
Ateroskleroz ve restenoz gelifliminde rol oynayan
biyolojik mekanizman›n hasara yan›t olarak geliflen
inflamasyon oldu¤u günümüzde kan›tlanm›flt›r.[1,2]

Karars›z angina olgular›nda akut faz reaktanlar›ndan
olan serum amiloid A (SAA), C-reaktif protein

(CRP) ve fibrinojen düzeylerinin artt›¤› ve bu art›fl›n
kötü prognoz göstergesi oldu¤u görüflü kabul gör-
m e k t e d i r.[ 3 - 7 ] Ayr›ca eritrosit sedimantasyon h›z›
(ESR) da üzerinde durulan di¤er önemli bir prog-
nostik göstergedir.

AKUT KORONER SENDROMDA MORB‹D‹TE ‹LE CRP DÜZEYLER‹
ARASINDAK‹ ‹L‹fiK‹

THE RELATIONSHIP BETWEEN CRP LEVELS AND MORBIDITY IN ACUTE 
CORONARY SYNDROME

Tromboz ve inflamasyon koroner arter hastal›¤› patofizyolojisinde önemli rol oynar. Klini¤imize kabul edilen 80
hasta (57 erkek, 23 kad›n) üzerinde yap›lan çal›flmada 49 ST elevasyonlu, 31 ST elevasyonsuz olgu incelemeye al›n-
d›. C reaktif protein (CRP), sedimantasyon, serum amiloid A ve fibrinojen de¤erlerine bak›ld›. ST elevasyonlularda
CRP ortalamas› 80.6±14.3 ü, non-ST elevasyonlularda 19.29±12.63 ü saptand›. Sonuçlar istatistiksel olarak anlam-
s›zd› (p>0.05). Morbidite saptanmayan grupta CRP ortalamas› 16.52±15.58 ü, morbiditeli grupta ise 50.81±32.31 ü
olarak bulundu. Sonuçlar istatistiksel olarak anlaml› idi (p<0.0001). Böylece CRP düzeyinin saptanmas›n›n hastane
içi erken morbidite için de¤erli bir gösterge oldu¤u belirlendi. Sedimantasyon düzeyleri ST elevasyonlu miyokard
infarktüslerde (M‹) 17.37±17.52 mm/s, ST elevasyonsuz M‹’lerde 27.32±21.84 mm/s bulundu. ‹statistiki olarak an-
laml› idi (p<0.05). Morbiditesiz grupta sedimantasyon 19.07±18.62 mm/s morbiditeli grupta ise 28.16±22.16 mm/s
olarak saptand›. Sedimantasyon düzeyleri ile hastane içi erken morbidite aras›ndaki iliflki istatistiksel anlaml›l›k dü-
zeyine ulaflmad› (p>0.05).
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Thrombosis and inflammation have an important role in pathophysiology of coronary artery disease. In this study,
we evaluated 80 patients (57 males, 23 females) of whom 49 had ST elevations and 37 did not have ST elevations.
CRP, sedimentation, SAA and fibrinogen values were evaluated. Mean CRP value was 80.6±14.3u in patients with
ST elevation and 19.29±12.63u in patients without ST elevation. This was not statistically significant (p>0.05). The
mean CRP value was 16.52±15.58u in patients without morbidity and 50.18±32.31u in patients with morbidity. This
was statistically significant (p<0.0001). We observed that CRP value was the important indicator for early morbid-
ity in the hospital. The sedimentation rates were 17.37±17.52 mm/h in MI patients with ST elevation and
27.32±21.84 mm/h in MI patients without ST elevation. This was statistically significant (p<0.05). The sedimenta-
tion rates were 19.37±18.62 mm/h in patients without morbidity and 28.16±22.16 mm/h in patients with morbidity,
respectively. The relation between sedimentation rates and morbidity in the hospital was not statistically significant
(p>0.05).
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H A S T A L A R VE YÖNT E M
Dr. Lütfi K›rdar Kartal E¤itim ve Araflt›rma Hasta-
nesi Koroner Yo¤un Bak›m Ünitesi’nde (KYBÜ)
Temmuz 2002-Haziran 2003 tarihleri aras›nda akut
koroner sendrom tan›s›yla tedavi alt›na al›nan 80
hasta (57 erkek, 23 kad›n) çal›flmaya kabul edildi.
Klinik, biyokimyasal ve elektrokardiyografi (EKG)
özellikleri ile miyokard infarktüsü (M‹) tan›s› ko-
nan, akut faz reaktanlar›n›n de¤iflmesine neden ola-
bilecek ek bir hastal›¤› olmayan, çal›flma konusunda
bilgilendirilmifl ve onay› al›nm›fl 80 yafl›n alt›ndaki
hastalar çal›flmaya al›nd›. KYBÜ’ne yat›fl›n ilk saa-
tinde al›nan 2 cc sitratl› tüpteki kan örneklerinde
otomatize Sedisystem ile sedimantasyon düzeyleri
ve serumda Dade Behring BNII seroloji cihaz›nda
nefelometri yöntemiyle Cardiophase hsCRP REF
OQIY21 (Dade Behring, Marburg, Almanya) kiti
kullan›larak CRP düzeyleri ölçüldü. 

‹statistiksel analizler Grandpad Prisma V3 paket
program›na göre yap›ld›. Gruplar aras› karfl›laflt›rma-
da Kruskal Wallis (KW) testi, nitel verilerin karfl›lafl-
t›r›lmas›nda ise ki-kare testi kullan›ld›. Çal›flmada kli-
nik seyirle akut faz reaktanlar›ndan olan CRP ve ESR
aras›ndaki iliflkinin de¤erlendirilmesi planland›.

B U LG UL A R

‹zlenen hastalar›n EKG’leri de¤erlendirildi¤inde
49’u ST elevasyonlu, 31’i ST elevasyonsuz M‹ ile
uyumlu bulundu. Tüm hastalar›n yafllar›, KYBÜ’ne
al›nd›ktan sonraki 1. saatlerinde bak›lan CRP, ESR

düzeyleri, ST elevasyonlu M‹ ve ST elevasyonsuz
M‹’lerde hastane içi morbidite ve mortalite oranlar›
karfl›laflt›r›ld›. ST elevasyonlu hastalara kontrendi-
kasyon olmad›¤› sürece trombolitik tedavi uygulan-
d›. Morbidite kriteri olarak nonfatal aritmi, konjestif
kalp yetmezli¤i, post M‹ angina, yeni geliflen üfü-
rüm ve tromboembolik olaylar kabul edildi. Çal›fl-
maya al›nan hastalar›n bir haftal›k takibinde 19 mor-
bidite olay› saptand› (Tablo I). 

Sadece 1 hastada mortalite olufltu ve çal›flma kapsam›
d›fl›nda tutuldu. Hastalar›n yafl ortalamalar› ST e l e-
vasyonlu M‹’lerde 56.73±12.5, ST e l e v a s y o n s u z
M‹’lerde 59.29±13.08 olarak bulundu. Elde edilen
sonuçlar istatistiksel olarak anlaml› de¤ildi (p>0.05).
Birinci saat CRP düzeyleri ST elevasyonlu M‹’lerde
28.06±14.30 mg/dl, non-ST elevasyonlu M‹’lerde ise
19.29±12.63 mg/dl olarak saptand›, istatistiksel ola-
rak anlaml› fark bulunmad› (p>0.05) (Tablo II). 

C reaktif protein düzeyleri ortalamalar› morbidite
saptanmayan grupta 16.52±15.58 mg/dl, morbiditeli
grupta ise 50.81±32.31 mg/dl bulundu ve istatistiksel
olarak anlaml› fark gösterdi (p<0.0001) (Tablo III). 

Eritrosit sedimantasyon h›z› düzeyleri ST e l e v a s y o n-
lu M‹’lerde 17.37±17.52 mm/h, S T e l e v a s y o n s u z
M‹’lerde ise 27.32±21.84 mm/h bulundu. Bu sonuç-
lar istatistiksel olarak anlaml›yd› (p<0.05) (Tablo III).

Morbidite saptanmayan grupta ESR 19.07±18.62
mm/h, morbidite grubunda ise 28.16±22.16 mm/h
bulundu ancak istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k
saptanmad› (p>0.05) (Tablo II).
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Tablo I. Yafl, CRP ve sedimantasyon düzeylerindeki de¤iflimin morbidite geliflen ve geliflmeyen gruplar 
üzerine etkisi

Aritmi KKY Post M‹ Morbidite (–) KW p
(n=12) (n=1) angina (n=6) (n=61)

Yafl 69.43±13.67 59.40±11.65 61.75±13.28 55.69±13.13 2.50 >0.05
CRP (mg/dl) 58.19±63.42 25.45±33.58 65.23±57.10 16.52±25.81 5.71 <0.001
Sedimantasyon (mm/saat) 20.14±21.05 39.60±30.04 26.25±15.02 19.07±18.62 1.82 >0.05

CRP: C reaktif protein; KKY: Konjestif kalp yetmezli¤i; KW: Kruskal Wallis.

Tablo II. Akut faz reaktanlar› ve yafl›n ST elevasyonu ile ilgisi

ST Elevasyonlu ST Elevasyonsuz t p OR/RR
(n=49) (n=31)

Yafl 56.73±13.51 59.29±13.08 -0.84 >0.05
CRP (mg/l) 28.06±14.30 19.29±12.63 1.04 >0.05
Sedimantasyon (mm/h) 17.37±15.52 27.32±21.84 -2.25 <0.05 1.035



T A RT I fiM A

Akut koroner sendromlara yol açan mekanizman›n
plak bütünlü¤ünün bozulmas› ve üzerine binen
trombüsle lümeninin t›kanmas› oldu¤u bilinmekte-
dir.[8,9] Günümüz bilgilerine göre aterom pla¤›n›n vo-
lümünden çok yap›s› ve hassasiyeti komplike hale
gelmesini sa¤lamaktad›r.[10] Genelde kabul edilen
yumuflak lipid içeri¤i fazla, inflamasyonu fazla ve
fibröz çat›s› zay›f plaklar›n rüptüre e¤ilimi oldu¤u-
dur. CRP iyi bir inflamasyon göstergesidir.[11] De¤er-
leri zaman içinde stabildir, erken yükselir, yar› öm-
rü k›sad›r. ‹nflamasyon d›fl›ndaki bir nedenle yüksel-
mez, oldukça hassas ve ucuz bir test kullanarak de-
¤erleri ölçmek mümkündür.

Çal›flmam›zda CRP seviyesi yüksekli¤inin morbidi-
te geliflimi ile iliflkisi istatistiksel olarak anlaml› ol-
du¤u bulunmufltur ve özellikle aritmi ve post M‹ an-
gina gelifliminin morbiditesiz gruba göre daha fazla
oldu¤u saptanm›flt›r. Sonuçlar›m›z yap›lan di¤er ça-
l›flmalarla uyumlu bulunmufltur.[11-13] AMI sonras›nda
CRP seviyelerinin infarkt alan› ile korelasyon gös-
terdi¤ine dair bildirimler de vard›r.[14] Bizim çal›flma-
m›zda ST elevasyonlu ve ST elevasyonsuz hastalar
aras›nda CRP düzeyleri ile iliflkili olarak istatistiksel
anlaml›l›k saptanmam›flt›r. Asetilsalisilik asidin
trombosit agregasyonunu azaltmas› yan› s›ra anti
enflamatuvar etkisinin de önemli oldu¤unu destek-
leyen çal›flmalar da vard›r.[15] ‹nflamasyonun bu den-
li önemli oldu¤unun gösterilmesi ile aterosklerozda
güçlü anti enflamatuvar tedavi uygulama fikri gün-
deme gelmifltir.[4,7]

Örne¤in; Phsycians Health Study’de en yüksek CRP
diliminde olan hasta grubunda aspirinle koroner olay-
larda azalma en fazlad›r.[ 1 5 ] Bu da bizim akut koroner
olaylarda inflamasyonun ne kadar önemli oldu¤u te-
zimizi desteklemektedir. Gülmez ve ark.[ 1 6 ] y a p t › k l a r ›
bir çal›flmada perkütan giriflim öncesi ve sonras› sta-
tin verilen hastalarda CRP düzeyinin ifllem sonras›
daha düflük seyretti¤ini bildirmifllerdir. Statinlerin ko-

roner arter hastal›¤› tedavisindeki önemi düflünüldü-
¤ünde, CRP bu etkiyi gösteren ve morbiditeyi belirle-
yen bir laboratuvar bulgusu olarak öne ç›kmaktad›r. 

Sonuç olarak, elde etti¤imiz bulgularla akut koroner
sendromlu ve takiplerinde morbidite geliflen hasta-
larda lökosit, ESR ve CRP düzeylerinin yüksek ol-
du¤u görülmüfl ve özellikle CRP yüksek olan olgu-
lar›n komplikasyonlar aç›s›ndan daha s›k› tedavi ve
izlemde tutulmas› gerekti¤i sonucuna var›lm›flt›r.
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