hastalarin kan
basinglar1 dlgiilerek kaydedildi. Ol-
gulara tolere edebilecekleri maksi-
mum efor esnasinda, énceden hazir-
lanmis Tc-99m MIBI test Oncesi
agilmig damar yolundan intravenoz
olarak enjekte edildi ve enjeksiyonu
takiben olgulara egzersize 1 dakika
daha devam etmeleri soylendi. Taki-
ben egzersiz yavaglatilarak sonlandi-
rildi. Hedef kalp hizinin en az
%85'ine ulagilmasi veya olgunun eg-
zersiz yapmasini sinirlayacak semp-
tom ve isaretlerin ortaya ¢ikmasi, eg-
zersizi sonlandirma kriterleri olarak
alindi. Anormal egzersiz ST yanitt
olarak, patolojik QQ dalgasi saptanma-
yan derivasyonlarda (AVR harig) =1
mm yatay ya da asag1 egimli ST dep-
resyonu (J point+80 ms) veya >1
mm ST-segment yiikselmesi alindi.
Olgulara eger kullaniyorlar ise beta
blokor ve kalsiyum kanal blokérlerini
galigmadan 48 saat Once, nitrat
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bilesiklerini ise calismadan en az 6
saat 6nce birakmalar1 séylendi.
Goriintiileme metodu ve cihazlar:
gMPS, birinci giin stres, ikinci giin
istirahat sonrasi goriintiileme olacak
sckilde iki giin protokolii uygulanarak
gergeklestirildi. Olgulara, tolere ede-
bildikleri maksimum efor esnasinda
740-925 MBq (20-25 mCi) Tc-99m
sestamibi  (Cardio-SPECT Kkits,
Medi-Radiopharma, Budapest,
Hungary) intravendz olarak enjekte
edildi ve 30%15 dakika sonra %15
pencere araliginda 140 keV enerjide
stres "single photon emission com-
puted tomography" (SPECT) goriin-
tuleme gergeklestirildi.  Goriin-
tilemede 90° dik acili iki detektorii
bulunan ve kalp ¢alismalar1 igin 6zel
tasarlanmig gama kamera (Optima;
GE, Milwaukee, WI) kullanild.
Goriintiileme agis1 180° (sag anteriyor
oblik 45°den sol posteriyor oblik
45%ye kadar) ve projeksiyon sayist 64
idi. Stres SPECT goriintiileme,
EKG'nin R dalgas1 referans olacak
sckilde bir tam kalp dongiisii 8'e
boliinecek sekilde "gated" olarak
yapildr. Ertesi giin, 740-925 MBq
(20-25 mCi) Tc-99m sestamibi istira-
hat esnasinda intravendz olarak
enjekte edildi ve istirahat SPECT
goriintiileme stres goriintiileme ile
ayni protokol kullanilarak 45+15

dakika sonra baglatildi.
Sol  wventrikiiliin ~ perfiizyonu  ve
fonksiyonel  parametrelerinin  deger-

lendirilmesi: Kalp kitlesi ve perfiizyon
defektinin biyiikligiintin  gosteren
"stress total severity score" (STSS),
klinik gegerliligi kanitlanmus ticari bir
program olan ECtoolbox (Emory
University, Georgia, Atlanta) kul-
lanilarak hesaplandi. Goriintiilerin
otomatik yerlestirilmesinden sonra
"gated" yapilmug kisa aks goriintiileri
yeniden degerlendirilerek sol ventri-
kiiliin fonksiyonel parametrelerin-
den cjeksiyon fraksiyonu (EF) ve sis-
tol sonu hacim (SSH), yine klinik
olarak gecerliligi kanitlanmus ticari bir
program olan QGS (Quantitative
Gated SPECT program, Cedars-Sinai
Medical Center, Los Angeles, CA)
kullanilarak hesaplandi (21-27).
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Biyokimyasal olgiimler:  Olgular-
dan, treadmill egzersiz testi Oncesi,
testten hemen sonra ve 4. saatte
olmak iizere toplam {i¢ kez antekii-
bital venden 5 cc venoz kan alinarak
santrifilj edildi ve AST ile LDH
olgtimlerinin yapilabilmesi i¢in se-
rumlar1 ayrildi. LDH ve AST para-
metreleri, Olympus AU2700 (Ham-
burg, Germany) otoanalizdr ile spek-
trofotometrik olarak analiz edildi.

Istatistiksel analiz: Sonuglar or-
tanca (en diiglik ve en yitksek deger)
olarak verilmigtir. Gruplar arasindaki
farkin 6nemliliginin  degerlendi-
rilmesinde Kruskall Wallis testi ve
Bonferroni  diizeltmeli ~ Mann
Whitney U testi kullanilmugtir. Her
grupta, egzersiz testi dncesi ve sonrast
Olcimlere ait, kargilagtirmalarin
degerlendirilmesinde ise Friedman
analizi ve Bonferroni diizeltmeli
Wilcoxon igaretli siralar testi kul-
lanilmistir. Biyokimyasal dl¢timler ile
sintigrafik bulgular arasindaki ilig-
kinin incelenmesi ise Pearson baginti
(korelasyon) analizi ile yapilmustir. Is-
tatistiksel degerlendirmede SPSS 10.0
for Windows (Chicago, Ill., USA)
paket programi kullanilmigtir. Istatis-
tiksel anlamlilik i¢in p<0.05 kabul
edilmigtir.

Sonuglar

Olgu ozellikleri: Elli bir hastanin
klinik 6zellikleri Tablo I'de 6zetlen-
migtir. Bu olgulardan 25'ine (%49)
anjiyografi yapilmis ve 19'unda
(%76.0) bir veya daha fazla koroner

Tablo I. Olgularin klinik 6zellikleri

arterde %70'den daha fazla darlik
olarak tanimlanan koroner arter
hastaliginin varhig tespit edilmigtir.

Treadmill egzersiz testi ve goriin-
tileme sonrasinda 24 (%47.1) has-
tanin gMPS goriintiileri normal
olarak degerlendirilirken (Grup 1,
normal), 27 (%52.9) hastanin stres
gMPS goriintiilerinde degisik dere-
celerde perflizyon defektleri saptan-
mugtir. Perfiizyon defekti saptanan
olgularin 17'sinin (%63.0) istirahat
SPECT goriintiilerinde perfiizyon
defektleri kaybolurken (Grup 2, iske-
mi), 10 (%37.0) olguda perfiizyon
defektleri istirahat SPECT goriintii-
lerinde de devam etmigtir (Grup 3,
infarkt).

Biyokimyasal olgiimler: Biyokim-
yasal 6l¢iimlerin tanimlayicr istatistik-
sel bilgileri Tablo II'de 6zetlenmistir.
Bu sonuglara gore gruplar arasinda
her iki enzim diizeyleri i¢in de hem
efor oncesi, hem de efor sonrasi
Ol¢timlerin kargilagtirilmasinda  ista-
tistiksel olarak anlamli bir fark bulun-
mamigtir (p>0.05). Normal grupta,
egzersiz sonrast AST ve LDH 6l¢tim
degerleri egzersiz Oncesi degerlere
oranla anlaml yiiksek olarak bulun-
mustur (sirast ile, p=0.033 ve
p=0.003). Iskemi grubunda ise
sadece egzersiz sonrast AST degerleri
egzersiz oncesi degerlere oranla ista-
tistiksel olarak anlamli yiiksek saptan-
migtir (p=0.006). Infarkt grubunda
ise egzersiz dncesi ve sonrasi yapilan
Ol¢timler arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmamustir (p

Grup 1 (n=24)

Grup 2 (n=17) Grup 3 (n=10)

Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek

(n=15) (n=9) (n=5) (n=12) (n=1) (n=9)
Yag (ortalama®=SD) 51+10.92  52.30+10.20 57+11.13 57.15%+12.81 58 60.88+7.68
Hipertansiyon 8 4 1 4 - 3
Diyabetes mellitus 2 1 1 2 - 2
Sigara i¢imi 4 5 - 8 - 6
Anjina 7 3 1 6 1 9
MI 6ykiisii - - - 3 1 9
PTCA ve/veya stent 1 - - 2 - 6
Bypass cerrahisi - - - 5 - 3
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Tablo II. Olgularin biyokimyasal sonuglar:

Normal (n=24)

iskemi (n=17)

Infarkt (n=10)

AST LDH

AST

LDH AST LDH

Efor éncesi 17 (11-27) 120.5 (98-171) 21 (8-40) 125 (89-232) 21.5 (15-39) 137 (68-294)
Efor sonrast 19.5 (9-41) 138.5 (102-240) 25 (12-42) 133 (110-189) 26 (15-43) 132 (83-289)

4. saat

16.5 (10-31) 130.5 (102-180) 23 (10-48) 138 (100-273) 23 (15-43) 138.5 (79-173)

Sonuglar ortanca (en diigiik-en yiiksek deger) olarak verilmistir

>0.05).

Sintigrafik bulgular: Sol ventri-
kiliin perfizyonunu ve fonksiyo-
nunu gosteren sintigrafik paramet-
reler Tablo III'de o6zetlenmistir.
Ogzellikle infarkt1 bulunan hastalarin
sol ventrikiil fonksiyonlar1 diger g-
ruplara gore anlamli derecede azal-
mugtir. Yine bu gruptaki perflizyon
defektinin biiyiikligii diger gruplara
oranla istatistiksel olarak anlaml: yiik-
sektir (p<0.001). Normal ve iskemi
gruplar1 arasinda ise STSS (p<0.001)
hari¢ diger parametrelere gore istatis-
tiksel olarak anlamli bir fark bulun-
mamugtir (p>0.05).

Tablo III. Olgulara ait sintigrafik bulgular

Tartisma

Bilinen veya siipheli koroner arter
hastaligi bulunan olgular1 girisimsel
olmayan bir metodla degerlendir-
menin Oncelikli  amaci, artmig
miyokard ihtiyac1 esnasinda darlik
bulunan epikardiyal koroner arter ile
iligkili bolgesel akim diizensizligini
saptamaktir. Bu amagla, siipheli olgu-
larda koroner arter hastaliginin var-
ligin1 ve genigligini tahmin etmek igin
tek bagina veya gMPS oncesi,
hiperemik bir stres saglayarak fizyolo-
jik akim diizensizligi olusturan tread-
mill egzersiz testi kullanilir (28-32).
Aslinda, iskemi ile miyokard hasa-

Normal (n=24)

Iskemi (n=17)

Infarkt (n=10) p

rinin gostergesi olan serum belirteg-
leri arasindaki iligkinin arastirilmasi
yeni bir konu olmayip daha 6nceden
galisilmig, fakat farkli galigma grup-
larinda, farkli egzersiz kosullarinda ve
farklt metodlar kullanildigindan bir-
birleri ile g¢elisen farkli sonuglar
bildirilmigtir (33-37). Bu ¢alismalarin
bir kisminda miyokard iskemisinin
tanist i¢in, egzersiz EKG veya planar
Talyum-201 sintigrafisi gibi duyar-
lilig1 ve Ozgiilliigin gMPS'ten ¢ok dii-
stik yontemler kullanilmugstir (24,33).
Opysa bizim ¢alismamizi benzerlerin-
den farkli kilan noktalar ise, hastalara
standart Bruce protokoliine gore
treadmill egzersiz testi uygulanarak
fizyolojik  kosullarda  miyokard
iskemisinin uyarilmasi, uyarilan bu
iskemi ile sol ventrikiil fonksiyon-
larinin gMPS  yardimu ile sayisal
olarak saptanmasi ve iskeminin
miyokard {izerindeki etkisinin ardigik
enzim diizeylerinin tespit edilmesiyle
aragtirtlmig olmasidir. Ciinkii, gMPS,
koroner arter hastaliginin tanisinda
oldukga duyarli ve 6zgiil bir metod-
dur (38-42). Miyokarddaki perfiizyon
defektinin biyiikligiini ve yaygin-
ligin1 gosteren STSS skorunun ii¢

EF (%) 62 (24-75) 54 (29-75) 315 (21-54) § # <0.001 TS

SSH (ml)  29.5 (12-69) 43 (13-142) 115 (38-224) § # <0.001 grupta da istatistiksel olarak anlamh
STSS 82.5 (0-707) 441 (37-1276) £ 966 (248-1431) § # <0.001 farkli olmasi, bu metodun giivenilir-
Kitle (g) 133 (98-165) 148 (94-254) 220 (141-290) § # <0.001 liginin ve gruplarm birbirlerinden

Sonuglar ortanca (en diisiik-en yitksek deger) olarak verilmistir, karsilagtirmalara ait p

degeri Kruskall-Wallis testi sonucudur

£: Iskemi ve normal grup kargilagtirmasi (p<0.001, § infarkt ve normal gruplar karsilastir-

masi (p<0.001)

#: Infarke ve iskemi gruplar karsilagtirmasi (p<0.001)

Sintigrafik parametreler ile enzim
olgiimleri arasindaki iligkinin aragtiril-
mast:  Sintigrafik parametreler ile
enzim Olgiimleri arasindaki iligki
Tablo IV'de 6zetlenmistir. Infarkt
LDH
diizeyleri ile sol ventrikilin sistol
istatistiksel
olarak 6nemli, pozitif bir iligki sap-
tanmugtir (r=0.68, p=0.031). Normal
grupta ise egzersiz sonrast LDH
diizeyleri ile STSS arasinda istatistik-
sel olarak 6nemli, porzitif bir iligki
saptanmugtir (r=0.44, p=0.031).

grubunda egzersiz Oncesi

sonu hacmi arasinda
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saglikli olarak ayrildiginin bir goster-
gest olarak diistintilebilir.

Koroner arter hastaliginda gelisen
hasarin giddeti ile orantili olarak, si-
toplazmik belirtegler ve yapisal belir-
tecler olmak tizere iki farkll grubu

Tablo IV. Olgulara at sintigrafik bulgular ile enzim diizeyleri arasindaki bagint1 katsayilart (r)

AST LDH
Kitle EF SSH Kitle EF SSH
(gr) STSS (%) (ml) (gr) STSS (%) (ml)
Normal Efor éncesi -0.09 -0.22 0.15 -0.01 -0.12 0.00 -0.03 -0.19
(n=24)  Efor sonrasi 0.27 0.002 -0.04 021 -0.05 0.44* -0.11 -0.10
4. saat 0.30 -0.30  -0.03 026 028 0.05 -0.16 0.18
Iskemi  Efor éncesi -0.09 -0.10 0.14 -0.01 045 -0.02 -023 0.46
(n=17)  Efor sonrasi -0.06 -0.17 0.17 0.002 019 024 0.08 0.18
) 4. saat -0.03 -0.06 0.024 0.02 027  0.005 -0.23 0.27
Infarkt  Efor éncesi 0.39 0.37 -0.53  0.49 059 030 -035 0.68*
(n=10)  Efor sonrasi 0.14 0.30 -0.33  0.22 -0.44 -034 044 -0.40
4. saat 0.18 0.16 -0.41 0.22 0.10  -0.16 -0.08 0.14
* p<0.05
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olusturan enzim ve proteinler
miyokard hiicresinin fonksiyonel
ve/veya yapisal biitiinligiiniin bozul-
masi nedeni ile dolasima geger.
Bunlardan myoglobin, karbonik
anhidraz III, kreatin kinaz izoenzim-
leri, laktat dehidrogenaz ve aspartat
aminotransferaz gibi enzim ve pro-
teinler duyarl: fakat kalp kasi diginda-
ki bir ¢ok hiicrede de bulundugu igin
ozgilligi disiik sitoplazmik grubu,
troponinler (I ve T) ile myozin hafif
ve agir zincirler gibi yapisal proteinler
ise daha 6zgiil yapisal grubu olustu-
rur. Bugiin i¢in bu belirtecler akut
miyokard infarktiisiintin tanisi, in-
farkt genigliginin degerlendirilmesi,
degisik miidahale sonrasi gelisen
reperfiizyonun ya da yeni infarktlarin
saptanmasi gibi miyokarddaki kas
hiicresinin yapisal biitiinligiiniin
bozuldugu klinik endikasyonlarda
kullanilir. Oysa iskemik ataklar esna-
sinda, miyokarddaki kas hiicresinde
yapisal bir bozulma olmadan da
serbest radikallere bagli olarak hiicre
membranlarinda fonksiyonel bozul-
malarin meydana gelebilecegi, dola-
yist ile sitoplazmik enzim ve protein-
lerin dolagima gecebilecegi bildiril-
migtir (43). Bu nedenle treadmill eg-
zersiz testi ile tetiklenen bolgesel
iskeminin siddetine bagli olarak
miyokard kas hiicresinin sitoplazmik
membranlarinda fonksiyonel bozul-
ma sonucu membran gegirgenliginin
artabilecegi diigliniilmiis ve maliyet
faktorleri de goz Oniine alinarak bu
galigma igin miyokard hiicresinin de
sitoplazmasinda bulunan iki enzim
AST ve LDH seg¢ilmistir.

Bir kez hiicre membram
intrakardiyak proteinlerin gegigine
izin verirse, bu belirtegler serumda
"dnce artan ve sonra azalan" sekilde
saptanabilir. Bu sekilde salinim biitiin
belirteglere uygulanabilir ve akut
hiicresel hasari ya da rahatsizligi gs-
terir (33). Bu ¢alisgmanin sonuglar
incelendiginde, benzer sekilde bir
salinim seklinin oldugu, efor sonrasi
artan enzim diizeylerinin 4. saatte
azaldigi fark edilir. Tek istisnasi iske-
mi grubundaki LDH diizeylerinin 4.
saatte de artmaya devam etmesidir.
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Ayrica normal grupta her iki enzim
diizeyleri ile iskemi grubundaki AST
diizeylerindeki artigin istatistiksel
olarak anlamli oldugu da dikkati ¢ek-
mektedir. Bununla birlikte, grup
sayilarindaki esitsizligin de boyle bir
sonug dogurabilecegi gbz oniinde
bulundurulmalidir. Kisaca hiperemik
stres saglayan treadmill egzersiz testi
ile bu enzimlerin serum diizeyleri
yitkselmekle birlikte, 6l¢iim degerleri
normal referans araliginda kalmakta
ve klinik 6nemi gosterecek patolojik
diizeylere ulagmamaktadir. Bununla
birlikte iskemi grubundaki LDH
diizeylerinin 4. saatte de yiikselmeye
devam etmesi iskemiye bagl sali-
nimin bir igareti de olabilir. Daha
genis serilerden elde edilecek sonug-
larla bu konunun dogrulanmasi
gerckmektedir. Bu noktada ortaya
¢ikan diger soru ise, bu enzimlerin
serum degerlerinin yiikselmesinin ne
kadarindan miyokardiyumun sorum-
lu oldugudur. Yanit ise ¢alismanin
farkli sonuglarinin degerlendirilme-
siyle ortaya c¢ikmaktadir. Gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farkin saptanmamasi, normal grupta-
ki artiglarin diger gruplara oranla ista-
tistiksel olarak daha anlamli olmasi ve
miyokardiyumdaki perfiizyon defek-
tinin biiyiikliigiin{i gdsteren paramet-
reler ile enzim diizeyleri arasinda
anlamli bir iligkinin olmamasi, bu
enzim diizeylerindeki artigin miyo-
kard kokenli olmadigimi diisiindiir-
mektedir. Her ne kadar grup sayila-
rindaki esitsizligin bu sonuca neden
olabilme olasilig1 var olsa da, 6zellikle
normal gruptaki enzim diizeylerinde-
ki artisin diger gruptakilerden daha
fazla ve anlamli olmasi, diger doku-
larm katkilarmin daha belirgin ol-
dugunu akla getirmektedir. Ciinki
normal gruptaki olgularin egzersiz
suresi ve yogunlugu da diger gruplar-
dakilerden daha fazladir ve bu grupta-
ki olgularda miyokard perfiizyon
defekti saptanmamustir. Bu noktada,
bu ¢aligmadaki grup sayilarinin nispe-
ten kiigik oldugu ve belirtilen bu
sonuglarin daha genis gruplardan elde
edilecek bilgiler ile desteklenmesi
gerektigi de gbz 6niinde bulundurul-

malidir. Ayrica gruplar arasinda an-
lamli bir fark bulunamamis olmasi
treadmill egzersiz testinin giivenilir
bir test oldugu sonucuna da gotiire-
bilir.

Kopeklerde sol koroner arterin
10-15 dakika baglanmasimi takiben
olusturulan yaygin siddetli miyokard
iskemisi sonrasinda bile plazma CK
diizeylerinde anlamli bir yiikselme
tespit edilmemigtir (18). Bu ¢aligma-
da histolojik inceleme sonrasinda da
doku nekrozu saptanmadi@ i¢in, geri
doniigimlii miyokard iskemisinin
plazmada kreatinin kinaz aktivitesini
artirmadig1 sonucuna varilarak, énce-
ki sonuglar1 tartigmali ¢aligmalarin
ortaya attigl geri donisiimli iskemi
mi yoksa nekroz mu bu enzimlerin
plazma diizeylerini yiikselttigine
iligkin tartigmaya da bir anlamda nok-
ta konulmugtur. Her ne kadar farkh
serum parametrelerini  aragtirmig
olsak da, bizim sonuclarimiz da bu
galigma sonuglart ile paralellik gos-
termektedir.

Caligmamizin bazi kisitlayici yon-
leri bulunmaktadir. Bunlardan bir
tanesi ¢aligma grubunun nispeten
kiicitk olmasi nedeni ile cinsiyet
farkinin dikkate alinmayisidir. Fakat
sonuglar topluca degerlendirildiginde
gruplar arasinda anlamli bir farkin
bulunmamasi nedeni ile en azindan
bu calismada cinsiyet faktoriiniin
o6nemli olmadigimi diisiindtirmekte-
dir. Aksi takdirde birinci grupta kadin
olgularin sayist dikkate alindiginda,
bu gruptaki test oncesi enzim diizey-
lerinin diger iki gruptan daha farkli
olmast beklenirdi. Ayrica bulgular
kisminda belirtilmese de, bayan has-
talar ¢ikarilarak yapilan analizlerde de
gruplar arasinda anlaml bir farklilik
saptanmamuigtir. Bununla birlikte,
sitoplazmik yerlesimli serum belir-
teclerinin  kullanilmasi, bunlarin
serum diizeylerinin doku kitlesi ile
orantili olabilecegi olasiligi ve doku
kitlesinin de kadin ve erkekte farkl
olmasi nedeni ile tasarlanacak benzer
galigmalarda cinsiyet faktoriiniin dik-
kate alinmasi 6nerilir. Diger bir nokta
ise AST ve LDH'nin miyokard igin
Ozglil olmayan serum belirtegleri
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olmasi ve bagka doku hasarinin da bu
enzimlerin serum diizeyine katkida
bulunma ihtimalinin bulunmasidir.
Bunu kismen 6nlemek i¢in bu galig-
mada kontrol grubu olarak hastanin
test 6ncesi kendi bazal degerleri kul-
lanilmustir. Yine de egzersiz esnasinda
diger dokularin bu belirteglerin
serum diizeylerine olan katkilar1 net
olarak degerlendirilememistir. Bu-
nun ¢ozimi ise daha miyokarda
Ozgli serum belirtegleri ile benzer
¢aligmanin tekrari olabilir.

Bu ¢aligmada, standart Bruce pro-
tokoliine gore yapilan treadmill eg-
zersiz testinin, normal hastalarda
oldugu gibi koroner arter hastalig
bulunan olgularda da miyokard hasa-
rin 6zgill olmayan belirteglerinin
serum diizeylerinde normal referans
araliginda kalacak sekilde artigsa neden
oldugu ve bu durumun da fizyolojik
sinurlar iginde kaldigi saptanmus olup,
geri doniigiimlii miyokard iskemisi-
nin sitoplazmik yerlegsimli miyokar-
diyal hasar i¢in 6zgiil olmayan serum
belirteglerinden AST ve LDH
salinimu tizerine belirgin bir etkisinin
bulunmadig saptanmstir.
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