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OZET

Amag: Yiiksek C- reaktif protein (CRP) diizeylerinin akut miyokard infarktiisiinde (AMI) infarkt alaninin
genisligi, komplikasyon ve mortalite oranlarinda artis ile iliskili oldugu gosterilmistir. Calismamizda AMI’nde
CRP ytiksekliginin konjestif kalp yetmezliginin (KKY) ortaya cikist ile iliskisi arastirilmistir.

Yoéntem: Calismamizda ST segment yiikselmeli AMI tanist alan 78 olgu, Koroner Bakim Unitesinde (KBU)
alinan ilk kan 6rneklerinden élgiilen CRP degerlerinin KKY gelismesi ile olan iligkisi acisindan degerlendirilmistir.
KKY gelismesinin takibinde, klinik olarak Killip siniflamasi ve ekokardivografik olarak Simson yéntemi
kullantlmgtir.

Bulgular: Olgularin %26.9'unda AMI'ne ikincil kalp yetmeszligi klinik olarak degisik derecelerde ortaya
ctkmistir. KKY gelisen ve gelismeyen olgular karsilastirildiginda, CRP degerleri KKY gelisenlerde anlamli
derecede yliksek bulunmustur (p < 0.01). Olgular ekokardiyografik olarak elde edilen sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu (EF) degerlerine gére 3 alt gruba ayrilmiglardir. EF < % 39 olan grubun ortalama CRP degerlerinin,
EF = % 40 — 49 ve 2 % 50 olan gruplara gére anlamli yiiksek oldugu saptanmistir (p < 0.01). Calismamizda CRP
diizeyleri ile EF arasinda p < 0.01 diizeyinde negatif korelasyon, Killip gruplart arasinda ise p < 0.05 diizeyinde
pozitif korelasyon tesbit edilmistir .

Sonug: AMI’de KBU’de alinan ilk kan 6rneklerinden calisilan CRP degerlerinin viiksekliginin, AM[’tiniin en
onemli komplikasyonlarindan biri olan KKY ile iligkili oldugu gésterilmistir. Yiiksek riskli hastalarin tespitinde
CRP degerlerinden yararlanilabilecedi sonucuna vartlmigtir.

Anahtar Kelimeler: C — reaktif protein, akut myokard infarktiisti, kalp yetmezligi

SUMMARY

Aim: High C — reactive protein (CRP) levels have been associated with larger infarct area, higher complication
and mortality rates in patients with acute myocardial infarction (AMI). In this study, our aim was to evaluate
the relationship between CRP levels and the occurrence of congestive heart failure (CHF) during early phases
of AML

Methods: Seventy eight patients diagnosed as ST segment elevated AMI, were evaluated to determine the
predictive role of CRP in CHF occurrence. The first obtained blood sample on admission to Coronary Care
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Unit (CCU) was used for CRP level determination. CHF was evaluated by Killip classification clinically and
by Simson method echocardiographically.

Results: CHF was found clinically in 26.9 % of patients. The comparision of CRP levels in the patient
groups with and without CHF, indicated that higher levels were determined in CHF group (p < 0.01). The
patients were grouped in three subgroups according to their echocardiographically determined left ventricular
ejection fraction (EF) values. CRP levels of the group with EF < % 39 was higher than the other groups (p < 0.01).
A negative correlation between CRP and EF was obtained (p< 0.01). Similarly a positive correlation was
shown between CRP and Killip groups (p<0.05).

Conclusions: In this study, it was shown that CRP values obtained at admission to CCU were strongly related
with CHF occurence in AMI. CRP levels can be used in determining the high risk patients in AMI.

Key Words: C — reaktive protein, acute myocardial infarction, heart failure

Koroner kalp hastaliklarinin en énemli nedeni
olan atheroskleroz'un ortaya cikisi ile ilerleme-
sinde, kararl bir plagin kararsiz bir plaga donii-
simil ve plak riptiirinde damar duvarindaki
inflamasyonun 6nemli rol oynadigina ait kanitlar
giderek artmaktadir (1). Bunun yam sira akut miyo-
kard infarktiisi (AMI) srasinda olusan iskemiye
yanit olarak, mikrovaskiiler inflamasyonun arttigi
bildirilmistir (2).

Karaciger kokenli inflamatuar bir marker olan
C-reaktif protein (CRP), esas olarak dolasimdaki
sitokin fonksiyonlarim, &zellikle de interlékin - 6
(IL - 6) diizeylerini yansitmaktadir. CRP konsant-
rasyonlarinin kararsiz anginali ve AMI'lii hasta-
larda arttig1 gésterilmistir (3-7).

CRP diizeylerinin yiiksekliginin, AMI gelisme riski-
ni arttirmanin yan sira AMI esnasinda infarkt
alanminin genisligi ile iliskili oldugu, komplikas-
yonlarin gelismesinde rol oynadigi ve hastalarn
gec dénem prognozlarini kot yonde etkiledigi
gosterilmistir (8-12). Konjestif kalp yetmezligi (KKY),
AMI'niin erken dénemlerinde komplikasyon ola-
rak gelisebilen, miyokard hasarinin genisligi ile
dogru orantil olan ve mortalite artisina yol acan
bir klinik tablodur (13). CRP viiksekliginin, AMI'nde
KKY gelismesi ile olan iliskisi de ¢alismalarda gos-
terilmistir (14-16).

Calismamizda, AMi'niin erken dénemlerinde
komplikasyon olarak gelisebilen, miyokard hasa-
rinin genisligi ile dogru orantili olan ve morta-
lite artisina yol acan KKY’nin ortaya cikisi ile
hastaneye yatis sirasindaki CRP diizeylerinin
iliskisi arastirilmustir.

Basvuru tarihi: 24.09.2003
SSK Tepecik Hast Derg 2003;13(2):75-79

HASTALAR VE YONTEM

Calismamiza, Subat 2000 ile Ekim 2002 arasin-
da, SSK Tepecik Egitim Hastanesi Koroner Yogun
Bakim Unitesinde (KBU), ST viiksekligi olan AMI
tarust ile izlenen 78 olgu dahil edildi. Daha énce-
den KKY tanisi olanlar ve yattigi siire icinde
enfeksiyon (akut veya kronik) bulgulan olanlar
calismaya alinmadi. AMI tarisi anamnez, fizik
baki, EKG ve kardiyak enzim degerleri ile konul-
du. Olgular EKG verilerinden vararlanilarak infark-
tistin lokalizasyonuna goére alt gruplara ayrildi.
CRP diizeylerinin tayini icin KBU'ne vatis anin-
da alnan ilk kan 6rnegi kullanildi. CRP icin
kanlar soguk zincirde tasinarak bekletilmeden
5000 devirde 10 dakika santrifiyj edildi ve serum-
lar1 ayrildi. Serum &rnekleri analiz edilinceye
kadar uygun 1sida saklandi. Ornekler Mannheim
Boehringer KeySys marka otoanalizatér ciha-
zinda Roche Diagnostics Tina — quant CRP Kkiti
kullanilarak cahsildi. Uygulanan yéntemde CRP
diizeyleri 0.00 ile 0.60 mg / dl arasinda normal
olarak standardizedir. Kandaki diger élciimlerde
Olympus AU 5200 cihazi ve total kolesterol
icin Randox, trigliserid icin Olympus kitleri kulla-
nilmustir. Calismaya dahil edilen tiim bireylerin
CRP disinda kardiyak enzim degerleri ve rutin
biyokimyasal analizleri yapildi. Calismamizda
KKY’nin klinik degerlendirmesinde giinliik rutin
fizik baki esnasinda elde edilen bulgulara daya-
nilarak “Killip siniflamasi” kullanilmustir (17). Has-
tanin yats stiresi icinde elde edilen en yiiksek
Killip sinif degeri, calisma verilerinin analizinde
degerlendirilmistir.

SSK Tepecik Egitim Hastanesi Dergisi

@



Olgulann 11’1 kadin 67’si erkek olup yas ortala-
mast 58.4 + 9.3 (29 - 76) yildir. Calismamizda
anteroseptal AMI 18 (% 23.1), yaygin 6n yiiz
AMI 17 (% 21.8), inferior MI 43 (% 55.1) olgu-
da teshis edilmistir (Tablo 1).

Tablo 1. Olgularin genel &zellikleri.

Hasta sayist 78
Cinsiyet (Erkek / Kadin) 67/11
Yas (yil) (ortalama = SD) 58.4 +9.3
Izlem siiresi (giin) (ortalama = SD) 74 x2.3
AMI lokalizasyonu [n, (%)]
Anteroseptal 18(23.1)
Yaygin 6n yiiz 17 (21.8)
inferior 43 (55.1)

Calismamizda degerlendirilen olgularin agrinin
baslangicindan koroner bakim {initesine yatis-
larina kadar gecen ortalama stire 5.35 + 7.43
saat olarak hesaplanmustir. Olgularin 63’tinde
trombolitik tedavi uygulanmustir (% 80.8).

Olgularimizdan KBU’de yattiklar siire icerisin-
de ve hastaneden taburcu olana dek kaybedilen
olmamustir. Olgularin timiinde, hastaneye vatis-
lannin 3. glinti ile 7. glint arasinda degisen
zamanlarda, Toshiba SA 200 marka ekokardiyo-
grafi cihazi kullanilarak iki boyutlu ve Doppler
ekokardiyografik inceleme yapilmustir. Ekokar-
diyografik incelemede elde edilen gériintiilerden
sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF) “Simson
yontemi” kullarnilarak hesaplanmustir (18).

Calisma sonucunda istatistiksel analizler SPSS
for Windows Ver. 11.0 programi (SPSS Inc,
Evanston) kullanilarak yapilmustir. Degerlendiri-
len parametrelerin gruplar arasindaki istatistik-
sel farklarimin anlamliligim degerlendirmek igin
"Student’s T" testi, bu parametrelerin birbirleri
ile olan iliskilerinin degerlendirilmesinde ise
“Pearson’un korelasyon analizi” testi kullamlnustir.

BULGULAR

Calismamizda incelenen 78 olgunun, serum
CRP degerleri en diisiik 0.21 mg/dl en yiiksek
37.82 mg/dl, ortalama 7.66 + 6.74 mg/d! ola-
rak bulunmustur. CRP diizeylerinin 6l¢timiinde

CRP ve akut miyokard infarktusti

kullanilan test yonteminin standart en yiiksek
degeri olan 0.6 mg/dl, gbz 6niine alindiginda
¢alisma grubunun CRP ortalamasi yiiksek bulun-
mustur.

Hasta grubu infarktiis lokalizasyonlarina gore
alt gruplara ayrildiginda, gruplar arasinda CRP
diizeyleri acisindan istatistiksel anlamlilikta fark
saptanmamustir (p> 0.05) (Tablo 2).

Tablo 2. infarktiis yerlesimlerine gére alt gruplarin CRP

ortalamalari.
Lokalizasyon Hasta sayist CRP (mg / dl) + SD
Anteroseptal 18 9.74 + 6.28
Yaygin 6n yiiz 17 7.26 +7.56
Inferior 43 7.01 +8.10

Olgular yas, hipertansiyon, diabetes mellitus ve
serum lipid profili bozuklugu yoniinden aras-
tinldiginda, CRP diizeyleri ile bu parametreler
arasinda korelasyon saptanmamustir (p>0.05).

Olgular Klinik olarak siniflandiginda 57’si (% 73.1)
Killip siif 1 (KKY yok) olarak degerlendirilmis-
tir. Olgularm 21'inde (% 26.9) ise AMI'ne ikincil
KKY klinik olarak degisik derecelerde ortaya
cikmustir (Tablo 3).

Tablo 3. Killip siniflamasina gére olgularin dagilim.

Sinif Say %
1 57 73.1
2 14 17.9
3 8.9
4 1 0.1

KKY Klinik olarak ortaya c¢ikanlarda, ortalama
CRP degerlerinin anlamh yiiksek oldugu saptan-
mustir (p < 0.01) (Tablo 4).

Tablo 4. Klinik olarak kalp yetmezligi olan ve olmayan
hasta gruplarinin CRP degerlerinin karsilagtiril-

masl.
CRP (mg/dl) Ortalama + SD Aralik
KKY yok 499 x 4.31" 0.21-17.71
KKY var 10.67 + 9.31" 1.63 - 37.00
*P=0.008
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Tiim olgularin ekokardiyografik olarak elde edi-
len EF degerlerinin ortalamasi % 42.9 = 9.9
bulunmustur. Olgular EF degerlerine gére 3 gruba
aynirmslardir, EF < % 39 olan grubun CRP deger-
lerinin ortalamalarmin, EF = % 40 — 49 ve > % 50
olan gruplara gore p < 0.01 diizeyinde anlaml
yiiksek oldugu saptanmustir. Buna karsin EF
% 40 - 49 ile > % 50 olan gruplarin CRP deger-
lerinin ortalamalar arasinda fark saptanmamus-
tir (p > 0.05) (Tablo 5).

Tablo 5. Ekokardiografik olarak elde edilen sol ventrikl
EF degerlerine gore olgularin gruplanmasi ve
ortalama CRP degerlerinin karsilagtiriimast.

Grup EF (%) Hasta % CRP (mg/dl)
Sayist (ort. = SD)
<39 17 21.8 14.29 = 7.99
2 40 -49 43 551 6.34 +7.24
3 >50 18 23.1 5.09 £ 4.83

Grup 1 vs Grup 2 p = 0.007, Grup 1 vs Grup 3 p = 0.003,
Grup 2 vs Grup 3 p =0.45

Calismamiz verilerinin analizinde, CRP diizey-
lerinin EF ve Killip gruplar ile korelasyonu
arastirilmugtir. CRP diizeyleri ile EF arasinda
p < 0.01 dizeyinde negatif korelasyon, Killip
grubu arasinda ise p < 0.05 diizeyinde pozitif
korelasyon saptanmustir (Tablo 6).

Tablo 6. CRP diizeyleri ile % EF ve Killip gruplan arasindaki
korelasyon ve istatistiksel anlamliliklan (r = Pearson
korelasyon katsayisi).

r p degeri
% EF -0.435 0.002
Killip simifi 0.357 0.012
TARTISMA

inflamasyonun bir marker1 olarak CRP‘nin
kardiyovaskiiler olaylar ile iligkisinin oldugu ve
AMT'ltt hastalarin prognozunda da rol oynadigi
giincel bilgilerimiz icine katilmstir. AMI'niin
degisik dénemlerinde alinan CRP degerlerinin
normal toplumdan yiiksek oldugu gésterilmistir,
bu yiiksekligin erken dénem komplikasyonlan
ve erken - ge¢ donemlerdeki mortalite oranlar
ile iliskisi ise degisik calismalara konu olmaya
devam etmektedir.

AMI'nin erken déneminde gelisen KKY’nin,
CRP diizeylerinin yiiksekligi ile olan iligkisini
arastirmak tizere planladigimiz ¢alismamizda,
AMI'lii 78 olgunun CRP degerlerinin ortalama-
sinin, kullanilan test yénteminin standardinin
{ist degerinden anlamh derecede yiiksek oldugu
saptanmustir.

Calismamizda incelenen olgularda KKY gelisme-
sine etkisi olabilecek infarktiis lokalizasyonu, yas,
hipertansiyon, diabetes mellitus ve serum lipid
profili bozuklugu parametreleri ile CRP diizey-
leri arasinda korelasyon saptanmamustir. Calisma-
muzda incelenen AMI'lii olgularin % 27.9'unda
AMI'ne ikincil KKY Klinik olarak degisik derece-
lerde ortaya cikmistir ve bu grubun CRP deger-
lerinin ortalamalart KKY gelismeyen gruba gore
anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Olgular iki
boyutlu ekokardiyografik teknik ile sol ventrikiil
kasilma giicleri yoniinden incelendiginde, EF
degerleri <% 39 olan grubun, EF = % 40 — 49 ve
> % 50 olan gruplara gore p < 0.01 diizeyinde
anlamh yilksek CRP degerleri ortalamasina sahip
oldugu saptanmustir. Berton ve ark. (14) cahs-
malarinda AMI'li hastalardan hastaneye basvuru
aninda elde edilen CRP degerlerinin yiiksekligi-
nin KKY gelismesi ile KKY ve diger nedenlere
bagh bir yil icinde gelisen mortalite sikhig: ile
iliskili oldugunu géstermislerdir.

AMI’'de CRP’nin iskemik hasardan sonra gelisen
mikrovaskiiler inflamatuar yaniti arttirmada dog-
rudan rol oynadigi degisik ¢alismalarda bildiril-
mektedir. Bu calismalarda elde edilen wveriler
yorumlandiginda AMI gecirmekte olan ve KKY
gelisen olgularda saptanan yiiksek CRP deger-
leri sadece bir inflamasyon belirtkesi olmayip,
miyokardial hasar ve sol ventrikiil fonksiyon
bozukluguna yol acan patolojik bir siireci yansit-
maktadir. Bunu konu ile iliskili olarak, baz
cahsmalarda CRP‘nin kompleman aktivasyonu-
nu indiikledigi ve kompleman aktivasonunda
patojenik rol oynadigi bildirilmekte, bu mekaniz-
manin ise sol ventrikiil akut iskemik hasarinda
kardiak yeniden sekillenmenin kotli olmasina
yol actig1 iddia edilmektedir (19,20).

Cahismamizda elde edilen veriler, AMI tans: ile
koroner bakim tinitesine takibe alinan olgulardan
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elde edilen ilk kan 6rnegindeki CRP degerleri-
nin miyokardial hasarin derecesini, dolayisi ile
klinik olarak KKY ortaya ¢ikma olasihgint yansi-
tabilecedini gstermektedir. Ayrica bunun AMI'li
hastalarin takip ve tedavilerinin planlanmasin-
da oldugu kadar kisa — uzun dénem prognozlari-
nin tayininde 6nemli oldugunu dustindiirmek-
tedir.
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