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Özet 

Akut ST yiikselmeli miyokard infarktüsünde (AMİ) yetersiz koroner repe1jüzyon kötü prognoz ile ilişkilidir. Bu 
nedenle tromholitik tedavinin yeterli repe1jiizyon sağlayıp sağlayamadığı mn hızlı ve pratik bir yöntemle kontrol 
edilmesi önemlidir. Göğüs ağns111111 sona ermesi ve e/ektrokardiyografide ( EKG) yükselmiş ST segmentinde 
çökme olması klinikte en sık ve kolay uygulanan yöntemlere/ir. Bu çalışmada akut ST yükselme/i AMİ hastala
nnda uygulanan trombolitik tedavinin etkinliğini saptanıada tromholitik öncesi incelenen yüksek hassas C-reak
tif protein (hsCRP) ve serum amiloid A (SAA) düzeylerinin. yeri araştırıldı. 

ST yükselme/i AMİ tamsıyla kliniğinıize yalinlan yaşlan 28-70 arası (ortalama 54.8 ± 9.4 yıl) , ardışık 42 hasta 
(4 kadm, 38 erkek) çalışmaya dahil edildi. Hastalardan CK-MB, Troponin T, lipid düzeyleri, hsCRP ve SAA için 
serum örnekleri atmdıktan sonra trombolitik tedavi uygulandı. Tedavinin O. ve 3. saatinde EKG'Ier çekildi ST 
segment yükseklikleri değerlendirildi, %70 ve üzeri ST rezolüsyonu tanı, %31-69 orta ve %0-30 hafifolarak ka
bul edildi. Yatışlann 5. gününde hassas hsCRP ve SAA için ikinci kez serum örnekleri almdı. Koroner anjiyog
rafileri yapıldı ve TIM! akımlan değerlendirildi. 

Trombolitik öncesi bakılan hsCRP ve SAA düzeyleri ile ST rezolüsyonu arasmda negatif bir ilişki mevcut tu ve 
bu ilişki 5. gün devam etmekteydi. Tronıbolitik öncesi bakılan hsCRP düzeyi 3.5 mg/d/'nin altmda ise %67 du
yarlılık ve %74 özgüllük ile ST rezolüsyonunun yeterli olaca,_~mı tahmin ederken, 7.0 mg/d/'nin üzerinde ise 
%70 duyarlılık ve %88 özgüllük ile rezolüsyon olamayacağı m tahmin ettiği görüldü. 

Sonuç olarak ST yükselme/i AMİ'de trombolitik öncesi incelenen semm hsCRP düzeyi uygulanacak trombolitik 
tedavinin etkinliğini göstermeele kullam/abilecek kolay ve güvenilir bir yöntenıdir. (Türk Kardiyol Dem Arş 

2004; 32: 603-610) 

Anahtar kelimeler: ST rezolüsyonu, hassas CRP, akut mi yokard infarktüsii 

Summa ry 

Are the Paranzeters of lnflammation a Measure of Success ofThrombolytic Treatment in 
Acute Myocardiallnfarction? 

In tlıe preseni study, we investigated the role of pre-treatment highly sensitive C reactive protein (hsCRP) and 
serımı amyloid A (SAA) /eve/s in predicting the success of thromholytic treatment in patients with acute ST ele
vation myocardial infaretion ST EMI. 

Forty two patients (4 female and 38 ma/e) between the ages of28 and 70 (mean age 54.8 ± 9.4 years) treated 
for ST EMI were included in the study. After senmı samples were collected for the assessment of CK-MB. tropo
nin T, lipids. lısCRP and SAA !eve/s, the patients were all given thrombolytic treatment. Electrocardiography 
obtained at presentation and 3 hours later were evaluated. An ST segment resolution 70% and above witlı res-
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pe ct to the inifiat ST el evation was accepted as canıp/ete resolu tion, w hile resolution va/ues of respectively 31-
69% and 0-30% were designated as nıoderate and weak resolution. On tlıeir Sth day of hospitalization, a se
cond serum sanıp/e was col/ected f rom all patients f or the determination of h sC RP and SAA values. The ir coro
nary angiography and TIM/ flow patterns were al so eva/uated. 

There was an in verse re/ationship between the initiallısCRP and SAA /eve/s on one hand and the ST resolution 
a.fter tlırombolytic treatment on the other, which persisted at the Srlı day after presentation. Canıp/ere resolution 
was predicted w i i lı a sensitivity of 67% and a specif/city of 74 % in patients w ith h sC RP /eve/s bel o w 3 .5 mg/cl/. 
Conversely,for patietıts with hsCRP values above 7.0 mg/c/1 , poor ST resolution was predicted witlı a sensitivity 
of 70% a11d a specificity of 88%. 

Serwıı hsCRP /eve/ measured before thronıbolytic therapy in patients with AM/ with ST elevations is a practical 
and reliable method in determini11g tlıe efficacy of tlırombolytic treatment. (Türk Kardiyol Dem Arş 2004; 32: 
603-610) 

Key words: ST reso/ution, sensitive CRP, acute myocardial infaretion 

Akut ST yükse lmel i miyokard infarktüsü 
(AMİ) tedavisinin en önemli amacı infarktüs ile 

ili şkili arterde açıklık sağlanmas ıdır. Günümüz

dereperfüzyonu sağlamak amacıyla en s ı k kul

l anılan tedavi yöntemi trombolitik ilaç l a rdır. 

Yetersiz reperfüzyon akut ve kronik dönemde 

artmış kardiyak olaylar ve kötü prognoz ile iliş

kilidir (1-3). Bu nedenle trombol itiklerin yeterli 

reperfüzyon sağ layıp sağlayamadığı hız lı ve 

pratik bir yöntemle kontrol edilmelidir. Göğüs 

ağrısının sona ermesi ve yüzeysel e lektrokardi

yografide (EKG) yükselmiş ST segmentinin 

izeelektrik hatta yakl aşma miktarı trombolitik

lerin başarısını gösterınede klinikte en sık ve 
kolay uygulanan yöntemlerdir (4 -6). 

Akut ST yükselmeli AMİ'de inflamasyonun 

hem patogenezde hem de prognozun belirlen
mesinde çok önemli rolü bulunmaktadır (7,8). 

Klinikte s ık kullanılan inflamasyon parametre

lerinden hassas C reaktif protein (hsCRP) ve se

rum amilo id A (SAA) düzeylerinin AMİ'de kö
tü prognoz ve kardiyak o laylardaki artış ile ili ş
kili olduğu bilinmektedir (9- 1 ll. 

B u çalışmada akut ST yükselmeli AMİ hastala

rında trombolitik tedavinin etkinliğini saptama

da trombolitik öncesi incelenen hsCRP ve SAA 
düzeylerinin yeri araştırıldı. 
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MA TERYEL ve METOD 

Çalışma grubu: Koroner bakım üniteınize Ocak 
2002 ile Mart 2003 tarih leri arasmda ST yükselıne l i 

AMİ tanısı ile yatırılan ve kard iyak enzim yüksekliği 
saptanan, göğüs ağrı s ının ilk 8 saati içerisinde tre m
boliti k tedavi uygulanan 42 hasta ça lışmaya alındı. 

ST yüksel ınel i AMİ tanı s ı iç in aşağıdak i tanı kriıer
leri kullanıld ı (ı2); 

1. Yirmi dakikadan uzun süren tipik kard iyak göğüs 
ağrıs ı 

2. Ardı şık <::2 derivasyanda ST yüksek liği (göğüs 

derivasyan l arında <::2 mm , ekstremile derivasya n
l arında <:: l mm) 

3. Serum kreatinin fosfokinaz ıniyokard bandı (CK
MB) düzeylerinde normal üst değerlerin 2 katı ve
ya daha faz la yükselmesi veya troponin T (TnT) 
düzeyinin >0.1 ng/ml olması 

Aşağıdaki özelliklere sahip hastala r çalışmaya alın
madı; 

I. Kardiyojenik şok ve/veya agresif kard iyopulmo
ner resus itasyon uygulanan hastalar 

2. Elektrokardiyografide dal bloğu saptanan hastalar 

3. İntravenöz trombolitik tedavi iç in kontrendikas
yonu bulunan hastalar 

4. Kollajen doku hastalığı , kronik karac i ğer hastalı

ğı , malignensi ve son iki hafta iç inde aktif enfek
siyonu bulunan hastalar 

5. Son üç ay iç inde AMİ geçirmiş ve/veya revaskü
larizasyon i ş lemi yapılmış olan hastalar 

6. Çalışına iç in onayı al ınamayan hastalar 
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Tedavi: Hastaların tümüne ST yükselmeli AMİ iç in 
kabul gören standart medikal tedavi uygu landı. Buna 
göre 300 mg subl ingual aspirin, 5000 ü iv heparİn 

bolus uygulamasın ı takiben 60 dakika içerisinde int
ravenöz trombolitik tedavi (1.5 mi lyon. ünite strep
tokinaz) verildi. Trombolitik tedavi bittikten 6 saat 
sonra başlanan 1000 ü/saat heparİn infüzyonu 24 
saat boyunca devam edildi. Eğer hasta role re edebilİ
yor ve herhangi bir kontrendikasyonu yok ise mev
cut tedavisine nitrat, beta-bloker ve anjiotens in dö
nüştürücü enzim inhibitörü ilave edildi. 

Serum örneklerinin alınması ve kardiyak r isk 
faktörlerinin belirlenmesi: Hastalardan tedavi ön
cesinde CK-MB, TnT, total, LDL, HDL kolesterol 
(Total-K, LDL-K, HDL-K), trigliserid (Trg), hsCRP 
ve SAA için serum örnekleri alındı. Fizik muayene
leri yapıldı ve koroner risk faktörleri kaydedildi. 
Yaş, cinsiyet, hipertansiyon (HT), diabetes nıellitus 
(DM), hiperkolesterolemi (Total-K >200 mg/eli veya 
LDL-K> 130 mg/di), düşük HDL-K ( <40 mg/eli), a i
lede erken kalp hastalığı öyküsü ve sigara kullanımı 
koroner risk faktörleri olarak kabul edildi. 

Elektrokardiyografik analiz: Trombolitik öncesi O. 
saat ve tedavi sonrası 3.saat EKG'ler değerlendirme

ye alındı. Anteriyor AMİ için D 1, a VL, V 1-V6, infe
riyor AMİ için D2, D3, aVF derivasyonları incelen
di. QRS kompleksinden 20 ms sonraki ST segment 
yükseklikleri hesapl andı. Her hastanın O. ve 3. saat 
ST segment değişiklikleri bulundu. Baş langıç eleğer

le rine göre o/o 70 ve üzeri ST rezolüsyon tam, %3 1-
69 rezolüsyon orta ve %0-30 ise hafif rezolüsyon 
olarak kabul edi ldi ( 13). 

Ekokardiyografi: Tüm hastaların yat'lşlarının 3-4. 
günleri içeri sinde Acuson Sequoia C 256 (Acuson 
Corporation , Mountain View, CA, USA) cihazı ve 
3.5-MHz transducer'ı kullanılarak ekokardiyografik 
incelemeleri yapıldı. Sol lateral pozisyonda hastala
rın sol ventrikül diyastol sonu çapları ölçüldü ve 
Simpson yöntemi ile sol ventrikül ejeksiyon fraksi
yonları (EF) değerlendirildi ( 14). 

Kardiyak kateterizasyonveTIMI akımı: Koroner 
anjiyografi ve ventrikü lografi iç in Judkins tekniği 
kullanıldı ve anjiyografik görüntüler 2 kardiyolog ta
rafından değerlendiri ldi. Sorumlu arterTIMI kriter
leri kullanılarak sınıflandırıldı < 15). 

Klinik takip: Hastane içinde AMİ sonras ı angina 
pektoris, reinfarktüs, ac il revaskülarizasyon işlemi 

(perkütan girişimsel tedavi veya koroner bypass cer
rah isi), kalp yeters izliğ i (Killip 2-3), yaşamı tehdit 
eden ciddi ventriküler aritmiler (ventriküler taşİkardi 
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ve/veya fibri lasyon), kardiyoversiyon, defibrilasyon, 
atriyoventrikü ler blok veya ciddi bradikardi nedeniy
le geçici kalp pili uygulamas ı ve kareliyak morta lite, 
hastane içi olay olarak kaydedildi. İntravenöz nitrog
liserine yanıt vermeyen 30 dakikadan uzun süren, 
tekrar kareliyak enzim ve ST segment yükselmesine 
neden olan kareliyak olay reinfarktüs olarak değer
lendirildi. Hastane dışında ilk 6 ayda karars ı z angi
na, AMi ve kalp yetersizliğ i (NYHA 2-3) nedeniyle 
hastaneye yatış ve kareliyak mortali te hastane d ı şı 

olay o larak kaydedildi. Kalp yeters i zliğ i hastane 
içinde Ki ll ip06l, hastane dışında ise NYHA'ya göre 
l. ile 4. dereceler arasında sınıflandırıld ı. 

CK-MB, Troponin T, lipid profili, hsCRP ve SAA 
plazma düzeylerinin ölçümü: CKMB ve TnT öl
çümleri elektrokemilüminesans yöntemi (Elecsys-
2010) ile serum örnekleri alındığı gün yapı ld ı. Trig
liserid, Total-K ve HDL-K düzeyleri GPO/PAP and 
CHOD/PAP yöntemleri (Olympus 5240) kullanı l a

rak enzimatİk kolorimetrik tes tler ile belirlendi. 
LDL-K düzeyi Friedıvald formü lü kullanılarak he
sapl andı. Hassas CRP ve SAA için kanlar jell i düz 
tüplere alındı , santrifüj iş lemi ile serumlar ayrıl arak -
70 C'de saklandı. Serum örnekleri ayn ı gün çöziiie
rek nefelometrik yöntem (Dade-Behring, USA) ile 
toplu olarak çalışıldı. 

İstatistiksel analizler: İstati stiksel analiz iç in SPSS 
9.0 programı kullanıldı. Parametri k veriler ortalama 
± standart sapma, nonparametTik veriler sıklık olarak 
sunuldu. İki grup arasmda demografik verilerden pa
rametrik olanlar student t testi, nonparametrik olan

lar X2 testi ile incelendi. Karşılaştırmal ı verile r kore
lasyon analizi ile değerlencl i ril i rken mortalite üzerine 
bağımsız risk faktörünü saptanıada çok değişken l i 

regresyon anal izi kullanıldı. 

BULGULAR 

Çalışma grubumuzu oluşturan 38 erkek, 4 kadın 

toplam 42 hastanın yaş ortalaması 54.8 ± 9.4 y ı l 

idi. Göğüs ağrısının başlangıcından trombolitik 
tedavi uygulanana kadar geçen ortalama süre 

4.2 ± 1.9 saat olduğu görüldü. Hastaların yarı

sında (21 hasta, %50) anteriyor AMİ, kalanında 
ise inferiyor AMİ patemi mevcuttu. Hastaları n 
%52'sinde HT, %26'sında DM, %76'sında siga

ra içme öyküsü ve % 19'unda ailede kalp hasta

lığı öyküsü vardı. Daha önceden kulland ı ğı 

ilaçlar arasında statin hiçbir hastada bulunmaz-
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ken, onaltı hastanın aspirin kullanım öyküsü 
mevcuttu. Aspirin kullanan ve kullanmayan 
hasta ların trombolitik öncesi ve 4. saat hsCPR 
ve SAA düzeyleri arasında fark olmadığı sap
tandı. 

Tüm hasta l arın O. ve 3. saat EKG'Ierindeki in
celendi ğinde 3. saat ST segment rezolüsyonu 
ortalama %60.8 ± 26.9 idi. ST rezolüsyon mik
tarına göre 3 gruba ayrı ldı. Tam rezolüsyon 
sağlanan grup 1 'de 16 hasta (%38.1 ), hafif rezo
lüsyon sağ lanan grup 2'de 16 hasta (%38.1) ve 
rezo lüsyon olmayan grup 3'te ise 10 hasta 
(%23.8) mevcuttu. Hastaların gruplara göre de
mografik özellikleri Tablo 1 'de görülmektedir. 

Baş langıç hsCRP ve SAA düzeyleri ile trombo
litik sonrası ST rezolüsyonu arasında negatif bir 
ilişk i mevcuttu ve bu ilişkinin 5. gün devam et
tiği görüldü. Troınbolitik öncesi bakılan hsCRP 
düzeyinin ST rezolüsyon derecesini öngörmede 
faydalı olduğu görüldü. Buna göre 3.5 

Tablo I. Hastalarm gruplara göre demografik özellikleri 

Grup I Grup 2 
(%70 ve üzeri) (%31-69) 

Hasta say ısı (n, %) 16 (%38.1 ) 16 (%38. 1) 

Yaş (y ıl ) 54.2 ± ı 1.9 54.3±8.1 

Cinsiyet (Erkek) ı 5 (93.8) 15 (93.8) 

Hipertansiyon (n, %) 9 (56.3) 8 (50.0) 

Diabetes mellitus (n, %) 5 (31.3) 5 (31.3) 

Sigara kullanıını (n,%) ı ı (68.8) ı ı (68.8) 

Aile öyküsü (n,%) 4 (25.0) ı (6.3) 

Sistolik KB (mmHg) 125.6 ± 20.0 ıı 4.3± ı ıu 

Diyastolik KB (mmHg) 78. ı ± 13.3 71.4 ± 10.3 

Göğüs ağrısı - trombolitik 3.5 ± 1.0 4.5 ± 1.4 

siiresi (saat) 

Lokalizasyon (Anteriyor) 5 (31.3)* 9 (56.3) 

Hastane içi EF (%) 54.9 ± 7.0*t 46.8 ± 13.8* 

CKMB (ng/ml) 32.1 ± 98.8 52.8 ± 130.4 

Troponin T (ng/ml) 1.2 ± 1.9 1.2 ± 1.6 

* p<0.05. t p<O.OI 
KB: Kan basllıcı. EF: ejeksiyon fraksiyonu 

ıng/di'nin altındaki hsCRP, %67 duyarlılık ve 
%74 özgüllük ile tam rezolüsyonu tahmin eder
ken, 7 .O ıng/di'nin üzerindeki hsCRP değerle
rinde %70 duyarlılık ve %88 özgüllük ile rezo
Iüsyonun yetersiz olacağını tahmin ettiği görül
dü . Ayrıca beyaz küre, fibrinojen düzeyi ve se
rum lipid profilleri ile ilgili herhangi bir ili ş ki 
mevcut değildi (Tablo 2). 

Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, ST rezolüs
yonu ve trombolitik öncesi hsCRP ve SAA dü
zeyleri arasında kuvvetli bir ilişk i olduğu sap
tandı. ST rezolüsyonu azalırken, hsCRP ve 
SAA artarken EF'nun düştüğü görüldü. Ayrıca 
hsCRP ile EF arasındaki ilişk i 5. günde artarak 
devam etmekteydi (Tablo 3). 

Anteriyor AMİ hastalarının O. ve 3. saat ST 
yükseklikle ri inferiyor AMİ olanlara göre daha 
fazla iken ST rezolüsyonunun daha az o lduğu 
görüldü (p<0.05). Yine anteriyor AMİ hastala
rında EF'nu belirgin derecede düşük iken 

(p<O.OO I), ilk gün ve 5. gün hsCRP dü

Grup 3 
zeyleri anteriyor ve inferiyor AMİ hasta
larında benzer bulundu. 

(%0-30) 

ı o (%23.8) 

54.8 ± 9.4 

8 (80.0) 

5 (50.0) 

ı (100) 

lO (100) 

3 (30.0) 

ı 18.0 ± 10.3 

76.0 ± 8.4 

4.6 ±2.1 

7 (70.0)* 

42.4 ± 13.5t 

49.6 ± 79.3 

1.6 ± 1.8 

606 

Hastaların izlemleri sıras ında 18 hastaya 
koroner anjiyografi yapıldı. Altı hastada 
(%33.3) TIMI 0-1, ikisinde (% 11.1 ) Tl
MI 2 ve kalan on hastada (%66.6) TIMI 
3 akımı görüldü. TIMI akımının ST re
zolüsyonu ve serum hsCRP düzeyleri ile 
negatif bir i li şkis i olduğu gö rüldü 
(p<0.05, p<0.005). Ancak koroner anji
yografide saptanan hastalığın yaygınlığ ı 

ile hsCRP arasında ili şki olmadığ ı sap
tandı. 

Hastane içi ve dışı kardiyak olaylar: 
Orta ve yetersiz ST rezolüsyonu o lan 
Grup 2 ve 3 hastalarda hastane içi post 
MI angina ve reinfarktüs sıklığının daha 
fazla olduğu görüldü. Altı ay sonunda 29 
hastanın verileri incelendiğinde aynı şe
kilde grup 2 ve 3 hastalarında hastane dı
şı angina, yeni AMİ geçirme, tekrar has-
taneye yatış, hastane içi ve toplam mor-
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Tablo 2. Hastaların gruplara göre serum örnekleri 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Pl-2 P2-3 P l-3 
(%70 ve üzeri) (%31-69) (%0-30) 

hsCRP (mg/d!) ilk 3.2 ± 2.7 6.1 ± 4. 1 15.3 ± 7.6 <0.05 <0 .0 1 <0.0 1 

hsCRP (mg/d!) 5. Gün 5.2 ± 6.9 5.8 ± 6.3 14.5 ± 11.3 AD AD <0.05 

SAA (ıng/di) ilk 9.8 ± 14.0 26.4 ± 31.7 74.1 ..± 64.0 AD AD <0.0 1 

SAA (mg/di) 5.gün 5.8 ± 8.7 18.8 ± 16.1 51.1 ± 60.0 AD AD <0.05 

ESR (ının/saat) ilk 19.7± 19.5 25.3 ± 10.0 41.8± 19.9 AD AD AD 

Fibrinojen (ıng/d!) il k 405.1 ± 279.5 372.3 ± 91.4 419.0 ± 193.5 AD AD AD 

Total-K (ıng/d !) ilk 180.6 ± 27.0 166.1 ± 43.6 179.9 ± 25.0 AD AD AD 

LDL-K (ıng/d!) ilk 118.0 ± 28.4 101.8 ± 30.2 11 5.2 ± 20.3 AD A D AD 

HDL-K (ıng/di) ilk 39.8 ± 11.2 44.4 ± 9.6 44.4± 10.3 AD AD AD 

AD: Anlamli de,~il.lısCRP: hassas CRP. SAA: serum amiloid A, ESR: eritro.ıit sedimentasyon hızı, Total-K: total kolesterol, 
LDL-K: LDL kolesterol, HDL-K: HDL kolesterol, Trg: trigliserid 

Tablo 3. Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonunun ST rezo
liisyonu, lısCRP ve SAA düzeyi ile ilişkisi 

Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 

p R 

ST rezolüsyonu (%) O.OOSt 0.423 

hsCRP (ıng/d i ) 0.015* -0.369 

hsCRP (mg/di) S. Gün 0.013* -0.443 

SAA (ıng/di) ilk 0.050* -0.367 

* p<0.05, t p<O.OI 
lısCRP: Hassas C-reaktifprotein, SAA: serı11n amiloid A 

talite oranlarının daha yüksek olduğu görüldü. 
Özellikle TIMI I -2 akımı gösteren hastalarda 
istatistiksel olarak anlamlı olmasa da hastane 
dışı olayların daha sık olduğu saptandı. 

Altı aylık izlem s ırasında angina pektoris ve ye
niden hastaneye yatış öyküsü olan hastalarda 
trombolitik öncesi CRP düzeylerinin daha yük
sek olduğu görüldü (Tablo 4). Özellikle hsCRP 
düzeyi 5 ıng/di'den yüksek olan hastalarda uzun 
dönemde angina pektorisin daha fazla görüldü 
(p<0.05). Hassas CRP düzeyinin TIMI akımın

dan ve ST rezolüsyonundan bağımsız olarak 
uzun dönemangina pektoris için belirleyici olu
ğu saptandı (p<0.05). 
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Tablo 4. Hastane içi ve dışı kardiyak olay olan ve olma
yan hastalarm serum lısCRP düzeyleri 

hsCRP (mg/di) 

Olan Olmayan 

Hastane içi angina 7.8 ± 8.6 7.0 ±5.8 

Hastane içi reinfarktüs 4 .8 ± 7.2 7.6 ± 6.6 

Hastane dışı an gina pektoris 12.0 ± 7.9 4.8 ± 5.1 

Hastane dışı reinfarktüs 8.7 ± 8.8 6. 2 ± 6.3 

Yeniden hastaneye yatış 9.6 ± 8.5 4.7 ± 4 .3 

Toplam mortalite 9 .2 ± 6.6 6.1 ± 6.6 

AD:.Anlamil de,qil.lısCRP: hassas C-reaktifprotein , 
AM/: Akut miyokard infarktiisii 

TARTIŞMA 

p 

AD 

AD 

<0.01 

AD 

<0 .05 

AD 

Çalı şmamızın öncelikli bulgusu ST yükselme li 
AMİ hastalarının trombolitik öncesi serum 
hsCRP ve SAA düzeyleri yüksek ise bu hastala
rın trombolitik tedaviden yeterince fayda gör
mediği bu nedenle ST rezolüsyonlarının yeter
siz ve TIMI akımlarının zayıf olduğudur. Bu
nun yanısıra altı aylık takip boyunca hsCRP 
düzeyi düşük olan ve ST rezolüsyonu yeterli 
olan hastaların prognozlarının daha iyi olduğu 
görüldü. 
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Aterosklerotik plaklarda aktif bir inflamasyon 
mevcuttur (8). Burada bulunan inflamatuar hüc
relerden proinflamatuar sitokinler salgılanır < 17). 

Bu sitokinler aracılığıyla hepatositlerden hsCRP 
ve SAA'nın sentezi ve salınımı gerçekleşir. 
Akut koroner sendrom gelişen hastalarda plak 
rüptürüne ve inflamasyonun derecesine bağlı 
olarak serum hsCRP miktarı artar <1 1.1 8). ST 
segment yükselmeli AMİ'de koroner arter tıka
nıklığının devam etmesi halinde iskemik miyo
kardiyal alanlara inflamatuar hücre infiltrasyonu 
başlar ve hsCRP miktan tekrar arta~· 0 9). Sonuç 

olarak ST segment yükselmeli AMI'da koroner 
arterlerdeki plak inflamasyonunun yanı sıra, mı

yokardiyal doku yıkımının bir göstergesi olarak 
serum hsCRP düzeylerinde 24-48. saatte pik ya
pan, 5. günde normale dönen bir artış görülür 
< 19). Pietila ve ark. yapmış oldukları bir çalışına

da troınbolitik veri lmeyen hastalarda serum 
maksimum hsCRP düzeyinin yıkılan ınİyokard 
dokusunun miktarını gösterdiğini saptamışlardır 

(20,21). Trombolitik verilen ve daınar açıklığı 

sağlanamayan hastalarda hsCRP düzeyinin yine 
yıkılan miyokardiyal doku miktarını gösterirken 
trombolitik ile damar açıklığı sağlanan hastalar

da bu ilişkinin daha az olduğu görülm üştür. Bi
zim çalışmamızda serum örnekleri troınbolitik 

tedavi öncesinde alınm ıştır. Bu dönemde incele
nen serum hsCRP değeri plak rüptürü ve orada

ki inflamasyonu gösterd iğ i gibi troınbolitik te
davi başlayana kadar geçen süredeki doku yıkı
ınını da gösterdiği düşünülmektedir. Bu nedenle 
serum örnekleri trombolitik tedavi öncesinde 
alınmış olsa da hsCRP düzeyleri yüksek olan 
hastalarda sol ventrikül EF'nin düşük o.lması 

beklenen bir bulgudur (Tablo 3). Ancak hsCRP 
artışı sadece doku yıkımına bağlı olsa idi, çalış
ma orubumuzdaki daha büyük doku kaybına ve 

b . 

daha düşük EF'nuna sahip olan anteriyor AMI 
hastalarında daha yüksek hsCRP düzeyinin ol

ması beklenirdi. Anteriyor ve inferiyor AMI'de 
hsCRP düzeyinin benzer bulunması incelenen 
trombolitik öncesi hsCRP düzeyinin doku yıkı
mından başka, koroner plak inflamasyonu gibi 
diğer nedenlerden de etkilendiğinin göstergesi 
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olduğu düşünülmüştür. Burada bulunan infla
masyonun büyüklüğü ise uygulanan trombolitik 
tedavinin başarısını etkileyebilmektedir. 

AMİ seyri boyunca uygulanan trombolitik teda

vi bazen tam açıklık sağlarken, bazen hiç etkili 
olamaınaktadır. Mevcut plak morfolojisi ve olu
şan plak rüptürüne bağl ı olarak farklı büyüklü~
te inflamatuar yanıtların olduğu bilinmektedır. 
Tedavi öncesi yüksek hsCRP düzeyleri sapta
nan hastalarda trombolitik tedavinin yeterli fay
da göstermemiş olması, bu hastalarda daha bü

yük oranda bir inflamasyonun olduğunu düşün
dürmektedir. Zairis ve ark. yaptıkları bir çalış
mada rezolüsyonu yeterli olmayan hastalarda 
hsCRP düzeyleri daha yüksek bulunmuştur <22). 

Aınasyalı ve ark. yaptığ ı bir başka çalışmada 
ise trombolitik öncesi hsCRP düzeyi ile TIMI 
akımı arasında bir i l i şki olduğunu gösterilmiş, 

troınbolitik öncesi hsCRP düzeyi 0.5mg/dl'nin 
üzerinde olan hastaların TIMI 3 akımının daha 
az olduğu saptanmıştır <23). Benzer bulgu bizim 
çalışmamızda da saptanmış olup, trombolitik 
öncesi alınan serum hsCRP düzeylerinin trem
bolitik tedav inin etkinliğini gösteren ST rezo
lüsyon derecesi ile güçlü bir ilişki içerisinde ol

duğu görülmüştür (Tablo 3). Buna göre trombo
litik öncesi hsCRP düzeyleri yüksek olan hasta
lar trombolitikten daha az fayda görmekte ve 
ST rezolüsyonu yetersiz olmaktadır. Özellikle 

trombolitik öncesi bakılan hsCRP düzeyi 3.5 
ıng/di'nin altında olan hastalarda trombolitik te

davi ile tam ST rezolüsyonu beklenirken, 7.0 
ıng/di'nin üzerindeki hastalarda ST rezolüsyo
nun yetersiz olacağı yüksek duyarlılık ve özgül

lük oranları ile tahmin edilebilmekted ir. Ayn ı 

tür bir ilişki SAA ile de bulunmuş olup hsCRP 
kadar belirgin değildir (Tablo 3). Bununla bera
ber çalışmamızda trombolitik ilaç olarak strep

tokinaz kullanılmıştır. Trombolitik ajan olarak 
tPA veya benzeri bir başka trombolitik ajan 

kullanılsaydı sonuçları farklı olabileceği düşü

nülmüştür. 

Literatürde AMİ'da hsCRP yüksekliğinin uzun 
dönem prognozu gösteren bir belirteç olduğuna 
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dair birkaç çalışma mevcuttur. Yine Zairis ve 
ark. yaptıkl arı çal ı şmada, hastalar trombolitik 
öncesi hsCRP düzeyine göre 3 gruba ayrılmış 
ve hsCRP düzeyi yüksek o lanlarda uzun dönem 
prognozunun daha kötü olduğu saptanmıştır 

(22). Bizim hasta grubumuzda hsCRP için sınır 

değerin 5 mg/dl olduğu, hsCRP düzeyi 5 

mg/dl'den yüksek olan hastalarda uzun dönem
de angina pektarisin daha fazla görüldüğü sap
tandı (p<0.05). Ayrıca hsCRP düzeyinin yeni
den hastaneye yatış ile de anlamlı derecede iliş
kili olduğu görüldü. Çalışma hastalarımızın 5. 
gün hsCRP ve SAA değerlerinin hastane içi 
pastMl angina ve reinfarktüs geçi ren hastalarda 
daha yüksek bulunduğu görüldü. Bunun devam 

eden inflamasyona ve doku yıkımına bağlı ol
duğu düşünüldü. 

Çalışmamızın en önemli eksiği hasta sayısının 

nispeten az olmasıdır. Diğer önemli bir eksiklik 
ise bulduğumuz sonuç l arın streptokinaz dışında 
diğer trombolitik ajanlar için bilgi vermiyor ol
masıdır. 

Sonuç olarak, ST yükselmeli AMİ'de tromboli
tik tedavi öncesi incelenen serum hsCRP düze
yi, uygulanacak trombolitik tedavinin etkinliği

ni gösterınede ve inflamasyonun büyüklüğünü 
saptamada kullanılabilecek kolay ve güvenilir 
bir yöntemdir. 
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