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Özet
Çalışmada miyokardiyal hasar ve sistemik inflamasyon

göstergeleri olan kardiyak troponin I (cTnI), kardiyak troponin
T (cTnT) pozitifliği ve C-reaktif protein (CRP) düzeylerinin
kararsız anjinası olan hastalardaki prognostik değeri incelenmiştir.

Kararsız anjina pektorisi olan 80 hastada (26 kadın, yaşaları
62.1±4.1 yıl) (normal kreatinine kinaz ve kreatine kinaz-MB
düzeyleri tesbit edilen) prospektif olarak, başvurularında alınan
kan örneklerinde cTnI (≥0.4 ng/ml pozitifkabul edildi), cTnT
(≥0.1 ng/ml pozitif kabul edildi) ve CRP düzeyleri çalışıldı.
Hastaların 27'sinde (%33.5) ≥1 enzim pozitifliği, 23'ünde (%28.7)
cTnI, 23'ünde (%28.7) cTnT pozitifliği, 19'unda (%23.7) her iki
enzimin de pozitifliği, 8'inde (%) birer enzimin pozitifliği bulun-
du. CRP düzeyi ≥1 enzim pozitifliği olanlarda negatiflere göre da-
ha yüksekti (18.4±4.0'a 7.7±1.8 mg/l, p<0.0001). Kardiyak ölüm
oranı cTnI pozitif olanlarda %13, negatif olanlarda %0 (p=0.005),
cTnT pozitif olanlarda %8.6, negatif olanlarda %1.8 (p=0.14),
miyokard infarktüsü gelişimi cTnI pozitif olanlarda%34.7, negatif
olanlarda %8.7, cTnT pozitif olanlarda %30, negatif olanlarda
%10.5 (p=0.02) idi. Kardiyak ölüm (r=0.31, p=0.005) ve
miyokard infarktüsü gelişimi (r=0.31, p=0.003) cTnI pozitifliği ile
pozitif ilişki göstriyordu. Akut miyokard infarktüsü oluşumu
cTnT pozitifliği (r=0.24, p=0.02) ve CRP düzeyi (r=0.30,
p=0.006) ile de pozitif ilişki gösteriyordu, fakat kardiyak ölümün
bu değerlerle ilişkisi bulunamadı.

Sonuçlarımız kardiyak troponinlerin ve CRP düzey-
lerinin kararsız anjina pektoriste, miyokard hasarını ve prog-
nozu belirlemede değerli ölçümler olduğunu, cTnI'nın
kardiyak ölüm ve diğer sonuçları belirlemede biraz daha üstün
olduğunu, o nedenle bu laboratuvar ölçümlerinin kararsız anji-
nalı olgularda rutinde yapılmasının prognozu belirleme ve
takipte yararlı olacağını göstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Kardiyak troponin I, Kardiyak troponin T,
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Summary
This study assessed the prognostic value of cardiac tro-

ponin I (cTnI), cardiac troponinT (cTnT) and C-reactive pro-
tein (CRP) which were related to myocardial injury or systemic
inflammation, in patients with unstable angina pectoris.

We prospectively studied 80 patients (26 female, ages
62.1±4.1 years) with unstable angina pectoris and normal val-
ues of creatinine kinase and creatinine kinase-MB. Blood sam-
ples for determination of cTnI (cutoff level 0.4 ng/ml), cTnT
(cutoff level 0.1 ng/ml) and CRP were taken at admission. cTnI
(23 of 80 patients) and cTnT (23 of 80 patients) were found el-
evated at same percentage of patients (28.7%). Overall 27 pa-
tients (33.5%) had elevation of one or both enzymes, 19
(23.7%) had elevations of both enzymes, 8 (10%) elevation of
just one enzyme (4 cTnI, 4 cTnT). CRP levels showed tenden-
cy to increase in patients with positive cardiac troponins
(18.4±4.0 versus 7.7±1.8 mg/l, p<0.0001). Death rate was 13%
for positive cTnI and 0% for negative cTnI patients (p=0.005),
and 8.6% for positive cTnT and 1,8% for negative cTnT pa-
tients (p=0.14). Development rate of acute myocardial infarc-
tion for patients with positive cTnI was 34.7% and 8.7% for
negative cTnI (p=0.004), it was 30% for patients with positive
cTnT and 10.5% for negative cTnT (p=0.02).Occurence of
death (r=0.31, p=0.005), or development of myocardial infarc-
tion (r=0.31, p=0.003) showed positive relation with cTnI pos-
itivity, development of myocardial infarction showed positive
relation with cTnT positivity (r=0.24, p=0.02), and with high
CRP levels (r=0.30, p=0.006). Cardiac death had no relation
with the positivity of cTnT or level of CRP.

Our results indicated that both cardiac troponins and CRP
could identify myocardial damage, cTnI having superiority in
determining death rate in short term. So patients with unstable
angina pectoris and positive cardiac troponins and high CRP
levels should be followed more carefully for the development
of cardiac events.

Key Words: Cardiac troponin I, Cardiyac troponin T,
C-reactive protein, Unstable angina pectoris
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Kararsız anjina pektorisi olan olgularda tekrar-
layan iskemik ataklar, majör kardiyak olayların
oluşumu için risk yaratırlar (1,2). Kardiyak troponin
I (cTnI) ya da kardiyak troponin T (cTnT)'nin, kli-
niğe kararsız anjina pektoris şeklinde gelen akut
iskemik kalp hastalıkları dahil, miyokardiyal hasarı
tesbit etmede yüksek duyarlılıkları vardır (3,4).
Kardiyak troponinler, kararsız anjinada olduğu gibi
kratinine kinaz ve kreatinine kinaz-MB ölçüm-
lerinin yeterli bilgi vermediği minör miyokardiyal
hasarı göstermede yararlıdırlar. Akut koroner
sendromlarda troponinlerin ölüm ya da miyokard
infarktüsü gibi kardiyak olayları göstermedeki
etkinliklerini gösteren çalışma verileri giderek art-
maktadır (5-18). Troponin düzeylerinin seriler
halinde saptanması, tek bir değere göre prognozu
belirlemede daha etkin olabilir (10).

Akut koroner sendromlarda inflamasyonun
rolü hakkında da pek çok veri vardır (19,20).
Sağlıklı olgularda yüksek kan CRP düzeyleri uzun
dönem kardiyak olayları belirlemede kullanılabilir
(21). Kararsız anjina pektorisli olgularda da artmış
CRP düzeyleri klinik izlemin pek iyi olmayacağını
gösterir (19,22). Genelde cTnI ve cTnT miyokard
hasarı olmayan olgularda tesbit edilemediği için
kardiyak iskemik olaylarda tanı değeri yüksektir.
cTnI fetal gelişim sırasında iskelet kasında bulun-
madığı için ağır egzersiz sonrasında, iskelet kası
hasarı ya da renal yetmezlik sonrası yükselmez, ve
yanlış pozitifliği pek görülmez, bu nedenle de
miyokardiyal hasarı tesbitteki özgüllüğü cTnT'ye
göre daha yüksektir (23,24). Fakat kararsız anjina-
da erken başvuru sırasında alınan kan örnek-
lerinden ikisinin karşılaştırmalı sonuçlarını veren
sonuçlar çok fazla değildir ve tam netlik taşımaz.

Gereç ve Yöntem
Çalışma grubumuz Braunwald sınıf IIIB

kararsız anjina pektorisi olan 80 olgudan (26 kadın,
yaşları 62.1 + 4.1 yıl) oluşuyordu.

Çalışmaya alınmama kriterleri: Başvuru
sırasında akut miyokard infarktüsü tesbit edilenler
(total kreatinine kinazın normalin iki katı ya da da-
ha üzerinde olması, ilk 48 saat içinde kreatinine ki-
naz-MB düzeyinde artış), son 2 ay içinde miyokard
infarktüsü geçirmiş olanlar, bilinen malign ya da
inflamatuar, immunolojik hastalığı olanlar, kapak
hastalığı, kardiyomiyopati bulunması.

Başvuru sırasında olgular tam bir klinik değer-
lendirmeden geçirilip, bir kardiyolog tarafından
sorgulandılar. Tüm olguların başvuru elek-
trokardiyogramları alınıp birbirini takip eden en az
2 derivasyonda ST segment ya da T dalga değişik-
liği varlığı yönünden değerlendirildi.

Miyokard infarktüsünü ekarte etmek amacı ile
standard olarak 8 saatte bir kreatinine kinaz ve
kreatinine kinaz-MB düzeyleri 24 saat boyunca tes-
bit edildi. Çalışmaya alınan 80 hasta bu işlemler
sonrası akut miyokard infarktüsü (AMI) ya da
NonQ MI olmadığı kesinleşmiş, seçilmiş hasta-
lardır.

Gelişlerinde tüm hastalardan cTnI, cTnT ve
CRP düzeyleri için kan örnekleri alındı. cTnI ve
cTnT düzeyleri enzim immünolojik assay yöntemi
ile, CRP nefelometrik yöntem ile tesbit edildi. cTnI
için > 0.4 ng/ml, cTnT için ise > 0.1 ng/ml değer-
leri pozitif kabul edildi.Eğer bu enzimlerden >1'i
pozitif ise hastalar pozitif enzim, diğerleri ise
negatif enzim grubu olarak sınıflandırıldı. Hastalar
ayrıca cTnI, cTnT pozitifliği ya da negatiflikleri
yönünden de sınıflandırıldı. Hastalar hastaneye
başvurularından itibaren 30 gün boyunca AMI,
kardiyak ölüm gibi istenmeyen kardiyak olayların
gelişimi açısından izlendiler ve bu olayların gelişi-
mi üzerine cTnI, cTnT enzim pozitifliği ya da CRP
düzeyinin etkileri yönünden analiz edildiler. Izlem
süresince eğer birbirini takip eden en az iki de-
rivasyonda ST segmentinde 0.1 mV'luk değişim ile
seyreden ağır iskemik ağrısı olan olgularda total
kreatinine kinaz düzeyleri de >2 kat artış gösteri-
yorsa bu olgularda AMI geliştiği düşünüldü.

Istatistik
Sonuçlar ortalama + SD ve oran (%) olarak

verilmiştir. Grup oranları ki kare testi ile, ortala-
maları ise independent sample t testi ve Mann
Whitney U testi ile analiz edilmiştir. Prognoz ve
cTnI, cTnT pozitivitesi, CRP düzeyi arasındaki
ilişki linar regrasyon analizi ile test edilmiştir.

Sonuçlar
Olgularımız Braunwald sınıf IIIB kararsız an-

jina pektorisi olan 80 hastadan oluşuyordu (26
kadın, yaşları 62.1±4.1 yıl). Olguların 27'sinde ≥1
troponin pozitif idi. Bunların 4'ünde (%5) yalnızca
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cTnI, 4'ünde (%5) yalnızca cTnT, 19'unda (%23.7)
her iki enzim de, 23'ünde (%28.7) cTnI, 23'ünde

(%28.7) cTnT pozitif idi. Olguların 53'ünde
(%66.2) her iki enzim de negatif idi. Çalışma
grubunun %46'sında hipertansiyon, %24'ünde dia-
betes mellitus, %47'sinde ise eskiye ait koroner
arter hastalığı vardı. Ortalama CRP düzeyi
11.3±5.8 mg/l idi.Olguların bu demografik verileri
Tablo 1'de verilmiştir. cTnI pozitif ve negatif olgu-
lar ile cTnT pozitif ve negatif olguların demografik
verileri ve CRP düzeyleri Tablo 2'de verilmiştir.
Burada enzim pozitif olgularda CRP düzeyinin be-
lirgin olarak daha yüksek olduğu dikkati çekmekte-
dir (p<0.0001). Diğer veriler ise gruplar arasında
fark göstermemektedir. Kardiyak troponinlerin
pozitif ve negatif olduğu olgulardaki AMI ve
kardiyak ölüm gibi klinik sonuçlar Tablo 3'de ve-
rilmiştir. cTnI pozitif olan olgularda AMI (%34.7'e
%8.7, p=0.004) ve kardiyak ölüm (%13'e %0,
p=0.005) oranları negatiflere göre yüksek, cTnT
pozitif olgularda ise yalnızca AMI oranı (%30'a

Tablo 1. Olguların demografik verileri

Değişkenler Kararsız Anjinali
Hastalar (n=80)

Yaş (yýl) 62.1±4.1
Cinsiyet (kadın %) 32 (n=26)
Enzim pozitifliği (%) 33.5 (n=27)
cTnI pozitifliği (%) 28.7 (n=23)
cTnT pozitifliği (%) 28.7 (n=23)
cTnI ve cTnT pozitifliği (%) 23.7 (n=19)
Tek cTnI pozitifliği (%) 5 (n=4)
Tek cTnT pozitifliği (%) 5 (n=4)
Hipertansiyon (%) 46 (n=37)
Diabetes Mellitus (%) 24 (n=19)
Eski KAH (%) 47 (n=38)
CRP (mg/l) 11.3±5.8

Tablo 2. cTnI pozitif ve negatif olan olgular ile cTnT pozitif ve negatif olan olguların demografik verileri

Deðiþkenler cTnI p cTnT p
Pozitif (n=23) Negatif (n=57) pozitif negatif

Yaş (yıl) 61.8±5.2 62.3±3.6 AD 60.8±4.5 62.7±3.9 AD
Cins (kadın %) 34 (n=8) 31 (n=18) AD 26 (n=6) 35 (n=20) AD
CRP (mg/l) 19.7±2.9 7.9±2.0 <0.0001 18.3±4.3 8.5±3.5 <0.0001
HT(%) 47 (n=11) 46 (n=26) AD 52 (n=12) 43 (n=25) AD
DM (%) 25 (n=6) 22 (n=13) AD 30 (n=7) 21 (n=12) AD
Eski KAH (%) 56 (n=13) 43 (n=25) AD 52 (n=12) 45 (n=26) AD

AD: istatiksel olarak anlamlı değil

Tablo 3. cTnI pozitif ve negatif olgular ile cTnT pozitif ve negatif olgularda 30 günlük izlemde görülen
kardiyak olaylar

Deðiþkenler cTnI p cTnT p
Pozitif (n=23) Negatif (n=57) Pozitif (n=23) Negatif (n=57)

AMİ (%) 34.7 (n=8) 8.7 (n=5) 0.0046 30 (n=7) 10.5 (n=6) 0.02
Kardiyak ölüm (%) 13 (n=3) 0 0.005 8.6 (n=2) 1.8 (n=1) 0.14

Tablo 4. Kardiyak troponin pozitifliğinin ve CRP düzeyinin istenmeyen kardiyak olaylarla ilişkisi

Deðiþkenler CTnI CTnT CRP
r p r p r p

AMİ 0.31 0.003 0.24 0.02 0.30 0.006
Kardiyak ölüm 0.31 0.005 0.16 0.14 0.18 0.10
CRP 0.91 <0.00001 0.76 <0.0001
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%10.5, p=0.02) negatiflere göre yüksektir. Tablo
4'de kardiyak olayaların cTnI, cTnT pozitivitesi ve
CRP düzeyi ile, CRP düzeyinin cTnI ve cTnT po-
zitivitesi ile olan ilişkisi linear regresyon analizi ile
verilmiştir ve aralarında pozitif ilişki olduğu göze
çarpmaktadır.

Tartışma
Son yıllarda akut koroner sendromlarda serum

kardiyak troponin düzeylerinin prognoz hakkında
önemli bilgiler verdiğine dair veriler artmaktadır;
bu proteinlerin artışı akut koroner sendromlarda
ölüm, miyokard infarktüsü ve revaskülarizasyon
gerekliliği gibi klinik sonuçları belirlemede yararlı
olmaktadır (6,8,9,15,25). Kararsız anjinalı olgular-
da kardiyak iskemiyi tesbit etmenin önemi bazı
prospektif çalışmalarla gösterilmiştir. Pek çok
çalışma risk gruplaması için cTnI ve cTnT'nin
değerini karşılaştırmıştır. Kararsız anjinalı olgular-
da serumda belirlenebilir cTnI ya da cTnT artışı
gözlenenlerde, troponinlerin tesbit edilemediği ol-
gulara göre kardiyak ölüm ve AMI oranlarının da-
ha yüksek olduğu bulunmuştur (10,17,18,25-27).
Kararsız anjina pektorisi olan 2000 olgunun
metaanalizinde cTnI ve cTnT'nin prognostik
göstergelerinin eşit olduğu gösterilmiştir (26). Bazı
çalışmalar ise cTnI'nın prognoz açısından daha
değerli bilgiler verdiğini göstermektedir (23,24).
Bizim sonuçlarımız da iki enzimin de prognoz
açısından bilgi verdiğini, fakat bunun cTnI ile daha
belirgin olduğunu göstermektedir.

CTnI ve cTnT gibi miyokard hasar göster-
geleri, miyokardiyal hasarın diğer belirtilerinin ol-
madığı zamanlarda da yüksek bulunabilir (9),
bunun mikroinfarktları mı, yoksa reversible
iskemik hasarı mı gösterdiği açık değildir (28),
fakat AMI ve ölüm gibi bazı olaylarla belirgin po-
zitif ilişkisinin bulunduğu da açıktır (6,8,9,15).
Bizim sonuçlarımızda da cTnI ve cTnT pozitif-
liğinin kararsız anjinalı hastalarda kısa dönem ma-
jör kardiyak olay (AMI, kardiyak ölüm) gelişimi ile
pozitif ilişki gösterdiği bulunmuştur.

Kararsız anjinada inflamasyonun rolü patolo-
jik çalışmalarda gösterilmiştir (29,30). Miyokardi-
yal hasar göstergesi olarak hiçbir bulgusu olmayan
olgularda hem hastane hem de uzun dönem morta-
lite riski CRP düzeyi yüksek olanlarda artmış bu-
lunmuştur (19,22). Bizim sonuçlarımız da artmış

CRP düzeylerinin kararsız anjinalı olgularda kısa
dönem kardiyak olay gelişimi için bir risk faktörü
olduğunu göstermektedir. CRP düzeyi aynı zaman-
da cTnI ve cTnT pozitifliği ile de pozitif ilişki
göstermektedir. Bilindiği gibi akut koroner
sendromlar sırasında akut inflamatuar olaylar belir-
gindir; lökosit ve trombosit aktivasyonu, endotel
disfonksiyonu, vasküler bütünlük ve direncini azal-
tan sitokin ve litik enzimlerin salınımı plak çatla-
ması ya da plak yırtılması ile trombüs oluşumuna
yol açar (19, 31-36). Kardiyak troponinlerin pozitif
olduğu olgularda CRP düzeyinin daha yüksek ol-
ması bu olgularda inflamasyon olayının daha belir-
gin olduğunu göstermektedir.

Non Q miyokard infarktüsü'nü tamamen ekarte
edebildiğimiz durumlarda cTnI ve cTnT pozitifliği
ile CRP düzeyleri küçük miyokardiyal hasarı
gösterebilir ve prognoz hakkında önemli bilgiler
verebilir. Sonuçlarımız da cTnI'nın daha belirgin
olmak üzere cTnT'nin ve onlarla birlikte ya da
bağımsız olarak CRP düzeylerinin prognoz hakkın-
da bilgi verebileceğini göstermektedir.
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