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Akut Miyokard Infarktüsü Sonrası Serum 
Kolesterol Düzeyi ve Streptokinazın Kolesterol 
Düzeyine Etkisi 
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Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakiiliesi Kardiyoloji Anabilimda/ı, Antalya 

ÖZET 

Hiper kolesteroleminin 1 Jroner kalp hastalığı için major 
riskfaktörü olduğu ve serum kolesterol düzeyini düşürme
nin koroner kalp hastalığı morbidite ve mortalitesini dii
şiirdiiğii bilinmektedir. Kolesterolün ateroskleroz etyoloji
sinde öneminin bilinmesine rağmen akut nıiyokard ilıfark
tiisii sonrası serum kolesterol düzeyi tayini ve tedavi baş
lama zamam halen tartışma/ıdır. Çalışmamızda, akl// nıi
yokard infarktüsii sonrası trombolitik tedavi uygulamadan 
önce ve sonra serum kolesterol seyrini ve streptokinazın 
kolesterol eliizeyine erkisini araştırmak istedik. 

Ağn, EKG , enzim krirerlerine göre akut nıiyokard infm·k
tüsii ta msı ile koroner yoğun bakını ünitesine alman 104 
hasra çalışmaya almdı. Hasralardan gelişte CK, CK-MB 
ve senmı lipid düzeylerinin tayini için kan alındı. Hasta
lardan 72'sine streptokinaz verildi. Serum lipid diizeyleri 
infarktüs sonrası 10. gün. /.ay ve 3. ayda tekrar ölçiildii. 
Hasta/ann yaş orralaması 56.2±10.4 idi, hastane içi öliinı 
%7.7 olarak bulundu, hastane dışı ölüm ise göriilmedi. 
Streprokinaz uygulanan ve uygulanmayan gmblann se
rum lipid değerleri ve konirol lipid ölçiinıleri arasında 
anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). Miyokard infarkriisii 
sonrası semm total kolesterol , HDL, LDL dii:eyleri baş
langı ç değeriyle korelasyon gösreren bir diişiiş gösterdi ve 
3. ay sonu kontrolde başlangıç değerine döndiiğii görül
dii.(sırasıyla : r=0.52 p=O.OOOJ, r=0.58 p=O.OOO!, 
r=0.59 p=O.OOOJ ). Peak CK-MB ve semm total kolesrerol 
düzeyi arasmda zayıf bir korelasyon sapradık (r=0.23 
p=0.04). 

Sonuç olarak streprokinazın senmı lipid düzeylerine erki
sinin olmadığım , akut miyokard infarktiisü sonrası birin
ci gün serum lipid değerleri ile üçüncü ay sonu lipid de
ğerlerinin birbirine yakm olduğwıu, ancak 10. günde be
lirgin olmak üzere 1. ayda da başlangıca göre diişiik sey
rettiğini söyleyebiliriz. Bu dummcia ilk giinkii lipid değer
lerinin gerçeğe en yakın de,~er/eri yanslltığı. bu nedenle 
infarktiis sonrası lipid düzeylerinin ilk gün ölçii/üp gere
kirse lipid diişiiriicii tedaviye zaman geçirmeden baş/Olı
masım n uygun olacağı kanısındayız. 

Analı/ar kelime/er: Akut mi yokard infarktiisii, kolesterol. 
streprokinaz 
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Bir çok çalışmada çeşi tli toplumlarda hiperkolestero

lemin in koroner kalp hastalığı (KKH) için nıajor bir 

risk faktörü olarak be lirleyici gücü ortaya koyulmuş
tur (I-3). KKH olanlarda serum kolesterol düzeyini 

düşürmenin koroner hastalık nıorbid ite ve mortalire

sini önemli ölçüde düşürdüğünü saptayan büyük ça
lışmalar yayınlanm ıştır (2,4,5). National Cholesterol 

Educarion Progranı (NCEP), her türlü klinik aterosk

lerotik hastalı ğı olanlarda, özell ikle akut miyokard 

infarktüsü (AMI), anj ina pektoris, invaziv koroner 

girişimlerde yoğun koleste ro l düşürücü tedavi y i 
önermektedir (4). 

AMI sonrası agresif kolesterol düşürücü tedaviye ne 

zaman baş lanmalıdır, AMI sonrası serum lipid de

ğerleri ne zaman ölçülmelidir sorula rı tam olarak ce

vaplarını bulamamı ş ve tart ı ş ılmaktad ı r. Bazı çalış

malarda tanı koyulur koyulmaz tedaviye başl anınas ı 

gerektiği ve LDL kolesterol düzeyinin 100 ıngı"/dl 

altına çekilmesi gerektiğ i vurguianmaktadır {2,5-7). 

Bazılarında ise kişinin metabolik durumunun norma

le dönmesiyle tedaviye başlanmas ı gerektiği (8), bazı 

çalışınalarda ise AMI sonras ı serum kolesterol düze

yinin dalgalanmalar gösterdiği , 3 ay sonra s tabili te

nin sağl andığ ı ve gerçek düzeyini 3 ay sonraki öl
çüınlerin verebileceği söylenmektedir (9-12). Son dö

nemdeki bazı çalı şınalarda ise ilk 24 saatteki ölçüm

lerin gerçek düzeye en yakın değeri verd iği bild iril

mektedi r (13). AMI sonrası akut faz cevabı olarak 

plazma prote inlerinin serum düzeylerinde değişme 

olduğu , lipid ve lipoprotein düzeylerindeki düşme

nin 24-48 saatte baş layıp 4-7 günde maksimale ulaş

t ı ğını ve infarktüs sonrası 2 ay gibi bir sürede gerçek 
değeri ne döndüğünü ileri süren görüş ler vardır (14). 

Kolesterol düzeyini ateroskleroz için kontrol altına 

alınanın öneminin bilinmesiyle bi rlikte AMI sonras ı 

serum kolesterol düzeyi tayini ve tedavi baş lama za

man ı halen tartışmal ıdı r. Biz de kendi vaka serimiz

de AMI sonrası tromboli tik tedavi uygulamadan ön-
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ce ve sonra serum kolesterol seyrini ve streptokina

zın kolesterol düzeyine etkisini araştırmak istedik. 

GEREÇ ve YÖNTEM 

AMI tanıs ı ile koroner yoğun bakım ünitesine kabul edilen 
104 hasta çalışınaya alındı. Hastalara AMI tan ısı klinik, 
EKG ve laboratuar kriterlerine göre koyuldu. Otuz dakika
dan uzun süren koroner iskemiye uyan göğüs ağrısı, AMI 
için spesifik EKG değişimi ve plazma CK, CK-MB akti
vasyonunda yükselme kriterlerinden en az ikisini taşıma
s ıy la koyuldu. Hastalar yoğun bakım ünitesine alındıktan 
sonra ayrıntılı anaınnezleri alınarak fizik muayeneleri ya
pıldı. Rutin biyokimya, tam kan analizi, ve enzim düzey 
tayini için hastalardan venöz kan örneği alındı. Tromboli
tik tedavi kont rcndikasyoııu olmayarı ve infarktüsün ilk 6 
saatinde gelen hastalara streptokinaz 1500000 ünite 30-45 
dakikalık sürede 100 cc izotonik içinde verildi. Çalışınaya 
alınan hastalarda tedaviye başlamadan önce, ağrı başlangı
cından ortalama 4,8 saat (0.5-30 saat) sonra, 8-12. günde 
(hastaııeden çıkarılınadan), 1. ay sonunda ve 3. ay sonunda 
serum lipid düzeyleri için kan örneği alınarak serum lipid
leri analiz edildi. İlk geliş kan örneği hariç 1 O. gün, 1. ay 
ve 3. ay kan örnekleri 12 saatlik açtığı takiben alındı. Total 
kolesterol (TK) ve trigliserit (TG) standart enzimatİk yön
temle (Boehringcr Mannheiın GmBH ful otomatik anali
zcr) ölçülüp mgr/dl olarak verildi. Yüksek dansiteli lipop
rotein (HDL), diğer kolesterol fragınanlarının 
(LDL,VLDL) presipitasyonu sonucu ölçüldü ve ıngr/dl 
olarak verildi (ı5>. Düşük dansiteli kolesterol (LDL), Frie
dcwald formüllinden hesaplandı (ı6> . 

Hastaların tamam ı aspirin, heparin, parenteral ve oral nit
rat , kontrendike olmayanlara beta bloker tedavisi de veril
di. Üç aylık dönem içinde diyet harici lipid düşürücü teda
vi uygu lanınadı. 

istatistiki Analiz 

Tekrarlı lipid ölçümleri önce" General Linear Model" tek
rarlı ölçümler testi ile analiz edildi. Burada anlamlı sonuç 
elde ed ilenler ise etk ileyen ölçümü saptamak için "paired" 
ı - test ile ikili gruplar halinde analiz edildi. Strcptokinazın 
serum lipidleri üzerine etkisi ise "one way annova" ilc de
ğerlendiri ldi. Streptokinaz uygulanan ve uygulanmayanlar 
arasındaki fark "independent" ı- test ile, grup karakteristik
leri ise Mann-Whitney test ile analiz edildi. Lipid profili 
ve tepe enzim düzeyi arasındaki i l i şk i ise Pearson korelas
yon testi ile anal iz edildi. istatistik analizleri SPSS 9.0 bi
gisayar programı ile yapıldı. 

BULGULAR 

Grubun genel karakteristikleri tablo l'de, ortalama 
lipid ölçümleri ise tablo 2'de özetlenmiş olup şekil 
I 'de ise lipid seyri grafik halinde verilmiştir. Tablo ı 

ve 2'de de görü ldüğü gibi, olgularımızın %2 1.2'si 
kadın %78.8'i erkek ve yaş ortalaması 56.2±10.4 
(37-75) idi. Hasta larımızın 3 aylık dönemdeki klinik 
sonlanımları ise; 8 hasta (%7.7) hastane içi ölümle 

Tablo 1. Grubun temel klinik karekterist ikleri 

N=l04 Sıklık% + 

Cinsiyet (E/K) 82 22 78.8 E 

Sigara içicisi (+/-) 72 32 69.2 

Hipenansiyon (+/-) 42 62 40.4 

Diyabet (+/-) lO 94 9.6 

Alkol tüketimi (+/-) 26 78 25 

Obezite (+/-) 44 60 43.3 

Aile ananınezi (+/-) 68 36 65.4 

Geçiri lmiş infaıktiis (+/-) 26 78 25 

Strepıokinaz (+/-) 72 32 69.2 

sonlandı, hastane dışı ölüm olmadı. 58 hasta (%55.8) 
3 ay boyunca medikal takipte kaldı. 24 hasta 
(%23.1 ) balon anjiyoplasti veya stent replasınanı, I 4 
hasta (%ı 3.5) cerrahi olarak revaskülarize edi ld iler. 
Streptokinaz uygulanan hasta larda streptokinazın 

AMI sonras ı serum lipid profili üzerine anlamlı etki
sinin olmadığını saptadık (p>0.05). Tablo 3'de strep

tokinaz uygulanan ve uygulanınayan grubun serum 

lipit değerleri özetlendi. Tabloda da görüldüğü gibi 
lipid profilleri arasında ve seyir şekl inde anlam l ı 

fark bu lunmadı. Streptokinaz uygulanan grup ile uy
gulanmayan grubun yaş ve temel klinik karakteris
tikleri arasında da anlamlı fark saptanmadı. Serum 
lipid profilindeki değişim ile başlangıç değerleri ara
sında ise anlamlı bir korelasyon bulduk. Baş langıç 

değeri yüksek o landaki düşüşte aynı oranda yüksek 
bulundu (r=0.52-0.58- 0.59, p=O.OOO ı ). Peak CK

MB ve serum TK değerleri arasında ise zayı f bir iliş
ki saptandı (r=0.23, p=0.04). Tablo 2'de ve şekil ı'de 
de görü ldüğü gibi AMI sonrası serum lipid değerle
rinde değişiklikler olmaktadır. TK için yapılan Ge

neral Linear Model tekrarlayan ö lçümlerde p=0.03 
bulunması üzerine e tkili ö lçüm zamanın ı tay in et
mek için "paired" t-testi yapıld ı ve başlangıç değeri

ne göre ı. aydaki düşüşün anlamlı olduğu saptand ı 

(p=O.O ı ) . HDL kolesterol için yapılan testlerde an
lam lı fark saptanmazken LDL kolesterol için "pai
red" t- testiyle başlangıç- ı O.gün, başlangıç-I. ay ara
sındaki farklar an lamlı bulundu (s ırası yla p=0.02, 
p=0.04). LDL kolesterol başlangıca göre 10. gün ve 
! .ayda daha düşük tesbit edildi. TG düzeyi ise AMI 
sonrası ı O. gü nde başl angıca göre anlamlı olarak 
yüksek bulunurken (p=0.03) ı. ay ve 3. ayda başlan
gıç ve 1 O .gün değerlerine göre anlamlı olarak düşük 
bulundu (sı rası ile, p=O.Ol, p=O.OOl). 
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TARTIŞMA 

Bizim çalışmamızın amacı AMI de streptokinaz uy

gulamadan önce ve sonrasında 10. gün, I.ay, 3.ay 

sonundaki serum kolesterol düzeyleri arasında bir 

fark var mı, bunu saptamak, streptokinazın koleste

rol üzerine etkisi var mı, bunu tayin etmek, etkisi 

varsa ne kadar zaman sonra önceki değere dönüyor, 

görmekti. 

Hiperkolesteroleminin, KKH ge li şiminde ve ilerle

mesinde major risk faktörü olduğu iyi bilinir (17 ,18). 

Kolesterol düzeyinin düşürülmesi KKH' ndaki düşü 

şe paralellik gösterir ve aynı zamanda AMI'nü taki

ben sekonder korunma o larak serum TK düzeyinin 

düşürülmesinin fatal ve fatal olmayan miyokardiyal 
olay s ıklığını düşürdüğü bilinmektedir (19-21 ). 

AMI'nün ilk 24 saatinde streptokinazın serum TK 

düzeyini anlam lı olarak düşürdüğü bildirilmi ştir (9). 

Aynı araştırmacılar AMI'nde serum TK düzeyinin 

streptokinaz tedavisinden önce ölçülmesinin daha 
doğru olacağını önermişlerdir. AMI sonrası akut faz 

cevabı olarak plazma prote inlerinin serum düzeyle

rinde değişme olduğu, lipid ve lipoprotein düzeyle

rindeki düşmenin buna paralel seyrettiği ifade edil-

Tablo 2. Genel grubun lipid değerleri 

N 

Yaş (yıl ) 104 37 

TK başlang ıç nıgr/dl 104 140 

TKIO. gün nı gr/di 96 130 

TK l.ay nıgr/dl 96 132 

TK3.ay ın gr/di 94 123 

HDL baş langıç ıngr/dl 104 21 

HDL IO.gün ıngr/dl 96 18 

HDL l.ay nı gr/di 96 22 

HDL 3.ay nıgr/dl 94 9 

LDL başlang ıç ıııgr/dl 102 76 

LDL 10 gün nıgr/dl 96 67 

LDL 1 ay nıgr/dl 96 62 

LDL 3. ay ıngr/dl 94 60 

TG baş langıç nıgr/dl 104 54 

TG 10. gün nıgr/dl 96 100 

TG 1 ay ıngr/dl 96 68 

TG 3. ay nıgr/d l 94 68 

Dağılım 

mektedir. Lipid ve lipoprotein düzeylerindeki düş 

menin 24-48 saatte baş lad ığı 4-7. günde maks imal 

düşüşün (TK:%47, LDL: %48, HDL: %32) saptand ı 

ğı buna karşılık TG düzey inde ise %58 !ere varan 

yükselmenin gözlendiğini bildiren çalı şmalar vardır 

(14,22,23). Yapılan bazı çalışmalarda ise AMI'nün ilk 

24 saatindeki kolesterol düzeyi ile 1. aydaki koleste

rol düzeyi arasında an l amlı fark tesbit edilmemiş 

olup aynı çalışmalarda ilk 24 saatteki ölçümlerin li
pid düşürücü girişim ler hakkında karar vermek iç in 

yeterli olduğu , tedavi gerektiren hastalarda hastane

den çıkmadan önce gerekli diyet ve ilaç tedavisinin 
başlanmasını önermiş lerdir (1 1, 13,24-27). 

Bizim çalı şmamızda, bu araştırmada artıyor mu, aza

lıyor mu (9) iddialannın aksine streptokinaz uygula

masının serum kolesterol düzeylerine anlamlı etkisi

nin olmadığın ı saptadık. Tablo 3'de de görüldüğü gi

bi streptokinaz uygulanan grup ile uygulanmayan 

grup arasındaki kolesterol değişim oranları birbirine 
benzer bulundu. Streptokinaz uygulanan ve uygulan

mayanlar ve tüm hasta grubunda yapıl an korelasyon 

analiz le rinde kolesterol oranındak i düşüş oranı ile 
kişinin serum kolesterol düzeyleri (TK, HDL, LDL) 

Ortalaına±SD ıngr/dl p 

75 56.2±10.4 

405 238.9±55.3 0.03 

473 234.3±67.4 

354 228±51 .2 

342 236.6±47.9 

60 35.3±8.1 AD 

54 34.4±8.8 

64 36.3±9.9 

68 36.5±9.8 

348 160.6±48. 1 0.04 

280 150.2±49.2 

267 15 1.2±45 

253 155.9±40 

575 22 1.1±116.6 0.0001 

561 251.3± 111 

6 10 2 12.8±121.5 

500 179.5±89.6 

TK: total kolesterol. HDL: yüksek dansiteli kolesterol, LDL: diişiik damiteli kolesterol, TG: trigliserit, P: tekrarlı ölçiimler (4 ölçiim aras1) 
aras1 anlamlılık değeri) AD anlamlı değil 
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Tablo 3. Streptokinaz uygulanan ve uygulanmayan grubun lipit değerleri 

Streptokinaz (+) n=72 Streptokinaz (-) n=32 p 

Yaş m gr/di 56.4±10.8 55.8±9.5 AD 

TK başlangıç mgr/dl 249.5±75.2 234.8±43.6 AD 

TK 10. gün mgr/dl 236.4±76.5 233.8±63.5 AD 

TK l.ay mgr/dl 243.2±6 1.88 229.2±44.5 0.05 

TK 3.ay mgr/dl 242.3±56.6 228.3±43.8 AD 

HDL başlang ıç mgr/dl 33.3±8.1 36.3±8.4 AD 

HDL IO.gün mgr/dl 33.5±9.6 34.9±8.5 AD 

HDL l.ay mgr/dl 32.6±7.5 35.ı± ı 0.5 AD 

HDL 3.ay mgr/dl 35.3±7. ı 37.1±10.8 AD 

LDL başlang ıç mgr/dl 172.1±69.8 155.4±33.4 AD 

LDL 10 gün mgr/dl 146.5±50.4 152.1±49.1 AD 

LDL 1 ay mgr/dl 163. 1±5 1.3 145.9±41. ı AD 

LDL 3. ay mgr/dl 156.2±46.2 148.8±37.9 AD 

TG başlangıç ıngr/dl 22 1.8±104.6 220.8± 122.4 AD 

TG 10. gün ıngr/d l 269.5±121.5 243. 1±105.9 AD 

TG 1. ay mgr/dl 245.7±132.1 197.8±114.4 AD 

TG 3. ay mgr/dl 193.4±80.1 173.5±93.4 AD 

TK: total kolesterol, HDL: yüksek dansiteli kolesterol, LDL: düşük dansiteli kolesterol, TG: trigliserit, AD anlamlı değil 

arasında an lamlı bir korelasyon saptadık. Bu bize ki
şinin serum lipid değerleri ne kadar yüksekse, akut 
faz reaksiyonlarından o derece fazla etkileneceğini; 

glutamiltransferaz, aminotransferaz gibi enzimierin 
etkisine o derece fazla maruz kalıp kısmen y ıkılaca

ğını göstermektedir. Bazı çalışınalarda AMI'nde akut 
faz reaksiyonu sırasında gaına-glutamiltransferaz ve 
aıninotransferaz aktivitesinin arttığı bu enzimierin 
aktivitelerinin artması ile de serum TK düzeyinin 
düştüğü bi ldirilmiştir (28,29). Vücutta akut faz prote
inlerinin ve kolesterol metabolizmasının yer aldığı 
önemli organ karac iğerdir. Karac iğerin metabolik 
durumunu yansıtan transaminazlar ile serum koleste
rol düzeyleri arasında ilişk i olup olmadığına baktığı

mızda anlam lı bir ilişk i saptamadık. 

Tablo 2 ve Şek il ı 'de de görüldüğü gibi AMI sonrası 

serum TK, LDL kolesterol ve TG düzeyleri arasında 
an l amlı değişimler saptadık. TK düzeyi AMI'nin 
başlangıncındaki değere oranla ı O. gün ve l. ay öl
çümlerinde belirgin olarak düşük iken, 3. ay değeri 
baş langıç değerine yakın ölçüldü. LDL kolesterolde 
TK deki gibi bir seyir izleyerek 3. ayda AMI ilk gü
nü ölçülen değerlere dönmektedir. TG düzeyinde ise 
önce belirgin bir yükselme, takiben de belirgin bir 

düşme gözlendi. AMI sonrası lipid profillerindeki bu 
seyir literatüre baktığımızda benzer çalışmalarla pa
ralellik göstermektedir (22,23,30). 

Becker ve ark.(3 1) yaptıkları çalışmada TK düzeyi ile 
infarkt genişliğ i , sol ventrikül fonksiyonu ve kısa 

dönem klinik sonuçlar arasında anlamlı bir ili şki 

saptamamış lardır. Biz de ça lışmamızda peak CK
MB ve 3 ay lık klinik sonuçlar ile serum kolesterol 
düzeyleri arasında anlamlı bir i lişki saptamadık. 

TEKHARF ve Türk Kalp Çalışmasında, KKH olan 
bireylerde ortalama TK oran ı nın yüksek, HDL ko
lesterol oranının düşük, TK/HDL oranının ise yük
sek olduğu ve bu durumun Türk toplumu için önemli 
bir risk teşkil ettiği vurgulanın ışt ı (32,33). 

Bizim çalışmamızda da TK, HDL, LDL düzeyleri 
Türk kalp çalışmasında saptanan değerlerle paralel 
bulundu. Özellikle TK/HDL oranı için kabul edilen 
değer< 4.5 iken bizim çalışmamızda oran>6.8 bulun
du. Klinik olarak KKH tanıs ı alan kişilerde düşük 
HDL oranının tekrarlayan koroner olaylar için ba
ğımsız bir beli rleyici olduğu ve TK/HDL oran ı yük
sekse koroner aterosklerozun çok h ızlı ileriediği bi
linmektedir. 
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olan hastaları saptamak için pratik 

bir yoldur. Hiperkolesteroleminin 

koagülasyon sistemi üzerinde de etki

s i olduğu bilindiğinden , h iperkoleste

rolemi tedavisine akut koroner send
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