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OZET 
AMA{': ADP ve AMP seviyeleri ile AMI (akut miyokard 
infarktiisii) te,rhisi, infarktiis alamnm geni§ligi, CPKMB 
seviyeleri arasmdaki ili§kiyi tartl§mayz' ama~·ladzk. 

MATERYAL VE METOD: 4 Angina Pektoris, 14 AMI'lii 
hastayz ~·ah§mamzza aldzk. AMI tqhisini, klinik bulgular, 
EKG ve kardiak enzim artz§lan ile yapllk. AMP ve ADP se
viyelerini Boehringer'in 3'/ii absorbans metodu ile ol~·tiik. 

BULGULAR: Unstable Angina Peotorisi olan tum vaka
larda ADP ve AMP normaldi. AMI'mln ilk dort saati ir,:in-

"de CPKMB normal, AMP yuksekti. AM/'nunlik4 saatinden 
sonra CPKMB ve ADP daha y iiksek bulundu. 

SONU{'LAR: AM/'de erken diinemde AMP, ge~· diinemde 
ADP i!l~·iimleri yararli olacaktzr. Aym zamanda AMP, 
ADP iilr,:umleri ile unstable angina peotoris ve AMI aynmz 
yapabiliriz. 

ANAHTAR KELiME: ADP, AMP, Adenosine, Unstable 
Angina Pectoris, AMI. 

GiRiS 

Adenozin viicudun biitiin hiicrelerinde bulunan bir pii
rin niikleotidir. Fizyolojik ve patolojik ko~ullarda hiic
relerden sahmr. Adenozin, aden in niikleotidleri veya s
adenosyi homosistein (SAH)'nin degradasyonu ile hiic
relerde olu~ur. ATP yan yolunda, .adenozin AMP'nin 
defosforilasyonundan kaynaklamr. AMP'den 5-niikle
otidaz ile adenozin meydana gelir. Adenozin hiicre ic;:i 
ve dt~mda AMP'nin defosforilasyonu ile iiretilir. Extra
sell tiler bo~luga trombositlerden ve endotel hiicrelerin
den sal man adenin niikleotidleri de aym zamanda ade
nozin kaynagtdtr (1). Adenozin insan plazmasmda ya
n omrii 1.5 dk'dtr. Adenozin metabolizmasmda 2 fark
h yan yo! vard1r. AMP'ye adenozin kinaz tarafmdan 
deaminasyon ve adenozin deaminaz tarafmdan inozin, 
hipoksantin, ksantin ve iirik a~ide ileri degradasyondur 
(1). 
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SUMMARY 

OBJECTIVE: Our aim was to discuss the potential link 
between diagnosis of AMI, infarct size, CPKMB leves and 
AMP, ADP levels. 
STUDY DESIGN: 4 unstable Angina Pectoris patients 
and 14 AMI patients were included in this study. Diagno
sis of AMI had been done with clinical findings, EKG and 
increased cardiac enzyme levels. We studied AMP and 
ADP levels with Boehringer's 3 absorhan.s test. 
RESULTS: ADP and AMP levels were normal in all uns
table Angina Pecrotis patients. CPK-MB was normal, 
AMP was elavated within 4 hours of AMI. CPKMB and 
ADP were f(mnd higher after 4 hours of AMI. 
CONCLUCIONS: Measurements ofAMP is very useful in 
early AMI. We can measure ADP levels in late AMI. Also 
we can dijferetiate AMI and angina pectoris with 
measurements of AMP, ADP levels. 
KEY WORDS: ADP, AMP, Adenosine, Unstable Angina 
Pectoris, AMI. 

Diger yolla da adenozin extraselliller komparttman
dan hiicreye altm, metabolizma, metabolitlerin renal 
atthmr ile hrzla uzakla~tmhr (1, 2). 

Miyokardm oksijenlenmesi azalmca adenozin yap•
mr indiiklenir ve A TP'ler P'lanm vererek adenozine 
kadar pars:alamr. Adenozin ta~JYICI protein ile hiicre 
dr~ma c;:rkar. Hiicre dt~ma c;: tkan adenozin saglam 
hiicrelere geri ahmr, piirin metabolizmast son iiriinle
rine parc;:alamr, ATP'ye donii~ebilir, reseptOrlere bag
lanarak etki gosterir. Adenozin reseptorleri kardi
ovaskiiler etkilere aracrhk eder. Adenozinin koroner 
vazodilatatOr, kardioprotektif, anti aritmik etkileri 
onemlidir (1, 2). 

Miyokard iskemisi sonucunda kesin olarak belirlen
mi~tir ki miyqkard hiicresi dr~ma c;:ok krsa si.irede 
adenozin sahnmaktadrr. Hiicre biitiinliigiini.i bozma
yan iskemik durumlarda sadece adenozin serbestle
§irken hiicre biitiinliigii bozuldugu zaman (MI) fosfa
tmt kaybeden ATP, mono ve difosfatlar §eklinde 
hiicre dt~ma c;:rkmaktadtr. 
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AMA<; 

<;ah~mamiZln ba~mda miyokard enfarktiisii somas1 
hiicre d1~ma 91kan endojen adenozinin MI erken tam
SI, enfarktiis yaygmhg1, aritmiler ve CPKMB deger
leri tizerine etkisini saptamay1 istemi~tik. Fakat en
dojen adenozinin d1~ ortamda birkac;; dakika gibi c;;ok 
c;;abuk siirede yikilmasi bize bu konuda I~Ik tutama
yacagml dti~iindiirdti. Bu nedenle sadece hiicre bti
tiinltigti bozuldugu zaman sahnan mono (AMP) ve 
difosfatlann (ADP) olc;;iimiiniin ozellikle daha spesi
fik olacag1 inanc1 ile aym parametlerin mono ve di
fosfatlarla ili~kisine bakmay1 amac;;lad1k. 

AMP ve ADP'yi CPK-MB gibi nekroz alam ve in
farktiis yaygmhg1 ic;;in bir gosterge olarak kullanabi
lir miyiz sorusuna cevap aramak istedik. 

MATERY AL VE METOD 

35-62 ya~lar arasmda 5'i bayan 13'ii erkek olmak .. 
i.izere, 4'i.i angina pectorisli, 14'ii AM!'lii toplam 18 
vaka c;;ah~maya ahnd1. AMI tams1, klinik, EKG ve 
kardiak enzim di.izeyleri ile konuldu. Plazma AMP 
ve ADP baklm yontemi olarak Boehri'nger'in 3'1ti ab
sorbans yontemi kullamld1 (En son H+ iyonu absor
bansJ ile NADH'm spektrofotometre ile okunmas1 
~eklinde). 

BULGULAR 

<;ah§mamiza aldtgimiZ unstable angin.a pectonst 
olan ti.im vakalarda ADP (30.02 mg/1) ve AMP (6.46 
mg/1) degerleri normaldi. AMI olanlarda ise AMP 
degerleri normalden di.i§tik olan 3 vaka vard1. Bun
lardan birisi anteroseptal MI, AMP 5.8 rng/1, 3. giin, 
ikincisi anterolateral MI, AMP 5.7 mg/1, 3. saat, 
ii<;:iinci.isii subendokardial Ml, AMP 5.8 ve 2. giin idi. 
ADP degerleri ise normaldi. 

AMI olanlar (n=l4) ile, unstable Angina Pectorisi 
olanlar (n=4) arasmda ADP'ler qit (AMI ~ 
ADP=30.71, UAP ~ ADP=30.02) iken, AMI'de 
AMP'ler 7.81 mg/1 ile ytiksek bulundu. 

ilk 4 saatte ba~vuran AMI'lii vakalarda (n=5), AMP 
9.41 ile yiiksek iken, ilk 4 saatten soma ba~vuran 
(n=9) AMI'de ise ADP 31.77 ile daha yiiksek bulun
du. 

CPKMB diizeyi yiiksek olan (n=9) vakalarda ise 
CPKMB normal olanlara gore ADP 32.77 ile belir
gin olarak yiiksek bulundu. 

Anteroseptal MI ile inferior MI vakalannda ise . 
ADP'ler qit iken, inferior MI olanlarda AMP'ler 
8.64 ile daha yiiksek bulundu. 
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(Buigular gruplann azhg1 nedeni ile istatistiksel ola
rak kar~Ila~tinlmadi.) 

TARTISMA 

Literatiir tararnasmda <;:ah~rnarnlza benzer c;;ali§rna 
bulamarnamiz eksiklerimizi saptama ve giderrnede 
gii<;:liik yaratt1. Literatiirdeki c;;ah§malar hayvan de
neyleri ile adenozinin kardioprotektif (1, 2, 4, 5, 9, 
11), nekrozalamm kiic;;iiltiici.i (1, 3, 4, 5, 7, 8, 10), an
tiaritrnojenik (1, 6) etkileri iizerine yapdmi~tl. Biz 
adenozin s:ok c;;abuk ytkildigi i<;:in (plazma yan ornrii 
1,5 dk) plazrna ADP ve AMP diizeylerini <;:ah§tlk. Bu 
maddelerin de 5-niikleotidaz ile adenozine . doni.i~e

rek endojen adenozin etkisini gosterecegi savmdan 
hareket ettik. 

<;ah~mamiza aldigirniz tiim unstable angina pekto
risli vakalarda ADP ve AMP degerlerinin normal 
olu~u, hiicre biitiinliigii bozulrnadigi siirece bunlann 
hticre d!§tna yikrnarna savmi desteklemektedir ( 1). a 

inferior MI olanlar ile ilk 4 saatte ba§vuranlarda 
AMP degerinin daha yiiksek bulunmas1, AMP'nin 
adenozine benzer etkisin(Q daha fazla olabilecegini 
gosterdi. 

Miyokar~ial iskerninin ba§langicmdan somaki sani
yeler i<;:inde biiyiik miktarlarda adenozin sahndigl 
go_sterilmi~tir (5). 

Aynca ilk 4 saatte ba~vuran, heniiz CPKMB degerle
ri yiikselmerni~ vakalarda AMP ytiksek iken, 4 saat
ten soma gelen CPKMB degerleri yiikselen vakalar
da ADP'nin yiiksek bulunmas1, erken donernde 

· ATP'nin h1zla fosfatlanm kaybederek AMP'ye don-. 
dtigiinii dti§iindtirdii (1). ilk 4 saatten soma AMI'Ii.i
lerde ADP'nin yiiksek bulunmas1 ise adenozinin is
kemi si.iresince ATP di.i~mesini azaltJrken, reperfi.iz
yon si.iresinde A TP'nin norrnalle§mesini saglar savm1 
destekler. A TP'nin korunrnas1 01 eksikligi stiresince 
glikolizin adenozin ile stimi.ilasyonu ile arttmlmakta
dir (1). 

Sonu<;: olarak; ADP ve AMP'nin kanda kah~ si.ireleri
nin bilinmemesi, olc;;i.im yonterninin ti.im a§amalan
mn manuel olmasmm hataya a<;:Ik olmas1, ozellikle 
c;;ok erken donemde ba§vuran hasta say1smm azhg1 
yorumu gi.ic;;le~tirmekle birlikte, AMI'ni.in erken do
neminde hentiz CPKMB yi.ikselrnedigi donemde 
AMP, daha soma ADP ol<;:iirnlerinin, erken ve ge<;: 
donem AMI tamsma katkiSI olabilir. 

Unstable Angina Pectoris ile AMI aymmmda da 
CPKMB gibi AMP ve ADP olc;;iimleri de degerli ola
bilir gori.i~tindeyiz. 
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