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Aterosklerozun yol açtığı koroner arter hastalıkla-
rından ölümlerin ve geri dönüşsüz sakatlıkların oluş-
masının önlenmesi, hastalığın tedavisinde elde edilen 
başarılardan çok daha önemlidir. Hastalığa aday 
kişileri belirlemede kullanılan ulusal ya da uluslara-
rası birçok risk hesaplama cetveli vardır. Kuramsal 
olarak riskli kişileri risksizlerden ayırmayı amaçlayan 
bu cetveller gerçek yaşamda bu konuda tam başarılı 
değildirler. 

Büyük kohort izlemeleri ve klinik çalışmalarda 
koroner olay geçiren hastaların %80-90’ında en az bir 
risk faktörü varken, koroner arter hastalığı bulunma-
yanların da %70’inde en az bir risk faktörü saptan-
mıştır. Bu durum geçerli risk cetvellerinin duyarlığını 
%90 yaparken, özgüllüğünü %30 düzeyinde bırak-
maktadır.[1] Oysaki istenen, bu cetvellerin risk altında 
olanlar ile olmayanları %100 doğrulukla ayırmaları-
dır. Ancak yukarıda sözü edilen risk cetvellerinde, 

risk eğrisi altında kalan alan 0.64-0.81 düzeyindedir 
(1.0: sağlıklı ile riskliyi tam ayıran; 0.5: ayırıcı özel-
liği olmayan).[1] Risk cetvellerine ekleyerek eğri altıda 
kalan alanı 1.0’e çıkarmaya çalışmak, dolayısı ile de 
koroner arter hastalığı adayı kişileri hastalık olmadan 
tanımlayıp önlemini almak koruyucu hekimliğin 
temel amaçlarındandır. 

Önceleri sadece lipit metabolizmasında bir bozuk-
luk olarak kabul edilen aterosklerozun patogenezinde 
enflamasyonun da kilit rol oynadığının ortaya konma-
sı ile konuya farklı bir açıdan bakılmaya başlanmıştır. 
Aterosklerozda enflamatuvar süreç bu kadar önemli 
ise enflamatuvar markerler ölçülerek aterosklerozun 
varlığı ile şiddeti gösterilebilir ve belki de enflamas-
yona yönelik tedaviler ile aterosklerozu yavaşlatmak 
ya da durdurabilmek olanaklı olabilecektir. Bu anla-
yışla enflamasyonda yer alan adhezyon molekülleri, 
sitokinler, fibrinojen, serum amiloid-A, CRP, lökosit 
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Ateroskleroza bağlı hastalıklar oluşmadan, risk altın-
daki kişilerin belirlenmesi koruyucu kardiyoloji için 
önemlidir. Eldeki risk belirleme cetvelleri bu açıdan 
yaygın olarak kullanılsalar da, yüksek riskli olguları 
riskli olmayanlardan %100 doğrulukla ayırmada yeter-
siz kalmaktadırlar. Bu nedenle, klasik risk cetvellerine 
eklenecek ya da tek başına kullanılacak daha güçlü 
göstergelere gerek duyulmaktadır. Kandaki belirteçler 
bu amaçla çeşitli prospektif kohort gözlemlerinde ve 
klinik çalışmalarda sınanmışlardır ve içlerinde C-reaktif 
protein (CRP) en umut veren olarak ortaya çıkmıştır. 
Bu derlemede CRP’nin aterosklerotik kalp hastalığında 
risk belirlemedeki yeri irdelenecektir.

Identification of individuals at risk before the develop-
ment of atherosclerosis-related diseases is important 
for preventive cardiology. Current risk calculators are 
not sufficient to effectively discriminate high-risk indi-
viduals from those having a low cardiovascular risk. It 
is obvious that new risk factors are needed to be used 
either alone or in conjunction with the current risk cal-
culators to increase the accuracy of this discrimination. 
C-reactive protein (CRP) seems to be a good candidate 
as a biomarker, since it has been widely analyzed in 
prospective cohort studies and clinical trials. In this 
review, the value of CRP as a risk factor in atheroscle-
rotic heart disease is discussed.
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sayısı ve bunun gibi maddelerin kardiyovasküler olay-
lar üzerindeki etkilerini araştıran irili ufaklı çalışma-
lar yapılmıştır. Ancak 1998 yılında Amerikan Kalp 
Derneği’nin (AHA) V. Koruma Konferansı’nda,[2] bu 
markerlerin hiçbirinin klinik kullanıma uygun olma-
dığı, dolayısı ile risk belirlemede kullanılmalarının 
gerekmediği bildirilmiştir. Neden olarak da ölçüm 
standardizasyonunun olmaması, son noktaları olan 
prospektif çalışmalarda kanıtlanmış tutarlı epidemi-
yolojik bulgularının bulunmaması, eldeki risk faktör-
leri ile sağlanan risk belirlemesinin üzerine bir katkı 
yaptıklarına ilişkin kanıt olmaması gösterilmiştir.

Daha sonra yapılan çalışmalarda ölçümünün 
kolay ve yaygın olarak yapılabilmesi, laboratuar 
koşullarında kararlı olması, ölçüm yöntemlerinin 
standart olması nedeniyle yüksek-duyarlıklı CRP 
(hs-CRP), ateroskleroz ve enflamasyon ilişkisi konu-
sunda ön plana çıkmaya başlamıştır. Öyle ki, 2002 
yılında yapılan Hastalık Kontrol Merkezi (CDC) / 
AHA Enflamatuvar Markerler ve Kardiyovasküler 
Hastalıklar Semineri sonucunda 2003 yılında bir 
bildiri yayınlanmıştır.[3] Burada yüksek duyarlıklı 
CRP (hs-CRP) ölçümünün yapılmasının yaralı ve 
etkili olacağı (sınıf IIa endikasyon) iki grup hasta 
tanımlanmıştır. Birincil korunmada, risk belirle-
mesine göre orta derecede riskli olan (10 yıllık 
koroner kalp hastalığı riski %10-%20) hastalarda 
ileri inceleme ve tedaviyi yönlendirmek amacı ile ve 
ikincil korunmada, kronik ya da akut koroner hasta-
lığı olanlarda tekrarlayan olaylar açısından progno-
zun belirlenmesinde bakılması önerilmiştir. Biriken 
veriler ve CDC/AHA önerileri hs-CRP’yi klasik risk 
hesaplama cetvellerine eklenecek en kuvvetli aday 
yapmıştır. Bu yazı da lipit dışı yeni risk faktörü ola-
rak CRP’ye odaklanmıştır.

C-reaktif protein

CRP, dairesel pentamerik disk şeklindeki protein-
lerden oluşan pentaksin grubunun bir üyesidir. İlk kez 
1930 yılında Tillet ve Francis[4] tarafından akut enfek-
siyonu olan hastalarda Streptococcus pneumonia’nın 
C polisakkaridine bağlanan bir madde olarak bulun-
muştur. Önceleri yalnız karaciğerden kaynaklandığı 
düşünülürken, daha sonra adipositler, aterosklerotik 
lezyonlar, koroner arter düz kas hücreleri ve aort 
endotel hücrelerinde de üretildiği gösterilmiştir.[5-8] 
CRP akut enfeksiyon ve enflamasyon hallerinde sal-
gılanan bir akut faz reaktanıdır. Bağışıklık sistemin-
deki rolü fosfokolinlere bağlanarak kompleman siste-
mini aktive etmektir. Aterogenez ile CRP arasındaki 
ilişki enflamasyon ile sınırlı değildir. CRP yüksekli-
ği, plakta lipit birikmesini tetikleyen enflamasyonu 

göstermesi yanında doğrudan etkileri ile de endotel 
işlev bozukluğuna yol açmaktadır. 

Geleneksel ölçüm yöntemleri akut enflamasyonun 
neden olduğu (40-200 mg/L) yüksek CRP düzeylerini 
saptamak için uygundur. Oysa aterosklerozun subkli-
nik enflamasyonunda aterom plaklarından salgılanan 
CRP miktarı bu düzeylerin çok altında olduğundan 
yüksek duyarlılıklı testlere gerek vardır. Bugün pek 
çok laboratuarda yüksek hs-CRP nefelometri ya da 
immünoturbidimetri yöntemleri ile ölçülmektedir. Bu 
testler 0.1-0.2 mg/L kadar düşük düzeyleri gösterebil-
mektedir.

CRP’nin diurnal bir salgılanması olmasa da lipe-
mik serum ölçümü etkileyebileceğinden, sabah açlık 
ölçümü idealdir. AHA/CDC, metabolik olarak kararlı 
olan kişilerde, en az iki hafta arayla iki ölçüm yapıl-
masını önermektedir. Eğer hs-CRP >10 mg/L ise, 
başka bir enfeksiyon ya da enflamasyon kaynağı araş-
tırılmalı ve bu tablo düzeltildikten sonra testler tek-
rarlanmalıdır.[3] Ortalama hs-CRP düzeylerine göre 
<1.0 mg/L düşük, 1.0-3.0 mg/L orta ve >3.0 mg/L 
yüksek risk grubu olarak belirlenmiştir.

Hs-CRP ve kardiyovasküler hastalıklar

Birincil korunma

Geleneksel risk faktörlerinin kullanılmasına kar-
şın bir grup hastada koroner olayların öngörüle-
memesi, orta riskli hastaların geniş bir spektruma 
dağılması nedeniyle, risk belirlemesini, yukarıda 
giriş bölümünde sözü edildiği gibi, daha ayırıcı özel-
liğe taşıyacak yeni göstergelerin arayışına girilmiş-
tir. Enflamasyonun aterogenezdeki rolü anlaşıldıktan 
sonra da enflamasyon markerlerinin ölçümü ve koro-
ner arter hastalığı (KAH) riskiyle ilişkilerini araştı-
ran çalışmalar hız kazanmıştır. Daha önce belirtildiği 
gibi ölçümünün kolay ve yaygın olarak yapılabilmesi 
nedeniyle hs-CRP, üzerinde en çok çalışılan ve kanıt 
elde edilen belirteç (biyomarker) olmuştur.

Bugüne dek yüksek hs-CRP düzeylerinin kar-
diyovasküler hastalık riski artışı ile ilişkili oldu-
ğu yönünde çeşitli veriler birikmiştir. Ridker ve 
ark.[9-12] tarafından yapılan çalışmalarda hem kadın-
larda hem de erkeklerde yüksek hs-CRP düzeyinin 
kardiyovasküler risk artışı ile ilişkili olduğu, total 
kolesterol ve HDL düzeyine dayanarak saptanan 
riske ek katkıda bulunduğu öne sürülmüştür. Yine 
Ridker ve ark.nın[13] 27 939 kadın üzerinde yaptığı 
bir başka çalışmada da hs-CRP’nin kardiyovaskü-
ler risk belirlenmesinde LDL kolesterol düzeyinden 
daha güçlü bir gösterge olduğu ve Framingham risk 
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skoru ile saptanana ek prognostik veri sağladığı gös-
terilmiştir.Bu çalışmada, pek çok hekim tarafından 
saldırgan korunma tedavisine uygun bulunmayacak 
olan yüksek hs-CRP ve düşük LDL’li kadınların, 
düşük hs-CRP ama yüksek LDL’si olan alt gruba 
göre daha yüksek net kardiyovasküler riski oldu-
ğuna özellikle dikkat çekilmiştir. Gerçekten de bir 
başka çalışmada, birincil korunmada, lovastatinin 
total kolesterol/HDL oranı yüksek olan kişilerin 
yanı sıra total kolesterol/HDL oranı düşük ancak 
CRP’si yüksek kişilerde de koroner olayları önledi-
ği gösterilmiştir.[14] CRP’yi önemli kılan bir başka 
olası neden de insülin direnci, metabolik sendrom 
ve diyabette de enflamasyonun rol oynaması; ayrı-
ca CRP’nin metabolik sendromun tüm kriterleri ile 
(kan şekeri, trigliserit, kan basıncı, obezite) ayrı 
ayrı ilişkili olmasıdır.[15] Bunları destekler biçim-
de kardiyovasküler hastalığı olmayan erkekler ve 
kadınlarda CRP düzeylerinin Framingham risk 
skoru (FRS) ile belirlenen 10 yıllık kardiyovasküler 
riskle belirgin derecede ilişkili olduğu saptanmış-
tır; en düşük risk grubunda olanların CRP düzeyi 
yüksek risklilerin CRP düzeyinin yarısının altın-
dadır.[16] Altmış beş yaş üzeri kadın ile erkeklerin 
10 yıl süreyle izlendiği Kardiyovasküler Sağlık 
Çalışması’nda[17] geleneksel risk faktörlerinden 
bağımsız olarak yüksek CRP düzeyi yüksek kar-
diyovasküler riski göstermiştir ve geleneksel risk 
belirleme yöntemlerinin ötesinde prognostik bilgi 
sağlamıştır. Bu bilgi özellikle FRS’ye göre orta 
riskli olan erkeklerde ve yüksek riskli kadınlarda 
en çarpıcı yararı sağlamıştır. Şöyle ki, FRS’ye göre 
orta riskli olan (10 yıllık riski %10-%20) erkeklerde 
yüksek CRP düzeyi ile birlikte koroner kalp hasta-
lığı insidansı %32’ye yükselmiştir. Yüksek riskli 
kadınlarda (10 yıllık riski >%20) ise yüksek CRP 
ile koroner kalp hastalığı insidansı %31’e yükselir-
ken düşük CRP ile %10’a gerilemiştir. Bu veriler 
CRP ölçümünün AHA’nın önerilerinde olduğu gibi 
yalnız orta riskli hastalarda değil daha geniş risk 
gruplarında da faydalı olabileceğini düşündürmek-
tedir. Üstelik bir başka çalışmaya göre de CRP, 
ilk ölçümden 20 yıl sonra bile prognostik değerini 
sürdürmektedir.[18] Ayrıca AHA, 10 mg/L üzerin-
deki CRP düzeyleri için başka nedenler aranmasını 
önerse de Ridker ve ark.[19] CRP’nin çok düşük 
(<0.5 mg/L) ve çok yüksek (>10 mg/L) düzeylerinin 
de prognostik değerini koruduğunu ortaya koyan 
çalışmalar yayınlamışlardır.

Yukarıda özetlenenlerin aksine CRP’nin var olan 
risk cetvellerine anlamlı katkıda bulunmadığını 

gösteren çalışmalar da vardır. Örneğin; Framingham 
Kalp Çalışması’ndan 1949 erkek ve 2497 kadının 8 yıl 
izlendiği bir çalışmada yüksek CRP düzeyinin gele-
cekteki majör kardiyovasküler olayları öngördüğü 
doğrulanmış ancak, risk stratifikasyonunda gelenek-
sel risk faktörlerine ek bir katkı sağlamadığı göste-
rilmiştir.[20] Aynı şekilde Rotterdam Çalışması’nda[21] 
da, 55 yaş üzeri kadın ve erkeklerde CRP ölçümü 
geleneksel risk faktörlerinin üzerine katkı sağlama-
mıştır. 15 341 kişinin geleneksel risk faktörlerinin 
şiddetine göre yüksek, sınırda ve normal gruplara 
ayrıldığı bir başka çalışmada,[22] CRP yüksekliği-
nin büyük oranda risk faktörlerinin varlığına bağlı 
olduğu ve sınırda ya da yüksek düzeyde risk faktörü 
olmayan kişilerde CRP’nin nadir olarak yüksek sap-
tandığı sonucuna varılmıştır. CRP yüksekliği en çok 
obezite, kilo fazlalığı ve diyabet varlığı ile ilişkili 
bulunmuştur. Hiçbir risk faktörü olmayan erkekle-
rin yalnızca %4.4’ünde, kadınların ise %10.3’ünde 
CRP yüksek saptanmıştır. Çalışmacılar, bu nedenle 
zaten risk faktörleri olan kişilerde CRP ölçümünden 
kaçınmak gerektiğini, aksi takdirde örneğin kilolu, 
dislipidemik, prehipertansif ve prediabetik bir kişide 
CRP’nin düşük bulunması nedeniyle uygun strateji 
ve tedavilerin başlanmaması gibi bir yanılgıya düşü-
lebileceğini savunmuşlardır. 

CRP’nin koroner olayları kestirmede, bir başka 
deyişle birincil korunmada nasıl kullanılacağını belir-
leyecek olan şey, giriş bölümünde de vurgulandığı 
gibi, oluşturduğu risk eğrisinin altında kalan alanın 
büyüklüğüdür. Bu nokta, 2009 başında yayınlanan bir 
meta-analizde[23] irdelenmiştir. Northwick Park Kalp 
Çalışması (NPHS II) ve Edinburgh Arter Çalışması 
(EAS) temel alınarak yapılan ilk değerlendirmede 
tek başına CRP’nin eğri altında kalan alanının NPHS 
II’de 0.61, EAS’ta 0.62 olduğu saptanmıştır. FRS’ye 
CRP’nin eklenmesi ile risk eğrisi altında kalan alanda 
elde edilen kazanç NPHS II’de 0.04, EAS’ta –0.01’dir. 
Sistemik olarak gözden geçirilen 31 ileriye dönük 
kohort çalışmasında yapılan ikinci değerlendirmede 
ise CRP’nin eğri altında kalan alanı 0.59 bulunmuş-
tur. Yukarıda vurgulandığı gibi 0.5’in altının anlam-
sızlık sınırı olduğu akılda tutulursa, CRP’nin tek 
başına çok güçlü bir belirteç olmadığı anlamı ortaya 
çıkmaktadır. FRS’ye eklediği ayırıcılık açısından 
incelenen 13 çalışmada, CRP’nin katkısının 0-0.15 
arasında değiştiği saptanmıştır.

Birincil korunmada CRP’nin yeri konusun-
da bir yargıya varılmak istenirse Amerikan Kalp 
Derneği’nin, küresel risk değerlendirmesine göre orta 
riskli hastalarda yaklaşımın şekillendirilmesi amacıy-
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la ölçülmesi yönünde yaptığı öneri, bugün de geçerli 
ve akılcı bir tutum gibi görülmektedir.

İkincil korunma

a. Kronik koroner arter hastalığı. Kronik koro-
ner arter hastalığında (KAH) CRP’nin risk göstergesi 
olarak rolüne ilişkin, akut koroner sendromlarda 
olduğu kadar çok veri yoktur. Yine de ateroskleroz 
patogenezinin her evresinde yer alan CRP’nin kronik 
koroner arter hastalığında da etkili olması kaçınılmaz 
gibi görünmektedir. Elektif koroner anjiyografi yapı-
lacak olan hastalarda CRP yüksekliği KAH varlığı 
ile ilişkili bulunmuştur, ayrıca statin alan hastalar dış-
landığında CRP yüksekliği KAH yaygınlığını da gös-
termiştir.[24] Bir başka çalışmada ise KAH yaygınlığı 
ve CRP ancak zayıf olarak ilişkili bulunmuştur. Aynı 
çalışmada koroner arter anatomisi bilinen hastalarda 
CRP’nin değeri araştırılmıştır. Koroner anjiyografik 
verilerine göre risk açısından KAH skoru verilen 
hastalarda ayrıca CRP ölçümü de yapılmış ve hasta-
lar 5 yıl süreyle izlenmiştir. Sonuçta KAH skoru ve 
CRP birbirinden bağımsız ancak aditif olarak ölüm 
ya da miyokart enfarktüsü (ME) riskini göstermiş-
tir. Düşük CRP ve düşük KAH skoru olanlara göre, 
yüksek CRP ve yüksek KAH skoru olanlar arasında 
risk 10 kat daha fazla bulunmuştur (%2.5 ile %24).[25] 
Yine başka çalışmalarda da CRP yüksekliğinin kro-
nik KAH’ta yüksek olay riskini gösterdiği saptan-
mıştır.[26,27] Yukarıda sıralanan çalışmalardan da anla-
şılacağı gibi, kararlı koroner arter hastalarında, izlem 
sırasında CRP düzeylerinde görülen dalgalanmaların 
ne anlama geldiği ya da tedavi edilirken bir hedef 
olup olmadığı henüz açıklığa kavuşmamıştır.

b. ST yükselmesiz akut koroner sendromlar. 
Akut koroner sendromlarda (AKS) hs-CRP düzeyinin 
kronik KAH’a göre daha yüksek bulunduğu bilin-
mektedir.[28] OPUS TIMI 16’dan derlenen bir alt çalış-
mada ortalama hs-CRP düzeyleri ST yükselmeli ME 
(STEMI), ST yükselmesiz ME ve kararsız anjina için 
sırasıyla 24.2 mg/L, 14.8 mg/L ve 6.2 mg/L bulun-
muştur.[29] Bu nedenle AHA, AKS’de öngörücülük 
açısından 10 mg/L gibi bir sınır değerin kabul edil-
mesinin daha uygun olacağını belirtmiştir.[3] Yapılan 
çalışmalar da bu yüksek sınır değerini desteklemek-
tedir. Örneğin TIMI 11A alt çalışmasında kararsız 
anjina ya da Q-dalgasız ME hastalarında hs-CRP’nin 
15 mg/L’nin üzerinde bulunması troponin değerinden 
bağımsız olarak 14 günlük sürede yüksek mortalite 
ile ilişkili bulunmuştur.[30] MONICA/KORA akut ME 
kayıt çalışmasında[31] hem troponin pozitifliğinin hem 
de hs-CRP yüksekliğinin tüm akut ME grubunda 

28 günlük mortaliteyi iki kat arttırdığı izlenmiştir. 
İlginç olarak ME alt gruplarına bakıldığında ST yük-
selmesiz ME’de erken mortalite açısından troponin 
pozitifliğinin değil hs-CRP pozitifliğinin (>3 mg/L) 
belirleyici olduğu görülmüştür. FRISC çalışmasın-
da[32] da aynı şekilde kararsız koroner sendromlarda 
10 mg/L’nin üzerindeki hs-CRP değerleri 2 yıllık 
yüksek mortalite riskini göstermiş ve bu ilişki tropo-
nin değerinden bağımsız bulunmuştur. Troponin ve 
hs-CRP değerleri risk belirlenmesi açısından birbi-
rinden bağımsız ve aditif etki göstermiştir. Bir başka 
çalışmada da göğüs ağrısı ile acil birime başvuran 
AKS hastalarında başvuru sırasında alınan hs-CRP 
düzeyi 7.44 mg/L’nin üzerinde olmasının izleyen 2 yıl 
içinde kalp yetersizliği ile hastaneye yatış ve izleyen 
5 yıl içindeki ölüm riskini arttırdığı gözlenmiştir.[33] 
OPUS-TIMI 16 çalışmasında[29] hem ST yükselmeli 
hem de ST yükselmesiz ME’de 15 mg/L üzerindeki 
hs-CRP değerlerinde 30 günlük ve 10 aylık mortalite 
ve kalp yetersizliği sıklığının arttığı ancak tekrarlayan 
ME ya da iskemi açısından fark olmadığı ortaya kon-
muştur. Bir başka deyişle, hs-CRP AKS’de iskemik 
olaylar açısından değil mortalite ve kalp yetersizliği 
açısından prognostik değer taşımaktadır. Yine aynı 
çalışmada ST yükselmesi olmayan ME’de mortalite-
nin 3 mg/L’nin üzerindeki hs-CRP değerleri ile birlik-
te, yani AHA’nın önerilerinin çok altındaki düzeylerle 
bile, yüksek 30 günlük ve 10 aylık mortaliteye işaret 
ettiği saptanmıştır. CAPTURE çalışmasında[34] ise 
kararsız anjina pektorisli hastalarda hs-CRP’nin 10 
mg/L’nin üzerinde olmasının 6 aylık ölüm ya da ME 
riskini gösterdiği ancak bu ilişkinin ilk 72 saat için 
geçerli olmadığı belirtilmiştir.

Tüm bu çalışmalara genel olarak bakıldığında ST 
yükselmesiz AKS’de yüksek hs-CRP’nin çok erken 
dönemde değil (72 saat), erken (28 günden itibaren) 
ve geç dönemde mortalite ve kalp yetersizliği için 
prognostik değer taşıdığı söylenebilir. Buna karşılık 
tekrarlayacak iskemik olaylar açısından çok güçlü 
bir gösterge olmadığı anlaşılmaktadır. 3 mg/L’nin 
üzerindeki düzeylerin de prognostik değeri olduğunu 
gösteren çalışmalar olmakla birlikte, kullanılacak 
hs-CRP sınır değeri için ise şimdilik 10 mg/L’nin 
kabul edilmesi uygun gibi görünmektedir.

c. ST yükselmeli akut miyokart enfarktü-
sü. Yukarıda da sözü edilen OPUS TIMI 16’da[29] 
STEMI’de başvuru sırasındaki hs-CRP değerlerine 
bakıldığında, 3 mg/L sınırı kullanıldığında mortalite 
riski göstermediği, 10 mg/L sınırı kullanıldığında 
erken dönemde (30 gün) değil ama geç dönemde (10 
ay) mortaliteye işaret ettiği saptanmıştır. 15 mg/L 
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sınırı kullanıldığında ise hem erken ve hem de geç 
dönemde mortalite ile ilişkili olduğu belirlenmiştir. 
MONICA/KORA kayıt çalışmasında[31] CRP pozitif-
liğinin değil troponin pozitifliğinin STEMI’de ilk 72 
saatlik mortaliteyi işaret ettiğine dikkat çekilmişse 
de, burada kullanılan sınır hs-CRP değerinin 3 mg/L 
olduğunu akılda tutmak gerekir.

RICO çalışmasından alınan verilere göre akut ME’li 
hastalarda yüksek hs-CRP düzeyi koroner anjiyografi-
de birden fazla kompleks lezyon varlığı ile ilişkilidir 
ve kompleks lezyon sayısı CRP düzeyi yükselmesi ile 
artmaktadır.[35] Başka bir çalışmada ise akut anteriyor 
ME geçiren hastalarda peş peşe CRP izlemesi yapıl-
mış ve CRP’nin en fazla yükseldiği olgularda mitral 
yetersizlik ortaya çıkışı belirgin olarak daha sık görül-
müştür.[36] Akut ME nedeniyle birincil perkütan giri-
şime alınan hastalarda başlangıç hs-CRP düzeyi daha 
yüksek olanlarda (ortalama 14 mg/L’ye 6.2 mg/L) 1 
yıllık reenfarktüs ve ölüm sıklığının arttığı saptanmış-
tır.[37] İtalya’da yapılan bir çalışmada[38] STEMI’de CRP 
düzeyi ile ejeksiyon fraksiyonu ve (RICO çalışmasının 
aksine) anjiyografik lezyon yaygınlığı ile ilişki saptan-
mamış, ancak tepe CRP düzeylerinin altı aylık majör 
kardiyovasküler olay insidansında artışa işaret ettiği 
izlenmiştir. Aynı çalışmada CRP düzeyleri olay öncesi 
enflamasyondan çok miyokart hasarının yaygınlığı ile 
ilişkili bulunmuştur.

Özetle STEMI’de de 10 mg/L’nin üzerindeki 
hs-CRP düzeyleri geç dönem mortalite riskine işaret 
etmektedir ve belki çalışmalar doğrultusunda hs-CRP 
düzeyi arttıkça giderek daha erken dönem mortalite 
açısından da prognostik değer kazanacağı yorumu 
yapılabilir.

Akut koroner sendromlarda tartışılan bir konu da 
hs-CRP’nin ne zaman ölçüleceğidir. Bu konu kesin-
lik kazanmamış olsa da genel olarak çalışmalarda 
erken dönemde bakılması gerektiği önerilmektedir. 
Örneğin Winter ve ark.[39] tarafından yapılan bir çalış-
mada akut koroner sendromla başvuran hastalara ilk 
8 saat saatte bir, daha sonra 24 saate kadar 4 saatte 
bir hs-CRP ölçümü yapılmış ve troponin ölçümle-
riyle karşılaştırılmıştır. Sonuç olarak çalışmacılar 
risk belirlenmesi amacı ile bakılacak hs-CRP’nin 
semptom başlangıcından sonra en kısa dönemde ve 
tercihen ilk 8 saat içinde bakılmasının doğru olaca-
ğını, çünkü 8 saatten sonraki yükselmelerin miyokart 
nekrozunun neden olduğu enflamasyona ikincil ola-
bileceğini öne sürmüşlerdir. OPUS TIMI 16’da[29] ise 
başvurudan sonraki ilk 48 saat içinde alınan hs-CRP 
düzeylerinin mortalite ile ilişkili olduğu, 48-72 saat 
arasında bakılanların ise prognostik önem taşımadığı 

saptanmıştır. Kimi başka çalışmalarda ise seri CRP 
takibi yapılıp tepe değerler dikkate alınmıştır.[36,38] 
Farklı olarak PROVE-IT TIMI 26 çalışmasında,[40] 
ayaktan takiplerde CRP ölçümü yapılmış ve AKS 
sonrası 30. günde bakılan hs-CRP değerleri tekrarla-
yan ME ve koroner ölümle ilişkili bulunmuştur.

Sonuç

Koroner arter hastalıklarından birincil ve ikincil 
korunmada, bir belirteç (biyomarker) olarak CRP 
yaygın olarak sınanmış ve klasik risk belirleme 
cetvellerine katkısı araştırılmıştır. Koroner olayları 
öngörmede bu belirtece ilişkin elde edilen bulgular 
hep aynı yönde değildir. Paul Ridkeri’in çalışma-
ları CRP’yi güçlü ve ayırıcı bir risk faktörü olarak 
tanımlarken, Avrupa ve özellikle de İngiltere’den 
gelen veriler bunu desteklememektedir. Akut koroner 
sendromlarda ise durum farklıdır. Bu hasta grubunda 
yüksek CRP, izleyen dönemde yeni kalp olaylarının 
tekrarlama sıklığının artacağının bir göstergesi kabul 
edilebilir.
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