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Summary

Calismada miyokardiyal hasar ve sistemik inflamasyon
gostergeleri olan kardiyak troponin I (cTnl), kardiyak troponin
T (cTnT) pozitifligi ve C-reaktif protein (CRP) diizeylerinin
kararsiz anjinas1 olan hastalardaki prognostik degeri incelenmistir.

Kararsiz anjina pektorisi olan 80 hastada (26 kadin, yasalar1
62.1+4.1 yil) (normal kreatinine kinaz ve kreatine kinaz-MB
diizeyleri tesbit edilen) prospektif olarak, basvurularmda alinan
kan orneklerinde c¢Tnl (=0.4 ng/ml pozititkabul edildi), cTnT
(20.1 ng/ml pozitif kabul edildi) ve CRP diizeyleri calisildi
Hastalarm 27'sinde (%33.5) 21 enzim pozitifligi, 23'tinde (%28.7)
cTnl, 23"tinde (%28.7) cTnT pozitifligi, 19'unda (%23.7) her iki
enzimin de pozitifligi, 8'inde (%) birer enzimin pozitifligi bulun-
du. CRP diizeyi >1 enzim pozitifligi olanlarda negatiflere gore da-
ha yiiksekti (18.4+4.0'a 7.7+1.8 mg/l, p<0.0001). Kardiyak 6lim
orani cTnl pozitif olanlarda %13, negatif olanlarda %0 (p=0.005),
c¢TnT pozitif olanlarda %8.6, negatif olanlarda %1.8 (p=0.14),
miyokard infarktiisii gelisimi cTnl pozitif olanlarda%34.7, negatif
olanlarda %8.7, cTnT pozitif olanlarda %30, negatif olanlarda
%10.5 (p=0.02) idi. Kardiyak o6lim (r=0.31, p=0.005) ve
miyokard infarktiisii gelisimi (=0.31, p=0.003) c¢Tnl pozitifligi ile
pozitif iliski gdstriyordu. Akut miyokard infarktiisii olusumu
c¢TnT pozitifligi (1=0.24, p=0.02) ve CRP diizeyi (1=0.30,
p=0.006) ile de pozitif iligki gosteriyordu, fakat kardiyak dliimiin
bu degerlerle iligkisi bulunamadi.

Sonuglarimiz kardiyak troponinlerin ve CRP diizey-
lerinin kararsiz anjina pektoriste, miyokard hasarini ve prog-
nozu belirlemede degerli Olgiimler oldugunu, cTnl'nin
kardiyak 6liim ve diger sonuglari belirlemede biraz daha iistiin
oldugunu, o nedenle bu laboratuvar dl¢iimlerinin kararsiz anji-
nalt olgularda rutinde yapilmasinin prognozu belirleme ve
takipte yararli olacagini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Kardiyak troponin I, Kardiyak troponin T,
C-reaktif protein, Kararsiz anjina pektoris
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This study assessed the prognostic value of cardiac tro-
ponin I (cTnl), 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
62.144.1 years) with unstable angina pectoris and normal val-
ues of creatinine kinase and creatinine kinase-MB. Blood sam-
ples for determination of cTnl (cutoff level 0.4 ng/ml), cTnT
(cutoff'level 0.1 ng/ml) and CRP were taken at admission. cTnl
(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 cTnl, 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 ¢Tnl and 0% for negative cTnl patients (p=0.005),
and 8.6% for positive ¢TnT and 1,8% for negative cTnT pa-
tients (p=0.14). Development rate of acute myocardial infarc-
tion for patients with positive cTnl was 34.7% and 8.7% for
negative cTnl (p=0.004), it was 30% for patients with positive
c¢TnT 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 ¢Tnl pos-
itivity, development of myocardial infarction showed positive
relation with c¢TnT 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 ¢TnT or level of CRP.

Our results indicated that both cardiac troponins and CRP
could identify myocardial damage, cTnl 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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Kararsiz anjina pektorisi olan olgularda tekrar-
layan iskemik ataklar, major kardiyak olaylarin
olusumu i¢in risk yaratirlar (1,2). Kardiyak troponin
I (cTnl) ya da kardiyak troponin T (¢TnT)in, kli-
nige kararsiz anjina pektoris seklinde gelen akut
iskemik kalp hastaliklar1 dahil, miyokardiyal hasari
tesbit etmede yiiksek duyarhiliklart vardir (3,4).
Kardiyak troponinler, kararsiz anjinada oldugu gibi
kratinine kinaz ve kreatinine kinaz-MB 0l¢iim-
lerinin yeterli bilgi vermedigi minér miyokardiyal
hasar1 gostermede yararlidirlar. Akut koroner
sendromlarda troponinlerin 6liim ya da miyokard
infarktiisii gibi kardiyak olaylar1 gostermedeki
etkinliklerini gdsteren calisma verileri giderek art-
maktadir (5-18). Troponin diizeylerinin seriler
halinde saptanmasi, tek bir degere gore prognozu
belirlemede daha etkin olabilir (10).

Akut koroner sendromlarda inflamasyonun
rolii hakkinda da pek ¢ok veri vardir (19,20).
Saglikli olgularda yiiksek kan CRP diizeyleri uzun
donem kardiyak olaylar1 belirlemede kullanilabilir
(21). Kararsiz anjina pektorisli olgularda da artmis
CRP diizeyleri klinik izlemin pek iyi olmayacagini
gosterir (19,22). Genelde c¢Tnl ve ¢TnT miyokard
hasar1 olmayan olgularda tesbit edilemedigi i¢in
kardiyak iskemik olaylarda tan1 degeri yiiksektir.
cTnl fetal gelisim sirasinda iskelet kasinda bulun-
madig1 i¢in agir egzersiz sonrasinda, iskelet kasi
hasar1 ya da renal yetmezlik sonrasi yiikselmez, ve
yanlis pozitifligi pek goriilmez, bu nedenle de
miyokardiyal hasari tesbitteki ozgiilliigii cTnT'ye
gore daha yiiksektir (23,24). Fakat kararsiz anjina-
da erken bagvuru sirasinda alinan kan Ornek-
lerinden ikisinin karsilastirmali sonuglarini veren
sonuglar ¢ok fazla degildir ve tam netlik tagimaz.

Gere¢ ve Yontem

Calisma grubumuz Braunwald smif IIIB
kararsiz anjina pektorisi olan 80 olgudan (26 kadin,
yaglar1 62.1 + 4.1 yil) olusuyordu.

Calismaya alinmama kriterleri: Basvuru
sirasinda akut miyokard infarktiisii tesbit edilenler
(total kreatinine kinazin normalin iki kat1 ya da da-
ha iizerinde olmasi, ilk 48 saat i¢inde kreatinine ki-
naz-MB diizeyinde artig), son 2 ay i¢inde miyokard
infarktiisii ge¢irmis olanlar, bilinen malign ya da
inflamatuar, immunolojik hastalig1 olanlar, kapak
hastalig1, kardiyomiyopati bulunmasi.
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Basvuru sirasinda olgular tam bir klinik deger-
lendirmeden gegcirilip, bir kardiyolog tarafindan
sorgulandilar. Tim olgularin basvuru elek-
trokardiyogramlar1 alinip birbirini takip eden en az
2 derivasyonda ST segment ya da T dalga degisik-
ligi varlig1 yoniinden degerlendirildi.

Miyokard infarktiisiinii ekarte etmek amaci ile
standard olarak 8 saatte bir kreatinine kinaz ve
kreatinine kinaz-MB diizeyleri 24 saat boyunca tes-
bit edildi. Caligmaya alinan 80 hasta bu islemler
sonrast akut miyokard infarktiisi (AMI) ya da
NonQ MI olmadigi kesinlesmis, secilmis hasta-
lardur.

Gelislerinde tiim hastalardan c¢Tnl, ¢TnT ve
CRP diizeyleri i¢in kan ornekleri alindi. cTnl ve
c¢TnT diizeyleri enzim immiinolojik assay yontemi
ile, CRP nefelometrik yontem ile tesbit edildi. cTnl
icin > 0.4 ng/ml, cTnT igin ise > 0.1 ng/ml deger-
leri pozitif kabul edildi.Eger bu enzimlerden >1'i
pozitif ise hastalar pozitif enzim, digerleri ise
negatif enzim grubu olarak siniflandirildi. Hastalar
ayrica c¢Tnl, cTnT pozitifligi ya da negatiflikleri
yoniinden de siniflandirildi. Hastalar hastaneye
bagvurularindan itibaren 30 giin boyunca AMI,
kardiyak oliim gibi istenmeyen kardiyak olaylarin
gelisimi a¢isindan izlendiler ve bu olaylarin gelisi-
mi iizerine cTnl, ¢TnT enzim pozitifligi ya da CRP
diizeyinin etkileri yoniinden analiz edildiler. Izlem
stiresince eger birbirini takip eden en az iki de-
rivasyonda ST segmentinde 0.1 mV'luk degisim ile
seyreden agir iskemik agris1 olan olgularda total
kreatinine kinaz diizeyleri de >2 kat artis gosteri-
yorsa bu olgularda AMI gelistigi diisiiniildii.

Istatistik

Sonuglar ortalama + SD ve oran (%) olarak
verilmistir. Grup oranlar1 ki kare testi ile, ortala-
malar1 ise independent sample t testi ve Mann
Whitney U testi ile analiz edilmistir. Prognoz ve
c¢Tnl, cTnT pozitivitesi, CRP diizeyi arasindaki
iligki linar regrasyon analizi ile test edilmistir.

Sonuclar

Olgularimiz Braunwald smif I1IB kararsiz an-
jina pektorisi olan 80 hastadan olusuyordu (26
kadin, yaslar1 62.1+4.1 yil). Olgularin 27'sinde >1
troponin pozitif idi. Bunlarin 4'liinde (%5) yalnizca
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Tablo 1. Olgularin demografik verileri (%28.7) cTnT pozitif idi. Olgularin 53'linde
(%66.2) her iki enzim de negatif idi. Calisma
grubunun %46'sinda hipertansiyon, %24'linde dia-
betes mellitus, %47'sinde ise eskiye ait koroner

Degiskenler Kararsiz Anjinali
Hastalar (n=80)

Yas (yy]) 62.1+4.1 arter hastaligi vardi. Ortalama CRP diizeyi
gﬁ?ﬁiﬁﬂ?ﬁ?gg% | ;g .gn(=112=62)7) 11.3+5.8 mg/1 idi.Olgularin bu demografik verileri
¢TI pozitifligi (%) 28.7 (n=23) Tablo 1'de verilmistir. cTnl pozitif ve negatif olgu-
cTnT pozitifligi (%) 28.7 (n=23) lar ile ¢cTnT pozitif ve negatif olgularin demografik
cTnl ve c¢TnT pozitifligi (%) 23.7 (n=19) verileri ve CRP diizeyleri Tablo 2'de verilmistir.
¥Zt gElT poozzlitiiﬂff“li(:i;)) g Egjg Burada enzim pozitif olgularda CRP diizeyinin be-
Hipe rtansison % )g ’ 46 (n=37) 11.rg1n olarak daha yﬁksek qldugu dikkati gekmekte-
Diabetes Mellitus (%) 24 (n=19) dir (p<0.0001). Diger veriler ise gruplar arasinda
Eski KAH (%) 47 (n=38) fark gostermemektedir. Kardiyak troponinlerin
CRP (mg/l) 11.3+5.8 pozitif ve negatif oldugu olgulardaki AMI ve

kardiyak oliim gibi klinik sonuglar Tablo 3'de ve-
rilmistir. cTnl pozitif olan olgularda AMI (%34.7'e
%8.7, p=0.004) ve kardiyak oliim (%13'e %0,
cTnl, 4'iinde (%5) yalnizca cTnT, 19'unda (%23.7) p=0.005) oranlar1 negatiflere gore yiiksek, ¢TnT
her iki enzim de, 23'linde (%28.7) cTnl, 23'linde pozitif olgularda ise yalnizca AMI oran1 (%30'a

Tablo 2. cTnl pozitif ve negatif olan olgular ile cTnT pozitif ve negatif olan olgularin demografik verileri

Dedipkenler cTnl p cTnT p
Pozitif (n=23) Negatif (n=57) pozitif negatif

Yas (y1l) 61.8+5.2 62.3+3.6 AD 60.8+4.5 62.7£3.9 AD
Cins (kadin %) 34 (n=Y) 31 (n=18) AD 26 (n=6) 35 (n=20) AD
CRP (mg/1) 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 anlamli degil

Tablo 3. cTnl pozitif ve negatif olgular ile ¢TnT pozitif ve negatif olgularda 30 giinliik izlemde goriilen
kardiyak olaylar

Dedipkenler cTnl p cTnT p
Pozitif (n=23) Negatif (n=57) Pozitif (n=23)  Negatif (n=57)

AMI (%) 34.7 (n=8) 8.7 (n=5) 0.0046 30 (n=7) 10.5 (n=6) 0.02

Kardiyak 6liim (%) 13 (n=3) 0 0.005 8.6 (n=2) 1.8 (n=1) 0.14

Tablo 4. Kardiyak troponin pozitifliginin ve CRP diizeyinin istenmeyen kardiyak olaylarla iliskisi

Dedipkenler CTnl CTnT CRP

r p r p r p
AMI 0.31 0.003 0.24 0.02 0.30 0.006
Kardiyak 6liim 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 gore yiiksektir. Tablo
4'de kardiyak olayalarin cTnl, cTnT pozitivitesi ve
CRP diizeyi ile, CRP diizeyinin ¢Tnl ve ¢TnT po-
zitivitesi ile olan iliskisi linear regresyon analizi ile
verilmistir ve aralarinda pozitif iliski oldugu goze
carpmaktadir.

Tartisma

Son yillarda akut koroner sendromlarda serum
kardiyak troponin diizeylerinin prognoz hakkinda
onemli bilgiler verdigine dair veriler artmaktadir;
bu proteinlerin artis1 akut koroner sendromlarda
0liim, miyokard infarktiisii ve revaskiilarizasyon
gerekliligi gibi klinik sonuglar1 belirlemede yararh
olmaktadir (6,8,9,15,25). Kararsiz anjinali olgular-
da kardiyak iskemiyi tesbit etmenin Oonemi bazi
prospektif calismalarla gosterilmistir. Pek ¢ok
calisma risk gruplamasi i¢in cTnl ve cTnT'nin
degerini karsilastirmistir. Kararsiz anjinali olgular-
da serumda belirlenebilir ¢Tnl ya da cTnT artist
gozlenenlerde, troponinlerin tesbit edilemedigi ol-
gulara gore kardiyak 6liim ve AMI oranlarmin da-
ha yiiksek oldugu bulunmustur (10,17,18,25-27).
Kararsiz anjina pektorisi olan 2000 olgunun
metaanalizinde c¢Tnl ve cTnT'nin prognostik
gostergelerinin esit oldugu gosterilmistir (26). Bazi
caligmalar ise c¢Tnl'nin prognoz agisindan daha
degerli bilgiler verdigini gostermektedir (23,24).
Bizim sonuglarimiz da iki enzimin de prognoz
acisindan bilgi verdigini, fakat bunun cTnl ile daha
belirgin oldugunu gdstermektedir.

CTnl ve c¢TnT gibi miyokard hasar goster-
geleri, miyokardiyal hasarin diger belirtilerinin ol-
madigr zamanlarda da yiiksek bulunabilir (9),
bunun mikroinfarktlar1 mi, yoksa reversible
iskemik hasart m1 gosterdigi agik degildir (28),
fakat AMI ve 6liim gibi bazi olaylarla belirgin po-
zitif iligkisinin bulundugu da agiktir (6,8,9,15).
Bizim sonuglarimizda da cTnl ve ¢TnT pozitif-
liginin kararsiz anjinali hastalarda kisa donem ma-
jor kardiyak olay (AMI, kardiyak 6liim) gelisimi ile
pozitif iliski gdsterdigi bulunmustur.

Kararsiz anjinada inflamasyonun rolii patolo-
jik calismalarda gosterilmistir (29,30). Miyokardi-
yal hasar gostergesi olarak higbir bulgusu olmayan
olgularda hem hastane hem de uzun dénem morta-
lite riski CRP diizeyi yiiksek olanlarda artmis bu-
lunmustur (19,22). Bizim sonuglarimiz da artmis
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CRP diizeylerinin kararsiz anjinali olgularda kisa
donem kardiyak olay gelisimi icin bir risk faktorii
oldugunu gostermektedir. CRP diizeyi ayni zaman-
da cTnl ve c¢TnT pozitifligi ile de pozitif iligki
gostermektedir. Bilindigi gibi akut koroner
sendromlar sirasinda akut inflamatuar olaylar belir-
gindir; 16kosit ve trombosit aktivasyonu, endotel
disfonksiyonu, vaskiiler biitiinliik ve direncini azal-
tan sitokin ve litik enzimlerin salinimi plak c¢atla-
masi ya da plak yirtilmasi ile trombiis olusumuna
yol agar (19, 31-36). Kardiyak troponinlerin pozitif
oldugu olgularda CRP diizeyinin daha yiiksek ol-
mast bu olgularda inflamasyon olayinin daha belir-
gin oldugunu gostermektedir.

Non Q miyokard infarktiisii'nii tamamen ekarte
edebildigimiz durumlarda cTnl ve ¢cTnT pozitifligi
ile CRP diizeyleri kiigiik miyokardiyal hasari
gosterebilir ve prognoz hakkinda 6nemli bilgiler
verebilir. Sonuglarimiz da cTnl'nin daha belirgin
olmak iizere ¢TnT'nin ve onlarla birlikte ya da
bagimsiz olarak CRP diizeylerinin prognoz hakkin-
da bilgi verebilecegini gostermektedir.
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