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Kardiyovaskiiler Risk Belirlemesi igin
Yeni Bir Gosterge: C-Reaktif Protein

C-REACTIVE PROTEIN: A NEW MARKER TO DETERMINE CARDIOVASCULAR RISK:
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Abstract

Geleneksel kardiyovaskiiler risk faktorii tagimayan hastalarin da
kardiyovaskiiler =~ olaylara ~ maruz = kalmasi, arastirmacilari
kardiyovakiiler riski daha iyi tahmin ettirecek yeni gostergeler aras-
tirmaya itmistir.

C-reaktif protein (CRP) 6l¢limii ¢ok sayida hastayr igeren ca-
lismalarda kardiyovaskiiler risk igin giiclii bir gosterge olarak bulun-
mustur.

Yiiksek duyarli CRP (hs-CRP) 6l¢limleri standardize edilmistir
ve yeni yontemlerle olduk¢a kolay saptanabilir. Primer koruma ¢alig-
malarinda, saglikli kisilerde artmig CRP diizeyleri 2-4 kat artmis
kardiyovaskiiler risk ile iligkili bulunmustur.

Kardiyovaskiiler ~hastabk tanist almis veya perkiitan
transluminal koroner anjiyoplasti (PTCA) yapilan hastalarda CRP
diizeyleri, kisa ve uzun dénem prognozun belirlenmesi bakimindan
faydali olabilir; ayn1 zamanda tekrarlayici kardiyovaskiiler olay riski
olan hastalar1 tanimlamada da kullanilabilir. CRP diizeyleri, statin ve
aspirin gibi tibbi tedavilerden hangi hastalarin fayda goéreceginin
saptanmasinda ve primer/sekonder koruma i¢in tedavi hedeflerinin
belirlenmesinde 6zellikle faydalidir.

Anahtar Kelimeler: C-reaktif protein, kardiyovaskiiler hastaliklar
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The occurrence of cardiovascular events in patients without
conventional cardiovascular risk factors forced the investigators to
search for markers providing more accurate cardiovascular risk pre-
diction.

C-reactive protein (CRP) measurement was found to be a strong
indicator for cardiovascular risk prediction in studies including large
numbers of patients.

High-sensitive CRP (hs-CRP) measurements are standardized
and may be easily performed with new methods. In primary preven-
tion studies, elevated CRP levels were related with two- to four-fold
rises in cardiovascular risk in healthy subjects.

CRP levels may be useful in determining short- or long-term
prognosis in patients with the diagnosis of cardiovascular disease or
undergoing percutaneous transluminal coronary angioplasty (PTCA).
It may be useful in determining the patients with the risk of recurrent
cardiovascular events as well. CRP levels are particularly useful in
predicting which patients will benefit from medical treatment such as
statins and aspirin, and in determining the treatment goals for pri-
mary/secondary prevention.
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islipidemi gibi geleneksel kardiyovaskiiler
risk faktorleri ile kardiyovaskiiler olaylar
arasindaki iligki net olarak ortaya konmus
olmasma ragmen miyokard infarktiisii (MI) geciren
hastalarin yaklasik olarak yarisinda lipid seviyeleri
normal olarak saptannustir.' Prematiir koroner arter
hastalig1 saptanan hastalarin ¢gogunda herhangi bir
risk faktorii tanimlanamamugtir. Bu  durum,
kardiyovaskiiler riski tahmin etmek i¢in kullanilabi-
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lecek yeni belirtecler arastirma ihtiyacini dogurmus-
tur. Yeni ¢aligmalarla beraber inflamasyonun, koro-
ner kalp hastaliginin patofizyolojisinde anahtar rolii
oldugu anlasilmustir.””

CRP, interlokin 6 (IL-6), serum amiloid-A
(SAA) gibi degisik inflamatuar belirtegler
kardiyovaskiiler olaylarin yeni ongoriiciisii olarak
ortaya ¢ikmiglardir.

Standardize edilmis hs-CRP 6l¢iim metotlari-
nin gelistirilmesiyle birlikte kardiyovaskiiler risk
belirlenmesinde CRP 6l¢iimii ile ilgili bilgilerimiz
artmistir.

Popiilasyon tabanli meta-analiz ¢aligmalarin-
da, CRP diizeyleri artmis olanlarda major koroner
olay riskinin 2 kat artti1 gosterilmistir.°®
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inflamasyon ve Kardiyovaskiiler Hastalik
Kardiyovaskiiler hastaliklarda aterosklerotik
lezyonlarm  baslamasinda  ve  ilerlemesinde
inflamasyonun rolii iyi bilinmektedir.

Cocuklarda yagh cizgilenme, daha sonra
makrofaj ve lenfosit infiltrasyonu sonucu komp-
leks aterom plag olusmaktadir.” Bu aterom plakla-
rmin yapist MI nedeni ile dlen hastalarin otopsi
ornekleriyle net olarak ortaya konmustur.®

Erken ateroskleroz, damar duvarmin l6kosit
infiltrasyonuyla karakterize olan inflamasyonla
baglar. Aterosklerotik hastaligin baslamasi ve iler-
lemesi dolasimdaki 16kositlerin transendotelyal
migrasyonu ve adezyonuna bagli gibi gériinmekte-
dir.’ Bu olay, hiicresel adezyon melekiilleri aracili-
giyla olmaktadir." Monositler dokuda
makrofajlara doniisiir; daha sonra lipid birikimi ile
kopiik hiicrelerine doniisiirler ve boylece yagh
cizgilenme baglar.

Daha sonra inflamatuar hiicrelerin ve diiz kas
hiicrelerinin proliferasyonu ile fibroz bir “kapsiiliin
cevreledigi” olgun aterosklerotik plak olusur. Ak-
tive olmus makrofajlar proteolitik enzimleri ile
aterom plagim zayiflatirlar; riiptiire olan aterom
plagi da akut koroner sendromlara neden olur.

CRP
CRP bir akut faz reaktanidir; enfeksiyon ve
doku hasarma yanit olarak, serum CRP diizeyleri
hizli olarak yiikselme gosterir.

CRP ilk olarak 1930’larda pnomokok
pnémonisinin akut fazindaki hastalarda saptan-
mustir. Bakteriyel hiicre duvarinin C-polisakkarit
yapist ile reaksiyona girdigi anlasilmistir. Bu
durumda CRP diizeyi birka¢ glinde hizla yiikselir
ve 1 hafta sonra spesifik antikor cevabi ile norma-
le iner."

CRP, pentraksin protein ailesinin bir {iyesi ola-
rak dogal immiinitede rol oynar ve ve IL-6’ya yanit
olarak hepatositlerde sentez edilir.'' IL-6 ve diger
sitokinlerin kaynagi ise aterosklerotik lezyondaki
inflamatuar hiicreler ve yag dokusudur.'

Son yillarda inflamasyonda dogrudan bir rol
almadig1 disiiniilen CRP’nin direkt olarak pro-
inflamatuar duruma katkis1 olabilecegi gosterilmis-
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tir. CRP’nin monositlerin sitokin ve doku faktori
sentezini arttirdiklar1 ve endotel hiicrelerinden de
intraselliiler adezyon molekiillerinin ekspresyonu-
nu stimiile ettikleri gosterilmistir."> "

Aterosklerotik plaklarda CRP’nin stimiile etti-
gl kompleman proteinlerinin  ve ilgili m-
RNA’larmin arttigi gosterilmistir.'® Bu da CRP’nin
kompleman aktivasyonunu tetikledigini goster-
mektedir.

CRP Ol¢iimleri

CRP diizeyi inflamatuar stimulusa yanit olarak
1000 kat kadar artabilir."” Normal bireylerin go-
gunda CRP<2 mg/L’dir. Standart Olglimlerde
CRP’nin 3-8 mg/L diizeyleri olgiilebilmektedir.
Yeni hs-CRP 6l¢iim metotlarinin gelistirilmesiyle
beraber bu sinirin altindaki degerler de Olgiilebil-
mektedir. hs-CRP’nin toplumdaki dagilimi normal
dagilima uymaz, saga dogru egim gosterir. Bu
yiizden risk gostergesi olabilecek akis diyagramlari
hazirlanmistir.'

Amerikan Kalp Birligi (AHA)’nin CRP ile
kardiyovaskiiler risk simiflamas1 agagidaki gibidir:

hs-CRP<1.0 mg/L = Diisiik risk

hs-CRP= 1-3 mg/L = Orta risk

hs-CRP>3.0 mg/L = Yiiksek risk'’

Iki hafta arayla iki farkli dl¢iim Onerilmekte-
dir.

Ancak birgok faktér CRP diizeyini etkiler.”

CRP diizeyini arttiranlar: CRP diizeyini azaltanlar

a- Artmis egzersiz

a- Enfeksiyon

b- Travma b- Kilo kayb1

¢- Obezite c- Alkol tiiketimi
d- Yas

e- Sigara

f- Diabetes mellitus

g- Kronik inflamasyon

h- Hormon replasman tedavisi (HRT)
1- Obstriiktif uyku apnesi

CRP o6l¢iimlerinde ditirnal degisiklikler tes-
pit edilmemistir.’' Sadece LDL diizeyleri ile
CRP arasinda zayif bir korelasyon saptanmistir.
Bunun nedeni ise dislipidemi ve inflamasyon
ayri ayri, ancak birbirlerini etkileyen durumlar
olmasidir.
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Primer Korumada CRP

CRP’nin belki de en 6nemli klinik kullanimi
saglikli popiilasyonda kardiyovaskiiler risk tesbiti
igin tarama testi olarak kullanilmasidir. “Multiple
Risk Factors Intervention Trial (MRFIT)” ¢alisma-
sinin epidemiyolojik alt grup calismasinda saglikli
poplilasyonda kardiyovaskiiler olaylar ile CRP
diizeyleri arasindaki iliski incelenmistir.”

Doktorlar Uzerinde Yapilan Saghk Cahs-
masi (Physicians Health Study)

Koroner arter hastaligi olmadigi bilinen orta
yas grubu 22071 erkek doktora aspirin ve beta
karoten verilerek yapilmis bir olgu-kontrol ¢alis-
masidir. Ridker ve ark. 8 yil siireyle 543 olgu ve
aym sayida kontrol hastasim takip etmislerdir.> MI
ya da iskemik inme geciren hastalarda CRP diizey-
leri daha yiiksek saptanmistir. Ancak vendz
tromboz ile iliskisi saptanamamistir. CRP diizeyle-
ri en yiiksek olan erkeklerde MI riskinin 3 kat,
inme riskinin ise 2 kat arttig1 saptanmistir. Alt grup
bir ¢caligmada yiiksek CRP diizeyi olan hastalarda
ani kardiyak 6liim riskinin 2.8 kat arttig1 gosteril-
mistir.

Lipid parametreleri kardiyovaskiiler risk igin
iyi aragtirilmis serum belirtegleri oldugu igin baska
bir olgu-kontrol ¢alismas1 yapilmis, CRP diizeyleri
ile kolesterol diizeyleri birlikte ele alinmis ve muh-
temel bir MI igin relatif risk 5.0 olarak saptanmus-
tir. Tek basina CRP i¢in relatif risk 1.5, kolesterol
icin ise 2.3 bulunmustur.

Kadinlar Uzerinde Yapilan Saghk Cahsmasi
(Women’s Health Study)

Bu calismada, aspirin ile vitamin-E kullanan
28263 saglikli post-menapozal kadinda kardiyo-
vaskiiler hastalik ve kanser i¢in primer koruma ca-
lismas1 yapilmis ve benzer sonuglar elde edilmistir.”*

Kardiyovaskiiler olaylarin goriildiigii kadmlar-
da CRP diizeylerinin yiiksek oldugu saptanmustir
(relatif risk 4.4). LDL<130 mg/L olan kadinlar ge-
leneksel olarak diisiik riskli sayilmalarina ragmen,
CRP diizeyi yiiksek ise kardiyovaskiiler olaylar
acisindan yiiksek riskli olarak kabul edilebilirler.

Diger Primer Koruma Calismalar

MRFIT c¢alismasinda, yiiksek CRP diizeyleri
ile artmis kardiyovaskiiler olaylarla iliskili bulun-
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mustur, fakat bu iliski sadece sigara i¢en grupta
anlamli diizeye ulasmustir. Yapilan calismalarin
¢ogunda, saglikli kisilerde artmig CRP diizeyleri 2-
4 kat artmus kardiyovaskiiler olay riski ile iligkili
bulunmustur.

CRP diizeyleri aym1 zamanda artmis peri-
operatif ve postoperatif kardiyovaskiiler olay riski-
ni de gosterir.”’ Revaskiilarizasyon islemi uygu-
lanmis periferik damar hastaligi olan 51 hasta aras-
tirllmig; preoperatif CRP diizeyi yiiksek olan hasta-
larin %65’inin takip eden 24 ay i¢inde MI gegir-
dikleri tespit edilmistir. Goriinen o ki, saglikli bi-
reylerde artmug CRP diizeyleri diger faktorlerden
bagimsiz olarak MI ve inme riskiyle ilgili saglikli
bilgiler vermektedir. Doktorlar ve Kadinlar Uze-
rinde Yapilan Saglik Caligmasi’na gore, artmis hs-
CRP diizeyleri, kardiyovaskiiler olay riskini erkek-
lerde %26 kadinlarda ise %33 arttirmaktadir.

CRP ve Kararh Angina

Koroner arter hastaligi oldugu bilinen hasta-
larda CRP diizeyleri prognoz ve uzun dénem risk
tahmininde faydali olabilir. Kronik kararli anginasi
olan 60 hastalik kiigiik bir olgu-kontrol ¢alismasin-
da kontrol grubu ile karsilastirildiginda CRP dii-
zeyleri 2 kat yiiksek bulunmustur.®® “European
Concerted Action on Thrombosis and Disabilities
(ECAT)” galigmasinda ayaktan koroner anjiyografi
i¢in bagvuran 1221 hasta calismaya alinnustir. ki
yildan uzun siiren takiplerde kardiyovaskiiler bir
olaya maruz kalan 75 hasta karsilastirilmig, CRP
diizeyi yiiksek olan hastalarda riskin 2 kat daha
fazla oldugu saptanmistir. Bu olaylarin 1/3’i CRP
degerleri 3.6 mg/L’den fazla olan hastalarda goz-
lenmistir.”’

CRP ve Kararsiz Angina Pektoris

Cesitli calismalarda kararsiz koroner sendro-
mu olan hastalarda tekrarlayici kardiyak olaylar ile
CRP arasindaki iliskiler arastirilmistir.®® Calisma-
larin  ¢ogunda anlamli sonuglara ulasilmustir.
“Thrombolysis in Myocardial Infarction II-A
(TIMI I-A)” ¢aligmasinda kararsiz angina ve ST-
elevasyonsuz MI nedeniyle kaybedilen hastalarda
CRP diizeylerinin daha yiiksek oldugu saptanmis-
tir.”’ Troponin-T negatif bile olsa yiiksek CRP
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diizeyleri artmisg 14 giinliik mortalite ile iliskili
bulunmustur; artmug CRP diizeyleri troponin-T
pozitif ise en yiiksek mortaliteyi gostermistir. CRP
ve troponin-T Ol¢limii mortalite risk siniflamasi
icin tamamlayici bilgiler verir.

“The Fragmin During Instability In Coronary
Artery Disease (FRISC)” caligmasinda kararsiz
anginali hastalarda diisiik molekiil agirlikli heparin
kullanilmis ve CRP ile troponin diizeyleri kardiyak
Olim i¢in bagimsiz belirte¢ler olarak saptanmis-
tir.* FRISC c¢alismasinda; CRP<2 mg/L ise,
mortalite %5.7; CRP 2-10 mg/L ise mortalite
%7.8; CRP>10 mg/L ise mortalite %16.5 bulun-
mustur. “The Orfofiban in Patients with Unstable
Coronary Syndromes (OPUS-TIMI 16)” ¢alisma-
sinda ST elevasyonsuz akut koroner sendromlu
450 hastaya oral Gpllb/Illa inhibitérii olan
orbofiban Verilmis‘[ir.3 ' CRP, troponin, “Brain
Natriuretic Peptide (BNP)” seviyeleri MI ve kalp
yetersizligi riski i¢in belirte¢ olarak kullanilmustir.
Pozitif belirte¢ sayisina gore siniflama yapildigin-
da her bir belirte¢ yiiksekligi i¢in neredeyse 2 kat
artmig mortalite riski tespit edilmistir. “The Treat
Angina with Aggrastat and Determine Cost of
Therapy with an Invasive or Conservative
Strategy (TACTICS-TIMI 18)” calismasinda 6
aylik takipte 1 serum belirte¢ yiiksekliginde 2.1
kat, 2 belirte¢ yiiksekliginde 3.1 ve 3 belirteg
yiiksekliginde 3.6 kat risk artis1 tespit edilmistir.”’
Yazarlar birden ¢ok belirte¢ stratejisi belirlenme-
sinin ve hastalarin yiiksek olan belirte¢ sayisina
gore kategorize edilmesinin kisa-uzun doénem
major kardiyak olaylar riskini saptamada faydal
olacag goriislindedirler.

Caligmalar ayn1 zamanda CRP 6l¢iimlerinin ka-
rarsiz anginanin kararli hale gelmesinden sonra daha
duyarli olacagim ve tekrarlayici kardiyovaskiiler
olaylar gosterme bakimindan stres testlerinden daha
spesifik olabileceginin gostermektedir.

CRP ve MI’s1
Akut MI sonrasinda CRP diizeyleri dramatik
olarak artar, 2 giinde pik yapar ve daha sonra bazal
seviyelere iner. CRP diizeyleri infarkt alaninin
bliyiikliigli ve erken reperfiizyon ile iligkilidir. Bir
calismada, streptokinaz verilen hastalarin ancak
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%20’sinde CRP diizeyleri artmustir.’* Yine CRP
diizeyleri diisiik olan hastalarin akut MI sonrasi ilk
6 ay boyunca prognozlarinin daha iyi oldugu bu-
lunmustur.”® Cok merkezli “The Thrombogenic
Factors and Recurrent Coronary Events
(THROMBO)” ¢alismasinda 1045 MI sonrasi has-
tanin 2 ay ve 2 yil sonra CRP ol¢iimleri yapilmis-
tir.”* Bu ¢alismada CRP diizeyleri tekrarlayici ko-
roner olaylar ile iliskili bulunmasma ragmen g¢ok
degiskenli analizde CRP ve SAA gibi belirtegler
tekrarlayici koroner olaylar i¢in bagimsiz 6ngoriicii
olarak tespit edilmemislerdir.

Zebrack ve ark., baska bir ¢alismada CRP dii-
zeylerinin riski kararli anginada 1.8, kararsiz
anginada 2.7 ve akut MI i¢in sadece 1 kat arttirdi-
g1 gostermislerdir.®® Baska bir calismada da
trombolitik tedavi verilen 319 hastada geliste CRP
diizeyleri yiiksek olanlarda reperfiizyonun daha az
oldugu ve bu hastalarda hastane i¢i mortalitenin
daha yiiksek oldugu gosterilmistir.*® CRP diizeyleri
kararli angina ve kararsiz anginada uzun donem
takipte kardiyak olaylarin tahmininde kullanilabil-
mesine karsin akut MI sonras1 kisa donemde geli-

sebilecek olaylarn gostermekte yetersiz kalmakta-
dir.

CRP ve Perkiitan Koroner Islemler (PKI)

PKi sonrast CRP diizeyleri artmaktadir.”’
Chew ve ark.nin 727 hastayi igeren bir ¢alismasin-
da PKI 6ncesi CRP diizeyi yiiksek olanlarda 30
giin i¢inde MI ve oliim oraninda tedrici bir artis
goriilmiistiir.®® PKI sonrast CRP diizeyleri tekrar-
layic1 koroner olay riski yliksek olan hastalar1 sap-
tamamizi saglayabilir. Stent i¢i restenozda da CRP
diizeyleri kullanilabilir. Ancak, ¢aligmalar arasinda
uyumsuzluk vardir. PKI sonrasi devamli CRP dii-
zeyi yliksek olanlar oral prednisolon ile tedavi
edilmis, 12 aylik olaysiz yagsam orani anlamh se-
kilde artmis ve 6. aydaki restenoz oranlar1 azalmis
olarak bulunmustur (%7’ %33).”” PKI sirasinda
Gp IIb/IlIa inhibitérii verilmesi, PKi sonras1 CRP
diizeylerinin artmasini engelliyor goériinmekte-
dir.*** Koroner stent islemi uygulanmis, bazal
CRP diizeyi yiiksek olan hastalarda islem Oncesi
klopidogrel tedavisi 30 giin i¢indeki MI ve 6liim
oranini azaltmaktadir.”'
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CRP ve Statinler

Lovastatin ve pravastatin gibi statinlerin lipid
seviyelerinden bagimsiz olarak CRP diizeyini a-
zalttiklar1 gosterilmistir.”*** Bu durum statinlerin
antiinflamatuar ~ Gzelliklerine  baglidir.  “The
Cholesterol and Recurrent Events (CARE)” calis-
masinda MI sonrasinda pravastatin kullanilmis ve
inflamatuar belirtecleri yiiksek olanlarda tekrarla-
yic1 kardiyovaskiiler olaylarin %45°i 6nlenmistir.
Statin tedavisi Ozellikle CRP diizeyi yiiksek olan
hastalarda daha etkilidir. “The Air Force/Texas
Coronary  Atherosclerosis  Prevention  Study
(AFCAPS/TexCAPS)” calismasi lovastatin ile
yapilan 5 yillik bir primer koruma ¢alismasidir.*
Bu c¢aligmada, 5742 hastanin bazal ve 1 yil sonraki
CRP olciimleri karsilastirilmistir. Bazal CRP diize-
yi yiiksek olan hastalarda koroner olay insidansi
artmis olarak goriilmiistiir. Lovastatin tedavisi lipid
profilinden bagimsiz olarak CRP diizeyini %14.8
azaltmistir. Bu tedavi, CRP diizeyi yiiksek ve LDL
seviyesi normalin altinda olan hastalarda kardiyak
olaylar1 6nlemede faydali bulunmustur. Yeni biten
“Pravastatin or Atorvastatin Evaluation and
Infection Therapy-Thrombolysis in Myocardial
Infarction 22 (PROVE IT-TIMI 22)” ¢aligsmasinda
80 mg atorvastatin ve 40 mg pravastatin kullanan
3745 hastanin rekiirren MI ve koroner nedenlerden
olimleri karsilastirilmis, tedavi sonrasi ulasilan
CRP ve LDL kolesterolii arasinda iligki incelen-
migtir. Diislik CRP seviyelerine sahip hastalarda
statin tedavisinden sonra LDL kolesterol seviyele-
rinden bagimsiz olarak yiliksek CRP diizeylerine
sahip olan hastalara gore daha iyi klinik sonuglar
gbzlemlenmistir.® Bir intravaskiiler ultrason
(IVUYS) ¢aligmasi olan “Reversal of
Atherosclerosis with Aggressive Lipid Lowering
(REVERSAL)” c¢alismasinda ise; anjiyografik
olarak tespit edilmis koroner arter hastaligi olan
501 hasta 40 mg pravastatin ve 80 mg atorvastatin
alan gruplara ayrilarak, bazal ve 18 ay sonraki
IVUS goriintiilerinde plak progresyonu arastiril-
mis, ayni zamanda tedavi dncesi ve sonrasi plazma
lipoprotein ve CRP diizeylerine de bakilmistir.
Koroner arter hastaligi  olan  hastalarda
aterosklerozun regresyonunun hem aterojenik
lipoproteinlerde hem de CRP diizeylerindeki azal-
mayla gii¢lii bir iligkisinin oldugu gosterilmistir.*
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CRP ve Aspirin

Doktorlar Uzerinde Yapilan Saghk Calisma-
si’nda diisiik bazal CRP diizeylerinde aspirin kul-
lanimu kardiyovaskiiler riskin azatilmasinda anlam-
11 bulunmamustir.” Baska bir ¢alismada ise aspirin
kullanan ve kullanmayan akut koroner sendromlu
hastalar arasinda CRP diizeyleri a¢isindan fark
bulunamanustir.”’

Onceden aspirin kullanan koroner arter hasta-
larinda CRP diizeyleri kardiyovaskiiler olaylar igin
tahmin ettirici bulunmustur. Saglikli kisilerde ise
diisiik doz aspirin serum CRP diizeyleri iizerine
etkili bulunmamustir.*®

CRP ve HRT

Postmenapozal HRT CRP seviyesini arttir-
maktadir.** Kadmlar iizerinde yapilan Saglik Ca-
lismasi’nda HRT alan kadinlarda CRP diizeyleri
almayanlara gore 2 kat artmus bulunmustur.” “The
Heart and Estrogen/Progestin Replacement Study
(HERS)” g¢alismasinda HRT alan kadinlardaki ilk
yilda gozlenen artmis kardiyovaskiiler risk bununla
aciklanabilir.”' Transdermal &strojen tedavisi ise
CRP diizeylerini etkilemiyor gibi gdziikmektedir.
llging olarak, 28 kadinda yapilan bir galismada
simvastatin ve Ostrojen kombinasyonu ile CRP
diizeyindeki artis %70 den %29’a inmistir.>*

Sonug¢
PROVE IT ve REVERSAL caligsmalar1 CRP
diizeylerinin  disiiriilmesinin ~ direkt  olarak

kardiyovaskiiler riski ve olaylar1 azalttigin1 gos-
termistir.***  CRP  diizeyleri gelecekte olast
kardiyovaskiiler olay riskini gostermesi bakimin-
dan faydalidir. Primer koruma popiilasyonunda
kardiyovaskiiler risk tahmininde hs-CRP 6l¢iimle-
rinin kullanilabilecegine dair bilgilerimiz &nemli
Olciide artmustir. Vaskiiler hastaligi olmadig bili-
nen saglikhi kisilerde yiiksek bazal CRP diizeyleri,
MI, inme, periferik vaskiiler hastalik ve 6liim riski
icin giiclii ve bagimsiz bir gostergedir. Yiiksek
CRP diizeyleri koroner olaylar i¢in riskli olabile-
cek hasta gruplarin1 saptamamizi saglar, tedavi
seciminde etkili olabilir (statin-aspirin). Kararsiz
anginanin kisa-uzun dénem prognoz tahmininde
CRP kullanilabilir. CRP, sadece bir risk belirteci
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Celik ve ark.

Kardiyoloji

olmakla kalmayip kardiyovaskiiler hastaliklarin
etiyolojik mekanizmasinda da 6nemli bir rol oynu-
yor gibi goriinmektedir.
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