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AKUT MYOKARD iNFARKTUSU GEGIREN ERKEK HASTALARDA
SERUM OSTRADIOL, TESTOSTERON VE NOREPINEFRIN DUZEYLERI
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Bu calisma akut myokard infarktiislii (AMI) erkek hastalarda dstradiol, testosteron ve norepinefrin diizeylerinin belirlenmesi, bu parametrelerin
hastanede 6liim, post MI angina ve 3 aylik siirecte evde oliim olaylart ile iligkilerinin arastirilmast amaci ile yapildi. Akut myokard infarktiisii tanist
alan 40 erkek hasta ile 30 saglikli erkek galismaya alindi. AMI grubundan ilk 24 saat, 48. saat ve 72. saatlerde alinan kan 6rneklerinden ostradiol,
testosteron, kreatin kinaz (CK) ve kreatin kinazin myokardiyal band1 (CK-MB), ilk geliste ve 72. saatte norepinefrin diizeyleri ¢alisildi. Kontrol
grubunda ise ayni parametreler alinan tek kan 6rneginden calisildi. Hastalar hastanede 6liim, post MI angina ve 3 aylik siiregte evde 6liim bakimindan
takibe alindi. AMI grubunda Ostradiol diizeyleri 24, 48 ve 72. saatler icin sirasiyla 51,92+19,8 pg/ml, 40,52+17,9 pg/ml ve 34,76+19,9 pg/ml olarak
oleiildii ve her ti¢ deger, kontrol grubu degerinden (24,44+8,2 pg/ml) anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0,05). Ayrica AMI grubunda dstradiol
diizeylerinin zamana bagli olarak azaldig1 ve bu azalmanin anlamli oldugu tespit edildi. Serum testosteron diizeyleri AMI grubunda 24, 48 ve 72.
saatler i¢in sirasiyla 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. AMI grubu ile kontrol grubu
arasinda 24. saat testosteron diizeylerinde anlamli fark bulunmadi (p=0,146); ancak 48 ve 72. saatlerdeki testosteron diizeyleri arasinda anlaml
fark mevcuttu. AMI grubunun testosteron diizeyleri kendi aralarinda karsilastirildiginda anlaml bir degisim saptanmadi ( p=0,592 ). AMI grubunda
norepinefrin diizeyleri ilk gelis ve 72. saat i¢in sirastyla 114,16+110,2 pg/ml ve 40,61+61,5 pg/ml olarak olc¢iildii ve ilk gelisteki deger, kontrol
grubu degerinden (62,83+53,4 pg/ml) anlaml: yiiksek bulundu (p=0,008). CK-MB ile 6stradiol arasinda anlamli, pozitif yonde bir korelasyon
saptanirken (1.gtin p=0,000 r=0,586; 2.giin p=0,034 r=0,337; 3.giin p=0,011 r=0,398), CK-MB ile testosteron ve norepinefrin arasinda anlamli
bir iligki saptanmadi. Ostradiol, testosteron ve norepinefrin diizeylerinin, hastanede 6liim, post MI angina ve 3 aylik siirete evde 6liim iizerine
anlaml etkileri goriilmedi (p>0,05). AMI’lii hastalarda 6stradiol, testosteron ve norepinefrin diizeylerindeki degisimlerin kotii prognoz kriteri olup
olamayacagini belirlemek icin daha genis vaka sayili ve uzun donem takipli calismalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar kelimeler: Akut myokard infarktiisii, ostradiol, testosteron, norepinefrin

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 24™M hours, 48t
hours and 72" hours. Norepinephrine levels were tested on admission and at 72" 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 24““, 48“‘, 72" 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 24‘h, 48t 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 48™ and 72" 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 72" 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 (24" hours p=0,000 r=0,586;
48 hours p=0,034 r=0,337; 72" 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.

Keywords: Acute myocardial infarction, estradiol, testosterone, norepinephrine

Kardiovaskiiler hastaliklarin halen tiim 6liimlerin morbidite ve mortaliteleri arasinda pozitif bir iligki
bulundugunu ileri siirmiiglerdir#. Feminizasyon bulgulart
gosteren ve libido kaybi olan erkeklerde akut myokard
infarktiisii riskinin arttig1 gdsterilmistird. Bu sonug
erkeklerde hiperdstrojeneminin bir risk faktorii

olabilecegini akla getirmistir. Ostrojenin erkeklerde

%41’inden sorumlu oldugu saptanmustir'. Tiirk Kardiyoloji
Dernegi tarafindan 1990 yilindan bu yana yiiriitiilen
TEKHAREF (Tiirk Erigkinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk
Faktorleri) calismasinin 10 yillik izlem verilerine gore

Tiirkiye’de yaklasik 2 milyon kiside koroner arter hastalig
bulundugu tahmin edilmektedir2.

Ateroskleroz i¢in bilinen klasik risk faktorlerinin diginda,
baska kolaylastirict faktorlerin de olabilecegi
diistiniilmiistiir. Yapilan bazi1 aragtirma ve goézlemler seks
hormon diizeylerindeki artis ile koroner kalp hastaliklarinin

lDr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. Dahiliye Klinigi
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kardiovaskiiler mortaliteyi artirdig1 ve c¢esitli malign
hastaliklar nedeniyle uygulanan ostrojen tedavisi sirasinda
ostrojen dozu ile reinfarktiis siklig1 arasinda pozitif
korelasyon oldugu bildirilmistir®7.

Akut myokard infarktiisiinde CK ve CK-MB ile ostradiol
arasinda dogru orantilt bir iligki saptanmis ve
hiperostrojenemik hastalarda prognozun kotii oldugu
belirlenmistir3. Ayrica akut myokard infarktiislii veya orta
derecede stres altindaki angina pektorisli hastalarda
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plazma norepinefrin diizeyleri anlamli olarak yiiksek
bulunmus?®-10, yiikselmis norepinefrinin periferde
testosteronun aromatizasyonunu artirarak, ostradiol artisina
ve testosteronun azalmasina neden oldugu bildirilmistir!!-12,

Biz bu ¢aligmada akut myokard infarktiislii erkek hastalarda
seks hormonlar1 ve norepinefrin diizeyleri ile bunlarin
hastanede 6liim, post MI angina ve 3 aylik siirecte evde
oliim olaylar: ile iliskilerini arastirmay: amacladik.

GEREC VE YONTEM

Calismaya Aralik 2001-Eyliil 2002 tarihleri arasinda Dr.
Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. I¢
Hastaliklar1 Klinigi Koroner Yogun Bakim Unitesi’ne
myokard infarktiisii tanistyla yatirilan 40 erkek hasta alindi.
Kontrol grubu olarak saglikli 30 erkek incelendi. Calismaya
klinik, biyokimyasal ve EKG o6zellikleri ile MI tanist
konan, karaciger hastaligi, bobrek yetmezligi, KOAH,
konjestif kalp yetmezligi gibi kronik hastalik 6ykiisii
olmayan, ostradiol ve testosteron diizeylerini etkileyebilecek
ila¢g kullanim oOykiisii olmayan, obez olmayan,
hiperdstrojeneminin beklenen bir bulgu olmamasi ve
Ostrojen diizeylerinin yasa gore fazla degigken olmamasi
nedeniyle sadece erkek, 75 yasin altindaki, caligmaya
alinma konusunda bilgilendirilmis ve onaylar1 alinmis
hastalar dahil edildi.

Hastalardan ilk 24 saat, 48. saat ve 72. saatlerde alinan
kan orneklerinden Ostradiol, testosteron ve CK ile
CK-MB calisildi. Ayrica ilk geliste ve 72. saatte norepinefrin
icin de kan ornekleri alindi. Kontrol grubundan ise yalniz
bir kez ostradiol, testosteron, norepinefrin ve CK ile
CK-MB ol¢timleri i¢in alinan kan 6rnekleri degerlendirildi.

Hastalar post MI angina (infarktiisiin ilk 24 saatinden
sonraki 15 giin i¢inde gelisen angina), hastanede 6liim ve
3 aylik siirede evde ani 6liim bakimindan takibe alindi.

Verilerin analizinde Mann-Whitney U testi, Friedman testi,
Wilcoxon Signed Ranks testi ve Kruskall-Wallis testleri
kullanildi. Tiim testlerde anlamlilik degeri p<0.05 olarak
kabul edildi. Istatistiksel analizlerde SPSS 11.0 programi
kullanildi.

BULGULAR

Calismaya alinan 40 erkek akut myokard infarktiislii
hastanin yas ortalamalar1 55,88+10,9 (28-73) yil iken,
kontrol grubu olarak alinan 30 saglikli erkegin yas
ortalamalart 36,70+£13,6 (18-65) yil olarak bulundu.
Hastalardan 1(%2,5)’inde hastanede 6liim, 4 (%10)’{inde
post MI angina, 3 (%7,5 )’tinde 3 aylik takipte 6lim
gozlendi.
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MI ve kontrol grubunun CK ve CK-MB diizeyleri tablo
I’de gosterilmistir. MI grubunun CK diizeyleri 24, 48 ve
72. saatte sirasiyla 1234,75+1114,7, 693,22+690.,8 ve
274,25+138,7 mg/dl; CK-MB diizeyleri de 162,42+144.4,
88,18%£71,6, 35,38+30,0 mg/dl bulundu. Kontrol grubu
CK ve CK-MB degerleri ise 89,40+34,2 ve 12,97+5,3
bulundu. MI grubunda CK ve CK-MB diizeyleri zamana
bagli olarak azalmaktaydi ve bu azalma istatistiksel olarak
ileri derecede anlamli bulundu (p=0,000). Ayrica MI grubu
ile kontrol grubu CK ve CK-MB diizeyleri bakimindan
karsilagtirildiginda, aralarinda beklendigi sekilde istatistiksel
olarak ileri derecede anlamli fark bulunmustur (p=0,000).

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

MI grubu (n=40) Kontrol grubu (n=30) p
CK (1. giin) 1234,75 + 1114,7 0,000
CK (2. gtin) 693,22 + 690,8 89,40 £ 34,2 0,000
CK (3. giin) 274,25 +138,7 0,000
CK-MB (1. giin)| 162,42 + 1444 0,000
CK-MB (2. giin)[ 88,18 +71,6 12,97 £53 0,000
CK-MB (3. glin)| 35,38+30,0 0,000

Hasta ve kontrol grubunun testosteron ve dstradiol degerleri
tablo II*de sunulmustur. MI grubunda ilk 24 saat, 48. saat
ve 72. saat ortalama Ostradiol diizeyleri sirasiyla 51,92+19,8
pg/ml, 40,52£17,9 pg/ml ve 34,76+19,9 pg/ml idi. Bu
degerler ile kontrol grubunun ortalama serum 0Ostradiol
diizeyleri ayr1 ayri karsilastirildiginda, MI grubunda ilk
24 saat, 48. saat ve 72. saatteki ortalama serum Ostradiol
diizeyleri kontrol grubuna gére anlaml olarak daha yiiksekti
(p;=0,000, p,=0,000, p3=0,011). Ayrica MI grubunda
ostradiol diizeyleri zamana bagli olarak azalmaktaydi ve
bu azalma anlamli diizeydeydi (p=0,000 ).

Tablo I1. MI ve kontrol grubunun ostradiol ve testosteron
diizeyleri

MI grubu (n=40) | Kontrol grubu (n=30) p
Ostradiol (1. giin) 51,92 +19,8 0,000
Ostradiol (2. glin) 40,52 £17,9 24,44 £ 8,2 0,000
Ostradiol (3. giin) 34,76 + 19,9 0,011
Testosteron (1.giin) 3,99+26 0,146
Testosteron (2.giin) 3,30+ 1,6 422+17 0,017
Testosteron (3.giin) 3,39+£1,6 0,023

MI grubunun ilk 24 saat, 48. saat ve 72. saatteki serum
testosteron diizeyleri sirastyla 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 diizeyi ise 4,22+1,70 ng/ml idi. MI
grubunun ilk 24 saat testosteron diizeyleri, kontrol
grubundan farkli bulunmazken (p=0,146), 48 ve 72.
saatlerdeki testosteron diizeyleri ile kontrol grubunun
ortalama testosteron diizeyleri arasinda anlamli fark bulundu
(p,=0,017, p3=0,023). MI grubunun ilk 24 saat, 48. saat
ve 72. saatlerdeki ortalama testosteron diizeyleri kendi
aralarinda karsilastirildiginda anlamlt bir degigim
saptanmadi (p=0,592).
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MTI’I1 hastalar ile kontrol grubunun norepinefrin
diizeylerinin karsilagtirmasi ise tablo II1°de gosterilmisgtir.
MI grubunda ilk 24 saat ve 72. saat ortalama norepinefrin
diizeyleri sirastyla 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 diizeyleri karsilastirildiginda ilk 24 saatteki
norepinefrin diizeyi MI grubunda anlamli olarak daha
yiiksekti (p=0,008). MI grubunda norepinefrin diizeyi
zamanla diismekteydi ve bu diislis anlamli diizeydeydi
(p=0,000).

Tablo III. MI ve kontrol grubunun norepinefrin diizeyleri

MI grubu (n=40) | Kontrol grubu (n=30) p
114,16 + 10,2 62,83 + 53,4 0,008
40,61 £61,5 0,009

Norepinefrin (1.giin)

Norepinefrin (3.giin)

MI grubunda 1-3. giinlerde bakilan CK-MB ile 6stradiol
diizeyleri arasinda pozitif bir korelasyon saptandi
(1. giin: p=0,000, r=0,586; 2. giin: p=0,034, r=0,337; 3.
giin: p=0,011, r=0,398). CK-MB ile testosteron diizeyleri
arasinda anlamli bir korelasyon izlenmedi (1. giin: p=0,198,
r=-0,156; 2. giin: p=0,649, r=-0,074; 3. giin: p=0,404, r=-
0,136). CK-MB ile norepinefrin diizeyleri arasinda da
anlamli bir korelasyon saptanmadi.

Ayrica norepinefrin ile dstradiol ve testosteron arasinda
da anlamli bir korelasyon bulunamadi. Ostradiol, testosteron
ve norepinefrin diizeylerinin post MI angina, hastanede
oliim ve 3 aylik izlem sirasinda 6liim {izerine anlamli
etkileri goriilmedi (p>0,05).

TARTISMA

Kardiovaskiiler hastaliklar endiistrilesmis toplumlarda
basta gelen 6liim nedenlerindendir ve cinsiyete baglh
farkliliklar gosterir. Koroner kalp hastaliklarinin ilk klinik
belirtileri kadinlarda erkeklere oranla ortalama 10 yil daha
gec ortaya ¢ikmakta ve kadinlar erkeklere oranla ortalama
20 y1l daha ge¢ myokard infarktiisii gecirmektedir!3. Bu
nedenle erkeklerde seks hormonlarinin koroner arter
hastaligindaki roliinii arastiran pek ¢ok calisma yapilmistir.
Buna ragmen aralarindaki iliskinin biitiin boyutlar1 heniiz
belirlenmis degildir. Bircok ¢alismada hiperdstrojeneminin
onemli bir risk faktorii olabilecegini diisiindiiren sonuglar
elde edilmis, fakat bunun mekanizmasi tam olarak
anlagilamamuistir.

Birgok caligmada saptanan ostradiol artiginin muhtemel
sebebi testosteronun kas ve adipoz dokuda aromatizasyon
yoluyla stradiole déniisiimiiniin artisi olabilir'!. Ayrica
daha onceki caligmalarda akut myokard infarktiislii ve
anstabil angina pektorisli hastalarda norepinefrin diizeyleri
yiiksek bulunmustur®-10, Yiikselen norepinefrinin,
testosteronun periferik aromatizasyonunu artirarak,
Ostradiol seviyelerinin artmasina neden oldugu,
testosteron seviyelerinin ise diistiigii belirtilmistir!!-12,
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Philips ve ark.nin yapti§1 Framingham Kohort calismasinda,
koroner arter hastaligi hikayesi olan 61 erkekte yiiksek
ostradiol seviyeleri saptandi3. Klaiber ve ark.nin yaptig
calismada da, akut koroner sendromlu hastalarda 6stradiol
diizeyleri yiiksek bulunmusg ve serum ostradioliiniin
adrenerjik aktiviteyi artirdig1 ve sonugta myokardiyal
oksijen ihtiyacinin artarak ventrikiiler fibrilasyon ve ani
oliimleri tetikledigi one siiriilmiistiir!4,

Philips ve ark.nin yaptig1 bagka bir ¢calismada ise, ostradiol
seviyeleri ile KAH derecesi (darlik derecesi) arasinda bir
iligki bulunamamuis, bu nedenle hiperdstrojeneminin KAH
ile degilde MI'1n trombozisi ile iligkili olabilecegi one
siiriilmiistiir!>. Benzer sekilde Small ve ark.nin yaptig1
calismada da, koroner anjiografi uygulanan bir grup erkek
hastada hiperdstrojenemi koroner ateromdan ziyade MI
ile iligkili bulunmustur!®. Yapilan diger bir ¢calismada MI
sonrast Ostron ve Ostradiol yiiksekligi erkek hastalarda
3 ay boyunca devam etmis, yiiksek Ostrojen seviyelerinin
strese bagli artmig adrenokortikal aktiviteyi yansittigi
belirtilmistir'7. Bizim ¢alismamizda MI grubunda dstradiol
diizeyi ortalamalart normal sinirlar i¢indeydi. Ancak kontrol
grubu ile karsilastirildiginda kontrol grubuna gére anlamli
olarak daha yiiksekti ve ayrica zamana bagli olarak diisme
seyri gostermekte olup bu azalma da anlaml diizeydeydi.
Bu sonug daha 6nce yapilan bir¢cok ¢alismanin sonuclarina
benzer sekildedir3--8:14.18.19,

Cauley ve ark.nin MRFIT (Multiple Risk Factor
Intervention Trial) calismasina kayith bazi vakalar lizerinde
yaptig1 prospektif calismada, seks hormonlar: ile
kardiyovaskiiler olay riski arasinda iliski saptanmamugtir.
35-57 yas arasi1 erkeklerde 6-8 yil boyunca siiren bu
calismada 163 vakada major kardiyak olay gelismis, bu
hastalarin ostron, Ostradiol ve testosteron seviyeleri (hem
total, hem de serbest fraksiyonlari) kontrol grubundan
farkli bulunmamistir20,

Philips ve ark.nin yaptig1 baska bir calismada ise, MI
Oykiisii olmayan 55 anjiografi yapilmis erkek hastada
ostradiol ve testosteron olciilmiis, KAH derecesi ile
testosteron arasinda negatif korelasyon izlenmigtir
(p=0,008, r=-0,36). Ayrica testosteron; fibrinojen, PAI-1
ve insiilin ile negatif, HDL ile pozitif korelasyon
gostermistir?!. Li ve ark. KAH’1 olan 118 erkek hastay
incelemigler, kontrol grubuna gore hastalarda testosteron,
HDL-K, HDL3-K, ve HDL-K/TK oranini anlaml1 olarak
diisiik ve Lp(a)’1 ise anlamli olarak ytiksek bulmuslardir.
Ayrica testosteron ile HDL-K, HDL3-K ve HDL-K/TK
orani arasinda pozitif korelasyon saptamislardir?2.

Calismamizda MI'l1 vakalarin ilk giinii 6l¢iilen testosteron
diizeyleri ile kontrol grubunun testosteron diizeyleri arasinda
anlamli bir fark bulamadik (p=0,146). Ancak 2. ve 3. giin
sonuclar1 kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamli
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olarak disiiktii (p,=0,017 ve p3=0,023). Bu sonuglar
yiikselen norepinefrinin, testosteronun periferik
aromatizasyonunu artirarak, ostradiol seviyelerini
artirmasina, testosteron seviyelerinin ise buna bagl olarak
diismesi ile aciklanabilir. Daha 6nce yapilan bazi
calismalarda MI'1 vakalarda testosteron diizeyleri diigiik
saptanmig’-12:18.23.24  5te yandan baz1 ¢alismalarda ise
testosteron diizeyleri hasta ve kontrol gruplarinda ¢ok
biiyiik farkliliklar gostermemigtir20-23,

Daha 6nce yapilan calismalarda AMI’lii ve USAP’I1
vakalarda plazma norepinefrin diizeyleri anlamli olarak
yiiksek bulunmustur?-1, White ve ark.nin HEART
caligmasinin bir alt grubu olarak yaptiklari bir calismada
122 MI’11 erkek hastada katekolaminler, endotelin-1, ATII,
Nt-proANP, BNP ve prostoglandinler bakilmig ve AT II
ile prostoglandinler haric, katekolaminler basta olmak
tizere diger ndrohormonlart baglangicta yiikselmis olarak
bulmuslardir. Katekolaminler zamanla giderek belirgin bir
sekilde azalmis, ancak 14. giinde bile hala yiiksek
seviyelerde bulunmustur?®. Rochette ve ark.nin yaptig
bagka bir deneysel caligsmada ise, rat kalpleri sol ana
koroner arterin baglanmasiyla iskemiye maruz birakilmig
ve iskeminin uzadigi periyotlarda norepinefrin
salimimindaki artig daha belirgin olarak gozlenerek bu
donemlerde ciddi “sustained” paternde ve daha uzun siireli
aritmiler izlenmigtir?’.

Grimm ve ark.nin yaptig1 deneysel bir calismada ise, rat
kalbi iskemiye maruz birakilmis, iskemi boyunca
presinaptik norepinefrin salinimi artmus, ayrica presinaptik
uctaki otoinhibitdor a,-adrenoseptorler aktivitesini
kaybederken, otostimiilator b, adrenoseptorlerin aktivitesi
artmigtir. Bunlarin sonucunda norepinefrin salinimi daha
da artmistir?8,

Bizim calismamizda ilk 24 saatteki norepinefrin diizeyleri
MI grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak daha
yiiksekti (p=0,008). MI grubunda norepinefrin diizeyi
zamana bagl olarak diismekteydi ve bu diisiis anlaml
diizeydeydi (p=0,000), ancak normal sinirlar1 gegcmemisti.
Bu durum iskemik myokardin adrenerjik stimiilasyonunun
plazma katekolamin diizeylerinden daha cok, lokal
katekolamin diizeyleri ile iligkili olmasimdan kaynaklantyor
olabilir. Zira iskemik myokardda lokal katekolamin
konsantrasyonlari, plazma konsantrasyonlarindan 100-
1000 kez daha yiiksek diizeylere ulagabilir?®. Calismamizda
CK-MB ile 6stradiol diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli, pozitif yonde bir iligki bulundu (1. giin: p=0,000,
r=0,586; 2. giin: p=0,034, r=0,337; 3. giin: p=0,011,
r=0,398). Ote yandan CK-MB ile testosteron ve
norepinefrin arasinda anlamli bir iligki bulunamadi. Ayrica
norepinefrin ile dstradiol ve testosteron arasinda da bir
iligki yoktu.

Ostradiol, testosteron ve norepinefrin diizeyleri ile prognoz
arasindaki iligkiyi belirleyebilmek icin hastalar post MI
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angina, hastanede 6lim ve 3 aylik takipte evde 6liim
bakimindan incelendi. Daha 6nceki ¢aligmalarda
hiperostrojenemi goriilen hastalarda prognozun daha kotii
oldugu belirtilmisti®-1417. Ancak bizim calismamizda
Ostradiol, testosteron ve norepinefrin diizeylerinin higbirinin
post MI angina, hastanede 6liim ve 3 aylik takipte evde
oliim olaylari ile anlamli bir iligkisi saptanamadi. Bu sonug
hasta sayisinin azlig1 ve takip siiresinin kisalig1 nedeniyle
olabilir.

Sonug olarak; AMI'tinde artmig adrenerjik aktivite bir
yandan testosteronun periferik aromatizasyonunu
indiikleyerek Ostradiol diizeyini artirmakta, diger taraftan
kalp hizin1 ve kontraktiliteyi de artirarak myokardin oksijen
tilketimini olumsuz yonde etkilemekte ve aritmilerin
olusumu kolaylagsmaktadir. Bu sekilde oksijen ihtiyacinin
artmast MI'1n prognozunu kétiilestirmektedir. Ancak bizim
calismamizda ostradiol, testosteron ve norepinefrin
diizeyleri ile post MI angina, hastanede 6liim ve 3 aylik
takipte evde 6liim olaylari arasinda bir iliski saptanmamugtir.
Bu nedenle AMI'lii hastalarda 6stradiol, testosteron ve
norepinefrin diizeylerindeki degisimlerin kotii prognoz
kriteri olup olamayacagini belirlemek icin daha genis vaka
sayil1 ve uzun donem takipli ¢aligmalara ihtiyac vardir.
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