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ÖZET 

İskemik kalp hastalığının etyolojisinde lökositler ve ser­
best oksijen radikallerinin rollerini göz önüne alarak, ça­
lışmamız 22 akut rniyokard infarktüslü, 22 nonMİ iskemik 
kalp hastası ve 24 sağlıklı kontrolde gerçekleştirildi. Ol­
gularda lökosit sayıları, lökosit agregasyonu için lökeıji 
testi ve glutatyon peraksidoz ile süperoksid disrnutaz akti­
viteleri ölçüldü. Süperoksid disrnutaz ve glutatyon perok­
sidaı seviyeleri, mi yokard infarktüslü (sırasıyla 
1289.2±23.7 U!ghb ve 28.3±1.3 Ulghb) ve nonMİ iskemik 
kalp hastalıklı (sırasıyla 1328.5±22.7Uighb ve 28.9±1 
Ulghb) gruplarda, sağlıklı kontrollerden (sırasıyla 
1425.9±36.2 U/ghb ve 32.2±1.4 Ulghb) anlamlı olarak 
daha düşük bulundu. Lökerji yüzdeleri ve lökosit sayıları 
da, rniyokard infarktüslü (sırasıyla %7.3±0.5 ve 
9085±199/;il) ve nonMİ iskemik kalp hastalıklı (sırasıyla 
%5.6±0.5 ve 8083±221 /fAl) gruplarda, sağlıklı kontroller­
den (sırasıyla% 3.7±0.4 ve 7130±299/JAl) anlamlı olarak 
daha yüksek bulundu. Akut rniyokard infarktüslü gruptaki 
lökerji yüzdesi nonMİ iskemik kalp hastalarında daha 
yüksekti. Ancak iskemik kalp hastalıklarının etyolojisinde 
ve önlenmesinde kesin sonuçlar edinrnek için daha geniş­
letilmiş klinik ve deneysel çalışmalar gereklidir. 

Anahtar kelirneler: Koroner kalp hastalığı , granülositler, 
serbest radikal/er. 

İskemik kalp hastalıklarının risk faktörlerine karşı 
alınan önlemlere rağmen akut koroner olayların ön­
lenememesi, fizyopatolojide başka faktörlerin de 
katkısı olduğunu ortaya koymaktadır. Bu nedenle 
serbest oksijen radikalleri (SOR) ve onların potansi­
yel kaynakları olan lökositler üzerinde de çalışmalar 
yapılmaktadır. Miyokard iskemisi esnasında meyda­
na gelen olaylardan bir tanesi de artan SOR yüküdür. 
Bu da, mevcut antiaksidan sistemlerin etkinliğini aş­
tığı zaman hücrede oksidatif hasar meydana gelir. 
Bu yolla SOR'leri bir çok hastalığın etyolojisinde 
yer almaktadır (1,2). 
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SOR'leri normal metabolizma ürünleri olarak ortaya 
çıkabildikleri gibi, aktif fagositlerce de infeksiyon 
veya inflamasyona yanıtta oluşturulurlar (1) . Yapılan 

çalışmalar lökositlerin miyokard iskemisi ve infark­
tüsünün fizyopatolojisinde önemli bir rol oynadıkla­

rını göstermiştir (3.4) _ 

Organizma meydana gelen SOR'lerinin zararlı etki­
lerinden korunmak için bazı savunma sistemleri 
oluşturmuştur. Bunlar SOR'lerinin oluşumunun ön­
lenmesi ve oluşanların ortamdan temizlenmesine yö­
neliktir (5). SOR temizleyiciler arasında en önemli 
ikisi süperoksid dismutaz (SOD) ile glutatyon perok­
sidaz (GSH-Px) enzimleridir. 

Organizmada fizyoloj ik sınırın üzerinde oluşan sü­
peroksid radikali SOD tarafından ortadan kaldırılır. 
SOD mitokondri matriksinde ve sitozolde bulunur, 
süperoksit radikalini su ve hidrojen perokside çevi­
rir. Hidrojen peroksid de, su ve oksijene GSH-Px ve 
katalazlar ile dönüştürülür. Böylece hidroksil radika­
linin oluşumu azaltılmış olur. GSH-Px eritrositlerde 
ve diğer dokularda çoğu hücrenin sitozolünde yer 
alır. Hidrojen peraksidin yıkımı yanında lipid hidro­
peroksidlerinin yıkımını sağlar ve peroksidlerle oksi­
dasyona karşı membran lipidleri ve hemoglobini ko­
rur O>. 

Nötrofi ller büyük, elastikiyeti az, viskoelastik hücre­
lerdir. Dalaşımda sayı larının artması, kanın akışkan­

lığını azaltır. Çaplarının büyüklüğü, özellikle düşük 
perfüzyon basıncında kapiller geçişinin eritrositlere 
göre çok daha uzun sürmesine neden olur. Koroner 
dalaşımda artan nötrofil agregasyonu lökoemboli­
zasyon oluşmasını sağ lar (16). İskemik miyokarda 
nötrofil agregasyon ve adezyonunda artışın en 
önemli sebebinin de kompleman aktivasyonu olduğu 

düşünülmektedir (22). Aktif nötrofillerin agregasyonu 
ve endotele adezyonu kapiller tıkaçların oluşmasına 

neden olur ( 16). İnfarktüslü miyokardın nötrofilden 
fakir kanlı perfüzyonu koroner kan akımında art ı şa 

neden olmuştur (22). 
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Çalışmamızın amacı; akut ınİyokard infarktüslü 
(AMİ) hastalar, miyokard infarktüsü geçirmemiş is­
kemik kalp hastaları (nonMİ İKH) ve sağlıklı birey­
ler olarak belirlenen üç çalışma grubu arasında; erit­
rosit GSH-Px ile SOD aktiviteleri, lökosit agregas­
yon yüzdeleri ve lökosit sayılan bakımından farklı­
lıklan olup olmadığını saptayarak İKH etyolojisi ve 
seyrinde lökositlerin ve SOR'lerinin katkısı olup ol­
madığını araştırmaktır. 

MA TERYEL ve METOD 

Çalışmaya 22 AMİ'lü, 22 nonMİ İKH'lı ve 24 sağlıklı olgu 
alındı. O lgulara ait özellikler tablo I 'de gösterilmiştir. 

AMİ'lü hastalarda kan örneği, göğüs ağrısını takiben 6 saat 
içinde alındı. AMİ'lü olgular, klinik hikayesi AMİ'nü dü­
şündüren, elektrokardiyografısinde tipik değişiklikleri olan 
ve kreatin kinaz miyokard izoenzim seviyesi normalin üst 
sınırını geçener arasından seçildi. NonMİ İKH'lılar koro­
ner anjiyografi ile belirlenmiş koroner lezyonu olan, daha 
önce mi yokard infarktüsü geçirmemişler arasından seçildi. 
Bu olgulardan kan örneği koroner anjiyografi yapılacağı 
sabah aç karnma 24 saattir hiç bir ilaç kullanmazken alın­
dı. Sağlıklı kontrol grubu koroner anjiyografi yapılıp pato­
loji saptanamayan olgular arasından seçildi. Sağlıklı kont­
rol grubundan ise, kan örneği sabah aç karnma alındı. Her­
hangibir sistemik hastalığı olanlar, nonsteroidal antiinfla­
matuar ilaç kullananlar ve antibiyotik kullanan veya infek­
siyon varlığını düşündüren klinik hikayesi olan olgular ça­
lışmaya alınmadı. 

Eritrosit GSH-Px aktivite tayini için pH'ı 7.6 olan ve litre­
sinde 50 mmol tris tampon, I mmol disodyum EDTA, 2 
mmol indirgenmiş glutatyon, 0.2 mmol NADPH, 4 mmol 
sodyum azid ve IOOOU glutatyon redüktaz içeren bir reak­
siyon çözeltisi hazırlandı. Reaksiyon çözeltisinden spekt­
rofotometrenin I cm'lik kuvarz küvetine 980pl ilave edildi 
ve üzerine 20 pl distile su ile 5 kat sulandırılmış eritrosit 
çözeltisi kondu. Hafifçe kanştınlıp 37°C'de 5 dakika inkü­
basyona bırakıldı. İnkübasyondan sonra 8.8 mmol/L t-bütil 
hİdroperoksit çözeltisinden !Opl ilave edilerek reaksiyon 
başlatıldı. 340mm dalga boyundaki absorbans değerleri 3 
dakika süresince ölçülerek GSH-Px kalibrasyon grafiğin­
den aktiviteler hesaplandı (6l. 

Eritrosit SOD aktivitesini ölçmek amacıyla kloroform-eta­
nolle Cu-znSOD'ın ekstraksiyonundan sonra, litrede O. 1 
mm ol ksantin, O. I m mo! EDTA, 50 mg öküz serum albu­
mini, 25pmol nitroblue tetrazolyum, 9.9 nmol ksantim ok­
sidaz ve 40 mmol Na2C03 (pH 10.2) içeren SOD tayin re­
aktifi ortamında sepktrofotometrik olarak formazan oluşu­
mu 560 nın'de ölçülerek SOD kalibrasyon grafiğinden ak­
tiviteler hesaplandı m. 

Çalışmamızda lökositlerin diğer lökosit! ere ve hücre tiple­
rine olan adheziv potansiyellerini ölçmek amacıyla yapılan 
lökosit agregasyonu incelemesinde, periferik yayınada lö­
kosit agregatlarının gözle görülmesine dayanan lökerji tes­
ti kullanılmıştır. Lökerji testi için venöz kan örneği diğer 
kan örnekleri ile aynı zamanlarda, I :3 oranında %3.8 sod­
yum sitrat olacak şekilde, plastik enjektör içine alındı. Bir 

damla kan bir lam üzerine damlatıldı. Lam 45°lik açıda bı­
rakılarak kanın yerçekiminin etkisi ile lam üzerinde yayıl­
ması sağlandı. Takiben lam yatay pozisyonda oda sıcaklı­
ğında bırakılarak kanın kuruması sağlandı. Lam -l0°C de 
10 dakika bırakılarak lökositler etkilenmeden eritrositler 
hemolize uğratıldı. Metanolle fiksasyonu takiben Giemsa 
ile boyandı. lx!OO büyütmede üç veya daha fazla lökositin 
birlikteliği agregasyon varlığı olarak kabul edildi. Agre­
gasyona uğrayan hücrelerin yüzdesi, 300 hücre sayılarak 
saptandı. Herbir kan örneğinden iki ayrı lam hazırlandı. 

Sonuç olarak ikisinin ortalama değeri alındı (s.ıoı . 

Kreatin kinaz miyokard izoenzim ölçümü Kodak Ektac­
hemdt II System'de kendi orijinal kiki (Katalog no:Gen59-
l 8551 05) ile çalışıldı. Lökosit sayımları ise Technicon H I 
System'de yapıldı. 

İstatistiksel hesaplamalar Mınıtab İstatisti k Programıyla, 
gruplar arası farklılığın saptanmasında Mann-Whitney U 
testi kullanılarak yapılmıştır. Tüm sonuçlar ortalama ± 
standart hata olarak verilmiştir. 

BULGULAR 

Grupların yaş ve cinsiyet dağılımı ile sigara içimi 
yönünden karşılaştırılmalarında .aralarında farklılık 
saptanamamıştır (Tablo 1). 

Eritrosit" GSH-Px değerleri: AMİ'lü ve nonMİ 
İKH'lıların, sağlam grubuna göre ortalama değerle­
rinde istatistiki olarak anlamlı bir azalma vardır (Sı­
rasıyla p<0.05, p<0.05). AMİ'lülerin nonMİ İKH'lı­
larla karşılaştırılmalarında ise anlamlı bir fark yoktur 
(p>0.05) (Tablo 2, Şekil 1). · 

Eritrosit SOD değerleri: AMİ'lü ve nonMİ İKH'lıla­
rın ortalama değerleri sağlam grubu ile karşılaştırıl­
dığında istatistiki olarak anlamlı bir azalma görül­
mektedir (Sırasıyla p>O.Ol, p>0.02). AMİ'lülerin 
nonMİ İKH'lılarla karşılaştırılmalarında AMİ'lü has­
taların ortalama değeri hemekadar nonMİ İKH'lılar­
dan daha az ise de, bu istatistiki olarak anlamlı sevi­
yede değildir (p>0.05) (Tablo 2, Şekil 1). 

Lökerji Yüzdeleri: AMİ'lüler ve nonMİ İKH'lıların 
ortalama değerlerinin sağlam grubuna göre gösterdi­
ği artış anlamlı bir fark oluşturmaktadır (sırasıyla 
p>0.0005, p>0.01). NonMI İKH'lıların ortalama de­
ğeri de AMİ'lülerinkinden daha azdır (p<0.025) 
(Tablo 2, Şekil 1). 

Lökosit Sayısı: En yüksek ortalama değer 

(9085± 199/)Jl) AMİ'lülerde saptandı. AMİ'lülerin or­
talama değeri nonMİ İKH'lılar ve sağlam grubuna 
göre daha fazladır (sırasıyla p<0.005, p<0.0005). 
NonMI İKH'lıların da sağlam grubuna göre ortalama 
lökosit sayıları daha fazladır (p<0.02) (Tablo 2, Şe­
kil 1). 
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Tablo 1. Çalışma gruplarına ait özellikler ve karşılaştırılmaları 

Parametreler AMİ Non MI 
(n=22) İKH 

(n=22) 

Cinsiyet (Erkek/Kadın) 16/6 ı 5n 

Yaş (Yıl) 57.6±1.9 58.2±1.5 

Sigara (İçen/içmeyen) 13/9 14/8 

CK-MB (U/Li) 45.7±2.8 -

AMİ: Akut mi yokard infarktüsii 
NonMI1KH: mi yokard infarktüsii geçirmemiş iskemik kalp hastası 
CK-MB: Kreatin kinaz miyokard izoenzimi 

TARTIŞMA 

Akut inflamatuar reaksiyonda nötrofil aktivasyonu 
ilk savunma mekanizmalarından biridir. Ancak aşırı 
ve yanlış yönlendirilmiş bu aktivasyon nötrofillerin 
damar içinde agregasyonuna, toksik oksijen radikal­
leri ve proteolitik enzimierin salınırnma yol aça­
rak, vasküler veya doku hasarıyla inflamatuar veya 
trombotik olaylara neden olabilir (3J. Bunun için 
kontrolsüz nötrofil aktivasyonunu engelieyebilen 
girişimler hastalıkların klinik gidişi üzerinde etkili 
olabilirler. 1980 yılında De Wood ve arkadaşları 

tarafından miyokard infarktüslerinin çoğunun koro­
ner arter trombozundan kaynaklandığı gösteril­
miştir <ı ı ı. Bunedenle trombotik olayların başlama­
sından sorumlu faktörlerin saptanması, sonucun en­
gellenebilmesi açısından oldukça büyük önem taş ı ­

maktadır. 

Aterogenez ve trombüs oluşumunda lökositlerin rolü 
epidemiyolojik olarak saptanmıştır. Bu çalışmalarda 
periferik kan lökosit sayısının yüksekliği ve nötrofil 
aktivasyonu ile oluşacak trombotik olay riski arasın­
daki birliktelik ortaya konmuştur (12-14). Ayrıca anji­
ografik olarak gösterilmiş koroner arter hastalığının 

Kontrol AMİx AMİx Kontrol x 
(n=24) Kontrol Non MI Non Ml 

İKH İKH 

16/8 p>0.05 p>0.05 p>0.05 

56.3± 1.8 p>0.05 p>0.05 p>0.05 

15/9 p>0.05 p>O.OS p>O.OS 

- - - -

derecesi ile lökosit sayısı arasında anlamlı bir ilişki 
gösterilmiştir (ı5J. Çalışmamızda da sağlam grubuna 
göre, nonMİ İKH'lılar (p<0.02) ve AMİ'lülerde 
(p<0.0005) lökosit sayısındaki anlamlı derecedeki 
artış bunu desteklemektedir. AMİ'lülerin lökosit sa­
yıları nonMİ İKH'lılara göre artış göstermektedir 
(p<0.005). AMİ'lü olgulardaki bu artış infarktüs ala­
nındaki inflamasyona yan ıtı n yanında, strese bağlı 
olarak da meydana gelmektedir. 

Çalışma sonuçları, nötrofillerin iskemi esnasında 
hücre hasarına da yol açabileceğini göstermektedir 
(4,ı6J. Nötrofillere bağlı hasar için ileri sürülen meka­
nizmalar; agregasyon ve adezyon özelliklerindeki ar­
tış, kapiller tıkaçlar oluşturmaları, proteolitik veya 
Jipo litik enzimler (elastaz, kollajenaz, asi t hidrolaz 
ve fosfolipaz A2 gibi) ve SOR'leri oluşturmalarıdır 

(17-l9J. Çalışmamızda lökositlerin diğer lökositlereve 

hücre tiplerine olan adheziv potansiyellerini ölçmek 
amacıyla yapılan lökosit agregasyonu incelemesin­
de, periferik yayınada lökosit agregatlarının gözle 
görülmesine dayanan lökerji testi kullanılmıştır (9J. 
Lökerji fenomeni herhangi spesifik bir hastalıkla ve­
ya etyopatogenetik faktörle ilişkili değildir. Ancak 

Tablo 2. Grupların GSH-Px ile SOD aktiviteleri, lökerji yüzdeleri, lökosit sayıları ve bunların karşılaştırılmaları 

Parametreler AMİ Non MI 
(n=22) İKH 

GSH-Px (U/ghb) 28.3±1.3 28.9±1 

SOD (U/ghb) 1289.2±23.7 1328.5±22.7 

Lökerji (%) 7.3±0.5 5.6±0.5 

Lökosit Sayısı (ııl'de) 9085±199 8083±221 

AMİ: Akut mi yokard infarktiisü 
NonM11KH: miyokard infarktüsü geçirmemiş iskemik kalp hasrası 
CSH-Px: C lu tatyon peroksidaz 
SOD: Siiperoksid dismmaz 
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Sağlam AMİx AMİx Non Ml 
Non MI Sağlam İKHx 
İKH Sağlam 

32.2±1.4 p<0.05 p<0.05 p<O.OS 

1425.9±36.2 p>0.05 p<O.OI p<0.02 

3.7±0.4 p<0.025 p<0.0005 p<O.O I 

7 130±299 p<0.005 p<0.005 p<0.02 . 
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Şekil ı. Gruplann incelenen parametreler yönünden grafiksel olarak karşılaşıınlmalan 

inflamatuar olayın bir sonucudur. AMİ'nde de miyo­
kard iskemisinden kaynaklanan doku hasarının infla­
matuar yanıtı başlatmasının sonucunda meydana gel­
mektedir. İskemik alanın büyüklüğü ile lökosit agre­
gasyon artışı arasında anlamlı bir ilişki saptanmıştır 
(9). Çalışmamızda da AMİ'lülerde sağlarnlara 
(p<0.0005) ve nonMİ İKH'lılara (p<0.025) göre an­
lamlı bir artış saptandı. Benzer sonuç, başka çalış­
malarda da saptanmıştır (20, 2ıı. Ayrıca AMİ'lü hasta­
nın periferik kan plazması sağlıklı olgulardan sağla­
nan nötrofillerin kemotaksisini, adezyon ve SOR'i 
oluşturmasını arttırmıştır (22,23). NonMİ İKH'lılarda 
da sağlarnlara göre lökosit agregasyonunda ·anlamlı 
bir artış saptanması (p<O.Ol), adheziv potansiyelleri 
ile tromboz riskinin arttığının ve akut iskemik koro­
ner olay riski taşıdıklarının göstergesi olabilir O ı ı. 

Bu nedenle, herne kadar agregasyonun toplumumuz 
için normal olan üst sınırı bilinmiyorsa da, agregas­
yon artışı daha dikkatli olunmasının göstergesi ola­
bilir. 

Lökositlerin boyutlarının büyüklüğü, şekil değiştire­
bilme yeteneklerinin kısıtlı olması ile kendi araların­
da ve endotel hücreleri ilereseptörler aracılığıyla ad­
heziv ilişkiye girme yeteneklerinin birleşmesi, bu 
hücrelerin kapiller dolaşımı tıkayan tıkaçlar oluştur­

malarına neden olmaktadır (4,ı6,24,2S) . Bu lökoemboli­
zasyonun da miyokard infarktüsünün patogenezinde 
rol oynadığı düşünülmektedir (9,10,26). Yapılan hay­
van çalışmalarında, dolaşımdaki lökosit sayısının lö­
kosit filtreleriyle veya antinötrofil serum kullanıla­
rak azaltılması, lökositlerin endotel hücreleri ile etki­
leşimini sağlayan lökosit yüzey glikoprotein komp­
leksine (CD11/CD18) karşı monoklenal antikorların 
kullanımı ile, oluşacak infarktüs alanında azalma ol­
ması da bu görüşü desteklemektedir (4,17,22,24,27·29). 

Nötrofilleri iskemik miyokarda toplayan faktörler 
ise; kompleman C5a, lökotrien-84 ve interlökin-1 
veya iskemik miyokardın kendinden kaynaklanabilir 
(3,2S,30,3 1). Komplemanın uyardığı lökositlerin agre-
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gasyon ve hasar oluşturabildiği gösterilmiştir 
(25,30,31), Bu da aterosklerozis patogenezinde önemli 
bir adımdır (20), Aterosklerotik plağın komplemanı 
aktiflediği ve nötrofil agregasyonuna yol açtığı dü­
şünülmektedir (25,31). Terminal C5B-9 kopleman 
kompleksinin aterosklerotik plaktaki varlığı, komp­
leman aktivasyonunun insitu gerçekleştiğini, takiben 
nötrofil aktivasyonunun rol oynadığı membran ve 
doku hasarını oluşturduğunu düşündürmektedir 
(28,30). Kompleman aktivasyonunu engelleyen ajanla­
rın kullanımıyla da iskemik miyokard hasar alanının 
azaldığı gösterilmiştir (27). 

SOR'lerinin muhtemel kaynakları, iskemi esnasında 
lokal olarak salınan katekolaminlerin oksidasyonu, 
ksantin oksidaz, miyosit mitokondrisi, endotel, aktif 
trombositler ve aktif lökositlerdir (18,32). Ksantin ok­
sidazın miyokard dokusunda çok az bulunması ve 
katekolamin oksidasyonuna bağlı olarak oluşumun 
göz ardı edilebilecek kadar az olması, ilgiyi aktif lö­
kositler üzerinde toplamaktadır (22). 15 dakikalık is­
kemik köpek modelinde lökositlerin süperaksidin 
ana kaynağı olduğu görülmüştür (29), Bu nedenle 
nötrofiller SOR'leri için potansiyel bir kaynaktır ve 
hücre membranında bulunan NADPH oksidaz reak­
siyonuyla oluşturulur (17,18,22). Çalışmamızda da her 
nekadar direk olarak SOR'lerinin lökositlerce salın­
dığı gösterilmemiş olsa da, lökosit aktivasyonunun 
göstergesi olarak agregasyondaki artışa, SOR'lerinin 
sekonder göstergesi olan SOD ve GSH-Px'daki azal­
ma eşlik etmektedir (Şekil 2). 

SOR'lerinin yarı ömrü çok kısadır. Direk olarak öl­
çümlerini sağlayan tek teknik olan Electron Spin Re­
sonance ile insanlar üzerinde ölçüm yapmak oldukça 
zordur. Ancak SOR'leri oluştuklarında, girdikleri re­
aksiyonlar sonucu SOR'lerinin aktivitelerinin indicek 
göstergesi olarak ölçülebilen ürünleri oluşturudar ya 
da antiaksidan savunma sisteminde yeralan enzim­
lerle etkileşime girerler (33) . Bu amaçla çalışmamızda 
da antiaksidan savunma sisteminde görev yapan 
SOD ve GSH-Px seviyeleri ölçülmüştür. 

Birçok normal biyokimyasal olay esnasında küçük 
miktarlarda SOR'i oluşur. Fizyolojik miktardaki 
SOR'lerini zararsız hale getirmek için hücreler SOD 
ve GSH-px gibi enzimiere sahiptir. Ancak akut iske­
mi bu dengeyi hücresel SOD düzeyini azaltarak bo­
zar (32). Çalışma sonuçlarımızda GSH-Px ve SOD 
değerlerinin sağlarnlara göre AMİ'lüler ve nonMİ 
İKH'lılarda anlamlı derecede düşük bulunması bunu 
desteklemektedir (Tablo 2 Şekil 1). Bu da, SOD ve 
GSH-Px değerlerinin düşüklüğünün İKH fizyopato­
lojisinde yer alabileceğinin göstergesi olabilir. Ayrı-
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ca esansiyel antioksidanların eksikliğinde, diğer kla­
sik risk faktörlerine göre iskemik kalp hastalığı mor­
talitesinde 6 kata yakın artış vardır (2,34). SOR'lerinin 
iskemik miyokardda ve reperfüzyondaki artışı da bir 
çok çalışmada gösterilmiştir (6.35). Sonuçta SOR'leri­
nin farmokoljik olarak oluşmalarının engellenmesi 
veya temizleyicilerinin kullanılması ile iskemiden 
miyokardın korunumu sağlanmıştır (22,32,36,37). 

SOR'leri oldukça reaktif maddelerdir. Aterogenez ve 
tromboziste rol alırlar. SOR ürünleri selektif olarak 
tromboksan A2 oluşumunu arttımlar (38). Trombok­
san A2 trombosit ve düz kas kontraktil proteinlerini 
uyaran etkin bir vazokonstriktördür. Trombosit gra­
nüllerinin içeriğinin salınımını sağlar ve trombosit 
agregasyonuna yol açar. SOR ürünleri ayrıca antit­
rombin III oluşumunu da inhibe ederler (39) . Bu iki 
etki ile protrombotik etki gösterirler. NonMI 
İKH'lıklı olgularımızda SOD(p<0.02) ve GSH­
Px(p<0.05) düzeyleri sağlarnlara göre anlamlı sevi­
yede düşüktür. Aterosklerotik hastalarda da SOR'le­
rinin aktivitelerinin artmış olduğunun bildirilmesi 
hastaların tromboza yatkınlığım göstermektedir (40). 

Buna göre SOD veya GSH-Px düzeylerinde düşük­
lük saptanan İKH'lılarda AMİ'ü gelişimi yönünden 
dikkatli olunmalıdır. 

Sonuç olarak, gerek AMİ ve gerekse nonMİ İKH 
gruplarında sağlıklı kontrol grubuna göre lökerji 
yüzdelerinin anlamlı olarak yüksek bulunması, buna 
karşılık hem SOD hem de GSH-Px aktivitelerinin 
anlamlı derecede azalmış bulunması İKH'larının şid­
detini presipite eden ve fizyopatolojisinde yeralan 
faktörler olabilir. Bu durumda antiaksidan savunma 
mekanizmalarının desteklenmesi yarar sağlayabilir. 
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