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ÖZET 
Myokard İnfarktüsü (Mİ) geçiren 38-72 yaşları ara

sındaki (ortalama 48.7+11.8) 31 hasta ile 30-78 yaşları 
arasındaki (ortalama 55.6+9.96) 42 sağlıklı kişide eritrosit 
için 2,3-Difosfogliserat (2,3-DPG) ve A TP seviyeleri tayin 
edildi. Hastalara alt 2,3-DPG seviyesi normallere göre 
önemli derecede yüksek (P<Q.001), ATP seviyeleri ise 
düşük (P<o.ogi) bulundu. 

Mİ geçiren hastalarda meydana gelen hipoksiye 
adaptasyonu sağlamak amacıyla 2,3-DPG'ın arttığı, bu es
nada gllkolizin Rapoport-Luebering yoluna sapması so
nucu A TP seviyesinin de azaldığı kanaatine varıldı. 

Bulgularımız literatür bulguları ışığında tartışıldı. 
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S U M M A R Y 
In this study, we have determined intraerytrocytic 

2,3-DPG and ATP levels of 42 healthy controls aged 30-
78 (mean 55.6+9.96) years and 31 patients with myocar
dial infarction (Ml) aged 38-72 (mean 48.7+11.8) years 
2,3-DPG levels of the patients significantly (P<0.001) in
creased while A TP levels decreased (P<0.001). 

The Increase in 2,3-DPG levels was thought to be 
because of hypoxia occurred after infarction which re
sults in reduction in A TP levels due to the shift of glycoly
sis to Rapoport-Luebering pathway. 

Our findings are discussed in view of literature fin
dings. 
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Eritrositler; yapıları, metabolizmaları ve fonksiyon
ları bakımından diğer vücut hücrelerinden farklı özellik
tedirler. Olgun eritrositlerin çekirdek ve mitekondri gibi 
hücre organelleri yoktur (1,2). Bu nedenle aerobik gII-
koliz ve oksidatif fosforilasyon reaksiyonları oluşmaz, 
ihtiyaçları olan enerjiyi anaerobik glikoliz yoluyla sağ
larlar. Anaerobik glikoliz reaksiyonlarıyla glukoz sto-
plazmada laktik aside dönüşür ve eritrosit için yeterli 
miktarda A T P sentezlenir (3-5). 

2,3-difosfogliserat (2 ,3-DPG), eritrosit içi glikoz 
reaksiyonlarında bir yan ürün olarak sentezlenir. Akut 
hipoksiye maruz kalınması halinde, 2 ,3 -DPG sentezi 
artar ve tercihin deoksihemoglobinle birleşerek doku-
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lara daha fazla oksijen gitmesi sağlanır (6-11). 2,3-
DPG'ın sentezlendiği bu iki basamaklı reaksiyon dizi
sine "Repoport-Luebering" yolu denir (Şekil 1) (6). 

2 , 3 - D P G , 02'in Hb tarafından taşınmasında ve 
dokulara salıverilmesinde düzenleyici bir role sahiptir 
(6,8). Venöz kandaki 2 , 3 - D P G miktarının arteriyel 
kandakinden %45 fazla olması bunu doğrulamaktadır 
(2). Hatta başta 2 ,3-DPG ve A T P olmak üzere kan
daki bazı organik fosfat bileşiklerinin seviyelerinin do
ku hipoksisinin Dİr ölçüsü olabileceği belirtilmiştir (9). 

Miyokard infarktüsünde (MI) kalp debisi azalır (10) 
ve normalin 2/5'i olan 2L/dak.'ya kadar düşer, gerekli 
O2 taşınamaz ve CO2 uzaklaştırılamaz (11). Buna bağlı 
olarak da doku hipoksisi gelişir ve daha az A T P üretilir 
(10,12). 

Bizim bu çalışmadaki amacımız, miyokard infarktü
sü geçiren kişilerde dolaşımın yavaşlaması sonucu 
meydana gelen hipoksiye karşı 2 ,3 -DPG ve eritrosit 
için A T P miktarlarında meydana gelecek değişiklikleri 
belirlemektir. 
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Şekil 1. Rapoport - Luebenng yolu 

M A T E R Y A L V E METOD 
Bu çalışma, ivil geçirmiş 38-72 yaşları arasında 

(ortalama 55.6±9.96) 31, (29 erkek, 2 kadın) hasta ile 
30-78 yaşları arasında (ortalama 48.7±11.8) 42, (28 er
kek, 14 kadın) sağlıklı kişiden oluşan kontrol grubu Çi
zerinde gerçekleştirildi. 

Kontrol grubu ruhsal, metabolik ya da başka bir 
hastalığı olmayan ve alkol kullanmayan kişilerden seçil
di. Her iki gruptan sabah saat r . 0 0 - ^ . 0 0 arasında he-
parinli tüplere 5 ml venöz kan alındı. Hasta gruba ait 
kan örneklerinin infarktüsünden sonraki ilk üç gün 
içinde alınmasına özen gösterildi. 

2,3-DPG ANALİZİ 
2,3-DPG analizi Sigma firmasından temin edilen 

ticari kitle gerçekleştirildi (13). Çalışmada eritrosit pa
keti hazırlama yerine doğrudan tam kan kullanıldı. Alı
nan heparinli kanın 1 ml'si %8'lik 3 ml soğuk T C A çö
zeltisine ilave edildi. Birkaç saniye çalkalandı. Tüp buz
lu suda 5 dakika bekletildi. 3000 rpm'de 10 dakika 
santrifüj edildi. Süpernatan ayrıldı. Çalışma gününe ka
dar derin dondurucuda saklandı. En geç bir ay içinde 
çalışıldı. 

AKKUŞ ve Ark. 
Ml GEÇİREN HASTALARDA 2,3 DPG VE ATP SEVİYELERİ 

2,3-DPG'nin tayin prensibi şu şekildedir: 2 ,3 -DPG, 
3-fosfoglikolltik asid ve inorganik fosfora 2,3-DPG fos-
fataz katalizörlüğünde hidroliz olmaktadır. 2-fosfoglikoli-
tik a s i d ( 2 - P G A ) i se bir s t imüla tör o larak ku l la 
nılmaktadır. 

3 - P G A , 3-fosfogliserat kinaz (3-PGK) katalizör
lüğünde A T P ile reaksiyona girerek 1,3-DPG ve A D P 
oluşmaktadır. 

1,3-DPG, gliseraldehit 3-fosfat dehidrogenaz etki
siyle gliseraldehit 3-fosfafa (G-3-P) redüklenmektedir. 
Bu arada NADH da NAD'ye oksitlenmektedir 

NADH'ın 340 nm'deki absorbansında meydana 
gelen azalmadan faydalanarak 2 ,3-DPG seviyesi ölçü
lebilir. Reaksiyon sonunda oluşan NAD miktarı, 2,3-
D P G miktarı ile orantılıdır. 

ATP ANALİZİ 
A T P analizi de Sigma firmasından temin edilen ti

cari kit ile gerçekleştirildi (14). Alınan heparinli kanın 1 
ml'si %12'lik 1 ml soğuk T C A çözeltisine ilave edildi. 1 
dakika kadar çalkalandı, tüp 5 dakika buzlu suda be
kletildi. 3000 rpm'de 10 dakika santrifüj edildi ve sü
pernatan ı ayrıldı. Bekletilmeden süpernatanda A T P ça
lışıldı. 

ATP' in tayin prensibi şu şekildedir. ATP , fosfogli-
serat kinaz (PGK) katalizörlüğünde 3-fosfogliseratla 
reaksiyona girerek A T P ve 1,3-difosfagliserat (1,3-
DPG) sentezlenir. 1,3-DPG, gliseraldehid 3-fosfata (G-
3-P) dönüşür. Bu arada NADH'dan N A D sentez le-
nir.NADH miktarında meydana gelen azalma A T P mik
tarı ile orantılıdır. 

A T P analizinin prensibi şu şekildedir: 

ATP+3-fosfogliserat 
PGK GAPD 

-• Gliseraldehid-3-P+NAD ADP+ 
1,3-DPG 
+NADH 

BULGULAR 
Mİ geçiren hastalarda kontrol grubuna ait 2,3-

D P G ve A T P düzeyleri Tablo 1 ve Şekil 2'de gösteril
miştir. 

Tablo 1'de görüldüğü gibi Mİ geçiren hastalara ait 
2 ,3-DPG düzeyleri ' ı trol lere göre önemli (p<0.001) 
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Tablo 1. Mİ geçirenlerde ve kontrol grubunda 2,3-DPG ve A T P düzeyleri (sonuçlar umol/dl total kan cinsindendir.) 

Ml Grubu n-42 
Parametreler Birim X ıSD X ±SD t P 

2,3-DPG fimol/dl 1.91 0.26 2.60 0.41 8.72 p<0.001 
ATP fimo^dl 56.15 0.18 26.13 8.59 14.23 p<0.001 

Şekil 2. Mİ geçiren hastalarla (H. hasta) sağlıklı kişilerde (N. 
normal) 2,3-DPG ve ATP değerlerinin karşılaştırılması. 

oranda artmış, A T P düzeyleri ise önemli (p<0.001) 
oranda azalmıştır. 

TARTIŞMA 
2 , 3 - D P G ve A T P tayininde kullanılan ant ikoa-

gülanın önemli olduğu ve bu hususta en iyi antikoa-
gülanın heparln olduğu kaydedilmiştir (14,15). Biz de 
bu çalışmamızda antikoagülan olarak heparin kullandık. 

Tayinlerde lokosit ayırma ve eritrosit paketi hazır
lama yoluna gidilmeden doğrudan tam kan kullanıldı ki 
hemen bütün araştırmacılar da aynı metodu uygula
mışlardır (13,14,16). Çünkü lokosit içi 2 ,3-DPG miktarı
nın tam kandakinden ancak %3'ü kadar olduğu bildiril
miştir (16-19). Ayrıca, lokosit sayısı eritrosit sayısından 
çok az olduğundan, eritrosit paketi yerine tam kulla
nılarak deneysel işlemlerin azaltılması ve böylece me-
todların klinik uygulamalarda kullanılabilir hale getirilme
si amaçlanmıştır. 

Tablo 1'de görüldüğü gibi Mİ geçiren hastalarda 
2,3-DPG düzeyleri kontrollere göre artmış ve bu artış 

istatistik) açıdan önemli (p<0.001) bulunmuştur. Mİ ge
çirenlerde doku oksijenasyonu yetersizdir (20-22). Bu
nu düzeltmek İçin hemoglobinin O2 affinitesini azaltan 
2,3-DPG'in artması beklenir ki bizim bulgularımızda bu 
yöndedir (23). 2 ,3-DPG seyviyesinin artması için gliko-
liz reaksiyonları Rapoport-Luebering yoluna saptığında 
A T P sentezi de azalır. 

Bu konuda literatürde rastladığımız tek çalışma 
Kedziora ve arkadaşlarınınkidir (23). Bu araştırmacılar 
2 ,3-DPG ve A T P düzeylerini sağlıklı kişilerde sırasıyla 
357.8±38.64 ve 135.13±21.77 umol/100 ml eritrosit, 
Mİ geçi renlerde ilk üç gün iç inde 416.3±59.4 ve 
72.8±8.6 umol/100 ml eritrosit olarak bulmuşlardır. Gö
rüldüğü gibi Kedziora ve arkadaşlarının bulguları bizim 
bulgularımızı desteklemektedir. Ayrıca çalışmamızdaki 
vaka sayısı 31 iken Kedziora ve arkadaşlarınınki 12'dir. 
Dolayısı ile bulgularımız ve istatistiki değerlendirilmesi 
daha sağlıklıdır. 

Hasta grubunda bulunan sonuçlar kendi aralarında 
karşılaştırıldığında tedavi uygulanan kişilerde uygulan
mayan kişiler arasında infarktüsün ilk üç gününde 
önemli bir fark olmadığı görülmüş ve bundan dolayıda 
bütün hastalar tek grup olarak değerlendirilmiştir. Nite
kim Kedziora ve ark. da vakalarını aynı şekilde sınıf
landırmışlardır. Bu araştırmacılar bulgularını tedavi ön
cesi, tedaviden 2-3 gün ve 7-8 gün ve 20-21 gün son
ra olmak üzere sınıflandırmışlardır. Her üç evrede de 
2,3-DPG seviyelerinin normallere göre yüksek olduğunu 
A T P seviyesinin ise düşük olduğunu bulmuşlardır. 

Yukarıdaki araştırmacılar, Mİ geçiren kişilerde erit
rosit için 2 ,3-DPG seviyesinin infarktüsten sonraki 20 
güne kadar yüksek kaldığını A T P seviyesinin ise biraz 
arttığını göstermiştir. 

Mİ, koroner kan akımının ani kesi lmesi sonucu 
veya tıkanma olmaksızın koroner kan akımının hacim 
ya da O2 içeriğinin azalması sonucu oluşabilir (24). Ne
ticede dokulara yeterince O2 sağlanamaz. Bunu düzelt
mek için glikoliz reaksiyonları Rapoport-Luebering yolu
na sapar ve 1 ,3-DPG'den 2 , 3 - D P G oluşumu artar. 
A T P sentezi azalır. 2 ,3-DPG özellikle oksijensiz hemo
globine bağlanır (6,26). Bu bağlanma sonucu Hb'nin 
02'e affinitesi azalır ve dokulara O2 girişi artar. Mİ ge
çirenlerde 2 ,3 -DPG artışı O2 yetersizliğinde adaptas
yonu sağlayacak en uygun yoldur (23). 

Sonuç olarak, Mİ geçirenlerde eritrosit için 2,3-
D P G tayininin doku hipoksisinin faydalı bir göstergesi 
olarak kullanılabileceği kanaatine varıldı. 
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