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Akut miyokard infarktüsü nedeniyle primer perkütan girişim uygulanan 
hastalarda başvuru anındaki hs-CRP düzeyinin önemi
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Objectives: We evaluated the role of admission high-sensitiv-
ity C-reactive protein (hs-CRP) level in estimating myocardial 
perfusion and in-hospital adverse events in patients with acute 
ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI) undergo-
ing primary percutaneous coronary intervention (PCI). 

Study design: The study included 43 consecutive patients 
(34 males, 9 females; mean age 59±11 years) who underwent 
PCI for STEMI within six hours after the onset of symptoms. 
Coronary angiograms were evaluated with respect to TIMI 
flow grade, corrected TIMI frame count, and myocardial blush 
grade (MBG). Electrocardiograms obtained 90 min after PCI 
were analyzed for ST-segment resolution. In-hospital adverse 
events were recorded. hs-CRP level was measured by immu-
nonephelometry in blood obtained immediately before PCI. 

Results: The mean hs-CRP level was 1.35±1.17 mg/dl. 
Based on the median hs-CRP value (0.98 mg/dl), 22 patients 
with a low hs-CRP level had a lower frequency of hyperten-
sion (p=0.047), decreased TIMI frame counts of the left ante-
rior descending (p=0.010) and circumflex (p=0.033) arteries, 
a higher rate of ST resolution (p=0.000), improved MBG 
(p=0.015), and shorter hospitalization (p=0.028). Adverse 
events occurred in six patients (14%), in five of whom (5/21) 
the hs-CRP level was above 0.98 mg/dl. hs-CRP was sig-
nificantly correlated with corrected TIMI frame counts of the 
left anterior descending (r=0.388, p=0.01) and circumflex 
arteries (r=0.336, p=0.027), length of hospitalization (r=0.357, 
p=0.019), and inversely correlated with MBG (r=-0.415, 
p=0.006). In multivariate regression analysis, hs-CRP was 
found to be an independent predictor of ST resolution 
(p=0.008). ROC analysis showed that a higher level of hs-
CRP than 0.88 mg/dl predicted poor MBG with 73% sensitiv-
ity and 31% specificity (95% CI 0.577-0.899, p=0.01).

Conclusion: In STEMI patients undergoing primary PCI, 
high levels of admission hs-CRP are associated with poor 
myocardial perfusion and longer hospitalization.
Key words: Angioplasty, transluminal, percutaneous coronary; blood 
flow velocity; coronary circulation; C-reactive protein; electrocardiog-
raphy; myocardial infarction; myocardial reperfusion; prognosis.

Amaç: Akut ST-segment yükselmeli miyokard infarktüsü 
(STEMI) nedeniyle primer perkütan girişim (PKG) yapılan 
hastalarda, başvuru anındaki yüksek duyarlıklı C-reaktif pro-
tein (hs-CRP) düzeyinin miyokard reperfüzyonu ve hastane 
içi istenmeyen olaylar açısından önemi değerlendirildi.

Ça lış ma pla nı: Semptomların ilk altı saatinde akut STEMI 
nedeniyle PKG uygulanan ardışık 43 hastanın (34 erkek, 9 
kadın; ort. yaş 59±11) koroner anjiyogramlarında, TIMI akım 
derecesi, düzeltilmiş TIMI kare sayısı ve miyokardın boyanma 
derecesi (MBD) belirlendi. İşlem sonrası 90. dakika elektro-
kardiyogramları ST-segment düzelmesi açısından incelendi. 
Hastanede yatış süresince gelişen istenmeyen kardiyovaskü-
ler olaylar kaydedildi. Perkütan girişimden hemen önce alınan 
kanda, immünnefelometrik yöntemle hs-CRP düzeyi ölçüldü.

Bul gu lar: Ortalama hs-CRP düzeyi 1.35±1.17 mg/dl bulun-
du. Ortanca değerine göre (0.98 mg/dl), hs-CRP düzeyi 
düşük olan grupta (n=22) hipertansiyon oranı daha düşük 
(p=0.047), sol ön inen ve sirkumfleks arterlerin TIMI kare 
sayıları daha az (sırasıyla, p=0.010 ve p=0.033), ST düzel-
mesi daha fazla (p=0.000), MBD daha iyi (p=0.015) ve has-
tanede yatış süresi daha kısa (p=0.028) bulundu. Altı has-
tada (%14) istenmeyen kardiyovasküler olay gelişti; bunların 
beşinde (5/21) hs-CRP 0.98 mg/dl’nin üzerindeydi. hs-CRP 
düzeyi ile sol ön inen arter (r=0.388, p=0.01) ve sirkumfleks 
arterin (r=0.336, p=0.027) düzeltilmiş TIMI kare sayıları ve 
hastanede yatış süresi (r=0.357, p=0.019) arasında anlamlı 
pozitif; MBD arasında (r= -0.415, p=0.006) anlamlı negatif 
ilişki saptandı. Çoklu regresyon analizinde hs-CRP, ST 
düzelmesinin bağımsız göstergesi idi (p=0.008). ROC ana-
lizinde, 0.88 mg/dl’den yüksek hs-CRP’nin kötü MBD’yi tah-
min etmedeki duyarlığı %73, özgüllüğü %31 bulundu (%95 
güven aralığı 0.577-0.899, p=0.01).

So nuç: Primer PKG uygulanan STEMI hastalarında baş-
vurudaki  yüksek hs-CRP düzeyi kötü miyokard perfüzyonu 
ve hastanede yatış süresinin uzaması ile ilişkilidir.
Anah tar söz cük ler: Anjiyoplasti, transluminal, perkütan koroner; 
kan akım hızı; koroner dolaşım; C-reaktif protein; elektrokardiyog-
rafi; miyokard infarktüsü; miyokard reperfüzyonu; prognoz.
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İnflamasyon, aterosklerozis sürecinde ve akut koro-
ner sendrom patogenezinde önemli bir role sahiptir.[1] 
Akut miyokard infarktüsü (AMİ) sırasında oluşan miyo-
kard hasarı, immün, vasküler ve interstisyel dokular 
tarafından çeşitli proinflamatuvar sitokinlerin salınımı-
na neden olur. Salınan bu sitokinler, hücre büyümesi ve 
migrasyonu gibi biyolojik süreçlerde yer alarak, hasarlı 
dokunun onarımına ve bu yeni duruma uyuma katkı 
sağlarlar. Aşırı oranda salındıklarında ise, kendileri 
doku hasarına neden olarak kalp yetersizliği ve ölüm 
gibi istenmeyen olayların gelişimine yardımcı olurlar.[2]

Sistemik inflamatuvar göstergelerden biri olan 
C-reaktif protein (CRP), sağlıklı bireylerde koroner 
olay gelişim riskini gösterdiği gibi,[3] hem ST-segment 
yükselmeli miyokard infarktüsünde (STEMI)[4] hem 
de ST-segment yükselmesi olmayan akut koroner 
sendromlarda[5] artmış kısa ve uzun dönem kardi-
yovasküler mortalite ile ilişkilidir. İnfarkt boyu-
tu,[6] anjiyografik olarak belirlenmiş çoğul kompleks 
koroner lezyon varlığı,[7] AMİ sonrası gelişen kalp 
yetersizliği,[8] yeni başlangıçlı atriyal fibrilasyon[9] ve 
kardiyak yırtılma[10] yüksek CRP düzeyi ile ilişkilen-
dirilmiş diğer durumlardır. 

C-reaktif protein düzeyi, STEMI nedeniyle primer 
perkütan girişim (PKG) yapılan hastalarda da değer-
lendirilmiştir. Akut STEMI nedeniyle primer PKG 
yapılan hastalarda işlem öncesi CRP düzeyinin yük-
sek olması, erken komplikasyonların güçlü bir belir-
teci olarak bulunmuştur.[11] Benzer şekilde, STEMI 
nedeniyle primer PKG veya trombolitik tedavi uygu-
lanan bir hasta grubunda, reperfüzyon öncesi CRP 
düzeyi yüksek olan hastalarda miyokard hasarı ve 18 
aylık mortalitenin daha fazla olduğu gösterilmiştir.[12]

Bu çalışmada, akut STEMI nedeniyle semptomla-
rın ilk altı saatinde primer PKG uygulanan hastalarda, 
başvuru anındaki yüksek duyarlıklı CRP (hs-CRP) 
düzeyi ile miyokard reperfüzyon göstergeleri ve has-
tane içi istenmeyen olaylar arasında ilişki olup olma-
dığı değerlendirildi. 

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Çalışmaya, Mayıs-Kasım 2007 döneminde akut 
STEMI nedeniyle semptomların ilk altı saatinde 
primer PKG uygulanan ardışık 43 hasta (34 erkek, 
9 kadın; ort. yaş 59±11) alındı. Akut STEMI tanısı 
ACC/AHA/ESC ölçütleri kullanılarak doğrulandı.[13] 
İşlem öncesinde tüm hastalarda sorumlu damarda 
TIMI 0-2 akım vardı. 

Koroner baypas öyküsü olanlar, safen ven greft lez-
yonu bulunanlar, kardiyojenik şok gelişenler, sol ana 

koroner arter hastalığı olanlar, son bir ay içinde AMİ, 
cerrahi girişim ya da travma öyküsü olanlar; kronik 
inflamatuvar, renal, endokrin hastalığı olanlar, aktif 
infeksiyonu bulunanlar, hs-CRP düzeyi >10 mg/dl olan-
lar ve malignitesi olanlar çalışma dışı bırakıldı. Çalışma 
protokolü hastanemiz etik kurulu tarafından onaylandı 
ve her hastadan bilgilendirilmiş onam alındı.

Her hastaya başvuru anında ve PKG’den 90 daki-
ka sonra 12-derivasyonlu yüzey elektrokardiyogramı 
(EKG) çekildi. Bu EKG’ler, hs-CRP düzeyini bil-
meyen iki araştırmacı tarafından >%70 ST-segment 
düzelmesi açısından incelendi.

Her hastaya standart tekniklerle primer PKG 
uygulandı. Judkins tekniği kullanılarak yapılan koro-
ner anjiyografi ve balon anjiyoplastiyi takiben sorum-
lu damara rutin stentleme yapıldı. Tüm hastalara 
çıplak metal stent (Ephesos II, Nemed, İstanbul, 
Türkiye) yerleştirildi. Koroner anjiyogramlarda, has-
taların klinik ve laboratuvar bilgilerini bilmeyen 
deneyimli iki girişimsel kardiyolog tarafından şunlar 
değerlendirildi: Sorumlu damarın işlem öncesi ve 
işlem sonrası TIMI akım dereceleri, sorumlu damar 
dışındaki majör epikardiyal damarların işlem öncesi 
düzeltilmiş TIMI kare sayıları, TIMI 3 akım elde 
edilen sorumlu damarların işlem sonrası düzeltilmiş 
TIMI kare sayıları ve miyokardın boyanma derece-
si (MBD). TIMI akım derecesini belirlemede daha 
önce tanımlanmış olan dereceleme sistemi kullanıldı 
(TIMI 0: tıkanıklık distalinde akım ve perfüzyon 
yok; TIMI 1: tıkanıklık distaline penetrasyon var, 
ancak perfüzyon yok; TIMI 2: kısmi perfüzyon; 
TIMI 3: tam perfüzyon).[14] Düzeltilmiş TIMI kare 
sayısı Gibson ve ark.[14] tarafından tanımlanan yöntem 
kullanılarak belirlendi (Enjekte edilen kontrast mad-
denin tanımlanan standart distal yatak noktalarına 
ulaşması için geçen anjiyografik kare sayısı; sol ön 
inen arter için elde edilen sayı 1.7’ye bölünerek düzel-
tildi.). Miyokardın boyanma derecesi ise aşağıdaki 
şekilde tanımlandı: MBD 0: Miyokard boyanması 
yok veya çok az; MBD 1: Miyokard kontrast tarafın-
dan boyanır, ancak kontrast madde mikrovasküler 
yapıyı terk edemediğinden sonraki enjeksiyona kadar 
boyanma kalır; MBD 2: Miyokard kontrast tarafından 
boyanır, ancak çok yavaş yıkandığından enjeksiyonun 
sonu itibariyle hala belirgin boyanma vardır; MBD 3: 
Miyokardın kontrast madde ile normal boyanması ve 
yıkanması, enjeksiyon sonunda miyokardda hiç boya 
kalmaması veya çok az boyanma olması.[15]

Tüm hastalara acil servise kabullerini takiben 300 
mg aspirin, 70-100 IU/kg heparin ve 600 mg klopi-
dogrel yükleme dozu uygulandı. Glikoprotein IIb/IIIa 
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reseptör antagonisti kullanımı operatörün tercihine 
bırakıldı. Her hastaya en az bir ay süreyle klopidogrel 
75 mg/gün kullanması önerildi.

Elektrokardiyografiden hemen sonra alınan 
periferik venöz kan örneklerinde hs-CRP düzeyi, 
immünnefelometri yöntemi kullanılarak (IMMAGE 
Immunochemistry Systems; Beckman Coulter, 
California, USA) belirlendi.

Her hasta için hastanede yatış süresi ve bu süre 
içinde gelişen tüm istenmeyen kardiyovasküler olaylar 
(ölüm, tekrarlayan miyokard infarktüsü, tekrarlayan 
semptomatik miyokard iskemisi, stent trombozu, inme, 
kanama) kaydedildi. Tekrarlayan miyokard infarktü-
sü tanısında ACC/AHA/ESC ölçütleri kullanıldı.[13] 
Tekrarlayan miyokard iskemisi, 10 dakikadan fazla 
süren ve ST-segment deviyasyonunun eşlik ettiği göğüs 
ağrısı olarak tanımlandı. Stent trombozu tanısı ve sınıf-

lamasında ‘Academic Research Consortium’ tanımlama-
sı kullanıldı.[16] Önemli ve hafif kanama sınıflamasında 
‘TIMI Kanama Sınıflaması Şeması’ kullanıldı.[17]

İstatistiksel değerlendirme. İstatistiksel değer-
lendirmeler SPSS 13.0 paket programıyla yapıldı. 
Sonuçlar ortalama ± standart sapma (SD) veya yüzdelik 
olarak ifade edildi. Gruplararası farkın belirlenmesinde 
ki-kare testi, Fisher exact test, bağımsız örneklerde 
t-testi ve Mann-Whitney U-testi kullanıldı. Korelasyon 
analizlerinde Pearson ve Spearman korelasyon testleri 
kullanıldı. Hs-CRP düzeyinin kötü MBD’yi belirleme-
deki kesim değeri ROC analizi ile belirlendi. Miyokard 
boyanma derecesi, ST-segment düzelmesi ve hastane içi 
istenmeyen kardiyovasküler olay oluşumunun bağımsız 
göstergelerini belirlemek üzere, ilgili olabilecek tüm 
değişkenlerin (yaş, cinsiyet, semptom süresi, kapı-
balon zamanı, işlem öncesi ve sonrası TIMI akım dere-

Tablo 1. Çalışma gruplarında klinik özellikler, laboratuvar ve perkütan girişim verileri

 Toplam (n=43) hs-CRP <0.98 mg/dl (n=22) hs-CRP ≥0.98 mg/dl (n=21)

 Sayı Yüzde Ort.±SS Sayı Yüzde Ort.±SS Sayı Yüzde Ort.±SS p

Yaş   59±11   58±10   61±12 0.316
Cinsiyet           0.650

Erkek 34 79.1  18 81.8  16 76.2 
Kadın 9 20.9  4 18.2  5 23.8

Risk faktörleri
Diyabetes mellitus 10 23.3  5 22.7  5 23.8  0.933
Hipertansiyon 18 41.9  6 27.3  12 57.1  0.047
Hiperkolesterolemi 15 34.9  7 31.8  8 38.1  0.666
Sigara 26 60.5  14 63.6  12 57.1  0.663
Aile öyküsü 11 25.6  5 22.7  6 28.6  0.661

Kullanılan ilaçlar
Aspirin 13 30.2  7 31.8  6 28.6  0.817
Statin 6  14.0  5 22.7  1 4.8  0.089
Anjiyotensin dönüştürücü 
   enzim inhibitörü 7 16.3  2 9.1  5 23.8  0.191
Anjiyotensin reseptör blokeri 4 9.3  2 9.1  2 9.5  0.961

Miyokard infarktüsü yerleşimi
Anterior 23 53.5  12 54.6  11 52.4
İnferior 19 44.2  9 40.9  10 47.6
Posterolateral 1 2.3  1 4.6  –

Semptom başlangıcından 
itibaren geçen süre (sa)   3.3±1.7   2.9±1.6   3.7±1.7 0.093

Kapı-balon zamanı (dk)   24.6±11.0   21.6±9.6   27.9±11.8 0.062
Sorumlu damar

Sol ön inen arter 23 53.5  12 54.6  11 52.4
Sağ koroner arter 17 39.5  8 36.4  9 42.9
Sirkumfleks arter 3 7.0  2 9.1  1 4.8

İşlem öncesi akım derecesi
TIMI 0 28 65.1  12 54.6  16 76.2
TIMI 1 6  14.0  3 13.6  3 14.3
TIMI 2 9 20.9  7 31.8  2 9.5

Başlangıç hs-CRP (mg/dl)   1.35±1.17    0.56±0.29    2.18±1.17
Hastanede yatış süresi (gün)   5.0±1.4   4.5±0.6   5.6±1.7 0.028
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cesi, düzeltilmiş TIMI kare sayıları, MBD, ST-segment 
düzelmesi, hs-CRP düzeyi, hastane içi istenmeyen kar-
diyovasküler olay) dahil edildiği çokdeğişkenli lojistik 
regresyon analizi yapıldı. Tüm analizler için p<0.05 
düzeyi anlamlı olarak kabul edildi.

BULGULAR

Çalışmaya alınan hastaların temel klinik ve labo-
ratuvar özellikleri ve perkütan girişime ait verileri 
Tablo 1’de gösterildi. Hastalar ortanca hs-CRP düze-
yine göre (0.98 mg/dl), hs-CRP düzeyi ortanca değe-
rin altında (n=22) ve üstünde (n=21) olanlar şeklinde 
gruplandırıldıktan sonra, iki grup arasında temel kli-
nik özellikler, PKG ile ilişkili özellikler ve hastane içi 
klinik sonuçlar karşılaştırıldı. İki grup arasında yaş, 
cinsiyet, diyabetes mellitus, hiperkolesterolemi, aile 
öyküsü, sigara, aspirin, statin, anjiyotensin dönüştü-
rücü enzim inhibitörü ve anjiyotensin reseptör blokeri 
kullanımı açısından fark bulunmadı. Hipertansiyon 
görülme oranı (p=0.047) ve hastanede yatış süresi 
(p=0.028) hs-CRP düzeyi düşük olan grupta anlamlı 
derecede daha az idi (Tablo 1). 

Perkütan girişim ile ilişkili özellikler Tablo 2’de 
gösterildi. Buna göre, hs-CRP düzeyi düşük olan 
grupta sol ön inen arter ve sirkumfleks arterin 
düzeltilmiş TIMI kare sayıları daha düşük (sırasıyla, 
p=0.010 ve p=0.033), ST-segment düzelmesi daha 
fazla (p=0.000) ve MBD daha iyi (p=0.015) bulundu. 

Altı hastada (%14) hastane içi istenmeyen kardi-
yovasküler olay gelişti. Bunlar, birer hastada akut ve 
subakut kesin tromboz, bir hastada tekrarlayan sempto-
matik miyokard iskemisi, iki hastada hafif, bir hastada 
önemli olmak üzere girişim yeri ile ilişkili kanama idi. 
Hafif kanama gelişen hastaların birinde glikoprotein 
IIb/IIIa reseptör antagonisti kullanılmıştı. 

Hastane içi istenmeyen kardiyovasküler olay geli-
şen hastalarda, gelişmeyen hastalarla karşılaştırıldı-
ğında, kapı-balon zamanı (28.3±12.1 dk ve 24.0±10.9 

dk, p=0.341) ve TIMI MBD (0.17±0.40 0.40±0.49, 
p=0.267) benzer bulunurken, hs-CRP düzeyi daha yük-
sekti (2.17±1.0 8mg/dl ve 1.22±1.14 mg/dl, p=0.035). 
Öte yandan, istenmeyen kardiyovasküler olay Hs-CRP 
düzeyi 0.98 mg/dl’den düşük olan 22 hastanın sadece 
birinde, yüksek olan 21 hastanın beşinde gelişti; ancak, 
fark anlamlı düzeye ulaşmadı (p=0.068). 

Korelasyon analizinde, hs-CRP düzeyi ile sol ön inen 
arter (r=0.388, p=0.01) ve sirkumfleks arterin (r=0.336, 
p=0.027) düzeltilmiş TIMI kare sayıları ve hastane-
de yatış süresi (r=0.357, p=0.019) arasında anlamlı 
pozitif; hs-CRP düzeyi ile MBD arasında (r= -0.415, 
p=0.006) anlamlı negatif ilişki saptandı. Miyokardın 
boyanma derecesi ile hs-CRP düzeyine ek olarak, sol 
ön inen arter (r= -0.447, p=0.003) ve sirkumfleks arte-
rin (r= -0.348, p=0.032) düzeltilmiş TIMI kare sayıları 
arasında anlamlı negatif, sorumlu damarın işlem son-
rası TIMI akım derecesi (r=0.448, p=0.003) arasında 
anlamlı pozitif ilişki vardı. Hastanede yatış süresi, yaş 
(r=0.429, p=0.004), hs-CRP düzeyi (r=0.357, p=0.019) 
ve kapı-balon zamanı (r=0.329, p=0.031) ile anlamlı 
pozitif ilişki gösterirken, MBD ile anlamlı negatif ilişki 
gösterdi (r= -0.310, p=0.043). 

ROC analizinde hs-CRP düzeyinin 0.88 mg/dl’den 
yüksek olmasının kötü MBD’yi tahmin etmedeki 
duyarlığı %73, özgüllüğü %31 bulundu (%95 güven 
aralığı 0.577-0.899, p=0.01).

Çokdeğişkenli regresyon analizinde ST-segment 
düzelmesi MBD’nin (p=0.01), hs-CRP düzeyi 
ST-segment düzelmesinin (p=0.008), yaş ise hasta-
ne içi istenmeyen kardiyovasküler olay gelişiminin 
(p=0.012) bağımsız öngördürücüleri idi.

TARTIŞMA

C-reaktif protein, inflamasyon veya doku hasarı 
gibi uyarıların artırdığı sitokin salınımına (özellikle 
IL-6) bağlı olarak karaciğerde sentezlenen, duyarlı 
ancak özgül olmayan bir akut faz reaktanıdır. Akut 

Tablo 2. Hasta gruplarında perkütan girişim ile ilişkili özellikler

 hs-CRP <0.98 mg/dl hs-CRP ≥0.98 mg/dl p
 (n=22) (n=21)

TIMI akım derecesi  
İşlem öncesi  0.77±0.92 0.33±0.65 0.081
İşlem sonrası 2.77±0.43 2.57±0.67 0.248

TIMI kare sayısı
Sol ön inen arter 26.81±22.74 38.42±23.78 0.010
Sirkumfleks arter 20.9±11.95 32.0±22.4 0.033
Sağ koroner arter 16.09±7.62 20.47±11.47 0.146

ST-segment düzelmesi (n, %) 19 (%86) 3 (%14) 0.000
Miyokard boyanma derecesi 0.54±0.50 0.19±0.40 0.015
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koroner sendromlarda hem aterosklerotik plak bölge-
sindeki inflamasyon[18] hem de infarktüs sahasındaki 
doku nekrozu[19] CRP düzeyinde artışa neden olur. Bu 
çalışmada, akut STEMI nedeniyle primer PKG yapılan 
hastalarda başvuru anındaki hs-CRP düzeyi, anjiyogra-
fik ve elektrokardiyografik olarak belirlenmiş ve miyo-
kard perfüzyonunda olumsuzluk gösteren belirteçler ve 
hastanede yatış süresi ile ilişkili bulunmuştur.

Akut STEMI’de kullanılan reperfüzyon strateji-
lerinin temel hedefi, tıkalı olan epikardiyal damarın 
ötesinde infarkt alanındaki miyokardın yeniden kan-
lanmasını sağlamaktır. Sorumlu damarda TIMI 3 
akım sağlanan hastalarda bile, mikrovasküler hasar[20] 
ve reperfüzyon hasarından[21] dolayı yeterli miyokard 
perfüzyonu sağlanamayabilmektedir. Klinikte miyo-
kard perfüzyonunun değerlendirilmesinde iki para-
metre sıklıkla kullanılmaktadır: Elektrokardiyografik 
ST-segment düzelmesi ve TIMI MBD.

ST-segment düzelmesi, hem infarkttan sorumlu 
damarın açıklığı hem de miyokard infarktüsünün 
seyri hakkında bilgi veren ve kolayca elde edile-
bilen bir parametredir.[22] Çalışmalar, anjiyografik 
olarak başarılı primer PKG’nin ardından ST-segment 
düzelmesi görülmeyen hastaların sol ventrikül dis-
fonksiyonu ve mortalite açısından risk altında olduk-
larını göstermiştir.[23] Çalışmamızda hs-CRP düzeyi, 
ST-segment düzelmesi için bağımsız öngördürücü 
bulunmuştur. Bu durum, başvuru anında hs-CRP 
düzeyi yüksek olan hastaların PKG sonrası miyokard 
perfüzyonu, dolayısıyla klinik seyir açısından risk 
altında olabileceklerini göstermektedir.

Bir diğer belirteç olan TIMI MBD, kontrast mad-
denin miyokarda giriş ve çıkışının kalitatif ola-
rak değerlendirilmesine dayanmaktadır. Miyokard 
perfüzyonunu epikardiyal kan akımından bağımsız 
olarak gösteren MBD, epikardiyal akımın ötesin-
de prognostik bilgi sağlamaktadır.[15,24] Tüm agresif 
yandaş tedavilere rağmen PKG sonrası TIMI MBD 
3 elde etme oranı %50 civarındadır.[24,25] Bu çalışma-
da, literatüre benzer şekilde, hs-CRP düzeyi yüksek 
olan hastalarda düşük olanlara göre TIMI MBD 
daha kötü bulunmuş ve hs-CRP düzeyi ile TIMI 
MBD arasında anlamlı negatif ilişki saptanmıştır. 
Çokdeğişkenli analizde MBD ile ilişkili bulunan tek 
değişken ise ST-segment düzelmesi idi. Bu bulgu-
lar, hs-CRP düzeyinin sadece elektrokardiyografik 
olarak değil, anjiyografik olarak da belirlenmiş kötü 
miyokard perfüzyonu ile ilişkili olduğunu ve farklı 
miyokard perfüzyon göstergeleri arasındaki tamamla-
yıcı ilişkiyi desteklemektedir. Literatürde TIMI MBD 
ile kısa ve uzun dönem istenmeyen klinik olaylar 

arasında güçlü bir ilişki bildirilse de, çalışmamızda 
TIMI MBD ile istenmeyen klinik olaylar arasında 
ilişki saptanmamıştır. Hasta sayısının az olması ve 
istenmeyen klinik olaylara iskemik olayların yanı sıra 
hemorajik olayların da eklenmiş olması bu duruma 
neden olmuş olabilir.

Çalışmamızdaki bir diğer sonuç, hs-CRP düzeyi 
ile sol ön inen arter ve sirkumfleks arterin düzeltilmiş 
TIMI kare sayıları arasındaki pozitif ilişkidir. TIMI 
kare sayısı, sorumlu arterdeki kan akım miktarını 
belirlemeye yarayan ve kolaylıkla elde edilebilen 
bir parametredir. Kontrast maddenin ilgili damarın 
distaline kadar ulaşması sırasında geçen anjiyografik 
kare sayısıdır ve STEMI hastalarında hastane içi 
mortalitenin bağımsız öngördürücüsü olduğu gibi, 
TIMI 3 akım elde edilen hastaların risk seviyesini 
de göstermektedir.[26] hs-CRP ile TIMI kare sayısı 
arasındaki pozitif ilişki, daha PKG yapılmadan kanda 
bakılabilen bir göstergenin işlemin anjiyografik başa-
rısı hakkında ve dolayısıyla hastalığın seyri hakkında 
fikir verebileceğini göstermiştir.

Çalışmamızda hs-CRP düzeyi yüksek olanlarda 
istenmeyen klinik olaylar daha çok gelişse de, bu fark 
anlamlı düzeye ulaşmamış ve sadece yaş istenme-
yen klinik olay gelişiminin bağımsız öngördürücüsü 
bulunmuştur. hs-CRP’nin PKG sonrası iskemik olay-
larla ilişkisi bazı çalışmalarda ortaya konmuştur. Yip 
ve ark.[27] semptomların ilk altı saatinde primer PKG 
yapılan STEMI hastalarında, başlangıç hs-CRP düze-
yini 30 günlük majör kardiyak olay riski ile ilişkili 
bulmuşlardır. Benzer şekilde, balon anjiyoplasti veya 
çıplak metal stent uygulanan[28,29] veya ilaç kaplı stent 
yerleştirilen hastalarda CRP düzeyinin işlem sonrası 
iskemik olaylar ile ilişkili olduğu bildirilmiştir.[30] 
hs-CRP düzeyinin hemorajik olaylarla ilişkisi ise net 
ortaya konmamıştır. C-reaktif protein, hem endotel 
hem de damar düz kas hücreleri üzerinde proateroje-
nik etkiye sahiptir ve ‘lectin-like oxidized low-density 
lipoprotein (oxLDL) receptor-1 (LOX-1)’ aracılığı ile 
aortta endotel disfonksiyonuna neden olmaktadır.[31] 
Endotel disfonksiyonunun lokal hemostazı etkileyerek 
hemorajik olayları artırmış olabileceği araştırılmaya 
açık bir konudur. Çalışmamızın bir diğer sonucu olan 
hs-CRP düzeyi ile hastanede yatış süresi arasındaki 
pozitif ilişki ise, hs-CRP düzeyi yüksek olanlarda 
istenmeyen klinik olayların daha sık gelişerek hasta-
nede yatış süresini uzatması ile açıklanmıştır. 

Sonuç olarak, STEMI hastalarında başvuru anın-
da bakılan hs-CRP düzeyi, işlemin anjiyografik başa-
rısı ve bu başarının klinik son noktalara yansıması 
hakkında bir öngörü sağlayarak hastanın risk değer-
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lendirmesine katkıda bulunacaktır. Başvuru anında 
hs-CRP düzeyi yüksek hastaların ‘riskli hastalar’ 
sınıfına dahil edilip tedavi ve takip stratejilerinde 
değişiklik yapılabilmesi için, bu konuda yapılacak 
daha geniş çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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