
AKUT FAZ YANITI

Akut faz yan›t› (AFY) doku hasar›, enfeksiyon ve travmaya
karfl› konakç›n›n bir dizi inflamatuar yan›t›d›r ve atefle
neden olan pirojenik sitokinler arac›l›¤›yla meydana
gelmektedir1. Görevi patojenleri izole ve nötralize etmek,
doku hasar›n› minimuma indirerek baflka patojen giriflini
engellemek, onar›m› bafllatmak ve böylece konakç›
homeostatik mekanizmalar›n›n h›zl› bir biçimde normal
fizyolojik fonksiyonu kazanmas›n› sa¤lamakt›r2. AFY,
k›sa dönemde bir survi mekanizmas› olmas›na ra¤men,
kronik inflamasyonda uzun süreli devam› olumsuz klinik
sonuçlar do¤urabilir3.

Bakteriyel, daha az oranda viral enfeksiyonlar, travma,
malign neoplasmlar, yan›klar, doku infarktlar›, immunolojik
ve inflamatuar olaylar, yo¤un egzersiz ve do¤um AFY’na
neden olan uyar›lard›r1. Gizli enfeksiyonu ya da romatoid
artrit, Crohn hastal›¤›, otoimmun hastal›klar gibi kronik
hastal›¤› olanlarda da akut faz de¤iflikliklerine rastlanabilir.
Akut faz de¤ifliklikleri sessiz hastal›k veya baz› kanserlerin
(renal hücreli karsinom ve Hodgkin hastal›¤› gibi) belirtisi
de olabilir. Hastal›¤›n lokalize veya jeneralize do¤as›ndan
ba¤›ms›z olarak, AFY genel bir konakç› reaksiyonudur3.

AKUT FAZ REAKTANLARI

Akut inflamatuar uyar›ya karfl› oluflan sistemik yan›tlardan
en yo¤un araflt›r›lanlardan biri karaci¤erin akut faz
proteinlerinin sentezindeki de¤iflikliktir4. AFY, baz› akut
faz proteinlerinin sentezinde art›fla, baz› akut faz
proteinlerinlerinin sentezinde ise azal›fla neden olur
(Tablo I). Sentezi artanlara “Pozitif akut faz reaktan›
(AFR)”, azalanlara ise “Negatif AFR” denir.

Gerçek akut faz reaktanlar›:
• Serum amiloid A proteini (SAA)
• C-reaktif protein (CRP)
Akut faz proteinleri (AFP) içinde CRP ve SAA,
yükseklikleri hastal›k göstergesi oldu¤undan, klinik aç›dan
en önemlileridir. Yüksek CRP ve SAA düzeyi atefl ve
nötrofili yoklu¤unda bile gizli infeksiyon veya malignitenin
göstergesi olabilir. Bu proteinler yap›sal olarak benzerdir.
CRP özellikle hepatik akut faz protein yan›t›n›n belirtisi
olarak yararl›d›r ve ço¤u klinik laboratuvarda kolayl›kla
ölçülebilir3.
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Akut faz proteinlerinin ço¤u inflamasyon ve doku
onar›m›n› modüle eder. CRP’nin temel görevi patojen
mikroorganizmalarda fosfokolinin, hasarl› veya nekrotik
konakç› hücrelerinde de fosfolipidlerin ba¤lanmas›d›r.
Bu ba¤lanmayla CRP, kompleman sistemi aktive edip,
fagosit adherans›n› sa¤layarak patojenik mikroplar›n veya
nekrotik hücrelerin konakç›dan uzaklaflt›r›lmas› ifllemini
bafllat›r. Bu aktivite, CRP’nin uyard›¤› inflamatuar
sitokinlerin ve monositler taraf›ndan doku faktörlerinin
üretimiyle daha da potansiyelize olur. Yine de CRP’nin
kesin fonksiyonu henüz belirsizdir; çünkü baz› in vivo
çal›flmalarda antiinflamatuar özellikleri oldu¤u
gösterilmifltir4.

Tablo 1. Pozitif ve negatif akut faz proteinleri

*CRP: C-reaktif protein , SAA: Serum amiloid A proteini

Di¤er bir major akut faz proteini olan SAA’n›n fagositik
hücrelerin ve lenfositlerin adhezyon ve kemotaksisini
artt›rd›¤› bildirilmifltir5. Ayr›ca, makrofajlar›n üzerinde
SAA’n›n özgül ba¤lanma bölgeleri oldu¤una dair kan›tlar
vard›r. SAA’dan zengin HDL’ler inflamasyon bölgesinde
kolesterolün makrofajlara transferini sa¤larlar6. SAA,
arter duvarlar›nda, LDL’lerin oksidasyonunu da
artt›rmaktad›r7.

AFY özgül olmamas›na ra¤men, tan›sal yöntemlerin bir
parças› olarak kullan›labilir. AFP’lerinin ölçümü,
inflamatuar olan ve olmayan olaylar› veya yüksek ya da
düflük AFY ile seyreden klinik durumlar› ay›rt etmede
yararl› olabilir. ‹nflamasyonun yay›l›m› hastal›¤›n seyrinin
ve tedaviye yan›t›n izlenmesinde önemlidir. AFP anl›k
hastal›k aktivitesini gösteren de¤iflkenler olarak
tan›mlanm›flt›r. Hastal›¤›n seyrini izlemede seri ölçümler
yararl›d›r. Ayr›ca prognozu belirlemede kullan›labilir8.
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C-REAKT‹F PROTE‹N (CRP)

Pnömokoklar›n C polisakkaridi ile etkileflti¤inden bu ad›
alm›flt›r ve tan›mlanan ilk akut faz proteinidir. CRP düzeyi,
dolayl› gösterge olan eritrosit sedimentasyon h›z›
(ESH)’›ndan farkl› olarak AFY’n›n dolays›z göstergesidir.
CRP ölçümü, eritrositlerin flekli ve say›s›ndan,
immünoglobülin düzeylerinden veya renal fonksiyondan
etkilenmez. Fibrinojenle k›yasland›¤›nda, CRP’nin kinetik
profili h›zl›, dinamik aral›¤› da genifltir. Normal koflullarda
sa¤l›kl› bireylerde serum veya plazmada CRP çok düflük
konsantrasyonlarda (genelde 100 mg/ml’den küçük)
bulunur. ‹mmunkompetan hastalarda inflamatuar
reaksiyonun ya da doku hasar›n›n bafllamas›ndan 4-6 saat
sonra CRP düzeyi yükselmeye bafllar, 24-48 saat içinde
zirve de¤erleri bazal de¤erlerinin 100-1000 kat›na ç›kar,
yar› ömrü yaklafl›k 19 saattir1. ‹mmunokompetan hastalarda,
serum CRP konsantrasyonlar›n›n inflamasyonun ciddiyetini
yans›tt›¤›na inan›l›r. Son araflt›rmalar, CRP’nin nötrofil
yüzeylerine ba¤lan›p bunlar›n endotelyal hücrelere
adhezyonunu önleyerek inflamatuar bölgede lökosit
birikmesini azaltt›¤›n› göstermifltir9.

ESH maksimum 150 mm’ye kadar ölçülebilirken, CRP
çok daha yüksek de¤erlerde do¤ru olarak ölçülebilir. CRP,
ESH veya lökosit say›s›na göre akut inflamatuar olaylar›n
daha duyarl› ve güvenilir bir göstergesidir. Serum/plazma
CRP düzeyleri ESH’ndan daha h›zl› yükselir ve hastal›k
sonras›nda ESH normale dönmeden günler önce CRP
düzeyleri h›zla düflerek referans aral›¤›na ulafl›r4.

Yirmi ile 70 yafllar› aras›ndaki sa¤l›kl› insanlar üzerinde
yap›lan bir çal›flmada ölçülen CRP’nin normal de¤erleri
5.5 mg/lt’yi geçmemifltir. Çok say›da araflt›rmaya ra¤men,
CRP’nin in vivo biyolojik fonksiyonu ve önemi hala tam
olarak anlafl›lamam›flt›r. ‹n vitro deneylerin sonuçlar›na
dayanarak, CRP’nin konak savunmas›nda ve doku
onar›m›nda rolü oldu¤u sonucuna var›labilir. CRP Ca+2

ba¤›ml› olarak çeflitli ligandlara ba¤lanabilir. Bunlardan
en önemlisi, bakterilerin, mantarlar›n ve parazitlerin hücre
duvar›nda bulunan C-polisakkaritlerinin parças› olan
fosforilkolindir ki bu ayn› zamanda insan hücre duvar›ndaki
fosfolipidlerin de bileflenidir. Ek olarak histonlara ve U1
küçük ribonükleoproteine de ba¤lanabilir. Ba¤lanma
sonras›nda, CRP-ligand kompleksi presipitasyon ve klasik
yoldan kompleman aktivasyonu gibi bir dizi reaksiyona
neden olabilir. Birikmifl CRP, LDL ve VLDL’ye ba¤lan›r.
CRP monosit ve nötrofillere de ba¤lan›r. Ayr›ca süperoksit
üretimini, nötrofil kemotaksisini, “platalet-activating factor
(PAF)” arac›l›kl› trombosit agregasyonunu inhibe etti¤i
gösterilmifltir1.

CRP de¤erleri hastan›n yafl› ve immunolojik durumundan
ba¤›ms›z olarak de¤iflmektedir. CRP’nin serum ve plazma
düzeyleri infeksiyöz ve infeksiyöz olmayan inflamatuar
olaylarda (romatoid artrit, kardiyovasküler hastal›k, periferal
vasküler hastal›k) özgül olmayarak yükselirken inflamatuar
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hastal›klar›n tümünde yükselmeyebilir. Örne¤in
skleroderma, ülseratif kolit ve SLE’de CRP normal
s›n›rlardad›r. Bakteriyel enfeksiyonlar›n akut evresinde
CRP düzeyleri orta derece ya da fazla miktarda yükselirken,
viral enfeksiyonlarda normal ya da hafif artm›fl olarak
saptanm›flt›r10. ‹mmunkompetan çocuklar ve lösemili
çocuklarda bakteriyemi s›ras›ndaki CRP düzeylerindeki
art›fllar benzerdir11. Çal›flmalar lösemili hastalarda CRP
düzeylerindeki 100 mg/lt’nin üzerindeki art›fllar›n,
nötropenik bile olsalar, virüs d›fl› enfeksiyonlar›n güçlü
bir göstergesi oldu¤unu göstermifltir12. Nötropenik
enfeksiyonun ilk 24 saati içinde CRP düzeylerinin h›zla
yükseldi¤i ile iliflkili çeflitli çal›flmalara karfl›n11, febril
nötropenide CRP’nin klinik de¤eri sorgulanmaktad›r. CRP
düzeyindeki art›fllar özgül de¤ildir ve hastan›n klini¤i ile
birlikte yorumlanmal›d›r.

SERUM AM‹LO‹D A (SAA) PROTE‹N‹

Günümüze dek tan›mlanm›fl olan en duyarl› AFP’dir.
HDL’ye apoprotein olarak ba¤lanan bir AFP’dir. Molekül
a¤›rl›¤› 11.4-12.5 kDa’dur13. SAA ailesi, akut faz SAA’lar›
(A-SAA) ve yap›sal SAA’lar (C-SAA) olmak üzere 2
farkl› grup apolipoproteinlerden oluflur. A-SAA’lar
inflamasyon s›ras›nda in vivo konsantrasyonlar› ~1000
kat artan major AFR’d›r. AFY s›ras›nda C-SAA’lar
minimum etkilenir. Karaci¤er A-SAA ve C-SAA’lar›n
primer sentez bölgesi olmas›na karfl›n, ekstrahepatik üretim
de bildirilmifltir. Çeflitli sitokinler, öncelikle interlökin-1
(IL-1) ve (IL-6) ile tümör nekroz faktörü (TNF), SAA
sentezinin bafllat›lmas›nda rol oynar14.

A-SAA’n›n inflamasyon s›ras›nda konak savunmas›ndaki
as›l rolü tan›mlanamam›fl olmas›na karfl›n, klinik önemi
olan birçok fonksiyonu belirlenmifltir. Bunlar ya¤
metabolizmas› ve transportu, ekstraselüler matriksi
parçalayan enzimlerin uyar›lmas›, inflamatuar hücrelerin
inflamasyon bölgesine kemotaksisinin sa¤lanmas›d›r.
A-SAA birçok kronik inflamatuar hastal›¤›n patogenezinde
de rol oynamaktad›r. Amiloidozda depolanan amiloid A
proteinin prekürsürüdür. Ayr›ca ateroskleroz ve romatoid
artritin patogenezinde de yer al›r. Yafllar› 20 ile 70 aras›nda
de¤iflen kiflilerdeki ortalama konsantrasyonu 2.5 mg/lt’nin
alt›ndad›r ve %95 üst güvenlik s›n›r› 15 mg/lt’dir. Artan
yaflla birlikte de¤ifliklik saptanmam›flt›r. Baflka bir çal›flmada
50 sa¤l›kl› insandan ardarda 3 kez al›nan örneklerde
ortalama bazal SAA 0.7 mg/lt, %95 üst s›n›r› ise 2.6 mg/lt
bulunmufltur. SAA düzeyleri, infeksiyöz ve inflamatuar
hastal›klar›n tan›s›nda ve izleminde kullan›lmaktad›r.
Duyarl›l›¤› nedeniyle bu amaçla kullan›m› yayg›nlaflmal›d›r.
Potansiyel olarak hayat› tehdit edici fizyolojik olaylarda
A-SAA’n›n indüksiyonu, AFY’nda koruyucu bir rolü
oldu¤unu düflündürmektedir13.



A-SAA’n›n bildirilen 2 immunolojik fonksiyonu mevcuttur.
Birincisi, A-SAA, doku hasar› sonras›ndaki onar›mda
önemli olan kollagenaz, stromelisin, matriks
metalloproteinazlar› 2 ve 3 gibi enzimleri indükler14. Uzun
süreli A-SAA ve bir sonuç olarak bu enzimlerin üretimi
romatid artrit gibi dejeneratif hastal›klarda rol oynayabilir.
‹kincisi, in vitro çal›flmalar A-SAA’n›n, monositler, PNL’ler,
mast hücreleri ve T lenfositler gibi immun hücreler için
kemoatraktan olarak rol oynad›¤›n› kan›tlam›flt›r. ‹ki
çal›flmada A-SAA’n›n proinflamatuar sitokinleri indükledi¤i
bildirilmifltir15,16. Bu da A-SAA’n›n sitokin-benzeri
özellikleri oldu¤unu desteklemektedir.

A-SAA’n›n T hücre-makrofaj etkileflimini ve yard›mc› T
hücresi fonksiyonunu etkileyerek antijenlere karfl› in vitro
immun yan›t› bask›lad›¤› bildirilmifltir. A-SAA, lenfositlerin
güçlü bir inhibitörüdür. A-SAA’n›n farelerdeki IL-1 ve
TNF’ye ba¤l› atefli inhibe etmesi gözlemine dayanarak
SAA ve immunoregulatör sitokinler aras›nda geri besleme
iliflkisi oldu¤u iddia edilmifltir17.

SAA, trombosit agregasyonunu da inhibe eder. Böylece
SAA, AFY s›ras›ndaki pro-inflamatuar olaylar› “down-
regüle” eder. A-SAA nötrofillere ba¤lanarak, oksidatif
yanma yan›t›n› inhibe eder ve böylece inflamasyon
s›ras›ndaki oksidatif doku hasar›n› önlemeye yard›mc›
olur. Fakat bu etki konsantrasyon ba¤›ml›d›r18. A-SAA,
lokal konsantrasyonlara göre farkl› etkilere neden olur.
Bu AF proteinine özgü anti-inflamatuar etkiler sistemik
de¤il, selektif ve özgül olabilir.

Enfeksiyöz ve nonenfeksiyöz inflamasyona yan›t olarak
SAA konsantrasyonlar› 6-8 saat içinde normal de¤erlerinin
1000 kat›na ç›kabilmektedir. Yar› ömrü k›sa ve bazal
de¤erleri çok düflük oldu¤undan minör hastal›k
de¤iflikliklerine duyarl›d›r14. SAA düzeyinin yüksekli¤i
altta yatan inflamatuar reaksiyonun yayg›nl›¤›na ba¤l›d›r.
Bakteriyel ve viral infeksiyonlar SAA sentezinde dramatik
art›fla neden olurlar. Enfeksiyon geriledi¤inde SAA
konsantrasyonunda h›zl› bir düflüfl gözlenir19-21.

SAA düzeyi ölçümleri inflamatuar olaylar›n aktivite ve
yayg›nl›¤›n› belirlemek, inflamatuar ve noninflamatuar
hastal›klar›n ay›r›m›n› yapmak ve bu hastal›klar›n seyrini
izlemek, tedavi giriflimlerinin baflar›s›n› de¤erlendirmek
ve inflamatuar hastal›klar›n prognozunu belirlemek
amac›yla kullan›labilir.

Yenido¤an ve çocuklarda CRP ve SAA yafla ba¤›ml›
de¤iflim göstermektedir. Yenido¤anlar›n %50’sinden
fazlas›nda SAA düzeyleri CRP’ye eflit ya da daha fazlad›r.
Çocuklarda CRP, SAA’dan daha yüksek düzeydedir.
SAA’n›n neonatal enfeksiyonlar›n tan› ve tedavisinde de
önemli  bir  yer  arzet t i¤i  düflünülmektedir2 2 .

Febril nötropenik çocuklarda sitokin ve akut faz reaktan
düzeyleri incelendi¤inde, CRP ve SAA’n›n birlikte
yükseldi¤i fakat hiçbirinin febril epizodlar›n kategorilerini
ay›rt etmede kesinlik arzetmedi¤i görülmüfltür.
Bakteriyeminin erken tespitinde SAA, CRP’den daha
duyarl› bulunmufltur. Gerçek bakteriyemisi olan grupta
hiç normal SAA düzeyi saptanamazken, %32 oran›nda
normal CRP düzeyi saptanmas›; bu hasta grubunda
enfeksiyon göstergesi olarak SAA’n›n daha duyarl› bir
parametre oldu¤unu göstermifltir23.

Lösemi, lenfoma veya solid tümörlü çocuklarda bazal
CRP de¤erinin 40 mg/lt’nin alt›nda oldu¤u gösterilmifltir.
Ne kemoterapi ne de tek bafl›na malignite CRP de¤erini
40 mg/lt’nin üzerine ç›karmam›flt›r24.

Nötropenik hastalarda seri CRP ölçümlerinin klinik de¤eri
araflt›r›lm›fl ve febril nötropenik ataklar›n tedavisine yan›t›n
izlenmesinde CRP’nin yararl› bir parametre oldu¤u
belirtilmifltir25. Klinik olarak kan›tlanm›fl enfeksiyon olan
veya olmayan, bakteriyemik seyreden veya seyretmeyen
febril ataklar aras›nda CRP düzeylerinde istatistiksel olarak
anlaml› bir fark gösterilememifl; ayr›ca CRP düzeyinde
art›flla 3 gün içinde febril atak geliflece¤i öngörülememifltir.
Baflka bir deyiflle, seri CRP ölçümleri 3 gün içinde
enfeksiyon geliflece¤inin göstergesi olarak veya
enfeksiyon tipini ay›rdetmede yararl› bulunmam›flt›r26.

SAA viral enfeksiyonlarda ve renal allograft
rejeksiyonunda, CRP’den daha yararl› bulunmufltur27.
Çeflitli akut viral infeksiyonlarda (Influenza, Rhinovirus,
K›zam›k, Rubella, CMV, VZV ve HIV) artm›fl SAA
düzeyleri bildirilmifltir28. ‹nfluenza A enfeksiyonu geçiren
yafll›larda, özellikle de hospitalizasyon gerektirenlerde,
CRP ve SAA düzeyleri oldukça yüksek bulunmufltur29.
Klinik olarak ay›r›c› tan›n›n zor oldu¤u ve viral izolasyonun
mümkün olmad›¤› akut viral enfeksiyonlarda yararl› bir
inflamatuar gösterge olmufltur30.

SAA, CRP’ye göre daha erken ve daha h›zl› yükselir.
Enfeksiyonun geriledi¤i veya antimikrobiyal tedavinin
etkili oldu¤u, SAA düzeylerindeki h›zl› düflüflle
anlafl›labilir20,21,28. Çeflitli infeksiyonlarda CRP ve SAA’n›n
enfeksiyon göstergesi olarak de¤erinin incelendi¤i
çal›flmalarda, enfeksiyonlar›n akut evresinde yükseldikleri,
konvalesan evrede azald›klar› ve birbirleriyle net bir pozitif
korelasyon gösterdikleri ortaya konmufltur. SAA
konsantrasyonlar›n›n CRP düzeylerinden 5-11 kat daha
fazla oldu¤u ve viral enfeksiyonlar›n akut faz›nda %98
oran›nda belirgin yükseldi¤i gözlenmifltir. Üstelik bakteriyel
enfeksiyon göstergesi olarak da SAA’n›n karaci¤er
taraf›ndan üretilen en duyarl› akut faz reaktan› oldu¤u ve
CRP’den daha h›zl› kayboldu¤u da gözlenmifltir19,28.

Yafll› hastalarda prognostik belirteç olarak CRP ve SAA’n›n
araflt›r›ld›¤› bir çal›flmada, CRP ve SAA yükselmelerinin
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birbiriyle korele bir flekilde ciddi hastal›k ve kötü
prognoz göstergesi oldu¤u belirtilmifltir. Bafllang›ç SAA
düzeyinin CRP düzeyine oran› enfeksiyonu olan olgularda
2.2, sadece inflamasyonu olan olgularda 1.6 bulunmufltur31.

Menenjitli hastalar›n serum ve beyin-omurilik s›v›s›nda
(BOS) CRP ve SAA düzeyleri incelendi¤inde, BOS’taki
CRP düzeyleri bakteriyel menenjitlerde virallere oranla
daha yüksektir. Fakat menenjit d›fl› bakteriyel
enfeksiyonlarda da BOS’da CRP yükselmektedir.
Bakteriyel, viral ya da mikotik menenjitlerin tümünde
SAA düzeyleri yüksek bulunmufltur32.

Akut diyareyle birlikte sistemik enfeksiyonu olan
çocuklarda ortalama CRP ve SAA düzeyleri sistemik
enfeksiyonu olmayanlara oranla daha yüksek
bulunmufltur33. Akci¤er hasar› (destrüksiyonu) olan post-
primer pulmoner tüberkülozda CRP ve SAA düzeyleri çok
yüksek bulunmufltur. Bunun sekonder bakteriyel
enfeksiyonlarla iliflkili olabilece¤i düflünülmüfltür. Tedavi
bafllanmas›ndan k›sa süre sonra CRP ve SAA düzeyleri
h›zla düflmüfltür34.

Enfeksiyonu olan kontrolsüz diyabetik hastalarda CRP ve
SAA düzeyleri normalin 10-100 kat›na yükselmektedir.
Diyabet kontrol alt›na al›nd›¤›nda, enfeksiyonun
gerilemesiyle birlikte CRP ve SAA düzeyleri giderek
azalmaktad›r35. Üriner sistem enfeksiyonu olan hastalarda
da antimikrobiyal tedavi izlemi için CRP ve SAA en
güvenilir parametrelerdir20.

Febril nötropenik hastalarda çeflitli risk faktörlerini
inceledi¤imiz bir çal›flmam›zda, febril ata¤›n ilk 48 saati
içersindeki CRP de¤erlerinin enfeksiyonu göstermede
anlaml› (p=0.001), fakat mortaliteyi öngörmede anlams›z
(p=0.595) oldu¤u belirlenmiflti36. Bu sonuçtan yola ç›karak,
febril nötropenik hastalarda ard›fl›k günlerdeki CRP ve
SAA düzeylerini inceledi¤imiz bir baflka çal›flmam›zda,
febril ata¤›n ilk gününde SAA düzeylerinde daha fazla
art›fl olmas›na ra¤men literatürle uyumlu olarak SAA ile
CRP aras›nda net bir korelasyon oldu¤u saptand›. Bafllang›ç
SAA ve CRP düzeyleri infeksiyon ve mortaliteyi prediktif
etmede anlaml› bulunmad›. Ancak tüm olgularda seyir
s›ras›nda anlaml› bir düflüfl kaydedilmesinde tespit
edemedi¤imiz muhtemel enfeksiyonlar›n rolü olabilece¤i
düflünüldü.  Bafllang›ç ve son gün de¤erleri
karfl›laflt›r›ld›¤›nda, SAA’n›n CRP’den daha hassas oldu¤u
görüldü37.

CRP ile yap›lan çal›flmalar hem pratik hem de düflük
maliyetli olmas› sebebiyle birçok merkezde rutin izlem
parametresi olarak kabul görmüfltür. Enfeksiyonun en iyi
bilinen ve en yayg›n kullan›lan göstergesi CRP olmas›na
ra¤men, baz› durumlarda infeksiyonun erken tan›s›nda
CRP tek bafl›na yetersiz kalmaktad›r. Semptomlar
ço¤unlukla CRP yükselmesinden önce oluflur. Bu nedenle
birçok çal›flmada çeflitli hastal›klar›n tan›s› ve izleminde
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SAA’n›n önemi vurgulanm›flt›r. CRP düzeyi, bakteriyel
enfeksiyonlarda hassas bir inflamasyon göstergesi olarak
kullan›lmakta fakat akut viral enfeksiyonlarda, bakteriyel
olanlara oranla minimal yükselme göstermektedir. SAA,
CRP‘den daha erken ve daha fazla yükselir ve CRP’den
farkl› olarak, hem viral hem de bakteriyel enfeksiyonlarda
ayn› yükselme trendini izler. CRP ve SAA, inflamatuar
aktiviteyi de¤erlendirmede en hassas göstergelerdir ve bu
iki parametrenin paralel kullan›m› enfeksiyonlar›n tan›s›nda
akut faz proteinlerinin duyarl›l›¤›n› art›rabilir.
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