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Tromboz ve inflamasyon koroner arter hastalig1 patofizyolojisinde 6nemli rol oynar. Klinigimize kabul edilen 80
hasta (57 erkek, 23 kadin) iizerinde yapilan ¢alismada 49 ST elevasyonlu, 31 ST elevasyonsuz olgu incelemeye alin-
di. C reaktif protein (CRP), sedimantasyon, serum amiloid A ve fibrinojen degerlerine bakildi. ST elevasyonlularda
CRP ortalamasi 80.6£14.3 ii, non-ST elevasyonlularda 19.29+12.63 ii saptandi. Sonuglar istatistiksel olarak anlam-
sizd1 (p>0.05). Morbidite saptanmayan grupta CRP ortalamas1 16.52+15.58 ii, morbiditeli grupta ise 50.81+32.31 ii
olarak bulundu. Sonuglar istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.0001). Boylece CRP diizeyinin saptanmasinin hastane
ici erken morbidite i¢in degerli bir gosterge oldugu belirlendi. Sedimantasyon diizeyleri ST elevasyonlu miyokard
infarktiislerde (MI) 17.37417.52 mm/s, ST elevasyonsuz Mi’lerde 27.324+21.84 mm/s bulundu. Istatistiki olarak an-
laml1 idi (p<0.05). Morbiditesiz grupta sedimantasyon 19.07+18.62 mm/s morbiditeli grupta ise 28.16+22.16 mm/s
olarak saptandi. Sedimantasyon diizeyleri ile hastane i¢i erken morbidite arasindaki iliski istatistiksel anlamlilik dii-
zeyine ulagmadi (p>0.05).
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THE RELATIONSHIP BETWEEN CRP LEVELS AND MORBIDITY IN ACUTE
CORONARY SYNDROME

Thrombosis and inflammation have an important role in pathophysiology of coronary artery disease. In this study,
we evaluated 80 patients (57 males, 23 females) of whom 49 had ST elevations and 37 did not have ST elevations.
CRP, sedimentation, SAA and fibrinogen values were evaluated. Mean CRP value was 80.6x14.3u in patients with
ST elevation and 19.29+12.63u in patients without ST elevation. This was not statistically significant (p>0.05). The
mean CRP value was 16.52+15.58u in patients without morbidity and 50.18+32 .31u in patients with morbidity. This
was statistically significant (p<0.0001). We observed that CRP value was the important indicator for early morbid-
ity in the hospital. The sedimentation rates were 17.37£17.52 mm/h in MI patients with ST elevation and
27.32+21.84 mm/h in MI patients without ST elevation. This was statistically significant (p<0.05). The sedimenta-
tion rates were 19.37%+18.62 mm/h in patients without morbidity and 28.16+22.16 mm/h in patients with morbidity,
respectively. The relation between sedimentation rates and morbidity in the hospital was not statistically significant
(p>0.05).

Key Words: Atherosclerosis; blood sedimentation; C-reactive protein/analysis; morbidity; myocardial infarctions.

Ateroskleroz ve restenoz gelisiminde rol oynayan
biyolojik mekanizmanin hasara yanit olarak gelisen
inflamasyon oldugu giiniimiizde kanitlanmigtir."?
Kararsiz angina olgularinda akut faz reaktanlarindan
olan serum amiloid A (SAA), C-reaktif protein

(CRP) ve fibrinojen diizeylerinin artti1 ve bu artigin
kotii prognoz gostergesi oldugu goriisii kabul gor-
mektedir.”” Ayrica eritrosit sedimantasyon hizi
(ESR) da iizerinde durulan diger onemli bir prog-
nostik gostergedir.
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Tablo I. Yas, CRP ve sedimantasyon diizeylerindeki degisimin morbidite gelisen ve gelismeyen gruplar

tizerine etkisi

Aritmi KKY Post Mi Morbidite (=) KW p
(n=12) (n=1) angina (n=6) (n=61)
Yas 69.43+13.67  59.40+11.65  61.75£13.28  55.69+13.13 250  >0.05
CRP (mg/dl) 58.19+63.42  25.45:33.58  65.23+57.10  16.52+25.81 571  <0.001
Sedimantasyon (mm/saat) 20.14£21.05  39.60+30.04 26.25¢15.02  19.07+18.62  1.82 >0.05

CRP: C reaktif protein; KKY: Konjestif kalp yetmezligi; KW: Kruskal Wallis.

HASTALAR VE YONTEM

Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hasta-
nesi Koroner Yogun Bakim Unitesi’'nde (KYBU)
Temmuz 2002-Haziran 2003 tarihleri arasinda akut
koroner sendrom tanisiyla tedavi altina alinan 80
hasta (57 erkek, 23 kadin) calismaya kabul edildi.
Klinik, biyokimyasal ve elektrokardiyografi (EKG)
ozellikleri ile miyokard infarktiisii (MI) tanis1 ko-
nan, akut faz reaktanlarinin degismesine neden ola-
bilecek ek bir hastalig1 olmayan, ¢alisma konusunda
bilgilendirilmis ve onay1 alinmig 80 yasin altindaki
hastalar calismaya alindi. KYBU’ne yatigin ilk saa-
tinde alinan 2 cc sitrath tiipteki kan 6rneklerinde
otomatize Sedisystem ile sedimantasyon diizeyleri
ve serumda Dade Behring BNII seroloji cihazinda
nefelometri yontemiyle Cardiophase hsCRP REF
OQIY21 (Dade Behring, Marburg, Almanya) kiti
kullanilarak CRP diizeyleri 6l¢iildii.

Istatistiksel analizler Grandpad Prisma V3 paket
programina gore yapildi. Gruplar arasi karsilagtirma-
da Kruskal Wallis (KW) testi, nitel verilerin karsilag-
tirllmasinda ise ki-kare testi kullanildi. Calismada kli-
nik seyirle akut faz reaktanlarindan olan CRP ve ESR
arasindaki iligkinin degerlendirilmesi planlandi.

BULGULAR

Izlenen hastalarin EKG’leri degerlendirildiginde
49’u ST elevasyonlu, 31°i ST elevasyonsuz MI ile
uyumlu bulundu. Tiim hastalarin yaslari, KYBU’ ne
alindiktan sonraki 1. saatlerinde bakilan CRP, ESR

diizeyleri, ST elevasyonlu Mi ve ST elevasyonsuz
MTI’lerde hastane ici morbidite ve mortalite oranlart
karsilagtirildi. ST elevasyonlu hastalara kontrendi-
kasyon olmadigz siirece trombolitik tedavi uygulan-
di. Morbidite kriteri olarak nonfatal aritmi, konjestif
kalp yetmezligi, post Mi angina, yeni gelisen iifii-
riim ve tromboembolik olaylar kabul edildi. Calig-
maya alinan hastalarin bir haftalik takibinde 19 mor-
bidite olay1 saptandi (Tablo I).

Sadece 1 hastada mortalite olustu ve ¢alisma kapsami
disinda tutuldu. Hastalarin yas ortalamalar1 ST ele-
vasyonlu Mi’lerde 56.73+12.5, ST elevasyonsuz
Mi’lerde 59.29+13.08 olarak bulundu. Elde edilen
sonuclar istatistiksel olarak anlaml degildi (p>0.05).
Birinci saat CRP diizeyleri ST elevasyonlu Mi’lerde
28.06+14.30 mg/dl, non-ST elevasyonlu Mi’lerde ise
19.294+12.63 mg/dl olarak saptandi, istatistiksel ola-
rak anlaml fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo II).

C reaktif protein diizeyleri ortalamalar1 morbidite
saptanmayan grupta 16.52+15.58 mg/dl, morbiditeli
grupta ise 50.81+32.31 mg/dl bulundu ve istatistiksel
olarak anlaml fark gosterdi (p<0.0001) (Tablo III).

Eritrosit sedimantasyon hiz1 diizeyleri ST elevasyon
lu Mi’lerde 17.37+17.52 mm/h, ST elevasyonsuz
MiI’lerde ise 27.32+21.84 mm/h bulundu. Bu sonug-
lar istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0.05) (Tablo III).

Morbidite saptanmayan grupta ESR 19.07+18.62
mm/h, morbidite grubunda ise 28.16£22.16 mm/h
bulundu ancak istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p>0.05) (Tablo II).

Tablo Il. Akut faz reaktanlari ve yagin ST elevasyonu ile ilgisi

ST Elevasyonlu ST Elevasyonsuz t p OR/RR
(n=49) (n=31)
Yas 56.73+13.51 59.29+13.08 -0.84 >0.05
CRP (mg/l) 28.06+£14.30 19.29+12.63 1.04 >0.05
Sedimantasyon (mm/h) 17.37+£15.52 27.32+21.84 -2.25 <0.05 1.035
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Tablo I1l. Morbidite gelismeyen ve morbidite gelisen gruplarda yas ve akut faz reaktanlari

seviyeleri
Morbidite (=) Morbidite (+) t p OR/RR
(n=61) (n=19)
Yas 55.69+13.13 64.26+12.01 -2.53 <0.05 1.060
CRP (mg/) 16.52+15.81 50.81+32.31 -3.86  <0.0001
Sedimantasyon (mm/h) 19.07+18.62 28.16+22.26 -1.77 >0.05

TARTISMA

Akut koroner sendromlara yol acan mekanizmanin
plak biitiinliigiiniin bozulmas1 ve lizerine binen
trombiisle liimeninin tikanmasi oldugu bilinmekte-
dir.™ Giinlimiiz bilgilerine gore aterom plaginin vo-
liimiinden ¢ok yapis1 ve hassasiyeti komplike hale
gelmesini saglamaktadir."” Genelde kabul edilen
yumusak lipid icerigi fazla, inflamasyonu fazla ve
fibroz catis1 zayif plaklarin riiptiire egilimi oldugu-
dur. CRP iyi bir inflamasyon gostergesidir."" Deger-
leri zaman i¢inde stabildir, erken yiikselir, yar1 6m-
rii kisadir. Inflamasyon digindaki bir nedenle yiiksel-
mez, oldukca hassas ve ucuz bir test kullanarak de-
gerleri 6lgmek miimkiindiir.

Calismamizda CRP seviyesi yiiksekliginin morbidi-
te gelisimi ile iligkisi istatistiksel olarak anlamli ol-
dugu bulunmustur ve 6zellikle aritmi ve post MI an-
gina gelisiminin morbiditesiz gruba gore daha fazla
oldugu saptanmistir. Sonug¢larimiz yapilan diger ¢a-
lismalarla uyumlu bulunmustur."""*» AMI sonrasinda
CRP seviyelerinin infarkt alani ile korelasyon gos-
terdigine dair bildirimler de vardir."" Bizim ¢aligma-
mizda ST elevasyonlu ve ST elevasyonsuz hastalar
arasinda CRP diizeyleri ile iligkili olarak istatistiksel
anlamhilik saptanmamigtir. Asetilsalisilik asidin
trombosit agregasyonunu azaltmasi yani sira anti
enflamatuvar etkisinin de 6nemli oldugunu destek-
leyen galismalar da vardir." Inflamasyonun bu den-
li 6nemli oldugunun gosterilmesi ile aterosklerozda
giiclii anti enflamatuvar tedavi uygulama fikri giin-
deme gelmigtir.””

Ornegin; Phsycians Health Study’de en yiiksek CRP
diliminde olan hasta grubunda aspirinle koroner olay-
larda azalma en fazladir."”' Bu da bizim akut koroner
olaylarda inflamasyonun ne kadar 6nemli oldugu te-
zimizi desteklemektedir. Giilmez ve ark."” yaptiklari
bir ¢alismada perkiitan girisim oncesi ve sonrasi sta-
tin verilen hastalarda CRP diizeyinin iglem sonrasi
daha diisiik seyrettigini bildirmiglerdir. Statinlerin ko-
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roner arter hastalif1 tedavisindeki 6nemi diisiiniildii-
giinde, CRP bu etkiyi gosteren ve morbiditeyi belirle-
yen bir laboratuvar bulgusu olarak 6ne ¢ikmaktadir.

Sonug olarak, elde ettigimiz bulgularla akut koroner
sendromlu ve takiplerinde morbidite gelisen hasta-
larda 16kosit, ESR ve CRP diizeylerinin yiiksek ol-
dugu goriilmiig ve 6zellikle CRP yiiksek olan olgu-
larin komplikasyonlar agisindan daha siki tedavi ve
izlemde tutulmasi gerektigi sonucuna varilmigtir.
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