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ÖZET

Amaç:  C-reaktif protein düzeylerinin, koroner arter hastal›¤› olanlarda uzun süreli risk de¤erlendirmesinde
ve prognozun belirlenmesinde önemli olabildi¤i bilinmektedir Koroner arter hastal›¤› varl›¤› ile CRP

düzeyi aras›nda iliflki bulunmufltur oysa koroner arter hastal›¤› ciddiyeti ile CRP düzeyi aras›nda iliflki

ise tart›flmal›d›r. Bu çal›flmada, 20.05.2008 ile 26.12.2008 tarihleri aras›nda ‹zmir Atatürk E¤itim ve
Araflt›rma Hastanesi Acil Servis Ünitesine baflvuran, diyabeti olmayan, elektif anjiyografi yap›lan 79

hastada damar t›kan›kl›¤›n›n derecesi ile serum CRP düzeyleri aras›ndaki iliflkinin incelenmesi

amaçlanm›flt›r.

Gereç ve Yöntem:  Koroner arter lezyonlar› 0 ila 4 aras›nda derecelendirildi. Grup 0= normal, grup 1= bir

damarda %70’den fazla t›kanmas› olan, grup 2= iki damarda %70’den fazla t›kanmas› olan, grup 3= üç

damarda %70’den fazla t›kanmas› olan hastalar olarak s›n›fland›r›ld›. 8-10 saat açl›ktan sonra al›nan
kanda CRP düzeyleri, konvansiyonel olarak immünotürbidimetrik yöntemle; açl›k kan flekeri, total

kolesterol, trigliserid, yüksek yo¤unluklu kolesterol, düflük yo¤unluklu kolesterol düzeyleri fotometrik

yöntemle ölçüldü.

Bulgular:  Serum C-reaktif protein düzeyleri; grup 0 ile k›yasland›¤›nda grup 2 de istatistiksel olarak
daha yüksek, grup 1 ile k›yasland›¤›nda grup 2 ve grup 3’te istatistiksel olarak daha yüksek bulundu

(p<0.001). Serum lipit düzeylerine bak›ld›¤›nda sadece yüksek yo¤unluklu kolesterol düzeyi, grup 0 ile

k›yasland›¤›nda grup 2 de istatistiksel olarak daha düflük bulundu (p<0.024). Serum C-reaktif protein
düzeyleri ile β-bloker kullan›m› aras›nda istatistiksel olarak negatif yönde korelasyon bulundu (r= -0.244;

p<0.05). Hasta  damar  say›s›  ile  HDL-kol  aras›nda negatif yönde (r= -0.286; p=0.011), β-bloker kullan›m›

ile negatif yönde (r= -0.237; p<0.05) yafl ile pozitif yönde (r= 0.358; p<0.01) korelasyon bulundu

Sonuç:  Diyabeti olmayan koroner arter hastal›¤› grubunda; yükselmifl serum C-reaktif protein düzeyleri,

t›kan›kl›¤›n derecesini göstermede anlaml› olabilir.

Ana htar Sözcükler:  Koroner arter hastal›¤›, diabetes mellitus, CRP, yüksek yo¤unluklu kolesterol,

düflük yo¤unluklu kolesterol
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ABSTRACT

Objective:  Levels of C-reactive protein might be important, in coronary artery disease regarding
long-term risk assessment and prognosis. It has been showed that coronary artery disease is
associated with high levels of C-reactive protein whereas the relationship between severity of the
disease and levels of C-reactive protein remains controversial. In this study 79 non-diabetic patients,
who were admitted between 20.05.2008 - 26.12.2008 to ‹zmir Atatürk Training and Research
Hospital Emergency Service for elective coronary angiography are included. The aim was to examine
the relationship between severity of coronary artery disease and levels of C-reactive protein

Material and Methods:  Lesions of coronary arteries were graded visually from 0 to 4: Group 0=
normal, group 1 = >%70’stenosis in one vessel, group 2 = >%70’stenosis in two vessels, group 3 =
%70’stenosis in three vessels. After a fasting period of 8-10 hours, blood samples were taken and
serum levels of C-reactive protein determined by immunoturbidimetric methods. Blood glucose, total
cholesterol, triglyceride, high density lipoprotein cholesterol, low density lipoprotein cholesterol levels
were measured by photometric methods.

Results: Serum C-reactive protein levels; were significantly higher in group 2 compared to group 0,
were significantly higher in group 2 and group 3 -compared to group 1 (p<0.001). Only high density
cholesterol levels were significantly lower in group 2 compared to group 0 (p<0.024). Negative
correlation was found to be existing between serum C-reactive protein levels and use of -blocker
(r=-0.244; p<0.05) The number of damaged vessels were correlated negatively with high density
cholesterol (r= -0.286; p=0.011) levels and -blocker use (r=-0.237; p<0.05) and positively with age
(r=0.358; p<0.01) respectively.

Conclusion:  In non diabetic coronary artery disease group, the increase serum levels of C-reactive
protein may be beneficial in showing the degree of stuffiness.

Key Words:  Coronary artery disease, diabetes mellitus, CRP, LDL-cholesterol, HDL- cholesterol

Yi¤itbafl› T. ve ark.

CRP düzeylerinin KAH olanlarda uzun süreli

risk de¤erlendirmesinde (8) ve prognozun

belirlenmesinde önemli olabildi¤i bilinmek-

tedir (3,9). 

Baz› çal›flmalarda KAH varl›¤› ile CRP düzeyi

aras›nda iliflki bulunmufl ancak ciddiyeti ile

iliflki saptanmam›flt›r (5,10,11) di¤er çal›flma-

larda ise CRP düzeyinin koroner ateroskle-

roz varl›¤› ve ciddiyeti ile iliflkili oldu¤u gös-

terilmifltir (4,6,9). 

DM (diabetes mellitus) KAH’n›n progresyo-

nunda anlaml› bir belirleyicidir (11). Bu

nedenle biz çal›flmam›zda DM’dan ba¤›ms›z

olarak KAH ’ nda damar t›kan›kl›k derecesi

ile CRP düzeyleri aras›ndaki iliflkiye aç›kl›k

getirmeyi amaçlad›k.

GEREÇ VE YÖNTEM

Olgu Grubu

Bu çal›fl mada, 20.05.2008 ile 26.12.2008

tarihleri aras›nda ‹zmir Atatürk E¤itim ve

Araflt›rma Hastanesi Acil Servis Ünitesine bafl-

vuran, diyab eti olmayan elektif anjiyografi yap›-

lan 26-82 yafl aral›¤›nda 79 eriflkin (21 kad›n  

G‹R‹fi

Kardiyovasküler hastal›klar (KVH) multifak-

toriyel etiyolojiye sahiptirler. Yükselmifl serum

kolesterol düzeyleri, artm›fl kan bas›nc› (HT),

yafl, cinsiyet, sigara ve diyabet (1) gibi gele-

neksel risk faktörleri KVH riskini belirlemede

kullan›lm›flt›r. Aterosklerozda inflamasyonun

rolünün anlafl›lmas› ile KAH’n›n (koroner

arter hastal›¤›) ciddiyetinin belirlenmesinde

C-reaktif protein (CRP) ile birlikte fibrinojen,

interlökinler, tümör nekroz faktörü gibi çeflitli

inflamasyon belirteçleri de kullan›lmaya

bafllanm›flt›r (2-6).

CRP; infeksiyon ya da inflamasyon belirteci

olmas›n›n yan› s›ra, proaterojenik olarak bili-

nen majör bir akut faz reaktan›d›r. Endo-

telyal aterosklerotik lezyonlarda saptanmas›

da aterosklerozdaki etkinli¤ini desteklemek-

tedir (2). CRP’nin endotel hücrelerini uyara-

rak, adezyon kuvvet moleküllerinin, selek-

tinlerin ve monosit kemotaktik protein-1’in

ekspresyonunu artt›rd›¤› ayr›ca endotelial

nitrik oksid sentezini bask›lad›¤› ve NO sen-

taz mRNA’s›n› destabilize etti¤i bildirilmek-

tedir (7).
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Tablo 1.  Anjiografi sonuçlar›na göre s›n›fland›r›lm›fl hastalarda demografik veriler ve biyokimyasal parametreler (n=79).

Gruplar Yafl Cins CRP AKfi KOL HDL-K LDL-K TG β-bloker Sigara HT

Ort.±SD % Ort.±SD Ort.±SD Ort.±SD Ort.±SD Ort.±SD Ort.±SD kullan›m› kullan›m› %

%95 CI %95 CI %95 CI %95 CI %95 CI %95 CI %95 CI % %

(mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl)

0 54.6±11.6 E:%61 0.67±0.24 100±21 200±44 49±9 125±38 133±78 %26 %58 %45

(n=31) 50.3-58.9 K:%39 0.58-0.77 92-108 183-217 45-52 110-139 103-162

1 56.2±10.8 E:%70 0.59±0.1 90±9 190±36 43±9 122±31 126±64 %40 %65 %55

(n=20) 50.8-61.5 K:%30 0.52-0.65 86-95 172-208 38-42 106-138 95-158

2 55.06±7.6 E:%93 1.01±0.6 99±19 206±54 40±6 133±46 164±64 %71 %64 %64

(n=14) 50.1-59.9 K:%7 0.73-1.39 87-111 171-240 36-44 103-162 124-205

3 70.2±6.8 E:%79 0.95±0.5 117±56 200±63 44±11 130±52 136±59 %43 %27 %71

(n=14) 66.3-74.2 K:%21 0.62-1.27 84-149 164-237 37-50 99-160 102-170

Kruskal Wallis (P) 0.000 0.166 0.001 0.063 0.997 0.024 0.895 0.248 0.041 0.050 0.370

Mann-Whitney U 0&3 0&2 0&3

(P<0.05) 1&3 1&2 - 0&2 - - 0&2 1&3

2&3 1&3 2&3

De¤erler ortalama + SD olarak verilmifltir. Ortalamalar aras›ndaki karfl›laflt›rma parametrik olmayan de¤erler için Kruskal Wallis testi ile

yap›lm›flt›r. Farkl›l›¤› belirleyen gruplar analizi için  Mann-Whitney  U  testi uygulanm›flt›r. ‹statistik anlaml›l›k için p<0.05 seçilmifltir. Grup

0 = normal, grup 1 = bir damarda %70’den fazla t›kanmas› olan, grup 2 = iki damarda %70’den fazla t›kanmas› olan, grup 3 = üç

damarda %70’den fazla t›kanmas› olan hastalar olarak s›n›fland›r›lm›flt›r.

leri oturur pozisyonda 8 mililitrelik vakumlu

jelli tüplere al›nd›. Örnekler 3000 rpm’de

15 dakika santrifüj edilerek serumlar› ayr›ld›

ve çal›flma yap›lana kadar -80°C’de sakland›.

Ölçüm Yöntemi 

CRP düzeyleri konvansiyonel olarak immüno-

türbidimetrik yöntemle (Architect C 8000,

Abbott Diagnostic Systems, Illinois, USA);

açl›k kan flekeri (AKfi), total kolesterol, yüksek

yo¤unluklu kolesterol (HDL-kol), düflük yo¤un-

luklu kolesterol (LDL-kol), trigliserid (TG)

düzeyleri standart kit kullanarak fotometrik

yöntemle (Olympus AU640, Olympus, Japan)

ölçüldü.

‹statistik 

Gruplar›n ortalama de¤erlerinin karfl›laflt›r›l-

mas›nda parametrik olmayan de¤erler için

Kruskal Walls testi yap›lm›flt›r. Farkl›l›¤› belir-

leyen gruplar analizi için Mann-Whitney U

testi uygulanm›flt›r. Tüm grupta hasta damar

say›s›, yafl, cins, β-bloker kullan›m›, HT ve

sigara kullan›m› ile biyokimyasal parametre-

ler aras›ndaki iliflkinin belirlenmesinde Sperman

korelasyon analizi uygulanm›flt›r. ‹statistik-

sel anlaml›l ›k düzeyi olarak p<0.05 kabul

edilmifltir. ‹statistiksel analizler, Windows 

Damar T›kan›kl›k Derecesi ‹le CRP ‹liflkisi

ve 58 erkek) çal›flma grubu olarak kabul

edildi. Farkl› zamanlarda yap›lan 2 açl›k

glukoz ölçümünün ≥126 olmas› veya hasta-

n›n insülin ya da oral hipoglisemik ajan

kullan›m› diyabet kriteri olarak kabul edildi

(Sa¤l›k Bakanl›¤› ‹zmir Atatürk E¤itim ve

Araflt›rma Hastanesi Etik Kurulu 04.06.2009

tarihli oturumu; Karar No: 643).

Örneklerin Toplanmas› 

Acil servis ünitesine gö¤üs a¤r›s› flikâyetiyle

baflvuran hastalara elektif anjiyografi yap›l-

d›. Çal›flmaya kat›lan tüm bireylerle ilgili;

alkol kullan›m›, sigara içimi, ilaç tüketimi,

kronik hastal›k ve aile hikayeleri, geçirilmifl

kardiyovasküler hastal›k hikayeleri al›nd›.

Akut koroner sendromlu hastalar ve kronik

olarak alkol kullanan hastalar çal›flmaya dahil

edilmedi. Koroner arter lezyonlar› 0 ila 4

aras›nda derecelendirildi. Grup 0=normal,

grup 1 = bir damarda %70’den fazla t›kan-

mas› olan, grup 2 = iki damarda %70’den

fazla t›kanmas› olan, grup 3 = üç damarda

%70’den fazla t›kanmas› olan hastalar olarak

s›n›fland›r›ld› (12). Seçilmifl referans birey-

lerden, kan örnekleri anjiyografi yap›lmadan

önce sabah saat 08.00-10.00 aras›, 8-12

saatlik açl›ktan sonra topland›. Kan örnek-
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Tablo 2.  Tüm grupta hasta damar say›s›, yafl, cins ve β-bloker kullan›m› ile biyokimyasal parametrelerin korelasyonu (n=79).

Biyokimyasal Hasta Yafl Cins β-bloker HT Sigara
Parametreler Damar Say›s› kullan›m› kullan›m›
(mg/dl)        

CRP r= 0.143 r= 0.404 r= -0.004 r= -0.244 r= 0.023 r= -0.076
p= 0.000 p= 0.032

Total Kolesterol r= 0.014 r= 0.131 r= -0.184 r= -0.128 r= -0.053 r= 0.168

TG r= 0.139 r= -0.099 r= -0.090 r= -0.229 r= -0.038 r= 0.273
p= 0.042 p=0.015

HDL-K r= -0.286 r= 0.084 r= 0.071 r= 0.218 r= -0.135 r= -0.116
p= 0.011

LDL-K r= 0.087 r= 0.199 r= -0.239 r= -0.156 r= 0.010 r= 0.127
p= 0.035

Glukoz r= 0.103 r= 0.055 r= -0.042 r= 0.131 r= 0.098 r= -0.039

Korelasyon analizi için Spearman korelasyon testi uyguland›. ‹statistiksel anlaml›l›k için p<0.05 (iki yönlü) seçildi.

program›nda SPSS 11.0 ile gerçeklefltiril-

mifltir (SPSS Inc, Chicago, IL, USA).

BULGULAR

Serum CRP düzeyleri; grup 0 ile k›yaslan-

d›¤›nda grup 2 de istatistiksel olarak daha

yüksek, grup 1 ile k›yasland›¤›nda grup 2 ve

grup 3’te istatistiksel olarak daha yüksek

bulundu (p<0.001). Serum HDL-kol düzeyi,

grup 0 ile k›yasland›¤›nda grup 2 de istatis-

tiksel olarak daha düflük (p<0.024) β-bloker

kullan›m› anlaml› olarak yüksek bulundu

(p<0.041). Serum total kolesterol, LDL-kol

ve TG düzeyleri ile damar t›kan›kl›k dere-

cesi aras›nda istatistiksel olarak anlaml› bir

farkl›l›k gözlenmedi (Tablo 1). Serum CRP

düzeyleri ile β-bloker kullan›m› aras›nda

istatistiksel olarak negatif yönde (r=-0.244;

p<0.05) yafl ile pozitif yönde (r=0.404;

p<0.001) korelasyon bulundu. Serum TG

düzeyleri ile β-bloker kullan›m› aras›nda

istatistiksel olarak negatif yönde (r=-0.229;

p<0.05), sigara ile pozitif yönde (r=0.273;

p<0.05), korelasyon bulundu. Hasta damar

say›s›  ile  HDL-kol  aras›nda  negatif  yönde

(r= -0.286; p=0.011), β-bloker kullan›m› ile

negatif yönde (r=-0.237; p<0.05) yafl ile pozi-

tif yönde (r=0.358; p<0.01) korelasyon bulun-

du (Tablo 2).

TARTIfiMA

CRP nekrotik ve apoptotik doku hücrelerinin

temizlenmesini sa¤layarak, hasarl› dokunun

ifllev ve yap›s›n› n onar›m›na katk› sa¤lamak-

tad›r. Ancak ba¤›fl›kl›¤›n di¤er elemanlar›

gibi faydal› etkilerinin yan› s›ra zararl› etki-

leri de vard›r. Bundan dolay› son zamanlar-

da aterogenez ve KAH’lar›nda doku hasar›

ile s›kça iliflkilendirilmektedir (7). CRP vaskü-

ler olaylar›n güçlü ve ba¤›ms›z prediktörü

olmakla birlikte ayn› zamanda bir inflamas-

yon belirtecidir (13). DM inflamatuar süreçle

iliflkilidir ve DM varl›¤›n›n KAH ciddiyetini art-

t›r›c› yönde etkili oldu¤unu önceki çal›flma-

larda dile getirilmifltir (11). Ayr›ca, glisemik

kontrolü sa¤layan ilaçlar›n CRP’yi düflürdü-

¤ü bilinmektedir. Bu nedenle çal›flmam›zda

diyabetin etkilerinden ba¤›ms›z olarak KAH’nda

damar t›kan›kl›k derecesi ile CRP düzeyi

aras›ndaki iliflkiyi araflt›rmak istedik. 

CRP düzeylerinin KAH olanlarda uzun süreli

risk de¤erlendirmesinde (8) önemli oldu¤u

CRP düzeyi yüksek olanlarda (>0.36 mg/dl)

CVD riskinin 2 kat daha fazla oldu¤u ortaya

konmufltur (3). Ancak, KAH’lar›nda damar

t›kan›kl›k derecesi ile CRP düzeyi aras›ndaki

iliflkiye aç›kl›k getirmek üzere yap›lan çal›fl-

malarda tart›flmal› sonuçlar bulunmufltur (3-

6,9,10). 

Çal›flmam›zda; serum CRP düzeyleri; grup 0

ile k›yasland›¤›nda grup 2‘de istatistiksel ola-

rak daha yüksek, grup 1 ile k›yasland›¤›nda

grup 2 ve grup 3’te istatistiksel olarak daha

yüksek bulundu.

Yi¤itbafl› T. ve ark.
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Bizim çal›flmam›zla uyumlu olarak Heinrich

ve ark., 929 erkek hastada yapt›klar› çal›fl-

mada CRP düzeyleri ile koroner, periferal ve

ekstrakranial beyin arterlerindeki ateroskle-

rozun ciddiyeti aras›nda anlaml› bir iliflkili

oldu¤unu söylemifllerdir (4). Li ve arkadafl-

lar› koroner anjiografi sonuçlar›na göre

yapt›klar› s›n›flamada; stabil anjinas› olan

koroner kalp hastalar›nda kontrole göre

yüksek CRP düzeylerini bulurken(9), Lu ve

arkadafllar› çal›flmalar›nda renal fonksiyon

bozuklu¤u olan DM’lu hastalarda yükselmifl

CRP seviyesi ile KAH varl›¤› ve ciddiyeti ara-

s›nda pozitif yönde iliflki oldu¤unu söylemifl-

lerdir (6).

Bizim çal›flmam›zdan farkl› olarak, Liang ve

ark. ile Gostman ve ark., koroner arter has-

tal›¤› ciddiyeti ile serum CRP seviyesi ara-

s›nda iliflki bulamam›fllard›r(5).

Aspirin kullan›m›n›n CRP düzeylerini düflür-

dü¤ü bilinmektedir. Fiziksel egzersizin de

bir çok inflamatuar belirteç konsantrasyo-

nunu düflürmede faydal› oldu¤u önceki çal›fl-

malarla gösterilmifltir (7). Hasta say›s›n›n

nispeten az olmas› çal›flman›n Aspirin kulla-

n›m›n›n ve fiziksel egzersizin göz ard› edil-

mesi çal›flman›n ana k›s›tl›l›klar› olarak belir-

lenmifltir. 

Serum HDL-kol düzeyi, grup 0 ile k›yaslan-

d›¤›nda grup 2 de istatistiksel olarak daha

düflük β-bloker kullan›m› anlaml› olarak

yüksek bulundu Sigara kullan›m› da düflük

HDL-kol düzeylerine neden olmakla birlikte

β-bloker kullan›m›nda görülen rakamsal

farkl›l›k (s›ras›yla %26, %71) düflük HDL-kol

düzeylerine, β-bloker kullan›m›n neden ola-

bilece¤ini düflündürmektedir (14).

CRP düzeyinin kardiyovasküler olaylar› öngör-

mede LDL-kol den daha güçlü bir belirleyici

oldu¤u kabul edilmektedir (15). Liang ve

ark.lar› da KAH derecesine göre gruplar

aras›nda LDL-kol düzeylerinde farkl›l›k bula-

mam›fllard›r (11). Bizim çal›flmam›zda da serum

total kolesterol, LDL-kol ve TG düzeyleri ile 

damar t›kan›kl›k derecesi aras›nda istatis-

tiksel olarak anlaml› bir farkl›l›k gözlenme-

mifltir (Tablo 1).

Hastal›k riskini azaltan faktörlerin CRP’yi de

azaltt›¤› bilinmektedir (2). Bununla uyumlu

olarak serum CRP düzeyleri ile β-bloker

kullan›m› aras›nda istatistiksel olarak negatif

yönde yafl ile pozitif yönde korelasyon bulun-

mufltur.

Beklendi¤i gibi, çal›flmam›zda hasta damar

say›s› ile HDL-kol aras›nda negatif yönde, β-

bloker kullan›m› ile negatif yönde yafl ile

pozitif yönde korelasyon bulundu.

Sonuç olarak; diyabetten ba¤›ms›z olarak,

yükselmifl serum CRP düzeyleri, damar t›ka-

n›kl›k derecesi ile iliflkilidir.

Teflekkür

Bu çal›flmada; karfl›l›ks›z kit deste¤i sa¤la-

d›¤› için Meditera ‹th. ve ‹hr. Ltd. fiirketine

teflekkür ederiz. 
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