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OZET

Son  zamanlarda akut miyokard  Infarktiisiinin  (AMI)
tanisinda  spesifite ve  sensitivitesi daha yilksek olan  yeni
yéntemler  gelistiriimeye calisiimaktadir. Bunlardan birisi
de yeni bir miyokard hiicre hasari belirleyicisi olan kar-
diyospesifik tropinin-T'nin antiserumda immdinolojik ola-
rak ylikselmesinin  tesbit edilmesidir. Bu calisma  troponin-
T ile klasik olarak kullanilan CK-MB'nin erken ve ge¢ db-
nemlerdeki  tanisal degerini  karsilastirmak  amaciyla yapil-
du.

Calismaya AMI gegiren ve gégiis agnsinin  baslangi-

cindan sonraki ilk 6 saat icinde basvuran 14'U erkek, 2'si

kadin, yas ortalamasi 55x10 olan 16 olgu alndi ve 6.,
12., 24., 48, 96 ve 168 saatlerde serum troponin-T ve
CK-MB  diizeyleri  élgiildii. Her ikisinin  de ilk saatlerden
itibaren  ylkselmeye basladigi, ancak CK-MB degeri yiik-
sek olan olgu sayisinin ilk 6 saat iginde troponin-T'ye
goére istatistiksel ~ olarak  anlamli  derecede  fazla oldugu
(p<0.05), 48.-168.  saatlerde ise tropinin-T'si yliksek olan
olgu  sayisinin CK-MB'si  yiiksek  kalanlarinkine  gére  an-

lamli  sekilde fazla oldugu (p<0.05) tesbit edildi. 6., 12,
24., 48., 96, 168. saatler icin sensitiviteler hesaplandi ve

sirastyla CK-MB igin %100, %100, %93, %75, %75 %0,
troponin-T igin %75, %93, %100, %100, %100, %100
bulundu. Troponin-T ~ 24-168. saatler arasinda  sabit ve
yliksek  bir  sensitvite  gésterdi.

Sonug olarak troponin-T'nin infarktiisin ilk 12 saatin-
den sonra  miracaat eden hastalarda CK-MB'den  daha
hassas  bir miyokard hasari  gbstergesi ve AMi'nin  geg
dénem  tanisinda degerli  bir belirleyici oldugu  kanaatine
varildi.
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SUMMARY
New  methods with  higher  specifity —and  sensitivity
have recently been studied for the diagnosis of acute

myocardial infarction (AMI).  One of these methods is the

immunological determination of  high concentrations of

cardiospesific  troponin-T as a new marker for myocardial

damage. The purpose of this study was to compare the
early and late diagnostic value of troponin-T with

CK-MB.

the tra-

ditional cardiac enzym

Sixteen patients (14 mean and 2 women),
55+10 years, were admitted for AMI
onset of chest pain.

mean age
6 h after the
concentrations  of

within
Serum troponin-T
and CK-MB were obtained from each patient at 6", 12,
24", 48, 96" and 168" hour.

sed beginning from the first hours.

Both of the values increa-
But within the first 6

hours, the number of patients with high levels of CK-MB
were  significantly more than  troponin-T's  (p<0.05). How-
ever, the number of patients with high troponin-T levels
were more than CK-MB's at 48-168 hours of the chest

pain  (p<0.05). The sensitivities calculated for 6th, 12th,
24", 48, 96", 168" hour were 100%, 100%, 93%, 75%,
75%, 0%, for CK-MB and 75%,  93%, 100%, 100%,
100%, 100%  for troponin-T,  respectively troponin-T sho-
wed a constant high sensitivity between  24"-168"  hour

of the chest pain.

In  conclusion, serum  troponin-T appears to be a

more  sensitive indicator

MB and it is a

of myocardial damage than CK-

valuable marker for late diagnosis of AMI.
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Akut miyokard infarktisinin erken ve geg¢ tanisin-
da go6gus agrisinin tanisal degeri kisithidir. Ayni durum,
hastaneye ilk kabul edilis sirasinda alinan elektrokar-
diyografik kayitlardaki spesifik degisiklikler ve spesifik
kardiyak enzim kreatin kinaz (CK) ve onun MB-izoenzi-
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mi aktivitelerinin yalniz bir defa O&lglilmesi icin de ge-
cerlidir. Bununla birlikte, miyokard hiicre hasarini gds-
teren CK ve CK-MB, aspartat amino transferaz
(SGOT) ve laktat dehidrogenaz (LDH) aktivitelerinin se-
ri olarak yapilan 6lgimleri, akut miyokard infarktisi ta-
nisinin dogru ve erken konulmasinda en &nemli rold
oynar (1,2). Ancak bu o0Olgimler yeterli sensitivite ve
spesifiteye sahip degildirler. CK-MB'nin AMI sirasinda
serumdaki yuksekliginin nisbeten kisa sirmesi ve kalb
dis1 kas dokusunda da bulunmasi tanisal degerini sinir-
lamaktadir (2,3). LDH-1 izoenziminin kullaniimasi, AMi-
'nin tanisinda spesifiteyl artirir, fakat bu izoenzim de
kalb kasi igin spesifik olmayip serum konsantrasyonlari
nonkardiyak durumlarda da artar (1).

Son yillarda arastiricilar AMi'niin teshisinde spesi-
fite ve sensitivitesi yliksek yeni metodlar gelistirmek
icin ¢caba sarfetmektedirler. Bu amacgla yapilan ilk yak-
lagim, serum miyoglobinin imminolojik olarak &lgilme-
sidir. Miyoglobin kardiyak hiicre hasarinin erken ve
sensitif bir belirleyicisidir, fakat spesifitesi disuktir. Bu
kligik molekllld protein, bol miktarda iskelet ve kalb
kasi dokusunda bulunur ve bu ylzden iskelet kasi ha-
sarinda da ylksek konsantrasyonlarina rastlanir. Ayrica
salinmasi AMi'den sonra oldukga kisa sirer (1,2,4,5).

Ikinci yaklasim, miyokard hasari igin ¢ok sensitif
ve spesifik bir belirleyici olarak sunulan, miyofibriler re-
gllatér troponin kompleksin bir kDa polipeptid subduniti
olan kardiyospesifik troponin T (Tn T)'nin imminolojik
olarak oOlglilmesidir (1,2,6-10). Troponin-T ¢izgili kaslar-
daki troponin kompleksinin bir pargasi olup, troponin
kompleksini tropomiyosine baglar. Kalb ve iskelet kas-
larinin her ikisi de Tn T ihtiva etmesine ragmen, ami-
noasid zinciri her iki kas tipinde farklidir. Bu farkhlik
kardiyak-spesifik Tn T'nin Tn T igin iskelet kasi protei-
niyle %2'den az oranda c¢apraz-reaksiyon gd&steren
monoklonal antikorlar elde edilmis ve kalbe spesifik
proteinin &6lglimi igin yeni bir enzimatik immiinoassay
yontemi gelistirilmistir. Bu yéntemle saglhkli kisilerde 06l-
glilen Tn T degeri ortalama 0.2 ug/L bulunmus, 0.5 u/L
Gst sinir olarak kabul edilmistir. 0.5 ug/L lzerindeki
degerlerin kalb kasi hilicre harabiyetini gosterdigi
disinilmektedir (1,11-14).

Troponin T'nin hasar géren miyokardan salgilana-
rak serumda artisi CK-MB ile ayni zamanda meydana
gelir. Yalnizca birkag giin yliksek konsantrasyonlarda
kalan CK-MB'nin aksine Tn T AMIi'iinden sonra birkag
hafta daha yliksek seyreder. Bu yiizden Tn T, AMi'lin
erken ve geg¢ tanisnida gekici gérinmektedir (2,6,8).

Bu c¢alismanin amaci, akut miyokard infarktiusi
geciren hastalarda Tn T'nin salinis seyrini gézlemek ve
CK-MB ile karsilastirarak tanisal degerini arastirmaktir.

MATERYEL VE METOD

Calisma, Mart 1994-Temmuz 1994 tarihleri arasin-
da Atatirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Kli-
nigine g6gls agrisi basladiktan sonraki ilk 6 saat iginde
basvuran ve akut miyokard infarktisl tanisiyla yatirila-
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rak c¢esitli nedenlerle trombolitik tedavi uygulanamayan
16 olguda yapildi. Olgularin 14'G erkek (%88), 2'si ka-
din (%12) olup, yas ortalamasi 55+10 yil (32-68 yil) idi.

Olgulara tipik gégus agrisi ve EK G bulgulariyla tani
konuldu. EKG'lerine gére olgularin 2'sinde infarktiisin
lokalizasyonu yaygin anterior, 10'unda inferior, 2'sinde
anteroseptal, finde anteroapikal, 1'inde de inferior +
anteroapikal + sag ventrikil miyokard infarktisi idi.

Olgularin g6giis agrisindan sonraki bagsvurma saati
ortalama 4 saatti (aralik 2-6 saat).

Gogius agrisinin baslangicindan sonraki ilk 6 saat
icinde klinigimize basvuran olgulardan agrinin baslangi-
cindan sonraki 6., 12., 24., 48., 96. (4. gln), ve 168.
saatlerde (7. gin) kan o6rnekleri alindi. Ayrica 2 olgu-
dan basvurduklari 2. saatte de kan 6rnegi alindi. Alinan
kan ornekleri 30 dakika bekletildikten sonra 10 dakika
4000 rpm'de santrifijlenerek serumlari elde edildi. Kla-
sik kardiyak enzimlerden CK ve CK-MB hemen 6&lgil-
di. Troponin T o&lgimleri igin ise serum o&rnekleri
-20°C'de derin dondurucuda saklandi. Serum Tn-T di-
zeyleri ELISA yéntemiyle (Elisa troponin-T, Boehringer
Mannheim, Cat No: 1289055, Germany) 6lgildi. Ol-
¢um araligr 0-15 ng/mL idi.

Kardiyak enzim parametreleri de Hitachi 717 otoa-
nalizérinde Olguldi. Normalin st siniri Tn-T igin 0.5p/L
ve CK-MB igin ise 15 U/L olarak kabul edildi.

Iki tani ydntemi arasinda ozellikle erken ve geg
dénemlerde olmak ilzere tim doénemlerde tanisal yon-
den Istatistiki fark olup olmadigi, oranlar arasi farklilik
testi (Z testi) ile arastirildi. P<0.05 olan degerler istatis-
tiksel olarak anlamli kabul edildi.

Sensitivite hesaplanmasi ise:

Gergek pozitifler

Sensitivite

TUm hastalar

formilliyle hesaplandi.

BULGULAR

Caligsmaya, gogis agrisinin baslangicindan sonraki
ilk 6 saat icinde klinigimize basvuran akut miyokard in-
farktisli 16 olgu alindi. Olgularin 2'si 2. saatte, 14'G
ise 6. saatte basvurmustu.

CK-MB ve Tn-T'nin farkli zamanlarda &lgilen
degerlerinin ortalamalari ve degerlerin yiksek dizeyde
bulundugu olgu sayilari Tablo 1'de gdsterilmistir.

Tn T'nin zamanla salinim iligkisini gésteren egri ¢i-
zildiginde, Tn-T dizeylerinin g6gls agrisinin baslangicin-
dan sonraki ilk 6 saat icinde ylikselmeye basladigi, or-
talama 96 saat dolaylarinda tepe degerine ulastigi, da-
ha sonra dismeye basladigi, ancak 168. saatte (7.
glin) bile halen normalden ylksek degerlerde oldugu
gorilda (Sekil 1).

CK-MB'nin zamanla salinma iligkisini gésteren egri
cizildiginde CK-MB'nin de yine ilk 6 saat icinde ylksel-
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Tablo 1.
dugu olgu sayilan
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CK-MB ve Tn-T'nin farkli zamanlarda &lgilen degerlerinin ortalamalari ve degerlerin yiksek dlizeyde bulun-

Kan alinan Toplam hasta Tn-T 7 olan Ort. Tn-T CK-MB t olan Ort. CK-MB
zaman (saat) sayisl hasta sayisi degerleri hasta sayisi degerleri
<6 2 1 0.3+0.28 2 117.5+128
6 16 12 2.11 £2.80 16 96.81+118.4
12 16 15 4.15+4.13 16 173.5+114.2
24 16 16 5.77+4.50 15 215.56+105.27
48 16 16 8.77+3.66 12 112.13+£97.66
96 16 16 9.91*3.96 12 44.31 +38.82
168 16 16 4.32+2.56 8.18+4.47

meye baslayarak 24. saat dolaylarinda tepe degerine
ulastigl, daha sonra hizla azalmaya basladigi ve 168.
saat dolaylarinda normal dizeylerde oldugu géralda
(Sekil 2).

Gogls agrisinin baslangicindan sonraki farklh za-
man araliklarinda alinan kan &rneklerinde Tn-T ve CK-
MB degerlerinin ylksek bulundugu, hasta sayilarinin
"oranlararasi farklilik testi" ile istatistik! karsilastiriimasi
yapildiginda: 6. saatte CK-MB'nin Tn-T'ye g6re anlamli
bir sekilde daha fazla hastada ylksek bulundugu (z-
2.14, p<0.05), 12. ve 24. saatlerde CK-MB'si yuksek
olanlarla Tn-T'si yuksek olan hasta sayilari arasinda
anlamli bir fark olmadig: (sirasiyla z- 1.02, p>0.05 ve
z- 1.02, p>0.05) tesbit edildi. 48. ve 96. saatlerde ise
Tn-T degerleri yliksek olan hasta sayisinin CK-MB
degeri yliksek olan hasta sayisina go6re anlamli dere-
cede fazla oldugu ve bu farkin 168. saatte daha da be-
lirginlestigi goruldi (sirasiyla z- 2.14, p<0.05, z- 2.14,
p<0.05 ve z- 5.66, p<0.001). Yani erken ve ge¢ do-
nemlerde CK-MB ve Tn-T arasinda tani koyma agisin-
dan istatistiksel olarak anlamli farklar oldugu, erken do-
nemde CK-MB'nin tani koymada Tn-T'ye gbére daha
Ustin oldugu, gec dénemlerde ise Tn-T'nin daha fazla
hasta grubunda tani koydurucu oldugu tesbit edildi.

2. saatte basvuran 2 olgumuzun basvurduklari
saatte alinan kan &rneklerinde 1 olgunun Tn-T degeri
ve 2 olgunun CK-MB degeri normalden yiksek bulun-
mus olup, olgu sayisi az oldugu igin ilk 6 saatten O6nce-

ki sonuglarin istatistiki dedgerlendirilmesi yapilmamistir.

Gogus agrisinin baslamasindan sonraki farkhh za-
man araliklarinda 2 ayri tani yontemi igin sensitivite he-
saplandi (Tablo 2). Yapilan hesaplamalar sonucunda
CK-MB icin sensitivitenin 6. saatte %100, 12. saatte
%100, 24. saatte %93, 48. saatte %75, 96. saatte
%75 ve 168. saatte %0 oldugu goérildi. Tn-T igin ise
sensitivite 6. saatte %75, 12. saatte %93, 24. saatte
%100, 48. saatte %100, 96. saatte %100, 168. saatte
%100 olarak bulundu.

TARTISMA

Spesifik kardiyak enzimlerin ve proteinlerin 6lgu-
mi, birgcok akut miyokard infarktlisi olgusunun erken
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Scki 1. Troponin T'nin saatlere gore salinim edyrisi

Tablo2. Troponin-T ve CK-MB'nin belli zamanlardaki

sensitivite degerleri

Zaman (saat) Tn-T (%) CK-MB (%)
6 75 100
12 93 100
24 100 93
48 100 75
96 100 75
168 100 0

£

[N~ 4 4 8]

600 12,00 4,00 48,80 $6.00 168,00

Sekil2. CK-MB'nin saatlere gére salinim egrisi

T Kilin Kardiyoloji 1995, 8
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ve kesin tanisinda 6nemli rol oynamaktadir. Son za-
manlarda yapilan ¢aligsmalarda miyokardin kontraktil ve
regllatdér bir proteini olan troponin T'nin miyokard ha-
sarinin klasik serolojik belirleyicilerine g6re bircok avan-
taja sahip, ¢ok daha sensitif ve spesifik oldugu bildiril-
mistir (1,2,6-10). Bu nedenle Tn-T o&lgumleri o6zellikle
miyokard iskemill ve Iskelet kasi hasari olan hastalarin
belirlenmesinde yardimcidir. Tn-T sonuglarinin yorumu
da ¢ok kolaydir, ¢unkd serum konsantrasyonlari ¢ok
disuktdr (0-0.1 ug/L) ve akut miyokard infarktisinde
sinir degerinin 250 katina kadar artabilir (7). Kreatin
fosfokinaz ve CK-MB gibi akut miyokard infarktisini
takip eden ilk saatlerde zedelenmis miyokarddan sali-
narak serum konsantrasyonu ylukselen Tn-T, birkag
hafta yliksek serum konsantrasyonlarinda kalmakta ve
genis bir tani penceresi olusturmaktadir (7,8). Bizim
yaptigimiz calismada da Tn-T degerlerinin, CK-MB ka-
dar olmasa da gégus agrisini takibeden ilk saatlerde
ylukselmeye basladigi, 96. saat dolaylarinda tepe dege-
rine ulasarak daha sonra dusmeye egilim gosterdigi
tesbit edilmistir. Bununla birlikte 168. saatte (7. glnde)
o6lgulen Tn-T degerleri de normal degerinden oldukga
yuksek bulunmustur. Halbuki ayni saatle alinan serum
orneklerinde CK-MB dederlerinin normal oldugu saptan-
mistir. ilk saatlerde CK-MB'nin serum konsant-
rasyonunun ylUksek oldugu hasta sayisinin, Tn-T'nin se-
rum konsantrasyonu ylksek olan hasta sayisina oranla
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde fazla oldugu tesbit
edilmistir (p<0.05). Geg donemde ise (48. saatten son-
ra) Tn-T degeri yikselen hasta sayisinin CK-MB degeri
ylikselen hasta sayisina godre istatistiksel olarak anlamh
derecede fazla oldugu saptanmistir (p<0.05).

Yapti§imiz sensitivite hesaplanmasi AMi'nden son-
raki ilk saatlerde (ilk 6 saat) tani koyma agisindan CK-
MB'nin Tn-T'ye goére daha sensitif oldugunu, 48. saat-
ten sonra ise Tn-T Olgiminin daha sensitif ve daha
yararli bir yéntem oldugunu gdéstermistir.

Bazi galigsmalarda Tn-T'nln unstable anginali has-
talarda da mindér miyokardiyal hicre nekrozonun tesbi-
tindeki yeterliligi arastiriimis ve hastalarin %40'inda be-
lirgin bir sekilde ylksek Tn-T degerleri tesbit edilmistir
(7). Bir baska calismada yine unstable anginada se-
rum Tn-T degerlerinin prognoz Uzerine etkisi arastiril-
mis ve yararli bir prognostik belirleyici olabilecegdi bildi-
rilmistir (15).

Yapilan bazi g¢alismalarda troponin-T'nin salinim
seyrinin perflizyon saglanan ve saglanmayan hastalarda
farklilk gosterdigi de tesbit edilmistir (6,7,11).

Sonuglarimiz, AMIi'nin laboratuvar tanisi ve iz-
lenmesinde serum Tn-T &él¢cimidnin degerli ve d6nemli
bir test oldugunu dogrulamaktadir. Erken ddénemde
basvuran hastalarda miyoglobin ve CK-MB gibi
miyokardiyal hasarin erken belirleyicileri ile birlikte
serum Tn-T konsantrasyonlarinin 6lgulmesinin, AMi-
'nin tanisinin dogru konulmasini, unstable angina
pektorisli hastalarda da miyokard nekrozunun tesbit
edilebilmesini ve tedavi sirasinda miyokardiyal hasar
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seyrinin izlenebilmesini sagladigi, ge¢g déonemde (06zel-
likle 48. saatten sonra) basvuran AMI'Ii hastalarda
da CK-MB'den ¢ok daha hassas bir yontem oldugu
kanaatindeyiz.
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