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Koroner arter hastalarmda CRP. adiponektin ve
Gensini skoru arasmdaki iliski

A relationship between CRP adiponectin and Gensini score in the patients with coronary artery disease

Dursun Dursunoglu, Hidayet Géksoy, Mehmet Oztiirk, Simin Rota*

Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji ve *Biyokimya Anabilim Dallari, Denizli, Tiirkiye

OZET

Amag: Anjiyografik tanili koroner arter hastaligi (KAH) olan hasta gruplarinda, serum adiponektin ve C-reaktif protein (CRP) diizeylerinin deger-
lendirilmesini amacladik.

Yontemler: KAH (> %50 darlik) saptanan 100 hasta (80 erkek, 20 kadin) ve koronerleri normal bulunan 45 kontrol (25 erkek, 20 kadin) bu enine —
kesitli gozlemsel ¢alismaya alindi. Anjiyogramda koroner lezyon siddetini belirlemede Gensini skoru kullanildi. Gensini skorunun serum CRP ve
adiponektin diizeyleri ile iligkisi, lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yasi (60.5+10.2 yil), kontrol grubundan (55.6+10.4 yil) anlamli olarak daha yiiksekti (p=0.01). Hastalarda serum
adiponektin diizeyleri (2.121.2 pmg/dl), kontrollerden (3.3+1.8 pmg/dl) anlamli olarak daha diisiikken (p=0.01); CRP (2.8+1.5 mg/dl) diizeyleri,
kontrollerden (0.9+0.4 mg/dl) daha yiiksekti (p=0.001). Serum adiponektin ve CRP diizeyleri, koroner lezyonlu damar gruplari arasinda anlamli bir
fark olusturmadi (p>0.05). Gensini skoru, lojistik regresyon analizi ile, serum CRP (olasilik orani: 0.98, %95 giiven araligi 1.05-1.35, p=0.01) ve
adiponektin (olasilik orani: 1.15, %95 giiven arahgi 1.10-1.25, p=0.01) diizeyleri ile iligkili bulundu.

Sonug: KAH olanlarda, kontroller ile kiyaslandiginda, serum CRP diizeyleri artmakta iken; adiponektin diizeyleri anlamli olarak azalmaktadir.
Serum CRP ve adiponektin diizeyleri, anjiyogramda koroner lezyon siddeti ile iligkilidir. (Anadolu Kardiyol Derg 2011, 11: 195-200)

Anahtar kelimeler: Koroner arter hastaligi, C-reaktif protein, adiponektin, anjiyografi, Gensini skoru, lojistik regresyon analizi

ABSTRACT

Objective: We aimed to evaluate serum adiponectin and C-reactive protein (CRP) levels in the different groups of patients with angiographi-
cally defined coronary artery disease (CAD).

Methods: Overall 100 patients (80 males, 20 females) with CAD (> 50% stenosis) and 45 controls (25 males, 20 females) with normal coronary
arteries were included in this cross-sectional observational study. Gensini score was used for evaluation of the severity of coronary lesions on
the angiogram. A relationship between Gensini score and serum CRP and adiponectin levels was evaluated by a logistic regression analysis.
Results: Mean age of the patients (60.5+10.2 years) was significantly higher than of the controls (55.6+10.4 years, p=0.01). While serum adipo-
nectin levels in CAD patients (2.1+1.2 pmg/dl) were significantly lower than in the controls (3.3+1.8 pmg/dl, p=0.01); serum CRP levels of the
patients (2.8+1.5 mg/dl) were significantly higher than of the controls (0.9+0.4 mg/dl). Serum adiponectin and CRP levels were not significantly
different between the CAD subgroups (p>0.05). Gensini score was related with serum CRP (odds ratio: 0.98, 95% CI: 1.05-1.35, p=0.01) and adi-
ponectin levels (odds ratio: 1.15, 95% Cl: 1.10-1.25, p=0.01) by a logistic regression analysis.

Conclusion: While serum CRP levels are increased in CAD patients comparing with the controls; serum adiponectin levels are decreased sig-
nificantly. Serum CRP and adiponectin levels are related to coronary lesions severity on the angiogram.

(Anadolu Kardiyol Derg 2011; 11: 195-200)
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Giris

Koroner arter hastaligi (KAH), etiyolojisinde aterosklerozun
rol oynadigi ilerleyici inflamatuvar bir hastaliktir (1). Hipertansi-
yon, diyabetes mellitus (DM) ve sigara igiminin yani sira; yliksek
serum total kolesterol ve diisiik-dansiteli lipoprotein (LDL) koles-
terol diizeyleri ile diisiik yiiksek-dansiteli lipoprotein (HDL)
kolesterol diizeylerinin KAH i¢in bagimsiz bir risk faktdrii oldugu
bilinmektedir (2). Bir akut faz reaktani ve enflamasyon belirteci
olan C-reaktif protein (CRP)'nin, ozellikle yiiksek duyarlikli (hs)
CRP’nin artmig kardiyovaskiiler (KV) risk ile iligkili oldugu (3) ve
kararsiz angina pektoris, koroner baypas, tekrarlayan koroner
olaylar ve anjiyoplasti sonrasi trombotik olaylar sonrasi, artmig
serum hsCRP diizeylerinin, kotii prognozun bir géstergesi oldugu
bazi caligmalarda gésterilmistir (4-6).

Yag dokusundan salglanan adiponektinin ise, endoteliyal
hiicreler ve makrofajlarda, anti-aterojenik ve anti-inflamatuvar
etkilerinin oldugu (7-9) ve serum adiponektin diizeylerinin KAH,
hipertansiyon, DM ve metabolik sendrom (MS) varliginda azaldi-
g1 (10-13), kalp yetersizligi (KY) hastalarinda ise paradoksal ola-
rak arttigi (14) gosterilmistir. Ayrica azalmis serum adiponektin
diizeyleri, anjiyografik olarak KAH progresyonu ile iliskili bulun-
mus (15) ve akut miyokart enfarktiisii (Mi) ve kardiyak mortalite
icin bir 6ngordiriicii olarak saptanmistir (16). Yiiksek plazma
adiponektin diizeylerinin ise, erkeklerde diisiik Ml riskiyle iligkili
oldugu ortaya konulmustur (17). Ancak serum adiponektin diizey-
leri ile kantitatif olarak KAH yayginhigr arasindaki iligkileri incele-
yen klinik arastirmalar oldukg¢a sinirhdir.

Bu calismada, anjiyografik tanili KAH olan farkli hasta grup-
larinda, serum adiponektin ve CRP diizeyleri ile lipit parametre-
lerinin degerlendirilmesi ve koroner ateroskleroz ciddiyeti ile
iliskilerinin arastiriimasi amaglanmistir.

Yontemler

Hasta popiilasyonu

Calismamiz enine-kesitli gozlemsel olup, hastanemiz kardi-
yoloji poliklinigine basvuran hastalardan koroner anjiyografisi
yapilan ve koroner arterleri tamamen normal saptanan 45 kontrol
(Grup 1, 25 erkek, 20 kadin) ile koroner arterlerinde ciddi lezyon
(>%50 darlik) saptanan 100 hastadan (Grup 2, 80 erkek, 20 kadin)
olusmaktadir. Calisma grubundaki tiim hastalarin koroner anji-
yografi 6ncesinde detayli anamnezleri alinip, tam bir fizik muaye-
nesi yapilarak KAH risk faktdrleri tespit edildi ve 12 derivasyonlu
istirahat elektrokardiyografileri ¢ekildi. Hastalarin selektif koro-
ner anjiyografileri ise, sag femoral yaklagimla standart Judkins
teknigi ile yapildi.

Akut koroner sendrom hastalar ¢alisma digi tutuldu, ancak
daha dnce miyokart enfarktiisii geciren ve/veya perkiitan koro-
ner girisim yapilan hastalar ile koroner baypas olanlar calismaya
dahil edildi. Stabil koroner arter hastalari standart medikal teda-
vilerini almaktaydi. Ayrica, herhangi bir enfeksiyon hastalig
veya metabolik parametrelerini etkileyebilecek durumlari olanlar

(hikayesinde ve yapilan tetkik sonuglarinda tiroit bozukluklari,
anemi, malignite, renal ve karaciger fonksiyon bozukluklar tes-
pit edilen hastalar) ¢calismaya dahil edilmedi. Tiim hastalardan
bilgilendirilmis onam formu alinmis olup, ¢alismamiz, hastanemiz
yerel etik kurulu tarafindan da onanmigtir.

Biyokimyasal analiz

Caligmaya alinan tiim olgularin, lipit parametreleri ve diger
rutin biyokimyasal tetkikleri, 12 saatlik achk vendz kaninda yapil-
di. Serum CRP diizeyleri, immiinoturbidimetrik yontemle dlgiild.
Ayrica serum total adiponektin diizeyi igin hastalardan 10 cc
venoz kan érnegi alinarak, 4000 rpm 7 dakika santrifiij edildi ve
elde edilen serum 6rneklere gdre ayrildi. Serum 6rnekleri-20°C
de laboratuvar kosullarinda bekletilip, Elisa yéntemi (Adiponektin
ELISA BioVendor, BioVendor lab. Medicine, Inc, Czech Rep) ile
serum total adiponektin diizeyleri dlgiildi.

Koroner anjiyografi ve Gensini skorlamasi

Tiim gruba, sag femoral yaklasimla standart Judkins teknigi
kullanilarak selektif koroner anjiyografi yapildi. Daha sonra has-
talar, koroner lezyonlu damar sayisina gére kendi icinde ii¢
gruba ayrildi: tek damar lezyonlu (Grup 2a, n=22: 15 erkek, 7
kadin), 2 damar lezyonlu (Grup 2b, n=18: 15 erkek, 3 kadin) ve ¢ok
(>3) damar lezyonlu (Grup 2c, n=60: 48 erkek, 12 kadin) gruplar.

Koroner lezyon ciddiyetinin tayini icin modifiye Gensini skoru
kullanildi (18). Bunun igin sol ana koroner lezyon igin 5 puan,
proksimal sol 6n inen dal (LAD) ve sol sirkumfleks arter (LCX) igin
2.5 puan; mid LAD lezyonu igin 1.5 puan; birinci diyagonal dal (D1)
ve obtiiz marjinal (OM) dallari ve sag koroner arter (RCA) igin 1
puan verilirken; ikinci diyagonal (D2) ve LCX posterolateral (PL)
dal icin 0.5 puan verildi. Her bir hastada ilgili puanlar toplanarak
Gensini skoru hesapland.

istatistiksel analiz

istatistiksel analiz, Statistical Package for Social Sciences
version 11.0 (SPSS for Windowsd Chicago, IL, USA) paket prog-
rami ile yapildi. Siirekli degiskenler “ortalamazstandart sapma”,
siirekli olmayan degiskenler “oran” olarak ifade edildi. Siirekli
dediskenlerin dagiimi Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi.
Buna godre, normal dagilm gdsteren degiskenlerin gruplar ara-
sindaki karsilastirilmasi Student's t-testi ile normal dagilim gos-
termeyen dediskenlerin karsilastinimasi ise Mann-Whitney U
testi ile yapildi. KAH olan ve olmayan gruplarin degerlendirilme-
sinde Student’s t-testi ve KAH alt gruplarinin karsilastirmasinda
ise (tek damar, iki damar ve >3 damar) Kruskal-Wallis testi kulla-
nildi. Kontrol grubu ile lezyonlu koroner damar sayisina goére hasta
alt gruplarinin ikili karsilastirmalarinda ise Mann-Whitney U testi
ile Student’s t-testi uygulandi. Anjiyografik olarak koroner lezyon
siddetini gosteren Gensini skoru'nun, yas, beden kitle indeksi
(BKI), serum lipitleri, CRP ve adiponektin diizeyleri ile iligkilerinin
degerlendirilmesinde ¢oklu lojistik regresyon analizi uyguland.
p<0.05 olmasi istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.
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Bulgular

Kontrol (Grup 1, n=45: 25 erkek, 20 kadin) ve hasta (Grup 2,
n=100: 80 erkek, 20 kadin) gruplarinin temel ézelliklerinin karsi-
lastinimasi Tablo 1'de gdsterilmistir. Hasta grubunun yas ortala-
masi (60.5£10.2 yil) kontrol grubunun yas ortalamasindan
(55.6+10.4 yil) anlamli olarak daha yiiksekti (p=0.01). Beden kitle
indeksi (BKIi) ise, hasta (27.4+4.1 kg/m2) ve kontrol (27.1+3.8 kg/
m2) gruplar arasinda anlaml bir fark olusturmadi (p>0.05).
Benzer sekilde, hipertansiyon, DM ve obezite sikligi her iki grup-
ta benzerdi. Hasta grubunda erkek cinsiyet ve sigara kullanimi
daha fazlaydi. Hastalarda, koroner lezyonun ciddiyetini gosteren
Gensini skoru ise, 3.9+1.6 olarak hesapland.

Iki grubun rutin biyokimyasal tetkiklerinden glikoz, total
kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid degerleri
arasinda anlamli bir farklihk yoktu (her biri igin p>0.05) (Tablo 2).
Serum CRP diizeyleri, hasta grubunda (2.8+1.5 mg/dL) kontrol
grubuna (0.9£0.4 mg/dL) gore anlamh olarak daha yiiksekti
(p=0.001) (Tablo 2). Serum adiponektin diizeyleri ise hasta gru-
bunda (2.1£1.2 pg/dl) kontrol grubuna (3.3+1.8 pg/dl) gére anlam-
I olarak daha diisiik saptandi (p=0.01) (Tablo 2).

Koroner lezyonlu damar sayisina gére hasta gruplarinin
temel zelliklerinin karsilastirilmasi ise Tablo 3'de gdsterilmekte-
dir. Hastalarin lezyonlu damar sayisina gore bu {i¢ alt grup ara-
sinda ortalama yas, BKI, hipertansiyon ve DM anlamli olarak bir
fark olusturmadi (p>0.05). Benzer sekilde, bu alt gruplar arasinda
total kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid ve
serum CRP ve adiponektin diizeyleri de istatistiksel olarak
anlaml bir fark olusturmadi (p>0.05).

Kontrol grubunda ve hastalarda koroner lezyonlu damar
gruplarinda serum CRP diizeylerinin karsilastiriimasi Sekil 1'de,
serum adiponektin diizeylerinin kargilastiriimasi ise, Sekil 2'de
gosterilmistir. Serum CRP ve adiponektin diizeylerinin, hasta alt
gruplarinda anlamli bir fark olusturmadigi (p>0.05), ancak tiim
hasta grubu ile kontrol grubu arasinda ise hem serum CRP ve
hem de serum adiponektin diizeylerinin anlamli olarak farkli
olduklari goriilmektedir (sirasiyla p=0.001 ve p=0.01) (Sekil 1, 2).

Kontrol grubu ile hasta alt gruplarinin yas ortalamalari deger-
lendirildiginde, yalnizca ¢ok damar hasta grubunun ortalama
yasi (59.6+10.1 yil), kontrol grubundan (55.6+10.4 yil) anlamli ola-
rak daha yiiksekti (p=0.01); kontrol grubu ile tek ve iki damar
lezyonlu hasta alt gruplari arasinda, yas bakimindan anlamli bir
fark saptanmadi (p>0.05). Serum CRP diizeyleri ise, tek damar
(3.4£1.8 mg/dl), iki damar (2.2+1.6 mg/dl) ve ¢ok damar (2.4£1.7
mg/dl) hasta gruplarinin her birinde, kontrol grubuna (0.9£0.4 mg/
dl) gore anlamli olarak daha yiiksekti (sirasiyla p=0.0001, p=0.007
ve p=0.0001). Serum adiponektin diizeyleri ise, kontrol grubu
(3.3+1.8 pg/dl) ile tek damar lezyonlu hasta grubu (2.6+1.3ug/dl),
arasinda anlamh bir fark olusturmazken (p>0.05); iki damar
(1.5£0.8 pg/dl) ve ¢ok damar (1.9+1.1 pg/dl) hasta gruplarinda
anlaml olarak daha diisiik saptandi (sirasiyla, p=0.01 ve p=0.02).

Hastalarda, koroner lezyon ciddiyetini gdsteren Gensini
skoru ile bazi risk faktdrlerinin coklu lojistik regresyon analizi

Tablo 1. Hasta ve kontrol gruplarinin temel dzellikleri

Degiskenler Kontrol Grubu | Hasta Grubu | p*
(n=45) (n=100)

Erkek, n (%) 25 (55.6) 80 (80.0) 0.01

Kadin, n (%) 20 (44.4) 20 (20.0)

Yas ortalamasi, yil 55.6+10.4 60.5+10.2 0.01
(41-67) (43-72)

BKi, kg/m?2 27.1+3.8 27.4+4.1 AD

(23.8-31.2) (24.6-31.5)

Hipertansiyon 18 (40.0) 43 (43.0) AD

Diyabetes mellitus, n (%) 15 (33.3) 36 (36.0) AD

Sigara icenler, n (%) 9(20) 38 (38.0) 0.01

Obezite, n (%) 16 (35.6) 40 (40.0) AD

Gegirilmig MI, n (%) 58 (58.0) -

KABG, n (%) 27 (27.0) -

Perkiitan koroner

girisim, n (%) 30 (30.0) -

Gensini skoru 3.9+1.6 -

Veriler oran (yiizde), ortalamazstandart sapma ve mediyan (min-maks) degerleri olarak

sunulmustur

*Eslestirilmemis Student t, Mann-Whitney U ve Ki-kare testleri

AD - anlaml degil, BKI - beden kitle indeksi, EF - ejeksiyon fraksiyonu, KABG - koroner

arter baypas cerrahisi, MI - miyokart enfarktiisii

Tablo 2. Hasta ve kontrol gruplarinin biyokimyasal tetkiklerinin

karsilastiriimasi

Degiskenler Kontrol Grubu | Hasta Grubu | p*
(n=45) (n=100)
Glikoz,mg/dI 110.1£21.4 111.2+30.8 AD
(84-141) (78-145)
Total kolesterol,mg/dI 174.5+31.8 177.3+45.1 AD
(140-248) (135-275)
HDL kolesterol,mg/dI 40.5+10.3 40.68.5 AD
(30-55) (31-53)
LDL kolesterol,mg/dI 98.9+24.8 104.4+36.7 AD
(71-130) (68-161)
Trigliserid,mg/dI 158.5+75.8 156.4+65.8 AD
(72-235) (78-285)
C-reaktif protein,mg/dl 0.9+0.4 2.8+15 0.001
(0.6-1.8) (1.4-4.1)
Adiponektin,ug/dl 3.3+1.8 2.1£1.2 0.01
(1.5-5.2) (0.9-3.1)
Veriler ortalamazstandart sapma ve mediyan (min-maks) degerleri olarak sunulmustur
Eslestirilmemis Student t ve Mann-Whitney U testleri
AD - anlaml degil, HDL - yiiksek-dansiteli lipoprotein, LDL - diisiik-dansiteli lipoprotein

sonuglari Tablo 4'de verilmistir. Gensini skorunun (koroner lezyo-
nun) bagimsiz belirleyicileri olarak, diizeltilmis ¢oklu regresyon
analizi ile, yas ((olasilik orani (OR): 1.09, %95 giiven arahig (GA)
1.02-1.17, p=0.01)), BKI (OR: 0.85, %95 GA 0.65-0.98, p=0.04),
serum total kolesterol (OR: 0.78, %95 GA 0.62-0.92, p=0.04), LDL-K
(OR: 0.90, %95 GA 0.70-0.97, p=0.03), CRP (OR: 0.98, %95 GA 1.05-
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Sekil 1. Serum C-reaktif protein (CRP) diizeylerinin hasta ve kontrol
gruplarinda karsilastiriimasi
(kontrol grubu ile karsilagtirma *p=0.0001, **p=0.007, ***p=0.0001)

Tablo 3. Hastalarin koroner lezyonlu damar gruplarinda temel dzellikleri

Sekil 2. Serum adiponektin diizeylerinin hasta ve kontrol gruplarinda
karsilastirlmasi
(kontrol grubu ile karsilagtirma *p=0.01, **p=0.02).

Dediskenler Grup 2a (Tek Damar) Grup 2b (2 Damar) Grup 2c (>3Damar) Ki-kare *p
(n=22) (n=18) (n=60)
Yas, yil 61.4+£9.8 (43-71) 59.4+10.9 (48-72) 59.6+10.1 (49-72) 0.231 AD
Erkek, n(%) 15 (68.2) 15(83.3) 48 (80) AD
Kadin, n(%) 7(31.8) 3(16.7) 12 (20)
BKI, kg/m2 27.8+0.6 (26.6-30.0) 25.1+0.4 (24.9-29.5) 26.5+0.5 (25.1-31.5) 2.845 AD
DM, n(%) 7(31.8) 6 (33.3) 23 (38.3) AD
HT, n(%) 10 (45.5) 6(33.3) 27 (45.0) AD
TK, mg/dl 183.8+41.4 (137-229) 165.8+36.8 (135-215) 179.8+42.8 (132-275) 3.052 AD
LDL-K, mg/dl 108.9+37.8 (71-140) 93.5+32.3 (68-136) 109.5+38.1 (72-161) 3.493 AD
HDL-K, mg/dI 43.5+10.2 (35-52) 42.6+6.9 (33-50) 39.8+8.5 (31-53) 3.422 AD
TG, mg/dI 162.9+70.5 (78-230) 146.5+72.4 (79-220) 155.2+60.2 (85-285) 1.963 AD
CRP mg/dI 3.4+1.8(1.6-4.1) 2.2+1.6 (1.4-3.8) 2.4+1.7 (1.5-3.9) 1.907 AD
Adiponektin, pg/dl 2.6+1.3(1.1-3.1) 1.5+0.8 (0.9-2.1) 1.9+1.1 (1.0-2.0) 1.014 AD
Veriler oran(yiizde), ortalamazstandart sapma ve mediyan (min-maks) degerleri olarak sunulmustur
*Kruskal-Wallis ve Ki-Kare testleri
AD - anlaml degil, BKI - beden kitle indeksi, CRP - C-reaktif protein, DM - diyabetes mellitus, HDL-K - yiiksek-dansiteli lipoprotein kolesterol, HT - hipertansiyon, LDL-K - diisiik-dansiteli
lipoprotein kolesterol, TG - trigliserid, TK - total kolesterol

1.35, p=0.01) ve adiponektin (OR: 1.15, %95 GA 1.10-1.25, p=0.01)
diizeyleri saptandi.

Tartisma

Calismamizda, anjiyografik tanili koroner arter hastalarimiz-
da, kontrol grubuna gore, serum lipitleri anlamh bir fark gdster-
mezken; serum CRP diizeylerinin yliksek, serum adiponektin
diizeylerinin ise diisiik oldugu saptandi. Koroner lezyonlu damar
gruplan arasinda ise serum lipitleri, CRP ve adiponektin diizeyle-
ri, anlaml bir fark olusturmadilar. Koroner lezyonlu damar sayisi
ile serum CRP ve adiponektin diizeyleri arasindaki iliski incelen-
diginde ise; kontrol grubu ile hastalarin her bir alt grubu arasinda

serum CRP diizeyleri anlamli olarak farkli (hastalarda yiiksek)
iken; serum adiponektin diizeyleri, sadece kontrol grubu ile tek
damar lezyonlu grup arasinda anlamli bir fark olusturmadi;
ancak, 2 damar ve >3 damar lezyonlu gruplarda serum adipo-
nektin diizeyleri, kontrol grubundan anlamli olarak daha diigiik
saptandi. Bu nedenle, birden ¢ok damar tutulumu olan koroner
arter hastalarinda serum adiponektin diizeylerinin azalmis oldu-
gu, tek damar hastalarinda ise anlaml olarak degismedigi belir-
tilebilir. Akut faz reaktani ve inflamasyon belirteci olan serum
CRP diizeyleri ise, tek damar koroner hastalarinda bile artmakta-
dir. Lojistik regresyon analizinde diger risk faktdrlerinin diizeltil-
mesi ile, Gensini skoru ile degerlendirilen koroner lezyonun
bagimsiz belirleyicileri olarak serum adiponektin diizeyleri ile
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Tablo 4. Koroner lezyon ciddiyetini gosteren gensini skoru ile bazi risk
faktorlerinin lojistik regresyon analizi sonuglarn

Degiskenler Odds orani %95 GA *p
Yas, yil 1.09 1.02-1.17 0.01
Beden kitle indeksi, kg/m?2 0.85 0.65-0.98 0.04
Total kolesterol, mg/dI 0.78 0.62-0.92 0.04
Trigliserid, mg/dl 0.55 0.18-1.45 AD
HDL kolesterol, mg/dI 0.58 0.79-1.50 AD
LDL kolesterol, mg/d| 0.90 0.70-0.97 0.03
CRP, mg/dI 0.98 1.05-1.35 0.01
Adiponektin, pg/dl 1.15 1.10-1.25 0.01
AD - anlamli degil, CRP - C-reaktif protein, GA -giiven araligi HDL - yiiksek-dansiteli
lipoprotein, LDL - diisiik-dansiteli lipoprotein

CRP diizeyleri; yas, BKI, total ve LDL kolesterol ile birlikte anlam-
I bir iligki olusturdu (p<0.05).

Serum CRP diizeylerinin, MI, inme, periferik arter hastalig ve
ani oliim riski ile bagimsiz olarak iligkili oldugu (19, 20) ve lokal
adezyon molekiilleri ile endotel plazminojen aktivatdr inhibitér-1
(PAI-1) ekspresyonunun artisi, endoteliyal nitrik oksit biyoaktivitesi-
nin azalmasi ve makrofajlar tarafindan LDL alimini etkilemesi gibi
cok sayida mekanizma iizerinden ateroskleroz patogenezinde
CRP'nin rol aldigi gosterilmigtir (21-23). Bir ¢calismada koroner arter
hastalarinda, serum CRP diizeyleri yiiksek, adiponektin diizeyleri
ise diisiik olarak saptanmistir (24). Calismamiz, serum CRP diizey-
leri yiiksek ve/veya adiponektin diizeyleri diisiik olan hastalarda
koroner lezyonun daha yaygin (gcok damar hastaligi) olduguna isa-
ret etmektedir. Liang ve ark.nin (15) yakin zamanda yaptiklari bir
caligmalarinda; angina pektorisli hastalarda 5 yillik takip sonrasin-
da, anjiyografik olarak KAH progresyonunun, azalmig serum adipo-
nektin diizeyleri ile iliskili oldugu gdsterilmistir. Bu calismada,
azalmig serum adiponektin diizeylerinin yani sira, erkek cinsiyet ve
yiiksek serum kolesterol diizeyleri de KAH progresyonu igin bagim-
siz birer dngordiiriicii olarak saptanmistir. Stabil angina pektoris,
kararsiz angina pektoris ve ST elevasyonsuz Mi nedeniyle koroner
anjiyografisi yapilan 325 erkek hastada yapilan bir bagka calismada
ise, diisiik serum adiponektin diizeyleri, akut Ml ve kardiyak morta-
lite igin bir dngdrdiirlicii olarak saptanmistir (16). Ayrica, saglkli
bireylerde serum adiponektin diizeyinin normal hatta yiiksek olma-
sinin, KV hastaliklarin ve komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasini engel-
leyebilecegi de ileri stiriilmistir (25).

Adiponektinin aktif bir formu olan yiiksek molekiiler agirlikli
(YMA) formu, glikoz ile lipit metabolizmasinda total adiponektine
gbre daha etkin rol oynamaktadir (7). Inoue ve ark.larn (26) 149
kiside yaptiklari bir calismalarinda, azalmig YMA adiponektin sevi-
yelerinin vazospastik angina pektoris, stabil angina pektoris ve Mi
ile iligkili oldugunu saptamislardir. Bu calismada ¢ok damar KAH
olanlarda, tek damar hastalarina gére YMA adiponektin seviyele-
rinin daha da diisiik oldugu ve azalmis YMA adiponektin diizeyle-
rinin DM, insiilin direnci, yiiksek duyarlikl CRP ile birlikte KV
olaylar igin bir 6ngordiiriicli oldugu gdsterilmistir (26). Bizim ¢alis-
mamizda ise, adiponektinin serumdaki total diizeyleri dl¢iilmiis

olup molekiiler formlarina gére degderlendirilmemistir. Ancak
yukaridaki s6z konusu ¢alismada, ¢cok damar KAH varliginda, tek
damar hastaligina gore, calismamiza benzer sekilde, adiponekti-
nin YMA formunun azalmis oldugunun gdsterilmis olmasi, ¢als-
mamizi destekler niteliktedir. Angina pektoris ya da akut Mi
nedeniyle perkiitan koroner girisim uygulanan hastalarda azalmis
serum adiponektin diizeylerinin, 3 yillik izlem sonrasinda artmig
kardiyak ve serebrovaskiiler olay riskiyle iligkili oldugu gdsteril-
mistir (27). Bir diger calismada ise, ortalama 2,6 yil izlenen 306
kiside, azalmig serum adiponektin diizeyleri, diger risk faktdrlerin-
den bagimsiz olarak, koroner arter kalsifikasyonu progresyonu ile
iliskili bulunmustur (28). Adiponektin ile ilgili prospektif bir calig-
mada ise, yiiksek adiponektin diizeyi olan erkeklerde, diger risk
faktérlerinden bagimsiz olarak MI riski daha diisiik saptanmistir
(17). Okamoto ve ark.nin (29) yapmis olduklari deneysel bir ¢alis-
mada ise, kateterle damar hasari olusturulmus bélgede subendo-
telyal adiponektin birikiminin oldugu, saglam damar bdlgelerinde
ise bu birikimin olmadigi ortaya konulmus olup bunun sonucunda
da serum adiponektin diizeylerinin azaldig belirtilmistir. Kubota
ve ark. nin (30) yaptiklari bir ¢calismada ise; adiponektin yoklugu-
nun memelilerde agir neointimal kalinlagsmaya, mekanik hasar-
lasmaya ve diiz kas hiicrelerinde artmis proliferasyona neden
oldugu tespit edilmistir. Adiponektinin aterosklerotik damar duva-
rinda biriktigi ve TNF-o tarafindan indiiklenen inflamatuvar hiicre
gociini inhibe ettigi de gdsterilmistir (31). Ayrica adiponektinin
inflamatuvar uyaranlara yanitta endotel hiicrelerinin endojen bir
diizenleyicisi olarak davrandigi, vaskiiler diiz kas hiicre prolife-
rasyonu ve migrasyonunu inhibe ettigi ve endotel hiicreleri ile
makrofajlarda anti-inflamatuvar ve anti-aterojenik etkilerinin
oldugu (32) ve adiponektin, endotel hiicrelerinde nitrik oksit iire-
timini arttirdigi da gosterilmistir (33). Otsuka ve ark.lari (34) KAH
olan 207 erkek hastada yaptiklari bir calismada, serum adiponek-
tin diizeyi ile anjiyografik lezyon kompleksitesi arasindaki iligkiyi
incelemiglerdir. Calisma sonucunda koroner kompleks lezyonlu
hastalarda serum adiponektin diizeyi daha diisiik olarak saptan-
mis olup, diisiik adiponektin diizeyinin plak hassasiyetinin bir
gostergesi olabilecedi belirtilmistir (34).

Calismanin kisithhiklan

Mevcut ¢calismamiz, anlamh sonuglari kadar, CRP ve adipo-
nektin diizeylerinin, anjiyografik tanili koroner arter hastalarinda
ve koroner lezyonlu damar alt gruplarinda degerlendirilmis
olmasi ve ayrica koroner lezyon siddetinin belirlenmesinde
objektif bir skorlamanin kullanilmasi agisindan da 6nem tasi-
maktadir. Bununla birlikte, calismamizin randomize ve prospektif
olmamasi, hasta sayillarimizin azhgi ve yiiksek duyarhkli CRP
diizeylerinin analiz edilmemis olmasi, bu calismamizin énemli
kisitlamalarini olusturmaktadir.

Sonug
Sonug olarak, KAH olanlarda, olmayanlara gére, serum CRP

diizeyleri anlamh olarak artmakta, adiponektin diizeyleri ise
azalmaktadir. Ancak koroner lezyonlu damar gruplari arasinda,
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serum CRP ve adiponektin diizeyleri anlamli bir fark olusturma-
maktadir. Diger yandan, serum CRP diizeyleri, kontrol grubu ile
her bir hasta alt grubu arasinda anlamli olarak farkli (hastalarda
yiiksek) iken; serum adiponektin diizeyleri, kontrol grubu ile
sadece tek damar lezyonlu grup arasinda anlamli bir fark olus-
turmamakta; >2 damar lezyonlu gruplarda ise serum adiponektin
diizeyleri, kontrol grubundan anlamli olarak daha diisiik olmakta-
dir. Lojistik regresyon analizinde gdsterildigi tizere, serum CRP ve
adiponektin diizeyleri, koroner lezyon siddetini yansitan Gensini
skoru ile iligkilidir.

Cikar catismasi: Bildirilmemistir.
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