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Akut koroner sendromlu hastalarda yüksek duyarlı 
C-reaktif proteinin uzun dönem prognozu belirlemede 

hangi kestirim değeri daha değerlidir?

Which cut-off value of high sensitivity C- reactive protein is more valuable for 
determining long- term prognosis in patients with acute coronary syndrome?

280

ÖZET
Amaç: Bu çalışmanın amacı, akut koroner sendrom (AKS) tanısı alan hastalarda yüksek duyarlı C-reaktif protein (hs-CRP)’in prognostik etkinliğini 
prospektif olarak incelemek ve uzun dönem prognozu belirlemede hs-CRP için hangi kestirim değerinin daha değerli olduğunu araştırmaktır. 
Yöntemler: Çalışmaya göğüs ağrısı başlangıcının ilk 6 saatinde kliniğimize başvuran ve AKS tanısı ile yatırılan toplam 240 hasta alındı. Başvuru 
anında hs-CRP seviyeleri ölçüldü. Hastalar 1 yıl süresince takip edildi. Ölüm, ölümcül olmayan miyokard infarktüsü ve yatış gerektiren tekrarla-
yan angina yeni koroner olay (YKO) olarak tanımlanarak çalışmanın sonlanım ölçütü olarak kabul edildi. Lojistik regresyon analiziyle YKO ile 
ilişkili risk faktörleri incelendi. Risk faktörlerinin kestirim değerleri ROC eğrisi analiziyle belirlendi. Sağkalım analizlerinde Kaplan Meier ve log 
rank testleri kullanıldı. Olaysız sağkalımı belirleyen risk faktörleri Cox regresyon analizi ile araştırıldı.
Bulgular: İzlem süresince 65 YKO gerçekleşti. Lojistik regresyon analizinde, hs-CRP ve YKO arasında güçlü bir ilişki mevcuttu (OR=4.79, %95 
GA=2.10-10.44, p<0.001). Yeni koroner olay gelişimini belirlemede hs-CRP için riskli kestirim değeri 1.1 mg/dl olarak saptandı (AUC=0.68, %95 
GA=0.62-0.74, p<0.001). Diğer çalışmalardaki kestirim değerleri ile kıyaslandığında, hs-CRP>1.1 mg/dl YKO gelişimi için en uygun pozitif ve nega-
tif prediktif değere sahipti. Cox regresyon analizinde olaysız sağkalımı belirleyen en önemli parametre hs-CRP şeklindeydi (RR=3.44, %95 
GA=1.91-6.21, p<0.001). 
Sonuç: Çalışma popülâsyonunda, AKS’li olgularda başvuru anında ölçülen hs-CRP seviyelerinin uzun dönemli prognozu öngördüren iyi bir belir-
teç olduğu saptanmış ve hs-CRP’nin YKO gelişimini saptamadaki kestirim değeri 1.1 mg/dl olarak bulunmuştur. Buna karşılık, genel toplumda ve 
AKS tanısı alan hastalarda prognozu belirleyen en riskli hs-CRP kestirim değeri için halen büyük çaplı çalışmalara ihtiyaç vardır.
(Ana do lu Kar di yol Derg 2009; 9: 280-9) 
Anah tar ke li me ler: Akut koroner sendrom, hs-CRP, uzun dönem prognoz, prediktif modeller, sağkalım analizi 

ABSTRACT

Objective: The aim of this study to investigate prognostic efficacy of high sensitivity C-reactive protein (hs-CRP) in patients with acute coronary 
syndrome (ACS) and to identify the most valuable cut-off value of hs-CRP for determining long term prognosis.
Methods: A total of 240 ACS patients presenting within 6 h after the onset of chest pain were included to the study. Admission levels of hs-CRP were 
analyzed. Patients were followed for 1 year. Primary end-point of the study was new coronary event (NCE), defined as the combination of cardiac 
death, nonfatal myocardial infarction and recurrent rest angina. Risk factors for NCE were determined by logistic regression analysis. ROC-curve 
analysis was used to identify cut-off values of the risk factors. The prognostic efficacy of the cut-off value of hs-CRP was compared to other values 
determined from other studies. Kaplan Meier and log rank tests were used in survival analyses. Factors determining event-free survival were 
investigated by Cox regression analysis.
Results: During the follow-up period, 65 NCEs occurred. In multivariate analysis, hs-CRP was strongly associated with the occurrence of NCE 
(OR=4.79, 95% CI=2.10–10.44, p<0.001). Cut-off value of hs-CRP for NCE was 1.1 mg/dl (AUC=0.68, 95% CI=0.62-0.74, p<0.001). Compared to other values 
of different studies, hs-CRP>1.1 mg/dl had the optimal positive and negative predictive values. In the Cox regression analysis, hs-CRP was emerged 
as the most important parameter for determining event-free survival (RR=3.44, 95% CI=1.91–6.21, p<0.001). 
Conclusion: Admission levels of hs-CRP were emerged as the most important parameter for prognosis and the cut-off value of hs-CRP for predicting 
NCE was found as 1.1 mg/dl in this cohort of the study population. Further studies are required to confirm the most risky cut off value of hs-CRP for 
predicting long term prognosis among ACS patients and in general population. (Ana do lu Kar di yol Derg 2009; 9: 280-9) 
Key words: Acute coronary syndrome, high sensitivity C-reactive protein, long-term prognosis, predictive models, survival analysis 
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Giriş

Dünya genelinde yıllık yaklaşık 7 milyon hastada, Amerika 
Birleşik Devletleri’nde ise yıllık 1.5 milyon kişide, hastaneye yatış 
nedenini akut koroner sendrom (AKS) oluşturmaktadır (1-5). İki 
bin yılında hazırlanan Türkiye Kalp Raporu’na göre ülkemizde 
yaklaşık 2 milyon kişide koroner kalp hastalığı bulunduğu tahmin 
edilmekte ve 2010 yılında bu oranın 3.4 milyon kişiye varacağı 
öngörülmektedir (6). Türkiye Kalp Raporu’nda; ülkemizde her yıl 
200.000 yeni koroner olay meydana geldiği ve AKS’li her 10 has-
tanın yaklaşık 6’sının ST yükselmeli (STEMİ), 4’ünün ST yüksel-
mesiz miyokard enfarktüsü (NSTEMİ) veya kararsız angina pek-
toris olduğu belirtilmiştir (6, 7). 

Koroner arterlerdeki aterosklerotik plağın rüptürü, trombosit 
agregasyonu ve eşlik eden tromboz; aterosklerozun AKS’lara 
nasıl yol açtığını açıklamada anahtar mekanizmalardır (8, 9). 
Bugüne kadar plak rüptürü ile ilişkili olarak birçok mekanizma ve 
risk faktörü tanımlanmasına karşın; arter duvarında süregelen 
inflamasyonun aterotromboz ve AKS gelişiminde en önemli tetik-
leyici olay olduğuna dair kanıtlar belirginleşmiştir (10, 11).

İnflamasyonun aterosklerotik hastalık patogenezinde ve ate-
rotrombotik süreçte orkestra şefi olduğu saptandıktan sonra, 
AKS’li hastalarda risk belirlenmesi yönündeki tüm dikkatler inf-
lamasyon belirteçlerinin potansiyel rolleri üzerine odaklanmıştır 
(11-13). Bu belirteçler arasında en yoğun kanıtlar yüksek duyar-
lıklı C-reaktif protein (hs-CRP) ile ilişkilidir (14-16). Ancak AKS’li 
hastalarda risk belirlemesi ve klinik karar verme aşamasında 
hs-CRP için hangi sınır değerin dikkate alınması gerektiğine dair 
kesin bir görüş birliği mevcut değildir. Literatürde farklı kestirim 
değerlerinin uzun dönem prognozu belirlemedeki etkinliklerinin 
bir arada karşılaştırıldığı az sayıda çalışma mevcut olmakla bir-
likte, ülkemizde AKS tanısı alan hastalarda uzun dönem progno-
zu belirlemede hs-CRP’nin kestirim değerlerini karşılaştıran bir 
çalışma bildiğimiz kadarıyla yapılmamıştır. Bu çalışmanın amacı, 
AKS tanısı alan hastalarda uzun dönem prognozu belirlemede 
hs-CRP’nin prognostik etkinliğini incelemek ve uzun dönem 
prognozu belirlemede hs-CRP için hangi kestirim değerinin daha 
değerli olduğunu araştırmaktır. 

Yöntemler

Çalışma planı
Bu araştırma, Kocaeli Üniversitesi hastanesinde gerçekleşti-

rilen prospektif, gözlemsel bir çalışmadır. Araştırma öncesi 
Kocaeli Üniversitesi Etik Kurulu’ndan izin alınmış ve çalışma 
süresince izin dâhilinde yer alan ve 1975 yılında yayınlanan 
İnsan Hakları Helsinki Deklarasyonu’na sadık kalınmıştır. Gerekli 
etik kurul onayı alındıktan sonra, çalışmaya 20 Kasım 2005 ve 8 
Temmuz 2007 tarihleri arasında kliniğimize göğüs ağrısı başlan-
gıcının ilk 6 saatinde başvuran ve 2004 ACC/AHA ve 2000 ESC/
AHA ortak kılavuzlarına göre STEMİ ve ST yükselmesiz akut 
koroner sendrom (NSTEAKS) tanıları ile koroner yoğun bakım 
ünitesine yatırılan toplam 383 hasta alındı (3, 17). On iki hastada 
idrar yolu enfeksiyonu, 1 hastada kolesistit, 2 hastada ortopedik 

kırık, 4 hastada aort darlığı, 5 hastada pnömoni, 20 olguda kronik 
renal yetersizlik olması, 26 hastada son 6 ay içerisinde geçirilmiş 
miyokard enfarktüsü veya revaskülarizasyon öyküsü olması, 49 
hastanın takipleri süresince çeşitli nedenlere bağlı olarak 1 yıllık 
kontrolü kabul etmemeleri, 20 hastaya hastaneden çıktıktan 
sonra ulaşılamaması ve 4 hastaya kontrol süreleri içerisinde 
intrakardiyak defibrilatör (ICD) takılması nedeniyle toplam 143 
hasta çalışma dışı bırakıldı. İstatistiksel analiz, 1 yıl süresince 
aktif olarak takip edilen toplam 240 hastada gerçekleştirildi.

Tüm hastalardan ayrıntılı öyküleri alınıp hem STEMİ, hem de 
NSTEAKS için ayrı ayrı “Thrombolysis in myocardial infarction” 
(Miyokard enfarktüsünde trombolizis) (TIMI) risk skorlamaları 
yapılarak kayıt edildi (18, 19). Aktif enfeksiyon, neoplastik hastalık, 
bilinç bozukluğu, gebelik, kronik böbrek yetersizliği (kreatinin >1.5 
mg/dl), dejeneratif veya romatizmal kapak hastalığı, kapak replas-
manı uygulanmış olması, son 6 ay içerisinde geçirilmiş miyokard 
enfarktüsü veya revaskülarizasyon öyküsü, intra-kardiyak defib-
rilatör takılmış olması, son 6 ay içerisinde cerrahi girişim öyküsü 
ve göğüs ağrısı başlangıcından 6 saat sonra hastaneye başvuru 
öyküsü, çalışmanın dışlama kriterleri olarak belirlendi. 

Hastalardan acil servise başvuru anında veya koroner yoğun 
bakım ünitesine yatırıldıkları anda antekübital venden kan örnek-
leri alındı Alınan kan örneklerinde serum hs-CRP ölçümleri has-
tanemiz biyokimya laboratuvarında yüksek duyarlı immunoassay 
yöntemi (IMMAGE Immunochemistry Systems, Beckman Coul-
ter, California) ile yapıldı. Başvuru anında ve göğüs ağrısından 
4-6 saat sonra olacak şekilde silikonlanmış heparinli tüplere alı-
nan kan örneklerinde troponin, kreatin kinaz -MB (ng/ml) ve 
miyoglobin ölçümleri hastanemiz koroner yoğun bakım ünitesin-
de bulunan yatak başı Triage Biosite diyagnostik cihazında yapıl-
dı. Yatış esnasında alınan kan örnekleri haricinde, tüm hastalar-
dan ilk 24 saat içerisinde alınan açlık kan örneklerinde glukoz, 
total kolesterol, trigliserid, yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL), 
düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL), çok düşük yoğunluklu lipop-
rotein (VLDL), üre, kreatinin ve karaciğer enzimlerini içeren rutin 
laboratuvar incelemeleri yapıldı. LDL kolesterol değerleri Friede-
wald formülü kullanılarak hesaplandı (20). 

ST yükselmeli miyokard enfarktüsü tanısı alan hastalara, 
trombolitik tedavi veya primer perkütan translüminal koroner 
anjiyoplasti (PTKA) işlemi sonrasında standart antiiskemik ve 
antitrombotik tedavi uygulandı. ST yükselmesiz akut koroner 
sendrom tanısı alan hastalara ise 24-48 saatlik standart antiiske-
mik ve antitrombotik tedavi altında erken invazif yaklaşım uygu-
landı. Koroner anjiyografi ve endikasyon mevcutsa revaskülari-
zasyon önerilen hastalara işlemi kabul ettiklerine dair yazılı ve 
imzalı onay alındıktan sonra Philips Integris H 3000 veya Siemens 
ARTIS MPC marka anjiyografi cihazları ile koroner anjiyografi ve 
ventrikülografi tetkikleri yapıldı. Anjiyografide ana koroner arter 
ve dallarından en az birisinde %50 ve üzerinde darlık bulunması 
koroner arter hastalığı olarak değerlendirildi. Revaskülarizasyon 
yaklaşımı olarak perkütan koroner girişim (PKG) veya koroner 
arter baypas greft (KABG) operasyonuna uygun hastalar çalış-
madan habersiz iki ayrı invazif kardiyolog ve kalp damar cerra-
hından oluşan ortak konseyin değerlendirilmesiyle belirlenerek 
uygun tedavi yaklaşımı hastalara önerildi. Tüm hastalar yazılı 
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izinleri alınarak 1 yıl süresince her ay şikâyetlerinin sorgulanma-
sı ve muayene amacıyla telefonla poliklinik kontrolüne çağrılarak 
takip edildi. Bir yıllık takip süresince ölüm, ölümcül olmayan 
miyokard enfarktüsü (Mİ) ve yatış gerektiren tekrarlayan angina, 
yeni koroner olay olarak (YKO) tanımlanarak çalışmanın sonla-
nım ölçütü olarak kabul edildi.

İstatistiksel analiz
Araştırmanın istatistik analizinde SPSS 13.0 (Chicago, IL, 

USA) ve MedCalc (Mariakerke, Belgium) istatistik paket prog-
ramları kullanıldı. Normal dağılıma uyan sayısal değişkenler 
ortalama ± standart sapma, normal dağılıma uymayan sayısal 
değişkenler mediyan (ortanca) ve çeyrek değerler arası genişlik 
(interquartile range) sınıflandırılmış değişkenler ise sayı ve 
yüzde olarak ifade edildi. Hastalar 1 yıllık takip süresince YKO 
gelişenler ve gelişmeyenler şeklinde iki gruba ayrıldı. Tüm değiş-
kenlere dağılım testleri uygulandıktan sonra normal dağılıma 
uyan sürekli değişkenler Student-t testi, normal dağılıma uyma-
yan sürekli değişkenler Mann-Whitney U testi ile karşılaştırıldı. 
Sınıflandırılmış değişkenlere ise çok gözlü χ2 (Chi-square) veya 
Fischer’in testi uygulandı. Yüksek duyarlı CRP düzeyleri, normal 
dağılım göstermediği için STEMİ, NSTEMİ ve USAP tanısı alan 
hastalar arasında hs-CRP düzeyleri açısından farklılık olup olma-
dığı Kruskal-Wallis testi ile araştırıldı. İkili karşılaştırmalar için 
Bonferroni düzeltmesi kullanıldı. Yüksek duyarlı C reaktif protei-
nin logaritmik dönüşümü normal dağılım sağladığı için çok değiş-
kenli analizlerde logaritmik (log) hs-CRP değerleri kullanıldı. Bir 
yıllık takip süresince YKO gelişimi ile ilişkili olabilecek klinik ve 
biyokimyasal parametreler, tek değişkenli ve çok değişkenli lojis-
tik regresyon analizleri ile incelendi. Tek değişkenli analizde 
incelenen risk faktörleri yaş, cinsiyet, hipertansiyon öyküsü, 
diyabet öyküsü, hastaların daha önce kullandıkları ilaçlar, uygu-
lanan tedavi tipi, sistolik tansiyon, diyastolik tansiyon, boy, kilo, 
bel çevresi, kalça çevresi, lipid parametreleri, açlık kan şekeri, 
troponin, kreatinin ve log (hs-CRP) şeklindeydi. Tek değişkenli 
analizde p değerleri 0.1’in altında saptanan parametreler çok 
değişkenli lojistik regresyon modeline dâhil edildi. Çok değişken-
li lojistik regresyon analizinde backward metodu kullanıldı. 
Modelin uygunluğu Hosmer-Lemeshow analizi kullanılarak test 
edildi. Yeni koroner olay gelişen ve gelişmeyenlerde anlamlı ola-
rak farklı bulunan parametrelerin olay gelişimini saptamada kul-
lanılabilecek uygun kestirim değerleri MedCalc istatistik paket 
programı kullanılarak ROC eğrisi analizi ile otomatik olarak belir-
lendi. Çalışma grubundaki hastalar, hs-CRP için daha önceki 
çalışmalarda elde edilen riskli kestirim değerleri ile çalışmadaki 
75’inci persentil değeri ve ROC eğrisi analizinde elde edilen kes-
tirim değerine göre ayrı ayrı gruplandırılarak yüksek veya daha 
düşük hs-CRP seviyelerine sahip olan kişilerde YKO gelişimi 
karşılaştırıldı. 

Çalışmadaki sağkalım analizlerinde Kaplan-Meier ve log-
rank analizleri kullanıldı. Hastalar hem hs-CRP persantil değer-
lerine, hem de ROC eğrisi analizinden elde edilen kestirim değe-
rine göre gruplandırılarak olaysız sağkalım ve mortalite incelen-
di. Olaysız sağkalım ve mortalite ile ilişkili olabilecek risk faktör-

leri (yaş, cinsiyet, hipertansiyon öyküsü, diyabet öyküsü, hasta-
ların daha önce kullandıkları ilaçlar, sistolik tansiyon, diyastolik 
tansiyon, boy, kilo, lipid parametreleri, açlık kan şekeri, troponin 
değeri, total kolesterol/HDL oranı, tedavi tipi, kreatinin ve log 
(hs-CRP) tek değişkenli Cox regresyon analizi modelinde Enter 
metodu kullanılarak araştırıldı. Tek değişkenli analizde p değer-
leri 0.1’in altında saptanan parametreler Çok değişkenli modele 
dâhil edildi. Çok değişkenli Cox regresyon analizinde backward 
metodu kullanıldı. P değerinin 0.05’in altında olması istatistiksel 
anlamlılık sınırı olarak kabul edildi. 

Bulgular

Temel klinik özellikler, uygulanan tedavi ve izlem süresi
Çalışmaya yaşları 40-78 yıl arasında (ortalama 60±10 yıl) 

değişen 240 hasta alındı. Hastaların 68’i kadın (%28), 172’si erkek 
(%72) olup, olguların 62’sinde NSTEMİ, 119’unda kararsız angina 
pektoris ve 59’unda STEMİ tanısı mevcut idi. ST yükselmeli miyo-
kard enfarktüsü olan hastalarda ortalama TIMI-STEMİ skoru 4±2 
şeklindeyken, NSTEMİ olan hastalarda ortalama TIMI-NSTEMİ 
skoru 4±1 idi. Tüm hastalarda mediyan hs-CRP düzeyi 0.45 (0.23-
0.93) mg/dl olup, STEMİ, NSTEMİ ve kararsız angina pektoris 
tanısı alan hastalardaki hs-CRP düzeyleri arasında istatistiksel 
olarak anlamlı farklılık mevcut değildi (p=0.06).

ST yükselmeli miyokard enfarktüsü tanısı konulan 59 hasta-
nın 36’sına (%61) trombolitik tedavi, 23’üne (%39) ise primer 
perkütan koroner anjiyoplasti (primer-PTKA) girişim uygulandı. 
Trombolitik tedavi uygulanan 36 hastanın 22’sine elektif PKG 
(61%) 6’sına ise koroner arter baypas greft (KABG) operasyonu 
(17%) olacak şekilde tam revaskülarizasyon uygulandı. Sekiz 
hasta ise tıbbi tedavi (22%) altında izleme alındı. 

Kararsız angina veya NSTEMİ tanısı konulan 181 hastaya, 
24-48 saatlik standart antiiskemik ve antitrombotik tedavi sonra-
sında erken invazif yaklaşım uygulandı. Bu hastaların 93’üne 
PKG (%51), 38’ine ise KABG (%21) tedavisi uygulandı. Elli hasta 
ise tıbbi tedavi (%28) altında izleme alındı. 

Koroner anjiyografide 5 hastada sol ana koroner arter hasta-
lığı (%2), 15 hastada yan dal hastalığı (%6), 78 hastada tek damar 
hastalığı (%32), 70 hastada iki damar hastalığı (%29) ve 65 hasta-
da üç damar hastalığı (%27) belirlendi. Yedi hastada (%5) ise 
anjiyografik olarak %50’nin altında plaklar saptandı. Koroner 
anjiyografi bulguları doğrultusunda 138 hastaya (%76) PKG, 44 
hastaya (%24) ise KABG şeklinde toplam 182 hastaya (%76) 
revaskülarizasyon yapıldı. Elli sekiz hasta ise tıbbi tedavi (%24) 
altında izleme alındı. 

Hastaların ortalama takip süresi 10.2±3.4 ay şeklindeydi. Bir 
yıllık izlem süresince hastaların 28’inde (%12) ölüm, 37’sinde 
(%15) yatış gerektiren tekrarlayan angina ve bu 37 hastanın 
6’sında (%3) ölümcül olmayan miyokard infarktüsü olmak üzere 
toplam 65 YKO gerçekleşti. İşlem mortalitesi incelendiğinde hem 
PKG, hem de KABG operasyonu esnasında olay geçiren veya 
ölen hasta olmadı. Ölümün gerçekleştiği zaman ayrıntılı olarak 
incelendiğinde, takip süresi içerisinde toplam 7 hastada (% 3) ilk 
1 aylık dönemde, toplam 19 hastada (%8) ilk 6 aylık dönemde, 2 
hastada (%0.8) ise 12. ay içerisinde ölüm gerçekleşti.
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Yeni koroner olay gelişen ve gelişmeyen hastalarda klinik 
ve biyokimyasal özellikler
Yeni koroner olay gelişen ve gelişmeyen hastalar arasında 

klinik özellikler bakımından cinsiyet, hipertansiyon öyküsü ve 
diyabet öyküsü dışında anlamlı farklılık mevcut değildi (Tablo 1). 
İlaç kullanım öyküsü, fizik muayene bulguları, hastanede yapılan 
medikal tedavi, TIMI risk sınıfları ve elektrokardiyogramdaki 
ST-T değişiklikleri her iki grup arasında benzerdi. Anjiyografik 

olarak tutulan damar sayısı ve miyokard hasar belirteçleri ile 
YKO arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki yoktu. Çalışmada 
PKG, KABG ve tıbbi tedavi uygulanan hastalarda tedavi tipine 
göre YKO gelişimi açısından anlamlı farklılık bulunmadı

Tüm hasta popülâsyonunda, YKO gelişip gelişmemesi ile biyokim-
yasal parametreler arasındaki ilişki incelendiğinde, olay saptanan 
kişilerde hs-CRP ve kreatinin seviyeleri olay gelişmeyen kişilere göre 
istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksekti (Tablo 2). 

Çalışma grubu, NSTEAKS ve STEMİ şeklinde iki alt gruba 
ayrıldığında; YKO gelişen NSTEAKS’li hastalarda hs-CRP seviye-
si 0.72 mg/dl (0.31-1.33) iken, YKO gelişmeyenlerde hs-CRP düze-
yi 0.34 mg/dl (0.19-0.64) olarak bulundu (p=0.0001). Kreatinin 
seviyelerinde ise iki grup arasında istatistiksel anlamlı fark sap-
tanmadı. ST yükselmeli miyokard enfarktüsü grubunda ise, YKO 
gelişenlerde hs-CRP seviyesi 0.96 mg/dl (0.68-1.71) iken, YKO 
gelişmeyenlerde hs-CRP seviyesi 0.66 mg/dl (0.22-0.93) şeklin-
deydi (p=0.02). Kreatinin seviyeleri, YKO gelişen STEMİ’li hasta-
larda YKO gelişmeyenlere göre anlamlı olarak daha yüksekti 
(1.14±0.26 mg/dl’ye karşın 0.94±0.20 mg/dl, p=0.007). 

Yeni koroner olay gelişimini belirleyen risk faktörleri 
Çalışmada YKO gelişimi ile ilişkili olabilecek risk faktörleri tek 

değişkenli ve çok değişkenli lojistik regresyon analizleri incelen-
di. Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde YKO gelişimini 
belirlemedeki en önemli risk faktörleri log hs-CRP ve kreatinin 
şeklindeydi (hs-CRP için OR=4.79, %95 GA=2.10-10.44, p<0.001, 
kreatinin için OR= 2.67, %95 GA=1.29-5.53, p=0.008, Tablo 2). 

Yeni koroner olay gelişimini öngördüren risk belirteçlerinin 
olay gelişimini saptamadaki kestirim değerleri 
Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde YKO gelişimi için 

öngördürücü olarak saptanan hs-CRP ve kreatinin seviyelerinin 
YKO gelişimini belirlemedeki kestirim değerleri ROC eğrisi analizi ile 
araştırıldı. MedCalc istatistik programında ROC eğrisi analizi ile 
otomatik olarak saptanan bu değerler, hs-CRP için 1.1 mg/dl, krea-
tinin için ise 1.14 mg/dl şeklindeydi. ROC eğrisi analizi Şekil 1’de, dot 
diyagramları ise şekil 2’de gösterilmiştir. Yüksek duyarlı C-reaktif 
protein ve kreatinin için eğri altında kalan alan (AUC) değerleri 
sırasıyla 0.68 ve 0.63 şeklindedir (hs-CRP için %95 GA=0.62-0.74, 
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Değişkenler YKO (-) YKO (+) *p
 (n=175) (n=65) 

Yaş, yıl 59±10 61±9 0.1

Erkek/Kadın, n 132/43 40/25 0.03

Hipertansiyon öyküsü, n(%) 102 (58) 50 (77) 0.008

Diyabet öyküsü, n(%) 42 (24) 27 (42) 0.008

Aile öyküsü, n(%) 63 (36) 22 (34) 0.7

Sigara, n(%) 115 (66) 37 (57) 0.2

Daha önce Mİ, n(%) 39 (22) 21 (32) 0.1

Daha önce PKG, n(%) 19 (11) 6 (9) 0.7

Daha önce KABG, n(%) 15 (9) 9 (14) 0.2

AKS SINIFLARI

Kararsız angina pektoris, n(%) 91 (52) 28 (43)

NSTEMİ, n(%) 38 (22) 24 (37) 0.06

STEMİ, n(%) 46 (26) 13 (20) 

EKG VERİLERİ

ST-T değişimi yok, n(%) 29 (17) 7 (11)

İzole T negatifliği, n(%) 33 (19) 18 (28)

ST segment depresyonu, n(%) 18 (10) 7 (11) 0.4

ST depresyonu ve T negatifliği, n(%) 49 (28) 20 (30)

ST elevasyonu, n(%) 46 (26) 13 (20) 

Açlık kan şekeri, mg/dl 119±54 133±72 0.1

Kreatinin, mg/dl 0.97±0.23 1.07±0.27 0.01

Total kolesterol, mg/dl 189±42 190±46 0.8

HDL, mg/dl 36±9 35±9 0.5

LDL, mg/dl 122±39 126±44 0.4

Trigliserid, mg/dl 153±109 148±74 0.6

Total kolesterol/HDL 5.6±1.6 5.8±1.9 0.3

Troponin, ng/ml 6.8±11 5.1±8.5 0.3

hs-CRP, mg/dl  0.40, 0.21-0.79 0.85, 0.38-1.47  <0.001
Veriler ortalama±SS, mediyan (çeyrek değerler arası genişlik), ve oran/yüzde olarak 
sunulmuştur
*Student eşleştirilmemiş t testi, Mann Whitney U testi, X2 (Chi-square) ve Fischer testleri 

AKS – akut koroner sendrom, EKG – elektrokardiyogram, HDL - yüksek yoğunluklu lipo-
protein, hs-CRP – yüksek duyarlı C-reaktif protein, KABG – koroner baypas cerrahisi, 
LDL - düşük yoğunluklu lipoprotein, Mİ – miyokard infarktüsü, NSTEMİ – ST yükselmesiz 
miyokard infarktüsü, PKG – perkütan koroner girişim, STEMİ - ST yükselmeli miyokard 
infarktüsü, YKO - yeni koroner olay 

Tablo 1. Yeni koroner olay gelişen ve gelişmeyen hastaların klinik özellikleri

Şekil 1. Yeni koroner olay gelişimini öngörmede hs-CRP ve kreatinin için 
ROC eğrisi analizi
hs-CRP - yüksek duyarlı C-reaktif protein

Du
ya

rlı
lık

100-özgüllük



p=0.0001, kreatinin için %95 GA=0.55-0.68, p=0.002). Alt grup analiz-
lerinde ise NSTEAKS’li hastalarda hs-CRP’nin YKO gelişimini belir-
lemedeki kestirim değeri 0.9 mg/dl (AUC = 0.68, 95% GA=0.60-0.75, 
p=0.0001) şeklindeyken STEMİ’li hastalarda bu değer 0.43 mg/dl 
olarak belirlendi (AUC=0.71, 95% GA=0.58-0.82, p=0.01).

Farklı hs-CRP değerleri ve yeni koroner olay arasındaki ilişki 
Çalışma grubunda hs-CRP’nin 25, 50 ve 75’inci persantil 

değerleri sırasıyla 0.23, 0.46 ve 0.93 mg/dl şeklindeydi. Hastalar, 
sahip oldukları hs-CRP persantil değerlerine göre <0.23, 0.23-
0.46, 0.46-0.93 ve >0.93 mg/dl şeklinde dörtte bir dilimlere ayrıl-
dıklarında, en yüksek dörtte bir dilimde yer alanlarda YKO gelişi-
minin daha fazla olduğu belirlendi (Şekil 3A, p<0.001). Çalışma 
grubunda 1.1 mg/dl, 1.5 mg/dl ve 2 mg/dl şeklindeki sınır değer-
lerden daha yüksek hs-CRP seviyelerine sahip olan kişilerde 
YKO gelişimi anlamlı olarak daha fazla bulundu (Tablo 3). Diğer 

çalışmalarda saptanmış riskli kestirim değerleri ve çalışma gru-
bundaki 75. persentil değeri ile karşılaştırıldığında, hs-CRP için 
ROC eğrisi analizinde elde edilen 1.1 mg/dl şeklindeki kestirim 
değerinin YKO gelişimini saptamada en uygun pozitif ve negatif 
öngördürücü değere sahip olduğu belirlendi (Tablo 3). 

Yüksek duyarlı CRP ve uzun dönem prognoz
Çalışma popülasyonunda hs-CRP persantil değerlerine göre 

sağkalım analizi incelendiğinde en yüksek dörtte bir dilimde yer 
alan kişilerde olaysız sağkalımın anlamlı ölçüde düşük olduğu 
saptandı (Şekil 3B). Hastalar hs-CRP kestirim değerine göre 
gruplandırıldığında hs-CRP seviyesi 1.1 mg/dl’nin üzerinde olan 
kişilerde sağkalımın istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük 
olduğu izlendi (Şekil 4A). Kaplan-Meier analizi kreatinin seviye-
lerine göre tekrarlandığında, kreatinin seviyesi 1.14 mg/dl’nin 
üzerinde olan kişilerde olaysız sağkalımın yine istatistiksel ola-
rak anlamlı düzeyde düşük olduğu belirlendi (Şekil 4B). Çok 
değişkenli Cox regresyon analizinde (Tablo 4), olaysız sağkalım 
ve uzun dönem prognozun bağımsız belirleyicileri, log (hs-CRP) 
ve kreatinin şeklindeydi (hs-CRP için RR=3.44, %95 GA=1.91-6.21, 
p<0.001, kreatinin için RR=1.57, %95 GA=1.21-2.03, p=0.01)

Tartışma

Bu çalışmada, AKS’li bir olgu grubunda, başvuru anında 
ölçülen hs-CRP seviyeleri ve YKO gelişimi ile anlamlı ilişki tespit 
edilmiştir. Çalışma populasyonunda hs-CRP’nin YKO gelişimini 
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Değişkenler
 Tek Değişkenli                              Değişkenler                                              Çok Değişkenli

 OR (%95GA) p  OR (%95GA) p

Cinsiyet 0.52 (0.28-0.95) 0.04 Cinsiyet 0.58 (0.28-1.21) 0.14

Hipertansiyon öyküsü 2.38 (1.24-4.57) 0.009 Hipertansiyon öyküsü 1.62 (0.78-3.38) 0.19

Diyabet öyküsü 2.86 (1.55-5.26) 0.001 Diyabet öyküsü 1.48 (0.73-2.97) 0.26

Kreatinin 2.67 (1.40-5.11) 0.003 Kreatinin 2.67 (1.29-5.53) 0.008

‡log (hs-CRP) 5.25 (2.46-11.17) <0.001 ‡log (hs-CRP) 4.79 (2.10-10.44) <0.001

hs-CRP – yüksek duyarlı C-reaktif protein

Tablo 2. Tek değişkenli ve çok değişkenli binary lojistik regresyon analizleri

Tüm Hastalar
(n=240)

 hs-CRP, mg/dl Hasta sayısı YKO, n, (%) p **sens ¶spes ††ppd ‡‡npd

 >0.3† 161 55 (34) <0.001 84 39 34 87

 >0.93‡ 60 28 (46) <0.001 43 81 46 79

 >1† 51 27 (53) <0.001 42 86 52 79

 >1.1* 48 27 (56) <0.001 41 88 56 80

 >1.5† 24 13 (54) 0.002 20 93 54 75

 >2† 12 9 (75) <0.001 13 98 75 75

*Çalışma popülasyonunda hs-CRP’nin ROC eğrisi analizi ile elde edilmiş kestirim değeri, †hs-CRP için diğer çalışmalarda elde edilen riskli kestirim değerlerinden biri, ‡Çalışma popülas-
yonunda hs-CRP’nin 75’inci persantil değeri, **sens=duyarlılık, ¶spes=özgüllük, ††ppd=pozitif prediktif değer, ‡‡npd=negatif prediktif değer
hs-CRP – yüksek duyarlı C-reaktif protein, YKO - yeni koroner olay

Tablo 3. Yüksek duyarlı C reaktif proteinin farklı kestirim değerlerinin yeni koroner olay gelişimini belirlemedeki etkinliği

Şekil 2. Yeni koroner olay gelişimini öngörmede hs-CRP ve kreatinin için 
dot diyagramları



öngördüren kestirim değeri 1.1 mg/dl olarak bulunmuş ve 
hs-CRP>1.1 mg/dl olanlarda olaysız sağkalımın anlamlı ölçüde 
düşük olduğu izlenmiştir. Çok değişkenli Cox regresyon analizin-
de, olaysız sağkalım ve mortaliteyi belirleyen en önemli paramet-
renin hs-CRP olduğu saptanmıştır. 

Akut koroner sendromlu hastalarda hs-CRP’nin kısa ve uzun 
dönem prognozu belirlemede oldukça etkin ve kullanışlı bir belir-
teç olduğu birçok çalışmada gösterilmiştir (21-34). Amerikan 
Kalp Cemiyeti (AHA) ve Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezleri 
(CDC) üst komitesi 2003 yılında bir bildiri yayınlamış ve AKS’li 
hastalarda prognozu belirlemede hs-CRP ölçümü için sınıf IIA 
şeklinde öneride bulunmuştur (12). Bu öneriye rağmen, özellikle 
ölçümün ne zaman yapılacağı, prognozu belirlemede hangi 
değerlerin dikkate alınacağı ve anti-inflamatuvar tedavi konu-
sundaki belirsizlikler, gerek tanı ve tedaviye yönelik kılavuzlarda, 
gerekse günlük pratikte hs-CRP’nin risk belirteci olarak kullanı-

mını göreceli olarak sınırlamıştır. Bir diğer kısıtlama da, 
NSTEAKS’li hastalara kıyasla STEMİ tanısı konulan hastaların 
incelendiği çalışma ve hasta sayısındaki göreceli azlık nedeniyle 
ortaya çıkan belirsizliktir (34). Bu çalışmada hem NSTEAKS, hem 
de STEMİ tanısı konulan hastalarda hs-CRP ve prognoz arasın-
daki ilişki bir arada incelenmiş ve gerek STEMİ’li hastalarda 
gerekse NSTAKS tanısı alan kişilerde hs-CRP ve YKO gelişimi 
arasında anlamlı düzeyde ilişki tespit edilmiştir. 

Bugüne kadar yapılan çalışmalarda, hs-CRP’nin 0.3 mg/dl, 0.5 
mg/dl, 1.0 mg/dl, 1.5 mg/dl ve 2 mg/dl şeklindeki kestirim değer-
lerinin uzun dönem prognozu öngördürebileceği ileri sürülmüş-
tür (Tablo 5) (21-34). Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) ve Hastalık 
Kontrol ve Önleme Merkezleri (CDC) üst komitesi, AKS’li hasta-
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Şekil 4. hs-C-reaktif protein (A) ve kreatinin (B) kestirim değerlerine göre 
sağkalım eğrileri

B

A

A

Şekil 3. A) hs-C-reaktif protein persantil değerleri ve yeni koroner olay 
gelişimi arasındaki ilişki B) hs-C-reaktif protein persantil değerlerine göre 
sağkalım analizi

B



larda gelecekteki vasküler olay riskini öngördürmede hs-CRP 
için olası en iyi sınır değerini 1 mg/dl olarak belirtmiş, ancak bu 
değer resmi bir öneri olarak kesinlik kazanmamıştır (12). İki bin 
yedi yılında yayınlanan Amerikan Ulusal Biyokimya ve 
Laboratuvar Tıbbı kılavuzunda, AKS’li hastalarda hs-CRP’nin 
gelecekteki vasküler olay riskini öngördürmedeki olası en iyi 
sınır değeri 1.5 mg/dl olarak belirlenmiştir. Ancak, aynı kılavuzda 
1 mg/dl şeklindeki kestirim değerinin de prognozu öngördürdüğü 
belirtilerek konunun halen netlik kazanmadığı ve daha fazla sayı-
da çalışmaya ihtiyaç duyulduğunun altı çizilmiştir (35). Ülkemizde 
AKS tanısıyla hastaneye yatırılan kişilerde tek başına hs-CRP’nin 
uzun dönemdeki prognostik etkinliğini değerlendiren bir çalışma 
bildiğimiz kadarıyla yapılmamıştır. Daha önce 2002 ve 2003 yılları 
arasında yapılan bir çalışmada, başvuru anında sitokin seviyele-
ri ile birlikte hs-CRP seviyeleri de ölçülmüş ve hs-CRP ile prog-
noz arasında anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir (28). Yüksek riskli 
NSTEAKS tanısı alan 80 hastanın 6 ay ve 1 yıl süre ile takip edil-
diği bu çalışmada, hs-CRP’nin olay gelişimini öngördüren riskli 
kestirim değerleri 6 aylık takipte 0.6 mg/dl, 1 yıllık takipte ise 1.37 
mg/dl olarak bulunmuştur (28). Daha geniş sayıda ve STEMİ’li 
hastaları da kapsayan bu çalışmada; gerek tüm hasta 

popülâsyonunda gerekse NSTEAKS ve STEMİ şeklindeki alt 
gruplarda, başvuru anında ölçülen hs-CRP seviyeleri ile 1 yıllık 
takip süresince YKO gelişimi arasında anlamlı ilişki tespit edildi. 
Bu sonuç, hs-CRP’nin AKS’li hastalarda uzun dönemdeki prog-
nostik etkinliğini gösteren diğer çalışmaları destekler niteliktey-
di. Ancak diğer çalışmalardan farklı olarak çalışmamızda, 
hs-CRP’nin farklı kestirim değerlerinin YKO gelişimini öngördür-
medeki etkinlikleri karşılaştırıldı. Akut koroner sendromlu hasta-
larda aynı popülâsyonda farklı hs-CRP kestirim değerlerinin 
prognostik etkinliğini karşılaştıran çalışma sayısı kısıtlıdır. Scirica 
ve ark. tarafından 3225 AKS’li hasta üzerinde yapılan çalışmada, 
hs-CRP persantil değerleri ile literatürde diğer çalışmalardan 
elde edilen kestirim değerlerinin mortalite ile ilişkisi araştırılmış-
tır. Yüksek duyarlı CRP’nin 0.3, 1.0 ve 1.5 mg/dl şeklindeki kestirim 
değerlerinin karşılaştırıldığı bu çalışmada, NSTEMİ tanısı alan 
hastalarda her üç değerin üzerindeki, STEMİ grubunda ise 1.0 ve 
1.5 mg/dl’nin üzerindeki seviyeler ile mortalite arasında ilişki 
tespit edilmiştir. Ancak çalışma, plasebo ile oral glikoprotein IIb/
IIa reseptör inhibitörü olan orbofiban’ın karşılaştırıldığı ve orbo-
fiban gruplarından birinde artmış mortalite nedeniyle erken 
sonlandırılan heterojen bir popülâsyonda yapılmış bir çalışmadır 
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Değişkenler
 Tek Değişkenli  Değişkenler Çok Değişkenli

 RR (%95GA) p  RR (%95GA) p

Hipertansiyon öyküsü 2.11(1.18-3.76) 0.01 Hipertansiyon öyküsü 1.65 (0.90-3.01) 0.1

Diyabet öyküsü 1.94 (1.19-3.19) 0.008 Diyabet öyküsü 1.52 (0.91-2.54) 0.1

Kreatinin 2.67 (1.40-5.11) 0.003 Kreatinin 1.57 (1.21-2.03) 0.01

‡log (hs-CRP) 5.25 (2.46-11.17) <0.001 ‡log (hs-CRP) 3.44 (1.91-6.21) <0.001

hs-CRP – yüksek duyarlı C-reaktif protein

Tablo 4. Tek değişkenli ve çok değişkenli Cox regresyon analizleri

Çalışma Hasta AKS Sınıfı hs-CRP Sonlanım Takip Süresi
(yazar, yıl) Sayısı  Kestirim Değeri (mg/dl) Noktası  

Biasucci, 199921 53 NSTEAKS >0.3 Ölüm/MI/RI 1 yıl

Lindahl, 200022 917 NSTEAKS >1.0 Ölüm 3 yıl

Versaci, 200223 62 NSTEAKS >0.5 Ölüm/MI/RI 1 yıl

Mueller, 200224 1042 NSTEAKS >1.0 Ölüm 20 ay

Zebrack, 200225 442 NSTEAKS >1.1 Ölüm/MI 3 yıl

James, 200326 7108 NSTEAKS >1.0 Ölüm 1 yıl

Sanchez, 200427 83 NSTEAKS >0.5 Ölüm 22 ay

Kılıç, 200628 80 NSTEAKS 0.6, 1.37 Ölüm/MI/RI 6 ay, 1 yıl

Anzai, 199729 220 STEMİ >2.0 Ölüm 1 yıl

Tommasi, 199730 64 STEMİ >2.5 Ölüm/MI/Angina 1 yıl

Nikfardjam, 200431 729 STEMİ Persantil değerleri Ölüm 3 yıl

Morrow, 200632 3813 STEMİ+NSTEAKS >0.3 Ölüm 2 yıl

Zairis, 200733 934 STEMİ+NSTEAKS Persantil değerleri Ölüm 5 yıl

Scirica, 200734 10288 STEMİ+NSTEAKS 0.3, 1.0, 1.5 Ölüm 10 ay

AKS – akut koroner sendrom, hs-CRP – yüksek duyarlı C-reaktif protein, Mİ – miyokard infarktüsü, NSTEAKS – ST yükselmesiz akut koroner sendromu, STEMİ - ST yükselmeli miyokard 
infarktüsü, RI - tekrarlayan miyokard infarktüsü

Tablo 5. Akut koroner sendrom’lu hastalarda hs-CRP’nin uzun dönem prognoz’la ilişkisini araştıran çalışmalar



(34). Çalışmamızda ise diğer çalışmalarda elde edilen ve kesinlik 
kazanmasa da bazı kılavuzlarda önerilen riskli değerler ile çalış-
ma popülâsyonundaki hs-CRP persantil değerleri ve ROC eğrisi 
analizinden elde edilen kestirim değeri ile YKO gelişimi arasında-
ki ilişki araştırılmıştır. Tablo 3 incelendiğinde, 1, 1.1, 1.5 ve 2 mg/
dl’nin üzerinde hs-CRP seviyesine sahip kişilerde YKO gelişimi-
nin daha fazla olduğu izlenmektedir. Diğer çalışmalardan farklı 
olarak kılavuzlarda önerilen standart tedavi yaklaşımları haricin-
de çalışmamızda herhangi bir ek medikasyon veya plasebo 
tedavisi kullanılmamıştır. Bu nedenle daha homojen bir 
popülâsyonda yapılmış, göreceli olarak günlük hayattaki olguları 
daha fazla yansıtacağı düşünülebilecek bir çalışma olması ve 
yalnızca persantil değerleri değil ROC eğrisi analizi kullanılması 
araştırmamızın diğer farklı özellikleridir.

Akut iskemik olayın başlangıcında ve iyileşme süresinde 
hs-CRP seviyelerinde değişim olabileceği, ilk günlerde hs-CRP 
seviyelerinin daha yüksek olduğu, haftalar içerisinde ise giderek 
düştüğü gösterilmiştir. Bu nedenle AKS’li hastalarda artmış 
hs-CRP tanımı için ölçümün zamanlaması önemlidir (35). Özellikle 
akut miyokard enfarktüsünü takiben ilk 6 saat içerinde yapılan 
ölçümlerin nekroz derecesinden etkilenmeksizin hastanın kronik 
inflamatuvar sürecini yansıttığı belirtilmektedir (36, 37). Başvuru 
anında ölçülen hs-CRP ölçümleri ve hastalar taburcu edilirken 
yapılan ölçümlerin prognozu belirlemedeki etkinliklerinin karşı-
laştırıldığı çok az sayıda çalışma mevcuttur (21, 38, 39). Bazı 
çalışmalarda çıkış hs-CRP değerlerinin prognozu belirlemede 
daha etkin olduğu ileri sürülse de yakın zamanda yapılan çalış-
malarda çıkış hs-CRP değerlerinin diğer klinik parametrelere ve 
başvuru anında ölçülen hs-CRP değerlerine üstünlük sağlamadı-
ğı belirtilmiştir (21, 38, 39). Akut koroner sendrom tanısı alan 
hastalarda aspirin, klopidogrel ve statin gibi anti-inflamatuvar 
özelliği olduğu belirtilen ilaçların kullanımı da çıkışta ölçülen 
hs-CRP değerlerinin prognostik etkinliğini değiştirebilir (40, 41, 
42). Bu nedenle konu ile ilgili daha fazla sayıda çalışmaya ihtiyaç 
vardır. Çalışmamızda, özellikle STEMİ grubunda göğüs ağrısı 
başlangıcının ilk 6 saatinde başvuran hastalar çalışmaya dâhil 
edildiği için mevcut ölçümlerin öncelikli olarak hastaların bazal 
inflamatuvar seviyesini yansıttığı inancındayız. 

Çalışmamızda, çok değişkenli regresyon analizinde YKO geli-
şimini belirleyen en önemli prediktörlerden biri hs-CRP, diğeri ise 
GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) skorlaması 
başta olmak üzere mevcut risk sınıflama modellerinin içerisine 
girmekte olan kreatinin şeklindeydi (43, 44). Çalışma popülasyo-
nunda kreatinin seviyeleri 1.5 mg/dl’nin üzerindeki hastalar 
çalışmadan dışlanmış olsa bile, bu belirtecin riski belirlemede 
oldukça kullanışlı olduğunu saptamamız diğer çalışmalar ile 
uyumlu olarak hafif dereceli bile olsa renal disfonksiyonun riski 
belirlemedeki önemini işaret etmekteydi (45, 46). Lojistik regres-
yon analizinde, belirtilen sınır değerlerden sonra hs-CRP seviye-
lerindeki her ünite artışın olay gelişiminde 4.8 kat, kreatinin 
seviyelerinde ise; her birim artışın olay gelişiminde 2.8 kat artışla 
ilişkili olduğunu saptamamız her iki belirtecin mevcut risk model-

leri arasında yer alması gerektiğini bir kez daha destekler nitelik-
teydi. Lojistik regresyon analizinde artan olay riskini işaret eden 
her iki parametre, Cox regresyon analizinde de olaysız sağkalı-
mın ve uzun dönem prognozun bağımsız belirleyicileri olarak 
bulundu. Bu bulgular, AKS’li hastalarda inflamasyon ve hafif 
dereceli bile olsa renal disfonksiyonun mutlaka dikkate alınması 
gerektiğini ve bu hastaların ölüm veya olay riski açısından yakın 
takibinin ve gelecekteki anti-inflamatuvar veya renal koruyucu 
tedavi yöntemlerinin prognozu olumlu yönde etkileyebileceğini 
düşündürdü. 

Çalışmanın sınırlayıcıları
Çalışmamız tek merkezli bir çalışmadır ve olgu sayımız nispe-

ten azdır. Hastaların şikâyetlerinin başlangıcı dikkatle kayıt edil-
mesine ve özellikle STEMİ grubunda göğüs ağrısı başlangıcının 
ilk 6 saatinde başvuran hastalar çalışmaya dâhil edilmesine 
rağmen, diğer çalışmalarda olduğu gibi ağrı başlangıcından kan 
örneklerinin alınmasına kadar geçen sürede rölatif de olsa bir 
gecikme olmuş olabilir. Bu nedenle miyokard nekrozunun hs-CRP 
seviyeleri üzerindeki etkisinin tamamen ortadan kaldırıldığını 
iddia etmek olanaksızdır. Ayrıca, serum ve plazmanın ayrıştırıl-
ması, alınan örneklerin saklanması ve sonuçların elde edilmesi-
ne kadar geçen süre gibi konu ile ilgili diğer tüm çalışmalarda 
mevcut olan teknik güçlükler çalışmanın en önemli sınırlayıcı 
öğelerini oluşturmaktadır.

Sonuç

Bu çalışmada, AKS’li olgularda başvuru anında ölçülen 
hs-CRP seviyelerinin uzun dönemli prognozu öngördüren olduk-
ça önemli bir belirteç olduğu saptanmış ve hs-CRP’nin olay geli-
şimini belirlemedeki riskli kestirim değeri 1.1 mg/dl olarak bulun-
muştur. Akut koroner sendromlu bir olgu grubunda hs-CRP’nin 
uzun dönem mortalite ve olay gelişimi ile ilişkisini inceleyen ve 
hs-CRP’nin farklı kestirim değerlerinin prognostik etkinliğinin 
karşılaştırıldığı, ülkemize ait ilk çalışma olması nedeniyle sonuç-
larımız önem taşımaktadır. Ancak, gerek genel popülâsyon, 
gerekse AKS hastalarında hs-CRP’nin YKO gelişimini belirleyen 
en riskli kestirim değeri için halen görüş birliği ve büyük çaplı 
çalışmalara ihtiyaç mevcuttur. Ülkemizde konu ile ilgili yapılacak 
çok merkezli bir çalışma literatüre ciddi katkı sağlayabilir. 
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