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ÖZET 

Bu çalşmada. koroner an er lwstalanndaki inflamasyon göstergeleri ı ·e kararsı;. angina pektoris (AP)· li firmalardaki iıiflammuar 

aktirite ile koroner arter hastalığmın (KAH) anjiyografik ciddiyeti arasındaki ilişki değerlendirilmiştir. Çalışmaya kara nt~ 

AP'Ii 12 hasta (Gmp 1). kararlı AP'/i 14 hasw (Cmp ll) ile kontrol grubu olarak nonnal koroner arterli 10 olgu (Grup lll) 

alındı. Tii111 hasralara koroner anjiyografi yapıldı. Gmp 1 'de 8 hasta tek damar. 24 ltasta çok dm nar lwswsı iken Grup If' deki 

tümlımta/ar çok damar !tas tası idi. Olguların semmlamıda inflamasyon göstergeleri olarak ltiicre adlte:;yonmolekiilleri (!CA M­

I ve \!CAM- I) ve CRP seı·iyeleri çalış ılarak gmp/ar arasında karşt!aştmldt. inf/antasyon göstergeleriı tin . koroner ort er 

ltaswlarında kontrol gm /m olgularına göre anlamlı derecede yiiksek olduğu saptandt. Grup/' de bu gÖStergelerin Gmp l l' 

ye göre mtlam lt derecede yiiksek olduğu saptandı (p =O.OOO). Grup / " de inj7aınmyott göstergelerinden !CAM- I ve VCAM-1 

seviyeleri çok damar lumaltğt olanlarda tek daınar haswlığı o lanlara göre anlamlı derecede c/alta yiiksek iken (sırasıyla 

p=O.OOO ı ·e p=O.OJ4): CRP seviyelerinde anlamlı farklılık sapia1111Wdt (p>0.05). 

Sonuç olarak. koroner aner ltastalıift kronik inf/amatuar bir lıaswlıkttr. Karars1:; AP'Ii ltasta/arda akli/ iıtf/mnas.ı•on aktim.<;yomt 

söz. krmusudur. Akut koroner sendro1111arın erken dönemlerinde KA!-I'nuı ciddiyetini değerlendimıede.lıiicre adlu::;yonmolekiilleri 

CRP ·den daha duyarli göriilmektedir. Tiirk Kardiyol Dem A rş 2003;3 I: 136-J.IO 

r1 ualılar kelime/er : Komuer arter/w.lta/1.~1. iujhllllli\WJ/1. akut komuer .wudrou1 

SUMMARY 

Rclaı ioııship Betwecıı Levcl of C eli Adlıesi on Molecules and Extcııt of Coronary Ar tery Disease in Paticııts 
with Uııstablc Angina Pcctoris 

We el"aluated the /eve/s of il((laii/IIWtory 111arkers in patients ıl'itlı coronary anery disease (CAD). The re/ationslıip betıl'een 

e.rtelll ofatlıerosclerosis and injlal/11111/tory activity ıııas a/so inrestigated in plllients ıı•itlı UliStab/eangina pectoris (AP) . Tlıiny-

111'0 patients ıvitlı unswble AP (Group /). 14 patients ıl'ith stable AP (Group ll) and /0 subject s ıııho had atlgiogropllicaly normal 

coronary arteries (Group lll) were included in the study. Coronary mıgiography ıı·as petformed in all patients. Eight patients 

had single-vesse/ /esio11 and 24 patients had multi-vessellesiolts in Group/. All ojpatients had multi- re.ue//esions in Group 

l l . Leı·els of eel/ ad!ıesionmolecules (VCAM-1. !CAM- I) and (C-reactire protein) ıı•ere determined as the ittf/annltOtOI"J markers 

in sennn and compareel mnong the groups. lnflanunatory 111arkers were signijicantly h iglıer in patie111s ıvitlı coro1ıary anery 

di.ı·ea.ıe thannormal subject.ı· . In addition, these markers ıvere significantly lıigher i11 Group ! than Group l l (p<O.OO! ). In Group 

! . IC!\ M-1 all([ VCAM- 1 /eve/s ı ve re significantly higlıer in patilm ts ı vith multi-vessel lesions than single-vesse/lesion (p<O.OO 1. 

p <O.OJ4. respectively). Hoıve ı•e r. CRP /eve/s ıvere nM s tati.l"licallr differen t among th e subgroups (p>OJJ5). 

In conclu.ı·ion. coronary artery di)·ease. a clıronic inflanınwtOI)I diJorder. tlıere is activation oj acute in}7atnntation in patietus 

witlıtmswble AP. Ce// adlıesion mo/ecu/e.ı· ratlter than CRP uıay be tnore appropriate markers for the prediction of seı·erity oj 

CAD in the early stages of acute cor ouary sy1ıdromes . A r e /i Turk Soc CaNiio l 2003;31 :136- 14 0 

1\uy wordl·: Corona1y art e rı· diseas<.'. injla/1111/lltion. acute co/"f/1/Ury S\"llllmme 
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E Ercan ve ark.: Karars ız angi na pckıorislı hastalarda hlicrc adhczyoıı molcklillcri diizcyi 

Akut koroner sendromlu hastaların atc roskleroıik 

pl ak la rında çok miktarda monosit, ın ak rofaj ve T 

lenfos it bulunması ve bun l a rın akt i ve olduğunun 

gösterilmesi. endotel hasarianınasında i nflaınasyonunun 

önemli rolü olduğunu dcstckleınektediı~ ı -sı . Endotel 

hiicrcsi i ş lev bozukl uğunu n bir ifadesi de sitokinlerin 

salgılanınasındaki artı ş tıı·; bu evreele bazı cndotelyal 

hücreler ya çok güçlü kcınotaksi raktörl eri (örneğin 

monosit kemotaksi protein i- l ; M CP-1) ya da hücre 

ylizcy adhezyon ınoleküll cri (vaskli ler hlicre adhczyon 

ıno l ckü lü-1: YCA M - 1 ve intcrscl lliler adhczyon 

ınol ck i.illi - 1: ICAM - 1) olarak etkinlik gösteren yeni 

ınol ckli lleri üretme ve sal gı laına yeteneği kazanırl ar 
16·7>. Hücre adhezyon ınol eküllcri ve C-rcaktif protein 

(CRP) seviyeleri ni n. akut koroner senciroın i u hastalarda 

yükse ldi ğ i bir çok ça l ı ş macia gösterilıni ş t i rl 8 · ı 6ı. Bu 

ça lı şmada . koroner ancr hastal a rı ndaki i nflaınasyon 

göstergeleri ve kara rs ı z angina pcktoris (A P)' li 

hastalardaki infla ın aıuar aktiv ite i lc koroner arter 

hastalığının aııjiyografik ciddiyeti arasındaki ili şki 

cleğcrlcncli ri Idi. 

MATERYAL VE METOD 

Çal ışına prospcktif ve kesitsel olarak ol uşturuldu . Tüm 

hastalar çalı ş ınaya alı ndı ğına dai r bilg ilendirildi ve 

yazı! ı onayl arı al ı n dı. 

Hasta gı·ubu 

Çalışınaya karars ı z AP tan ısı ile koroner yoğun bakım 

linitesine yatırıl an 32 hasta (Grup 1. 29 erkek. :ı kadın , 

orta l eı ma yaş: 58.5±9. 1 yıl), kararlı A P tanısı i lc izlenen 

ve elektif koroner anji yografi içi n yatı rı lan 14 hasta 

(Grup ll . 9 erkek , 5 kadın , ortalama yaş: 57.3±6Ay ıl ) 

ilc kontrol grubu olarak koroner aııjiyografileri normal 

saplanmış lü sağlıkl ı olgu (G ruplll , 6erkck, 4kad ııı , 

ortalama yaş: 56.8± 11.8 y ıl) alındı. Kararlı AP tanı s ı. 

tipik göğüs ağrıs ının eforla başlay ı p istirahatla ve/veya 

dilaltı nitratlarla geçmesi ilc konuldu. Karars ız AP 

tan ı sı Braunwald sını flamas ına göre yapı ldı ve s ınıf 

lll kararsız AP' li hastalar çal ışınaya dahil edi ldim>. 

Çalışma dışı bırakımı kı'itcrleı·i 

1. Diabctes nıel lit us veya kronik i ııflanıatuar hasta l ık 

varlı ğı , 

2. Son Uç ay içerisinele sıcroid ya da anti- i nflaınaıuar 

i laç kullan ımı. 

:ı. Konjenital hemorajik cliatez, ıroınbositopen i. 
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tro ıııbos itoz varlığ ı veya anti koagü lan i laç 

k ull anım ı , 

4. Son 2 ay içerisinele geçi ri l mi ş mi yokarci infarktlisli 

(M İ ) hikayesi ol mas ı , 

5. EKG 'clc ST segment yüksekl iğ i (>I mm) izlenmesi, 

6. K reatin fosfokinaz-MB 'nin izlemele 2 kat l'eil'cya 

daha fazla artı ş gösterınesi. 

7. Böbrek yetersizliği 1 arl ığ ı . 

8. Yen i akut i nfek siyaz has ta lı k ana ınn ez i . 

9. Yalvulcr kalp hasta l ığ ı varl ı ğı . 

10. Oıoi mınun hastalı k , kanser veya ileri LV sistoli k 

disfonksiyon varlığı , 

ll . Koroner anjiyografı iş l emini kabul etmeyen olgular. 

Labonıtııvaı· incelemelcı-i 

i nflanıasyon göstergeleri i çin vcnöz kan örnekleri . 

ka ra rs ız A P' li hastalarcia hastaneye yatış esnası nda . 

kararl ı AP' li ve kontrol gr:ıbu ol gu l a rında elekti f 

koroner anj iyografi işleminelen önce al ındı. 12 saatlik 

açl ık sonrası alınan kanlardan da serum total kolesterol. 

tri gli seriı , HDL kolesterol ve LDL kolesterol seviyeleri 

çal ı ~ ı lcl ı . 

I CAM-1 ve VCAM-I seviyelel'iııiıı ELİSAyöıı tcın i 
ile ölçiilıııesi 

Kan örnekleri oda sıcaklığında 3000 devi r 1 dk ı O cik 

santrifüj yapı l a rak serumla rı ayrıld ı. Örnek serum lar 

( -70) 0 C' ele çal ı şma gününe kadar sa kl anci ı. Opt ik 

dansi ııomctre sonuçları na göre senını konsantrasyonları 

hesa plandı. (Ege Ün i ve rsi tes i T ı p Fakü l tesi , 

M ikrobiyoloj i Anabi li m Dal ı . Scroloj i Laboratu1 ·arı) . 

Scnıın V CAM- I ve lCA M-I düzeyleri ticari ki ı (Bendor 

Met Systems Test Ki ts. Yicnna. A ustria) kullan ı lnrnk 

"cnzyınc iınnıune assays" tekniği ilc kantitatif olarak 

ölçiildii. 460.0 ng/ml. 689.2 ng/ın l ve 1550.5 ng/ıııl 

sYCAM- 1 konsantrasyonlarında öl çii nı içi varyasyon 

kaLsayıs ı (lntra-assay coeiTic i eıı ts of variat ion) s ı ras ı y la 

%3.2,% 1.4 ve % 1.9' cl ur. 169.4 ng/ınl. 378 .2 ng/nıl 

ve 939.7 ng/nıl si CAM- I konsantrasyonlarında ölçiim 

içi varyasyon katsayı s ı sırasıy l a %4.1 . %2.5 1 c 9,,7 . ı· 

dir. Toplanı öl ç liın içi varyasyon katsay ıs ı sYCAM -1 

için %3. 1 ve siCAM-i için %4.1' dir. 

Yiiksel< duyarlı I<it (High Scnsitivity Kit) ilc C RP 
ölçiimii 
Hassas CRPölçiiınü için örnekler (-30tC' ele saklancl ı 

ve" particle cnhanced inınıunoncphel omctry" yöntemi 



l'iirk 1\.ardiyol Dem Arş 200:1:3 1: 136- 140 

ile (Beckman hs-CRP ki t) kantitatif olarak ölçüldü. 

Ölçüm içi va rya syon ka t s ay ı s ı < %5 ' dir. 

Koroner an j i yografi: Koroner anj i yografı , kararsız AP' 
li hastalarda hastaneye yatıştan 72 sonra, diğer olgularda 

ise elektif şartl arda Seldinger tekni ği ile femoral 6 F 

introJucer kul la n ılarak gerçekl eştir i ldi. Selektif sol 

koroner anjiyografi standart olarak 4 pozisyonda, sağ 

koroner anjiyografi ise 2 pozisyonda yapı ld ı. Koroner 
anjiyografide sol ön inen, sirkumfleks, sağ koroner 

arter y a da bunl arın maj or dall arı nda a nl a ml ı 

aterosklerotik lezyon (lümen çapıııı ~%60 daraltan) 

va rl ığ ına göre hastalar tek yada çok damar hastası 

olarak kaydedildi . Koroner anj iyografiden elde edilen 

görüntül er, has taların klini ğ i ve laboratu var 

bulg ul arından habersiz i ki kardiyolog tarafından 

değerl end irildi . 

İstatistiksel analizler 
Gruplara ait kanlitatif deği ş kenler aritmetik ortalama 

± standart sapma, kalitatif deği şken ler ise o/o olarak 

verildi . Gruplar arasındaki !CAM- I , YCAM- 1 ve CRP 

konsantrasyon l arı non-parametri k test (Man n-Whi tncy 

U testi ) il e karş ıl aştırıldı. Total kolesterol , HDL-K , 

LDL-K ve tri gliserid konsantrasyonları varyans analiz 
testi (ANOVA) i le karşı laştırıldı. Kali tatif değişkenierin 

karşıl aştı rı lmasında Chi-square testi kullanıldı. Testierin 

tUmünde p<0.05 anlamlı olarak kabul edildi. İstatis ti ksel 

çalı ş ına i çi n SPSS 10.0 paket bil gisayar istati stik 
programı kullanıldı. 

BULGULAR 

Gruplar arasında, yaş , cinsiyet, hipcrtansiyon, l ipid 

prof i li , geçiri l miş Mİ. koroner by-pass ve koroner 

anji yoplashi hikayesi yönünden anlamlı farklılık 

sapta nmadı (p>0.05) . Çal ı şmaya dahil edilen tüm 

olgulardan elde edilen temel özellikler Tablo ı · de 

göste rilmi ş tir . inflamasyon göstergeleri olara k 

kullandığım ız CRP, YCA M-1 ve lCA M-1 seviyelerinin. 

koroner arter hastalarında kontrol grubu ol gu l arına 

göre anlam l ı derecede yüksek olduğu saptand ı. Grup 

ı ve ll arasın da ya pıl a n ka rş ıl aştırmada i se bu 

göstergelerin Gru p I ' de Grup Il' ye göre anlaml ı 

derecede yüksek olduğu saptand ı. Çal ı şma gruplarına 

ait VCAM-1 , ICAM- 1 ve CRP seviyeleri Tablo 2' de 

gösteri lmi ştir. Gru p I' de 8 hasta tek damar, 24 çok 

damar hastası iken Grup ll ' de hastal arın tümü çok 

daına r hastas ı idi . Kara rs ı z A P' 1 i hastalarda erken 

ı :ıs 

inf lamasyon göstergelerinden !CA M -I ve YCAM-1 

seviyeleri çok daınar hastalığ ı olanlarda tek damar 

hastalı ğı olanlara göre anlamlı derecede daha yüksek 

iken (sırasıy l a p=O.OOO ve p=0.034); CRP seviyelerinde 

anlaml ı farklılı k saptanmadı (p>0.05). Tck ve çok 

daınar hastası kararsı z AP' li hastalardaki VCAM- ı . 

!CAM-I ve CRP seviyeleri Tabl o 3' de gösteri l miş tir. 

Tablo 1: Gmplara ail lemel ii:ellikler 

Gl'llpl Grup ll Gı·up III pl* p2* p3• 

kımu-sr.r.AP kıu·m·bAI' kontrol 

(ıı=32) (ıı=l4) (n= lO) 

Y:ış (yıl) 58.5±9.1 573±6.4 .56.8±11 .8 ad ad :ıd 

Erkek olgu 29(%90) 9(%{)4) 6(o/a60) :ıd :ıd :ıd 

Hipertansiyon 16 (%.50) 9(%64) 4(o/rA0\ ad ad ad 

1:K (nıJ1<U) 19-1.4±542 198.2_+46.5 200±.182 :ıd ad :ıd 

LOJ.,K (ıııJ1d l) 11 4.7:tJ8.2 112.7±26.8 113.6±4 1.7 aU ad ad 

HIJJ.,K (ıııJ1<U) .ıo.9±11.6 36.8±81 41.1±9.8 <KI fKI :KI 

TG (ıııJ1dl) 175.9±lü.+.4 121.9±.12.6 113.6:!41.7 <KI :KI ad 

Gt.-çirihı ıiş Mİ 13 (o/o-10) 3(%30) ·- <KI -· ·-· 

CAUGlıik. 5(%15) 4(%2.8) - ad ·- ... 

l7l'CA lıik. 11 (%34) 7 (%.50) - <KI ·- -· 

*p/ .~rup / l'e ll. p2 Grup' "" lll. p.l Gmp 1/l'e lll için kmş1la~rmna de.~<'rlaidi!: 

A P: An.~inu pt:kroris. ı:K: Trlltli kule.weml, LDL-K: Dii~iik da11.1ireli lipof>l'lllein 

kolesreml, l/DL·K: l i'iksekd,l!lsireli lipoproldn kole.l/enıl. TG: '/i·~~li., erir. Mi : 

ı\l~rokcml infarktiisU, CABG !Jik.: Koroner arrer hy.pos.\ graft cerrahisi /ıiko_\'1!.\i. 

P1'CA hi k.: P t:rkiitan trcmx/uminal koroner anjiyoplt~Hi hikayc!'\i 

Tablo 2: Gmplardaki irrjlammyorr gös/erJieleri 

Grup[ Grup U GIWl'UI pı• p2'' p3* 

k:mırsızAJ • kanli'lı AP koııtrol 

(n=32) (n= l-l) (n= lO) 

ICAM·l 

(ııJ1ıııl) 541.4±16.1.7 182.5±69.4 81.5±14.7 o.oo:ı o.oo:ı o.oo:ı 

VCAM·l 

Lng/ıııl) 3«1.1±95.6 1585±52.-1 SK4±.'\4.0 o.oo:ı ().(XX) 0.().)1 

CIU'(ng/LJ 26.6±-lJ 6..8±.3.6 3.6±1.1 o.oo:ı o .mı O.OI.l 

•rı/ gm p l ı·e ll. p2 Gmr> / ı•,• lll. p3 Gmp 1/ı·e lll iri n kar~lla~rmna tle.~erleritli~: 

AP: Angi na pek111ris. !CAM-I: imel'.lelliiler adhe:yrm mo/ekii/ii-1. 11CAM·l: 

Vmkiiler iliiL'I'e adlıe:yo 11 m o /ekii/ii- 1. CRP: C rcakrif prorcin 



E Ercan ve nrk.: Kararsız angi na pcktorislı hastalarda hiicre adlıczyon ıııol ek ii ll cri düzeyi 

Tablo 3: Tekiçok damar lwsta.l"l karar.1·1: AP"Ii olgulardaki 

it~flama.wott giistergeleri 

Tck dm. h. Çok dm. h. p 
(n=8) (n=24) 

I CAM-I 
(ng/ınl) 353±67.9 574.4±142.1 0.000 

V CA M-l 
(ııg/ıııl) 260.6±66.1 348.3±104.1 0.034 

CRJ> (ıng/L) 26.2±4.6 26.7±4.5 ad 

AP: Augitw pekwrü. Tek dm/ı.: Tek damar lwsta!t,ql. Çok dm/ı.: 

Çok dwnar lwstaltğt. /CAM-1: intersel/ii/er adlte:yon mo/ekii/ii-1. 

VCAM-1: Ilaskii/er lıiicre adlıe:yon molekii/ii-1 , C RI': C reaktil 

pmteiu 

TARTIŞMA 

Kararsız AP' in etyopatogenezindeki en önemli olay 

ateroın plağının aniden yırtılınası ve troınbüs 
oluşumudur< ı S-ı9> . Aterosklerotik plağın yırtılmaya 

duyarlılığını belirleyen faktörlerden birisi plak içinde 
gelişen inflamasyonduı-<20·22l. Kararsız AP' li olgularda 

hücre adhezyon ınolcküllerinin (VCAM- I , ICAM- I ) 

seviyelerinin erken dönemde arttı ğı saptanınıştır\8-ııı . 

Akut koroner sendromlu hastalarda inflamasyon 

göstergesi olarak CRP bir çok çal ı ş ınada incel enmiş 

olup hastaların büyük bir kı smında yükseldiği ve bu 

yükseklik derecesi ile kısa dönem koroner olaylar 
arasında korelasyon olduğu be lirlenmiştir( ı3-ı 6.23> . 

Çalı ş mamızda erken inflamasyon göstergelerinden olan 

VCAM- 1, ICAM-1 ve CRP seviyelerinin, hem kararlı, 

hem de kararsız AP'Ii olgularda normal olgulara göre 

daha yüksek olduğu saptand ı. Bu bulgumuz koroner 

arter hastalığının kronik inflaıııatuar bir hastal ık olduğu 

görüşünü destekl emektedir. Bunun yanında kararsı z 

AP' li hastalarda inflaıııatuar göstergelerin kararlı AP' 

li hastalara göre daha yüksek sev iyede olması akut 

koroner sendromlu hastalarda kronik infl amasyon 

zemininde geli şen akut inflamasyon alevlenmesini 

düşüııdürınektedir. Akut koroner sendromlu hastalarda 

inflaınasyonun şiddeti ile koroner arter hastalığının 

(KAH) anj iyografik ciddiyetini değe rlendiren bir 

çalışınada CRP düzeyleri ile anlamlı bir korelasyon 

bul u ııamazken , makrofajlardan erken dönemde 

salgılanan ve makrofaj aktivasyonunu gösteren bir 

madde olan Neopterin düzeyleri il e oldukça anlamlı 
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korelasyon saptanmıştır24> . Çalı şmamızcia da karars ı z 

AP' li hastalarda CRP sev iye leri i le KAH' nın 

anj iyografik ciddiyeti arasında anl am lı bir i li şki 

saptanmazken: inflaınasyonun erken göstergelerinden 
olan !CAM- 1 ve VCAM- 1 seviyeleri ile anlamlı il işk i 

saptandı. Bu bulgumuz kararsı z A P' l i hastalarda erken 

inflamasyon göstergele rinden hücre adhezyon 

ınoleki.illerinin akut koroner sendromun erken 

döneminde KAH'nı n anj iyografi k ciddiye tini 

gösterınede CRP'ye göre daha duyarl ı oldukların ı 

düşündürınüştlir. 

Sonuç olarak, koroner arter hastalığı kroni k in flaınatuar 

bir hastalıktır. Kararsız A P' Ii has ta l a rın koroner 

arterlerinde yaygın akut inflamasyon aktivasyonu söz 

konusudur. Akut ko roner sendrom l arın erken 

dönemlerinde KAH' nın ciddiyeti ni değerl end i rmede, 

hücre adhezyon molekülleri CRP' ye göre daha duyarl ı 

göriii ıncktedi r. 
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