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ÖZET 

Başarılı perkütanöz transluminal koroner anjioplastiden 
(PTCA) sonra bazı olgularda miyokard hasarı oluşabildi­
,ği bildirilmektedir. Son yıllarda yapılan çalışmalar miyo­
kard hücrelerinde bulıman ve kontraktiliteyi düzenleyen 
proteinlerden hirisi olan troponin T'nin (TnT) dalaşımda 
saptanmasımn miyokard hücre lıasarımn duyarlı ve özgün 
hir göstergesi olduğunu göstermiştir. Bu çalışmada başa­
rılı PTCA olgularında miyokard hasarınlll oluşup oluşma­
dığı m ve hunun saptanmasında TnT ve kreatin kinaz izo­
enzinı MB (CK-MB)'nin tamsal değerlerinin araştminıası 
amaçlanmıştır. Çalışmaya yaşları 55±9 olan J'ü kadm 
2l'i erkek 24 olgu alındı. PTCA'den önce ve PTCA'den 
sonra 4.,8.,16.saatlerde serum TnT ve CK-MB düzeyleri 
ölçüldü, EKG kayıtları almdı. TnT için 0.2 nglml'nin, CK­
MB için 24 Üllt'nin üzerindeki değerler patolojik kahul 
edildi. 24 hastadan 15'inde (% 62.25) serum TnT düzeyi 
>0.2 nglml, 6'sında (% 25) C K-MB değeri >24 Üllt bu­
lundu. Hasta karakteristikleri, PTCA işlemi açısından 
fark olmamakla birlikte tip C tezyonlar ile çok damar lez­
yonu nedeniyle PTCA yapılan olgularda TnT ve CK-MB 
değerindeki artış daha fazla idi. Böylece hu çalışmada ha­
şan/ı PTCA 'den sonra haz ı olgularda min ör de olsa miyo­
kard hasarının oluşabildiği ve hunun saptanmasında 
TnT'nin CK-MB'ye karşı daha yiiksek tamsal duyarlılığa 
sahip olduğu saptanmıştır. 

Anahtar kelimeler: Perkiitanöz transluminal koroner an­
jioplasti (PTCA) Troponin T (TnT) Kreatin kinaz izoenzim 
MB(CK-MB) 

Perkütanöz transluminal koroner anjioplasti (PTCA), 
koroner arter darlıklarının semptomatik tedavisinde 
sıklıkla kullanılmakta olan ve değerini kanıtlamış 
cerrahi dışı revaskülarizasyon yöntemlerinden biridir 
(l-2). PTCA yapılan olguların çoğunda balon şişiril­
mesi ile oluşan geçici, tam koroner oklüzyon sonucu 
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oluşan miyokard iskemisi kısa süreli olmakta ve ol­
dukça iyi tolere edilmektedir. Yüksek riskli olgular­
da ise kısa süreli de olsa balon şişirilmesi ile ol uştu­

rulan miyokard iskemisinin ciddi sonuçlara yol aça­
bileceği bilinmektedir (l -2). Başarılı bir PTCA'dcn 
sonra bugün için sıklıkla kullanılmakta olan enzim 
testleri ile sapıanabilen miyokard hasarının da oluşa­
bileceği bildirilmektedir (3), Bu amaçla serum krca­
tİn fosfokinaz (CPK) ve kreatin kinaz izeenzim MB 
(CK-MB) aktivitesi ölçülerek yapılmış çalışmalar 

vardır(4,5,6,7). Bu olgulardaki ılım lı CK-MB yüksel­

melerinin kaynağı ve önem i tartı şma konu sud ur. 
Troponin T (TnT) kalp kası hücrelerinde kontrakt il 
aparalusun ince filamentinde bulunan ve kontrakl ili­
tenin düzenlenmesinde görev alan proteinlerden bi ri­
si olup normalde dalaşımda eser miktarda tespit ed i­
lebilir. TnT kardiyak spesifik olup dalaşımda belli 
bir düzeyin üstünde saptanması miyokard hücre ha­
sarının oldukça duyarlı ve özgün bir göstergesi ola­
rak kabul edilmektedi r (R,9) . Bu çalı şman ın amacı 

komplikasyonsuz PTCA olgularında miyokard hasa­
rının araştırılmasında kı smen yeni olan TnT ve kla­
sik test olan CK-MB 'ni n tanıs al etkinli ği ni a raşt ır­

maktır. 

MA TERYEL ve METOD 

Hastalar: Çalışmaya elektif, tek ya da çok daınar PTCA 
yapılan. stabil anjina pektori sli, yaşları 55±9 olan 3'ü ka­
dın 21 'i erkek 24 hasta alındı. Akut mi yokard infarktüslü 
(AMİ ), ansıabii anjina pektorisl i, daha önce CABG veya 
PTCA geçirmiş, belirg in kalp kapak hastal ığ ı , kardiyo­
miyopatL perikard hastalığı olanlar, isıirahat EKG'Ieri ııde 
sağ veya sol dal bloğu , pacemaker ritmi, 3. derece atrio­
ventriküler blok bulunanlar çalışmaya dahil edilmedi. 

PTCA: Judkins tekniği ile değ işik açıl ardan sol ve sağ ko­
roner artere selektif olarak opak madde verilerek çekilen 
diagnostik koroner anjiografi sonras ı l c z yo ııl a r 
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ACC/AHA'nın belirttiği morfolojik özelliklere göre tipiere 
(tip A,B.C) ayrıldı (6). PTCA daha önce tanımlandığı tek­
nik le yapıldı (2). Lokal anestezi ile femoral artere yerleşti­
rilen sheath içinden gönderilen guiding kateter ile sağ yada 
sol koroner artere selektif olarak girildi. 0.014" kılavuz tel 
ile darlık geçilerek üzerinden balon ilerietiidi ve darlık hi­
zasında şişirildi. Başarılı PTCA olarak sonuç darlığın % 
50'nin alıında olması ve major işlem komplikasyonu olma­
ması (ölüm, AMİ gelişmesi, acil koroner by-pass operas­
yonu gerekmesi) koşulu arandı. Kontrası madde olarak 
Lopomid (Uitravist 370/100) kullanıldı. PTCA sırasında 
10.000-15.000 Ü İV bolüs heparin yapılıp, ACT takibine 
göre gerekirse ilave doz verildi. Gereken olgularda PTCA 
sırasında intrakoroner Nitrogliserin kullanıldı. 

Kanların toplanması ve enzim ölçümleri: Serum TnT, 
CPK ve CK-M tayini için PTCA'den önce ve PTCA'den 
sonra 4., 8. ve 16. saatlerde venöz kan örnekleri alındı. 
3000 devirde 10 dakika santrifüjden sonra ayrılan serumlar 
ölçümler için -30 derecede saklandı (en çok 2 ay). Serum 
TnT düzeylerinin kantitatif olarak ölçülmesinde enzim im­
münolojik metod (ELISA Troponin T, Boehringer Mann­
heim, Germany) CPK ölçümleri için aktive CK-NAC (Bo­
ehringer Mannheim), CK-MB ölçümleri için ise aktive 
CK-MB NAC (Boehringer Mannheim) yöntemleri kulla­
nıldı. 0.2 ng/ml üstündeki TnT değeri, 190 Ü/lt üstündeki 
CPK ve 24 Ü/lt üstündeki CK-MB değeri patolojik olarak 
kabul edildi. 

EKG : Hastaların PTCA öncesi, işlem sonrası 4., 8., 16. 
saatlerde 12 Icad EKG'leri çekildi. Yeni gelişen ST-T de­
ğişikliği, ritm bozukluğu açısından değerlendirildi. 

İstatistik: Anjiografik veriler ve PTCA ile ilgili değerler 
enzim pozitif ve negatif gruplar arasında t testi ile karşı laş­
tırıldı. TnT ve CK-MB pozit itliği windows primer bioista­
tistik 3.01 paket proğramı kullanı larak 2 proporsiyon kar­
şılaştırılarak yapı ldı. p değeri <0.05 anlaml ı kabul edildi. 

BULGULAR 

Hasta özell ikleri Tablo ı 'de veri lmi ştir. Olguların 

çoğu erkek olup(% 87.5) yaşları açısından karşılaş­

tırıldığınde serum enzimleri yüksek yada normal bu­

lunanlar arasında fark yok idi (p=ns). 12 olgu daha 

önce Mİ geçirmiş idi. PTCA sonrası bu o lguların 
5'inde her iki test de normal iken, ?'inde TnT pozitif 

bulundu. CK-MB, TnT pozitif 7 olgunun 2'sinde pa­

tolojik düzeyde idi. İnfarktüs geçirmemiş diğer 12 

olgudan ise PTCA sonrası 4'ünde her iki test normal, 

8'inde TnT pozitif idi. CK-MB bu 8 o lgunun ancak 

4'ünde pozitif bu lunmuştur. PTCA sonrası mi yokard 

hasarı oluşmasında önceden Mİ geçirmiş olmanın 
bir etkisi saptanmad ı. Koroner arter hastalığı için 

risk faktörleri incelendiğinde en sık saptanan risk 

faktörü sigara kullanımı olup (I 8 olguda, % 75), bu­

nu hiperlipidemi ve aile anamenezi pozitif olgular 

izliyordu (s ırası ile% 37.5 ve% 25). 

Biokimyasal ölçümler: Olguların tümünde PTCA 

öncesi alınan kan örneklerinde serum TnT, CPK ve 

CK-MB düzeyleri normal bulundu. 16 saatlik takip 

sonunda 24 hastadan ı 5'inde serum TnT seviyesi 

>0.2 ng/ml bulundu (% 62.25). Serum TnT düzeyi 
PTCA öncesi 0.07±0.04 ng/ml iken 4.saatte maksi­

mum düzeye çıkmış (0.56±0.89, p<0.05), 8. ve 16. 

saat kontrolle rinde azalmakla b irlikte patolojik dü­

zeylerde yüksek olarak kal mıştır (sıras ı i le 

0.39±0.35 ve 0.33±0.34). CK-MB ise 24 hastadan 

6'sında >24 Ü/lt saptandı (% 25) (Tablo 2 ve Şekil 
1). CK-MB yüksek olguların tümünde TnT de pato­

lojik düzeylerdeydi. Tüm olgular değerlendirildiğin­

de CK-MB 4 saatte patolojik sınır olan 24 Ü/lt sın ı rı­
nı hafifçe geçmiş, 8 ve I 6. saatlerde normal sın ı ra 

inmi ştir. 

Anjiografik veriler: Enzimleri normal ve patolojik 

bulunan olgular arasında anjioplasti uygulanan lcz­

yonun i şlem öncesi ve sonrası % darlık dereces i, EF, 

tota l inftasyon sayıs ı , total inftasyon süresi, maksi­

mal inftasyon basıncı arasında fark yoktu (p=ns) 

(Tablo 3). Lezyon morfolojisi aç ısından karş ılaştırı ­

lırsa PTCA yapılan 24 olgudaki 40 darlığın 7'si C ti­

pi olup tüm olgularda TnT artışı mevcut iken,CK­

MB sadece 3 olguda pozitif idi (TnT % 100, CKMB 

% 43, p<0.05). B tipi darlıklarda PTCA sonrası ol­

guların% 52'sinde TnT,% 17'sinde CK-MB poziti f 

idi (p<0.05). A tipi darlıklarda ise TnT % 60, CK­

MB% 10 olguda pozitif idi . (Tablo 3). 

EKG: İşlem öncesi alınan EKG'Iere kıyasla 6 hasta­

da ağrının eşlik etmediği nonspesifik ST-T değişik­

likleri oldu. Bu hastalardan hiçbirinde serum enzim 

yüksekliği tespit edilmedi. 

TARTIŞMA 

Başarılı balon anjioplasti sonrası ki ini k ve EKG iz­

lemleri olağan seyreden olgulardan bazılarında hafif 

enzim yüksekliklerin in olab ileceği bildirilmektedir 

(10.11). Heyndrichx ve ark. baboon modellerinde kısa 

süreli koroner oklüzyon sonrası CPK ve CK-MB sa­

lınımı olduğunu göstermişlerdir Cl2l. PTCA yapı lan 

stabil ang ina pekterisli o lgularda % 15-20 orananda 

total CPK ve CK-MB aktivite artışları olduğu daha 

1987 yılında yayınlanmıştır (6) . Bu artışın kaynağı 

olarak yan dal oklüzyonu, mikroembolizm gibi ne­

den ler ileri sürülmektedi r (lt). Öte yandan son yıllar-
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Tablo 1. Hasta özellikleri 

Total Normal 
CKMB/TnT 

Hasta sayısı 24 9 

Kadın/Erkek 3/21 2n 

Yaş 55±9 54±7 

Risk faktörleri 

Önceki Mİ 12 

Hipertansiyon ı 

Diyabet ı 

Sigara ı8 

Hiperlipidemi 9 

Aile öyküsü 6 

da giderek daha sık kullanılmakta olan ve miyokard 
hasarını gösterınede daha sensitiv ve spesifik olduğu 
bildirilen troponin T testi ile CK-MB'nin karşılaştı­
rıldığı akut, subakut miyokard infarktüsü, stabil ve 
anstabil angina pektoris ve trombolitik tedavi uygu­
lanan olgularda yapılan birçok çalışma vardır 

(3.4, IO,I3,ı4,15). Alpman ve ark. çalışmalarında 48 

anstabil angina pektorisli olguda % 60.4, 27 stabil 
angina pektorisli olguda ise % 55.6 oranında kardi­
yak TnT pozitifliği bildirmişlerdir (16). Diğer çalış· 

malarda da anstabil angina pektorisli olgularda % 
50-60'lara varan TnT pozitiflikleri bildirilmiş ve bu 
olgularda AMİ gelişmesi, ani ölüm, anginanın ref­
rakter olması ve tüm kardiyak olay sıklığının arttığı 
bildirilmiştir {16,17,18). Başarılı PTCA sonrası serum 
CK-MB ve TnT aktivitelerindeki artışın araştırıldığı 
daha az sayıdaki çalışmada ise farklı sonuçlar veril­
miştir (3,10,19). Ravkilde ve ark. 23 olguluk PTCA 

grubunda yaptıklan ölçümlerde% 13 oranında TnT, 
% 9 oranında total CPK artışı saptamışlar, CK-MB 
aktivite artışı olmadığını bildirmişlerdir (3). Deligö-

. nül ve ark. 25 hastadan oluşan serilerinde % 44 ora­
nında TnT artışı, % 28 oranında CK-MB artışı bul­
muşlardır (10). Talasz ve ark. 21 olguluk gruplarında 

Tablo 2. ElektlfPTCA'den önce ve sonra serum enzimleri 

n=24 CPK CK-MB TnT 
Ü/Jt Ü/lt n gl ml 

İşlem öncesi 71.2±20 17±5.7 0.07±0.04 

4. saat 102±123 24±10 0.56±0.89 

8. saat 81±33 23±11 0.39±0.35 

16. saat 74±24 21±10 0.33±0.34 
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Artmış TnT Artmış p 
C K-MB 

15 6 <0.05 

1/8 0/6 

54±6 57±9 n s 

7 2 

ı o 
ı o 
ll 3 

5 3 

5 ı 

% 14 oranında TnT artı şı olduğunu b ildirmişlerdir 

(lll. Yılmaz ve ark. stabil angina pektorisli 44 olgu­
da başarılı ve major komplikasyon gelişmemiş 

PTCA sonrası troponin T değerlerinin işlem öncesi­
ne göre arttığını (0.03±0.03 ng/ml'den 0.09±0.1 8 
ng/ml'ye p<0.05) bildirmişlerdir ( 19). Aynı çalışmada 

olgu sayısı olarak TnT pozitifliği % 11.4 olarak bu­
lunmuş, TnT pozitif ve negatif bulunan olgular kar­
şılaştırıldığında demografik veriler ve PTCA işlem 

özellikleri açısından fark olmadığı bi ldirilmiştir. An­
cak bu çalışmada TnT pozitifliği ile lezyon tipi ara­
sında bir ilişki araştırılmamıştır. Hem bizim çalışma­

mızda, hem de anılan çalışmada (19) PTCA s ırasında 
balonun toplam şişirme sayısı , en uzun tek şişirme 
süresi, total şişirme süresi ve maksimum balon şiş ir­

me basıncı yönünden CK-MB/TnT normal bulunan 
grup ile TnT yada CK-MB artmış grup arasında bir 
fark bulunmamıştır. Çalışmamızda klinik ve EKG 
olarak olağan seyreden olguların % 62.25'inde TnT, 
% 25'inde ise CK-MB yüksekliği saptanm ışt ır. CK­
MB'nin yüksek olduğu 6 olgunun tümünde TnT testi 
de pozitif idi. Böylece başarılı PTCA sonrası oluşa­

bilecek miyokard hasarının tespitinde TnT testi CK­
MB'ye belirgin üstünlük göstermektedir (sensitivite-
1eri sırasıyla% 62.25 ve % 25, p<O.OS). TnT pozitif­
liği diğer çalışmalara kıyasla yüksek bulunmuştur. 

Ancak TnT pozitif 15 olgunun 12'sinde serum TnT 
düzeyi 0.2-0.5 ng/ml olan hafif yükseklik göster­
mektedir. Sadece 3 olguda (TnT pozitif olguların % 
20'si, tüm olguların % I 2.5'i) serum TnT düzeyi 0.5 
ng/ml'nin üzerinde bulunmuştur ve literatürde yayın ­

lanan oraniara yakındır (3, IO,I I ,I9). TnT miyokard 

hücrelerinde serbest (sitozolik) ve bağlı olarak (mi-
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Tablo 3. İşlem özellikleri ve serum enzim değerleri 

Total Normal 
CK-MBfrnT 

Stenoz sayısı 40 15 
Lezyon tipi 3/21 ın 

A lO 4 

B 23 ll 
c 7 -
o/o Darlık ı o 
PTCA öncesi 77±14 78±14 
PTCA sonrası 16±11 18±12 
EF(%) 55±8 53±8 
PTCA işlemi 6 ı 

Total intlasyon sayısı 4.8±2.6 4.7±2.4 
En uzun tek intlasyon (sn) 74±2 70±ı4 

Total intlasyon süresi (sn) 282±137 286±142 
Maximal intlas. basıncı (atm) 8.0±2.3 7.7±2.4 

yofilamentlerde) bulunmaktadır. PTCA sırasında ge­
çici ve tam koroner oklüzyon sonucu oluşan miyo­
kard iskemisi sırasında sitozolik serbest TnT'nin do­
laşıma geçerek kanda erken pik yaptığı, iskemi de­
vam ederse miyoflament degradasyonu sonucu sü­
rekli TnT salınımı olacağı ve geç pik olacağı bildiril­
mektedir (9, 14,20) . Piper ve ark. kalp k ası hücre kül­

türlerinde anoksiye maruz kalan ve reversibi hasar 
gelişen miyokard hücrelerinden sitozolik enzimierin 
salındığını göstermiş lerdir (2 1). Çalışmamızda 

PTCA'nin neden olduğu reversibi miyokard hasarı­
nın göstergesi olarak serum TnT düzeyi 4.saatte pik 
düzeyine ulaşmış ve daha sonra progresif olarak 
azalmıştır. Komplikasyonsuz PTCA olgularında mi­
nör de olsa miyokard hasarının geliştiği tüm çalış­
maların ortak sonucudur (3,6,ıO,l 9). Bu çalışmada bu 
hasarın saptanmasında TnT'nin CK-MB'ye oranla 
daha yüksek tanısal sensitiviteye sahip olduğu sonu­
cuna varılmıştır. Çalışma grubumuzda gerek CK­
MB gerekse TnT yüksekliği bulunan olgularda kli­
nik ve EKG değişikliği olmamıştır. PTCA sırasında 
göğüs ağrısı ve geçici ST segment yüksekliği ile 
TnT pozitifliği ilişkisi araştırılmamıştır. Yüzey 
elektrokardiyogramların ve klinik takibin kısıtlı mi­
yokard hasarların araştırılması ve takibinde yetersiz 
oldukları açıktır. 

Önceden infarktüs geçiren ve geçirmeyen olgular 
karş ılaştırıldığında TnT testi ile 2 grup arasında fark 
bulunmamıştır (TnT pozitifliği sırası ile % 58 ve % 

67 p=ns). Lezyon tipi dikkate alınarak değerlendiril-

ArtmışTnT Artmış p 
C K-MB 

25 8 <0.05 
1/8 0/6 
6 ı n s 

12 4 
7 3 
ı o 

76±ı4 75± ı4 n s 
15±11 17±12 n s 
54±9 57±9 n s 

5 ı 

5.8±2.9 3.7±2 n s 
78±23 72±14 n s 

33 1±1 26 203±132 n s 
8.6±2.4 8.3±2.3 n s 

diğinde C tipi darliklarda PTCA'den sonra TnT artı­
şının en fazla olduğu ve bunu A ve B tipi lezyonların 
izlediği görülmektedir (Sırası ile % 100, % 60, % 

52). Literatürde balon yapılan lezyonun tipi ile TnT 
yada CK-MB arasında bir i l işki araştırılmamış, olgu­
lar çoğunluka kliniklerine göre stabil yada ansıabii 

angina pektoris olarak ayrılmışlardır (3,16,17,19,22). 

Bilindiği gibi C tipi darlıklar daha ciddi, komplike 
lezyonlar olup PTCA için B ve A tipi lezyonlara gö­
re daha az uygundurlar ve akut komplikasyonlar da­
ha sıktı r (1,2,23). Bu komplike olgularda başarılı da 

• TnT • CPK • CK-MBI 
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7 

6 

"" 5 b 
Ct! 
< 
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O saaı 4. saat 8. saat 16. saat 

ZAMAN 

Şekil 1. PTCA sonrası TnT, CPK ve CK-MB değerlerindeki röla­
tif artış 
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olsa PTCA sırasında A ve B tipi darlıklara göre mi­

yokard iskemisi oluşma olasılığı daha yüksek ola­

caktır. bu çalışmamızda olgu sayısı az olmakla bir­

likte PTCA yapılan C tipi tüm darlıklardan sonra 

TnT yüksek bulunmuştur ve bundan sonraki çalış­

malar için uyarıcı olmuştur. CK-MB ile karşılaştırı­

lırsa tüm lezyon tiplerinde TnT CK-MB'den daha 

duyarlı bulunmuştur. 

Olgular işlem sonrası 1. gün taburcu olmuşlardır. Bu 

olgularda daha uzun süreli enzim (TnT) iziemi gere­

kip gerekınediği tartışılabilir. Başarılı PTCA'dan 

sonra hafif de olsa enzim yüksekliği saptanan olgu­

larda bunun klinik önemi olup olmadığı, olguların 

erken ve geç dönem izlemlerinde yeni kardiyak 

olaylar açısından TnT tes tinin bir katkısı olup ola­

mayacağı yada restenoz açısından test pozitif ve ne­

gatif olanlar arasında bir fark olup olmayacağı yeni 

çalışmaların konuları olabilecektir. 
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