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ÖZET 

Amaç: Yüksek C- reaktif protein (CRP) düzeylerinin akut miyokard infarktüsünde (AMİ) infarkt alanının 
genişliği, kamplikasyon ve mortalite oranlarında artış ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Çalışmamızda AMİ'nde 
CRP yüksekliğinin konjestif kalp yetmezliğinin (KKY) ortaya çıkışı ile ilişkisi araştırılmıştır. 

Yöntem: Çalışmamızda ST segment yükselme/i AMİ tanısı alan 78 olgu, Koroner Bakım Ünitesinde (KBÜ) 
alınan ilk kan örneklerinden ölçülen CRP değerlerinin KKY gelişmesi ile olan ilişkisi açısından değerlendirilmiştir. 

KKY gelişmesinin takibinde, klinik olarak Kil/ip sınıflaması ve ekokardiyografik olarak Simson yöntemi 
kullanılmıştır. 

Bulgular: Olguların %26.9'unda AMİ'ne ikincil kalp yetmezliği klinik olarak değişik derecelerde ortaya 
çıkmıştır. KKY gelişen ve gelişmeyen olgular karşılaştırıldığında, CRP değerleri KKY gelişenlerde anlamlı 
derecede yüksek bulunmuştur {p < 0.01). Olgular: ekokardiyografik olarak elde edilen sol ventrikül ejeksiyon 
fraksiyon u (EF) değerlerine göre 3 alt gruba ayrı/mışlardır. EF ~ % 39 olan grubun ortalama CRP değerlerinin, 
EF =% 40-49 ve;:::% 50 olan gruplara göre anlamlı yüksek olduğu saptanmıştır {p < 0.01). Çalışmamızda CRP 
düzeyleri ileEFarasında p < 0.01 düzeyinde negatif korelasyon, Kil/ip grupları arasında ise p < 0.05 düzeyinde 
pozitif korelasyon tesbit edilmiştir . 

Sonuç: AMİ'de KBÜ'de alınan ilk kan örneklerinden çalışılan CRP değerlerinin yüksekliğinin, AMİ'ünün en 
önemli komplikasyonlarından biri olan KKY ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Yüksek riskli hastaların tespitinde 
CRP değerlerinden yararlanılabileceği sonucuna varılmıştır. · 

Anahtar Kelimeler: C- reaktif protein, akut myokard infarktüsü, kalp yetmezliği 

SU M MARY 

Aim: High C - reactive protein (CRP) /eve/s have been associated with larger infarct area, higher complication 
and mortality rates in patients with acute myocardia/ infaretion (AM!). In this study, our aim was te> evaluate 
the relationship between CRP /eve/s and the occurrence of congestive heart failure (CHF) during early phases 
of AMI. 

Methods: Seventy eight patients diagnosed as ST segment e/evated AM!, were evaluated to determine the 
predictive role of CRP in CHF occurrence. The first obtained blood sample on admission to Coronary Care 
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Unit (CCU) was used for CRP /eve/ determination. CHF was eva/uated by Kil/ip classification clinically and 
by Simson method echocardiographically. 

Results: CHF was found clinically in 26.9 % of patients. The comparisian of CRP /eve/s in the patient 
groups with and without CHF, indicated that higher /eve/s were determined in CHF group {p < 0.01). The 
patients were grouped in three subgroups according to their echocardiographically determined left ventricular 
ejection fraction (EF) values. CRP /eve/s of the group with EF::;% 39 was higher than the other groups {p < 0.01). 
A negative carre/atian between CRP and EF was obtained {p< 0.01). Similarly a positive carre/atian was 
shown between CRP and Kil/ip groups {p<0.05). 

Conclusions: In this study, it was shown that CRP values obtained at admission to CCU were strongly related 
with CHF occurence in AMI. CRP /eve/s can be used in determining the high risk patients in AMI. 

Key Words: C- reaktive protein, acute myocardial infarction, heart failure 

Koroner kalp hastalıklannın en önemli nedeni 
olan atheroskleroz'un ortaya çıkışı ile ilerleme
sinde, kararlı bir plağın kararsız bir plağa dönü
şümü ve plak ruptüründe damar duvarındaki 
inflamasyonun önemli rol oynadığına ait kanıtlar 
giderek artmaktadır (1). Bunun yanı sıra akut miyo

kard infarktüsü (AMÖ sırasında oluşan iskemiye 
yanıt olarak, mikrovasküler inflamasyonun arttığı 
bildirilmiştir (2). 

Karaciğer kökenli inflamatuar bir marker olan 
C-reaktif protein (CRP), esas olarak dolaşımdaki 
sitakin fonksiyonlarını, özellikle de interlökin - 6 
(IL- 6) düzeylerini yansıtmaktadır. CRP konsant
rasyonlarının kararsız anginalı ve AMİ'lü hasta
larda arttığı gösterilmiştir (3-7). 

CRP düzeylerinin yüksekliğinin, AMİ gelişme riski
ni arttırmanın yanı sıra AMİ esnasında infarkt 
alanının genişliği ile ilişkili olduğu, komplikas
yonların gelişmesinde rol oynadığı ve hastaların 
geç dönem prognozlarını kötü yönde etkilediği 
gösterilmiştir (8-12). Konjestif kalp yetmezliği (KKY), 
AMİ'nün erken dönemlerinde kamplikasyon ola
rak gelişebilen, miyokard hasarının genişliği ile 
doğru orantılı olan ve mortalite artışına yol açan 
bir klinik tablodur (13). CRP yüksekliğinin, AMİ'nde 
KKY gelişmesi ile olan ilişkisi de çalışmalarda gös
terilmiştir (14-16). 

Çalışmamızda, AMİ'nün erken dönemlerinde 
kamplikasyon olarak gelişebilen, miyokard hasa
nnın genişliği ile doğru orantılı olan ve morta
lite artışına yol açan KKY'nin ortaya çıkışı ile 
hastaneye yatış sırasındaki CRP düzeylerinin 
ilişkisi araştırılmıştır. 
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HASTALAR VE YÖNTEM 

Çalışmamıza, Şubat 2000 ile Ekim 2002 arasın

da, SSK Tepecik Eğitim Hastanesi Koroner Yoğun 
Bakım Ünitesinde (KBÜ), ST yüksekliği olan AMİ 
tanısı ile izlenen 78 olgu dahil edildi. Daha önce
den KKY tanısı olanlar ve yattığı süre içinde 
enfeksiyon (akut veya kronik) bulguları olanlar 
çalışmaya alınmadı. AMİ tanısı anamnez, fizik 
bakı, EKG ve kardiyak enzim değerleri ile konul
du. Olgular EKG verilerinden yararlanılarak infark
tüsün lokalizasyonuna göre alt gruplara ayrıldı. 
CRP düzeylerinin tayini için KBÜ'ne yatış anın
da alınan ilk kan örneği kullanıldı. CRP için 
kanlar soğuk zincirde taşınarak bekletilmeden 
5000 devirde 1 O dakika santrifüj edildi ve serum
ları ayrıldı. Serum örnekleri analiz edilineeye 
kadar uygun ısıda saklandı. Örnekler Mannheim 
Boehringer KeySys marka otoanalizatör ciha
zında Roche Diagnostics Tina - quant CRP kiti 
kullanılarak çalışıldı. Uygulanan yöntemde CRP 
düzeyleri 0.00 ile 0.60 mg 1 di arasında normal 
olarak standardizedir. Kandaki diğer ölçümlerde 
Olympus AU 5200 cihazı ve total kolesterol 
için Randox, trigliserid için Olympus kitleri kulla
nılmıştır. Çalışmaya dahil edilen tüm bireylerin 
CRP dışında kardiyak enzim değerleri ve rutin 
biyokimyasal analizleri yapıldı. Çalışmamızda 

KKY'nin klinik değerlendirmesinde günlük rutin 
fizik bakı esnasında elde edilen bulgulara daya
nılarak "Killip sınıflaması" kullanılmıştır (1 7). Has
tanın yatış süresi içinde elde edilen en yüksek 
Killip sınıf değeri, çalışma verilerinin analiiinde 
değerlendirilmiştir. 
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Olguların ll'i kadın 67'si erkek olup yaş ortala
ması 58.4 ± 9.3 (29- 76) yıldır. Çalışmamızda 
anteroseptal AMİ ı8 (% 23. ı), yaygın ön yüz 
AMİ ı 7 (% 21.8), inferior Mİ 43 (% 55. ı) olgu
da teşhis edilmiştir (Tablo ı). 

Tablo 1. Olguların genel özellikleri. 

Hasta sayısı 

Cinsiyet (Erkek 1 Kadın) 
Yaş (yıl) (ortalama± SD) 

izlem süresi (gün) (ortalama ± SD) 

AMİ lokalizasyonu [n, (%)] 

Anteroseptal 

Yaygın ön yüz 

İnferior 

78 

671 ll 

58.4 ± 9.3 

7.4 ± 2.3 

18 (23.1) 

17 (21.8) 

43 (55.ı) 

Çalışmamızda değerlendirilen olguların ağrının 

başlangıcından koroner bakım ünitesine yatış
larına kadar geçen ortalama süre 5. 35 ± 7.43 
saat olarak hesaplanmıştır. Olguların 63'ünde 
trombolitik tedavi uygulanmıştır(% 80.8). 

Olgularımızdan KBÜ'de yartıkları süre içerisin
de ve hastaneden taburcu olana dek kaybedilen 
olmamıştır. Olguların tümünde, hastaneye yatış
larının 3. günü ile 7. günü arasında değişen 
zamanlarda, T oshiba SA 200 marka ekokardiyo
grafi cihazı kullanılarak iki boyutlu ve Doppler 
ekokardiyografik inceleme yapılmıştır. Ekokar
diyografik incelemede elde edilen görüntülerden 
sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (EF) "Simson 
yöntemi" kullanılarak hesaplanmıştır (ıS). 

Çalışma sonucunda istatistiksel analizler SPSS 
for Windows Ver. ı 1.0 programı (SPSS Ine, 
Evanston) kullanılarak yapılmıştır. Değerlendiri
len parametrelerin gruplar arasındaki istatistik
sel farklarının anlamlılığını değerlendirmek için 
"Student's T" testi, bu parametrelerin birbirleri 
ile olan ilişkilerinin değerlendirilmesinde ise 
"Pearson'un korelasyon analizi" testi kullanılmıştır. 

BULGULAR 

Çalışmamızda incelenen 78 olgunun, serum 
CRP değerleri en düşük 0.2ı mg/dl en yüksek 
37.82 mg/dl, ortalama 7.66 ± 6.74 mg/dl ola
rak bulunmuştur. CRP düzeylerinin ölçümünde 

CRP ve akut miyokard infarktüsü 

kullanılan test yönteminin standart en yüksek 
değeri olan 0.6 mg/dl, göz önüne alındığında 
çalışma grubunun CRP ortalaması yüksek bulun
muştur. 

Hasta grubu infarkrus lokalizasyonlarına göre 
alt gruplara ayrıldığında, gruplar arasında CRP 
düzeyleri açısından istatistiksel anlamlılıkta fark 
saptanmamıştır {p> 0.05) (Tablo 2). 

Tablo 2. İnfarktüs yerleşimlerine göre alt grupların CRP 

ortalamaları. 

Lokalizasyon Hasta sayısı CRP (mg 1 dl) ± SD 

Anteroseptal 18 9.74 ± 6.28 

Yaygın ön yüz ı7 7.26 ± 7.56 

İnferior 43 7.oı ± 8.ıo 

Olgular yaş, hipertansiyon, diabetes mellitus ve 
serum lipid profili bozukluğu yönünden araş
tırıldığında, CRP düzeyleri ile bu parametreler 
arasında korelasyon saptanmamıştır {p>0.05). 

Olgular klinik olarak sınıftandığında 57'si (% 73.ı) 
Killip sınıf ı (KKY yok) olarak değerlendirilmiş
tir. Olguların 2ı'inde (% 26.9) ise AMİ'ne ikincil 
KKY klinik olarak değişik derecelerde ortaya 
çıkmıştır (Tablo 3). 

Tablo 3. Killip sınıflamasına göre olguların dağılımı. 

Sınıf Sayı % 

ı 57 73.ı 

2 ı4 17.9 

3 6 8.9 

4 ı o. ı 

KKY klinik olarak ortaya çıkanlarda, ortalama 
CRP değerlerinin anlamlı yüksek olduğu saptan
mıştır {p < O.Oı) (Tablo 4). 

Tablo 4. Klinik olarak kalp yetmezliği olan ve olmayan 

hasta gruplarının CRP değerlerinin karşılaştırıl

ması. 

CRP(mg/dl) 

KKYyok 

KKYvar 

* p = 0.008 

Ortalama ± SD 

4.99 ± 4.3ı* 

ı0.67 ± 9.3ı * 

Aralık 

0.2ı- ı7.71 

1.63- 37.00 
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Tüm olguların ekokardiyografik olarak elde edi
len EF değerlerinin ortalaması o/o 42.9 ± 9.9 
bulunmuştur. Olgular EF değerlerine göre 3 gruba 
aynlmışlardır, EF ~ o/o 39 olan grubun CRP değer
lerinin ortalamalannın, EF = o/o 40- 49 ve ~o/o 50 
olan gruplara göre p < 0.01 düzeyinde anlamlı 
yüksek olduğu saptanmıştır. Buna karşın EF 
o/o 40 - 49 ile ~ o/o 50 olan grupların CRP değer
lerinin ortalamaları arasında fark saptanmamış
tır (p > 0.05) (Tablo 5). 

Tablo 5. Ekokardiografik olarak elde edilen sol ventrikül 
EF değerlerine göre olguların gruplanması ve 
ortalama CRP değerlerinin karşılaştırılması. 

Grup EF(%) Hasta % CRP (mg/di) 
Sayısı (ort.± SD) 

ı o;39 ı7 21.8 ı4.29 ± 7.99 

2 40-49 43 55.ı 6.34 ± 7.24 

3 ~50 ı8 23.ı 5.09 ± 4.83 

Grup ı vs Grup 2 p = 0.007, Grup ı vs Grup 3 p = 0.003, 
Grup 2 vs Grup 3 p = 0.45 

Çalışmamız verilerinin analizinde, CRP düzey
lerinin EF ve Killip grupları ile korelasyonu 
araştırılmıştır. CRP düzeyleri ile EF arasında 

p < 0.01 düzeyinde negatif korelasyon, Killip 
grubu arasında ise p < O. 05 düzeyinde pozitif 
korelasyon saptanmıştır (Tablo 6). 

Tablo 6. CRP düzeyleri ile% EF ve Killip grupları arasındaki 
korelasyon ve istatistiksel anlamlılıkları (r =Pearson 
korelasyon katsayısı). 

%EF 

Killip sınıfı 

TARTIŞMA 

-0.435 

0.357 

p değeri 

0.002 

O.Oı2 

İnflamasyonun bir markerı olarak CRP'nin 
kardiyovasküler olaylar ile ilişkisinin olduğu ve 
AMİ'lü hastaların prognozunda da rol oynadığı 
güncel bilgilerimiz içine katılmıştır. AMİ'nün 
değişik dönemlerinde alınan CRP değerlerinin 
normal toplumdan yüksek olduğu gösterilmiştir, 
bu yüksekliğin erken dönem komplikasyonları 
ve erken - geç dönemlerdeki mortalite oranları 
ile ilişkisi ise değişik çalışmalara konu olmaya 
devam etmektedir. 

AMİ'nün erken döneminde gelişen KKY'nin, 
CRP düzeylerinin yüksekliği ile olan ilişkisini 

araştırmak üzere planladığımız çalışmamızda, 

AMİ'lü 78 olgunun CRP değerlerinin ortalama
sının, kullanılan test yönteminin standardının 
üst değerinden anlamlı derecede yüksek olduğu 
saptanmıştır. 

Çalışmamızda incelenen olgularda KKY gelişme
sine etkisi olabilecek infarkrus lokalizasyonu, yaş, 
hipertansiyon, diabetes mellitus ve serum lipid 
profili bozukluğu parametreleri ile CRP düzey
leri arasında korelasyon saptanmamıştır. Çalışma
mızda incelenen AMİ'lü olguların o/o 27. 9'unda 
AMİ'ne ikincil KKY klinik olarak değişik derece
lerde ortaya çıkmıştır ve bu grubun CRP değer
lerinin ortalamaları KKY gelişmeyen gruba göre 
anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Olgular iki 
boyutlu ekokardiyografik teknik ile sol ventrikül 
kasılma güçleri yönünden incelendiğinde, EF 
değerleri ~ o/o 39 olan grubun, EF = o/o 40 - 49 ve 
~ o/o 50 olan gruplara göre p < O. O 1 düzeyinde 
anlamlı yüksek CRP değerleri ortalamasına sahip 
olduğu saptanmıştır. Berton ve ark. (14) çalış

malarında AMİ'lü hastalardan hastaneye başvuru 
anında elde edilen CRP değerlerinin yüksekliği
nin KKY gelişmesi ile KKY ve diğer nedenlere 
bağlı bir yıl içinde gelişen mortalite sıklığı ile 
ilişkili olduğunu göstermişlerdir. 

AMİ'de CRP'nin iskemik hasardan sonra gelişen 
mikrovasküler inflamatuar yanıtı arttırmada doğ
rudan rol oynadığı değişik çalışmalarda bildiril
mektedir. Bu çalışmalarda elde edilen veriler 
yorumlandığında AMİ geçirmekte olan ve KKY 
gelişen olgularda saptanan yüksek CRP değer
leri sadece bir inflamasyon belirtkesi olmayıp, 
miyokardial hasar ve sol ventrikül fonksiyon 
bozukluğuna yol açan patolojik bir süreci yansıt
maktadır. Bunu konu ile ilişkili olarak, bazı 

çalışmalarda CRP'nin kompleman aktivasyonu
nu indüklediği ve kompleman aktivasonunda 
patojenik rol oynadığı bildirilmekte, bu mekaniz
manın ise sol ventrikül akut iskemik hasarında 
kardiak yeniden şekillenmenin kötü olmasına 
yol açtığı iddia edilmektedir (19,20). 

Çalışmamızda elde edilen veriler, AMİ tanısı ile 
koroner bakım ünitesine takibe alınan olgulardan 
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elde edilen ilk kan örneğindeki CRP değerleri
nin miyokardial hasarın derecesini, dolayısı ile 
klinik olarak KKY ortaya çıkma olasılığını yansı
tabileceğini göstermektedir. Aynca bunun AMİ'lü 
hastaların takip ve tedavilerinin planlanmasın
da olduğu kadar kısa - uzun dönem prognozları
nın tayininde önemli olduğunu düşündürmek
tedir. 
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