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Objectives: We evaluated the relationship between high
sensitivity C-reactive protein (hsCRP), a marker of inflam-
mation, measured on admission and ST-segment resolu-
tion, which is a marker of microvascular perfusion.
Study design: Serum hsCRP levels were measured in 113
consecutive patients (96 males, 17 females; mean age 56.9
years; range 35 to 83 years) before coronary angiography for
ST-segment elevation acute myocardial infarction (MI). All the
patients underwent successful (TIMI III flow) primary percuta-
neous coronary intervention (PCI) within 12 hours of MI. ST-
segment elevation was measured on electrocardiograms
obtained before PCI and after 60 minutes of TIMI III flow
restoration and the difference was accepted as resolution of
the sum of ST-segment elevation (ΔSTR). The presence and
absence of no-reflow phenomenon was determined accord-
ing to Schroder et al., taking ΔSTR<50% (n=23, 20.4%) and
ΔSTR ≥50% (n=90, 79.6%), respectively.
Results: On admission, patients with no-reflow phenomenon
had significantly elevated peak creatine kinase (p<0.001) and
hsCRP (p=0.002) levels, and significantly decreased left ven-
tricular ejection fraction (p=0.04). A significant inverse correla-
tion was found between ΔSTR and hsCRP (r=-0.281,
p=0.003). An ROC (receiver-operating characteristics) analy-
sis showed ≥4.16 mg/l as the threshold for a high hsCRP level
(n=71), which was associated with a more frequent no-reflow
phenomenon (p=0.02), a higher level of peak creatine kinase
(p<0.001) and a lower left ventricular ejection fraction
(p=0.03). In a multivariate analysis, a high hsCRP level was
found as an independent predictor for no-reflow phenomenon
(odds ratio 2.1; 95% confidence interval, 1.001 to 4.4; p=0.04).
Conclusion: High hsCRP levels on admission may predict
insufficient myocardial perfusion despite the presence of
TIMI III flow following primary PCI.
Key words: Biological markers; C-reactive protein; coronary disease;
electrocardiography; myocardial infarction; myocardial reperfusion.

Amaç: Bu çal›flmada, inflamatuvar bir gösterge olan ve baflvu-
ru an›nda ölçülen yüksek duyarl›kl› C-reaktif protein (hsCRP)
düzeyi ile mikrovasküler perfüzyonun belirleyicisi olan ST-seg-
ment gerilemesi (STG) aras›ndaki iliflki de¤erlendirildi.
Çal›flma plan›: Akut ST-segment yükselmeli miyokard in-
farktüsü geçiren ve ilk 12 saat içinde baflar›l› (TIMI III
ak›m) primer perkütan koroner giriflim (PKG) uygulanan
ard›fl›k 113 hastada (96 erkek, 17 kad›n; ort. yafl 56.9; da-
¤›l›m 35-83) giriflim öncesinde kan örneklerinde hsCRP
düzeyi ölçüldü. Giriflim öncesindeki ve TIMI III ak›m sa¤-
land›ktan 60 dakika sonraki EKG’de ST-segment yüksel-
mesi ölçüldü ve iki ölçüm aras›ndaki fark toplam ST-seg-
ment yükselmesindeki gerileme (ΔSTG) olarak kabul edil-
di. Schroder ve ark.n›n yöntemine göre, ΔSTG ≥%50
olanlarda no-reflow fenomeni olmad›¤› (n=90, %79.6),
ΔSTG <%50 olanlarda no-reflow fenomeni oldu¤u (n=23,
%20.4) kabul edildi.
Bulgular: No-reflow fenomeni olan grupta, baflvuru an›n-
daki pik kreatin kinaz düzeyi (p<0.001) ve hsCRP düzeyi
(p=0.002) daha yüksek, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu
daha düflüktü (p=0.04). ΔSTG ile hsCRP aras›nda ters
yönde anlaml› do¤rusal ba¤›nt› görüldü (r=-0.281,
p=0.003). Yap›lan ROC (receiver-operating characteristics)
analizinde bulunan de¤ere (≥4.16 mg/l) göre karfl›laflt›r›ld›-
¤›nda, yüksek hsCRP grubunda (n=71) no-reflow daha faz-
la (p=0.02), pik kreatin kinaz düzeyi daha yüksek (p<0.001)
ve sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (p=0.03) daha düflük-
tü. Çokde¤iflkenli analizde, yüksek hsCRP düzeyi no-ref-
low fenomeninin ba¤›ms›z bir öngördürücüsü bulundu
(odds oran› 2.1, %95 güven aral›¤› 1.001-4.4; p=0.04). 
Sonuç: Baflvuru s›ras›nda ölçülen yüksek hsCRP düzeyle-
ri, primer PKG ile TIMI III ak›m sa¤lansa bile, miyokard do-
kusu düzeyindeki yetersiz perfüzyona iflaret etmektedir.
Anahtar sözcükler: Biyolojik belirteç; C-reaktif protein; koroner hasta-
l›k; elektrokardiyografi; miyokard infarktüsü; miyokard reperfüzyonu.



‹nflamasyon belirteçleri, ST-segment yükselmeli
miyokard infarktüsü (M‹) de dahil olmak üzere akut
koroner sendromlarda kardiyovasküler olaylar› ön-
görmede çok yayg›n olarak kullan›lmaktad›r.[1-3] Ar-
teryel duvardaki inflamatuvar olay›n, plak y›rt›lmas›
olsun veya olmas›n, stabil koroner arter hastal›¤›nda
ve ST-yükselmesiz akut koroner sendromlarda siste-
mik inflamatuvar reaksiyonun kayna¤› oldu¤u düflü-
nülmektedir.[4-5] Son dönemde ortaya at›lan bir teoride
ise, inflamatuvar reaksiyonun kayna¤›n›n düflük de-
receli miyokard nekrozu olabilece¤i ileri sürülmüfl-
tür. Y›rt›lm›fl plaktan kopan emboliye ba¤l› distal
mikroinfarktüs bu görüflün bir parças›d›r.[6]

Akut ST-segment yükselmeli M‹’de primer per-
kütan koroner giriflim (PKG) sonras› mikrovasküler
düzeyde bozulmufl perfüzyon s›k olarak karfl›m›za
ç›kmaktad›r. Epikardiyal damar›n baflar›l› rekanali-
zasyonu tedavi için flart olmakla birlikte, mikrovas-
küler düzeydeki ak›m da hastan›n prognozunu belir-
leyen önemli bir di¤er faktördür. ST-segment de¤i-
fliklikleri epikardiyal ak›mdan çok miyokardiyal bes-
lenmeyi göstermekte ve koroner anjiyografinin tek
bafl›na sa¤lad›¤›ndan öte prognostik bilgi vermekte-
dir.[7-9] ST-segment yükselmesinin gerileme derecesi
ve mortalite ile iliflkisi aç›k bir flekilde ortaya kon-
mufltur.[10] ST-segment gerilemesi (STG) hem fibrino-
litik tedavi hem de primer PKG sonras›nda, infarktüs
büyüklü¤ü, sol ventrikül boyutlar›, epikardiyal da-
mar aç›kl›¤› ve mortaliteyi öngörmede kullan›lm›fl-
t›r.[10-12]

‹nfarktüsten sorumlu arterin t›kanmas›ndan önce,
M‹ habercisi olarak, y›rt›lm›fl plaktan kopan mikro-
emboliler nedeniyle bir inflamatuvar reaksiyon ve
mikrovasküler bozulma olabilir.

Bu çal›flmada, inflamatuvar bir gösterge olan ve
baflvuru an›nda ölçülen yüksek duyarl›kl› C-reaktif
protein (hsCRP) ile mikrovasküler perfüzyonun be-
lirleyicisi olan STG aras›ndaki iliflki de¤erlendirildi.

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Hasta seçimi. ‹lk kez akut M‹ geçiren ve Nisan
2005-Temmuz 2005 tarihleri aras›nda hastanemiz ka-
teter salonunda primer PKG uygulanan ard›fl›k 157
hasta ileriye dönük olarak incelendi. De¤erlendirme-
ye alma ölçütleri flunlard›: (i) ≤12 saat süren ve akut
M‹ ile uyumlu semptomlar; (ii) ≥2 ard›fl›k derivas-
yonda ≥2 mm ST-segment yükselmesi; (iii) anjiyog-
rafik olarak tam t›kan›kl›k (TIMI 0-I ak›m); (iv) ba-
flar›l› primer PKG (TIMI III ak›m ve <%30 rezidüel
darl›k); (v) infarktüsten sorumlu arterde >%50 ek
darl›k olmamas›.

K›rk dört hasta afla¤›daki nedenlerden dolay› ça-
l›flma d›fl› b›rak›ld›: Giriflim sonras› süreklilik göste-
ren TIMI II ak›m (n=7), baflar›s›z PKG (n=7), koro-
ner anjiyografi bafllang›c›nda sorumlu lezyonun ken-
dili¤inden rekanalizasyonu (n=4), kardiyojenik flok
(n=6), ≥%50 sol ana koroner lezyonu (n=3), elektro-
kardiyografide (EKG) sol dal bloku (n=5), sol ventri-
kül hipertrofisi (n=4) ve ölçüm tekni¤ine uygun ol-
mayan EKG (n=8). Böylece, çal›flma grubumuz 113
hastadan (96 erkek, 17 kad›n; ortalama yafl 56.9; da-
¤›l›m 35-83) olufltu. Çal›flma protokolü hastane etik
kurulu taraf›ndan kabul edildi ve tüm hastalar›n
onaylar› al›nd›.

Çal›flma protokolü. Hastalar›n baflvuru s›ras›nda,
acil ünitesinde 12-derivasyonlu EKG kay›tlar› al›nd›.
Tümüne koroner anjiyografi öncesinde oral 300 mg
aspirin ve 300 mg klopidogrel verildi. Tüm hastala-
r›n koroner anjiyografileri kontralateral arter enjeksi-
yonuyla bafllad›. ‹nfarktüsten sorumlu lezyon k›lavuz
tel ile geçildikten sonra hastalarda TIMI III ak›m sa¤-
lamak ve <%50 görsel rezidü darl›k oluflturmak ama-
c›yla primer PKG ve gerekti¤inde rezidü darl›¤›
<%30 yapabilmek için stent yerlefltirildi. Primer
PKG ifllemi s›ras›nda geliflen infarktüsten sorumlu
arterin veya majör yan dal›n akut t›kanmas›, distal em-
bolizasyon veya koroner diseksiyon gibi olaylar kayde-
dildi. ‹nfarktüsten sorumlu arterdeki ak›m TIMI ölçüt-
leri kullan›larak s›n›fland›r›ld›.[13] Kollateral arterlerin
derecelendirilmesi Rentrop s›n›flamas›na göre yap›l-
d›.[14] TIMI III ak›m sa¤land›ktan 60 dakika sonra tüm
hastalarda 12-derivasyonlu EKG kay›tlar› tekrarlan-
d›. Glikoprotein IIb/IIIa reseptör blokeri kullan›m›
operatör tercihine b›rak›ld›.

Labaratuvar analizi. Kan örnekleri baflvuru
an›nda acil ünitesinde al›nd› ve 4000 devirde 10 da-
kika santrüfij edilip serumlar ayr›ld›. Serumlar -80
°C’de derin dondurucuda sakland›. Daha sonra Beh-
ring kitleri ve nefelometresi (BN Prospec, Behring
Diagnostics, Marburg, Almanya) ile hsCRP ölçüm-
leri yap›ld›. 

Elektrokardiyografi analizi. Primer PKG’den he-
men önceki ve TIMI III ak›m sa¤land›ktan 60 dakika
sonraki EKG kay›tlar›, hastalar›n klinik durumlar›n-
dan habersiz iki uzman kardiyolog taraf›ndan de¤er-
lendirildi. Özel bir cetvel yard›m›yla, izoelektrik hat
ve J noktas›ndan 20 milisaniye sonraki ST-segment
yüksekli¤i aras›ndaki fark milimetre cinsinden ölçül-
dü. Ölçümler her derivasyonda en az üç ST-segment
kompleksinde yap›ld› ve ortalamas› al›narak o deri-
vasyonun ST-segmentindeki yükselme miktar› belir-
lendi.[15] Anterior M‹’ler için D1, aVL, V1-V6’da; in-
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ferior M‹’ler için D2, D3, aVF, V5 ve V6’da ölçüm
yap›ld›.[15] Belirtilen derivasyonlardaki ortalama ST-
segment yükselme miktarlar› toplanarak, her bir has-
ta için toplam ST-segment yükselme miktar› belirlen-
di. Perkütan koroner giriflim öncesi ve sonras› ölçü-
len toplam ST-segment yükselmeleri aras›ndaki fark
hastan›n toplam ST-segment gerilemesi olarak kabul
edildi ve ΔSTG fleklinde ifade edildi. Schröder ve
ark.[15] taraf›ndan tan›mlanan yöntem kullan›larak,
ΔSTG ≥%50 olanlarda no-reflow fenomeni olmad›¤›
(n=90, %79.7), ΔSTG <%50 olanlarda no-reflow fe-
nomeni oldu¤u (n=23, %20.4)  kabul edildi.

Ekokardiyografik inceleme. Transtorasik ekokar-
diyografi, sistem V (GE Vingmed, Horten, Norveç)
kullan›larak yap›ld›. Kay›tlar, hastalar sol yan dekü-
bitus pozisyonunda iken al›nd›. Sol ventrikül ejeksi-
yon fraksiyonu (SVEF) modifiye Simpson yöntemi
kullan›larak ölçüldü.[16] Ekokardiyografik ölçümler
hastalar ara yo¤un bak›m ünitesinde bulunduklar› dö-
nemde (3-4. gün) yap›ld›.

‹statistiksel analiz. ‹statistiksel analiz için SPSS
11.5 program› kullan›ld›. Parametrik veriler ortala-

ma ± standart sapma, nonparametrik veriler s›kl›k
(%) olarak sunuldu. ‹ki grup aras›nda demografik
verilerden parametrik olanlar Student t-testi, nonpa-
rametrik olanlar ki-kare testiyle incelendi. ΔSTG ile
hsCRP aras›ndaki iliflki ve EKG’yi de¤erlendiren
kardiyologlar›n kendi içlerinde ve aralar›ndaki öl-
çüm uygunlu¤u Pearson korelasyon testi ile de¤er-
lendirildi. Yüksek hsCRP de¤erini belirlemek için,
ROC (receiver-operating characteristics) analizi
kullan›ld›.

No-reflow fenomeni geliflimine etki eden ba¤›m-
s›z de¤iflkenleri belirlemede çokde¤iflkenli lojistik
regresyon analizi kullan›ld›. p<0.05 olan de¤erler is-
tatistiksel olarak anlaml› kabul edildi.

BULGULAR

Sorumlu lezyon 52 hastada sol ön inen (LAD) ar-
ter, 37 hastada sa¤ koroner arter (RCA), 24 hastada
sirkumfleks (CX) arterdeydi. Angina-balon süresi or-
talama 185±126 dakikayd›. Yetmifl yedi hastaya stent
tak›ld›. Tüm grup için pik kreatin kinaz (CK) düzeyi
2440±1517 U/l idi. Ortalama hsCRP düzeyi 6.6±4.5
mg/l (da¤›l›m 1.1-20 mg/l) bulundu. Ortalama SVEF

Tablo 1. Hastalar›n klinik ve demografik özellikleri

No-reflow (-) (n=90) No-reflow (+) (n=23) p

Yafl 56.7±11.4 58.2±12.2 AD
Cinsiyet (n=erkek/kad›n) 77/13 19/4 AD
Pik kreatin kinaz (IU/l) 1924±1453 2895±1521 <0.001
Total kolesterol (mg/dl) 184.9±40.9 186±43.7 AD
Risk faktörleri (%)

Diyabetes mellitus 23 30 AD
Hipertansiyon 42 52 AD
Sigara 66 55 AD
‹nfarktüs öncesi aspirin kullan›m› 18 22 AD

Angina-balon süresi (dk) 182.6±124.4 192.2±134.9 AD
Kap›-balon süresi (dak) 32.7±29 31.5±28.1 AD
‹nfarktüs öncesi angina (%) 28 26 AD
Baflvuru s›ras›ndaki 

Sistolik kan bas›nc› (mmHg) 122.8±21.9 126.7±22 AD
Kalp h›z› (vuru/dak) 75.3±14.7 82.4±14.6 0.04

Perkütan koroner giriflim sonras›
Sistolik kan bas›nc› (mmHg) 116±16.4 122.4±14.7 AD
Kalp h›z› (vuru/dak) 78.3±13.5 79±16.7 AD

Stent uygulama (%) 68 65 AD
Anterior miyokard infarktüsü (%) 41 65 0.03
‹yi kollateral damarlar (%)* 43 21 0.03
hsCRP (mg/l) 5.9±3.9 9.2±5.7 0.002
Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (%) 51.7±7.5 47.9±8.6 0.04
‹nfarktüs sonras› kullan›lan ilaç (%)

ACE inhibitörü 92 95 AD
Beta-bloker 65 68 AD
Glikoprotein IIb/IIIa reseptör blokeri 65 73 AD

*‹yi kollateral damarlar Rentrop 2 veya 3 ak›m› temsil etmektedir. AD: Anlaml› de¤il; hsCRP: Yüksek duyarl›kl› C-reaktif protein; 
ACE: Anjiyotensin dönüfltürücü enzim.

Türk Kardiyol Dern Arfl408



409Baflvuru s›ras›nda ölçülen yüksek duyarl›kl› C-reaktif protein düzeyi ile  ST-segment gerilemesi aras›ndaki iliflki

%49.7±7.8 idi. Primer PKG’den sonra 105 hastada
(%92.9) anjiyotensin dönüfltürücü enzim inhibitörü,
68 hastada (%60.2) beta-bloker, 77 hastada (%68.1)
glikoprotein IIb/IIIa reseptör blokeri kullan›ld› (Tab-
lo 1). EKG’yi de¤erlendiren kardiyologlar›n kendi-
içlerindeki ve aralar›ndaki ölçüm uyumlulu¤u olduk-
ça iyiydi (s›ras›yla r=0.91 ve r=0.93; p<0.001).

Baflvuru s›ras›ndaki hsCRP düzeyi ve no-ref-
low fenomeni. No-reflow fenomeni olan grupta pik
CK düzeyi (s›ras›yla 2895±1521 ve 1924±1453
IU/l; p<0.001) ve hsCRP düzeyi (s›ras›yla 9.2±5.7
mg/l ve 5.9±3.9 mg/l; p=0.002) daha yüksekti.
ΔSTG oran› ile hsCRP aras›nda ters yönde anlaml›
do¤rusal ba¤›nt› vard› (r=-0.281, p=0.003). Sol
ventrikül ejeksiyon fraksiyonu no-reflow olan grup-
ta daha düflüktü (s›ras›yla 47.9±8.6, 51.7±7.5;
p=0.04). Her ne kadar baflvuru an›ndaki kalp h›z›
no-reflow olan hastalarda daha yüksek olsa da, PKG
sonras›nda bu aç›dan anlaml› farkl›l›k yoktu. Ayr›-
ca, iki grup aras›nda PKG sonras› ilaç tedavisi yö-
nünden de farkl›l›k görülmedi (Tablo 1).

Yüksek hsCRP düzeyini belirlemek için yap›lan
ROC analizinde bu de¤er ≥4.16 mg/l bulundu. Yük-
sek hsCRP düzeyi olan 71 hastan›n (%62.8) ortalama
hsCRP de¤eri 8.8±4.3 mg/l idi. Yüksek ve düflük
hsCRP düzeyi olan iki grup karfl›laflt›r›ld›¤›nda yafl,
cinsiyet, angina-balon, kap›-balon süreleri ve koroner
risk faktörleri yönünden fark yoktu. Baflvuru an›ndaki
kalp h›z› yüksek hsCRP grubunda fazla olsa da, PKG
sonras›nda anlaml› farkl›l›k yoktu. ‹ki grup PKG son-
ras› tedavi yönünden de benzerdi. No-reflow yüksek
hsCRP grubunda daha fazla görüldü (%26.8 ve %9.5;
p=0.02). Yüksek hsCRP grubunda pik CK düzeyleri
daha yüksek (s›ras›yla 2876±1510 IU/l ve 1794±1456
IU/l; p<0.001) ve SVEF (s›ras›yla %46.9±8.3 ve
%51.4±7.2; p=0.03) daha düflüktü (Tablo 2).

No-reflow fenomeninin belirleyicileri. No-ref-
low fenomeni geliflimine etki eden ba¤›ms›z faktörle-
ri bulabilmek için uygulanan çokde¤iflkenli analize
al›nan de¤iflkenler flunlard›: Yüksek hsCRP düzeyi,
infarktüs öncesi angina yoklu¤u, hipertansiyon, siga-
ra, diyabetes mellitus, yafl, pik CK düzeyi, angina-ba-

Tablo 2. Yüksek ve düflük hsCRP düzeyi saptanan hastalarda klinik ve demografik özellikler

Düflük hsCRP Yüksek hsCRP p
(<4.16 mg/l; n=42) (≥4.16 mg/l; n=71)

Yafl 59.4±11.3 56.4±11.5 AD
Cinsiyet (n=erkek/kad›n) 37/5 59/12 AD
Pik kreatin kinaz (IU/l) 1794±1456 2876±1510 <0.001
Total kolesterol (mg/dl) 179.7±41.8 189±40.1 AD
Risk faktörleri (%)

Diyabetes mellitus 25 29 AD
Hipertansiyon 38 51 AD
Sigara 66 57 AD
‹nfarktüs öncesi aspirin kullan›m› 19 18 AD

No-reflow (%) 9.5 26.8 0.02
Angina-balon süresi (dk) 183.1±126.6 193.7±134.3 AD
Kap›-balon süresi (dak) 33.3±30.1 30.6±28.1 AD
‹nfarktüs öncesi angina (%) 33 25 AD
Baflvuru s›ras›ndaki 

Sistolik kan bas›nc› (mmHg) 123.8±20.2 123.8±23.1 AD
Kalp h›z› (vuru/dak) 71.7±15 79.8±14 0.03

Perkütan koroner giriflim sonras›
Sistolik kan bas›nc› (mmHg) 118±16.6 117.9±16.1 AD
Kalp h›z› (vuru/dak) 80.7±12.5 77.1±11.6 AD

Stent uygulama (%) 67 63 AD
Anterior miyokard infarktüsü (%) 38 68 0.02
‹yi kollateral damarlar (%)* 45 20 0.03
hsCRP (mg/l) 2.8±0.9 8.8±4.3 <0.001
Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (%) 51.4±7.2 46.9±8.3 0.03
‹nfarktüs sonras› kullan›lan ilaç (%)

ACE inhibitörü 94 95 AD
Beta-bloker 63 67 AD
Glikoprotein IIb/IIIa reseptör blokeri 66 75 AD

*‹yi kollateral damarlar Rentrop 2 veya 3 ak›m› temsil etmektedir. AD: Anlaml› de¤il; hsCRP: Yüksek duyarl›kl› C-reaktif protein; 
ACE: Anjiyotensin dönüfltürücü enzim.



lon süresi, erkek cinsiyet, anterior duvar infarktüsü,
stent uygulamas› ve iyi kollateral damar a¤›. Yüksek
hsCRP düzeyi (≥4.16 mg/l), no-reflow fenomeninin
ba¤›ms›z bir öngördürücüsüydü (odds oran› 2.1, %95
güven aral›¤› 1.001-4.4; p=0.04). Ayr›ca, iyi kollate-
ral damar a¤›na sahip olmak no-reflow fenomenine
karfl› koruyucu iken, pik CK düzeyi no-reflow feno-
meni için ba¤›ms›z risk faktörüydü (Tablo 3).

TARTIfiMA

Bu çal›flmada, sistemik inflamasyonun önemli bir
belirteci olarak hsCRP düzeyleri ile primer PKG son-
ras› mikrovasküler perfüzyonun bir göstergesi olan
ST-segment gerilemesi de¤erlendirildi. Temel bulgu
olarak, baflvuru an›nda ölçülen yüksek hsCRP düzey-
leri, revaskülarizasyon sonras› yetersiz ST-segment
gerilemesi ile iliflkili bulunmufltur. Yüksek hsCRP,
ΔSTG ile ölçülen no-reflow fenomeninin ba¤›ms›z
bir öngördürücüsüdür. Tüm hastalarda TIMI III ak›m
sa¤lanm›fl olmas›na karfl›n, no-reflow fenomeninin
gösterilmesi aç›s›ndan bu durum önem tafl›maktad›r.

Yüksek duyarl›kl› C-reaktif protein (hsCRP).
‹nflamasyonun yükselmifl belirteçleri, özellikle de
hsCRP, sa¤l›kl› bireylerde, stabil ve stabil olmayan
koroner arter hastalar›nda ve akut M‹’de kardiyovas-
küler olaylarda art›flla iliflkilidir.[4-5,17] Yüksek duyar-
l›kl› C-reaktif protein sentezi ve sekresyonu akut
uyar›n›n hemen sonras›nda ve h›zl› bir flekilde hepa-
tositler taraf›ndan yap›lmaktad›r. Ancak, akut koro-
ner sendromlarda hsCRP sentezi için uyar›n›n kayna-
¤› tam olarak belli de¤ildir. Aterosklerotik plak için-
deki inflamasyon y›rt›lmay› kolaylaflt›rmaktad›r. Bir-
çok çal›flmada, stabil olmayan anginada vasküler ya-
ta¤›n inflamasyonunun hsCRP sentezini tetikledi¤i
gösterilmifltir.[4-5] Koroner yata¤›n yayg›n inflamasyo-
nu, pla¤› zay›flatmak yan› s›ra sistemik inflamasyona
da katk›da bulunuyor olabilir.[18] Di¤er taraftan, son

dönemdeki çal›flmalar ›fl›¤›nda, stabil olmayan angi-
nadaki inflamatuvar yan›t›n, y›rt›lm›fl plaktan kopup
distale giden bir embolinin neden oldu¤u düflük dere-
celi miyokard nekrozuna ba¤l› olarak geliflti¤i de ile-
ri sürülmektedir.[6] Bu görüfl, stabil olmayan anginal›
hastalarda hsCRP art›fl› ile birlikte troponin düzeyle-
rinin yükselmesi ve koroner sinusta TNF-alfa ve in-
terlökin-6 düzeylerinin art›fl› ile de desteklenmekte-
dir.[6] Ayr›ca, serum hsCRP düzeyleri ile anjiyografik
olarak koroner arter hastal›¤› yayg›nl›¤› aras›nda ilifl-
ki olmamas› da, hsCRP düzeylerindeki art›fl›n esas
olarak aç›k aterosklerotik lezyonlardan kaynaklan-
mad›¤›n› göstermektedir.[6] Sano ve ark.[19] akut ST-
segment yükselmeli M‹ ile baflvuran 90 hastada ifllem
öncesinde intravasküler ultrason yapm›fllar ve hasta-
lar› hsCRP düzeylerine göre iki gruba ay›rm›fllard›r.
An›lan çal›flmada, hsCRP düzeyi yüksek olan grupta
plak y›rt›lmas›na daha fazla rastlanm›flt›r. Bu durum,
plak y›rt›lmas› ve sonras›nda embolizasyona ba¤l›
mikroinfarktüsün hsCRP art›fl›na yol açabilece¤i gö-
rüflünü desteklemektedir.

Akut M‹ tedavisinde infarktüsten sorumlu arterin
tam olarak aç›lmas› yan› s›ra miyokard dokusu düze-
yinde perfüzyonu sa¤lamak temel amaç haline gel-
mifltir.[20,21] Bozulmufl miyokard perfüzyonunun mik-
rovasküler t›kanman›n bir sonucu oldu¤u düflünül-
mektedir. Bu duruma, distal embolizasyon, miyosit-
lerin veya endotelyal hücrelerin ödemi sonucunda
kapiller lümene bas› olmas› gibi nedenlerin yol açt›-
¤› düflünülmektedir. Bu nedenle, no-reflow fenome-
ninin erken tan›nmas› ve bunu hedefleyen tedavi stra-
tejilerinin gelifltirilmesi gerekir. No-reflow fenomeni-
ni tan›mada ΔSTG dolayl›; ancak, etkili bir yöntem-
dir. Birçok fibrinolitik çal›flmas›nda ΔSTG’nin prog-
nostik de¤eri gösterilmifltir. Bu çal›flmalar ›fl›¤›nda,
akut M‹’li hastalarda yetersiz ΔSTG, koroner arter t›-

Tablo 3. No-reflow fenomeninin çokde¤iflkenli öngördürücüleri

Wald ki-kare p de¤eri Odds oran› %95 güven aral›¤›

Yafl 0.32 AD 1.02 0.96-1.07
Erkek cinsiyet 0.33 AD 1.7 0.27-10.9
Diyabetes mellitus 2.4 AD 3.0 0.74-11.96
Hipertansiyon 0.27 AD 3.2 0.74-13.86
Sigara 1.7 AD 0.37 0.08-1.70
‹nfarktüs öncesi angina yoklu¤u 0.13 AD 1.380 0.21-10.4
Angina-balon süresi 0.45 AD 1.002 0.99-1.008
Yüksek hsCRP (≥4.16 mg/l) 3.84 0.04 2.1 1.001-4.4
Pik kreatin kinaz düzeyi 5.67 0.02 1.007 1.00-1.013
Anterior miyokard infarktüsü 0.41 AD 4.3 0.80-41.21
Stent uygulamas› 0.89 AD 1.6 0.38-6.54
‹yi kollateral damarlar 4.98 0.03 0.01 0.001-0.80

AD: Anlaml› de¤il; hsCRP: Yüksek duyarl›kl› C-reaktif protein.

Türk Kardiyol Dern Arfl410



411Baflvuru s›ras›nda ölçülen yüksek duyarl›kl› C-reaktif protein düzeyi ile  ST-segment gerilemesi aras›ndaki iliflki

kan›kl›¤›n›n devam›, genifl infarkt alan›, konjestif
kalp yetersizli¤i ve ölüm için yüksek risk olufltur-
maktad›r.[22-24] Fibrinolitik ajanlarla veya primer PKG
ile TIMI III ak›m sa¤lanm›fl olmas›na karfl›n, hastala-
r›n %30-50’sinde yetersiz ΔSTG bulgular›n›n görül-
mesi, normal ΔSTG’li hastalara göre, infarktüs ala-
n›nda mikrovasküler dolafl›m›n ciddi derecede bozul-
mufl oldu¤unun göstergesidir.[25]

Yüksek duyarl›kl› C-reaktif protein ile ST-seg-
ment gerilemesi aras›ndaki iliflki. Günümüzde,
hsCRP düzeylerindeki art›fl›n miyokard düzeyindeki
inflamatuvar reaksiyonu gösterdi¤i ileri sürülmekte-
dir.[6] Çal›flmam›zda gösterilen yüksek hsCRP düzey-
leri ile yetersiz ΔSTG aras›ndaki iliflki, zay›flam›fl
plaktan distal damar yata¤›na olan embolizasyondan
kaynaklan›yor olabilir. Bulgular›m›z, mikroinfark-
tüsten kaynaklanan artm›fl hsCRP düzeylerini göste-
ren çal›flmalarla örtüflmektedir. Bununla birlikte, re-
perfüzyon sonras› no-reflow fenomeni ile bazal
hsCRP düzeyleri aras›ndaki iliflki konusunda çeliflki-
li sonuçlar bildiren çal›flmalar da vard›r. Örne¤in,
akut ST-segment yükselmeli M‹ ile baflvuran 34 has-
tada, bazal hsCRP düzeyleri ile talyum sintigrafisine
göre son infarktüs alan› aras›nda iliflki bulunamam›fl-
t›r.[26] Yeni bir çal›flmada Hoffmann ve ark.,[27] akut M‹
ile baflvuran ve primer PKG uygulanan hastalar ara-
s›nda yüksek hsCRP düzeyi olanlarda miyokardiyal
tüllenmenin daha kötü oldu¤unu göstermifllerdir.

Çal›flman›n k›s›tl›l›klar›. Çal›flmada s›n›rl› say›da
hasta incelenmifltir. Yüksek duyarl›kl› C-reaktif pro-
tein düzeyinin yüksek bulundu¤u grupta k›sa ve uzun
dönem için morbidite ve mortalite araflt›rmas› yap›l-
mam›flt›r. Her ne kadar hsCRP düzeyi yüksek olan
grupta SVEF daha düflük bulunsa da, bunun klini¤e
yans›mas› araflt›r›lmal›d›r. Ayr›ca, çal›flmam›za kar-
diyojenik flok gibi çok yüksek riskli hastalar veya ifl-
lem s›ras›nda anjiyografik no-reflow geliflen hastalar
dahil edilmemifltir.

Yükselmifl hsCRP düzeyleri mikroinfarktüs d›-
fl›nda miyokard nekrozundan da kaynaklan›yor ola-
bilir. Bu durumda, yüksek hsCRP düzeyi akut M‹’li
hastalarda genifl infarktlar› gösterebilir. Ancak, bu
çal›flmada ölçülen hsCRP de¤erleri baflvuru an›nda
elde edilen bazal de¤erlerdi ve semptomu 12 saati
aflan hastalar çal›flmaya dahil edilmedi. Bu yüzden,
hsCRP düzeyleri infarktüs alan›ndan etkilenme-
mifltir.

Sonuç olarak, ΔSTG’nin doku düzeyinde perfüz-
yonun bir göstergesi oldu¤u bilindi¤ine göre, çal›flma
m›z, baflvurudaki yüksek hsCRP düzeylerinin, pri-
mer PKG ile TIMI III ak›m sa¤lansa bile, miyokard

dokusu düzeyindeki yetersiz perfüzyonla iliflkisini
göstermektedir.
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