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OZET

Amac: Son yillarda kardiyovaskiler hastaliklarin teshisinde ve prognoz izleminde prokalsitonin ve

yiiksek duyarlilikli C Reaktif Protein (hsCRP) kullanilmaya baslanmistir. Calismadaki amacimiz akut

miyokard infarktiis (AMI) tanisi alan erkek hastalarin prognozunda hsCRP ve prokalsitonin
diizeylerindeki dedisimin énemini arastirmaktir.

Gerec ve Yontem: Hastanemiz acil servisine gogus adrisiyla basvuran, AMI tanisi alan 34 erkek hasta
calismaya dahil edildi. Sigara icen, obez ve kronik hastahd olanlar calisma dig1 birakildi. Hastalarin basvuru
aninda kardiyak, biyokimyasal testleri calisildi. AMI tanisi alan hastalarda hsCRP ve prokalsitonin
duzeyleri gelislerinde ve yatislarinin 48. saatinde kemiluminesans immunometrik yontemle o6lciildu.

Bulgular: 58.6+11.3 olan 34 erkek hastalarin 0. ve 48.saat hsCRP diizeyleri 4.1+3.8 ve 43.5+34.5
mg/dL, 0. ve 48.saat prokalsitonin dizeyleri 0.29+1.4 ve 0.93+3.2 ng/ml bulundu. Her iki

parametrenin O. saat ve 48. saat dilizeyleri arasinda anlaml farklilik saptandi (p<0.05).

Sonuc: Akut miyokard infarktiisii geciren hastalarin 48. saat hsCRP ve prokalsitonin diizeyleri, gelis
degerlerine gore artmis olarak saptandi. AMI tanisiyla yatan hastalarda inflamasyon siirecinin devam
etmesiyle birlikte hsCRP ve prokalsitonin dilizeyinin hastanede yatis stlresinde degerli bir takip
parametresi olabilecedi diusunuldu.

Anahtar Sézciikler: Miyokard infarktiisii; Prokalsitonin; C-reaktif protein

ABSTRACT

Objective: In recent years hsCRP and procalcitonin has started to be used in diagnosis and
assessment of the prognosis of cardiovascular diseases. In this study we aimed to evaluate the
prognostic significance of alterations in C-reactive protein (CRP) and procalcitonin levels, in male
patients with acute myocardial infarction (AMI).

Materials and Methods: 34 male patients admitted to emergency department for angina pectoris and
diagnosed with AMI were included in the study. Patients with obesity smoking and chronic diseases
were excluded. Cardiac tests were performed immediately at admission. hsCRP and procalcitonin
concentrations of AMI patients were measured at the time of admission and at 48 hours after the
admission with chemiluminescence immunassay.
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Results:

HsCRP concentrations of 34 male patients aged 58.6+11.3 (mean+SD) were 4.1+3.8 anc

43.5+34.5 mg/dl respectively at admission and 48th hour, procalcitonin concentrations were 0.29+1.4
ve 0.93+3.2 ng/mL respectively at admission and 48 hours after admission. 0 and 48th hou
concentrations of both hsCRP and procalcitonin were significantly different (p<0.05).

Conclusion:

A significant increase was detected in 48th hour hsCRP and procalcitonin levels

compared with baseline values. HsCRP and procalcitonin can be valuable follow up parameters during

hospital stay in AMI patients.
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GiRig

Toplumlarda risk faktorleri icin farkindaligin
artmasi ve tedavilerde ilerlemelere ragmen
gelismis ulkelerde hala en sik 6liim nedeni
Koroner arter hastaliklaridir (1). Koroner arter
hastaliklarinin temelinde inflamatuar bir
hastalik olan ateroskleroz vardir (2). Yapilan
calismalarda serum IL-6, IL-18 ve C-reaktif
protein (CRP) gibi inflamasyon belirteclerin-
de yiikselme oldugu ve bu belirteglerden
bazilarinin prognoz gostergeleri olabilecegi
gosterilmistir (3-5). Akut inflamasyon belir-
teclerinden CRP ve procalsitonin (PCT) yay-
gin bir sekilde cesitli hastaliklarin tani ve
izleminde Kullanilir. CRP, pndmokok hticre
duvan C polisakkaritine baglanan, 5 altbirim-
den olusan bir protein olan, inflamatuar
olay sirasinda 24-48 saat igcinde 1000 Kkat
artabilen bir akut faz reaktanidir. CRP doku
hasarina ve kompleman aktivasyonuna kati-
larak inflamasyon ve trombozu kolaylastirir.
Kopuk hiicre iceren aterosklerotik plaklar-
da, kompleman proteinleriyle iliskili oldugu
saptanmustir (6,7). Kanitlar CRP'nin inflamas-
yonun sadece belirteci degdil ayni zamanda
arttiricisi oldugunu goéstermistir (8,9).

Yapilan calismalarda prokalsitoninin infla-
matuvar bir belirte¢ oldugu ve akut miyo-
kard infarktiisi (AMI) hastalarinda diizeyinin
yukseldigi gosterilmistir. Normal Kkosullarda
serum PCT duzeyleri edilebilecek
Kadar dusuk ve mevcut Olgiim yodntemleri-
nin belirleyebilecedi duzeylerin altindadir
(<0.1 ng/ml). Prokalsitoninin 0.5 ng/mL’'nin
tstiindeki degerler patolojik olarak kabul
edilmektedir (10,11). inﬂamasyon sirasinda
PCT tretimi bakteriyel bir endotoksin ve
inflamatuar sitokinler ile (TNF, IL-6) baglan-

ihmal
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tihdir. Prokalsitoninin inflamatuvar cevaptaki
Kaynagi ve mekanizmasi tam olarak anla
silamamistir. Bu ¢alismadaki amacimiz AMI
tanisi ile takip edilen erkek hastalarda seri
hsCRP ve PCT ol¢iim seviyelerin inflamasyon
stirecini degerlendirmedeki énemini arastir-
maktir.

GEREC VE YONTEM

Hastanemiz acil servisine gogiis agrisiylas
bagvuran, AMI tanisi alarak Koroner Yogun
Bakima (KYB) yatirilmis olan 34 erkek hasta
calismaya dahil edildi. Tum hastalara calis-
ma ile ilgili bilgi verilip aydinlatilmis onam
formu dolduruldu. Tepecik Hastanesi Etik
Kurul Komisyonundan onay alindi. Calismaya
yiiksek atesli, yatisinda ve takibinde enfek-
siyon ve sepsis gelisen, oOykiisiinde Kronik
hastaligi olan hastalar alinmadi. KYB yatis-
lar1 0. saat kabul edildi. Rutin alinan biyo-
kimyasal testlere ilaveten O. ve 48. saat PCT
ve hsCRP duzeyleri icin kan alindi. Alinan
Kanlar santrifiij edilip serumlan -70 C’de
saklandi. CK-MB ve Troponin I duzeyleri
hastalarin ilk acile basvuru aninda ve yatis
sonrasl gunluk olarak takip edildi. Kardiak
testler Advia Centaur CP cihazinda kemilu-
minesans yontemiyle calisildi. Serum prokal
sitonin diizeyleri Roche Cobas E411 ciha-
zinda, elektrokemilliminesan immun 6l¢iim
yontemiyle, serum hsCRP dizeyleri Immu
lite-2000 cihazinda kemiliminesans immu-
nometrik yontem ile élculdu.

Prokalsitonin ve HsCRP icin cihazlarin ¢alis-
ma ici ve gunlerarasi %CV’si sirasiyla 3.7,
6.0 ve 2.9, 7.5 fonksiyonel duyarlliklar ise
0.06 ng/ml ve 0.3 mg/L dir.
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Istatistiksel Inceleme

istatistiksel analizler icin SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) 15.0 programi
kullanildi. One-Sample Kolmogorov Smirnov
Testi ile parametrelerin normal dagilim gds-
terip gostermedigi incelendi. Veriler normal
dagilm godstermedigi icin Wilcoxon isaret
testi kullanilarak iki bagimli grup ortalamasi
Karsilastirildi. Degiskenler arasindaki iliski
icin Pearson Kkorelasyon testi Kkullanldi.
Veriler ortalamazstandart sapma(SD) olarak
verildi. P<0,05 degerleri istatistiksel olarak
anlamh kabul edildi.

BULGULAR

Yaslan 58.6+11.33 olan 34 erkek hastanin
ilk basvuru anindaki rutin biyokimya para-
metreleri, kardiyak belirte¢ sonuclar1 Tablo
1'de gosterilmistir.

Hastalarin 0. saat hsCRP duizeyi 4.1+3.8; 48.
saat hsCRP diizeyi 43.5+34.5 (p<0.05), O.
saat prokalsitonin dulizeyi 0.29+1.4; 48. saat

Tablo 1. Hastalarn yaslar ve ilk basvurudaki biyokimya
test sonuglari (ortalama+SD).

n Mean+SD
Yas (yil) 34 58.6 +11.3
CK (U/L) 34 600.4 + 720.6
CKMB (U/L) 34 16.9 + 31.8
Troponin (ng/mL) 34 21.1 £16.3
Glukoz (mg/dL) 34 115 = 51
AST (U/L) 34 103 + 93
ALT (U/L) 34 73 + 67.2
Ure (mg/dL) 34 45.4 + 23.9
Kreatinin (mg/dL) 34 1.2+0.4
Sodyumm (mol/L) 34 138.3 + 3.4
Potasyum (mol/L) 34 4.1 +0.4
Klor (mol/L) 34 102.8 = 4.9
Kalsiyum (mg/dL) 34 9.1 +0.7

CK; kreatin kinaz, CKMB; kreatin kinaz (kas-beyin), AST;
Aspartat aminotransferaz, ALT; Alanin aminotrasferaz
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prokalsitonin diizeyi 0.93+3.2 dir (Tablo 2).
Her iki parametrenin 0. ve 48. Saat diizey-
leri arasinda anlamh farkliik saptanmistir
(p<0.05).

HsCRP ve prokalsitonin duizeyleri arasinda
sadece 48. saat degerleri arasinda korelas-
yon bulunmustur (p = 0.035, r = 0.363).

TARTISMA

Son yillarda koroner arter hastalar tlizerine
yaplilan arastirmalarda, serum hsCRP ve PCT
diizeylerinin prognozu goéstermede Onemli
olabilecegdi vurgulanmaktadir. Akut koroner
sendromda CRP yukselmesinden sorumlu
mekanizmanin, inflamasyon cevabini uyaran
miyokard hasar1 ve nekrozu oldugu dusu-
nilmektedir. Calismamizda O. ve 48. saat
PCT ve hsCRP diizeyleri degerlendirilmis,
PCT ve hsCRP degerleri 48. saatte O. saate
gore yuiksek bulunmustur. Bizim ¢calismamiza

benzer sekilde Sentlirk ve arkadaslan MI
sonrasli hastalarin hsCRP ve PCT diizeylerini

incelemigler, akut koroner sendromlu hasta-
larda hsCRP ve PCT diizeyinin arttigini, ancak
hastaligin siddeti ve erken prognozu ile
Korele olmadigint bulmuslardir. Bu bulgula-
rin, koroner plaklara bagh lokalize obstruk-
siyon derecesinden daha ¢ok, ateroskleroz
stirecini yansittigini belirtmislerdir (12). Kog
ve ark. ise calismalarinda, stabil ve stabil
olmayan koroner arter hastalarinda 24 saat
icinde 6 saatlik aralarla hsCRP olculdugunde
anlaml varyasyon oldugunu gostermisler ve
yiiksek bazal hsCRP diizeylerinin koroner
aterosklerozun varhg, agirhd@ ve progno-
zuyla iligkili oldugu sonucuna varmiglardir
(13). Kafkas ve ark. AMI’da PCT, IL-6, CK-
MB, troponin I ve CRP dtizeylerini basvuru
aninda ve belirli saatlerde élcmusler, PCT’i
akut MI'll hastalarda yiiksek bulmuslar ve

Tablo 2. Hastalarin koroner yodgun bakim servisine yatis anindaki (0. saat) ve 48 saatindeki (48. saat) hs-CRP ve

prokalsitonin sonugclari (ortalama=SD).

N 0. saat 48. saat P
Hs-CRP (mg/L) 34 4.1+3.8 43.5+34.5 >0.001
Prokalsitonin (ng/mL) 34 0.29+1.4 0.93+3.2 >0.001
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bu ytiksekligi Mi sirasinda gelisen inflamas-
yona bagdlamislardir (14).

PCT diizeyinin CRP diizeyi ile karsilastiriima-
sinda, CRP ile aralarinda iyi bir korelasyon
bulunmus, PCT’'nin akut faz reaksiyonunun
bir pargasi oldugu ve CRP ile beraber, diger
bir duyarli akut faz reaktani oldugu belirtil-
migstir (15). Calismamizda iki parametre ara-
sinda sadece 48. saat degerleri arasinda
korelasyon goriildii. Picariello ve ark, akut
Koroner sendromlu hastalarda, myokard iskemi
derecesi ve bununla iligkili indiiklenmis
inflamatuvar cevabin, PCT’den daha {istiin
sekilde CRP ile yansitildigini ortaya koymus-
lardir (16). Akut koroner sendromda tani
icin troponin kullanilirken, orta-uzun vadede
mortaliteyi tahmin etmek icin CRP Kullani-
labilir (17).

CRP, akut inflamatuar uyaridan 6 saat sonra
karacigerde sentezlenir ve salgilanir. Yip ve
ark calismalarinda, AMI sonrasi 6 saatte
serum CRP diizeylerinin, miyokard nekrozun-
dan etkilenmeden, riiptire plakta hiicre
biyoloji aktivitesi hakkinda bilgi sagladigini
one surmiugler (18). CRP yuksekliginin miyo-
kard nekrozunun nedeni mi, yoksa etkisi mi
oldugu tartismaldir. Bir¢ok arastirmaci CRP
diizeylerinin MI’dan sonraki olaylarn riskini
tahmin edebilecegini gostermistir. Patel ve
ark. gore akut koroner sendromlarda CRP>
0.3 mg/dl ile risk yukselir ve 0.3 mg/dl'den
yuksek bir deder tiim akut koroner sendrom
spektrumunda gelecekteki iskemik kardiyak
olaylan icin artmis riske sebep olur (19).
Ataoglu ve ark.’da akut koroner sendromlu
hastalarda basvuru aninda ve 48 saat sonra
prokalsitonin diizeylerini 6lgmiuisler ve bizim
calismamizdaki gibi infarktiis sonrasi ciddi
myokard hasar1 olan hastalarda hastaneye
basvurudan sonraki 48. saat de yilksek
prokalsitonin konsantrasyonunun artmis 6
ayhk mortaliteyi gosterdigini belirtmislerdir
(20).

Biz calismamizda hsCRP ve prokalsitoninin

miyokard infarktiisiinden sonraki 48 saatte
anlamh yukseldigini saptadik. Bu iki para-

metrenin seri 6lcimi MI'In uzun ddénem
prognozunu tahmin etmede anahtar rol oyna-
yabilir. MI stuiphesi olan hastalarda basvuru
sirasinda CRP Slcimuntiin prognozun giivenli
belirlenmesine katkisi olacaktir.

Sonug olarak, AMI tanisiyla yatan hastalarda
inflamasyon siirecinin devam etmesiyle bir-
likte hsCRP ve prokalsitonin duizeyinin belir-
lenmesinin hastanede yatis siiresince degerl
bir takip parametresi olabilecedi dusuntildu.
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