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ÖZET 

Stable angina pektoris (SAP) ve wıstable angina pektoris 
(UAP)'li hastalarda nıiyokard hasarmm olup olmadığım 
saptamak amacıyla 48'i UAP, 27'si SAP olmak üzere top
lanı 75 hasta çalışmaya alwd1. Hastalardan CK, CK-MB, 
LDH, SGOT ve son zamanlarda klinik kullanıma giren, 
nıiyokard hasarım gösternıede oldukça spesifik yeni bir 
nıarker olan ka/be özgii troponin T (cTnT) için kan ör
nekleri alınd1. cTnT düzeyinin < 0.4 nglnıl o/nıas1 normal 
olarak kabul edildi. Kontrol grubu olarak 14 sağliklı gö
niillü kullamldı ve bu grupta cTnT değerleri normal ola
rak hulwıdu. Bununla birlikte, UAP'Ii hastaların % 
60.4'ünde (29148), SAP'li hastalarm ise % 55.6'smda (151 
27) cTnT değerleri normalin iizerinde bulundu. En yiiksek 
cTnT değeri, UAP'/i hastalarda 1.9 nglml, SAP'li has
talarda ise 1.2 nglnıl idi. Hastaların hepsinde CK, CK
MB, LDH ve SGOT değerleri normal bulundu. cTnT dii
zeyi yiiksek çıkan hastaların 3'iinde hastanede yattığı 

dönem içinde akut mi yokard infarktiisü gelişti. 

Çalışnıanıızın sonuçları, gerek SAP, gerekse UAP olarak 
kabul edilen lıastaların önemli bir böliinıiinde kiiçiik nıi
yokard lıiicre lıasarmın gelişfiğini göstermektedir. Bu has
talarda nıulıtenıelen, rutin laboratuar yöntenıleri ile ve kli
nik olarak saptananıayan mikroinfarktiisler olmaktadır. 
cTnT düzeyi yiiksek ç1kan bu grup hastalarda daha kötii 
prognozun eşlik edip etmedi,~i incelenmelidir. cTnT ile bu 
hastaların önceden belirlenmesi ve revaskiilarizasyon yö
nünden öncelikle değerlendirilmesi yararlı olabilir. 

Anahtar kelime/er: Ka/be özgii troponin T, 
stable angina pektoris, wıstab/e angina pektoris 

Akut ınİyokard infarktüsü (AMI)'nde infarktüs ala

nının küçük olduğu durumlarda, tanıda elektrokar
diyogram (EKG)'ların ve konvansiyonel olarak kul
lanılan enzimierin sensitivitesi oldukça düşüktür. 

Ancak son zamanlarda klinik kullanıma giren kalbe 
özgü troponin T (cTnT)'nin serum düzeylerinin öl-
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çülmesiyle küçük miyokard nekrozlarının tanısı bile 

yüksek sensitivite (%100) ve spesifite (%96) ile ya
pılmaktadır < 1 ·2>. 

Klasik olarak stable angina pektoris (SAP) ve uns
table angina pektoris (DAP)'de miyokard hücre ha
sarı olmadığı kabul edilmektcdir (3)_ Bu grup has

talarda konvansiyonel enzimlerde yükseklik saptan

mamaktadır. Ancak son zamanlarda immüncassay 
yöntemle bakılan cTnT düzeylerinin DAP olarak 
kabul edilen hastaların bir bölümünde yüksek çıktığ ı 

bildirilmektedir <4·6>. cTnT ile yapılan bu çalışınalar 
oldukça yeni olmakla birlikte, çoğunlukla cTnT'nin 
AMI tanısındaki sensitivite ve spesifitesi ilc re
perfüzyonu göstermedeki değeri araştırılmış (l.2.7),' 

birkaç çalışınada ise <5-6> DAP'li hastalardaki dü
zeyleri araştırılmıştır. Şu ana kadar bildiğimiz ka

darıyla SAP'li hastalardaki cTnT düzeylerini araŞ
tırıp DAP'li hastalarınkilerle karşılaştıran bir çalı şına 

bulunmamaktadır. 

Bundan dolayı bu çalışma ile, ıniyokard hücre ha
sarını gösterınede oldukça yüksek sensitivite ve spe
sifiteye sahip olan cTnT düzeylerine bakarak SAP 
ve DAP'li hastalarda miyokard hücre hasarınının 

olup olmadığı, kontrol grubu ile karşılaşt ırılarak 

araştırıldı. 

MA TERYEL ve METOD 

Çalışmaya 27'si SAP, 48'i UAP olmak üzere toplam 75 
hasta alındı. Çalışmaya alınan tüm hastalarda, iskemik 
kalp hastalığı delillerinden ( 1. eski mi yokard infarktüsü ol
ması, 2. efor testinin ~ 1 mm ST çökmesi nedeniyle pozitif 
olması , 3. önceden yapılmış veya daha sonra yapılan ko
roner anjiyografilerde en az bir koroner arterde ~ %70 dar
lık bulunması) cnaz birinin olması şartıyla , SAP tanıs ı , sü
resi 2 aydan fazla olan, progrcsyon göstermeyen, eforla 
gelen tipik göğlis ağrısı anamnezi ilc, UAP tanısı ise has
taneye kabulden önceki son 48 saat içinde mevcut olan, 
progesyon gösteren, minimal aktivite veya istirahatıe 

gelen tipik göğüs ağrısı anamnezi ile kondu. Göğüs ağrısı 
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Tablo I. Hasta gruplarının klinik ö:ıellik lcri 

n 

SAP 27 

UAP 48 

Toplam 75 

Yaş 

48.9±1 1.4 

57.6±10.2 

Cins (E/K) Eski Mİ 

18/9 

35/13 

8 

20 

SAP: srable angina pectoris, UAP: ımstable angina pectoris, Mi: 
miyokard infarktiisii. 

angina pektoris için tipik olmayan, diabeti olan ve son 
ay içinde AMI geçirmiş olan hastalar çalışmaya alınmadı. 

Hasta gruplarının özellikleri Tablo 1 'de görülmektedir. 
Kontrol grubu olarak tamamen sağlıkl ı 14 gönüllü birey 
kullan ıldı. Kan örnekleri, SAP'li hastalarda hastaneye ka
bulden sonraki ilk 3 gün içinde, UAP'Ii hastalarda ise son 
ağrıdan sonraki 12-48 saat içinde periferik venden alındı. 
Alınan kanlarda klasik yöntemlerle LDH, SGOT, CK ve 
CK-MB, Boehringer Mannheim Elisa kitiyle yapılan im
münoassay yöntemle de cTnT çalışıldı. cTnT düzeyinin < 
0.4 ng/ml ol ması normal olarak kabul edildi. İstatistik: Her 
iki grup arasındaki farklılıklar için student t testi ve ki kare 
testi kullanıldı. Değerler ortalama ± standart sapma olarak 
ifade edildi. p<0.05 olması anlamlı kabul edildi. 

BULGULAR 

Kontrol grubunun tüm bireylerinde cTnT düzeyleri 
normal sınırlar içinde idi ve ortalaması 0.24±0.09 
ng/ml olarak bulundu (Şekil 1). Ayrıca SAP ve 
UAP'li hastaların hepsinde LDH, SGOT, CK ve CK
MB düzeyleri normal idi. 

cTnT düzeylerinin ortalaması UAP'li hastalarda 
0.6±0.4 ng/ml, SAP'li hastalarda ise 0.6±0.3 ng/ml 
idi (p>0.05). UAP'li hastaların %60.4 (29/48)'ünde, 
SAP'li hastaların ise %55.6 (15/27)'sında cTnT nor
malin üzerinde bulundu. cTnT yüksek çıkan SAP ve 
UAP'li hasta oranları arasında istatistik olarak an
lamlı farklılık saptanmadı. En yüksek cTnT değeri , 

UAP'li hastalarda 1.9 ng/ml, SAP'li hastalarda ise 
1.2 ng/ml idi (Şekil 2). 

Hastanede ortalama 12±5 gün izlenen hastalarda, bu 
süre içinde, cTnT düzeyleri 1.4 ng/ml, 1.9 ng/ml ve 
0.73 ng/ml olan UAP'li 3 hastada AMI gelişti. cTnT 
düzeyi 0.5 ng/ml olan SAP'li 1 hastada ise efor testi 
sırasında, defibrilasyon ile tedavi edilen ventriküler 
fıbrilasyon oluştu. cTnT düzeyleri normal olan gerek 
SAP'li gerekse UAP'li hastaların hastane içi iz
leminde kamplikasyon görülmedi. 
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!;ickil 2. Sıablc aııgııw pckıoris (S,\I'ı , .l' uıı,ıablc aııgiııa pckıori ., 

(UAP)'Ji Jıasıalannıızda ıropoııiıı T düzeyleri. Tanılı kısım normal 
ıroponiıı T değerlerini gösıermekıcdir. 

TARTIŞMA 

Klasik bilgilere göre SAP'te ağrı, hep aynı şartlarda, 
belirli bir fizik veya emosyonel stres sonucu oluş

makta, tedavi edici yaklaşımiara oldukça iyi yanıt 
vermektedir. SAP'te iskemi sırasında irreversibl mi
yokard hasannın gelişınediği kabul edilmektedir. 
Oysa UAP, progressif bir gidiş göstermekte, iskemik 



A. Alpmmı ve ark.: Stable ve Unstah/e Angi1ıa Pektori.l"le Tropmıin T 

ataklar daha uzun ve/veya daha sık oluşmakta, AMI 

ve mortalite riski yüksek olmaktadır. Son zamanlara 
kadar bu grup hastalarda da miyokard hasarının ol

madığı kabul ediliyordu. Ancak son zamanlarda im
münoassay yöntemlerle yapılan CK-MB ve cTnT ile 

ınİyokard hasan daha yüksek sensitivite ve spesifite 

ile saptanmaya başlanmış ve bu markerierin UAP'li 

hastaların bir kısmında yüksek çıktığı bildirilmeye 

başlanmıştır <4·6>. 

Küçük Q dalgalı ınİyokard infarktüsü ve Q'suz ınİ

yokard infarktüslerinin tanısında EKG'lerin değeri 

oldukça sınırlıdır <3>. Aynı zamanda, günümüzde ınİ
yokard hücre nekrozunu gösterınede rutin olarak 

kullanılan enzimlerin, normal serum düzeylerindeki 

farklılıklar, bazılarının (CK, CK-MB gibi) salınım 

sürelerinin kısa olması (dolayısı ile tanı pen
cerelerinin dar olması), birçoğunun kalp dışı pa

tolojilerde de (iskelet kası hastalıkları gibi) yük

selmesi gibi nedenlerden dolayı özellikle küçük 

infarkıüsleri göstermedeki sensitivite ve spesifiteleri 

düşüktür. AMI'nde cTnT'nin değerini araştıran ça

lışmalarda < 1•2•7> cTnT'nin AMI'nü göstem1edeki 

sensitivitesi %100, spesifitesi ise %96 bulunmuştur. 

Bu oranların yüksek olması, cTnT'nin kalbe özgü 

olanına balolmasının yanısıra, cTnT'nin tanı pen

ceresinin oldukça geniş olmasıyla ilgilidir. cTnT, 

AMI'nü takiben 3.5-10 saat içinde kanda ölçülebilir 

düzeye ulaşmakta, 2-5. günlerde plato çizmekle ve 

7-20 gün arasında serumda yüksek olarak sap

ıanabilmektedir (1)_ Yine diğer klasik enzimlerden 

farklı olarak AMI'nde normal değerinin 300 katına 

dek yükselebilmektedir. cTnT konsantrasyonlarının 

yaşa ve cinse göre değişiklik göstermediği de bil
dirilmektedir < 1). 

Yeni bir marker olarak cTnT'nin miyokard hücre ha

sarını göstermedeki değeri anlaşıldıktan sonra, ça

lışmalar UAP'li hastalar üzerinde yapılmaya baş

lanmış ve bu hastalarda %48'e kadar varan bir 
oranda cTnT değerleri yüksek bulunmuştur <4·5·8>. 

Bu çalışmalarda cTnT düzeyi yüksek çıkan UAP'li 

hastalarda, AMI, ölüm gibi komplikasyonlar daha 
sık görülmüştür <4•6). Bir çalışmada, koroplikasyon 

gelişmeyen hastaların %22.1 'inde cTnT yüksek iken, 

bu oran koroplikasyon gelişenlerde %66.7 bu
lunmuştur <6). Biz de ise UAP'li hastalarda cTnT, 

%60.4 oranında yüksek bulundu ve koroplikasyon 

gelişen hastalarımızın hepsinde cTnT düzeyleri yük

sek idi. Aslında UAP'in klinik ve fizyopatolojik ola

rak AMI'ne yalonlığı, ikisi arasındaki sınırın belirsiz 

olması ve ani ölüm görülen UAP'li hastalarda ya

pılan postınortem histolojik incelemelerde rutin CK 

ve CK-MB ölçümleriyle gösterileıneyen mikroin

farktüslerin sıklıkla bulunuşu <5> gözönünde tutula

cak olursa ortaya çıkan bu sonuç şaşırtıcı değildir. 

Deneysel olarak hayvanlarda yapılmış çalışmalarda 

DAP'teki gibi sıklıkla gelen iskemik atakların kü

mülatif etki ile miyokard nekrozuna yol açabileceği 

uzun bir zamandır bilinmektedir <9). İnsanlarda da 
böyle olabileceğini düşündüren postınorıem ya

pılmış çalışmalar bulunmaktadır. Bu çalışınalarda 

yaygın koroner aterosklerozu olan angina pekıorisli 

hastalarda aşikar ınİyokard infarktüsü olmaksızın su

bendokardiyal iskemik lezyonların ve yama şeklinde 

mi yokard fibrozisinin geliştiği saptanmıştır < ı o. ı ı > . 

UAP'li hastaların bir bölümünde mikroinfarkıi.islerin 

olaşabileceğini, yapılmış çalışmalar ve bizim bul

gularıınız ışığında düşünmek olası olmakla bi rlikte, 

çalışmamızda cTnT düzeylerinin mi yokard hücre ha

sarı olmad ığı kabul edilmiş olan SAP'li hastalarda 

şimdiye kadar konvansiyonel enzimlerele bir yük
seklik olmadığı, dolayısı ile bu hastalarda miyokard 

hücre hasannın gelişınediği kabul edilmiş olmakla 

birlikte, bu hastalarda iınmünoassay yöntemle ba

kılan CK-MB veya cTnT ilc yapılmış bir çalışma, 

bilgi leriınize göre bulunmamaktadır. SAP'li has

talarıınızın bir bölümünde cTnT düzeylerinin yüksek 

çıkmasının bir nedeni yalancı pozitif değerler ola

bilir. İınmünoassay yöntemle bakılan kalbc özgü 

cTnT, her ne kadar kalbe spesifik ise de, geliştirilen 

test, iskelet kaslanyla hafif bir çapraz rcaksiyona 

girmektedir. 

İskeleı kas hasarı olanlarda, cTnT düzeylerinde % 1 

oranında hafif bir yalancı yükseklik sapıanabilmek

tedir < ı>. Ancak cT nT düzeylerinin kontrol gru

buınuzda tamamen normal çıkması . tüm hastaları 

mııda CK ve CK-MB değerlerinin normal olması ve 

hastalarda klinik olarak iskelet kası hastalığı ol

maması gibi nedenlerden dolayı böyle bir olasılığ ı 

düşünmek zordur. Bir diğer olas ılık, SAP olarak 
kabul edilen hastalarımızm en azından bir kısmında. 

gerçekte SAP değil UAP bulunabileceğidir. SAP ilc 

UAP arasmdaki ayrımda objektif bir laboratuar yön-
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teminin olmayışı ve tanıda büyük oranda hasta 

anamnezine bağlı kalınmasından dolayı bu olasılığı 

tam olarak ekarte etmek mümkün değildir. 

Bundan başka SAP'li hastalarımızın bir kısmında 

saptanamamış sessiz iskemiler de bulunabilir. Son 

bir olasılık ise, adı ne olursa olsun her anginal nö

betin, yeterli sıklık ve sürede gelmesi halinde ınİ

yokard hasarına yol açabileceğidir. Bilindiği gibi is

kemiyi takiben miyokardda ATP depoları hızla 

tükenmekte, saniyeler içinde önce diyastolik sonra 

da sistolik fonksiyonlar bozulmaktadır 0 2>. 

Yeterli kan akımının sağlanmasından sonra ise, is

keminin şiddet ve süresine bağlı olarak, sistolik 

fonksiyonlar dakikalar veya saatlerce, diyastolik 

fonksiyonlar ise günler hatta haftalarca anormal ka

labilmektedir <9·13•14>. İşte, fonksiyonların tam ola

rak düzelmediği bu dönemlerde yeni iskemik ataklar 

kümülatif etki <9> ile irreversibl miyokard hasarına 
neden olabilir. 

Hastalarımızda cTnT'nin seri ölçümlerle takip edil

meyip her hastada tek bir ölçümün esas alınmasının, 

tanıda eksikliğe yol açabileceği akla gelebilir. Ancak 

çok-merkezli olarak 353 UAP'li hasta üzerinde ya

pılan bir çalışmada, hastaların hastaneye kabulü sı

rasında bakılan tek bir cTnT değerinin bile, UAP'li 

hastalardaki prognozu belirlemede seri ölçümler 

kadar değerli olduğu bulunmuştur <6>. Bu çalışmada, 
UAP'li hastalarda cTnT yüksekliğinin, AMI veya 

ölümü önceden gösteimedeki sensitivitesi %66.7, 

spesifitesi ise %77.9 olarak saptanmıştır. 

Sonuç olarak, gerek SAP gerekse UAP olarak kabul 

edilen hastaların önemli bir bölümünde, rutin klinik 

ve laboratuar yöntemlerle saptanamayan mikroin

farktüslerin oluştuğunu ve bu hastalarda kornp

likasyon oranının daha yüksek olabileceğini söy

leyebiliriz. Böyle hastaların önceden belirlenmesi, 

revaskülarizasyon yönünden öncelikle değerlendiril

mesi bakımından yararlı olabilir. 
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