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Akut miyokard infarktisu nedeniyle primer perkitan girisim uygulanan
hastalarda bagsvuru anindaki hs-CRP diizeyinin 6nemi

The significance of admission hs-CRP in patients undergoing primary percutaneous intervention
for acute myocardial infarction
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Amagc: Akut ST-segment ylkselmeli miyokard infarktlsu
(STEMI) nedeniyle primer perkitan girisim (PKG) yapilan
hastalarda, bagvuru anindaki yuksek duyarlikli C-reaktif pro-
tein (hs-CRP) diizeyinin miyokard reperflizyonu ve hastane
ici istenmeyen olaylar agisindan 6nemi degerlendirildi.

Calisma plani: Semptomlarin ilk alti saatinde akut STEMI
nedeniyle PKG uygulanan ardisik 43 hastanin (34 erkek, 9
kadin; ort. yas 59+11) koroner anjiyogramlarinda, TIMI akim
derecesi, duzeltiimis TIMI kare sayisI ve miyokardin boyanma
derecesi (MBD) belirlendi. islem sonrasi 90. dakika elektro-
kardiyogramlari ST-segment diizelmesi agisindan incelendi.
Hastanede yatis siiresince gelisen istenmeyen kardiyovaski-
ler olaylar kaydedildi. Perkutan girisimden hemen énce alinan
kanda, immunnefelometrik ydntemle hs-CRP diizeyi dlcildu.

Bulgular: Ortalama hs-CRP diizeyi 1.35+1.17 mg/dl bulun-
du. Ortanca degerine gére (0.98 mg/dl), hs-CRP duzeyi
dislk olan grupta (n=22) hipertansiyon orani daha disik
(p=0.047), sol 6n inen ve sirkumfleks arterlerin TIMI kare
sayllari daha az (sirasiyla, p=0.010 ve p=0.033), ST diizel-
mesi daha fazla (p=0.000), MBD daha iyi (p=0.015) ve has-
tanede yatis slresi daha kisa (p=0.028) bulundu. Alti has-
tada (%14) istenmeyen kardiyovaskuler olay gelisti; bunlarin
besinde (5/21) hs-CRP 0.98 mg/dI'nin tzerindeydi. hs-CRP
duzeyi ile sol 6n inen arter (r=0.388, p=0.01) ve sirkumfleks
arterin (r=0.336, p=0.027) duzeltiimis TIMI kare sayilar ve
hastanede yatis siresi (r=0.357, p=0.019) arasinda anlamli
pozitif, MBD arasinda (r=-0.415, p=0.006) anlamli negatif
iliski saptandi. Coklu regresyon analizinde hs-CRP, ST
dlzelmesinin bagimsiz gdstergesi idi (p=0.008). ROC ana-
lizinde, 0.88 mg/dl'den ylksek hs-CRP’nin kéti MBD'yi tah-
min etmedeki duyarhgr %73, 6zgllliglu %31 bulundu (%95
glven araligi 0.577-0.899, p=0.01).

Sonugc: Primer PKG uygulanan STEMI hastalarinda bas-
vurudaki yliksek hs-CRP dlzeyi kéti miyokard perflizyonu
ve hastanede yatis siiresinin uzamasi ile iligkilidir.

Anahtar sézctikler: Anjiyoplasti, transluminal, perkltan koroner;
kan akim hizi; koroner dolagim; C-reaktif protein; elektrokardiyog-
rafi; miyokard infarktlist; miyokard reperflizyonu; prognoz.

Objectives: We evaluated the role of admission high-sensitiv-
ity C-reactive protein (hs-CRP) level in estimating myocardial
perfusion and in-hospital adverse events in patients with acute
ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI) undergo-
ing primary percutaneous coronary intervention (PCI).

Study design: The study included 43 consecutive patients
(34 males, 9 females; mean age 59+11 years) who underwent
PCI for STEMI within six hours after the onset of symptoms.
Coronary angiograms were evaluated with respect to TIMI
flow grade, corrected TIMI frame count, and myocardial blush
grade (MBG). Electrocardiograms obtained 90 min after PCI
were analyzed for ST-segment resolution. In-hospital adverse
events were recorded. hs-CRP level was measured by immu-
nonephelometry in blood obtained immediately before PCI.

Results: The mean hs-CRP level was 1.35+1.17 mg/dl.
Based on the median hs-CRP value (0.98 mg/dl), 22 patients
with a low hs-CRP level had a lower frequency of hyperten-
sion (p=0.047), decreased TIMI frame counts of the left ante-
rior descending (p=0.010) and circumflex (p=0.033) arteries,
a higher rate of ST resolution (p=0.000), improved MBG
(p=0.015), and shorter hospitalization (p=0.028). Adverse
events occurred in six patients (14%), in five of whom (5/21)
the hs-CRP level was above 0.98 mg/dl. hs-CRP was sig-
nificantly correlated with corrected TIMI frame counts of the
left anterior descending (r=0.388, p=0.01) and circumflex
arteries (r=0.336, p=0.027), length of hospitalization (r=0.357,
p=0.019), and inversely correlated with MBG (r=-0.415,
p=0.006). In multivariate regression analysis, hs-CRP was
found to be an independent predictor of ST resolution
(p=0.008). ROC analysis showed that a higher level of hs-
CRP than 0.88 mg/dl predicted poor MBG with 73% sensitiv-
ity and 31% specificity (95% CI 0.577-0.899, p=0.01).

Conclusion: In STEMI patients undergoing primary PCI,
high levels of admission hs-CRP are associated with poor
myocardial perfusion and longer hospitalization.
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Inflamasyon, aterosklerozis siirecinde ve akut koro-
ner sendrom patogenezinde onemli bir role sahiptir.!"
Akut miyokard infarktiisii (AMI) sirasinda olugan miyo-
kard hasari, immiin, vaskiiler ve interstisyel dokular
tarafindan cesitli proinflamatuvar sitokinlerin salinimi-
na neden olur. Salinan bu sitokinler, hiicre biiylimesi ve
migrasyonu gibi biyolojik siireclerde yer alarak, hasarl
dokunun onarimina ve bu yeni duruma uyuma katki
saglarlar. Agir1 oranda salindiklarinda ise, kendileri
doku hasarma neden olarak kalp yetersizligi ve oliim
gibi istenmeyen olaylarin gelisimine yardimer olurlar.”

Sistemik inflamatuvar gostergelerden biri olan
C-reaktif protein (CRP), saglikli bireylerde koroner
olay gelisim riskini gosterdigi gibi,*! hem ST-segment
yiikselmeli miyokard infarktiisiinde (STEMI)* hem
de ST-segment yiikselmesi olmayan akut koroner
sendromlarda® artmig kisa ve uzun donem kardi-
yovaskiiler mortalite ile iligkilidir. Infarkt boyu-
tu,'®! anjiyografik olarak belirlenmis ¢ogul kompleks
koroner lezyon varlig1,”! AMI sonrasi gelisen kalp
yetersizligi,®! yeni baglangicl atriyal fibrilasyon® ve
kardiyak yirtilmal'® yiiksek CRP diizeyi ile iligkilen-
dirilmis diger durumlardir.

C-reaktif protein diizeyi, STEMI nedeniyle primer
perkiitan girisim (PKG) yapilan hastalarda da deger-
lendirilmigtir. Akut STEMI nedeniyle primer PKG
yapilan hastalarda iglem 6ncesi CRP diizeyinin yiik-
sek olmasi, erken komplikasyonlarin giiclii bir belir-
teci olarak bulunmugtur.'! Benzer sekilde, STEMI
nedeniyle primer PKG veya trombolitik tedavi uygu-
lanan bir hasta grubunda, reperfiizyon oncesi CRP
diizeyi yiiksek olan hastalarda miyokard hasar1 ve 18
aylik mortalitenin daha fazla oldugu gosterilmigtir.'?

Bu calismada, akut STEMI nedeniyle semptomla-
rin ilk alt1 saatinde primer PKG uygulanan hastalarda,
basvuru anindaki yiiksek duyarlikli CRP (hs-CRP)
diizeyi ile miyokard reperfiizyon gostergeleri ve has-
tane i¢i istenmeyen olaylar arasinda iligski olup olma-
dig1 degerlendirildi.

HASTALAR VE YONTEMLER

Calismaya, Mayis-Kasim 2007 doneminde akut
STEMI nedeniyle semptomlarin ilk alti saatinde
primer PKG uygulanan ardisik 43 hasta (34 erkek,
9 kadin; ort. yas 59+11) alindi. Akut STEMI tanisi
ACC/AHA/ESC olgiitleri kullanilarak dogrulandi.'?!
Islem o6ncesinde tiim hastalarda sorumlu damarda
TIMI 0-2 akim vardi.

Koroner baypas Oykiisii olanlar, safen ven greft lez-
yonu bulunanlar, kardiyojenik sok gelisenler, sol ana

koroner arter hastalig1 olanlar, son bir ay icinde AMI,
cerrahi girisim ya da travma Oykiisii olanlar; kronik
inflamatuvar, renal, endokrin hastalig1 olanlar, aktif
infeksiyonu bulunanlar, hs-CRP diizeyi >10 mg/dl olan-
lar ve malignitesi olanlar ¢alisma dig1 birakildi. Caligma
protokolii hastanemiz etik kurulu tarafindan onaylandi
ve her hastadan bilgilendirilmis onam alindu.

Her hastaya bagvuru aninda ve PKG’den 90 daki-
ka sonra 12-derivasyonlu yiizey elektrokardiyogrami
(EKG) cekildi. Bu EKG’ler, hs-CRP diizeyini bil-
meyen iki arastirmaci tarafindan >%70 ST-segment
diizelmesi agisindan incelendi.

Her hastaya standart tekniklerle primer PKG
uygulandi. Judkins teknigi kullanilarak yapilan koro-
ner anjiyografi ve balon anjiyoplastiyi takiben sorum-
lu damara rutin stentleme yapildi. Tiim hastalara
¢iplak metal stent (Ephesos II, Nemed, Istanbul,
Tiirkiye) yerlestirildi. Koroner anjiyogramlarda, has-
talarin klinik ve laboratuvar bilgilerini bilmeyen
deneyimli iki girigsimsel kardiyolog tarafindan sunlar
degerlendirildi: Sorumlu damarin islem Oncesi ve
islem sonras1t TIMI akim dereceleri, sorumlu damar
digindaki major epikardiyal damarlarin iglem Oncesi
diizeltilmis TIMI kare sayilari, TIMI 3 akim elde
edilen sorumlu damarlarin iglem sonras: diizeltilmis
TIMI kare sayilar1 ve miyokardin boyanma derece-
si (MBD). TIMI akim derecesini belirlemede daha
once tanimlanmis olan dereceleme sistemi kullanildi
(TIMI 0: tikaniklik distalinde akim ve perfiizyon
yok; TIMI 1: tikaniklik distaline penetrasyon var,
ancak perfiizyon yok; TIMI 2: kismi perfiizyon;
TIMI 3: tam perfiizyon)."¥ Diizeltilmis TIMI kare
say1s1 Gibson ve ark.!' tarafindan tanimlanan yontem
kullanilarak belirlendi (Enjekte edilen kontrast mad-
denin tanimlanan standart distal yatak noktalarina
ulagmasi icin gegen anjiyografik kare sayisi; sol 6n
inen arter icin elde edilen say1 1.7°ye boliinerek diizel-
tildi.). Miyokardin boyanma derecesi ise asagidaki
sekilde tanimlandi: MBD 0: Miyokard boyanmasi
yok veya ¢ok az; MBD 1: Miyokard kontrast tarafin-
dan boyanir, ancak kontrast madde mikrovaskiiler
yapiy1 terk edemediginden sonraki enjeksiyona kadar
boyanma kalir; MBD 2: Miyokard kontrast tarafindan
boyanir, ancak cok yavag yikandigindan enjeksiyonun
sonu itibariyle hala belirgin boyanma vardir; MBD 3:
Miyokardin kontrast madde ile normal boyanmasi ve
yikanmasi, enjeksiyon sonunda miyokardda hi¢ boya
kalmamasi veya ¢ok az boyanma olmasi.!'™

Tiim hastalara acil servise kabullerini takiben 300
mg aspirin, 70-100 TU/kg heparin ve 600 mg klopi-
dogrel yiikleme dozu uygulandi. Glikoprotein IIb/II1a
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reseptor antagonisti kullanimi operatdriin tercihine
birakildi. Her hastaya en az bir ay siireyle klopidogrel
75 mg/giin kullanmasi 6nerildi.

Elektrokardiyografiden hemen sonra alinan
periferik vendz kan oOrneklerinde hs-CRP diizeyi,
immiinnefelometri yontemi kullanilarak (IMMAGE
Immunochemistry Systems; Beckman Coulter,
California, USA) belirlendi.

Her hasta icin hastanede yatig siiresi ve bu siire
icinde geligen tiim istenmeyen kardiyovaskiiler olaylar
(6liim, tekrarlayan miyokard infarktiisii, tekrarlayan
semptomatik miyokard iskemisi, stent trombozu, inme,
kanama) kaydedildi. Tekrarlayan miyokard infarktii-
sii tamisinda ACC/AHA/ESC o6lgiitleri kullanildi.'®
Tekrarlayan miyokard iskemisi, 10 dakikadan fazla
stiren ve ST-segment deviyasyonunun eslik ettigi gogiis
agrist olarak tanimlandi. Stent trombozu tanist ve sinif-

lamasinda ‘Acadf:mic Research Consortium’ tanimlama-
st kullanildi.'® Onemli ve hafif kanama siniflamasinda
‘TIMI Kanama Siniflamasi Semast” kullanildi.!'”}

Istatistiksel degerlendirme. Istatistiksel deger-
lendirmeler SPSS 13.0 paket programiyla yapildi.
Sonuglar ortalama + standart sapma (SD) veya yiizdelik
olarak ifade edildi. Gruplararasi farkin belirlenmesinde
ki-kare testi, Fisher exact test, bagimsiz orneklerde
t-testi ve Mann-Whitney U-testi kullanildi. Korelasyon
analizlerinde Pearson ve Spearman korelasyon testleri
kullanildi. Hs-CRP diizeyinin kotii MBD’yi belirleme-
deki kesim degeri ROC analizi ile belirlendi. Miyokard
boyanma derecesi, ST-segment diizelmesi ve hastane i¢i
istenmeyen kardiyovaskiiler olay olusumunun bagimsiz
gostergelerini belirlemek {izere, ilgili olabilecek tiim
degiskenlerin (yas, cinsiyet, semptom siiresi, kapi-
balon zamanti, iglem 6ncesi ve sonras1 TIMI akim dere-

Tablo 1. Calisma gruplarinda klinik ézellikler, laboratuvar ve perkitan girigsim verileri

Toplam (n=43)

hs-CRP <0.98 mg/dl (n=22)

hs-CRP =0.98 mg/dl (n=21)

Saylr Yuzde Ort.+SS Sayr Yiuzde Ort.+SS Sayr Yuzde Ort.+SS p

Yas 59+11 58+10 61+12 0.316
Cinsiyet 0.650

Erkek 34 7941 18 81.8 16 76.2

Kadin 9 20.9 4 18.2 5 23.8
Risk faktorleri

Diyabetes mellitus 10 23.3 5 227 5 23.8 0.933

Hipertansiyon 18 41.9 6 27.3 12 571 0.047

Hiperkolesterolemi 15 34.9 7 31.8 8 38.1 0.666

Sigara 26 60.5 14 63.6 12 571 0.663

Aile dykusu 1 25.6 5 227 6 28.6 0.661
Kullanilan ilaglar

Aspirin 13 30.2 7 31.8 6 28.6 0.817

Statin 6 14.0 5 227 1 4.8 0.089

Anjiyotensin dénustirucu

enzim inhibitérd 7 16.3 2 91 5 23.8 0.191

Anjiyotensin resepttr blokeri 4 9.3 2 91 2 9.5 0.961
Miyokard infarktiist yerlesimi

Anterior 23 53.5 12 54.6 1 52.4

inferior 19 44.2 9 40.9 10 47.6

Posterolateral 1 2.3 1 4.6 -
Semptom baslangicindan

itibaren gegen sire (sa) 3.3+1.7 2.9+1.6 3.7+1.7  0.093
Kapi-balon zamani (dk) 24.6+11.0 21.6+9.6 27.9+11.8 0.062
Sorumlu damar

Sol 6n inen arter 23 53.5 12 54.6 1 52.4

Sag koroner arter 17 39.5 8 36.4 42.9

Sirkumfleks arter 3 7.0 2 9.1 1 4.8
islem &ncesi akim derecesi

TIMI O 28 65.1 12 54.6 16 76.2

TIMI 1 6 14.0 3 13.6 3 14.3

TIMI 2 9 20.9 7 31.8 2 9.5
Baslangi¢ hs-CRP (mg/dl) 1.35+1.17 0.56+0.29 2.18+1.17
Hastanede yatis suresi (gln) 5.0+1.4 4.5+0.6 5.6+1.7 0.028
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Tablo 2. Hasta gruplarinda perkiitan girisim ile iliskili 6zellikler

hs-CRP <0.98 mg/dl  hs-CRP =0.98 mg/dI p
(n=22) (n=21)

TIMI akim derecesi

islem éncesi 0.77+0.92 0.33+0.65 0.081

islem sonrasi 2.77+0.43 2.57+0.67 0.248
TIMI kare sayisi

Sol 6n inen arter 26.81+22.74 38.42+23.78 0.010

Sirkumfleks arter 20.9+11.95 32.0+22.4 0.033

Sag koroner arter 16.09+7.62 20.47+11.47 0.146
ST-segment dizelmesi (n, %) 19 (%86) 3 (%14) 0.000
Miyokard boyanma derecesi 0.54+0.50 0.19+0.40 0.015

cesi, diizeltilmis TIMI kare sayilari, MBD, ST-segment
diizelmesi, hs-CRP diizeyi, hastane i¢i istenmeyen kar-
diyovaskiiler olay) dahil edildigi cokdegiskenli lojistik
regresyon analizi yapildi. Tiim analizler i¢in p<0.05
diizeyi anlamli olarak kabul edildi.

BULGULAR

Caligsmaya alinan hastalarin temel klinik ve labo-
ratuvar Ozellikleri ve perkiitan girisime ait verileri
Tablo 1I'de gosterildi. Hastalar ortanca hs-CRP diize-
yine gore (0.98 mg/dl), hs-CRP diizeyi ortanca dege-
rin altinda (n=22) ve istiinde (n=21) olanlar seklinde
gruplandirildiktan sonra, iki grup arasinda temel kli-
nik ozellikler, PKG ile iligkili 6zellikler ve hastane ici
klinik sonuglar kargilastirildi. ki grup arasinda yas,
cinsiyet, diyabetes mellitus, hiperkolesterolemi, aile
oOykiisii, sigara, aspirin, statin, anjiyotensin doniistii-
riicli enzim inhibitorii ve anjiyotensin reseptor blokeri
kullanim1 agisindan fark bulunmadi. Hipertansiyon
goriilme orani (p=0.047) ve hastanede yatig siiresi
(p=0.028) hs-CRP diizeyi diisiik olan grupta anlamli
derecede daha az idi (Tablo 1).

Perkiitan girisim ile iligkili ozellikler Tablo 2’de
gosterildi. Buna gore, hs-CRP diizeyi diisiik olan
grupta sol on inen arter ve sirkumfleks arterin
diizeltilmis TIMI kare sayilar1 daha diigiik (sirasiyla,
p=0.010 ve p=0.033), ST-segment diizelmesi daha
fazla (p=0.000) ve MBD daha iyi (p=0.015) bulundu.

Alt1 hastada (%14) hastane ici istenmeyen kardi-
yovaskiiler olay gelisti. Bunlar, birer hastada akut ve
subakut kesin tromboz, bir hastada tekrarlayan sempto-
matik miyokard iskemisi, iki hastada hafif, bir hastada
onemli olmak iizere girisim yeri ile iligkili kanama idi.
Hafif kanama gelisen hastalarin birinde glikoprotein
[Ib/IIIa reseptdr antagonisti kullanilmaigt1.

Hastane ici istenmeyen kardiyovaskiiler olay geli-
sen hastalarda, gelismeyen hastalarla karsilagtirildi-
ginda, kapi-balon zamani (28.3+12.1 dk ve 24.0+£10.9

dk, p=0.341) ve TIMI MBD (0.17+0.40 0.40+0.49,
p=0.267) benzer bulunurken, hs-CRP diizeyi daha yiik-
sekti (2.17£1.0 8mg/dl ve 1.22+1.14 mg/dl, p=0.035).
Ote yandan, istenmeyen kardiyovaskiiler olay Hs-CRP
diizeyi 0.98 mg/dl’den diisiik olan 22 hastanin sadece
birinde, yliksek olan 21 hastanin besinde gelisti; ancak,
fark anlamli diizeye ulagmadi (p=0.068).

Korelasyon analizinde, hs-CRP diizeyi ile sol 6n inen
arter (r=0.388, p=0.01) ve sirkumfleks arterin (r=0.336,
p=0.027) diizeltilmigs TIMI kare sayilar1 ve hastane-
de yatig siiresi (r=0.357, p=0.019) arasinda anlamh
pozitif; hs-CRP diizeyi ile MBD arasinda (r=-0.415,
p=0.006) anlaml1 negatif iligki saptandi. Miyokardin
boyanma derecesi ile hs-CRP diizeyine ek olarak, sol
On inen arter (r=-0.447, p=0.003) ve sirkumfleks arte-
rin (r=-0.348, p=0.032) diizeltilmis TIMI kare sayilar1
arasinda anlamli negatif, sorumlu damarin iglem son-
rast TIMI akim derecesi (r=0.448, p=0.003) arasinda
anlaml pozitif iligki vardi. Hastanede yatig siiresi, yas
(r=0.429, p=0.004), hs-CRP diizeyi (r=0.357, p=0.019)
ve kapi-balon zamani (r=0.329, p=0.031) ile anlamh
pozitif iligki gosterirken, MBD ile anlamli negatif iligki
gosterdi (r=-0.310, p=0.043).

ROC analizinde hs-CRP diizeyinin 0.88 mg/dl’den
yiiksek olmasimnin kotii MBD’yi tahmin etmedeki
duyarligr %73, ozgiilligii %31 bulundu (%95 giiven
aralig1 0.577-0.899, p=0.01).

Cokdegiskenli regresyon analizinde ST-segment
diizelmesi MBD’nin (p=0.01), hs-CRP diizeyi
ST-segment diizelmesinin (p=0.008), yas ise hasta-
ne i¢i istenmeyen kardiyovaskiiler olay gelisiminin
(p=0.012) bagimsiz ongordiiriiciileri idi.

TARTISMA

C-reaktif protein, inflamasyon veya doku hasari
gibi uyarilarin artirdig1 sitokin salinimina (6zellikle
IL-6) bagl olarak karacigerde sentezlenen, duyarli
ancak 0zgiil olmayan bir akut faz reaktanidir. Akut
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koroner sendromlarda hem aterosklerotik plak bolge-
sindeki inflamasyon"® hem de infarktiis sahasindaki
doku nekrozu™ CRP diizeyinde artisa neden olur. Bu
calismada, akut STEMI nedeniyle primer PKG yapilan
hastalarda bagvuru anindaki hs-CRP diizeyi, anjiyogra-
fik ve elektrokardiyografik olarak belirlenmis ve miyo-
kard perfiizyonunda olumsuzluk gosteren belirtecler ve
hastanede yatis siiresi ile iligkili bulunmustur.

Akut STEMI'de kullanilan reperfiizyon strateji-
lerinin temel hedefi, tikali olan epikardiyal damarin
otesinde infarkt alanindaki miyokardin yeniden kan-
lanmasin1 saglamaktir. Sorumlu damarda TIMI 3
akim saglanan hastalarda bile, mikrovaskiiler hasar”
ve reperfiizyon hasarindan®®! dolay1 yeterli miyokard
perfiizyonu saglanamayabilmektedir. Klinikte miyo-
kard perfiizyonunun degerlendirilmesinde iki para-
metre siklikla kullanilmaktadir: Elektrokardiyografik
ST-segment diizelmesi ve TIMI MBD.

ST-segment diizelmesi, hem infarkttan sorumlu
damarin agikligit hem de miyokard infarktiisiiniin
seyri hakkinda bilgi veren ve kolayca elde edile-
bilen bir parametredir.?? Calismalar, anjiyografik
olarak basarili primer PKG’nin ardindan ST-segment
diizelmesi goriilmeyen hastalarin sol ventrikiil dis-
fonksiyonu ve mortalite agisindan risk altinda olduk-
larin1 gostermistir.®! Calismamizda hs-CRP diizeyi,
ST-segment diizelmesi i¢in bagimsiz 6ngordiiriicii
bulunmustur. Bu durum, bagvuru aninda hs-CRP
diizeyi yiiksek olan hastalarin PKG sonras1 miyokard
perfiizyonu, dolayisiyla klinik seyir acisindan risk
altinda olabileceklerini gostermektedir.

Bir diger belirte¢ olan TIMI MBD, kontrast mad-
denin miyokarda giris ve c¢ikisinin kalitatif ola-
rak degerlendirilmesine dayanmaktadir. Miyokard
perfiizyonunu epikardiyal kan akimindan bagimsiz
olarak gosteren MBD, epikardiyal akimin otesin-
de prognostik bilgi saglamaktadir.>* Tiim agresif
yandas tedavilere ragmen PKG sonrast TIMI MBD
3 elde etme oran1 %50 civarindadir.?*?! Bu ¢alisma-
da, literatiire benzer sekilde, hs-CRP diizeyi yiiksek
olan hastalarda diisiikk olanlara gore TIMI MBD
daha kotii bulunmus ve hs-CRP diizeyi ile TIMI
MBD arasinda anlamli negatif iliski saptanmuistir.
Cokdegiskenli analizde MBD ile iligkili bulunan tek
degisken ise ST-segment diizelmesi idi. Bu bulgu-
lar, hs-CRP diizeyinin sadece elektrokardiyografik
olarak degil, anjiyografik olarak da belirlenmis kotii
miyokard perfiizyonu ile iligkili oldugunu ve farkli
miyokard perfiizyon gostergeleri arasindaki tamamla-
yici iligkiyi desteklemektedir. Literatiirde TIMI MBD
ile kisa ve uzun donem istenmeyen klinik olaylar

arasinda giiclii bir iligki bildirilse de, ¢alismamizda
TIMI MBD ile istenmeyen klinik olaylar arasinda
iligki saptanmamustir. Hasta sayisinin az olmasi ve
istenmeyen klinik olaylara iskemik olaylarin yani sira
hemorajik olaylarin da eklenmis olmas1 bu duruma
neden olmus olabilir.

Calismamizdaki bir diger sonug, hs-CRP diizeyi
ile sol On inen arter ve sirkumfleks arterin diizeltilmis
TIMI kare sayilar1 arasindaki pozitif iliskidir. TIMI
kare sayisi, sorumlu arterdeki kan akim miktarini
belirlemeye yarayan ve kolaylikla elde edilebilen
bir parametredir. Kontrast maddenin ilgili damarin
distaline kadar ulagsmasi sirasinda gecen anjiyografik
kare sayisidir ve STEMI hastalarinda hastane ici
mortalitenin bagimsiz Ongordiiriiciisii oldugu gibi,
TIMI 3 akim elde edilen hastalarin risk seviyesini
de gostermektedir.?® hs-CRP ile TIMI kare sayisi
arasindaki pozitif iligki, daha PKG yapilmadan kanda
bakilabilen bir gostergenin iglemin anjiyografik basa-
r1st hakkinda ve dolayisiyla hastaligin seyri hakkinda
fikir verebilecegini gostermistir.

Calismamizda hs-CRP diizeyi yiiksek olanlarda
istenmeyen klinik olaylar daha ¢ok gelisse de, bu fark
anlamli diizeye ulasmamis ve sadece yas istenme-
yen klinik olay gelisiminin bagimsiz 6ngordiiriiciisii
bulunmustur. hs-CRP’nin PKG sonrasi iskemik olay-
larla iligkisi bazi ¢aligmalarda ortaya konmustur. Yip
ve ark.”’! semptomlarin ilk alti saatinde primer PKG
yapilan STEMI hastalarinda, baglangic hs-CRP diize-
yini 30 giinliik major kardiyak olay riski ile iligkili
bulmuglardir. Benzer sekilde, balon anjiyoplasti veya
ciplak metal stent uygulanan-! veya ila¢ kaplh stent
yerlestirilen hastalarda CRP diizeyinin islem sonrasi
iskemik olaylar ile iligkili oldugu bildirilmigtir.*"
hs-CRP diizeyinin hemorajik olaylarla iligkisi ise net
ortaya konmamusgtir. C-reaktif protein, hem endotel
hem de damar diiz kas hiicreleri iizerinde proateroje-
nik etkiye sahiptir ve ‘lectin-like oxidized low-density
lipoprotein (oxLDL) receptor-1 (LOX-1)" aracilif ile
aortta endotel disfonksiyonuna neden olmaktadir.®!
Endotel disfonksiyonunun lokal hemostazi etkileyerek
hemorajik olaylar1 artirmis olabilecegi arastirilmaya
acik bir konudur. Caligmamizin bir diger sonucu olan
hs-CRP diizeyi ile hastanede yatig siiresi arasindaki
pozitif iligki ise, hs-CRP diizeyi yiiksek olanlarda
istenmeyen klinik olaylarin daha sik geliserek hasta-
nede yatig siiresini uzatmasi ile agiklanmigtir.

Sonug olarak, STEMI hastalarinda bagvuru anin-
da bakilan hs-CRP diizeyi, islemin anjiyografik basa-
ris1 ve bu basarinin klinik son noktalara yansimasi
hakkinda bir 6ngorii saglayarak hastanin risk deger-
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lendirmesine katkida bulunacaktir. Bagvuru aninda
hs-CRP diizeyi yiiksek hastalarin ‘riskli hastalar’
sinifina dahil edilip tedavi ve takip stratejilerinde
degisiklik yapilabilmesi ic¢in, bu konuda yapilacak
daha genis calismalara ihtiya¢ vardir.

KAYNAKLAR

1. Lindahl B, Toss H, Siegbahn A, Venge P, Wallentin L.
Markers of myocardial damage and inflammation in
relation to long-term mortality in unstable coronary
artery disease. FRISC Study Group. Fragmin during
Instability in Coronary Artery Disease. N Engl J Med
2000;343:1139-47.

2. Nian M, Lee P, Khaper N, Liu P. Inflammatory cytok-
ines and postmyocardial infarction remodeling. Circ Res
2004:;94:1543-53.

3. Ridker PM, Hennekens CH, Buring JE, Rifai N.
C-reactive protein and other markers of inflammation
in the prediction of cardiovascular disease in women. N
Engl J Med 2000;342:836-43.

4. Pietila KO, Harmoinen AP, Jokiniitty J, Pasternack
Al Serum C-reactive protein concentration in acute
myocardial infarction and its relationship to mortality
during 24 months of follow-up in patients under throm-
bolytic treatment. Eur Heart J 1996;17:1345-9.

5. Horne BD, Muhlestein JB, Carlquist JF, Bair TL,
Madsen TE, Hart NI, et al. Statin therapy, lipid levels,
C-reactive protein and the survival of patients with
angiographically severe coronary artery disease. J] Am
Coll Cardiol 2000;36:1774-80.

6. Pietili K, Harmoinen A, Hermens W, Simoons ML,
Van de Werf F, Verstraete M. Serum C-reactive protein
and infarct size in myocardial infarct patients with a
closed versus an open infarct-related coronary artery
after thrombolytic therapy. Eur Heart J 1993;14:915-9.

7. Rioufol G, Zeller M, Dentan G, Laurent Y, L’Huillier
I, Ravisy J, et al. Predictors and prognosis for com-
plex coronary lesions in patients with acute myocar-
dial infarction: data from RICO survey. Am Heart J
2007;154:330-5.

8. Suleiman M, Khatib R, Agmon Y, Mahamid R, Boulos
M, Kapeliovich M, et al. Early inflammation and risk of
long-term development of heart failure and mortality in
survivors of acute myocardial infarction predictive role
of C-reactive protein. J] Am Coll Cardiol 2006;47:962-8.

9. Aronson D, Boulos M, Suleiman A, Bidoosi S, Agmon
Y, Kapeliovich M, et al. Relation of C-reactive protein
and new-onset atrial fibrillation in patients with acute
myocardial infarction. Am J Cardiol 2007;100:753-7.

10. Anzai T, Yoshikawa T, Shiraki H, Asakura Y, Akaishi
M, Mitamura H, et al. C-reactive protein as a predic-
tor of infarct expansion and cardiac rupture after a
first Q-wave acute myocardial infarction. Circulation
1997;96:778-84.

11. Magadle R, Hertz I, Merlon H, Weiner P, Mohammedi I,

Robert D. The relation between preprocedural C-reactive
protein levels and early and late complications in patients
with acute myocardial infarction undergoing interven-
tional coronary angioplasty. Clin Cardiol 2004;27:163-8.

12. Dibra A, Mehilli J, Schwaiger M, Schiihlen H, Bollwein
H, Braun S, et al. Predictive value of basal C-reactive
protein levels for myocardial salvage in patients with
acute myocardial infarction is dependent on the type of
reperfusion treatment. Eur Heart J 2003;24:1128-33.

13. AlpertJS, Thygesen K, Antman E, Bassand JP. Myocardial
infarction redefined-a consensus document of The Joint
European Society of Cardiology/American College of
Cardiology Committee for the redefinition of myocardial
infarction. ] Am Coll Cardiol 2000;36:959-69.

14. Gibson CM, Cannon CP, Daley WL, Dodge JT Ir,
Alexander B Jr, Marble SJ, et al. TIMI frame count: a
quantitative method of assessing coronary artery flow.
Circulation 1996;93:879-88.

15. Gibson CM, Cannon CP, Murphy SA,Ryan KA, Mesley
R, Marble SJ, et al. Relationship of TIMI myocardial
perfusion grade to mortality after administration of
thrombolytic drugs. Circulation 2000;101:125-30.

16. Mauri L, Hsieh WH, Massaro JM, Ho KK, D’Agostino R,
Cutlip DE. Stent thrombosis in randomized clinical trials
of drug-eluting stents. N Engl J Med 2007;356:1020-9.

17. Bovill EG, Terrin ML, Stump DC, Berke AD, Frederick
M, Collen D, et al. Hemorrhagic events during therapy
with recombinant tissue-type plasminogen activator, hep-
arin, and aspirin for acute myocardial infarction. Results
of the Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI),
Phase II Trial. Ann Intern Med 1991;115:256-65.

18. Liuzzo G, Biasucci LM, Gallimore JR, Grillo RL,
Rebuzzi AG, Pepys MB, et al. The prognostic value of
C-reactive protein and serum amyloid a protein in severe
unstable angina. N Engl ] Med 1994;331:417-24.

19. Pietild KO, Harmoinen A, Poyhonen L, Koskinen M,
Heikkila J, Ruosteenoja R. Intravenous streptokinase
treatment and serum C-reactive protein in patients with
acute myocardial infarction. Br Heart J 1987;58:225-9.

20. Angeja BG, de Lemos J, Murphy SA, Marble SJ, Antman
EM, Cannon CP, et al. Impact of diabetes mellitus on
epicardial and microvascular flow after fibrinolytic
therapy. Am Heart J 2002;144:649-56.

21. Gibson CM. Has my patient achieved adequate myocar-
dial reperfusion? Circulation 2003;108:504-7.

22.Schroder R. Prognostic impact of early ST-segment
resolution in acute ST-elevation myocardial infarction.
Circulation 2004;110:e506-10.

23.Brodie BR, Stuckey TD, Hansen C, VerSteeg DS,
Muncy DB, Moore S, et al. Relation between electro-
cardiographic ST-segment resolution and early and late
outcomes after primary percutaneous coronary inter-
vention for acute myocardial infarction. Am J Cardiol
2005;95:343-8.

24.Gibson CM, Cannon CP, Murphy SA, Marble SJ, Barron



Akut miyokard infarktist nedeniyle primer perkditan girisim uygulanan hastalarda baslangi¢c hs-CRP dlizeyinin 6nemi

25

25.

26.

217.

HYV, Braunwald E, et al. Relationship of the TIMI myo-
cardial perfusion grades, flow grades, frame count,
and percutaneous coronary intervention to long-term
outcomes after thrombolytic administration in acute
myocardial infarction. Circulation 2002;105:1909-13.
Gibson CM, Kirtane AJ, Morrow DA, Palabrica TM,
Murphy SA, Stone PH, et al. Association between
thrombolysis in myocardial infarction myocardial perfu-
sion grade, biomarkers, and clinical outcomes among
patients with moderate- to high-risk acute coronary syn-
dromes: observations from the randomized trial to evalu-
ate the relative PROTECTion against post-PCI micro-
vascular dysfunction and post-PCI ischemia among
antiplatelet and antithrombotic agents-Thrombolysis In
Myocardial Infarction 30 (PROTECT-TIMI 30). Am
Heart J 2006;152:756-61.

Gibson CM, Murphy SA, Rizzo MJ, Ryan KA, Marble
SJ, McCabe CH, et al. Relationship between TIMI
frame count and clinical outcomes after thrombolytic
administration. Thrombolysis In Myocardial Infarction
(TIMI) Study Group. Circulation 1999;99:1945-50.
Yip HK, Hang CL, Fang CY, Hsieh YK, Yang CH, Hung
WC, et al. Level of high-sensitivity C-reactive protein
is predictive of 30-day outcomes in patients with acute

myocardial infarction undergoing primary coronary
intervention. Chest 2005;127:803-8.

28.Buffon A, Liuzzo G, Biasucci LM, Pasqualetti P,

Ramazzotti V, Rebuzzi AG, et al. Preprocedural serum
levels of C-reactive protein predict early complications
and late restenosis after coronary angioplasty. ] Am
Coll Cardiol 1999;34:1512-21.

29. Zairis MN, Ambrose JA, Manousakis SJ, Stefanidis

AS, Papadaki OA, Bilianou HI, et al. The impact of
plasma levels of C-reactive protein, lipoprotein (a) and
homocysteine on the long-term prognosis after success-
ful coronary stenting: The Global Evaluation of New
Events and Restenosis After Stent Implantation Study.
J Am Coll Cardiol 2002;40:1375-82.

30. Park DW, Lee CW, Yun SC, Kim YH, Hong MK, Kim

31.

JJ, et al. Prognostic impact of preprocedural C reac-
tive protein levels on 6-month angiographic and 1-year
clinical outcomes after drug-eluting stent implantation.
Heart 2007;93:1087-92.

Li L, Roumeliotis N, Sawamura T, Renier G. C-reactive
protein enhances LOX-1 expression in human aortic
endothelial cells: relevance of LOX-1 to C-reactive
protein-induced endothelial dysfunction. Circ Res
2004;95:877-83.



