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AKUT MYOKARD INFAKTUSUNDE HDL DUZEYLERI

Serap Demirel” Giines Akgiin®” Tirkan Gurel™*

Kolesterol yuksekligi ateroskleroz icin énemli bir risk faktora ol-
masina ragmen, kan total kolesterol dizeyinin normal kisilerle koro-
ner damar hastalarini (KDH) aywrmada iyi bir gosterge olmadig: ¢e-
sitli calismalarda gosterilmistir (2,5,6,8,13,14,15). Tek bagina total ko-
lesterol diizeyi risk altinda olan kisileri saptamada yeterli olmamakta-
dir. Bir calismada 6.5 mmol (250 mg) ve uzerindeki kolesterol diizeyi
normallerin % 32 sinde, KDH'larmin % 43 tinde saptanmustir; bu fark
onemli degildir (14).

Ateroskleroz patogenezinde HDL (high density lipoprotein) koles-
terol diizeyinin énemi bliyuk epidemiyolojik ¢alismalarla gosterilmis-
tir (5,6,9). Bu calismalarda HDL-K diizeyinin klinik koroner arter has-
taligina dnculik ettigi belirlenmis; HDL-K'tin total kolesterolden daha
iyi bir gosterge oldugu saptanmistir (2,3,6,8,12,13,14). HDL-K dlizeyin-
de 1 mg'lik bir artis KDH riskinde % 2-3'luk bir azalmaya neden ol-
maktadir, Koroner risk tayini bakimindan en iyi belirleyici olarak ise
T-kolesterol/HDL-K oram bulunmustur (3,10,11,14).

Akut MI'nin ilk giinlerindeki lipit diizeylerinin hastanin gercek li-
pit profilini yansitmadigl gerekgesi ile lipit galismalarinin MI'den 3-6
ay sonraya ertelenmesi snerilmektedir. Ancak akut MI'ntin ilk 24 saati
icinde yapilan lipit tayinlerinin hastanin gercek lipit profilini yansitti-
&1 yapilan birgok cahigmada gosterilmistir (1,5,9,15).

Biz galismamizda KBUne akut MI nedeni ile yatan hastalarin ilk
24 saat icindeki lipit profillerini inceledik ve erken evrede saptanan bu
degerlerin hastalarin yénlendirilmesindeki dnemini tartistik.
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GEREC VE YONTEM

Akut MI nedeni ile KBU'ne yatan 162 hasta calisma grubumuzu
(Grup-I) olusturdu. Bu gruptaki akut MT'li hastalarin 127'si erkek, 35%i
kadm idi. Yas ortalamalar 56.2, cinsiyete gore yasg ortalamalar: ise er-
keklerde 55.0, kadinlarda 59.7 idi. 35 kadinin 32’si menapozdaydi.

Valviil lezyonu, hipertansiyon, kor pulmonale nedeni ile hastane-
de yatan 35 hasta kontrol grubu (Grup-II) olarak alindi. Bu hastala-
rim 144 erkek, 21'i kadind: Yas ortalamalar ise 51.3 idi.

Hasta grubunda lipit duzeyleri KBUne geldikleri ilk 24 saat icin-
de galisildi. Kontrol grubunda sabah a¢ karnina alinan kan 6rnekleri
degerlendirildi. Her iki grubun total kolesterol diizeyleri Technicon
RA-XT analizériinde biotrol marka kitle enzimatik metodla, galisilda,
Sonuglar mg/dl olarak degerlendirildi. Bu kitlere gore T. kolesteroliin
normal degeri 150-260 mg/dl idi.

HDL-K duzeyleri ise spektrofotometrik olarak Sentine] CH’ marka
kitle ¢calisildy : 0.5 ml hasta serumu ile 0.5 ml polietilen glikoliin % 29
lik solisyonu karistirilip, ¢alkalandi. 10 dakika saniyede 3000 devirle
santrifiij edildi. Ustteki berrak sividan 0,025 ml alinip, 1 ml renk reak-
tifi ile karstirildi. 37 °C de su banyosunda 10 dakika bekletildi. Spek-
trofotometrede 510 nm dalga boyunda kére kars1 okunarak standartin
verdigi renkle karsilagtiriidi. Sonuglar mg/dl olarak degerlendirildi
Normal degerler erkek igin 40-50 mg/dl, kadin igin 45-60 mg/dl idi,

SONUCLAR

Her iki grubun total kolesterol diizeyleri karsilastinldiginda
Grup-I ile Grup-1I arasinda, anlamli bir fark yoktu. Ancak HDL-K du-
zeyi Grup-I de anlamh olarak diistik bulundu. Bu grupta T. kolesterol/
HDL-K orani ise belirgin bir sekilde yuksekti (Tablo 1),

Tablo 1 : Galisma grubu ile kontrol grubunun karsilastirilmasi.

Grup-I Grup-II
T. kolesterol 215 4+ 64 mg/dl 210 + 10.9 mg/dl-
HDL-K 34.63 4 9.25 mg/dl 45.37 4+ 12.85 mg/dl
T. kolesterol/HDL-K 6.2 4.66

e ———————
Calisma grubu kendi icinde incelendiginde hastalarin yaridan
lazlasinda (% 52) HDL-K ileri derecede distk olup, T.kolesterol/
HDL-K orani aksine cok ytiiksekti (7.5). Gene bu gruptaki hastalarin
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% 27 sinde T. kolesterol diizeyinin normale yakin olmasi ¢arpiciydi.
Ancak HDL-K dizeylerindeki disiiklik nedeniyle T. kolesterol/HDL-K
oran yiukselmekteydi. HDL-K diizeyi normale yakin olan % 14 liik bir
hasta kesiminde T. kolesterol duzeyinin de ylksek olmasi1 T. koleste-
rol/HDL-K oranini gene risk grubuna girecek kadar yukseltmisti. Ko-
roner damar hastalarnn arasinda sadece % 7 sinde hem HDL-K, hem
de T.kolesterol normal diizeylerde idi. Bunlarda T. kolesterol/HDL-K
oram 3.8 olup bu deger kontrol grubunun T. kolesterol/HDL-K oranin-
dan da duistuktiu (Tablo 2),

Tablo 2 : Calisma grubunun(Grup - 1) total kolesterol, HDL kolesterol
degerleri ve T.kolesterol/HDL kolesterol oranlarina gére alt gruplara
yizde dagilimi gériilmektedir.

% 52 % 27 % 14 % T
T. kolesterol 209 + 15.7 173 + 6.3 274.09 + 32.7 189.45 + 10.1
HDL-K 28 4+ 34 28 + 5.2 36 + 8.3 49 4 8.3
T. kolesterol/HDL-K 7.5 6.2 7.6 3.8
TARTISMA

Dustik HDL-K diizeyi koroner damar hastalig: igin énemli bir risk
faktori olusturmaktadir. 35 mg/dl nin altindaki degerler diusuk serum
HDL-K’ii olarak kabul edilmektedir. Dusuk HDL-K nedenleri Tablo 3
de 6zetlenmistir (6,8,11).

Tablo 3 : HDL-K dlizeyini etkileyen nedenler.

Diisiik HDL-K nedenleri :

— Sigara icilmesi

— Sismanhk

— Eksersiz azligl

— Androjenler ve ilgili steroidler
Androjenler
Anabolik steroidler

— Adrenerjik blokorler

— Hipertrigliseridemi

— Genetik faktorler
primer hipoalfalipoproteinemi
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Onemli KDH larinda HDL-kolesterolii, hem HDL; hem de HDL; dek1
dusuklige baghdir; ancak HDL; deki dusme HDL; dekinden daha faz-
ladir. KDH'l1 kisileri ayirmada Apo-B/Apo A-1 orani da kuvvetli bir
gostergedir. Ancak birgok galismada HDL-K, Apo-1 den daha kuvvetli
ayiwrd edici olarak belirtilmistir (2,12,13). Halen aterojenik riski tamim-
lamada HDL alt gruplar1 (HDL,, HDL;, Apo A-1) dizeylerinin tayini
mi, yoksa HDL-K diizeyinin tayini mi daha iyi ayird ettirici oldugu ko-
nusu tartismalidir (2).

Akut MI ile hastaneye yatanlarda lipit diizeylerinin hastanin ger-
¢ek (bazal) lipit profilini yansitmadigl ve bu nedenle bir degeri olma-
dig1 yoniuinde bir gorts vardir. Lipit calismalarimin 3 ay hatta 6 ay son-
raya ertelenmesi énerilmektedir. Bu géris akut MI dan sonra plazma
lipit ve lipoproteinlerinin bir takim fazik degisiklikler gdéstermesinden
kaynaklanmaktadir (1,6,15).

Ancak son zamanlardaki ¢alismalar, akut MT'dan sonra ilk 24
saatte yapilan lipit 6l¢imlerinin hastalarin gercek lipit profilini yan-
sitt1g1, hatta bu degerlerin bazal durumu yansitma bakimindan 3-6 ay
sonraki degerlerden daha saglikli oldugunu ortaya koymustur (7,15).
Akut MI dan 36-48 saat sonra lipit diizeyleri dismeye baslamakta ve
en distk degerler 6-9 cu guinlerde elde edilmektedir (7,11,16,17). Bunu
izleyen gunlerde tekrar yukselmektedir, 22 ci giinde hala 1. gin de-
gerlerine ulasamamakla birlikte aradaki ortalama fark bir anlam ta-
simamaktadir (5,7,9,17). Ancak haz kisilerde bu yiikselme 3 aya kadar
devam etmektedir (16). Akut MI dan 35-48 saat sonra kan lipitlerinin
neden diistiigii bilinmemektedir (7,9,16).

Tek basma T. kolesterol diizeyine bakilarak kisinin koroner damar
hastalig1 riskine karar vermek dogru degildir. Riski saptamak baki-
mindan en iyi gosterge T. kolesterol/HDL-K oranidir (3,11,14). Calis-
mamizda MI'li hastalarla kontrol grubu arasmda kan T. kolesterol dii-
zeyi bakimindan anlamh bir fark bulunamamistir. Ancak T. kolesterol/
HDL-K oranlan kiyaslandiginda, bu oranmin MI'lh grupta kontrol gru-
buna goére anlamli olarak yiksek oldugu saptanmistir. MI'li grubun
% 27 sinde kan T. kolesterol diizeyi ideal sinirlarda, 203 mg altinda

bulunmustur. Ancak bu grupta HDL-K de diisiik oldugu igin T. koles-
terol/HDL-K oran gene yuksek ¢gikmakta ve bliyuk bir aterojenik risk
olusturmaktadir. Bu nedenle biz aterojenik riski saptamada T. koleste-
rol/HDL-K oraminin énemini vurgulamak istivoruz. Ancak koroner
aterosklerozun multifaktoriyel bir hastalik oldugu da unutulmamali-
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dir. Hasta grubumuzda, hastalarm % 7 sinde hem T. kolestercl hem. de
HDL-K normal dizeylerde olup, T. kolesterol/HDL-K orani 3.8 idi. Bu
oran kontrol grubundaki (Grup-I) T. kolesterol/HDL-K oranindan da
diistiktii, ancak hastalar1 MI dan korumaya yetmemisti.

Akut MI da kolesterol diizeylerine erken evrede bakilmasinin bir-
ka¢ yonden énemi vardir : Bunlardan birincisi, aterosklerozun ilerle-
mesini énleme islemlerine hasta daha heniiz KBU de iken ve her turlii
telkine acikken bir an énce baslamasina olanak vermesidir (1). Ayrica
hiperkolesteroleminin akut etkisi de énemlidir. Hayvan deneylerinde
akut MI sirasindaki hiperkolesteroleminin normokolesterolemik olan-
lara gére anlaml olarak infakt alanimi daha genis tuttugunu ve daha
onemlisi reperfizyon sirasinda iskemik boélgelerde akimsizhik «no ref-
low» fenomeni olusturdugu gosterilmistir (3). Akut MI evresindeki bu
hiperkolesterolemi insanlarda trombolitik tedaviden sonra veya spon-
tan trombolizden sonra akim olusmamasindan ve tedaviden yarar
gérmemesinden sorumlu olabiliv. Bizim akut MI'i hastalarimizin
% 14 iinde gelis kolesterol kan duzeyleri énemli derecede yuksekti
(274.09 = 32.7),

Bu nedenle bu hastalarda lipit profilinin ilk 24-48 saatte degerlen-
dirilmesinin énemi vardir. Bir ¢cok eski galismalarda akut MI gegiren-
lerde ilaglarla yapilan kolesterol digiiriicii tedavinin hastalarin yasa-
min1 uzatmada ve daha sonra gelisecek olaylar: dnlemede pek bagaril
olmadigl gosterilmistir (4,8,13,15,18). Ancak bu g¢alismalarda nicotinic
acid, clofibrate gibi eski ilaglar kullanilmistir. Eldeki yeni ilaglarin
(gemfibrazal, lovastatin zibi) bu sonuclar degistirebilecegi diistniile-
bilir. Bu nedenle bu hastalarda lipit profilini degerlendirmede ve teda-
viye baslamada 3-6 ay geg¢gmesini beklemek yerine ilk 24-48 saatte de-
gerlendirip, ona gore yol ¢izmek daha dogru olabilir (7).

Sonug olarak : T. kolesterol/HDL-K oram ateroskleroz igin riskli
grubu tammlamada onemli bir géstergedir (3,7,11). Tek bagina disik
T. kolesterol diizeyi risk profili bakimindan saglam bir anlam tasi-
maz. Beraberinde HDL-K dustukligi de varsa risk gene yuksektir.

T. kolesterol/HDL-K oramnin normal hatta disik olmasi ateros-
kleroza karsi tam bir giivence olusturmaz, ateroskleroz multifaktéri-
yel bir hastaliktir.

Eger aterosklerozun ilerlemesini dnleme yoniinde bir girisim ya-
pilacaksa gerek diyet gerek ila¢ olarak buna hastamn en iyi motivas-
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yon gosterdigi KBU de bulundugu evrede baslanmasimn yarari, 3 ve-
ya 6 ay sonra lipit profilinin degerlendirilip énleme baslanmasindan
cok daha fazladir.

OZET

Serum total kolesterolinde artma, daha da 6nemlisi HDL (high
density lipoprotein) kolesterolinde azalma, yiksek koroner damar
hastaligi (KDH) riski ile birliktedir. Calismalar koroner damar hasta-
Iig riskini belirleyen en iyi gdstergenin total kolesterol/HDL koleste-
rol orani oldugunu énermektedir. Ancak pek¢ok hekim, akut miyokard
infaktiisii sirasinda hastanin kolesterol diizeylerine bakmamakta, bu

degerleri elde etmek igin birkag ay beklemek egilimindedir. Bu durum,
KDHnin ilerlemesine midahale etmeyi geciktirmekte ya da engel ol-
maktadir.

Sunulan ¢alismada akut miyokard infaktiisii nedeniyle koroner
bakim Unitesine yatirilan 162 hastada, ilk giin total kolesterol ve HDL
kolesterol duzeyleri 6lguldi; total kolesterol/HDL kolesterol oranimin
hastalarin yaridan fazlasinda gok yiikselmis oldugu belirlendi.

Anahtar Kelime : Total kolesterol, HDL (high density lipoprotein)
kolesterol.

SUMMARY
HDL Levels in Acute Myocardial Infarction

Increases in serum total cholesterol levels with decreased HDL
(high density lipoprotein) cholesterol are closely linked with the increa-
sed incidence of coronary heart disease (CHD), especially the ratio of
total cholesterol to HDL cholesterol being most significant. In practice,
serum HDL cholesterol level mesasurements are usually postponed to
months later after an initial myocardial infarction. This frequently
causes delay or prevents initiation of patient management programs.

In this study total cholesterol and HDL cholesterol of 162 patients
with acute myocardial infarction were determined on the day of ad-
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mission to the coronary care unit. The total cholesterol/HDL choleste-
rol ratio was found to be higher than normal in % 50 of the patients.

Key Words : Total cholesterol, HDL (high density lipoprotein)
cholesterol.
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