
Kardiovasküler hastal›klar›n halen tüm ölümlerin
%41’inden sorumlu oldu¤u saptanm›flt›r1. Türk Kardiyoloji
Derne¤i taraf›ndan 1990 y›l›ndan bu yana yürütülen
TEKHARF (Türk Eriflkinlerinde Kalp Hastal›¤› ve Risk
Faktörleri)  çal›flmas›n›n 10 y›ll›k izlem verilerine göre
Türkiye’de yaklafl›k 2 milyon kiflide koroner arter hastal›¤›
bulundu¤u tahmin edilmektedir2.

Ateroskleroz için bilinen klasik risk faktörlerinin d›fl›nda,
baflka kolaylaflt›r›c› faktörlerin de olabilece¤i
düflünülmüfltür. Yap›lan baz› araflt›rma ve gözlemler seks
hormon düzeylerindeki art›fl ile koroner kalp hastal›klar›n›n
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Bu çal›flma akut myokard infarktüslü (AM‹) erkek hastalarda östradiol, testosteron ve norepinefrin düzeylerinin belirlenmesi, bu parametrelerin
hastanede ölüm, post MI angina ve 3 ayl›k süreçte evde ölüm olaylar› ile iliflkilerinin araflt›r›lmas› amac› ile yap›ld›. Akut myokard infarktüsü tan›s›
alan 40 erkek hasta ile 30 sa¤l›kl› erkek çal›flmaya al›nd›. AM‹ grubundan ilk 24 saat, 48. saat ve 72. saatlerde al›nan kan örneklerinden östradiol,
testosteron, kreatin kinaz (CK) ve kreatin kinaz›n myokardiyal band› (CK-MB), ilk geliflte ve 72. saatte norepinefrin düzeyleri çal›fl›ld›. Kontrol
grubunda ise ayn› parametreler al›nan tek kan örne¤inden çal›fl›ld›. Hastalar hastanede ölüm, post MI angina ve 3 ayl›k süreçte evde ölüm bak›m›ndan
takibe al›nd›. AM‹ grubunda östradiol düzeyleri 24, 48 ve 72. saatler için s›ras›yla 51,92±19,8 pg/ml, 40,52±17,9 pg/ml ve 34,76±19,9 pg/ml olarak
ölçüldü ve her üç de¤er, kontrol grubu de¤erinden (24,44±8,2 pg/ml) anlaml› olarak yüksek bulundu (p<0,05). Ayr›ca AM‹ grubunda östradiol
düzeylerinin zamana ba¤l› olarak azald›¤› ve bu azalman›n anlaml› oldu¤u tespit edildi. Serum testosteron düzeyleri AM‹ grubunda 24, 48 ve 72.
saatler için  s›ras›yla 3,99±2,6 ng/ml, 3,30±1,6 ng/ml ve 3,39±1,6 ng/ml iken, kontrol grubunun 4,22±1,7 ng/ml idi. AM‹ grubu ile kontrol grubu
aras›nda 24. saat testosteron düzeylerinde anlaml› fark bulunmad› (p=0,146); ancak 48 ve 72. saatlerdeki testosteron düzeyleri aras›nda anlaml›
fark mevcuttu. AM‹ grubunun testosteron düzeyleri kendi aralar›nda karfl›laflt›r›ld›¤›nda anlaml› bir de¤iflim saptanmad› ( p=0,592 ). AM‹ grubunda
norepinefrin düzeyleri ilk gelifl ve 72. saat için s›ras›yla 114,16±110,2 pg/ml ve 40,61±61,5 pg/ml olarak ölçüldü ve ilk geliflteki de¤er, kontrol
grubu de¤erinden (62,83±53,4 pg/ml) anlaml› yüksek bulundu (p=0,008). CK-MB ile östradiol aras›nda anlaml›, pozitif yönde bir korelasyon
saptan›rken (1.gün p=0,000 r=0,586; 2.gün p=0,034 r=0,337; 3.gün p=0,011  r=0,398), CK-MB ile testosteron ve norepinefrin aras›nda anlaml›
bir iliflki saptanmad›. Östradiol, testosteron ve norepinefrin düzeylerinin, hastanede ölüm, post MI angina ve 3 ayl›k süreçte evde ölüm üzerine
anlaml› etkileri görülmedi (p>0,05). AM‹’lü hastalarda östradiol, testosteron ve norepinefrin düzeylerindeki de¤iflimlerin kötü prognoz kriteri olup
olamayaca¤›n› belirlemek için daha genifl vaka say›l› ve uzun dönem takipli çal›flmalara ihtiyaç vard›r.
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SERUM ESTRADIOL, TESTOSTERONE AND NOREPINEPHRINE LEVELS
IN MALE PATIENTS WITH ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION

The aim of this study is to determine estradiol, testosterone and norepinephrine levels in male patients with acute myocardial infarction (AMI) and
to evaluate the relation of those parameters with the incidences of death in hospital, post MI angina and death at home in the following 3 months
period. Forty male patients with the diagnosis of AMI and 30 healthy males were included in the study. The AMI group were tested for estradiol,
testosterone, creatine kinase (CK) and myocardial band of creatine kinase (CK-MB) using their blood samples obtained at the first 24th hours, 48th

hours and 72nd hours. Norepinephrine levels were tested on admission and at 72nd hours. Control group was tested for the same parameters using
a single blood sample. Patients were followed up for 3 months to evaluate death in hospital, post MI angina and death at home rates. In MI group
estradiol levels were found 51,92±19,8 pg/ml, 40,52±17,9 pg/ml and 34,76±19,9 pg/ml respectively at 24th, 48th, 72nd hours and both three levels
were higher than the control group (24,44±8,2 pg/ml) and the differences were statistically significant (p<0,05). In MI group testosterone levels
were found 3,99±2,6 ng/ml, 3,30±1,6 ng/ml and 3,39±1,6 ng/ml respectively at 24th, 48th and 72nd hours, but in control group they were found
4,22±1,7 ng/ml. There was no difference between control group and MI group according to their first 24th hours serum testosterone levels, but there
were significant differences between the levels for the control group and MI group at 48th and 72nd hours. When compared the testosterone levels
of the MI group had no statistically significant variation among themselves. The norepinephrine levels of MI group measured 114,16±110,2 pg/ml
and 40,61±61,5 pg/ml respectively at on admission and 72nd hours. The levels on admission were found significantly higher (p=0,008) than the
control group (62,83±53,4 pg/ml). Between CK-MB and estradiol levels statistically significant, positive corellation (24th hours p=0,000  r=0,586;
48th hours p=0,034 r=0,337; 72nd hours p=0,011 r=0,398) was found; but between CK-MB, testosteron and norepinephrine there was no such
correlation. We couldn’t detect any significant effect of estradiol, testosteron and norepinephrine levels on post MI angina, death in hospital and
death in home rates during the following 3 months period. But to evaluate the prognostic value of estradiol, testosteron and norepinephrine level
alterations in AMI patients we need to have more data which may be supplied by large and long-term follow-up studies.
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morbidite ve mortaliteleri aras›nda pozitif bir iliflki
bulundu¤unu ileri sürmüfllerdir3,4. Feminizasyon bulgular›
gösteren ve libido kayb› olan erkeklerde akut myokard
infarktüsü riskinin artt›¤› gösterilmifltir5. Bu sonuç
erkeklerde hiperöstrojeneminin bir risk faktörü
olabilece¤ini akla getirmifltir. Östrojenin erkeklerde
kardiovasküler mortaliteyi art›rd›¤› ve çeflitli malign
hastal›klar nedeniyle uygulanan östrojen tedavisi s›ras›nda
östrojen dozu ile reinfarktüs s›kl›¤› aras›nda pozitif
korelasyon oldu¤u bildirilmifltir6,7.

Akut myokard infarktüsünde CK ve CK-MB ile östradiol
aras›nda do¤ru orant›l› bir iliflki saptanm›fl ve
hiperöstrojenemik hastalarda prognozun kötü oldu¤u
belirlenmifltir8. Ayr›ca akut myokard infarktüslü veya orta
derecede stres alt›ndaki angina pektorisli hastalarda
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plazma norepinefrin düzeyleri anlaml› olarak yüksek
bulunmufl9,10, yükselmifl norepinefrinin periferde
testosteronun aromatizasyonunu art›rarak, östradiol art›fl›na
ve testosteronun azalmas›na neden oldu¤u bildirilmifltir11,12.

Biz bu çal›flmada akut myokard infarktüslü erkek hastalarda
seks hormonlar› ve norepinefrin düzeyleri ile bunlar›n
hastanede ölüm, post MI angina ve 3 ayl›k süreçte evde
ölüm olaylar› ile iliflkilerini araflt›rmay› amaçlad›k.

GEREÇ VE YÖNTEM

Çal›flmaya Aral›k 2001-Eylül 2002 tarihleri aras›nda Dr.
Lütfi K›rdar Kartal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 1. ‹ç
Hastal›klar› Klini¤i Koroner Yo¤un Bak›m Ünitesi’ne
myokard infarktüsü tan›s›yla yat›r›lan 40 erkek hasta al›nd›.
Kontrol grubu olarak sa¤l›kl› 30 erkek incelendi. Çal›flmaya
klinik, biyokimyasal ve EKG özellikleri ile MI tan›s›
konan, karaci¤er hastal›¤›, böbrek yetmezli¤i, KOAH,
konjestif kalp yetmezli¤i gibi kronik hastal›k öyküsü
olmayan, östradiol ve testosteron düzeylerini etkileyebilecek
ilaç kullan›m öyküsü olmayan, obez olmayan,
hiperöstrojeneminin beklenen bir bulgu olmamas› ve
östrojen düzeylerinin yafla göre fazla de¤iflken olmamas›
nedeniyle sadece erkek, 75 yafl›n alt›ndaki, çal›flmaya
al›nma konusunda bilgilendirilmifl ve onaylar› al›nm›fl
hastalar dahil edildi.

Hastalardan ilk 24 saat, 48. saat ve 72. saatlerde al›nan
kan örneklerinden östradiol, testosteron ve CK ile
CK-MB çal›fl›ld›. Ayr›ca ilk geliflte ve 72. saatte norepinefrin
için de kan örnekleri al›nd›. Kontrol grubundan ise yaln›z
bir kez östradiol, testosteron, norepinefrin ve CK ile
CK-MB ölçümleri için al›nan kan örnekleri de¤erlendirildi.

Hastalar post MI angina (infarktüsün ilk 24 saatinden
sonraki 15 gün içinde geliflen angina), hastanede ölüm ve
3 ayl›k sürede evde ani ölüm bak›m›ndan takibe al›nd›.

Verilerin analizinde Mann-Whitney U testi, Friedman testi,
Wilcoxon Signed Ranks testi ve Kruskall-Wallis testleri
kullan›ld›. Tüm testlerde anlaml›l›k de¤eri p<0.05 olarak
kabul edildi. ‹statistiksel analizlerde  SPSS 11.0 program›
kullan›ld›.

BULGULAR

Çal›flmaya al›nan 40 erkek akut myokard infarktüslü
hastan›n yafl ortalamalar› 55,88±10,9 (28-73) y›l iken,
kontrol grubu olarak al›nan 30 sa¤l›kl› erke¤in yafl
ortalamalar› 36,70±13,6 (18-65) y›l olarak bulundu.
Hastalardan 1(%2,5)’inde hastanede ölüm, 4 (%10)’ünde
post MI angina, 3 (%7,5 )’ünde 3 ayl›k takipte ölüm
gözlendi.
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MI ve kontrol grubunun CK ve CK-MB düzeyleri tablo
I’de gösterilmifltir. MI grubunun  CK düzeyleri 24, 48 ve
72. saatte s›ras›yla 1234,75±1114,7, 693,22±690,8 ve
274,25±138,7 mg/dl; CK-MB düzeyleri de 162,42±144,4,
88,18±71,6, 35,38±30,0 mg/dl bulundu. Kontrol grubu
CK ve CK-MB de¤erleri ise 89,40±34,2 ve 12,97±5,3
bulundu. MI grubunda CK ve CK-MB düzeyleri zamana
ba¤l› olarak  azalmaktayd› ve bu azalma istatistiksel olarak
ileri derecede anlaml› bulundu (p=0,000). Ayr›ca MI grubu
ile kontrol grubu CK ve CK-MB düzeyleri bak›m›ndan
karfl›laflt›r›ld›¤›nda, aralar›nda beklendi¤i flekilde istatistiksel
olarak ileri derecede anlaml› fark bulunmufltur (p=0,000).

Tablo I. MI ve kontrol grubunun CK ve CK-MB düzeyleri

Hasta ve kontrol grubunun testosteron ve östradiol de¤erleri
tablo II‘de sunulmufltur. MI grubunda ilk 24 saat, 48. saat
ve 72. saat ortalama östradiol düzeyleri s›ras›yla 51,92±19,8
pg/ml, 40,52±17,9 pg/ml ve 34,76±19,9 pg/ml idi. Bu
de¤erler ile kontrol grubunun ortalama serum östradiol
düzeyleri ayr› ayr› karfl›laflt›r›ld›¤›nda, MI grubunda ilk
24 saat, 48. saat ve 72. saatteki ortalama serum östradiol
düzeyleri kontrol grubuna göre anlaml› olarak daha yüksekti
(p1=0,000, p2=0,000, p3=0,011). Ayr›ca MI grubunda
östradiol düzeyleri zamana ba¤l› olarak azalmaktayd› ve
bu azalma anlaml› düzeydeydi (p=0,000 ).

Tablo II. MI ve kontrol grubunun östradiol ve testosteron
düzeyleri

MI grubunun ilk 24 saat, 48. saat ve 72. saatteki serum
testosteron düzeyleri s›ras›yla 3,99±2,6 ng/ml, 3,30±1,6
ng/ml ve 3,39±1,6 ng/ml iken; kontrol grubunun ortalama
serum testosteron düzeyi ise 4,22±1,70 ng/ml idi. MI
grubunun ilk 24 saat testosteron düzeyleri, kontrol
grubundan farkl› bulunmazken (p=0,146), 48 ve 72.
saatlerdeki testosteron düzeyleri ile kontrol grubunun
ortalama testosteron düzeyleri aras›nda anlaml› fark bulundu
(p2=0,017, p3=0,023). MI grubunun ilk 24 saat, 48. saat
ve 72. saatlerdeki ortalama testosteron düzeyleri kendi
aralar›nda karfl›laflt›r›ld›¤›nda anlaml› bir de¤iflim
saptanmad› (p=0,592).

CK (1. gün)

CK (2. gün)

CK (3. gün)

CK-MB (1. gün)

CK-MB (2. gün)

CK-MB (3. gün)

MI grubu (n=40)

1234,75 ± 1114,7

693,22 ± 690,8

274,25 ± 138,7

162,42 ± 144,4

88,18 ± 71,6

35,38 ± 30,0

Kontrol grubu (n=30)

89,40 ± 34,2

12,97 ± 5,3

p

0,000

0,000

0,000

0,000

0,000

0,000

Östradiol (1. gün)

Östradiol (2. gün)

Östradiol (3. gün)

Testosteron (1.gün)

Testosteron (2.gün)

Testosteron (3.gün)

Kontrol grubu (n=30)

24,44 ± 8,2

4,22 ± 1,7

p

0,000

0,000

0,011

0,146

0,017

0,023

MI grubu (n=40)

51,92 ± 19,8

40,52 ± 17,9

34,76 ± 19,9

3,99 ± 2,6

3,30 ± 1,6

3,39 ± 1,6



MI’l› hastalar ile kontrol grubunun norepinefrin
düzeylerinin karfl›laflt›rmas› ise tablo III‘de gösterilmifltir.
MI grubunda ilk 24 saat ve 72. saat ortalama norepinefrin
düzeyleri s›ras›yla  114,16±110,2 ve 40,61±61,5 pg/ml
idi. Kontrol grubunun ortalama norepinefrin seviyesi ise
62,83±53,4 pg/ml idi. MI grubu ile kontrol grubunun
norepinefrin düzeyleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda ilk 24 saatteki
norepinefrin düzeyi MI grubunda anlaml› olarak daha
yüksekti (p=0,008). MI grubunda norepinefrin düzeyi
zamanla düflmekteydi ve bu düflüfl anlaml› düzeydeydi
(p=0,000).

Tablo III. MI ve kontrol grubunun norepinefrin düzeyleri

MI grubunda 1-3. günlerde bak›lan CK-MB ile östradiol
düzeyleri aras›nda pozitif bir korelasyon saptand›
(1. gün: p=0,000, r=0,586; 2. gün: p=0,034, r=0,337; 3.
gün: p=0,011, r=0,398). CK-MB ile testosteron düzeyleri
aras›nda anlaml› bir korelasyon izlenmedi (1. gün: p=0,198,
r=-0,156; 2. gün: p=0,649, r=-0,074; 3. gün: p=0,404, r=-
0,136). CK-MB ile norepinefrin düzeyleri aras›nda da
anlaml› bir korelasyon saptanmad›.

Ayr›ca norepinefrin ile östradiol ve testosteron aras›nda
da anlaml› bir korelasyon bulunamad›. Östradiol, testosteron
ve norepinefrin düzeylerinin post MI angina, hastanede
ölüm ve 3 ayl›k izlem s›ras›nda ölüm üzerine anlaml›
etkileri görülmedi (p>0,05).

TARTIfiMA

Kardiovasküler hastal›klar endüstrileflmifl toplumlarda
baflta gelen ölüm nedenlerindendir ve cinsiyete ba¤l›
farkl›l›klar gösterir. Koroner kalp hastal›klar›n›n ilk klinik
belirtileri kad›nlarda erkeklere oranla ortalama 10 y›l daha
geç ortaya ç›kmakta ve kad›nlar erkeklere oranla ortalama
20 y›l daha geç myokard infarktüsü geçirmektedir13. Bu
nedenle erkeklerde seks hormonlar›n›n koroner arter
hastal›¤›ndaki rolünü araflt›ran pek çok çal›flma yap›lm›flt›r.
Buna ra¤men aralar›ndaki iliflkinin bütün boyutlar› henüz
belirlenmifl de¤ildir. Birçok çal›flmada hiperöstrojeneminin
önemli bir risk faktörü olabilece¤ini düflündüren sonuçlar
elde edilmifl, fakat bunun mekanizmas› tam olarak
anlafl›lamam›flt›r.

Birçok çal›flmada saptanan östradiol art›fl›n›n muhtemel
sebebi testosteronun kas ve adipoz dokuda aromatizasyon
yoluyla östradiole dönüflümünün art›fl› olabilir11. Ayr›ca
daha önceki çal›flmalarda akut myokard infarktüslü ve
anstabil angina pektorisli hastalarda norepinefrin düzeyleri
yüksek bulunmufltur9,10. Yükselen norepinefrinin,
testosteronun periferik aromatizasyonunu art›rarak,
östradiol seviyelerinin artmas›na neden oldu¤u,
testosteron seviyelerinin ise düfltü¤ü belirtilmifltir11,12.

Philips ve ark.n›n yapt›¤› Framingham Kohort çal›flmas›nda,
koroner arter hastal›¤› hikayesi olan 61 erkekte yüksek
östradiol seviyeleri saptand›3. Klaiber ve ark.n›n yapt›¤›
çal›flmada da, akut koroner sendromlu hastalarda östradiol
düzeyleri yüksek bulunmufl ve serum östradiolünün
adrenerjik aktiviteyi art›rd›¤› ve sonuçta myokardiyal
oksijen ihtiyac›n›n artarak ventriküler fibrilasyon ve ani
ölümleri tetikledi¤i öne sürülmüfltür14.

Philips ve ark.n›n yapt›¤› baflka bir çal›flmada ise, östradiol
seviyeleri ile KAH derecesi (darl›k derecesi) aras›nda bir
iliflki bulunamam›fl, bu nedenle hiperöstrojeneminin KAH
ile de¤ilde MI’›n trombozisi ile iliflkili olabilece¤i öne
sürülmüfltür15. Benzer flekilde Small ve ark.n›n yapt›¤›
çal›flmada da, koroner anjiografi uygulanan bir grup erkek
hastada hiperöstrojenemi koroner ateromdan ziyade MI
ile iliflkili bulunmufltur16. Yap›lan di¤er bir çal›flmada MI
sonras› östron ve östradiol yüksekli¤i erkek hastalarda
3 ay boyunca devam etmifl, yüksek östrojen seviyelerinin
strese ba¤l› artm›fl adrenokortikal aktiviteyi yans›tt›¤›
belirtilmifltir17. Bizim çal›flmam›zda MI grubunda östradiol
düzeyi ortalamalar› normal s›n›rlar içindeydi. Ancak kontrol
grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda kontrol grubuna göre anlaml›
olarak daha yüksekti ve ayr›ca zamana ba¤l› olarak düflme
seyri göstermekte olup bu azalma da anlaml› düzeydeydi.
Bu sonuç daha önce yap›lan birçok çal›flman›n sonuçlar›na
benzer flekildedir3,5,8,14,18,19.

Cauley ve ark.n›n MRFIT (Multiple Risk Factor
Intervention Trial) çal›flmas›na kay›tl› baz› vakalar üzerinde
yapt›¤› prospektif çal›flmada, seks hormonlar› ile
kardiyovasküler olay riski aras›nda iliflki saptanmam›flt›r.
35-57 yafl aras› erkeklerde 6-8 y›l boyunca süren bu
çal›flmada 163 vakada major kardiyak olay geliflmifl, bu
hastalar›n östron, östradiol ve testosteron seviyeleri (hem
total, hem de serbest fraksiyonlar›) kontrol grubundan
farkl› bulunmam›flt›r20.

Philips ve ark.n›n yapt›¤› baflka bir çal›flmada ise, MI
öyküsü olmayan 55 anjiografi yap›lm›fl erkek hastada
östradiol ve testosteron ölçülmüfl, KAH derecesi ile
testosteron aras›nda negatif korelasyon izlenmifltir
(p=0,008, r=-0,36). Ayr›ca testosteron; fibrinojen, PAI-1
ve insülin ile negatif, HDL ile pozitif korelasyon
göstermifltir21. Li ve ark. KAH’› olan 118 erkek hastay›
incelemifller, kontrol grubuna göre hastalarda testosteron,
HDL-K, HDL3-K, ve HDL-K/TK oran›n› anlaml› olarak
düflük ve Lp(a)’› ise anlaml› olarak yüksek bulmufllard›r.
Ayr›ca testosteron ile HDL-K, HDL3-K ve HDL-K/TK
oran› aras›nda pozitif korelasyon saptam›fllard›r22.

Çal›flmam›zda MI’l› vakalar›n ilk günü ölçülen testosteron
düzeyleri ile kontrol grubunun testosteron düzeyleri aras›nda
anlaml› bir fark bulamad›k (p=0,146). Ancak 2. ve 3. gün
sonuçlar› kontrol grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda  anlaml›
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MI grubu  (n=40)

114,16 ± 110,2

40,61 ± 61,5

Norepinefrin (1.gün)

Norepinefrin (3.gün)

Kontrol grubu (n=30)

62,83 ± 53,4

p

0,008

0,009



olarak düflüktü (p2=0,017 ve p3=0,023). Bu sonuçlar
yükselen norepinefrinin, testosteronun periferik
aromatizasyonunu art›rarak, östradiol seviyelerini
art›rmas›na, testosteron seviyelerinin ise buna ba¤l› olarak
düflmesi ile aç›klanabilir. Daha önce yap›lan baz›
çal›flmalarda MI’l› vakalarda testosteron düzeyleri düflük
saptanm›fl7,12,18,23,24, öte yandan baz› çal›flmalarda ise
testosteron düzeyleri hasta ve kontrol gruplar›nda çok
büyük farkl›l›klar göstermemifltir20,25.

Daha önce yap›lan çal›flmalarda AMI’lü ve USAP’l›
vakalarda plazma norepinefrin düzeyleri anlaml› olarak
yüksek bulunmufltur9,10. White ve ark.n›n HEART
çal›flmas›n›n bir alt grubu olarak yapt›klar› bir çal›flmada
122 MI’l› erkek hastada katekolaminler, endotelin-1, ATII,
Nt-proANP, BNP ve prostoglandinler bak›lm›fl ve AT II
ile prostoglandinler hariç, katekolaminler baflta olmak
üzere di¤er nörohormonlar› bafllang›çta yükselmifl olarak
bulmufllard›r. Katekolaminler zamanla giderek belirgin bir
flekilde azalm›fl, ancak 14. günde bile hala yüksek
seviyelerde bulunmufltur26. Rochette ve ark.n›n yapt›¤›
baflka bir deneysel çal›flmada ise, rat kalpleri sol ana
koroner arterin ba¤lanmas›yla iskemiye maruz b›rak›lm›fl
ve iskeminin uzad›¤› periyotlarda norepinefrin
sal›n›m›ndaki art›fl daha belirgin olarak gözlenerek bu
dönemlerde ciddi “sustained” paternde ve daha uzun süreli
aritmiler izlenmifltir27.

Grimm ve ark.n›n yapt›¤› deneysel bir çal›flmada ise, rat
kalbi iskemiye maruz b›rak›lm›fl, iskemi boyunca
presinaptik norepinefrin sal›n›m› artm›fl, ayr›ca presinaptik
uçtaki otoinhibitör a 2-adrenoseptörler aktivitesini
kaybederken, otostimülatör b2 adrenoseptörlerin aktivitesi
artm›flt›r. Bunlar›n sonucunda  norepinefrin sal›n›m› daha
da artm›flt›r28.

Bizim çal›flmam›zda ilk 24 saatteki norepinefrin düzeyleri
MI grubunda kontrol grubuna göre anlaml› olarak daha
yüksekti (p=0,008). MI grubunda norepinefrin düzeyi
zamana ba¤l› olarak düflmekteydi ve bu düflüfl anlaml›
düzeydeydi (p=0,000), ancak normal s›n›rlar› geçmemiflti.
Bu durum iskemik myokard›n adrenerjik stimülasyonunun
plazma katekolamin düzeylerinden daha çok, lokal
katekolamin düzeyleri ile iliflkili olmas›ndan kaynaklan›yor
olabilir. Zira iskemik myokardda lokal katekolamin
konsantrasyonlar›, plazma konsantrasyonlar›ndan 100-
1000 kez daha yüksek düzeylere ulaflabilir29. Çal›flmam›zda
CK-MB ile östradiol düzeyleri aras›nda istatistiksel olarak
anlaml›, pozitif yönde bir iliflki bulundu (1. gün: p=0,000,
r=0,586;  2. gün: p=0,034, r=0,337; 3. gün: p=0,011,
r=0,398). Öte yandan CK-MB ile testosteron ve
norepinefrin aras›nda anlaml› bir iliflki bulunamad›. Ayr›ca
norepinefrin ile östradiol ve testosteron aras›nda da bir
iliflki yoktu.

Östradiol, testosteron ve norepinefrin düzeyleri ile prognoz
aras›ndaki iliflkiyi belirleyebilmek için hastalar post MI
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angina, hastanede ölüm ve 3 ayl›k takipte evde ölüm
bak›m›ndan incelendi. Daha önceki çal›flmalarda
hiperöstrojenemi görülen hastalarda prognozun daha kötü
oldu¤u belirtilmiflti8,14,17. Ancak bizim çal›flmam›zda
östradiol, testosteron ve norepinefrin düzeylerinin hiçbirinin
post MI angina, hastanede ölüm ve 3 ayl›k takipte evde
ölüm olaylar› ile anlaml› bir iliflkisi saptanamad›. Bu sonuç
hasta say›s›n›n azl›¤› ve takip süresinin k›sal›¤› nedeniyle
olabilir.

Sonuç olarak; AMI’ünde artm›fl adrenerjik aktivite bir
yandan testosteronun periferik aromatizasyonunu
indükleyerek östradiol düzeyini art›rmakta, di¤er taraftan
kalp h›z›n› ve kontraktiliteyi de art›rarak myokard›n oksijen
tüketimini olumsuz yönde etkilemekte ve aritmilerin
oluflumu kolaylaflmaktad›r. Bu flekilde oksijen ihtiyac›n›n
artmas› MI’›n prognozunu kötülefltirmektedir. Ancak bizim
çal›flmam›zda östradiol, testosteron ve norepinefrin
düzeyleri ile post MI angina, hastanede ölüm ve 3 ayl›k
takipte evde ölüm olaylar› aras›nda bir iliflki saptanmam›flt›r.
Bu nedenle AMI’lü hastalarda östradiol, testosteron ve
norepinefrin düzeylerindeki de¤iflimlerin kötü prognoz
kriteri olup olamayaca¤›n› belirlemek için daha genifl vaka
say›l› ve uzun dönem takipli çal›flmalara ihtiyaç vard›r.
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