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KOPEKLERDE DENEYSEL MIYOKARD ENFARKTUSUNDE SERUM LIPID,
KOLESTEROL, GLIKOZ, Na, K, ve Ca DUZEYLERI

Berrin Salmanogle' Omer Bozdogan®

The Levels of serum lipids, cholesterol, Glucose, Na, K and Ca following experimental
myoccardial injarction in dogs

Summary: Miyokardial infarction were generated by ligation of
r. interventricularis paraconalis from where above of its branch r. colle-
teralis distalis, and the blood total lipids, cholesterol, glucose, potassium,
sodium and calcium were measured in the days with ventricular artthyth-
mias and normal rhythm appeared. A total of seven healty dogs was
used in the experiment. The first five dogs were given adrenaline i.v. and
then the effect of adrenaline on various blood parameters was investiga-
ted. After the effect of adrenaline had completely worn off. the same five
dogs were given a miyocardial infarction by surgicqlly performing a
coronary ligature being performed. In this way the additional effectof
operational stress on the measured parameters was taken into accaunt.
Increments in the total lipids cholesterol and glucose were observed on
the first and second days of infarction. The serum potassium increased
significantly at the first days, but fall abruptly on the second days. Si-
milary serum calcium increased at the first days and decreased at follo-
wing days. There was no significant chonsevere arrhythmias observed
at the first day of infarction, decreased gradually at the second days and
finnally abolished at the end of third days. The increament of total lipids
determined at the days following infarction, was also observed in ani-
mals which were only operated but no coronary ligation was made. These
result support the finding that only the increament of free fatty acids
is not responsible in the generation of severe artthythmias following
infarction. In normal animals, adrenalin injection intravenously did not
increase the level of total lipids. For this reason the increment of free
fatty acids following infarction may be due to factors appart from ca-

1 Dr. Aras. Gor. A.U. Veteriner Fakiiltesi. Biyokimya Anabilim Dali.
2 Dr. Aras. Gor. A.U. Kars Veteriner Fakiiltesi, Fizyoloji Anabilim Dal.




KOPEKLERDE DENEYSEL MIYOKARD... 267

techclamines. The increament of potassium observed on the first day of
infarction, was determined in normal animals given adrenalin. The re-
lease of catecholamines and increament of serum potassium due to ca-
techolamines at 24. hours of infarction may be main factors in the ge-
naration of severe artthythmias.

Anahtar Kelimeler: Miyokardial Enfarktus, Aritmiler, Serum
lipidleri, Potasyum.

Ozet: Bu ¢alismada, kopeklerde arteria coronaria sinistramin, ra-
mus interventticularis paraconalis dali, r. colletaralis yan dali iizerinden
baglanarak miyokard enfarktiis olusturuldu ve takip eden, ventrikiiler
aritmilerin bulundugu ve kayboldugu giinlerde, kanda total lipid, koles-
terol, glikoz, potasyum, sodyum ve kalsiyum diizeyleri saptandi. Arastir-
mada 7 adet saghkl képek kullanildi. Ik 5 adet képege i.v. adrenalin
uyguland ve adrenalin’in olgiilen kan parametrelerine etkisi incelendi.
Adrenalin etkisi tamamen gegtikten sonra yine bu 5 kidpege operasyon
yoluyla koroner ligatiir uygulandi. Boylece deneysel miyokard enfarktiisii
olusturuldu. Ayrica 2 adet kopegin gigiis kafesi agidi, fakat koroner
ligatiir uygulanmadi. Bu sekilde operasyon stresinin dlgiilen parametrelere
etkisinin incelenmesi amaglanmigtir. Koroner ligasyondan sonraki birin-
ci ve ikinci giinlerde total lipid, kolesterol ve glikoz artmugtir. (p < 0.05).
Serum potasywnunda birinci giinde belirgin bir artis (p < 0 05), ikinci
giinde ise ani bir diisiy oldu (p < 0 05). Benzer olarak serum kalsiyum
birinci giinde istatistik bakimindan dnemsiz bir artig goriildii (p <0 05),
sonraki giinlerde ise gittikce azaldi. Serum sodyumunda belirgin bir degi-
siklik olmadi.

Enfarkiisin birinci giintinde gozlenen ¢ok gsiddetli aritmiler, ikinci
giinde giderek azalip ve idigiincii giintin  sonunda tamamiyle kaybeldu.
Sadece operasyon yapilarak ligatiir uygulanmayan ikinci grupta herhan-
gi bir aritmi olmamasina karsilik serum total lipid ve kolesterol seviye-
sinde onemli (p < 0 05) artiglar saptandi. Enfarktiisiin birinci giiniinde
gozlenen potasyum artisi adrenalin verilen normal hayvanlarda da
gozlenmistir.

Giris

Akut miyokard enfarktiisii, kalbi besleyen koroner arterlerin
aniden tikanmasi sonucu olusan ve siddetli kalp yetmezligine bagh
ani Olimlere neden olan bir bozukluktur. Bu durumda kalpteki
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elektriksel aktivitenin bozulmas: (6) ile ortava ¢tkan kalp yetmez-
ligi (2), siddetli aritmiler (15) ve sonug olarak &lim goriilir. Akut
koroner tikanmasi sonrasi aritmilerin olusmasinda esas faktor isemik
miyokardiyumda meydana gelen hiicresel metabolik degisiklikledir
(21) ve sistemik dolasgimda olusan metabolik degisikliklerin rolii (17)
olabilecegi ortaya konulmugstur.

Akut koroner tikanmasindan hemen sonra miyokardda mey-
dana gelen iskemi sonucu sempatik sinir sistemi hizla aktive olmakta-
dir (10). Birgok galismada enfarktiisii takiben meydana gelen aritmi-
lerin, bu aktivasyon sonucu dolagimda katesolaminlerin artmasiyla
meydana geldigi sonucuna varilmustir (2, 17, 21). Enfarktiis sonrasi
dolastmda meydana gelen serbest yag asitlerinin artis1 (7, 16, 17, 18)
ve hipokaleminin (8, 14, 17, 21) aritmojenik rolii bir¢ok ¢alismada
arastinlmistir. Miyokard enfarktiisiinii takip eden saatlerde serum
serbest yag asitlerinin yiikseldigi ratlarda ceneysel olarak (12) ve in-
sanlarda klinik (14) calismalarda gosterilmistir. Klinik godzlemlerde
miyokard enfarktislii hastalardan serum serbest yag asidi yiiksek bu-
lunanlarda, siddetli aritmilerin olustuga saptanmistir (11, 18). Tan-
sey ve Opie (22) akut miyokard enfarktiisinden sonraki 12 satte
serum serbest yag asitleri diizeyi ile ventrikiiler aritmi siddetinin mak-
simum oldugunu saptamislardir. Rowe ve ark. (20) akut miyokard
enfarktiisli hastalarda ilk saatlerde olusan ventrikiiler tasikardi sid-
detinin antilipolitik bir ajan olan 5-fluronicotinic acid verildikten son-
ra azaldigim gostermistir. Bu caligmalar akut miyokard enfarktdisiini
takiben olusan aritmilerin bu dénemde dolasimdaki serbest yag asit-
leri artis1 ile direkt ilgili oldugunu gostermektedir.

Akut miyokard enfarktisiiniin erken doénemlerinde aritmilere
miyokard enfarktiisiinde dolasimdaki katosolamin artigina benzer
dozda adrenalin verildiginde serum potasyumunda ani bir dists goz-
lenmistir (19). Nordrehaug ve arkadaslari akut miyokard enfarktislii
hastalardan hipokalemik olanlarinda ventrikiiler fibrilasyon yogun-
lugunun fazla oldugunu belirtmislerdir (14). izole sigan kalbinde hi-
pokaleminin ventrikiiler prematiire sistollerin sikhgini artirdig: sap-
tanmigtir (17).

Enfarktiisii takiben dolasimda olusan katesolamin artigi, gesitli
metabolik degisiklikleride beraber getirmektedir (21). Bunun sonucun-
da serum serbest yag asitleri diizeyinin 34 kat arttig1, plazma korti-
zoliindeki artis ve insiilindeki azalmaya bagh olarak glikozun yiik-
seldigi, hipokalemi ve hipomagnezemi olustugu bildirilmistir (11).
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Koroner arter tikanmasindan hemen sonra baglayan ve yaklasik 48
saat siren aritmiler (8), miyokardial iskemi sonucu iskemik alandaki
lokal hiicresel degisikliklerden kaynaklanabilir. Fakat dolagimda ar-
tan katesolaminlere bagli olarak gelisen metabolik degisimlerin arit-
miler ilizerine olan etkisi agiklik kazanmamistir.

Yaptigimiz bu c¢alismada akut koroner arter tikanmasindan son-
raki aritmik dénemde (24-48 saat) ve aritminin kayboldugu donemde,
dolasimda total lipid, kolesterol, glikoz, potasyum, sodyum ve kalsi-
yum diizeyleri saptanarak aritmik rolleri arastinlmistir. Katogolamin-
lerin bu degisikliklerin olusmasindaki roliinii saptamak igin ayrica
normal saglikli hayvanlara intravendz adrenalin verildikten sonra bu
degerler saptanmast amaglanmugtir.

Materyal ve Metot

Arastirmada her iki cinsiyetten 11-21 kg agirhikta yedi kopek
kullamlarak 3 grupta denemeler siirdiirildii.

1. Grupta saghkli 5 adet kopege adrenalin uygulanarak (20-25
ug/kg) 1 saat 6nce ve sonrasmda kanda total lipid (1), kolesterol
(1), glikoz ve (1), potasyum (9), sodyum (9) kalsiyum (5) analizleri
yapildi. Tiim enjeksiyonlar v. cephalica antebrachi’den yapildi.

2. Grupta, birinci grupta kullanilan 5 adet kopek, adrenalin et-
kisi gectikten sonra, birkag giin i¢inde miyokard enfarktiisi olustur-
mak igin operasyona alindi. Once kdpekler i.v. penthotal (30 mg/ kg)
ile anestezi edildi. Operasyon sirasinda intratracheal entiibasyon
yoluyla halotan 4 oksijen (4/ 3, v/ v) ile inhalasyon anestezisi yapil-
di. Sternuma uygulanan osteotomi ile gogis agildi ve pericardium ke-
silerek kalp agia ¢ikarildi. Ramus interventricularis paraconalis ve
ramus colleteralis distalis yan dah tuizerinden ipek iplik baglanarak en-
farktiis olusturuldu.

3. grupta ise iki kdpekte sadece operasyon sonucu mecydana ge-
len metabolik degisiklikleri saptamak igin koroner damarlara bag
konulmadan gogiis kapatildi.

Gruplarin ortalama degerleri arasindaki farkliigin 6nemliligi i¢in
varianz yontemi uygulandi (4).

Bulgular

Tiim hayvanlarda koroner ligasyondan hemen sonra aritmiler
olusmus ve bu kisa siiren (yaklasik 30 dk.) aritmik donemi 3-5 saat
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siiren normal ritim izlemistir. Koroner ligasyondan yaklasik 7 saat
sonra baglayan ikinci dénem aritmileri, 24 saatin sonunda maksimum
siddete ulagsmis ve daha sonraki saatlerde giderek siddetini azaltarak
72 ci saatin sonunda yerini tekrar normal sinuzal ritme birakmustir.

Koroner ligasyondan sonraki ikinci giinde (48 saat) serum total
lipid (p < 0.01). kolesterol (p < 0.01) ve glikoz (p < 0.01) miktar-
lar1 en yiiksek diizeyde saptandi. Yaklasik yedi giin sonra ise bu de-
gerler normal diizeyde bulundu (Sekil 1B, 2B, 3B). Operasyon vapi-
lan ancak koroner damarlari baglanmadan gogsi kapatilan hayvan-
larda, benzer sekilde plazma total lipid ve kolesterol ikinci giinde
maksimum diizeyde saptandi (Sekil 2A, 2C), glikoz ise farkh olarak
ikinci giinde normal diizeyinin altinda saptand:. Yedinci giinde ise
benzer bir sekilde tiin degerler ncrmal diizeyde bulundu (Sekil 1B).

Normal kdpeklerde adrenalin verildikten sonra kanda total li-
pid 351 mg/dl’den 339 mg/dl seviyesine dismustir (p < 0.05).
Bu azalma kolesterol diizeyinde de gozlenir (142 mg/dl’den 112 mg/
dl diigmiistiir; p < 0.05). Glikoz diizeyi ise 106 mg/ dl'den 143 mg /
dl'ye yiikseldi (p < 0.01).

Aritmileri en siddetli oldugu donemde (enfakt sonrasi 24. saat)
serum potasyumunda artig (14,4 mg/ dl), ikinci gininde ise ani bir
diisiis saptandi (12 mg/ dl) (Sekil B4). Sadecc operasyon yapilan
kopeklerde ise bunun aksine serum potasyumunda giderek artis
gdzlenmistir. Bu artig sirasiyla operasyondan once 11,7 mg/ dl iken
operasyondan 1 giin sonra 12 mg / dl, 2 giin sonra 12,7 mg / dl, 1 hafta
sonra 13,7 mg/dl Slgiilmiistir (Sekil 4C). Enfarkt olusturulan ko-
peklerde, aritminin kayboldugu giinlerde (7. giin) serum potasyumunda
tekrar normale dogru bir artis kaydedilmistir. Serum kalsiyum diizeyi,
potasyuma benzer olarak birinci giinde biraz artmig (11 mg/dl),
ikinci giinde (9,7 mg/dl) ve 7. giinde (8,4 mg/dl) azalmistir. Son-
raki giinlerde ise giderek azalmistir (Sekil 5A). Sadece operasyon
yapilan hayvanlarda ise bu sonucun aksine operasyondan sonraki
birinci ve ikinci giinde serum kalsiyumda artis gozlendi (Sekil 5C).

Enfarktiis olusturulan hayvanlarda, serum sodyum diizeyinde dis-
me egilimi gdzlenmistir. Degerler sirasiyla; operasyondan 1 glin Once
327 mg/dl iken, operasyon sonrasi 1. giin 320 mg/dl, 2. giin 308
mg / dl ve 7. giinde biraz yiikselerek 317,5 mg / dl seviyesine ulagmstir.

Adrenalin verilen normal hayvanlarda serum potasyumunda
belirgin bir artis kaydedildi (Sekil 4A). Kalsiyumda ise belirgin bir
degisiklik saptanamadi (Sekil 5A).
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Sekil 1A. Saghkl kopeklerde adrenalin uygulamasindan 1 saat Once ve 1 saat sonrasinda
kanda ortalama glikoz degerleri.
Figure 1A. Blood glucose levels in normal dogs to which adrenalin (20,25 ug/ kg b.w)
was administered 1h before and after and the administration.
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Sekil 1B. Koroner ligatiir uygulanmig kopeklerde operasyondan 6nce 1. giin, sonra 1.,
2. ve 7. giinlerde kanda ortalama glikoz degerleri.
Figure 1B. Blood glucose levels in dogs to which a coronary ligature has been perfor-
med, 1 day before and 1, 2 and 7 days after the operation.
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Sekil 1C. Sadece opcrasyon yapilan kopeklerde operasyondan once 1. giin, sonra 1.,
2. ve 7. giinlerde kanda ortalama glikoz degerleri.

Figure 1C. Blood glucose levels in operated dogs 1 day before and 1,2 and 7 days after
the operation.
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Sekil 2A. Saglikli kdpeklerde adrenalin uygulanmasindan 1 saat 6nce ve 1 saat sonra-
sinda serumda ortalama total lipid degerleri.
Figure 2A. Serum total lipids levels in normal dogs to which adrenahn (20-25 ug/kg
b.w) was administered 1 h before and after the administration.
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Sekil 2B. Koroner ligatiir uygulanmig kopeklerde operasyondan once 1. giin, sonra 1.,
2. ve 7. giinlerde serum ortalama total lipid diizeyleri.

Figure 2B. Serum total lipid levels in dogs to which a coronary ligaturc hes been per-
formed, 1 day before and 1.2 and 7 days after the operation.
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Sckil 2C. Sadece operasyon yapilan kopeklerde operasyondan once 1. giin, sonra 1.,
1., 2. ve 7. giinlerde serum ortalama total lipid degerleri.

Figure 2C. Serum total lipid levels in operated dogs 1 day before and 1,2 and 7 days
after the operation.




274 BERRIN SALMANOGLU - OMER BOZDOGAN
°

Y 20 /

=2 {(n:5)

(m
_—
w
(@)

ONCE

160
130
100

]

SONRA

Kolesterol

Sekil 3A. Saghkli kdpeklerde adrenalin uygulanmasindan I saat dnce ve 1 saat sonra-
sinda serumda ortalama kolesterol degerleri.

Figure 3A. Serum cholesterol levels in normal dogs to which adrenalin (20-25 u/kg
b.w) was administered 1h before and after the administration.
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Sekil 3B. Koroner ligatiir uygulanmis kdpcklerde operasyondan once 1. gin, sonra 1.,

2. ve 7. giinlerde serumda ortalama kolesterol degerleri.

Figure 3B. Serum cholesterol levels in dogs to which a coronary ligature has been per
formed, day before and 1,2 and 7 days after the operation.
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Sekil 3C. Sadece operasyon yapilan kopeklerde operasyondan once 1. giin, sonra I.,
2. ve 7. giinlerde serumda ortalama kolesterol degerleri.
Figure 3C. Serum chol esterol levels in operated dogs 1 day before and 1,2 and 7 days
aft r the operation.
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Sekil 4A. Saghkh kopeklerde adrenalin uygulanmasindan 1 saat once ve 1 saat sonra-
sinda serum ortalama polasyum degerleri.
Figure 4A. Serum pctassium levels in normal dogs to which adrenalin (20-25 ug /kg
b.w) was administered 1h before and after operation.
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Sckil 4B. Koroner ligatiir uygulanmis kopeklerde operasyondan once 1. giin, sonra 1.,

2. ve 7. giinlerde scrum ortalama potasyum degerleri.

Figure 4B. Serum potasium levels in dogs to which a coronary ligature has been perfor-
med, 1 day before and 1,2 and 7 days after the operation.
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Sekil 4C. Sadece operasyon yapilan kopeklerde operasyondan once 1. gin, sonra 1.,
2. ve 7. glnlerde scrum ortalama potasyum degcrieri.
Figure 4C. Serum potassium levels in operated dogs | day before and 1,2 and 7 days
after operation.




KOPEKLERDE DENEYSEL MiYOKARD... 2717

p—

-
N

g/dl

(n:5)

(m

-
L

ONCE SONRA

Kalsiyum

w

Sekil 5A. Saghkli kopeklerde adrenalin uygulanmasindan 1 saat dnce ve | saat sonra-
sinda serumda ortalama kalsiyum degerleri.
Figure 5A. Serum calcium levels in normal dogs to which adrenalin (20-25 ug/ kg b.w)
was administered 1h before and after the administration.
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Sekil 5B. Koroner ligatiic uygulanmis kdpeklerde opcrasyondan once 1. giin, sonra I.,
2. ve 7. giinlerde serum ortalama kalsiyum degerleri.
Figu e 5B. Serum calcium levels in dogs to which a coronary ligature has been perfor-
med, 1 day before and 1.2 and 7 days after the operation.
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Sekil 5C. Sadece operasyon yapilan kopeklerde operasyondan once 1. giin, sonra 1.,

2. ve 7. giinlerde serum ortalama kalsiyum degerleri.

Figure SC. Serum calcium levels in operated dogs | day beforc and 1,2 and 7 days after
the operation.
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Sekil 6A. Saghkh kopeklerde adrenalin uygulanmasindan 1 saat dnce ve | saat sonrasin-
da serum ortalama sodyum degerleri.
Figure 6A. Total serum sodium levels normal dogs to which adrenalin (2C-25 ug /kg
b.w.) was administered 1h before and after the administration.
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Sekil 6B. Koroner ligatiir uygulanmis kopeklerde operasyondan 6nce 1. gun, sonra 1.,
2. ve 7. giinlerde serum ortalama sodyum degerleri.

Fogure 6B. Total serum sodium levels in dogs to which a coronary ligature has been
pelformed, 1day before and 1,2 and 7 days after the operation.
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Sekil 6C. Sadece operasyon yapilan kopeklerde operasyondan once 1. giin, sonra 1.,
2. ve 7. ginlerde serum ortalama sodyum degerleri.
Figure 6C. Total serum sodium levels in operated dogs Iday before and 1,2 and 7 days
after operation.
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Tartisma ve Sonu¢

Yapilan birgok arastirmada enfarktiisii takip eden ginlerde do-
lasimda serum lipidleri diizeyi artmaktacir (11, 12, 18, 22) Ancak
yaptizimiz bu ¢alismada serum lipidlerinde artis kaydedilmesine
ragmen (Sekil 2B) literatiirde belirtildigi gibi (11, 12, 18, 22) bu artisin,
aritmilerin siddeti ile ilgili bulunamamstir. Sadece operasyon yapilan
hayvanlarda sadece lipid seviyesinde benzer artis olmasina ragmen
aritmiye rastlanmamasi bu sonucu desteklemektedir (Sekil 2C). Bir
baska calismada (16) enfarktiis sonrasi giinlerde goriilen aritmilerin
olusumunda tek basina serbest dolagimdaki lipid diizeyinin artig:
sorumlu tutulmamistir. Tnsanlarda yapilan klinik ¢ahismalarda serbest
yag asidi ile ventrikiiler aritmi siddetindeki artiy arasinda paralellik
bulunmustur (17, 18). Caliymamizda enfarktiisten sonraki ikinci
giinde total lipid maksimum diizeye ulasirken, ventrikiiler aritmi sid-
detinde azalma goriillmesi, bu sonucu destekler nitelikte degildir (Se-
kil 2B).

Labaratuvar hayvanlarinda yapilan deneysel ¢ahsmalar akut ko-
roner arter tikanmasindan hemen sonraki dakikalarda plazma kato-
solaminlerinin yiikseldigi ve 24 saat sonra maksimuma ulastigl bil-
dirilmistir (10). Enfarktiisiin ilk dakikalarindan baslayarak dolasimda
gittikce artan katosolaminler organizmada tiim dokular: etkileyerek
genel metabolik degisikliklere neden olur (17). Adrenalin adipoz do-
kulardaki lipogenozisi hizlandirarak dolasgimda serbest yag asitlerini
olusturdugu, insiliin salimimini bloke ederek ve glikogenolizisi artira-
rak glikoz diizeyinde yiikselmeye neden oldugu bilinmektedir (10, 13).
Calismamizda adrenalin verilen normal kopeklerde kanda glikoz dii-
zeyinin belirgin bir sekilde arttig1 (Sekil 1C) ancak farkli olarak total
lipidde (Sekil 2A) artis olmadig1 gozlendi. Enfarktiis geciren kopek-
lere gore (Sekil 1A) total lipidde saptanan bu farkhlik, adrenalinin tek
basina dolasimda serbest yag asitleri artisinda yeterli olmadigt sonu-
cunu citkarmaktadir. Nitekim lipolitik olaylarin maksimum diizeyde
olmasinda glikortikoidlerin ve tiroid hormonlarinida ortamda bulun-
mas1 gerektigi belirtilmistir (13). Normal hayvanlardan farkli olarak,
enfarktiis olusturulan hayvanlarda, enfarktiisi takip eden giinlerde
total lipidin giderek artmasi, katosolaminlerin disinda diger faktorle-
rinde, enfarksiisiin birinci ve ikinci giinde gézlenen lipid artisinda roli
olabilecegini diisiindiirmektedir. Sadece operasyon yapilan hayvan,ar-
da operasyon stresine bagh olarak dolasimda salinan katosolaminler,
enfarktiis olusturulan hayvanlara gore diisiik diizeyde olabilirler. Ad-
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renalin verilen normal hayvanlarda ve enfarktiis olusturulan hayvan-
larda kan glukozunda belirgin bir artisin olmasi, sadece operasyon
yapilan hayvanlarda ise boyle bir artisin gozlenmemesi bu sonucu
desteklemektedir.

Akut miyokard enfarktiisiinii takip eden saatlerde isemik alan-
dan gelen venoz kanda potasyum iyonlarinda artig gozlenmesi, po-
tasyum iyonlarinin enfarktiis sonrasi aritmilerin olusmasinda roli
olabilecegini disiindiirmiistiir. Klirik ¢alismalarda akut miyokard
enfarktiisiiniin erken donemlerinde hipokaleminin varlifindan soz
edilmektedir. (14, 23). Bu gozlemlere benzer olarak bizim ¢alismamiz-
da enfarktiisiin ikinci giiniinde belirgin bir potasyum azalmasi goz-
lenmistir. Fakat bu azalma 6nemli degildir (p < 0 095).

Enfarktiisiin birinci giiniinde gozlenen, gok siddetli olan aritmi-
ler, ikinci giinde giderek azald: ve liglincii giiniin sonunda tamamiyle
kayboldu. Enfarktiisiin ilk iki giiniinde total lipidlerdeki artig (379
mg / dl dlgilmiis ve sonraki giinde 600 mg/ dl'ye ulasmistir.), sadece
operasyon yapilan ve aritmilerin gozienmedigi hayvanlarda da goz-
lendi. Bu sonug tek basina, serbest yag asitlerindeki artisin, enfarktiis
sonrast siddetli aritmilerin olusmasindan sorumlu olamiyacag: gori-
siinii desteklemektedir. Normal hayvanlarda intravendz verilen ad-
renalin, total lipidde artis olusturmamistir. Bu nedenle enfarktiisii
takip eden giinlerde meydana gelen lipid artisinda, katosolaminlerin
disinda diger faktorlerinde rolii olabilecegini disiindtiirmektedir (13).
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