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Ozet

Enjlamasyon ve injitrive viicudun reaksiyonu olarak
gelisen akut faz cevabinda lipid ve glukoz metabolizmasinda
degisiklikler olmaktadir. Ancak bugiine kadar akut miyokard
infarktiisiiniin (AMI) apoproteinler ve Lp(a) iizerine olan etkisi
fazla arastiriimamistir. Bu ¢alismamin  amact AMI''n  seyrinde
Lp(a), Apo A ve Apo B diizeylerinde meydana gelen degisiklik-
leri arastirmak ve AMI''n erken dénemlerinden itibaren enfla-
masyona non-spesifik cevap olarak artig gésteren akut faz pro-
teini olan C reaktifprotein (CRP) cevabini degerlendirmekti.

Calismaya AMI tanisi konan 21 olgu (7'si kadin, I4'ii
erkek; yas ortalamasi 56+11 yi1l) alindi. Olgulardan hastaneye
ilk gelislerinde, 24. saatte, 7. ve 35. giinlerde kan drnekleri al-
narak total kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol, triglis-
erid, Apo A, Apo B, Lp(a) ve CRP diizeylerine bakildl.

AMI seyrinde Lp(a) diizeyi 24. saatte baslangi¢ degerine
gore diiserken (25 mg/dl'den 22 mg/dl've), 7. giinde artis
gostermekte (25 mg/dl'den 32 mg/dl've) ve 35. giinde
baslangi¢ degerine geri donmektedir. CRP ise 24. saatte yiik-
selmekte (0.4 mg/dl'den 4.38 mg/dl've), 7. giinde diizeyi
diismekle beraber hala baslangic degerine gorve yiiksek oldugu
goriilmektedir (1.68 mg/dl). 35. giinde ise baslangic degerine
geri dondiigii goriilmektedir.

Sonug olarak, AMI'da Lp(a) diizeyi CRP've gire daha
ge¢ peak yapmakla birlikte doku hasarimin tamirinde akut faz
reaktani olarak onemli rolii olabilir.
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Summary

Changes in lipid and glucose metabolism occur in the
acute phase response reaction to inflammation and injury. But
the effects of acute myocardial infarction (AMI) on apoproteins
and Lp(a) levels were not examined till now. The aim of this
study is to examine the changes in the levels of apoproteins and
Lp(a) during AMI and to evaluate the response of C reactive
protein (CRP) which rises in the early period of AMI and is an
acute phase protein in response to inflammation.

Twenty one patients (7 women and 14 men, 56+1 1 years)
admitted with AMI in this study. Blood had taken on admission,
at 24 hour and then at day 7 and day 35. Total cholesterol, LDL
cholesterol, HDL cholesterol, triglyceride, Apo A, Apo B,
Lp(a) and CRP concentrations were measured.

During AMI, Lp(a) concentrations were below baseline
values at 24 hour (25 mg/dl to 22 mg/dl), at day 7 Lp(a) were
above the baseline value (25 mg/dl to 32 mg/dl) and at day 35
it returned to baseline. The concentration of CRP increased at
24 hour (0.4 mg/dl to 4.38 mg/dl), at day 7 it decreased how-
ever it was above the baseline values (1.68 mg/dl). At day 35 it
returned to baseline values.

As a result, although Lp(a) reach the maximum level lat-
er than CRP in AMI, Lp(a) may play an important role as an
acute phase reactant in recoveryfrom tissue damage.
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Enflamasyon veya injuriye viicudun reaksi-
yonu olarak gelisen akut faz cevabinda lipid ve
glukoz metabolizmasinda degisiklikler olmaktadir.
Akut miyokard infarktiisiiniin (AMI) seyri sirasin-
da serum kolesterol diizeylerinde azalma, trigli-
serid ve glukoz diizeylerinde artma oldugu bilin-
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inektedir (1-3). Ancak bugiine kadar AMI'in
apoproteinler ve Lp(a) {lizerine olan etkisi fazla
arastirtlmamistir.

Yiiksek Lp(a) diizeyinin erken olusan koroner
kalp hastalig1 ile birlikte oldugu yapilan ¢aligmalar-
da gosterilmistir (4,5). Ancak hangi mekanizma ile
koroner arter hastaligina neden oldugu tam olarak
acik degildir. Apo(a) yapica plazminojene benzer-
liginden dolay1r plazmin olusumunu engelleyerek
fibrinolitik aktiviteyi etkileyebilir (6). Ayrica arter
duvarinda atherosklerotik plakta Lp(a)'mn de-
polandig1 gosterilmistir (7). Lp(a)'nin LDL'ye gore
oksidasyona daha duyarli olmasi "scavenger" re-
septorleri tarafindan alinmasini kolaylastirmaktadir
(8). Lp(a)'nm proaterojenik veya protrombotik
mekanizma ile ateroskleroza neden oldugu
diistiniilmektedir. Maeda ve Kavvade Lp(a)'nm bir
akut faz proteini oldugunu ileri siirmislerdir (9,10).

Biz de bu g¢alismada Lp(a), Apo A ve Apo
B'nin bir akut faz proteini olup olmadigini deger-
lendirmek icin AMT'm seyrinde Lp(a), Apo A ve
Apo B diizeylerinde meydana gelen degisiklikleri
aragtirdik. Ayrica AMI'm erken doénemlerinden
itibaren enflamasyona nonspesifik cevap olarak
artis gosteren, bir akut faz proteini olan C reaktif
proteininin (CRP) cevabi ile karsilastirdik.

Materyel ve Metod

Caligmaya AMI tanisi gogiis
agrisinin ilk 12 saati i¢ginde bagvuran 7'si kadin,
14'i erkek toplam 21 olgu alindi. Olgularin yas or-
talamas1 56+11 yil idi. AMI tanis1 en az 30 dakika
siiren tipik gogilis agrisi, EKG'de en az iki komsu
derivasyonda, unipolar derivasyonlarda 1 mm,
prekordial derivasyonlarda 2 mm ST segment yiik-
sekligi olmasi ve kreatin kinaz enziminin en az iki
kati1 olmast durumunda kondu.

konan ve

Olgulardan hastaneye ilk gelislerinde, 24. saat-
te, 7. ve 35. giinlerde kan Ornekleri alinarak total
kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol, trigli-
serid, Apo A, Apo B, Lp(a) ve CRP diizeylerine
bakildi. Hastaneye ilk yatis hari¢ diger kan &rnek-
leri 8-10 saat a¢liktan sonra alindi. Total kolesterol,
HDL kolesterol ve trigliserid diizeyi spektrofo-
tometrik yontemle otoanalizérde ¢alisildi. Apo A
ve Apo B immiinotiirbidimetrik prensibe dayali
yontemle nefelometrede, Lp(a) ELISA ydntemi ile
caligildi.
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Istatistiksel Analiz: Normal dagilim gdsteren
parametreler i¢in ortalama =+ standart sapma deger-
leri kullanildi. Lp(a) diizeylerinin dagilimi simetrik
olmadig1 icin ortalama deger yerine ortanca deger
verildi. Lp(a) diizeylerinin karsilagtirilmasi
Kruskall-Wallis testi ile, normal dagilim gosteren
parametrelerin karsilastirilmasi eglestirilmis t testi
ile yapildi. Gruplar arasinda p<0.05 degerleri an-
lamli kabul edildi.

Sonuclar

Akut miyokard infarktiisii tanis1 ile koroner
yogun bakim iinitesine yatirilan ve g¢alismaya ali-
nan 21 hastanin, 5'ine primer balon anjiyoplasti,
16'sina trombolitik tedavi (9'una streptokinaz, 7'si-
ne doku plazminojen aktivatorii) uygulandi. On bir
olguda anterior, 7 olguda inferior, 1 olguda inferior
ve sag ventrikiil, 2 olguda lateral, miyokard infark-
tiisli saptandi. Tiim hastalara nitrat, heparin, aspirin
ve kontrendikasyon yoksa beta-bloker baslandi.

Olgularin ilk hastaneye gelis, 24. saat, 7. ve 35.
giin lipid, Lp(a) ve CRP degerleri Tablo 1 'de veril-
migtir.

Akut miyokard infarktiisiiniin seyrinde Lp(a)
diizeyi 24. saatte baslangi¢ degerine gore %12
diserken (25 mg/dl'den 22 mg/dl'ye), (p=0.04),
7. glinde %28 artis (25 mg/dl'den 32 mg/dl'ye),
(p=0.002) gostermektedir. Lp(a) diizeyi 35. giinde
normal degerine donmektedir (Sekil 1). CRP ise
24. saatte yiikselmekte ve 7. giinde diizeyi diismek-
le beraber baglangic degerine gore yiiksek olarak
izlenmektedir. CRP diizeyi 35. giinde baslangig
degerine donmektedir (Sekil 2).

Olgularin total kolesterol, LDL kolesterol ve
Apo B diizeylerinde hastaneye ilk yatis degerleri ile
karsilastirildiginda 24. saatte anlamli degisiklik
goriilmezken, 7. giin degerlerinin anlamh sekilde
diisiik oldugu ve 35. giinde ise baslangi¢ degerine
dondigii gorildi. Trigliserid diizeyi ise 7. giinde
baslangi¢c degerine gore anlamli sekilde yiiksekti
(p=0.02). Akut miyokard infarktiisiiniin seyri
sirasinda HDL kolesterol ve Apo A diizeylerinde
anlamli degisiklik saptanmadi.

Tartisma

Bu calismada akut miyokard infarktiisiiniin
seyrinde plazma Lp(a) diizeyinde anlamli degisik-
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Tablo 1. Olgularin lipid, lipoprotein, Lp(a) ve CRP degerleri

Hastaneye ilk gelis 24. saat 7. glin 35. giin
Lp(a)' 25 22 32% 23
CRP’ 0.42+0.21 4.38+3.86 1.68+0.77 0.7+0.4
Apo A° 132434 130+£25 133+18 125+£20
Apo B* 149+27 138436 130+£30%** 142+£25
Total kolesterol® 218438 205+4U 185+£32%* 218+33
LDLkolesterol® 152439 134£36 118+24%* 141427
HDL kolesterol® 33+6 33+4 34+5 33+7
Trigliserid’ 159+72 185496 24783 *** 189490
*p<0.01, **p<0.001, ***p<0.05
'ortanca deger
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Sekil 1. Serum Lp(a) konsantrasyonu (ortanca defer}.

likler oldugu gosterilmistir. Lp(a) diizeyindeki
degisiklikler bir akut faz proteini olan CRP ile
karsilastirildiginda Lp(a))mn CRP'ye gore daha
gec yiikseldigi saptanmistir.

Abe ve ark. yaptiklar1 ¢alismalarinda Lp(a)'nin
bir akut faz reaktani oldugunu ileri slirmiislerdir
(11). Yapilan calismada cerrahi operasyon sonrasi
Lp(a) ortalama 10. giinde, bir diger akut faz reak-
tant olan CRP ise 3. gilinde maksimum diizeye ¢ik-
mistir. Lp(a) klasik akut faz reaktan1 gibi klasik
goriinim gostermemistir. Fibrinojen ve haptoglo-
bulin gibi diger akut faz reaktanlar1 da akut MITn
en erken 1. haftasinda en yiiksek diizeye ¢ikmak-
tadir. Noma ve ark.'da AMI'da Lp(a) yik-
selmesinin interlékin 6, CRP ve alfa 1 antitripsin
gibi diger akut faz reaktanlarma gore daha geg
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Sekil 2. Serum CRP konsantrasyonlart {ortalama ¢ standart
sapma).

oldugunu bildirmisler ve Lp(a)'y1 akut faz reaktani
olarak tanimlamiglardir (12). Biz de ¢aligmamizda
Lp(a) diizeylerinin CRP'ye goére daha ge¢ yiik-
seldigini tespit ettik.

Maeda ve ark.'da AMI ve cerrahi girisim son-
rast serum Lp(a) diizeyinin 7-10. giinlerde iki misli
arttigin1 ve bir ay sonra normal degere dondiigiinii
bildirmislerdir (9). Ayrica AMI grubundaki olgu-
larin Lp(a) diizeyleri cerrahi girisim yapilan olgu-
lara gore daha geg¢ yilikselmistir. Maeda ve ark.,
Lp(a)'nm bir akut faz reaktan1 oldugunu ve doku
hasarinin tamirinde rolii olabilecegini ifade et-
mislerdir.

Husain ve ark. ile Andreassen ve ark. AMI'1
takiben ilk giinlerde Lp(a)'mn %10-25 oraninda
diistiigiinii ve 7-10. giinlerde %36 oraninda artis
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gosterdigim ve 3. ayda eski diizeyine dondiigini
bildirmislerdir (13-14). Ayrica doku plazminojcn
aktivatorii verilmesinin Lp(a) diizeyindeki degisik-
likleri etkilemedigini gostermislerdir. Bizim c¢alis-
mamizda primer anjiyoplasti yapilan, trombolitik
tedavi olarak streptokinaz veya doku plazminojcn
aktivatorii verilen olgu sayisinin azligi nedeniyle
gruplar arasinda karsilastirma yapilamadi.

Enflamasyon veya injury sonrasi olusan doku
hasarinda gelisen akut faz cevabinda diger akut faz
proteinleri (CRP, fibrinojen, haptoglobulin, alfa 1
antitripsin gibi) ile birlikte apolipoprotcin (a) sen-
tezinin artmasi serum Lp(a) diizeyindeki degisik-
liklerin nedeni olabilir.

AMI seyrinde serum kolesterol degerinin
dustigi, trighiserid degerinin yiikseldigi daha once
yapilan calismalardan bilinmektedir (1-3, 15-18).
Ayrica daha Once yapilan calismalarda Apo B
diizeyinin distigii ve AMI'm 6. haftasinda normale
dondiigi bildirilmistir. Yine bu ¢alismalarda AMI
seyrinde Apo A'nin da distiigi bildirilmistir. Bizim
¢alismamizda total kolesterol, trigliserid ve Apo B
diizeyindeki degisiklikler bu c¢alismalarin sonug-
larina benzerlik gosterirken, Apo A diizeyinde
degisiklik saptanmadi.

Sonug olarak, AMI'da Lp(a) diizeyi CRP'ye
goOre daha gec yiikselmekle birlikte doku hasarinin
tamirinde akut faz reaktam olarak rolii olabilecegi-
ni disiinmekteyiz.
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