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Abstract

Amacg: Endikasyon sinirlari giderek genisleyen perkiitan translu-
minal koroner anjioplasti (PTKA) teknigi sonrasinda olusabilecek
kalp kasi hasari da bir o kadar dikkat ¢ekicidir. PTKA sirasinda kli-
nik belirti vermeksizin ortaya ¢ikan yan dal okllizyonu, distal mik-
roembolizm, gecici damar tikanikhidi gibi vaskiler komplikasyon-
lar kalp kasinda olusan bu hasar aciklayabilir. Bu yazimizda,
PTKA sonrasi gelisebilecek olan miyokardial hasarin belirlenme-
sinde kardiyak belirteclerin yeri tartisilmistir.

Yontemler: Cesitli endikasyonlarla PTKA geciren rastgele secil-
mis 47 hastada, islem 6ncesi ve islem sonrasi 6-12. saatler arasin-
da alinan kan orneklerinde, cTnl ve CK-MB tayini yapildi. cTnl icin
kemilliminesan Immunoassay, CK-MB icin kinetik immunoinhibis-
yon metodu kullanildr.

Bulgular: PTKA sonrasi cTnl (p<0.0001) ve CK-MB (p<0.05) de-
gerlerinde anlamli artis saptandi. Tnl'daki % artis CK-MB'deki ar-
tis ylzdesine gore anlamli olarak farkli bulundu (p<0.001). Hasta
grubunu PTKA endikasyonlarina gore Ug alt gruba (stabil angina
pektoris, stabil olmayan angina pektoris ve miyokard infaktis
sonrasl angina) ayirarak inceledigimizde ise cTnl ve CK-MB artis-
lar agisindan fark olmadigini gérdik (p=0.69, p=0.43).

Sonug: PTCA sirasinda klinik olarak belirti vermeyen minor komp-
likasyonlar (yan dal oklizyonu, distal mikroembolizm, gegici da-
mar tikanikligi vs.) olmakta, bu da mindr kardiyak hasara yol aga-
rak kardiyak belirteclerin seviyesini ylkseltmektedir. Ancak minor
kardiyak hasarin tanisinda kardiyak troponinler, daha spesifik ol-
masi sebebiyle de &zellikle cTnl, CK-MB'den daha sensitiftir.
(Haseki Tip Bdlteni 2010, 48: 68-71)

Anahtar Kelimeler: Perkiitan transluminal koroner anjioplasti,
kardiyak hasar, troponin I, CKMB

Aim: Not only the progressive increase in indications for
percutaneous transluminal coronary angioplasty (PTCA) attracts
the attention, but also the myocardial damage that may develop
after this technique. In this paper, the significance of cardiac
markers in detecting myocardial damage following PTCA s
discussed.

Methods: 47 randomly selected patients, who have undergone
PTCA procedure for different reasons, had blood analysis of cTnl
and CK-MB levels before and after the procedure between 6 and
12 hours. Chemiluminescent Enzyme Immunoassay method was
applied for cTnl and kinetic immunoinhibition method was
applied for CK-MB.

Results: Significant increase was found in levels of cTnl
(p<0.0001) and CK-MB (p<0.05) after PTCA. A meaningful
increase was detected in levels of cTnl, when compared to
CK-MB in percentage. When patients were subgrupped as SAP,
USAP and post MI angina according to PTCA indications, no
difference was found in the elevation of cTnl and CK-MB levels
(p=0.69, p=0.43).

Conclusion: Subclinical minor complications may occur during
PTCA procedure, such as lateral branch occlusion, distal micro-
embolism, transient vascular occlusion, etc. This may cause mi-
nor cardiac damage, which may lead to an increase in the levels
of cardiac markers. Cardiac troponins, especially cTnl, are more
sensitive than CK-MB for the diagnosis of cardiac damage.
(The Medical Bulletin of Haseki 2010, 48: 68-71)
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Giris

Ulkemizde de son yillarda koroner arter hastaligi (KAH)
insidansi ve mortalitesi belirgin olarak artmasi nedeniyle
KAH'da risk faktorlerinin belirlenmesi, erken tani ve etkin te-
daviye yonelik calismalara hiz verilmistir. Hastane dncesi re-
slisitasyon uygulamalari, erken taniya ve minor miyokard
hasarini saptamaya yonelik kardiyak troponin | (cTnl) ve kar-
diyak troponin T (cTnT) gibi spesifik kardiyak belirteclerin ru-
tine girmesi, koroner yogun bakim Unitelerinin kurulmasi,
trombolitik tedavi, Perkltan Transluminal Koroner Anjiop-
lasti (PTKA) ve koroner bypass cerrahisi ile revaskilarizasyon
islemleri sayesinde mortalitede azalmalar olmustur.

Kardiyolojide giderek endikasyon sinirlari genisleyen giri-
sim yontemlerinden biri de PTKA'dir. Ozellikle balonlu kate-
ter teknigindeki ilerlemeler ve artan operator tecrlbesi,
PTKA'nin giderek yayginlasmasina ve koroner arter bypass
cerrahisine tercih ediimesine neden olmustur.

Perkitan Transliminal Koroner Anjioplasti bu kadar yay-
gin kullanildigi halde miyokard dokusuna verdigi hasarla il-
gili olarak ¢ok fazla calisma yoktur. Miyokard hasarinin tani-
sinda CK-MB'ye gore daha sensitif olan cTnT ve cTnl; ¢zel-
likle PTKA sonrasi miyokard infakttsu, kardiyak olim, koro-
ner revaskdilarizasyon ihtiyaci gibi komplikasyonlarin erken
tanisina imkan saglamislardir (1,2).

Biz de calismamizda PTKA geciren hastalarda CK-MB ve
spesifik kardiyak belirtec olarak kabul edilen cTnl calistik.
PTKA sonucu olusan miyokard hasarinin tanisinda
CK-MB'ye gore cTnl'yi degerlendirmeyi ve miyokard hasar-
nin sikhigini géstermeyi amacladik.

Yontemler

Calismaya, PTKA geciren 47 vaka alindi. Vakalarin tu-
mune calisma hakkinda bilgi verilip onamlari alindi. Hasta-
lardan PTKA'dan hemen once ve PTKA sonrasi 6. ve 12.
saatler arasinda kan alinarak CK-MB ve troponin | calisildi.

Troponin |, kemiluminesans immuanometrik metot kulla-
nilarak ‘Immulite 2000" cihazinda; CK-MB aktivite tayini ise
kinetik immUnoinhibisyon metoduyla calisan hazir ticari kit
(Biocon CK-MB reaktif kiti) kullanilarak Alcyon otoanalizé-
rinde tayin edildi.

Degerlendirmede 'SPSS for Windows 13.0" istatistik pa-
ket programi kullanildi.

Troponin | ve CK-MB'nin PTKA dncesi ve sonrasi deder-
leri ‘Wilcoxon non-parametrik test’ ile karsilastirildi. CK-MB
ve troponin I'nin islem dncesi ve sonrasi % farklar da yine
ayni test ile karsilastirildi. Troponin | diizeylerinin kalitatif de-
giskenler acgisindan degerlendirmesi ‘Student-t testi’, tim
parametreler ile arasindaki iliski ‘Pearson’ korelasyon testi
ile arastirldi. Ayrica hastalar PTKA endikasyonu agisindan
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stabil angina pektoris, anstabil angina pektoris ve miyokard
infaktls sonrasi anginali olanlar olmak Uzere Ug¢ gruba ayrr-
larak, yapilan iki yonli varyans analizinde Troponin | ve
CK-MB'deki artislar agisindan birlikte degerlendirildi.

Bulgular

Calismaya, PTKA geciren 14'G kadin, 33U erkek toplam
47 vaka alindi. Vakalarin 35 bir Kardiyoloji Hastanesi, 12’si
ise baska bir egitim hastanesi kardiyoloji Unitesinde gesitli
endikasyonlarla basarili ve basarisiz PTKA geciren hastalar
arasindan secildi. 47 hastanin 24'U unstabil angina pektoris,
12'si stabil angina pektoris ve 11'i de miyokard infaktdsu
sonrasl angina sebebiyle PTKA gegirdi.

Hasta grubunun yas ortalamasi 60.2+9.8 yil, yas aralig
33 ile 77 arasindaydi. Kilolari 56 ile 115 kg (ortalama
75.6+12.6), boylariise 151 ile 190 cm (ortalama 167.8+8.1)
arasinda degismekteydi. Hastalarin 26°si hipertansif, 12'si
diyabetli, 34'U hiperlipidemikti. 251 ise sigara kullanmaktay-
di (Tablo 1).

istatistiksel analiz sonucunda:;

PTKA sonrasi troponin | dizeylerinde, PTKA &ncesine
gore ileri derecede anlamli fark tespit edildi (p<0.0001)
(Tablo 2).

PTKA sonrasi CK-MB dUzeylerinde, PTKA 6ncesine gore
anlamli fark tespit edildi, ancak degerler referans aralig
(0-25 1U/ml) icindeydi (p<0.05) (Grafik 1).

PTKA sonrasi troponin | degerindeki % artig, CK-MB de-
gerindeki % artisa gore anlamli olarak farkli bulundu
(p<0.001).

Troponin | ve CK-MB’deki artislar (Tnl fark ve CK-MB
fark), stabil angina pektoris 12, unstabil angina pektoris 24
ve miyokard infaktls sonrasi angina’li 11 hasta iceren (g alt
grupta varyans analizi ile karsilastirildiginda anlamli fark ol-
madigi gorildu (p=0.6 ve p=0.4).

HT (hipertansiyon), hiperlipidemi, akut miyokard infakti-
sU, stabil angina pektoris ve unstabil angina pektoris agisin-
dan troponin | (PTKA 6ncesi ve sonrasi) degerleri arasinda
fark saptanmadi (timinde p>0.005).

TUm parametreler arasinda yapilan korelasyon calisma-
sinda troponin I'nin herhangi bir parametre ile istatistiksel
olarak anlamli korelasyonu tespit edilemedi.

Tartisma

Perkitan Transliminal Koroner Anjioplasti sirasinda olu-
san kisa sUreli okllzyon ve miyokard iskemisi, komplike ol
mayan vakalarda genellikle miyokard tarafindan iyi tolere
edilmektedir. Ancak ¢cok kompleks morfolojiye sahip lezyon-
lar, intraluminal trombdsli lezyonun tedavisi sirasinda olu-
san distal embolizasyon, bazi minor klinik komplikasyonlar-
la (yan dal oklizyonu, distal mikroembolizasyon, ven grefti
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islemleri sonrasi koroner diseksiyonlar, gecici damar tikanik-
lig1, koroner spazm vb.) komplike hale gelen PTKA sonrasi
farkli oranlarda olmak tzere tim belirtecler artis gostermek-
tedir. Bunun sebebi gelisen komplikasyonlarla birlikte mindr
miyokardiyal hasar olusmasi ve nekrotize miyositlerden kar-
diyak belirteclerin salinimidir (4).

Calismamizda cesitli endikasyonlarla PTKA uygulanan
hastalarda, PTKA'ya bagll miyokard hasarinin tanisinda
CK-MB ile karsilastirmali olarak cTnl'y1 degerlendirdik. cTnl
degerlerinin PTKA sonrasinda 47 hastanin 32'sinde belirgin
olarak yukseldigini gordik (PTKA  Oncesi cTnl:
0.2£0.1 ng/ml, PTKA sonrasi cTnl: 2.9+8.7 ng/ml,
p<0.0001, Tablo 2). CK-MB degerlerinde de istatistiksel ola-
rak anlamli bir artis bulunmasina karsilik degerler, referans
sinirlart icinde kalmistir (CK-MB 6nce: 16.4+6.9 [1U/ml,
CK-MB sonra: 17.7+6.4 1U/ml p<0.05, Tablo 2). Bu bulgu-
lar bize cTnl'nin, PTKA'ya bagli miyokard hasarinin tanisini
koydurabilecegini ve bu konuda CK-MB’ye gdre daha sensi-
tif bir belirte¢ oldugunu distindidrmektedir.

Hunt ve ark. (3) tarafindan yapilan calismada PTKA son-
rasi 7-13. saatler arasinda bakilan cTnl ve CK-MB degerlerin-
de referans sinirlari Uzerinde bir artis saptanmamis ve
PTKA'nIn herhangi bir anlamli miyokardiyal hasara yol a¢-
madigi sonucuna varilmistir. Bu sonucun, ¢alisma grubunun
komplikasyonlu hasta icermemesine ve cTnl dlciminde kul-
lanilan enzim immunoassay metodunun yeterince sensitif
olmamasina bagl oldugu duslnilmektedir.

Ravkilde ve ark.'nin (4) yaptigi calismada ise basaril
PTKA geciren 23 hastanin 6'sinin (%26) CK-MB dlzeylerin-
de orta derecede artis saptanirken, yalniz 3'Gnde (%13)
cTnT dlzeyleri ylksekti. Talasz ve ark. da (5) 16 komplikas-
yonsuz PTKA hastasinda anlamli bir cTnT ve CK-MB artisi bu-
lamazken, yan dal okllizyonu olan hastalarda her ikisinin de
arttigini géstermislerdir.

Genser ve ark. (6) tek damar stenozu icin elektif PTKA
geciren hastalarda PTKA sonrasi 6, 24 ve 48. saatlerde ali-
nan kan orneklerinde cTnT, cTnl ve CK-MB diizeylerini Ol¢-
mUs, ayni zamanda 55 komplikasyonsuz PTKA hastasini da
kontrol olarak kullanmiglardir. Kontrol grubunda CK-MB,
cTnT ve cTnl dlzeyleri referans sinirlari icinde kalirken, has-
ta grubunun 16'sinda semptomsuz mindr yan dal oklizyo-
nu gelismis, bunlarin da yarisinda her t¢ parametrenin orta
derecede arttigi gozlenmistir. Major komplikasyon (akut da-
mar tikanmasi veya M gibi) gelisenlerin cogunda ise tim
belirtecler belirgin derecede artmistir. Bu calisma; EKG ve
klinik semptom yoklugunda troponinlerin PTKA'ya bagimli
miyokard hasarinda arttigini géstermesi bakimindan bizim
calismamizla uyumlu, ancak CK-MB'nin de troponinler ka-
dar arttigi ve bu Uc belirtecin birbirine Ustinlidgindn olma-
digi sonucuna varmasi nedeniyle uyumsuzdur.

Bertinchant ve ark. (7) stabil ve anstabil anginali ve ba-
sarill PTKA gecirmis hastalarda, cTnl'nin tani etkinligini

Tablo 1. Kalitatif degiskenlerin yizdesi

n* %

Cinsiyet K 14 30
E 33 70
Hipertansiyon 26 55
Diabetes mellitus 12 26
Hiperlipidemi 34 72
SAP 12 26
USAP 24 51
AMI 11 23

n: Vaka sayisi
USAP: Anstabil angina pektoris
SAP: Stabil angina pektoris

20.00
18.00
16.00 1
14.00 -
12.00 A
10.00 A
8.00 A
6.00 1
4.00 A
2.00 1
0.00 -

m PTCA O
B PTCAS

Tnl CKMB

AMI: Akut miyokard infaktiist

Grafik 1. PTCA Oncesi ve sonrasi Tnl ve CKMB diizeyleri

Tablo 2. Kantitatif degiskenlerin ortalama ve merkezi dagilim dlcutleri

n Minimum Maksimum OrtalamazStandart sapma
Yas 47 33 77 60.2+9.8
Tnl (ng/mL) PTCAG 47 0.2 0.64 0.24+0.12
PTCAs 47 0.2 445 2.99+8.74
CK-MB (IU/mL) PTCAG 47 5 33 16.446.96
PTCA=s 47 7 32 17.7+£6.46

n : vaka sayisi
PTCA-6: PTCA 6ncesi
PTCA=s: PTCA sonras!
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PTKA'ya bagl miyokardiyal hasar acisindan diger belirtecler-
le karsilastirmislardir. Tim hastalarda belirteclerin hepsi nor-
mal sinirlar icinde cikmasina karsin hastalarin 23'tinde
(%22) cTnl konsantrasyonunda anlamli bir artis saptanmis-
tir. Ayni zamanda bu hastalarda minér komplikasyonlarin
da daha sik oldugu gozlenmistir.

Mindr miyokard hasarini gostermesi agisindan Garbarz
ve ark.'nin (8) yaptiklari calismada koroner stent sonrasi, 8
ve 24. saatlerde cTnl 29 hastada (%27), CK 16 hastada
(%15) ylksek bulunmustur. 19 hastada CK yiksekligi ol
maksizin izole cTnl artisi saptanmistir. Belirtec artisi olan
hastalarin %65'inin en az bir laboratuvar ici komplikasyona
sahip oldugu belirlenmistir. izole cTnl artisi olan hastalarda
ise bunu agiklayacak bir bulguya rastlanmamis ve hiicre nek-
rozu olmaksizin gecici miyokardiyal iskemi sonrasi az miktar-
da salinan cTnl'nin tespit edildigi sonucuna variimistir. Bu
bilgiler 1si§inda cTnl'nin koroner anjioplasti ve stent uygula-
masinda ¢ok sensitif bir belirte¢ oldugu bildiriimistir.

Rey ve ark’nin kardiyak aritmi tedavisinde etkili bir yon-
tem olan ‘radyofrekans kateter ablasyonu’ yapilan hastalar-
daki calismasinda cTnl dizeyleri 51 hastanin 47'sinde yUk-
sek (%92) bulunmustur. CK-MB %63, CK %30, miyoglobin
ise %67 oraninda artis gostermistir (9).

Hendstrom ve arkadaslari reperflizyon sonrasi miyokar-
diyal infarktin blydkliginli 6ngdrmek icin CKMB ve cTnT
piklerini incelemisler ve onlar da calismalarinda bu paramet-
relerin anlamli degiskenler oldugunu savunmuslardir (10).

cTnl, klinik olarak semptomsuz yan dal oklizyonu gibi
mindr komplikasyonlarda miyokard hasarini gosterdigi gibi
PTKA sonrasi ge¢ klinik sonuglar agisindan da diagnostik ve
prognostik dneme sahiptir. ClinkU ylksek troponin dizeyle-
ri devam eden hastalarda M, kardiyak 6lim, koroner revas-
kilarizasyon, ge¢ Q-dalgali MI gibi majér komplikasyonlarin
insidansi daha yuksektir. Troponinlerin stabil olmayan hasta-
lardaki risk siniflandirmasini belirlemede de yardimc oldugu-
nu savunmuslardir (11).

Anjioplasti sonrasi cTnl salinimi ile ilgili calismalar yeter-
sizdir. Bu ise birbiri ile celisen sonuclar dogurabilmektedir.
cTnl, PTKA ve diger kateterle yapilan girisimlere bagl minor
miyokard hasarinin tanisinda énemli bir belirtectir. Ozellikle
yUksek riskli altgruplarda PTKA sonrasi cTnl saliniminin isten-
meyen klinik sonuclarla korelasyonunu gosteren calismalara
gerek vardrr.
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