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Özet 

Bu çalışmada ST segment elavasyonu olmayan akut koroner sendromlu (AKS) hastalarda kabulde ölçülen 
kardiyak troponin T (TnT) ile anginanın şiddeti, koroner aterosklerozun şiddeti ve sol ventrikül (SV) duvar 
hareketleri arasındaki ilişkileri araştırdık. Çalışmaya, taburcu olmadan önce koroner angiyografileri yapılan 
unstable angina pektorisli (Braunwald klas I, II ve III) 232 olgu alındı. Olgular, kabulde ölçülen TnT’e göre yüksek 
TnT (>0.1ng/ml, grup 1) ve normal TnT (≤ 0.1ng/ml, grup 2) olmak üzere iki gruba ayrıldı. Koroner aterosklerozun 
şiddeti “Gensini skorlaması”na göre değerlendirildi. Klas I angina oranı grup 1’de grup 2’den daha düşük idi 
(p<0.0001). Klas III angina oranı grup 1’de grup 2’den daha yüksek idi (p<0.0001). Gensini skorlamasına göre ve 
SV duvar hareket bozukluğuna göre her iki grup arasında anlamlı fark vardı (sırasıyla p<0.05, p<0.01). Sonuç 
olarak, bu çalışma ST segment elavasyonu olmayan AKS’li olgularda kabulde ölçülen TnT seviyesi ile anginanın 
şiddeti, koroner aterosklerozun şiddeti ve SV duvar hareketleri arasında belirgin bir ilişki olduğunu 
göstermektedir. 
Anahtar kelimeler: Akut koroner sendrom, Angina, Koroner ateroskleroz, Troponin T 

 
 
 
 
 

Summary 
In this study, we investigated the relationships between cardiac troponin T (TnT) measured on admission with 

the severity of angina, the severity of coronary atherosclerosis and left ventricular (LV) wall motions in patients 
with non-ST segment elevation acute coronary syndromes (ACS). 232 cases with unstable angina pectoris 
(Braunwald class I, II and III) performed coronary angiography before discharging included in this study. The 
cases were divided into two groups as high TnT (>0.1ng/ml, group 1) and normal TnT (≤ 0.1ng/ml, group 2). The 
severity of coronary atherosclerosis was evaluated according to Gensini score. Class I angina ratio was lower in 
group 1 than group 2 (p<0.0001). Class III angina ratio was higher in group 1 than group 2 (p<0.0001). According 
to Gensini score and abnormal LV wall motion, there were significant differences between two groups (p<0.05, 
p<0.001, respectively). In conclusion, this study shows that the relationships between TnT levels measured on 
admission with the severity of angina, severity of coronary atherosclerosis and abnormal LV wall motion were 
significant in patients with non-ST segment elevation ACS. 
Key words: Acute coronary syndrome, Angina, Coronary atherosclerosis, Troponin T 
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Tablo 1. Olguların Kabulde Ölçülen Kardiyak TnT Düzeyine Göre Klinik Özellikleri 

 grup 1 grup 2  
 (n=140) (n=92) p değeri 
yaş (yıl) 59.0±10.1 57.1±11.0 AD 
erkek cinsiyet (%) 113 (80.7) 75 (81.5) AD 
anginanın şiddeti    

klas I 8 (5.7) 35 (38.0) 0.0001 
klas II 45 (32.1) 29 (31.5) AD 
klas III 87 (62.2) 28 (30.4) 0.0001 

koroner risk faktörleri    
diabetes mellitus (%) 28 (20.0) 7 (7.6) 0.010 
hiperkolesterolemi (%) 60 (42.9) 31 (33.7) AD 
hipertansiyon (%) 48 (34.3) 25 (27.2) AD 
sigara kullanımı (%) 43 (40.2) 64 (59.8) AD 
pozitif aile öyküsü (%) 17 (12.1) 9 (9.8) AD 

TnT: Troponin T;  Grup 1: yüksekTnT’li (TnT>0.1ng/ml) olgular;  Grup 2: normal TnT’li (TnT≤ 0.1ng/ml) olgular;  AD:Anlamlı değil  
 
 
Giriş 

Akut Koroner Sendrom (AKS), genellikle koroner 
arterdeki aterosklerotik plağın yırtılması ile oluşan 
trombüsün koroner arteri total ya da subtotal tıkaması 
sonucunda oluşan acil klinik tablodur (1-3). Bu 
sendrom unstable angina pektoris (UAP) ve ST 
segment elevasyonu olmayan miyokard 
infarktüsünden (Mİ), ST segment elevasyonu olan 
Mİ’ne kadar uzanan geniş bir klinik tabloyu ifade 
etmektedir (4). Bu klinik tablolar hemen daima 
aterosklerotik zeminde oluşur ve ortak fizyopatolojik bir 
temele dayanır. Bu ortak fizyopatolojik temel bir 
koroner arterdeki aterosklerotik plağın yırtılması ve 
üzerinde trombüs oluşmasıdır (1). Diğer taraftan, 
AKS’li hastaların tanısını koymada ve prognozu 
belirlemede kardiyak troponin T (TnT) ve kreatin kinaz-
MB gibi kardiyak markerlarının seri ölçümlerinin önemli 
olduğu gösterilmiştir (5,6). Bu çalışmada, ST segment 
elavasyonu olmayan AKS’li hastalarda kabulde ölçülen 
TnT ile anginanın şiddeti, koroner angiyografik bulgular 
ve sol ventrikül duvar hareketleri arasındaki ilişkileri 
araştırdık. 
 
Gereç ve Yöntem 
Olguların seçimi 

Bu çalışmaya UAP tanısı ile yatırılan ve taburcu 
olmadan önce koroner anjiyografileri yapılan 232 olgu 
alındı. UAP tanısı Braunwald sınıflamasına göre kondu 
(7). Çalışmaya stabil angina, kalıcı ST segment 
elevasyonu, sol dal bloğu, dilate kardiyomiyopati, 
valvuler kalp hastalığı, böbrek yetersizliği, karaciğer 
yetersizliği, malignite, kollagen doku hastalığı, 
inflamatuar hastalık ve infeksiyöz hastalıklar gibi 
sistemik hastalığı olan olgular ile reddetme gibi çeşitli 
nedenlerden dolayı koroner anjiografileri yapılamayan 
ya da kanda TnT düzeyi ölçülmeyen olgular alınmadı. 

Hastaların rutin tedavisinde kısıtlamaya gidilmedi. 
Kontrendikasyon olmayan bütün olgulara aspirin, 
heparin, beta-bloker ve nitrat gibi ilaçlar verildi. Ancak, 
olguların hiçbirine GPIIb/IIIa blokeri verilmedi. Klinik ve 
anjiyografik olarak endikasyonu olan olgulara perkutan 
koroner girişim yapıldı. Bazı olgular için koroner 
bypass kararı alındı. Ayrıca, olguların klinik özellikleri 
ve koroner risk faktörleri belirlendi. 
 
Laboratuvar incelemeleri 

TnT ölçümü, bütün olguların kabulü sırasında 
alınan kan örneklerinden “Cardiac Reader” cihazında 
ticari kit (Roche Diagnostics, Mannheim, Germany) 
kullanılarak kantitatif olarak (ng/ml) ölçüldü. Kardiyak 
TnT için “cut-off” değeri 0.1 ng/ml olarak saptandı ve 
TnT>0.1ng/ml ise yüksek TnT, TnT≤ 0.1ng/ml ise 
normal TnT olarak kabul edildi. Ayrıca, 12 saatlik açlık 
sonrası alınan kanlardan total, LDL ve HDL kolesterol 
ile trigliserit seviyeleri ve açlık kan şekeri (AKŞ) 
enzimatik yöntemle “Hitachi 717 Autoanalyzer” (Japan) 
cihazında çalışıldı. 
 
Koroner anjiyografi ve sol ventrikülografi 

Çalışmaya alınan bütün olgulara taburcu olmadan 
önce “Philips Integris 5000” cihazında Judkins tekniği 
ile koroner anjiyografi ve sol ventrikülografi yapıldı. 
Selektif sol koroner anjiyografi standart olarak 6 
pozisyonda, sağ koroner anjiyografi ise 2 pozisyonda 
yapıldı. Sol ventrikülografi 7F ‘pigtail’ kateterle 30º sağ 
anteriyor oblik ve 60º sol anteriyor oblik pozisyonlarda 
yapıldı. Koroner anjiyografi ve sol ventrikülografiler, 
hastaların kliniği ve laboratuvar bulgularından habersiz 
2 kardiyolog tarafından değerlendirildi ve kararlar ortak 
olarak verildi. Koroner aterosklerozun şiddeti, klasik 
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Tablo 2. Kabulde Ölçülen Kardiyak TnT Düzeyine Göre Koroner Aterosklerozun Şiddeti, Yaygınlığı ve Sol Ventrikül Duvar Hareket 

Bozukluğu 
 grup 1 grup 2  
 (n=140) (n=92) p değeri 
koroner anjiografi    

1-damar hastalığı (%) 46 (33.3) 22 (36.1) AD 
2-damar hastalığı (%) 51 (37.5) 19 (31.1) AD 
3-damar hastalığı (%) 39 (28.7) 20 (32.8) AD 
gensini skor=1-20 (%) 86 (63.2) 28 (54.1) 0.023 
gensini skoru≥20 (%) 108 (79.4) 52 (85.2) 0.023 

sol ventrikül DHB (%) 85 (62.0) 26 (38.2) 0.001 
TnT: Troponin T; Grup 1: yüksek TnT’li (TnT>0.1ng/ml) olgular; Grup 2: normal TnT’li (TnT≤ 0.1ng/ml) olgular; DHB: Duvar hareket bozukluğu; 
AD:Anlamlı değil  

 
damar skorlaması ve “Gensini skorlaması” yöntemi ile 
tayin edildi (8).  Damar skorlamasında, %70 ve daha 
fazla oranda lümen daralması olan damarların sayısı 
alındı. Gensini skorlamasında ise sol ana koroner, sol 
ön inen arter, birinci diyagonal dal, birinci septal 
perforan dal, sirkümfleks arter, obtus marjin ve 
posterolateral damarlar, sağ koroner arter ve ana 
posteriyor dessending arterden oluşan toplam 8 
koroner arter bölgesi esas alınarak, bu bölgelerdeki 
darlıkların yüzde oranlarına göre puan verildi. Buna 
göre; %1-49 arası darlık için 1 puan, %50-74 arası 
darlık için 2 puan, %75-99 arası darlık için 3 puan ve 
%100 darlık için 4 puan verildi. Bu skorlamada toplam 
puan 32’dir. Gensini skoru 1-20 arasında ise hafif 
koroner ateroskleroz, skor>20 ise  şiddetli koroner 
ateroskleroz olarak kabul edildi (9). Sol 
ventrikülografide, sol ventrikül duvarları klasik olarak 8 
segmente ayrılarak incelendi. Sistol sırasında sol 
ventrikül duvarının sol ventrikül merkezine doğru 
hareket etmesi normal duvar hareketi olarak 
değerlendirildi. Sol ventrikül duvar hareketindeki 
segmenter azalma hipokinezi, sol ventrikül duvar 
hareketinin segmenter olarak hiç olmayışı akinezi, 
sistolde ventrikül segmentinde o bölge duvarının diğer 
bölgelerin aksine doğru hareket etmesi diskinezi olarak 
tanımlandı. Buna göre, en az bir segmentte hipokinezi, 
akinezi ya da diskinezi saptanması sol ventrikül 
segmenter duvar hareket bozukluğu (DHB) olarak 
kabul edildi. Bu çalışmada, yüksek TnT’li olgular (Grup 
1) ile normal TnT’li olgular (Grup 2) anginanın şiddeti, 
koroner aterosklerozun şiddeti, sol ventrikül DHB, 
klinik özellikler ve koroner risk faktörlerine göre 
karşılaştırıldı. 
 
İstatistiksel değerlendirme 

İstatistiksel değerlendirme için SPSS 10.0 paket 
bilgisayar istatistik programı kullanıldı. Veriler aritmetik 
ortalama ± standart sapma (SD) veya yüzde olarak 
verildi. Parametrik iki farklı grubun karşılaştırılması 
“Student’s t testi” ile yapıldı. Niteliksel verilerin 
karşılaştırmasında ise X2  testi kullanıldı. p<0.05 
anlamlı kabul edildi.  

Bulgular 
Çalışmaya alınan olguların klinik ve koroner risk 

faktörleri Tablo 1’de verilmiştir. Çalışmaya alınan 
toplam 232 olgunun (ortalama yaş:58.2±10.4 yıl) 188’i 
(%83.5) erkek (ortalama yaş:56.7±10.5 yıl), 44’ü 
(%19.0) kadın (ortalama yaş: 65.0±6.9 yıl) idi. 
Ortalama yaş kadınlarda erkeklere göre anlamlı olarak 
daha fazla idi (p<0.001). Grup 1 ile grup 2 arasında 
ortalama yaş ve cinsiyet bakımından anlamlı fark 
bulunmadı. Ancak, diabetes mellituslu (DM) olguların 
oranı grup 1’de yüksek idi (Tablo 1). Diğer faktörler ve  
verilen ilaçlar açısından her iki grup arasında istatistiki 
olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). Braunwald 
sınıflamasına göre, klas I angina oranı grup 1’de çok 
düşük iken, grup 2’de yüksek idi. Diğer taraftan, klas III 
angina oranı grup 1’de çok yüksek, grup 2’de çok 
düşük idi (Tablo 1). Klas II angina oranları arasında 
anlamlı fark yoktu. Bu çalışmada, 35 (%15.1) olguda 
koroner arterler normal olarak değerlendirildi. Koroner 
anjiyografisi normal olan olgularda, TnT düzeyi normal 
olguların oranı yüksek idi. Hem damar skorlamasına 
göre grup 1 ile grup 2’deki olgular arasında istatistiki 
olarak anlamlı fark bulunmadı. Buna karşılık, Gensini 
skorlamasına göre şiddetli koroner ateroskerozlu 
(Genisi skor≥20) olguların oranı ve sol ventrikül DHB’li 
olguların oranı istatistiki olarak anlamlı şekilde grup 
1’de grup 2’e göre fazlaydı (Tablo 2).  
 
Tartışma 

Akut koroner sendromda temel fizyopatolojik 
mekanizma, bir koroner arterdeki aterosklerotik plağın 
yırtılması sonucu plak üzerinde trombüs oluşması ile 
birlikte istirahat koroner kan akımının önemli ölçüde 
azalmasıdır. Aterosklerotik plak üzerinde oluşan bu 
trombusdan kaynaklanan tekrarlayıcı distal emboliler 
de miyokardda fokal nekroz alanları oluşumuna 
katkıda bulunur. Bütün bu koroner olayların neden 
olduğu miyokardiyal hasar sonucu kanda kardiyak 
troponinler artar (1,10-13). AKS’li hastalardaki 
miyokardial nekrozun belirlenmesinde kanda kardiyak 
troponinlerin saptanmasının oldukca duyarlı ve özgül 
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olduğu gösterilmiştir (12-14). Bu çalışmada, anginanın 
şiddeti Braunwald sınıflamasına göre yapıldı (7). Bu 
çalışmada, yüksek TnT oranı klas III anginalı olgularda 
çok yüksek, klas I anginalı olgularda ise oldukça 
düşüktü. Kardiyak TnT, akut koroner olaydan ortalama 
3 saat sonra kanda yükselir, 12- 48 saatte pik yapar ve 
yaklaşık 5-14 günde normale döner (14). Diğer 
taraftan, angina semptomu klas I olgularda ise son 1 
ay,  klas III olgularda ise son 48 saat içinde içindedir. 
Bu klasik bilgilerin ışığında, klas III anginalı olgularda 
yüksek TnT oranının neden daha fazla olduğu 
anlaşılabilir. Dahası, klas III olgularda istirahat 
anginası olmasına karşın, klas I olgularda istirahat 
anginası yoktur (7). İstirahat anginası akut koroner 
olayların en önemli klinik semptomudur. Bu çalışmada, 
klas II anginaya göre ise gruplar arasında anlamlı fark 
bulunmadı. Bunun nedeni, klas II anginalı olgulardaki 
yüksek TnT oranının klas I anginalı olgulara göre daha 
fazla olması; buna karşılık, normal TnT oranının bu 
olgularda daha az olmasıdır. Üstelik, klas II anginalı 
olgularda son 48 saat içinde  istirahat anginası yoktur 
(7). Bu çalışmada, hem koroner ateroskleruzun 
şiddetine göre, hem de sol ventrikül DHB’e göre 
yüksek TnT ile normal TnT’li olgular arasında, yüksek 
TnT’li olgularda daha fazla olmak üzere istatistiksel 
olarak anlamlı fark vardı. Yüksek TnT’li olgularda sol 
ventrikül DHB oranının normal TnT’li olgulara göre 
fazla olması AKS’de miyokardiyal nekroz ile sol 
ventrikül DHB arasındaki ilişkiyi doğrular. Ayrıca, bu 
bulgular koroner ateroskleruzun şiddeti ile miyokardiyal 
iskemi ve/veya nekroz arasındaki ilişkiyi de 
doğrulayabilir. İnflamatuar reaksiyonlar gibi çeşitli 
nedenlere bağlı olarak oluşan aterosklerotik plak 
fissürü ve erozyonu AKS’nin başlamasına neden 
olabilir. Bu süreçte, olaydan sorumlu koroner arterin 
distalindeki miyokardiyumda yaygın ya da fokal nekroz 
alanları oluşur ve kanda kardiyak troponinler artar 
(10,12,15). Kardiyak TnT düzeyinin AKS’li olgularda 
hem prognozun belirlenmesinde, hem de bu olgularda 
yapılan koroner girişimlerin başarısının 
değerlendirilmesinde değerli olduğu bir çok çalışmada 
gösterilmiştir 16,17). Bu çalışmada, DM bulunma oranı 
yüksek TnT’li olgularda anlamlı olarak fazla idi. Bu 
bulgu, DM’li olguların akut koroner olaylara daha fazla 
meyilli olduğunu gösterebilir. Diğer taraftan, DM’li 
olgularda koroner ateroskleroz yaygınlığı daha fazladır 
ve bu olgular daha kötü prognoza sahiptirler (18).  

Sonuç olarak, bu çalışma ST segment elevasyonu 
olmayan AKS’li olgularda kabulde ölçülen yüksek 
kardiyak TnT düzeyi ile anginanın şiddeti, koroner 
aterosklerozun şiddeti ve sol ventrikül duvar hareket 
bozukluğu arasında belirgin ilişki olduğunu 
göstermektedir. Hastaneye kabul sırasında ölçülen 

kardiyak TnT düzeyi, bu olgularda erken ve geç dönem 
prognozun belirlenmesine katkıda bulunabilir. 
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