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Miyokard Iskemisinde ADP, AMP

ADP, AMP levels in Myocardial Ischemia
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OZET
AMAC: ADP ve AMP seviyeleri ile AMI (akut miyokard
- infarkriisii) teghisi, infarktiis alammn genigligi, CPKMB
seviyeleri arasindaki iligkiyi tartigmayi amacladik.
MATERYAL VE METOD: 4 Angina Pektoris, 14 AMI'lii
hastayr caliymanuza aldik. AMI teshisini, kinik bulgular,
EKG ve kardiak enzim artiglary ile yaptik. AMP ve ADP se-
viyelerini Bochringer'in 3'lii absorbans metodu ile dlgtiik.

BULGULAR: Unstable Angina Peotorisi olan tiim vaka-
larda ADP ve AMP normaldi. AMI'niin ilk dort saati i¢in-
“de CPKMB normal, AMP yiiksekti. AMI'niinlik 4 saatinden
sonra CPKMB ve ADP daha yiiksek bulundu.
SONUCLAR: AM!'de erken dénemde AMP, ge¢ donemde
ADP Glgiimleri yararli olacaktir. Aym zamanda AMP,
ADP életimleri ile unstable angina peotoris ve AMI ayrin
yapabiliriz.

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

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 absorbans 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 found higher after 4 hours of AMI.
CONCLUCIONS: Measurements of AMP is very useful in
early AMI. We can measure ADP levels in late AMI. Also
we can differetiate AMI and angina pectoris with
measurements of AMP, ADP levels.

KEY WORDS: ADP, AMP, Adenosine, Unstable Angina
Pectoris, AMI.

GIRIS
Adenozin viicudun biitiin hiicrelerinde bulunan bir pii-
rin niikleotidir. Fizyolojik ve patolojik kosullarda hiic-
relerden salinir. Adenozin, adenin niikleotidleri veya s-
adenosyi homosistein (SAH)'nin degradasyonu ile hiic-
relerde olusur. ATP yan yolunda, adenozin AMP'nin
defosforilasyonundan kaynaklanir. AMP'den 5-niikle-
otidaz ile adenozin meydana gelir. Adenozin hiicre ici
ve disinda AMP'nin defosforilasyonu ile iiretilir. Extra-
selliler bosluga trombositlerden ve endotel hiicrelerin-
den salinan adenin niikleotidleri de aym zamanda ade-
nozin kaynagidir (1). Adenozin insan plazmasinda ya-
n omrii 1.5 dk'dir. Adenozin metabolizmasinda 2 fark-
i yan yol vardir. AMP'ye adenozin kinaz tarafindan
deaminasyon ve adenozin deaminaz tarafindan inozin,
hipoksantin, ksantin ve iirik aside ileri degradasyondur

(1).
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Diger yolla da adenozin extraselliiler kompartiman-
dan hiicreye alim, metabolizma, metabolitlerin renal
atilimi ile hizla uzaklastinlir (1, 2).

Miyokardin oksijenlenmesi azalmea adenozin yapi-
mi indiiklenir ve ATP'ler P'larim vererek adenozine
kadar pargalanir. Adenozin tagiyici protein ile hiicre
disina ¢ikar. Hiicre digina c¢ikan adenozin saglam
hiicrelere geri alinir, plirin metabolizmasi son irtinle-
rine pargalanir, ATP'ye doniigebilir, reseptorlere bag-
lanarak ectki gosterir. Adenozin reseptorleri kardi-
ovaskiiler etkilere aracilik eder. Adenozinin koroner
vazodilatatér, kardioprotektif, anti aritmik etkiler_i
onemlidir (1, 2).

Miyokard iskemisi sonucunda kesin olarak belirlen-
mistir ki miyokard hiicresi digina ¢ok kisa siirede
adenozin salinmaktadir. Hiicre biitlinliiginii bozma-
yan iskemik durumlarda sadece adenozin serbestle-
sirken hiicre biitiinliigi bozuldugu zaman (MI) fosfa-
tin1 kaybeden ATP, mono ve difosfatlar seklinde
hiicre digina gikmaktadir.
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AMAC

Caligmamizin baginda miyokard enfarktiisii sonras
hiicre disina ¢ikan endojen adenozinin MI erken tani-
s1, enfarktiis yayginligi, aritmiler ve CPKMB deger-
leri iizerine etkisini saptamay1 istemigtik. Fakat en-
dojen adenozinin dig ortamda birkag dakika gibi ¢ok
gabuk siirede yikilmasi bize bu konuda 151k tutama-
yacagim distindiirdii. Bu nedenle sadece hiicre bii-
tiinltigli bozuldugu zaman salinan mono (AMP) ve
difosfatlarin (ADP) olgumiiniin 6zellikle daha spesi-
fik olacag: inanct ile aymi parametlerin mono ve di-
fosfatlarla iliskisine bakmayr amagladik.

AMP ve ADP'yi CPK-MB gibi nekroz alani ve in-
farktiis yayginlig1 igin bir gosterge olarak kullanabi-
lir miyiz sorusuna cevap aramak istedik.

MATERYAL VE METOD

35-62 yaglar arasinda 5'1 bayan 13'ii erkek olmak
iizere, 4'ii angina pectorisli, 14'ti AMI'Tii toplam 18
vaka calismaya alindi. AMI tamist, klinik, EKG ve
kardiak enzim diizeyleri ile konuldu. Plazma AMP
ve ADP bakim y6ntemi olarak Boehringer'in 3'lii ab-
sorbans yontemi kullanildi (En son H+ iyonu absor-
bansi ile NADH'n spektrofotometre ile okunmasi
seklinde).

BULGULAR

Caligmamiza aldigimiz unstable angina pectorisi
olan tiim vakalarda ADP (30.02 mg/l) ve AMP (6.46
mg/l) degerleri normaldi. AMI olanlarda ise AMP
degerleri normalden diigiik olan 3 vaka vardi. Bun-
lardan birisi anteroseptal MI, AMP 5.8 mg/l, 3. giin,
ikincisi anterolateral MI, AMP 5.7 mg/l, 3. saat,
liciinciisii subendokardial MI, AMP 5.8 ve 2. giin idi.
ADP degerleri ise normaldi.

AMI olanlar (n=14) ile, unstable Angina Pectorisi
olanlar (n=4) arasinda ADP'ler esit (AMI —
ADP=30.71, UAP — ADP=30.02) iken, AMI'de
AMP'ler 7.81 mg/l ile yiiksek bulundu.

Ilk 4 saatte bagvuran AMI'lii vakalarda (n=5), AMP
9.41 ile yiiksek iken, ilk 4 saatten sonra bagvuran
(n=9) AMI'de ise ADP 31.77 ile daha yiiksek bulun-
du.

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

Anteroseptal MI ile inferior MI vakalarinda ise .

ADP'ler esit iken, inferior MI olanlarda AMP'ler
8.64 ile daha yiiksek bulundu. :
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(Bulgular gruplarm azhig nedeni ile istatistiksel ola-
rak kargilastirilmadi.)

TARTISMA

Literatiir taramasinda ¢aligmamiza benzer ¢alisma
bulamamamiz eksiklerimizi saptama ve gidermede

giicliik yaratti. Literatiirdeki calismalar hayvan de-

neyleri ile adenozinin kardioprotektif (1, 2, 4, 5, 9,
11), nekroz alanm kiigiiltiicii (1, 3, 4, 5,7, 8, 10), an-
tiaritmojenik (1, 6) etkileri lizerine yaptlmisti. Biz
adenozin ¢ok gabuk yikildig icin (plazma yari omrii
1,5 dk) plazma ADP ve AMP diizeylerini ¢alistik. Bu
maddelerin de 5-niikleotidaz ile adenozine .doniige-
rek endojen adenozin etkisini gésterecegi savindan
hareket ettik.

Calismamiza aldigimiz tiim unstable angina pekto-
risli vakalarda ADP ve AMP degerlerinin normal
olugu, hiicre biitiinliigii bozulmadi§ siirece bunlarin
hiicre digina ¢ikmama savim desteklemektedir (1).

Inferior MI olanlar ile ilk 4 saatte bagvuranlarda
AMP deferinin daha yiiksek bulunmasi, AMP'nin
adenozine benzer etkisinin daha fazla olabilecegini
gosterdi.

Miyokar(_iial iskeminin baglangicindan sonraki sani-
yeler iginde bityilk miktarlarda adenozin salindig
gosterilmigtir (5).

Ayrica ilk 4 saatte bagvuran, hentiz CPKMB degerle-
ti yiikselmemis vakalarda AMP yiiksek iken, 4 saat-
ten sonra gelen CPKMB degerleri yiikselen vakalar-
da ADPnin yiiksek bulunmasi, erken dénemde

 ATP'nin hizla fosfatlanm kaybederck AMP'ye don- .

diigiinii diisiindiirdii (1). Ilk 4 saatten sonra AMI'lii-
lerde ADP'nin yiiksek bulunmasi ise adenozinin is-
kemi siiresince ATP diigmesini azaltirken, reperfiiz-
yon siiresinde ATP'min normallesmesini saglar savin
destekler. ATP'nin korunmas: O2 eksikligi siiresince
glikolizin adenozin ile stimiilasyonu ile arttirilmakta-
dir (1).

Sonug olarak; ADP ve AMP'nin kanda kals siireleri-
nin bilinmemesi, dl¢iim yonteminin tiim asamalari-

-mn manuel olmasmin hataya agik olmasi, dzellikle

¢ok erken dénemde bagvuran hasta sayisinn azlig
yorumu giiclestirmekle birlikte, AMI'niin erken dé-
neminde heniiz CPKMB yiikselmedigi donemde
AMP, daha sonra ADP &lciimlerinin, erken ve geg
dénem AMI tanisina katkis olabilir.

Unstable Angina Pectoris ile AMI ayinminda da
CPKMB gibi AMP ve ADP édl¢limleri de degerli ola-
bilir goristindeyiz.
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