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OZET
Bu ¢alismada myokard enfarktiisiiniin seyrinde

GGTserum enzim aktivitesi degisiklikleri arastirildl.

Hastalarin %78.7'de (26 olgu) GGT enzim ak-
tivitesinde anlaml yiikselme meydana geldi. Serum
enzim aktivitesi 2. giin yiikselmeye bagsladi, 7-10.
giinler arasinda pik yapti ve 4. haftada normale
dondii.

Serum GGT enzim aktivitesinin tayininin atipik
klinik seyir gosteren ve akut degisiklikler kaybolduk-
tan sonra veya nekrozu yansitan enzimler normale
dondiikten giinler sonra hastaneye gelen hastalarda

faydali bir ge¢ enzim testi oldugu sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: Myokard enfarktiisii, Gamma-glutamyl
Transferase
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Bir ¢ok hiicre sivisinda ve dokularda bulunan
GGT (Gamma-Glutamyl transferase) enziminin
serum aktivitesindeki degisikliklerin tesbiti giinii-
miizde basta hepatobilier hastaliklar olmak iizere
pek ¢ok hastalik ve olaymn tani ve ayirict tanisinda
kullanilmaktadir.

ilk defa Agostini, Ideo ve Stabilini (1965)
myokard enfarktiisiinde serum G G T aktivitesinin
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TRANSFERASE ACTIVITY IN MYOCARDIAL  INFARCTION

SUMMARY

Tlie activity of GGT was determined serially in
patients with myocardial infarction. The activity of
GGTincreased significantly in %78.7 of patients. The
activity of GGT began to rise on the second day,
reached a maximum level within 7-10 days and nor-
malized within 4 weeks.

Determinations ofserum GGT activity might be
of special interest in cases with an atypical clinical
course and equivocal electrocardiographic changes.
Also the diagnostic interest in patients admitted to
hospital several days after coronary occlusion oc-
cured, in whom the activities of necrosis reflecting en-
zymes have already returned to normal values.

This findings suggest that determination of
serum GGT activity may be useful as a late enzymatic
test of myocardial infarction.

KeyWords:  Myocardial infarction, Gammaglutamyl Trans-
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yiikseldigini ve yaklasik pik yaptigini

gosterdiler (1).

10. giin

GGT'nen enfarktiisiindeki  seyri
konusunda ¢ok az ¢aligma yapildigi ve bu konuda

myokard

yen calismalara gerek duyuldugu yapilan literatiir
caligmalarindan anlasilmaktadir.

enfarktiisii  (MI)
seyrinde G G T enzim aktivitesidegisikliklerini sap-

Bu c¢alismada myokard

tayarak, Mi'niin seyrinin farkli intervallerindeki

enzim tayin prosediirlerine bir yenisinin eklenip ek-
lenemeyecegi arastirildi.
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MATERYAL VE METOD

Bu calismaya 26 erkek (Yas sinirlar145-70, or-
talama yas 56.5), 7 kadin (yas sinirlar1 53-85, or-
talama yas 62.3) toplam 33 hasta katildi. Ayrica hig
bir sikayetive hastaligi olmayan saglikli hastane per-
sonelinden 18 erkek, 15 kadin toplam 33 kisi de
kontrol grubuolarak se¢ildi.
edilen se¢ilme

Calismaya kabul olgularin

kriterleri sunlardi:

1. Son 12 saat i¢inde baslamis ve en az otuz
dakika devam etmis gogiis agrisi

2. EKG'de tipik ST yiikselmesi ve T dalgasi
degisiklikleri ve patolojik Q dalgasi bulunmas1

3. Serum CPK ve SGOT diizeylerinin yiiksek
olmasi.

Hastalarda daha Onceden var olabilecek
karaciger, safra kesesi, bobrek, pankreas, neoplastik
hastaliklar, kalp yetmezligi ve bazi ilaglar gibi GGT
diizeyini ylikseltebilecek durumlar: ekarte etmek
icin c¢alismaya alirken serum albumin, globulin,
alkalen fosfataz, SGOT, SGPT, amilaz bilirubin,
iire, kreatinin diizeyleri tesbit edildi ve flokiilasyon
testleri yapildi. Ayrica hastalar ultrasonografik
olarak degerlendirildiler. Anormal sonuglar veren
hastalar calismaya alinmadi ve c¢aligma sirasinda
hastaliklar olgular  da
calismadan c¢ikarildilar.

yukaridaki gelisen

E G K klinige kabul sirasinda ve sonra taburcu
oluncaya kadar her giin izlendi. Serum CPK ak-
tivitesi ilk iki giin, SGOT, SGPT, LDH ve GGT
serum aktiviteleri hastalar servise kabul edildikleri
giin ve 1,2,3,5,7,10,14,21,30. giinler olmak iizere on
kez olgiildiler.

Serum GGT aktivitesi, g-L-glutamyl-nitro-4
anilide'nin nitro-4 anilin'e doniisim metoduna
dayanan Biotrol kit (Laboratoires Biotrol) ile
6l¢ildi. 25°C de 1 ml reaktif 0.1 ml serum ile
karistirilarak spektrofotometrede 405 nm'de okun-
du. Bulunan deger formiilize edilerek GGT ak-
tivitesi hesaplandi. Normal degerler 25°C de erkek-
ler i¢in 5-25 U/L, kadinlar i¢in 4-16 U/L idi.

SONUCLAR

Calisma periyodunda 33 hastadan 26'sinda
(%78.7) GGT aktivitesinde anlamli yiikselme
meydana geldi. Enfarktiisten sonraki ilk 24 saatte
hi¢bir hastada enzim diizeyinde yiikselme meydana
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Tablo 1. Myokard Enfarktiislii 33 Hastada Serum
GGT Aktivitesi

GGT Aktivitesi (U/L)
Ortalama + Standart

Gruplar hata P-Degeri

Saghkh olgular

Kontrol 1569 +0.960

Myokard infarktiisii

O.giin 1384 £0.775 > 005 (Anlamsiz)
l.giin 1642 £0.907 > 005 (Anlamsiz)
2.giin 21.00 + 1525 <0.01

3.giin 26.87 £2.737 <0.01

S.giin 3615 +4.042 <0.01

7.giin 4236 £5.195 <0.01

10.giin 4051 £4.645 <0.01

14.giin 33.63 +3.485 <0.01

2Lgiin 2613 +2.528 <0.01

30.giin 1468 +0.851 >0.05 (Anlamsiz)

'Student's t testine gire

gelmedi. 1. giinde 8 hastada (%24.2), 2. giinde 14
hastada (%42.4), 3.giinde 16 hastada (%48.4), 5.
glinde 19 hastada (%57.5), 7. giinde 26 hastada
(%78.7), 10. giinde 26 hastada (%78.7), 21. gilinde
10 hastada (%30.3), 30. giinde 1 hastada (%3) en-
zimde yilikselme tesbit edildi (Sekil 1).

26 hastada serum enzim diizeyi 2. ve 21. giinler
arasinda (ortalama 19. giin) yiiksek seyretmistir.
Enzim 2. giin yiikkselmeye baslamig 7. ve 10. giinler
(ortalama 8. giin) arasinda pik yapmistir. 3. hafta
sonunda hala serum GGT aktivitesinde anlaml
yiikseklik devam etmekteydi. 4. hafta sonunda ise
serum G G T aktivitesi normale donmiistii (Sekil 2).
Toplusonuglar Tablo 1'de istatistik olarak gdsteril-

mistir.
TARTISMA
Calisma siiresi iginde MI'lii  hastalarin

%78.7'inde serum G G T aktivitesinde anlamli artis
meydana gelmistir. Bu bulgu biri hari¢ daha dnceki
pek ¢ok calisma ile jjyumludur (3,10,14,16,17).
Yalnizca Coodley muhtemel AMI'lii 38 hastadan
sadece 6'inda serum GGT aktivitesini yiiksek
buldugunu bildirmistir (5).

Caligmamizda 2-3. giinler serum GGT ak-
tivitesinde yiikselme baslamis, 7-10. giinler (Or-
talama 8. giin) pik yapmistir. 3 hafta sonunda hala
serum GG T aktivitesinde anlaml1 yiikseklik devam
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Sekil 1. Myokard enfarktiislii 33 hastada serum G G T aktivitesi degisiklikleri.
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Sekil 2. Myokard enfarktiislii 33 hastada serum GGT ak-
tivitesinin seyri.

etmekteydi. 4. hafta sonunda ise GGT serum ak-
tivitesi normale donmiistii.

Myokard enfarktiislii hastalarin %70-80'ninde
saptanan tipik ge¢ serum GGT aktivitesi artisi
literatiirdeki biri hari¢ daha dnce yapilan ¢alismalar
ile uyum gostermektedir (1,10,14,17). Yalnizca
digerlerinin aksine Sawe ve arkadaslari erken
(l.giin) serum G G T aktivitesinde artis tcsbit ettik-

Tablo 2.

Yiikselmeye Doruga Normale

Baslama L'lasma inis

Literatiir Zamani Zamani Zamanm
Agostini et al. (1965) (1) 4. giin 10-14. giin  3-4. hafta
Hedworth-Whitry (1967) (10) 38, giin 414. giin 4. hafta
Ravens et al. (1969) (14) 2-3. giin 811. giin  2-3. hafta
Szczeklik et al. 1972) 17)  4-7. giin 3. hafta 4-6. hafta
Sawe et al. (1976) (16) 1. giin 5-8. giin 2-3. hafta
Bizim calismamiz 2-3. giin 7-10. giin 4. hafta

lerini bildirmislerdir (16). Literatiirdeki g¢aligsmalar
Tablo 2'de karsilastirilmisim

Myokard enfarktiisiindeki serum GGT ak-
'ivitesinin artis sebebi ve kaynaginin kalp ve
karacigerolabilecegine dairraporlarvardir (14,16).
Naftalin ve arkadaslar1t (1969) MFde hepatik
dolagimin bozuklugunu ve bunun serum GG T ak-
tivitesini yiikselttigini ileri stirmislerdir (12). Ancak
klinik goézlemler bu tezi pek dogrulamamaktadir.
Ciinkii karaciger fonksiyonlarini yansitan diger
enzim aktiviteleri GG T aktivitesi maksimal oldugu
dénemde normal sinirlarda kalmakladir (17). Bizim
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¢alismamizda da bulgular buna uygundu ve serum
GGT aktivitesinin kaynaginin karaciger olmasinin
pek mimkiin olmadig1 sonucuna varildi. Ravens ve
arkadaslar1 kopeklerde koroner okliizyonda 10 giin
nekrotik alanda GGT ak-
tivitesinin normal dokudan on kez daha fazla
oldugunu gostermislerdir (14). Nekrotik kalp
adelcsindcki G G T aktivitesinin geg¢ artisina sebebin
nekrotik adelenin ortadan kaldirilmasi ve doku
tamiri olayini yansitan nekrotik alana 16kosit in-

sonra myokardtaki

fillrasyonu ve bunu takip eden mezensiyal
hiicrelerin  proliferasyonu oldugu ileri siiren
caligsmalar vardir (9,13). Cilinkii bu hiicreler bol
GGT igeren lizozomlardan ¢ok zengindirler
(4,11,20). Ayrica diger baz1 ¢aligmalarda kapiller cn-
dotelindc yiiksek GGT aktivitesi saptanmistir

(2,8,19). Nekrotik alanda kapiller proliferasyonu
oldugu diisiiniilirse iyilesen myokardtaki artmis
GGT aktivitesinin kaynagina bir katkis1 oldugu
soylenebilir (2,6,7,18). Klinik ve histokimyasal
caligmalar bu hipotezi destekler goriinmektedir
(17). Diger yazarlarda tamir olayinin maksimuma
ulastig1 hastaligin 2-3. haftalarinda serum GGT ak-
tivitesinin maksimum oldugunu rapor etmislerdir
(1,10,14,17). Ancak bazi arastiricilar ge¢ artis tesbit

edememisler ve artisin tamir olaymna bagh
olmadigini ileri siirmiislerdir (3,5,16).
Bizde bu c¢alismamizda elde ettigimiz

sonuglara dayanarak serum G GT aktivitesinin geg¢
donemde yilikselmesine doku tamir olayinin sebeb
oldugu kanaatine vardik.

G G T serum aktivitesinin tayininin myokard en-
farktiisiinde faydali bir ge¢ enzim testi oldugu ve
atipik  klinik seyir goOsteren, akut degisiklikler
kaybolduktan sonra veya nekrozu yansitan CPK,
SGOT, LDH gibi enzimler normale ddndiikten
glinler sonra hastaneye gelen hastalarda faydali
olacagi sonucuna varildi.
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