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ST SEGMENT ELEVASYONU OLMAYAN AKUT KORONER SENDROMLU
HASTALARDA KABULDE OLGCULEN TROPONIN T iLE KORONER
ATEROSKLEROZUN SIDDETi VE SOL VENTRIKUL DUVAR HAREKETLERI
ARASINDAKI iLiSKi

THE RELATIONSHIPS BETWEEN TROPONIN T MEASURED ON ADMISSION WITH
THE SEVERITY OF CORONARY ATHEROSCLEROSIS AND LEFT VENTRICULAR
WALL MOTIONS IN PATIENTS WITH NON-ST SEGMENT ELEVATION ACUTE
CORONARY SYNDROMES
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Ozet

Bu calismada ST segment elavasyonu olmayan akut koroner sendromlu (AKS) hastalarda kabulde 6lgilen
kardiyak troponin T (TnT) ile anginanin siddeti, koroner aterosklerozun siddeti ve sol ventrikil (SV) duvar
hareketleri arasindaki iliskileri arastirdik. Calismaya, taburcu olmadan 6nce koroner angiyografileri yapilan
unstable angina pektorisli (Braunwald klas 1, Il ve 1ll) 232 olgu alindi. Olgular, kabulde 6lgiilen TnT’e gore yiiksek
TnT (>0.1ng/ml, grup 1) ve normal TnT (< 0.1ng/ml, grup 2) olmak Uzere iki gruba ayrildi. Koroner aterosklerozun
siddeti “Gensini skorlamasi’na gore degerlendirildi. Klas | angina orani grup 1'de grup 2'den daha dusUk idi
(p<0.0001). Klas Ill angina orani grup 1'de grup 2'den daha yliksek idi (p<0.0001). Gensini skorlamasina gére ve
SV duvar hareket bozukluguna gore her iki grup arasinda anlamli fark vardi (sirasiyla p<0.05, p<0.01). Sonug
olarak, bu galisma ST segment elavasyonu olmayan AKS'li olgularda kabulde élglilen TnT seviyesi ile anginanin
siddeti, koroner aterosklerozun siddeti ve SV duvar hareketleri arasinda belirgin bir iliski oldugunu
gostermektedir.

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 |, Il and ) 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 | angina ratio was lower in
group 1 than group 2 (p<0.0001). Class Ill 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.
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Tablo 1. Olgularin Kabulde Olgiilen Kardiyak TnT Diizeyine Gére Klinik Ozellikleri
grup 1 grup 2
(n=140) (n=92) p degeri
yas (yil) 59.0+10.1 57.1£11.0 AD
erkek cinsiyet (%) 113 (80.7) 75 (81.5) AD
anginanin siddeti
klas | 8 (5.7) 35 (38.0) 0.0001
klas II 45 (32.1) 29 (31.5) AD
klas Il 87 (62.2) 28 (30.4) 0.0001
koroner risk faktorleri
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 kullanimi (%) 43 (40.2) 64 (59.8) AD
pozitif aile dykus (%) 17 (12.1) 9(9.8) AD

TnT: Troponin T; Grup 1: yiksekTnT'li (TnT>0.1ng/ml) olgular; Grup 2: normal TnT'li (TnT<0.1ng/ml) olgular; AD:Anlamli degil

Girig

Akut Koroner Sendrom (AKS), genellikle koroner
arterdeki aterosklerotik plagin yirtiimasi ile olusan
trombdiistn koroner arteri total ya da subtotal tikamasi
sonucunda olusan acil klinik tablodur (1-3). Bu
sendrom unstable angina pektoris (UAP) ve ST
segment elevasyonu olmayan miyokard
infarktiisiinden (M), ST segment elevasyonu olan
Mine kadar uzanan genis bir Klinik tabloyu ifade
etmektedir (4). Bu Kklinik tablolar hemen daima
aterosklerotik zeminde olusur ve ortak fizyopatolojik bir
temele dayanir. Bu ortak fizyopatolojik temel bir
koroner arterdeki aterosklerotik plagin yirtiimasi ve
Uzerinde trombls olusmasidir (1). Diger taraftan,
AKS'li hastalarin tanisini koymada ve prognozu
belirlemede kardiyak troponin T (TnT) ve kreatin kinaz-
MB gibi kardiyak markerlarinin seri 6lgtimlerinin 6nemli
oldugu gdsterilmistir (5,6). Bu ¢alismada, ST segment
elavasyonu olmayan AKS'li hastalarda kabulde 6lgiilen
TnT ile anginanin siddeti, koroner angiyografik bulgular
ve sol ventrikiil duvar hareketleri arasindaki iligkileri
aragtirdik.

Gereg ve Yontem
Olgularin segimi

Bu calismaya UAP tanisi ile yatirilan ve taburcu
olmadan énce koroner anjiyografileri yapilan 232 olgu
alindi. UAP tanisi Braunwald siniflamasina gére kondu
(7). Calismaya stabil angina, kalici ST segment
elevasyonu, sol dal blogu, dilate kardiyomiyopati,
valvuler kalp hastaligi, bébrek yetersizligi, karaciger
yetersizligi, malignite, kollagen doku hastaligl,
inflamatuar hastalik ve infeksiyéz hastaliklar gibi
sistemik hastaligi olan olgular ile reddetme gibi gesitli
nedenlerden dolay! koroner anjiografileri yapilamayan
ya da kanda TnT duzeyi 6lglilmeyen olgular alinmadi.

Hastalarin rutin tedavisinde kisitlamaya gidilmedi.
Kontrendikasyon olmayan btin olgulara aspirin,
heparin, beta-bloker ve nitrat gibi ilaglar verildi. Ancak,
olgularin hicbirine GPIIb/llla blokeri verilmedi. Klinik ve
anjiyografik olarak endikasyonu olan olgulara perkutan
koroner girisim vyapildi. Bazi olgular igin koroner
bypass karari alindi. Ayrica, olgularin klinik 6zellikleri
ve koroner risk faktorleri belirlendi.

Laboratuvar incelemeleri

TnT dlglimd, batin olgularin kabuli  sirasinda
alinan kan 6rneklerinden “Cardiac Reader” cihazinda
ticari kit (Roche Diagnostics, Mannheim, Germany)
kullanilarak kantitatif olarak (ng/ml) dlclldu. Kardiyak
TnT igin “cut-off’ de@eri 0.1 ng/ml olarak saptandi ve
TnT>0.1ng/ml ise yiksek TnT, TnT< 0.1ng/ml ise
normal TnT olarak kabul edildi. Ayrica, 12 saatlik aglik
sonrasl alinan kanlardan total, LDL ve HDL kolesterol
ile trigliserit seviyeleri ve aglk kan gsekeri (AKS)
enzimatik yontemle “Hitachi 717 Autoanalyzer” (Japan)
cihazinda caligildi.

Koroner anjiyografi ve sol ventrikiilografi

Calismaya alinan bitin olgulara taburcu olmadan
once “Philips Integris 5000” cihazinda Judkins teknigi
ile koroner anjiyografi ve sol ventrikiilografi yapildi.
Selektif sol koroner anjiyografi standart olarak 6
pozisyonda, sag koroner anjiyografi ise 2 pozisyonda
yapildi. Sol ventrikllografi 7F ‘pigtail’ kateterle 30° sag
anteriyor oblik ve 60° sol anteriyor oblik pozisyonlarda
yapildi. Koroner anjiyografi ve sol ventrikllografiler,
hastalarin klinigi ve laboratuvar bulgularindan habersiz
2 kardiyolog tarafindan degerlendirildi ve kararlar ortak
olarak verildi. Koroner aterosklerozun siddeti, klasik
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Tablo 2. Kabulde Olgiilen Kardiyak TnT Diizeyine Gére Koroner Aterosklerozun Siddeti, Yayginhigi ve Sol Ventrikiil Duvar Hareket

Bozuklugu
grup 1 grup 2
(n=140) (n=92) p degeri
koroner anjiografi
1-damar hastaligi (%) 46 (33.3) 22(36.1) AD
2-damar hastaligi (%) 51(37.5) 19 (31.1) AD
3-damar hastaligi (%) 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 ventrikil DHB (%) 85 (62.0) 26 (38.2) 0.001

TnT: Troponin T; Grup 1: yiksek TnT'li (TnT>0.1ng/m) olgular; Grup 2: normal TnT’li (TnT< 0.1ng/ml) olgular; DHB: Duvar hareket bozuklugu;

AD:Anlamii degil

damar skorlamasi ve “Gensini skorlamasi” yontemi ile
tayin edildi (8). Damar skorlamasinda, %70 ve daha
fazla oranda lliimen daralmasi olan damarlarin sayisi
alindi. Gensini skorlamasinda ise sol ana koroner, sol
on inen arter, birinci diyagonal dal, birinci septal
perforan dal, sirkimfleks arter, obtus marjin ve
posterolateral damarlar, sag koroner arter ve ana
posteriyor dessending arterden olugsan toplam 8
koroner arter bolgesi esas alinarak, bu bolgelerdeki
darliklarin ylzde oranlarina gére puan verildi. Buna
gore; %1-49 arasi darlik igin 1 puan, %50-74 arasi
darlik icin 2 puan, %75-99 arasi darlik i¢in 3 puan ve
%100 darlik icin 4 puan verildi. Bu skorlamada toplam
puan 32'dir. Gensini skoru 1-20 arasinda ise hafif
koroner ateroskleroz, skor>20 ise siddetli koroner
ateroskleroz ~ olarak  kabul edildi  (9). Sol
ventrikllografide, sol ventrikiil duvarlari klasik olarak 8
segmente ayrilarak incelendi. Sistol sirasinda sol
ventrik(l duvarinin sol ventrikil merkezine dogdru
hareket etmesi normal duvar hareketi olarak
degerlendirildi. Sol ventrikil duvar hareketindeki
segmenter azalma hipokinezi, sol ventrikil duvar
hareketinin segmenter olarak hi¢ olmayisi akinezi,
sistolde ventrikul segmentinde o bdlge duvarinin diger
bdlgelerin aksine dogru hareket etmesi diskinezi olarak
tanimlandi. Buna gére, en az bir segmentte hipokinezi,
akinezi ya da diskinezi saptanmasi sol ventrikil
segmenter duvar hareket bozuklugu (DHB) olarak
kabul edildi. Bu ¢alismada, yiksek TnT'li olgular (Grup
1) ile normal TnT'li olgular (Grup 2) anginanin siddeti,
koroner aterosklerozun siddeti, sol ventrikil DHB,
klinik ozellikler ve koroner risk faktorlerine gore
karsilastirildi.

[statistiksel degerlendirme

istatistiksel degerlendirme igin SPSS 10.0 paket
bilgisayar istatistik programi kullanildi. Veriler aritmetik
ortalama =+ standart sapma (SD) veya ylizde olarak
verildi. Parametrik iki farkli grubun kargilastiriimasi
‘Student’s t testi” ile yapildi. Niteliksel verilerin
karsilastirmasinda ise X2 testi kullanildi. p<0.05
anlamli kabul edildi.

Bulgular

Calismaya alinan olgularin Klinik ve koroner risk
faktorleri Tablo 1'de verilmistir. Calismaya alinan
toplam 232 olgunun (ortalama yas:58.2£10.4 yil) 188'i
(%83.5) erkek (ortalama yas$:56.7+10.5 yil), 440
(%19.0) kadin (ortalama yas: 65.0£6.9 vyil) idi.
Ortalama yas kadinlarda erkeklere gore anlamli olarak
daha fazla idi (p<0.001). Grup 1 ile grup 2 arasinda
ortalama yas ve cinsiyet bakimindan anlaml fark
bulunmadi. Ancak, diabetes mellituslu (DM) olgularin
orani grup 1°de yiksek idi (Tablo 1). Diger faktorler ve
verilen ilaglar agisindan her iki grup arasinda istatistiki
olarak anlamh fark bulunmadi (p>0.05). Braunwald
siniflamasina gére, klas | angina orani grup 1'de ¢ok
dustik iken, grup 2'de yliksek idi. Diger taraftan, klas IlI
angina orani grup 1'de gok yiksek, grup 2'de ¢ok
dustik idi (Tablo 1). Klas Il angina oranlari arasinda
anlamli fark yoktu. Bu ¢alismada, 35 (%15.1) olguda
koroner arterler normal olarak degerlendirildi. Koroner
anjiyografisi normal olan olgularda, TnT diizeyi normal
olgularin orani ylksek idi. Hem damar skorlamasina
gore grup 1 ile grup 2'deki olgular arasinda istatistiki
olarak anlamli fark bulunmadi. Buna karsilik, Gensini
skorlamasina gére siddetli koroner ateroskerozlu
(Genisi skor=20) olgularin orani ve sol ventrikiil DHB'li
olgularin orani istatistiki olarak anlamli sekilde grup
1'de grup 2'e gore fazlaydi (Tablo 2).

Tartisma

Akut koroner sendromda temel fizyopatolojik
mekanizma, bir koroner arterdeki aterosklerotik plagin
yirtiimasi sonucu plak Gzerinde trombis olusmasi ile
birlikte istirahat koroner kan akiminin énemli élglide
azalmasidir. Aterosklerotik plak (izerinde olusan bu
trombusdan kaynaklanan tekrarlayici distal emboliler
de miyokardda fokal nekroz alanlar olugumuna
katkida bulunur. BUtin bu koroner olaylarin neden
oldugu miyokardiyal hasar sonucu kanda kardiyak
troponinler artar (1,10-13). AKS'li hastalardaki
miyokardial nekrozun belirlenmesinde kanda kardiyak
troponinlerin saptanmasinin oldukca duyarli ve 6zgul
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oldugu gosterilmistir (12-14). Bu galismada, anginanin
siddeti Braunwald siniflamasina gére yapildi (7). Bu
calismada, yuksek TnT orani klas Il anginali olgularda
cok yuksek, klas | anginali olgularda ise oldukca
duglktu. Kardiyak TnT, akut koroner olaydan ortalama
3 saat sonra kanda ytkselir, 12- 48 saatte pik yapar ve
yaklagik 5-14 giinde normale déner (14). Diger
taraftan, angina semptomu klas | olgularda ise son 1
ay, klas lll olgularda ise son 48 saat icinde icindedir.
Bu klasik bilgilerin 1siginda, klas Il anginali olgularda
yiksek TnT oraninin neden daha fazla oldugu
anlasilabilir. Dahasi, klas Il olgularda istirahat
anginas! olmasina karsin, klas | olgularda istirahat
anginas! yoktur (7). istirahat anginasi akut koroner
olaylarin en énemli klinik semptomudur. Bu ¢alismada,
klas Il anginaya gore ise gruplar arasinda anlamli fark
bulunmadi. Bunun nedeni, klas Il anginali olgulardaki
yuksek TnT oraninin klas | anginali olgulara gére daha
fazla olmasi; buna karsilik, normal TnT oraninin bu
olgularda daha az olmasidir. Ustelik, klas Il anginall
olgularda son 48 saat iginde istirahat anginasi yoktur
(7). Bu calismada, hem koroner ateroskleruzun
siddetine gdre, hem de sol ventrikil DHB'e gbre
yiksek TnT ile normal TnT'li olgular arasinda, yliksek
TnT'li olgularda daha fazla olmak Uzere istatistiksel
olarak anlamli fark vardi. Yiksek TnT'li olgularda sol
ventrikil DHB oraninin normal TnT'li olgulara gére
fazla olmasi AKS'de miyokardiyal nekroz ile sol
ventrikil DHB arasindaki iliskiyi dogrular. Ayrica, bu
bulgular koroner ateroskleruzun siddeti ile miyokardiyal
iskemi ve/veya nekroz arasindaki iliskiyi de
dogrulayabilir. inflamatuar reaksiyonlar gibi cesitli
nedenlere bagdli olarak olugan aterosklerotik plak
fisslri ve erozyonu AKS'nin baglamasina neden
olabilir. Bu strecte, olaydan sorumlu koroner arterin
distalindeki miyokardiyumda yaygin ya da fokal nekroz
alanlari olusur ve kanda kardiyak troponinler artar
(10,12,15). Kardiyak TnT diizeyinin AKS'li olgularda
hem prognozun belirlenmesinde, hem de bu olgularda
yapilan koroner girisimlerin basarisinin
degerlendirimesinde dederli oldugu bir ¢cok ¢alismada
gosterilmistir 16,17). Bu ¢alismada, DM bulunma orani
yiksek TnT'li olgularda anlamli olarak fazla idi. Bu
bulgu, DM’li olgularin akut koroner olaylara daha fazla
meyilli oldugunu gdsterebilir. Diger taraftan, DM'li
olgularda koroner ateroskleroz yayginligi daha fazladir
ve bu olgular daha kétii prognoza sahiptirler (18).

Sonug olarak, bu calisma ST segment elevasyonu
olmayan AKS'li olgularda kabulde Olgulen yiksek
kardiyak TnT duzeyi ile anginanin siddeti, koroner
aterosklerozun siddeti ve sol ventrikiil duvar hareket
bozuklugu arasinda  belirgin iliski  oldugunu
gostermektedir. Hastaneye kabul sirasinda olgilen
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kardiyak TnT diizeyi, bu olgularda erken ve ge¢ dénem
prognozun belirlenmesine katkida bulunabilir.
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