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OZET

Ateroskleroz; koroner arter hastaliginin temelini olusturan patolojik bir progestir.
Inflamasyon ve intimal zedelenmenin, koroner ateroskleroz gelisimindeki baglica aract
maddeler oldugu kabul edilir. Myositlerin geri dontisiimlii veya geri doniisiimsiiz hasari
once yaygin bir inflamatuvar yaniti, daha sonra da inflamasyonun araci maddelerinin
saliverilmesini baglatir. inflamasyona duyarli proteinlerin artist bu arac1 maddelere bir
yanit olarak gergeklesir. Bu calismanin amact; akut myokard infarktiislii hastalarda
infarktiisten 24 saat sonra serumdaki inflamasyona duyarli proteinlerden oul-antitripsin,
a2-makroglobulin ve seruloplazmin diizeylerindeki degisimi ve birbirleri ile olan
iligkilerini incelemek ve myokard infarktiisiinde doku hasarina bagli gelisen inflamasy-
onun roliinti irdelemektir. Calismaya yas ortalamast 53.33+10.01 olan akut myokard
infarktiislii 30 hasta ve yas ortalamasi 53.37+7.42 olan 27 saghkli birey dahil edildi.
Serumdaki iflamasyona duyarli proteinlerin diizeyi otoanalizorde ticari kit ile immu-
notiirbidimetrik olarak o6lgiildii. Akut myokard infarktiislii hastalardaki ortalama serum
iflamasyona duyarli proteinlerin diizeyleri kontrol grubuna gore anlamli olarak daha
yiiksekti (timii i¢in p<0.001). Hasta grubunun ol-antitripsin, a2-makroglobulin ve
seruloplazmin diizeylerindeki artig, kontrol grubu ile kargilastirildiginda, sirasiyla 11.6
kat, 2.5 kat ve 2.3 kat olarak gerceklesti. Kontrol grubunda o2-makroglobulin ve seru-
loplazmin arasinda (r=0.488, p<0.05) ve al-antitripsin ile a2-makroglobulin arasinda
(r=0.939, p<0.01), hasta grubunda ise al-antitripsin ile seruloplazmin arasinda (r=0.551,
p<0.01) anlaml1 pozitif bir korelasyon bulundu. Calismamizin iskemik kalp hastaliginda
doku hasarina bagl olarak gelisen ve akut faz proteinlerini de iceren bir inflamatuar
reaksiyonun var oldugunu ileri siiren ¢aligmalar1 destekledigini diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: ol-antitripsin, a2-makroglobulin, seruloplazmin, akut
myokard infarktiisii

ABSTRACT

Atherosclerosis is an underlying pathologic process of coronary artery disease. It is
accepted that inflammation and intimal injury are primary mediators in the development
of coronary atherosclerosis. The reversible and irreversible damage of myocytes leads to
a generalised response and consequently release mediators of inflammation. The eleva-
tion of inflammation-sensitive proteins is a response to those mediators. The aim of this
study is to investigate the change in the levels of serum inflammation-sensitive proteins,
namely ol- antitrypsin, a2-macroglobulin and ceruloplasmin, and also the relationship
between eachother in patients with acute myocardial infarction at 24h post-infarction and
to evaluate the role of inflammation caused by tissue damage in myocardial infarction.
In this study, 30 patients (53.33+10.01 ages) with acute myocardial infarction and 27
healthy subjects (53.37+7.42 ages) were included. Serum inflammation-sensitive pro-
teins were assayed immunotubidimetrically, using commercial kits adapted for use on an
automatic biochemistry analyser. The mean serum inflammation-sensitive protein levels
in patients with acute myocardial infarction were found to be significantly increased
when compared with those in control group (p<0.001 for all). The increase in the levels
of al- antitrypsin, a2-macroglobulin and ceruloplasmin was 11.6-fold, 2.5-fold and
2.3-fold , respectively in patient group when compared with control group. There was a
significant correlation between a2-macroglobulin and ceruloplasmin (r=0.488, p<0.05),
and, between al- antitrypsin and a2-macroglobulin (r=0.939, p<0.01) in control group,
and between al- antitrypsin and ceruloplasmin (r=0.551, p<0.01) in patient group. Our
results support to the studies suggesting that in ischemic heart disease there is an inflam-
matory reaction involving acute phase proteins, caused by tissue damage.

Key Words: al- antitrypsin, a2-macroglobulin, ceruloplasmin, acute myocardial
infarction
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GIRIS

Myokard iskemisinin en yaygin nedeni koroner aterosk-
lerozdur (1). Proteaz inhibitorleri, pthtilasma faktorleri
ve komplementler de dahil bircok molekiiliin koroner
risk faktorii olabilecegi ileri siiriilmiistiir (2). Koroner
aterosklerozun gelisiminde inflamasyon ve intimal zede-
lenmenin 6nemli rol oynadig1 kabul edilmektedir (1).
Inflamasyon; aterosklerotik lezyonlarmn ilerlemesine
onciiliik eden bir proges olup (3) baslica ii¢ sathadan
olusur: inflamasyon bolgesine kan saglanmasinda artis,
kilcal gecirgenlikte artis ve inflamasyonun erken safha-
larinda Oncelikle notrofillerin, daha sonralari1 ise mono-
sit ve lenfositlerin inflamasyon bolgesine go¢ etmesi
(4). Bundan sonra interlokin-1, tiimor nekroz faktorii,
interferon-y ve interlokin-6 gibi inflamasyonun araci
maddeleri saliverilmeye baslar (5,6). Bu aract maddelere
yanit olarak serumda inflamasyona duyarli proteinlerin
diizeylerinde artig goriiliir. inflamasyon ayrica, enzim
inhibitorleri tarafindan etkisizlestirilmek zorunda olan
proteolitik enzimlerin Iokositlerden dokuya saliveril-
mesine de yol acar (6). Inflamasyona duyarh proteinler
hem akut hem de kronik inflamatuar yanitin komponent-
leridirler (7,8). Bu proteinlerden bazilar1 akut faz reak-
tantlar1 olarak adlandirilir ve ameliyat, myokard infark-
tiisii, infeksiyonlar ve tiimorler gibi nedenlerden dolay1
baglayan akut inflamasyon esnasinda konsantrasyonlari
onemli oOlciide artar (8). Akut faz proteinlerinin biiyiik
bir kismi oligosakkarid yan zincirlerinin terminal pozis-
yonunda sialik asit kalintilar1 i¢eren glikoproteinlerdir
(9). Myokard infarktiislii hastalarda bazi inflamasyona
duyarli proteinlerin Ol¢timii ile ilgili ¢alismalar bulun-
makla beraber (10-17), literatiirde akut myokard infark-
tiislii hastalarda infarktiisten 24 saat sonra o.1-antitripsin,
a2-makroglobulin ve seruloplazminin diizeylerindeki
degisimi, birlikte ve karsilastirmali olarak inceleyen
ve birbirleri ile korelasyonunu arastiran bir calismaya
rastlanmamustir.

Alfa 1-antitripsin, %10-12 karbonhidrat kalintis1 iceren
bir akut faz proteinidir. Ayn1 zamanda bir proteaz inhi-
bitorii olan baglica notrofil elastaz ve kollajenazi inhibe
eder (8). Literatiirde myokard infarktiisiinde o 1-antitrip-
sinin diizeyleri ile ilgili ¢eligkili sonuglar bildirilmistir
(10-12).

Alfa 2-makroglobulin, %8 karbonhidrat kalintis1 ige-
ren, antiproteaz aktiviteye sahip plazma proteinlerin-
den birisidir. Alfa 2-makroglobulin’in digerlerinden
farkli bir bigimde proteazlar: inhibe ettigi bildirilmigtir.
Immunolojik ve inflamatuar progeslerde tam olarak anla-
stlamamig 6nemli bir role sahiptir (8). Myokard infark-
tiislii hastalarda o2-makroglobulin diizeylerinde artis
oldugunu bildiren ¢alismalarin yani sira (13), diizeyleri-
nin degismedigini gosteren ¢aligmalar da bulunmaktadir
(10, 12, 14).
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Seruloplazmin, %7-8 karbonhidrat iceren ve inflamas-
yonda 1liml1 bir yanit gosteren bir akut faz proteinidir
(8,15, 18, 19). Seruloplazminin baslica bakir transportu,
organik aminlerin oksidasyonu, transferrin tarafindan
alinabilmesi i¢in Fe*>’nin Fe*>'e oksidasyonu ve lipid
peroksidasyonuna kargi antioksidan aktivite gibi fonksi-
yonlar1 tanimlanmistir (16). Seruloplazminin ¢esitli kar-
diyovaskiiler bozukluklarda (20, 21) ve infarktiis sonras1
(15, 16,22, 23) arttigin1 bildiren caligmalar mevcuttur.

Bu c¢alismanin amaci; akut myokard infarktiislii hastalar-
da infarktiisten 24 saat sonra, inflamasyona duyarli pro-
teinler olan serum ol-antitripsin, a2-makroglobulin ve
seruloplazmin diizeylerindeki degisimi ve birbirleri ile
olan iligkilerini incelemek ve infarktiiste doku hasarina
bagli gelisen inflamasyonun roliinii irdelemektir.

GEREC VE YONTEM

Calismaya Fakiiltemizin Kardiyoloji Anabilim Dali
tarafindan akut myokard infarktiisii teshisi konulmusg
yas ortalamasi 53.33+10.01 olan 6’s1 kadin 30 hasta
dahil edilmigstir. Myokard infarktiisiiniin teshisi, klinik
semptomlar, karakteristik EKG degisiklikleri ve yiiksel-
mis enzim aktiviteleri temel alinarak yapildi. Myokard
infarktiisiiniin teshisinden sonra tiim hastalara strepto-
kinaz veya doku plazminojen aktivatorii ile trombolitik
tedavi uygulandi. Hasta grubu icgin diyabet, bobrek
yetmezligi, yakin zamanda gecirilmis infeksiyonlar,
neoplastik hastaliklar, supraventrikiiler tasiaritmiler ve
daha once gecirilmis myokard infarktiisti diglama kriteri
olarak kabul edildi. Calismaya ayrica yakin zamanda
infeksiyon ve operasyon gecirmemis ve ilag almayan,
yas ortalamasi 53.37+7.42 olan, 10’u kadin 27 saglikli
birey dahil edildi. inflamasyona duyarli proteinlerin
tayini i¢in, infarktiisten 24 saat sonra, 12 saatlik bir a¢lik
sonras1 periferal kan Ornekleri alindi. Serum Ornekleri
analiz giiniine kadar -76°C’de saklandi. Inflamasyona
duyarli protein diizeyleri otoanalizorde immunotiirbidi-
metrik olarak 6l¢iildii. Hasta ve kontrol gruplarimin kar-
silastirilmasi icin Student’s t testi, inflamasyona duyarh
proteinlerin birbirleri ile olan iligkilerini incelemek igin
Pearson korelasyon testi kullanildi.

BULGULAR

Serum al-antitripsin diizeyleri akut myokard infarktiislii
hastalarda infarktiisten 24 saat sonra 3184.21+323.68
mg/dl (n=29), kontrol grubunda ise 273.12+102.77 mg/
dl (n=25) olarak bulunmus olup, akut myokard infark-
tiislii hastalarin serum ol-antitripsin diizeyleri kontrol
grubundan istatistiksel olarak daha yiiksekti (p<0.001)
(Sekil 1). Alfa l-antitripsin diizeyleri akut myokard
infarktiislii hastalarda kontrol grubuna gore 11.6 kat artig
gosterdi (Sekil 4).

Serum a2-makroglobulin diizeyleri akut myokard infark-

Stier Gokmen ve digerleri



Blfa 1-antitripei
{mgfdl)
4000
2500 |
3000 T
2500
2000
1500
w00
500
o
vl Kontrol

Sekil 1. Akut myokard infarktiislii hastalarin ve kontrol grubunun oul-
antitripsin diizeylerinin karsilagtirilmasi (MI: myokard infarktiisii).
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Sekil 2. Akut myokard infarktiislii hastalarin ve kontrol grubunun
a2-makroglobulin diizeylerinin karsilagtirtlmast (MI: myokard infark-
tiisii).

tiislii hastalarda infarktiisten 24 saat sonra 410.41+69.08
mg/dl (n=30), kontrol grubunda ise 162.73+25.08 mg/dl
(n=26) olup, hasta grubunun a2-makroglobulin diizeyle-
ri kontrol grubuna gore daha yiiksekti (p<0.001) (Sekil
2). Akut myokard infarktiislii hastalarin a2-makroglobu-
lin diizeyleri kontrol grubuna gore 2.5 kat artig gosterdi
(Sekil 4).

Serum seruloplazmin diizeyleri akut myokard infark-
tiislii hastalarda infarktiisten 24 saat sonra 64.68+5.03
mg/dl (n=28), kontrol grubunda ise 27.73+2.18 mg/dl
(n=26) olup, hasta grubunun seruloplazmin diizeyleri
kontrol grubuna gore anlamli olarak farkliydi (p<0.001)
(Sekil 3). Hasta grubunun seruloplazmin diizeyleri kont-
rol grubuna gore 2.3 kat artis gosterdi (Sekil 4).

Saglikli bireylerde a2-makroglobulin ile seruloplazmin
arasinda (r= 0.488, p<0.05) ve al-antitripsin ile o2-
makroglobulin arasinda (r=0.939, p<0.01), myokard
infarktiisli hastalarda ise sadece al-antitripsin ile seru-
loplazmin arasinda (r=0.551, p<0.01) anlaml pozitif bir
korelasyon bulundu (Tablo I).
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Sekil 3. Akut myokard infarktiislii hastalarin ve kontrol grubunun seru-
lopazmin diizeylerinin karsilastirilmas: (MI: myokard infarktiisii).
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Sekil 4. Kontrol grubuna gore akut myokard infarktiislii hastalarda
inflamasyona duyarli proteinlerdeki % artis oranlar1 (Kontrol grubunun
degerleri 100 olarak kabul edilmistir)( AAT: al-antitripsin, AMG: a2-
makroglobulin, SER: seruloplazmin).

TARTISMA

Akut myokard infarktiisii, yetersiz doku perfiizyonundan
kaynaklanan uzamis iskemi sonucu meydana gelen geri
doniistimsiiz myokard hiicre hasar1 ve nekrozudur (24).
Myokard iskemisinin en yaygin nedeni olan koroner ate-
rosklerozun gelisiminde inflamasyon ve intimal zedelen-
menin 6nemli rolii oldugu kabul edilmektedir (1, 5, 25,
26). Kan akiminin kesilmesi durumunda 6nemli yapisal
degisiklikler olusur. Myositlerin geri doniisiimlii veya
geri doniisiimsiiz hasar1 sonucu kan damarlar1 biiziiliir
ve lokositler hasarli dokuya infiltre olur. Ardindan myo-
sit ve monositler aktif hale gecerek interlokin-1, timor
nekroz faktor, interferon y ve interlokin-6 gibi inflamas-
yonun araci maddelerini salivermeye baglarlar (5, 6). Bu
aracl maddelere yanit olarak kanda inflamasyona duyarli
proteinlerin diizeyleri yiikselmeye baglar (6). Akut faz
proteinlerinin plazma diizeylerindeki yiikselmenin farkli
hizlarda gergeklestigi bildirilmistir. i1k olarak C-reaktif
protein ve al-antikimotripsin yiikselir. Bunlar1 ol-
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Tablo I. Akut myokard infarktiislii hastalarda ve kontrol grubunda inf-
lamasyona duyarli proteinler arasindaki korelasyonlar.

Myokard Infarktiisii Kontrol
r p r P

Seruloplazmin / 0.551 <0.01 0.377 0.07
o l-antitripsin

Seruloplazmin / 0.226 0.247 0.488 <0.05
a2-makroglobulin

ol-antitripsin / 0.274 0.150 0.939 <0.01
a2-makroglobulin

antitripsin, haptoglobin, C4 ve fibrinojen izler. C3 ve
seruloplazmin diizeylerindeki yiikselme daha gec olusur.
Bununla birlikte tiim akut faz proteinleri 2-5 giin icinde
en yiiksek diizeylerine erigirler (8).

Alfa 1-proteaz inhibitor olarak da bilinen o.1-antitripsin
insan plazmasindaki baglica proteaz inhibitorii ve bir
akut faz proteinidir (27). Alfa 1-antitripsin diizeylerinin
akut myokard infarktiisiinde arttigini bildiren calisma-
larin yani sira (10, 11), stabil ve stabil olmayan anjinali
hastalarda ve akut myokard infarktiisiinde degismedigini
bildiren c¢alismalar da mevcuttur (12). Calismamizda
akut myokard infarktiisli hastalarda infarktiisten 24
saat sonraki serum ol-antitripsin diizeyleri artmis ola-
rak bulundu (p<0.001). Alfa 1-antitripsin diizeylerinde
infarktiisten 24 saat sonra sagliklilara gore 11.6 kat artig
vardi.

Inflamasyon sirasinda lokositlerden dokuya cesitli pro-
teazlar saliverilir. Bu proteazlar doku yikimini1 onlemek
tizere proteaz inhibitorleri tarafindan inhibe edilirler.
Akut faz protein konsantrasyonunun doku hasarindan
sonra da arttig1 bildirilmistir (6). Akut myokard infark-
tiislii hastalarda ol-antitripsin ile enzimatik infarkt
alani arasinda kantitatif bir iligki bulundugu ve, hasarli
dokudan kaynaklanan ve pozitif bir akut faz reaksiyo-
nunu baglatan humoral faktorlerin bu kantitatif iligkinin
temelini olusturabilecegi ileri siiriilmiistiir ( 28). Onemli
bir proteaz inhibitorii ve akut faz proteini olan ve infla-
masyonda 2-4 kat artis gosterdigi bilinen ol-antitripsi-
nin diizeylerinde (27), akut myokard infarktiisiinden 24
saat sonra gozledigimiz bu 11.6 kat artig, doku hasarina
bagl inflamasyonun onemine dikkat ¢eken carpici bir
bulgudur.

Bu ¢alismada bir diger proteaz inhibitorii olan a2-mak-
roglobulin diizeylerinin de akut myokard infarktiislii
hastalarda infarktiisten 24 saat sonra arttigini saptadik
(p<0.001). Infarktiisten 24 saat sonra o2-makroglobulin
diizeylerinde kontrol grubuna gore 2.5 kat artig gercek-
lesti. Vaziri ve ark. (29), anjina pektorisli hastalarda
a2-makroglobulin diizeylerinin arttigini iler siirmiisler-
dir. Crook ve ark. (13), myokard infarktiisiiniin ikinci
glinlinde a2-makroglobulin diizeylerinde bir artis oldu-
gunu bildirmiglerdir. Bununla birlikte a2-makroglobulin
diizeylerinin myokard infarktiisiinde degismedigini ileri
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stiren caligmalar da mevcuttur (10, 12, 14). Son yillarda
a2-makroglobulin reseptoriiniin karacigerde bulunan ve
dolagimdan silomikron kalintilarii uzaklagtiran diisiik
dansiteli lipoprotein ile iligkili protein reseptoriine ben-
zedigi gosterilmistir (30). Alfa 2-makroglobulinin doku
plazminojen aktivatoriine (tPA) baglanarak, onu plazmi-
nojen aktivator inhibitorii-1 (PAI-1) tarafindan inhibis-
yona kars1 korudugu da bildirilmigtir (31).

Baslica bakir tasiyict protein olan seruloplazmin doku
hasar1 ve inflamasyona yanit olarak baslica karaciger
hiicreleri tarafindan sentezlenen akut faz proteinle-
rinden biridir (32, 33). Seruloplazmin diizeylerinin
arterioskleroz, abdominal anevrizma, stabil olmayan
anjina, vaskiilit ve periferal arter hastaligi gibi kardi-
ovaskiiler bozukluklari olanlarda (19-21) ve myokard
infarktiislii hastalarda yiikseldigi bulunmustur (15, 16,
22 ). Caligmamizda akut myokard infarktiislii hastalarin
infarktiisten 24 saat sonraki seruloplazmin diizeyleri
de sagliklilara gore daha yiliksek bulundu (p<0.001).
Seruloplazmin diizeylerindeki bu artis sagliklilara gore
2.3 kat olarak gerceklesti. Akut myokard infarktiislii
hastalarda gozlenen sialik asit artiginda seruloplazminin
roliinii aragtiran daha onceki bir caligmamizda da seru-
loplazmin diizeylerinde infarktiisten 24 saat sonra artig
bulunmugtur (34). Seruloplazmin diizeylerindeki artigin
anjina veya myokard infarktiisii tarafindan olusturulan
stresten kaynaklanabilecegi (35) ve bu nedenle serulop-
lazminin antioksidan aktivitesinin, inflamatuar ve akut
faz yanitlar1 i¢in dnemli bir fonksiyon oldugu ileri siirii-
miistiir (19 ). Ayrica artmis seruloplazmin diizeylerinin
myokard infarktiisii icin artmig bir risk olusturabilecegi
de bildirilmistir (36).

Akut myokard infarktiislii hastalarda infarktiisten 24
saat sonra sadece ol-antitripsin ile seruloplazmin ara-
sinda (p<0.01), sagliklilarda ise a2-makroglobulin ile
seruloplazmin arasinda (p<0.05) ve ol-antitripsin ile
a2-makroglobulin arasinda (p<0.01) anlamli pozitif bir
iligki bulundu. Kontrol grubunda buldugumuz pozitif
korelasyonlar bu proteinlerin karacigerden dolagima bir-
likte salgilandiklarini diisiindiirmektedir. Akut myokard
infarktiislii hastalarda infarktiisten 24 saat sonra, al-
antitripsin ile seruloplazmin arasinda buldugumuz pozitif
iligki, bu proteinlerin bir akut faz yanit1 veya inflamas-
yona yanit olarak birlikte ortaya ¢iktiklar1 diisiincesini
desteklemektedir. Bununla birlikte bu pozitif iligki ayn
zamanda, myokard infarktiislii hastalarin ol-antitripsin
diizeylerindeki artista doku hasarma bagli inflamasyo-
nun Onemine de isaret eden bir diger carpict bulgudur.
Ayrica myokard infarktiislii hastalarin serum serulop-
lazmin diizeylerinde gozlenen artista iskemi nedeniyle
myokard hiicrelerinde olusan hasar ve izleyen nekrozun
da rolii olabilecegi ileri siiriilmiistiir (16). Campbell ve
ark. (37) normal hiicreler ve kanser hiicreleri tarafindan
plazmadaki seruloplazmin’in bakir kaynagi olarak tercih
edildigini bildirmiglerdir. Linder ve ark.(38) serulop-
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lazminin kalp ekstraktlarinda varligin1 gostermigler ve
karaciger tarafindan sentezlenen dolagimdaki seruloplaz-
minin bazi organ hiicreleri, 6zellikle de kalp tarafindan
almabilecegini ve bu fenomenin seruloplazminin ¢esitli
dokularda sitokrom oksidaza bakir saglama fonksiyonu
ile iligkili olabilecegini ileri siirmiislerdir. Stevens ve
ark.(39) ise civciv aorta ve kalp dokusundan elde ettikleri
plazma membran fraksiyonunda seruloplazmin icin spe-
sifik bir reseptoriin bulundugunu bildirmiglerdir.

Kaynaklar

1. Chapman, J.F., Christenson, R.H., Silverman, L.M. Cardiac and
muscle disease. In: Kaplan LA, Pesce AJ, eds. (1996) Clinical
Biochemistry, 3" ed, USA : Mosby, 593-612.

2. Hopkins, P.N., Williams, R.R. (1981) A survey of 246 suggested
coronary risk factors. Atherosclerosis 40, 1-52.

3. Davies, M.J. (1994) Pathology of arterial thrombosis. Br. Med. J.
Bull. 50, 789-802.

4. Roitt, 1., Brostoff, J., Male, D. (1993). Immunology. Chapter 1. 3rd
ed. London: Mosby, 1-12.

5. Mehta, J., Saldeen, T. (1998) Interactive role of infection, inflamma-
tion and traditional risk factors in atherosclerosis and coronary artery
disease. J. Am. Coll. Cardiol. 31, 1217-1225.

6. McPearson, R.A. Specific Proteins. In: Henry, J.B., ed. (1996)
Clinical Diagnosis and Management by Laboratory Methods. 19" ed.
Philadelphia: W. B. Saunders Company, 237-252.

7. Gabay, C., Kushner, I. (1999) Acute-phase proteins and other syste-
mic responses to inflammation. N. Engl. J. Med. 340, 448-454.

8. Silverman, L.M., Christenson, R.H. Amino Acids and Proteins. In:
Burtis, C.A., Ashwood, ER., eds. (1994) Tietz Textbook of Clinical
Chemistry, 2nd ed. Philadelphia: W. B. Saunders Company, 625-734.

9. Taniuchi, K., Chifu, K., Hayashi, N. (1981) A new enzymatic met-
hod for the determination of sialic acid in serum and its application for
a marker of acute phase reactants. Kobe J. Med. Sci. 27,91-102.

10. Rennie, J.A., Crawford, G.P., Ogston, D. (1976) Changes in prote-
ase inhibitors after acute myocardial infarction. J. Clin. Pathol. 29(7),
639-641.

11. Losito, R., Gattiker, H., Bilodeau, G., Verville, N., Longpre, B.
(1981) Levels of antithrombin III, a2-macroglobulin and o.1-antitrypsin
in acute ischemic heart disease. J. Lab. Clin. Med. 97(2), 241-250.

12. Saxena, R., Talwar, K.K., Kotte, V.K., Rao, Y.V., Salam, SR.,
Saraya, AK. (1990) Evaluation of factors predisposing to arterial
thrombosis in coronary artery disease. Indian Heart J. 42(6), 433-435.

13. Crook, M., Haq, M., Haq., S., Tutt, P. (1994) Plasma sialic acid and
acute phase proteins in patients with myocardial infarction. Angiology
45,709-715.

14. Ballantyne, F.C., Melville, D.A., McKenna, J.P., Morrison, B.A.,
Ballantyne, D. (1979) Response of plasma lipoproteins and acute phase
proteins in myocardial infarction. Clin. Chim. Acta 99(1), 85-92.

15. Adelstein, SJ., Coombs, T .L., Vallee, B.L. (1956) Metalloenzymes
and myocardial infarction. I. The relationship between serum copper
and ceruloplasmin and its catalytic activity. N. Engl. J. Med. 255,
105-109.

16. Singh, T.K.A. (1992) Serum ceruloplasmin in acute myocardial
infarction. Acta Cardiol. 4, 321-329.

17. Kazmierczak, E., Sobieska, M., Kazmierczak, M., Mrozikiewicz,
A., Wiktorowicz K. (1999) Intense acute phase response in ischemic
patients. Int. J. Cardiol. 68, 69-73.

18. Cousins, R.J. (1985) Absorption, transport and hepatic metabolism
of copper and zinc: special reference to metallothionein and ceruloplas-
min. Physiol. Rev. 65, 238-309.

19. Fox, P.L., Mukhopadhyay, C., Ehrenwald, E. (1995) Structure, oxi-

Turk J Biochem, 2004; 29(4); 256-261.

260

Sonug olarak, caligmamiz akut myokard infarktiislii has-
talarda infarktiisten 24 saat sonra serum o l-antitripsin,
a2-makroglobulin ve seruloplazmin diizeylerinde 6nemli
bir artis oldugunu gosterdi. Bulgularimiz iskemik kalp
hastaliginda doku hasarina bagl olarak gelisen ve akut
faz proteinlerini de iceren bir inflamatuar reaksiyonun
var oldugunu ileri siiren ¢caligmalar1 desteklemektedir.

dant activity and cardiovascular mechanisms of human ceruloplasmin.
Life Sci. 56(21), 1749-1758.

20.Jayakumari,N., Ambikakumari, V., Blaakrishnan,K.G., Subramonia
Iyer, K. (1992) Antioxidant status in relation to free radical production
during stable and unstable anginal syndromes. Atherosclerosis 94,
183-190.

21. Belch, JJ., Chopra, M., Hutchisan, S., Lorimer, R., Sturrock, R.D.,
Forbes, C.D., Smith, W.E. (1989) Free radical pathology in chronic
arterial disease. Free Radic. Biol. Med. 6, 375-378.

22.Bomba, M., Camagna, A., Cannistraro, S.,Indovina,P.L., Samoggia,
P. (1977) EPR study of serum ceruloplasmin and iron transferrin in
myocardial infarction. Physiol. Chem. Phys. 9(2), 175-180.

23. Baykan, M., Celik, U., Orem, A., Malkoc, M., Erdol, C., Baykan,
E.C., Orem, C., Karahan, B. (2001) Iron status and its relationship with
lipid peroxidation in patients with acute myocardial infarction. Acta
Cardiol. 56, 277-281.

24. Sobel, B.E. Acute myocardial infarction. In: Goldman L, Bennett
JC (Eds.) (2000) Cecil Textbook of Medicine. 21st ed. Philadelphia:
WB Saunders Company,304-314.

25. Ross, R. (1986) The pathogenesis of atherosclerosis-an update. N.
Engl. J. Med. 314, 488-500.

26. Mazzone, A., de Servi, S., Ricevuti, G. (1993) Increased expressi-
on of neutrophil and monocyte adhesion molecules in unstable CAD.
Circulation 88, 358-363.

27. Sarria, A., Moreno, L.A., Mur, M., Lazaro, A., Lasierra, M.B.,
Roda, L.etal. (1996) Relationship between immunoinflammatory
proteins containing sialic acid and low-density lipoprotein serum con-
centrations. Clin. Chim. Acta 252, 21-31.

28. Smith, SJ., Bos, G., Esseveld, M.R., Van Eijk, H.G., Gerbrandy,
J. (1977) Acute-phase proteins from the liver and enzymes from myo-
cardial infarction; a quantitative relationship. Clin. Chim. Acta 81(1),
75-85.

29. Vaziri, N.D., Kennedy, S.C., Kennedy, D., Gonzales E. (1992)
Coagulation, fibrinolytic, and inhibitory proteins in acute myocardial
infarction and angina pectoris. Am. J. Med. 93(6), 651-657.

30. Strickland, D.K., Ascham, J.D., Williams, S., Burgess, W.H.,
Migliorini, M., Argaves, W.S. (1990) Sequence identity between the
a,-macroglobulin receptor and low-density lipoproten receptor related
protein suggests that this molecule is a multifunctional receptor. J. Biol.
Chem. 265, 17401-17404.

31. Ieko, M., Sawada, K., Yasukouchi, T., Sakurama, S., Tohma, Y.,
Shiroshita, K., etal (1997). Protection by a2-macroglobulin of tissue
plasminogen activator against inhibition by plasminogen activator
inhibitor-1. Br. J. Heamatol. 97, 214-218.

32. Haris, E.D. (1991) Copper transport: an overview. Proc. Soc. Exp.
Biol. Med. 196, 130-140.

33. Weissman, S.M., Wochner, R.D., Mullins, F.X., Wynngate, A.,
Waldmann, T.A. (1966) Synthesis of plasma proteins by hepatectomi-
zed dogs. Am. J.Physiol. 210, 128-132.

34. Giingér, O., Sunar, B., Ozcelik, F., Aktas, Z., Siier Gkmen, S.
(2004) Akut myokard infarktiisiinde sialik asid diizeyleri ve seruloplaz-

Stier Gokmen ve digerleri



min ile iliskisi. Tirk Biyokimya Dergisi, 29, 226-231.

35. Tan, I.K., Chua, K.S., Toh, A K. (1992) Serum magnesium, cop-
per, and zinc concentrations in acute myocardial infarction. J. Lab.
Clin. Anal. 6, 324-328.

36. Reunanen, A., Knekt, P., Aaran, R.K. (1992) Serum ceruloplas-
min level and the risk of myocardial infarction and stroke. Am. J.
Epidemiol. 136, 1082-1090.

37. Campbell, C.H., Brown, R., Linder, M.C. (1981) Circulating ceru-
loplasmin is an important source of copper for normal and malignant
animal cells. Biochim. Biopys. Acta 678, 27-38.

Turk J Biochem, 2004; 29(4); 256-261.

38. Linder, M.C., Moor, J.R. (1977) Plasma ceruloplasmin. Evidence
for its presence in and uptake by heart and other organs of the rat.
Biochim. Biopys. Acta 499, 329-336.

39. Stevens, M.D., DiSilvestro, R.A., Haris, E.D. Specific receptor for
ceruloplasmin in membrane fragments from aortic and heart tissues.
Biochemistry 23, 261-266.

Bilgi ve Tesekkiir
Bu calisma Trakya Universitesi Arastirma Projeleri Odenegi ile des-
teklenmistir.

261 Stier Gokmen ve digerleri



