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Basvuru sirasinda édlculen yluksek duyarlikli C-reaktif protein diizeyi ile
basarili primer perkitan koroner girisim sonrasindaki
ST-segment gerilemesi arasindaki iliski

The relationship between high sensitivity C-reactive protein levels on admission and
ST-segment resolution following successful primary percutaneous coronary intervention
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Amag: Bu calismada, inflamatuvar bir gésterge olan ve basvu-
ru aninda 6lgllen yiksek duyarlikli C-reaktif protein (hsCRP)
duzeyi ile mikrovaskuler perfizyonun belirleyicisi olan ST-seg-
ment gerilemesi (STG) arasindaki iliski degerlendirildi.

Calisma plani: Akut ST-segment ylikselmeli miyokard in-
farktlsu geciren ve ilk 12 saat i¢inde basarli (TIMI 1l
akim) primer perkltan koroner girisim (PKG) uygulanan
ardisik 113 hastada (96 erkek, 17 kadin; ort. yas 56.9; da-
gihm 35-83) girisim dncesinde kan 6rneklerinde hsCRP
diizeyi 6l¢lldu. Girisim éncesindeki ve TIMI Il akim sag-
landiktan 60 dakika sonraki EKG’'de ST-segment yiksel-
mesi 6lclldu ve iki 6lgiim arasindaki fark toplam ST-seg-
ment ylkselmesindeki gerileme (ASTG) olarak kabul edil-
di. Schroder ve ark.nin ydntemine goére, ASTG >%50
olanlarda no-reflow fenomeni olmadigi (n=90, %79.6),
ASTG <%50 olanlarda no-reflow fenomeni oldugu (n=23,
%20.4) kabul edildi.

Bulgular: No-reflow fenomeni olan grupta, basvuru anin-
daki pik kreatin kinaz dizeyi (p<0.001) ve hsCRP duzeyi
(p=0.002) daha yiksek, sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu
daha disUktlu (p=0.04). ASTG ile hsCRP arasinda ters
yoénde anlamli dogrusal baginti goérildi (r=-0.281,
p=0.003). Yapilan ROC (receiver-operating characteristics)
analizinde bulunan deg@ere (>4.16 mg/l) gore karsilastirildi-
ginda, yiksek hsCRP grubunda (n=71) no-reflow daha faz-
la (p=0.02), pik kreatin kinaz diizeyi daha yiksek (p<0.001)
ve sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu (p=0.03) daha dusuk-
td. Cokdegiskenli analizde, yiksek hsCRP duzeyi no-ref-
low fenomeninin bagimsiz bir 6ngdrdiricist bulundu
(odds orani 2.1, %95 gliven araligi 1.001-4.4; p=0.04).
Sonug: Basvuru sirasinda 6lgllen yiksek hsCRP diizeyle-
ri, primer PKG ile TIMI Il akim saglansa bile, miyokard do-
kusu duzeyindeki yetersiz perflizyona isaret etmektedir.
Anabhtar sézciikler: Biyolojik belirteg; C-reakitif protein; koroner hasta-
lik; elektrokardiyografi; miyokard infarktiist; miyokard reperfiizyonu.

Objectives: We evaluated the relationship between high
sensitivity C-reactive protein (hsCRP), a marker of inflam-
mation, measured on admission and ST-segment resolu-
tion, which is a marker of microvascular perfusion.

Study design: Serum hsCRP levels were measured in 113
consecutive patients (96 males, 17 females; mean age 56.9
years; range 35 to 83 years) before coronary angiography for
ST-segment elevation acute myocardial infarction (MI). All the
patients underwent successful (TIMI llI flow) primary percuta-
neous coronary intervention (PCI) within 12 hours of MI. ST-
segment elevation was measured on electrocardiograms
obtained before PCI and after 60 minutes of TIMI Il flow
restoration and the difference was accepted as resolution of
the sum of ST-segment elevation (ASTR). The presence and
absence of no-reflow phenomenon was determined accord-
ing to Schroder et al., taking ASTR<50% (n=23, 20.4%) and
ASTR >50% (n=90, 79.6%), respectively.

Results: On admission, patients with no-reflow phenomenon
had significantly elevated peak creatine kinase (p<0.001) and
hsCRP (p=0.002) levels, and significantly decreased left ven-
tricular ejection fraction (p=0.04). A significant inverse correla-
tion was found between ASTR and hsCRP (r=-0.281,
p=0.003). An ROC (receiver-operating characteristics) analy-
sis showed >4.16 mg/l as the threshold for a high hsCRP level
(n=71), which was associated with a more frequent no-reflow
phenomenon (p=0.02), a higher level of peak creatine kinase
(p<0.001) and a lower left ventricular ejection fraction
(p=0.03). In a multivariate analysis, a high hsCRP level was
found as an independent predictor for no-reflow phenomenon
(odds ratio 2.1; 95% confidence interval, 1.001 to 4.4; p=0.04).
Conclusion: High hsCRP levels on admission may predict
insufficient myocardial perfusion despite the presence of
TIMI 11l flow following primary PCI.
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Inflamasyon belirtegleri, ST-segment yiikselmeli
miyokard infarktiisii (MI) de dahil olmak iizere akut
koroner sendromlarda kardiyovaskiiler olaylari on-
gormede ¢ok yaygin olarak kullanilmaktadir."™ Ar-
teryel duvardaki inflamatuvar olayin, plak yirtilmasi
olsun veya olmasin, stabil koroner arter hastaliginda
ve ST-yiikselmesiz akut koroner sendromlarda siste-
mik inflamatuvar reaksiyonun kaynagi oldugu diisii-
niilmektedir.*”’ Son dénemde ortaya atilan bir teoride
ise, inflamatuvar reaksiyonun kaynaginin diisiik de-
receli miyokard nekrozu olabilecegi ileri siiriilmiig-
tiir. Yirtilmis plaktan kopan emboliye bagli distal
mikroinfarktiis bu goriistin bir par¢asidir.”

Akut ST-segment yiikselmeli Mi’de primer per-
kiitan koroner girisim (PKG) sonras1 mikrovaskiiler
diizeyde bozulmus perfiizyon sik olarak karsimiza
cikmaktadir. Epikardiyal damarin bagarili rekanali-
zasyonu tedavi i¢in sart olmakla birlikte, mikrovas-
kiiler diizeydeki akim da hastanin prognozunu belir-
leyen onemli bir diger faktordiir. ST-segment degi-
siklikleri epikardiyal akimdan ¢ok miyokardiyal bes-
lenmeyi gostermekte ve koroner anjiyografinin tek
bagina sagladigindan 6te prognostik bilgi vermekte-
dir.””" ST-segment yiikselmesinin gerileme derecesi
ve mortalite ile iligkisi agik bir sekilde ortaya kon-
mugtur."” ST-segment gerilemesi (STG) hem fibrino-
litik tedavi hem de primer PKG sonrasinda, infarktiis
biiyiikliigii, sol ventrikiil boyutlari, epikardiyal da-
mar agikli§1 ve mortaliteyi ongormede kullanilmis-
tlr'[lO—lZ]

Infarktiisten sorumlu arterin tikanmasindan once,
MI habercisi olarak, yirtilmig plaktan kopan mikro-
emboliler nedeniyle bir inflamatuvar reaksiyon ve
mikrovaskiiler bozulma olabilir.

Bu calismada, inflamatuvar bir gosterge olan ve
bagvuru aninda olciilen yiiksek duyarlikli C-reaktif
protein (hsCRP) ile mikrovaskiiler perfiizyonun be-
lirleyicisi olan STG arasindaki iliski degerlendirildi.

HASTALAR VE YONTEMLER

Hasta secimi. 11k kez akut MI geciren ve Nisan
2005-Temmuz 2005 tarihleri arasinda hastanemiz ka-
teter salonunda primer PKG uygulanan ardigik 157
hasta ileriye doniik olarak incelendi. Degerlendirme-
ye alma oOlg¢iitleri sunlardi: (i) <12 saat siiren ve akut
Ml ile uyumlu semptomlar; (ii) >2 ardisik derivas-
yonda 22 mm ST-segment yiikselmesi; (iii) anjiyog-
rafik olarak tam tikaniklik (TIMI O-I akim); (iv) ba-
sarili primer PKG (TIMI IIT akim ve <%30 rezidiiel
darlik); (v) infarktiisten sorumlu arterde >%50 ek
darlik olmamasi.

Kirk dort hasta asagidaki nedenlerden dolayi ¢a-
lisma dig1 birakildi: Girisim sonrast siireklilik goste-
ren TIMI II akim (n=7), basarisiz PKG (n=7), koro-
ner anjiyografi baslangicinda sorumlu lezyonun ken-
diliginden rekanalizasyonu (n=4), kardiyojenik sok
(n=6), 2%50 sol ana koroner lezyonu (n=3), elektro-
kardiyografide (EKG) sol dal bloku (n=5), sol ventri-
kiil hipertrofisi (n=4) ve dl¢iim teknigine uygun ol-
mayan EKG (n=8). Boylece, c¢alisma grubumuz 113
hastadan (96 erkek, 17 kadin; ortalama yas 56.9; da-
gilim 35-83) olustu. Calisma protokolii hastane etik
kurulu tarafindan kabul edildi ve tiim hastalarin
onaylarr alind1.

Caligsma protokolii. Hastalarin basvuru sirasinda,
acil linitesinde 12-derivasyonlu EKG kayitlar1 alindi.
Tiimiine koroner anjiyografi oncesinde oral 300 mg
aspirin ve 300 mg klopidogrel verildi. Tiim hastala-
rin koroner anjiyografileri kontralateral arter enjeksi-
yonuyla basladi. Infarktiisten sorumlu lezyon kilavuz
tel ile gecildikten sonra hastalarda TIMI IIT akim sag-
lamak ve <%50 gorsel rezidii darlik olusturmak ama-
ciyla primer PKG ve gerektiginde rezidii darligi
<%30 yapabilmek icin stent yerlestirildi. Primer
PKG islemi sirasinda gelisen infarktiisten sorumlu
arterin veya major yan dalin akut tikanmasi, distal em-
bolizasyon veya koroner diseksiyon gibi olaylar kayde-
dildi. Infarktiisten sorumlu arterdeki akim TIMI 6lciit-
leri kullanilarak siniflandirildi."* Kollateral arterlerin
derecelendirilmesi Rentrop siniflamasina goére yapil-
di." TIMI I akim saglandiktan 60 dakika sonra tiim
hastalarda 12-derivasyonlu EKG kayitlar tekrarlan-
di. Glikoprotein IIb/IIIa reseptor blokeri kullanimi
operatdr tercihine birakildi.

Labaratuvar analizi. Kan ornekleri basvuru
aninda acil iinitesinde alind1 ve 4000 devirde 10 da-
kika santriifij edilip serumlar ayrildi. Serumlar -80
°C’de derin dondurucuda saklandi. Daha sonra Beh-
ring kitleri ve nefelometresi (BN Prospec, Behring
Diagnostics, Marburg, Almanya) ile hsCRP 6l¢iim-
leri yapildi.

Elektrokardiyografi analizi. Primer PKG’den he-
men Onceki ve TIMI III akim saglandiktan 60 dakika
sonraki EKG kayitlari, hastalarin klinik durumlarin-
dan habersiz iki uzman kardiyolog tarafindan deger-
lendirildi. Ozel bir cetvel yardimiyla, izoelektrik hat
ve J noktasindan 20 milisaniye sonraki ST-segment
yiiksekligi arasindaki fark milimetre cinsinden olciil-
dii. Olciimler her derivasyonda en az ii¢c ST-segment
kompleksinde yapildi ve ortalamasi alinarak o deri-
vasyonun ST-segmentindeki yiikselme miktar1 belir-
lendi." Anterior MI’ler icin D1, aVL, V1-V6’da; in-
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ferior MI’ler icin D2, D3, aVF, V5 ve V6’da 6l¢iim
yapildi.™” Belirtilen derivasyonlardaki ortalama ST-
segment ylikselme miktarlar1 toplanarak, her bir has-
ta icin toplam ST-segment yiikselme miktar1 belirlen-
di. Perkiitan koroner girisim Oncesi ve sonrasi Olcii-
len toplam ST-segment yiikselmeleri arasindaki fark
hastanin toplam ST-segment gerilemesi olarak kabul
edildi ve ASTG seklinde ifade edildi. Schroder ve
ark."” tarafindan tamimlanan yontem kullanilarak,
ASTG 2%50 olanlarda no-reflow fenomeni olmadigi
(n=90, %79.7), ASTG <%50 olanlarda no-reflow fe-
nomeni oldugu (n=23, %20.4) kabul edildi.

Ekokardiyografik inceleme. Transtorasik ekokar-
diyografi, sistem V (GE Vingmed, Horten, Norveg)
kullanilarak yapildi. Kayitlar, hastalar sol yan dekii-
bitus pozisyonunda iken alindi. Sol ventrikiil ejeksi-
yon fraksiyonu (SVEF) modifiye Simpson y&ntemi
kullanilarak ol¢iildii."” Ekokardiyografik ol¢iimler
hastalar ara yogun bakim tinitesinde bulunduklar1 do-
nemde (3-4. giin) yapildu.

Istatistiksel analiz. Tstatistiksel analiz icin SPSS
11.5 programi kullanildi. Parametrik veriler ortala-

ma * standart sapma, nonparametrik veriler siklik
(%) olarak sunuldu. Iki grup arasinda demografik
verilerden parametrik olanlar Student t-testi, nonpa-
rametrik olanlar ki-kare testiyle incelendi. ASTG ile
hsCRP arasindaki iligki ve EKG’yi degerlendiren
kardiyologlarin kendi iclerinde ve aralarindaki 6l-
¢iim uygunlugu Pearson korelasyon testi ile deger-
lendirildi. Yiiksek hsCRP degerini belirlemek icin,
ROC (receiver-operating characteristics) analizi
kullanilda.

No-reflow fenomeni gelisimine etki eden bagim-
siz degiskenleri belirlemede cokdegiskenli lojistik
regresyon analizi kullanildi. p<0.05 olan degerler is-
tatistiksel olarak anlaml kabul edildi.

BULGULAR

Sorumlu lezyon 52 hastada sol 6n inen (LAD) ar-
ter, 37 hastada sag koroner arter (RCA), 24 hastada
sirkumfleks (CX) arterdeydi. Angina-balon siiresi or-
talama 185+126 dakikaydi. Yetmis yedi hastaya stent
takildi. Tiim grup i¢in pik kreatin kinaz (CK) diizeyi
24401517 U/l idi. Ortalama hsCRP diizeyi 6.64.5
mg/l (dagilim 1.1-20 mg/l) bulundu. Ortalama SVEF

Tablo 1. Hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri

No-reflow (-) (n=90) No-reflow (+) (n=23) p

Yas 56.7+11.4 58.2+12.2 AD
Cinsiyet (n=erkek/kadin) 7713 19/4 AD
Pik kreatin kinaz (1U/l) 1924+1453 2895+1521 <0.001
Total kolesterol (mg/dl) 184.9+40.9 186+43.7 AD
Risk faktorleri (%)

Diyabetes mellitus 23 30 AD

Hipertansiyon 42 52 AD

Sigara 66 55 AD

infarktiis dncesi aspirin kullanimi 18 22 AD
Angina-balon siresi (dk) 182.6+£124.4 192.2+134.9 AD
Kapi-balon siresi (dak) 32.7+29 31.5+28.1 AD
infarktlis 6ncesi angina (%) 28 26 AD
Basvuru sirasindaki

Sistolik kan basinci (mmHg) 122.8+21.9 126.7+£22 AD

Kalp hizi (vuru/dak) 75.3x14.7 82.4+14.6 0.04
Perkutan koroner girisim sonrasi

Sistolik kan basinci (mmHg) 116+16.4 122.4+14.7 AD

Kalp hizi (vuru/dak) 78.3+13.5 79+16.7 AD
Stent uygulama (%) 68 65 AD
Anterior miyokard infarktlst (%) 41 65 0.03
iyi kollateral damarlar (%)* 43 21 0.03
hsCRP (mg/l) 5.9£3.9 9.2+5.7 0.002
Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu (%) 51.7£7.5 47.9+8.6 0.04
infarktiis sonrasi kullanilan ilag (%)

ACE inhibitéra 92 95 AD

Beta-bloker 65 68 AD

Glikoprotein llb/llla reseptoér blokeri 65 73 AD

*Iyi kollateral damarlar Rentrop 2 veya 3 akimi temsil etmektedir. AD: Anlamli degil; hsCRP: Yiiksek duyarlikli C-reaktif protein;

ACE: Anjiyotensin donustirici enzim.
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%49.717.8 idi. Primer PKG’den sonra 105 hastada
(%92.9) anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitori,
68 hastada (%60.2) beta-bloker, 77 hastada (%68.1)
glikoprotein IIb/Illa reseptor blokeri kullanildi (Tab-
lo 1). EKG’yi degerlendiren kardiyologlarin kendi-
iclerindeki ve aralarindaki 6l¢iim uyumlulugu olduk-
ca iyiydi (sirastyla r=0.91 ve r=0.93; p<0.001).

Basvuru sirasindaki hsCRP diizeyi ve no-ref-
low fenomeni. No-reflow fenomeni olan grupta pik
CK diizeyi (sirasiyla 289511521 ve 1924+1453
1U/1; p<0.001) ve hsCRP diizeyi (sirasiyla 9.2+5.7
mg/l ve 5.943.9 mg/l; p=0.002) daha yiiksekti.
ASTG orani ile hsCRP arasinda ters yonde anlaml
dogrusal bagint1 vardi (r=-0.281, p=0.003). Sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu no-reflow olan grup-
ta daha diisiiktii (swrasiyla 47.948.6, 51.7+7.5;
p=0.04). Her ne kadar basvuru anindaki kalp hizi
no-reflow olan hastalarda daha yiiksek olsa da, PKG
sonrasinda bu agidan anlamli farklilik yoktu. Ayri-
ca, iki grup arasinda PKG sonras: ilag tedavisi yo-
niinden de farklilik goriilmedi (Tablo 1).

Yiiksek hsCRP diizeyini belirlemek icin yapilan
ROC analizinde bu deger >4.16 mg/l bulundu. Yiik-
sek hsCRP diizeyi olan 71 hastanin (%62.8) ortalama
hsCRP degeri 8.8+4.3 mg/l idi. Yiiksek ve diisiik
hsCRP diizeyi olan iki grup karsilastirildiginda yas,
cinsiyet, angina-balon, kapi-balon siireleri ve koroner
risk faktorleri yoniinden fark yoktu. Bagvuru anindaki
kalp hiz1 yiiksek hsCRP grubunda fazla olsa da, PKG
sonrasinda anlamli farklilik yoktu. Iki grup PKG son-
rast tedavi yoniinden de benzerdi. No-reflow yiiksek
hsCRP grubunda daha fazla goriildii (%26.8 ve %9.5;
p=0.02). Yiiksek hsCRP grubunda pik CK diizeyleri
daha yiiksek (sirasiyla 28761510 IU/l ve 179411456
IU/I; p<0.001) ve SVEF (swrasiyla %46.9£8.3 ve
%51.4%7.2; p=0.03) daha diisiiktii (Tablo 2).

No-reflow fenomeninin belirleyicileri. No-ref-
low fenomeni gelisimine etki eden bagimsiz faktorle-
ri bulabilmek i¢in uygulanan ¢okdegiskenli analize
aliman degiskenler sunlardi: Yiiksek hsCRP diizeyi,
infarktiis oncesi angina yoklugu, hipertansiyon, siga-
ra, diyabetes mellitus, yas, pik CK diizeyi, angina-ba-

Tablo 2. Yiiksek ve diisiik hsCRP diizeyi saptanan hastalarda klinik ve demografik 6zellikler

Dasik hsCRP Yiksek hsCRP p
(<4.16 mg/l; n=42) (>4.16 mg/l; n=71)

Yas 59.4+11.3 56.4+11.5 AD
Cinsiyet (n=erkek/kadin) 37/5 59/12 AD
Pik kreatin kinaz (1U/1) 179411456 2876+1510 <0.001
Total kolesterol (mg/dl) 179.7+41.8 189+40.1 AD
Risk faktorleri (%)

Diyabetes mellitus 25 29 AD

Hipertansiyon 38 51 AD

Sigara 66 57 AD

infarktiis 6ncesi aspirin kullanimi 19 18 AD
No-reflow (%) 9.5 26.8 0.02
Angina-balon suresi (dk) 183.1+126.6 193.7+134.3 AD
Kapi-balon siresi (dak) 33.3+30.1 30.6+28.1 AD
infarktiis 6ncesi angina (%) 33 25 AD
Basvuru sirasindaki

Sistolik kan basinci (mmHg) 123.8+20.2 123.8+23.1 AD

Kalp hizi (vuru/dak) 71.7£15 79.8+14 0.03
Perkutan koroner girisim sonrasi

Sistolik kan basinci (mmHg) 118+16.6 117.9+16.1 AD

Kalp hizi (vuru/dak) 80.7+x12.5 77.1+11.6 AD
Stent uygulama (%) 67 63 AD
Anterior miyokard infarktlsi (%) 38 68 0.02
iyi kollateral damarlar (%)* 45 20 0.03
hsCRP (mg/l) 2.8+0.9 8.8+4.3 <0.001
Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu (%) 51.4£7.2 46.9£8.3 0.03
infarktiis sonrasi kullanilan ilag (%)

ACE inhibitéri 94 95 AD

Beta-bloker 63 67 AD

Glikoprotein llb/llla reseptér blokeri 66 75 AD

*lyi kollateral damarlar Rentrop 2 veya 3 akimi temsil etmektedir. AD: Anlamli degil; hsCRP: Yiiksek duyarlikli C-reaktif protein;

ACE: Anjiyotensin dénusturiicti enzim.
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Tablo 3. No-reflow fenomeninin ¢cokdegiskenli 6ngordiriciileri

Wald ki-kare p degeri Odds orani %95 guven araligi
Yas 0.32 AD 1.02 0.96-1.07
Erkek cinsiyet 0.33 AD 1.7 0.27-10.9
Diyabetes mellitus 2.4 AD 3.0 0.74-11.96
Hipertansiyon 0.27 AD 3.2 0.74-13.86
Sigara 1.7 AD 0.37 0.08-1.70
infarktlis éncesi angina yoklugu 0.13 AD 1.380 0.21-10.4
Angina-balon slresi 0.45 AD 1.002 0.99-1.008
Yiksek hsCRP (>4.16 mg/l) 3.84 0.04 2.1 1.001-4.4
Pik kreatin kinaz diizeyi 5.67 0.02 1.007 1.00-1.013
Anterior miyokard infarktlisu 0.41 AD 4.3 0.80-41.21
Stent uygulamasi 0.89 AD 1.6 0.38-6.54
lyi kollateral damarlar 4.98 0.03 0.01 0.001-0.80

AD: Anlamli degil; hsCRP: Yiiksek duyarlikli C-reaktif protein.

lon siiresi, erkek cinsiyet, anterior duvar infarktiisii,
stent uygulamasi ve iyi kollateral damar agi. Yiiksek
hsCRP diizeyi (=4.16 mg/l), no-reflow fenomeninin
bagimsiz bir 6ngordiiriiclisliydii (odds orani1 2.1, %95
giiven aralig1 1.001-4.4; p=0.04). Ayrica, iyi kollate-
ral damar agma sahip olmak no-reflow fenomenine
kars1 koruyucu iken, pik CK diizeyi no-reflow feno-
meni icin bagimsiz risk faktoriiydii (Tablo 3).

TARTISMA

Bu calismada, sistemik inflamasyonun énemli bir
belirteci olarak hsCRP diizeyleri ile primer PKG son-
rast mikrovaskiiler perfiizyonun bir gostergesi olan
ST-segment gerilemesi degerlendirildi. Temel bulgu
olarak, bagvuru aninda dl¢iilen yiiksek hsCRP diizey-
leri, revaskiilarizasyon sonrasi yetersiz ST-segment
gerilemesi ile iligkili bulunmustur. Yiiksek hsCRP,
ASTG ile olgiilen no-reflow fenomeninin bagimsiz
bir 6ngordiiriiciisiidiir. Tiim hastalarda TIMI III akim
saglanmis olmasina karsin, no-reflow fenomeninin
gosterilmesi agisindan bu durum 6nem tagimaktadir.

Yiiksek duyarlikli C-reaktif protein (hsCRP).
Inflamasyonun yiikselmis belirtegleri, 6zellikle de
hsCRP, saglikli bireylerde, stabil ve stabil olmayan
koroner arter hastalarinda ve akut Mi’de kardiyovas-
kiiler olaylarda artigla iligkilidir.**'" Yiiksek duyar-
liklt C-reaktif protein sentezi ve sekresyonu akut
uyarinin hemen sonrasinda ve hizli bir sekilde hepa-
tositler tarafindan yapilmaktadir. Ancak, akut koro-
ner sendromlarda hsCRP sentezi i¢in uyarinin kayna-
&1 tam olarak belli degildir. Aterosklerotik plak icin-
deki inflamasyon yirtilmay1 kolaylastirmaktadir. Bir-
cok calismada, stabil olmayan anginada vaskiiler ya-
tagin inflamasyonunun hsCRP sentezini tetikledigi
gosterilmistir.*” Koroner yatagin yaygin inflamasyo-
nu, plag1 zayiflatmak yani sira sistemik inflamasyona
da katkida bulunuyor olabilir."” Diger taraftan, son

donemdeki ¢alismalar 1s181nda, stabil olmayan angi-
nadaki inflamatuvar yanitin, yirtilmis plaktan kopup
distale giden bir embolinin neden oldugu diisiik dere-
celi miyokard nekrozuna bagli olarak gelistigi de ile-
ri siiriilmektedir.”” Bu goriis, stabil olmayan anginalt
hastalarda hsCRP artis1 ile birlikte troponin diizeyle-
rinin yiikselmesi ve koroner sinusta TNF-alfa ve in-
terlokin-6 diizeylerinin artist ile de desteklenmekte-
dir.”" Ayrica, serum hsCRP diizeyleri ile anjiyografik
olarak koroner arter hastalig1 yayginligi arasinda ilis-
ki olmamasi da, hsCRP diizeylerindeki artisin esas
olarak acik aterosklerotik lezyonlardan kaynaklan-
madigini gostermektedir.” Sano ve ark."” akut ST-
segment yiikselmeli Mi ile bagvuran 90 hastada islem
oncesinde intravaskiiler ultrason yapmiglar ve hasta-
lar1 hsCRP diizeylerine gore iki gruba ayirmislardir.
Anilan calismada, hsCRP diizeyi yiiksek olan grupta
plak yirtilmasina daha fazla rastlanmigtir. Bu durum,
plak yirtilmasi ve sonrasinda embolizasyona bagl
mikroinfarktiisiin hsCRP artisina yol acabilecegi go-
rlislinii desteklemektedir.

Akut MI tedavisinde infarktiisten sorumlu arterin
tam olarak acilmas1 yani sira miyokard dokusu diize-
yinde perfiizyonu saglamak temel amag¢ haline gel-
mistir.”**"" Bozulmug miyokard perfiizyonunun mik-
rovaskiiler tikanmanin bir sonucu oldugu diisiiniil-
mektedir. Bu duruma, distal embolizasyon, miyosit-
lerin veya endotelyal hiicrelerin 6demi sonucunda
kapiller liimene basi olmasi gibi nedenlerin yol acti-
81 diislintilmektedir. Bu nedenle, no-reflow fenome-
ninin erken taninmasi ve bunu hedefleyen tedavi stra-
tejilerinin gelistirilmesi gerekir. No-reflow fenomeni-
ni tanimada ASTG dolaylr; ancak, etkili bir yontem-
dir. Bircok fibrinolitik calismasinda ASTG nin prog-
nostik degeri gosterilmistir. Bu calismalar 15181nda,
akut MI’li hastalarda yetersiz ASTG, koroner arter t1-
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kanikliginin devami, genis infarkt alani, konjestif
kalp yetersizligi ve oliim i¢in yiiksek risk olustur-
maktadir.”>* Fibrinolitik ajanlarla veya primer PKG
ile TIMI I akim saglanmis olmasina karsin, hastala-
rin %30-50’sinde yetersiz ASTG bulgularinin goriil-
mesi, normal ASTG’li hastalara gore, infarktiis ala-
ninda mikrovaskiiler dolasimin ciddi derecede bozul-
mug oldugunun gostergesidir.”™’

Yiiksek duyarlikli C-reaktif protein ile ST-seg-
ment gerilemesi arasindaki iligki. Giiniimiizde,
hsCRP diizeylerindeki artisin miyokard diizeyindeki
inflamatuvar reaksiyonu gosterdigi ileri siirtilmekte-
dir. Caligmamizda gosterilen yiiksek hsCRP diizey-
leri ile yetersiz ASTG arasindaki iliski, zayiflamig
plaktan distal damar yatagina olan embolizasyondan
kaynaklaniyor olabilir. Bulgularimiz, mikroinfark-
tiisten kaynaklanan artmig hsCRP diizeylerini goste-
ren caligmalarla ortiismektedir. Bununla birlikte, re-
perfiizyon sonrasi no-reflow fenomeni ile bazal
hsCRP diizeyleri arasindaki iligki konusunda celigki-
li sonuglar bildiren calismalar da vardir. Ornegin,
akut ST-segment yiikselmeli Ml ile bagvuran 34 has-
tada, bazal hsCRP diizeyleri ile talyum sintigrafisine
gore son infarktiis alani arasinda iliski bulunamamig-
tir.?” Yeni bir calismada Hoffmann ve ark.,”” akut MI
ile bagvuran ve primer PKG uygulanan hastalar ara-
sinda yiiksek hsCRP diizeyi olanlarda miyokardiyal
tiillenmenin daha kotii oldugunu gostermislerdir.

Caligmanin kisuthliklar. Calismada sinirli sayida
hasta incelenmistir. Yiiksek duyarlikli C-reaktif pro-
tein diizeyinin yiiksek bulundugu grupta kisa ve uzun
donem i¢in morbidite ve mortalite aragtirmasi yapil-
mamistir. Her ne kadar hsCRP diizeyi yiiksek olan
grupta SVEF daha diisiik bulunsa da, bunun klinige
yansimast arastirilmalidir. Ayrica, ¢alismamiza kar-
diyojenik sok gibi ¢ok yiiksek riskli hastalar veya is-
lem sirasinda anjiyografik no-reflow gelisen hastalar
dahil edilmemistir.

Yiikselmis hsCRP diizeyleri mikroinfarktiis di-
sinda miyokard nekrozundan da kaynaklaniyor ola-
bilir. Bu durumda, yiiksek hsCRP diizeyi akut Mi’li
hastalarda genis infarktlar1 gosterebilir. Ancak, bu
calismada ol¢iilen hsCRP degerleri bagvuru aninda
elde edilen bazal degerlerdi ve semptomu 12 saati
asan hastalar ¢calismaya dahil edilmedi. Bu yiizden,
hsCRP diizeyleri infarktiis alanindan etkilenme-
mistir.

Sonug olarak, ASTG’nin doku diizeyinde perfiiz-
yonun bir gostergesi oldugu bilindigine gore, calisma
miz, bagvurudaki yiiksek hsCRP diizeylerinin, pri-
mer PKG ile TIMI III akim saglansa bile, miyokard

dokusu diizeyindeki yetersiz perfiizyonla iliskisini
gostermektedir.
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