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Özet

Amaç: Endikasyon s›n›rlar› giderek geniflleyen perkütan translu-
minal koroner anjioplasti (PTKA) tekni¤i sonras›nda oluflabilecek
kalp kas› hasar› da bir o kadar dikkat çekicidir. PTKA s›ras›nda kli-
nik belirti vermeksizin ortaya ç›kan yan dal oklüzyonu, distal mik-
roembolizm, geçici damar t›kan›kl›¤› gibi vasküler komplikasyon-
lar kalp kas›nda oluflan bu hasar› aç›klayabilir. Bu yaz›m›zda,
PTKA sonras› geliflebilecek olan miyokardial hasar›n belirlenme-
sinde kardiyak belirteçlerin yeri tart›fl›lm›flt›r.
Yöntemler: Çeflitli endikasyonlarla PTKA geçiren rastgele seçil-
mifl 47 hastada, ifllem öncesi ve ifllem sonras› 6-12. saatler aras›n-
da al›nan kan örneklerinde, cTnI ve CK-MB tayini yap›ld›. cTnI için
kemilüminesan Immunoassay, CK-MB için kinetik immünoinhibis-
yon metodu kullan›ld›.
Bulgular: PTKA sonras› cTnI (p<0.0001) ve CK-MB (p<0.05) de-
¤erlerinde anlaml› art›fl saptand›. TnI’daki % art›fl CK-MB’deki ar-
t›fl yüzdesine göre anlaml› olarak farkl› bulundu (p<0.001). Hasta
grubunu PTKA endikasyonlar›na göre üç alt gruba (stabil angina
pektoris, stabil olmayan angina pektoris ve miyokard infaktüs
sonras› angina) ay›rarak inceledi¤imizde ise cTnI ve CK-MB art›fl-
lar› aç›s›ndan fark olmad›¤›n› gördük (p=0.69, p=0.43).
Sonuç: PTCA s›ras›nda klinik olarak belirti vermeyen minör komp-
likasyonlar (yan dal oklüzyonu, distal mikroembolizm, geçici da-
mar t›kan›kl›¤› vs.) olmakta, bu da minör kardiyak hasara yol aça-
rak kardiyak belirteçlerin seviyesini yükseltmektedir. Ancak minör
kardiyak hasar›n tan›s›nda kardiyak troponinler, daha spesifik ol-
mas› sebebiyle de özellikle cTnI, CK-MB’den daha sensitiftir. 
(Haseki T›p Bülteni 2010; 48: 68-71)
Anahtar Kelimeler: Perkütan transluminal koroner anjioplasti,
kardiyak hasar, troponin I, CKMB

Abstract

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 is 
discussed.
Methods: 47 randomly selected patients, who have undergone
PTCA procedure for different reasons, had blood analysis of cTnI
and CK-MB levels before and after the procedure between 6 and
12 hours. Chemiluminescent Enzyme Immunoassay method was
applied for cTnI and kinetic immunoinhibition method was 
applied for CK-MB.
Results: Significant increase was found in levels of cTnI
(p<0.0001) and CK-MB (p<0.05) after PTCA. A meaningful 
increase was detected in levels of cTnI, 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 cTnI 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 cTnI, are more
sensitive than CK-MB for the diagnosis of cardiac damage.
(The Medical Bulletin of Haseki 2010; 48: 68-71)
Key Words: Percutaneous transluminal coronary angioplasty,
cardiac damage, troponin I, CKMB

Perkütan Transluminal Koroner Anjioplasti Uygulanan
Hastalarda CK-MB ve Troponin I Düzeyleri
Levels of CK-MB and Troponin I in Patients who Underwent
Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty

‹nci Y›lmaz, Alev Kural*, Hatice Seval*, Nergis Yamak**, Mehmet Yamak***, Macit Koldafl*
Özel Safa Hastanesi, Biyokimya Klini¤i, ‹stanbul, Türkiye

*S.B. Haseki E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Biyokimya Klini¤i, ‹stanbul, Türkiye

**H›fz›ss›hha Enstitüsü, Biyokimya Klini¤i, ‹stanbul, Türkiye

***S.B. Haseki E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, 5. Dahiliye Klini¤i, ‹stanbul, Türkiye

Haseki T›p Bülteni,
Galenos Yay›nevi taraf›ndan bas›lm›flt›r. 

The Medical Bulletin of Haseki Training and Research Hospital, 
published by Galenos Publishing. 



Y›lmaz ve ark. Perkütan Transluminal Koroner Anjioplasti Uygulanan Hastalarda CK-MB ve Troponin I Düzeyleri

Girifl

Ülkemizde de son y›llarda koroner arter hastal›¤› (KAH)
insidans› ve mortalitesi belirgin olarak artmas› nedeniyle
KAH’da risk faktörlerinin belirlenmesi, erken tan› ve etkin te-
daviye yönelik çal›flmalara h›z verilmifltir. Hastane öncesi re-
süsitasyon uygulamalar›, erken tan›ya ve minör miyokard
hasar›n› saptamaya yönelik kardiyak troponin I (cTnI) ve kar-
diyak troponin T (cTnT) gibi spesifik kardiyak belirteçlerin ru-
tine girmesi, koroner yo¤un bak›m ünitelerinin kurulmas›,
trombolitik tedavi, Perkütan Transluminal Koroner Anjiop-
lasti (PTKA) ve koroner bypass cerrahisi ile revaskülarizasyon
ifllemleri sayesinde mortalitede azalmalar olmufltur. 

Kardiyolojide giderek endikasyon s›n›rlar› geniflleyen giri-
flim yöntemlerinden biri de PTKA’d›r. Özellikle balonlu kate-
ter tekni¤indeki ilerlemeler ve artan operatör tecrübesi,
PTKA’n›n giderek yayg›nlaflmas›na ve koroner arter bypass
cerrahisine tercih edilmesine neden olmufltur. 

Perkütan Translüminal Koroner Anjioplasti bu kadar yay-
g›n kullan›ld›¤› halde miyokard dokusuna verdi¤i hasarla il-
gili olarak çok fazla çal›flma yoktur. Miyokard hasar›n›n tan›-
s›nda CK-MB’ye göre daha sensitif olan cTnT ve cTnI; özel-
likle PTKA sonras› miyokard infaktüsü, kardiyak ölüm, koro-
ner revaskülarizasyon ihtiyac› gibi komplikasyonlar›n erken
tan›s›na imkan sa¤lam›fllard›r (1,2).

Biz de çal›flmam›zda PTKA geçiren hastalarda CK-MB ve
spesifik kardiyak belirteç olarak kabul edilen cTnI çal›flt›k.
PTKA sonucu oluflan miyokard hasar›n›n tan›s›nda 
CK-MB’ye göre cTnI’y› de¤erlendirmeyi ve miyokard hasar›-
n›n s›kl›¤›n› göstermeyi amaçlad›k.

Yöntemler

Çal›flmaya, PTKA geçiren 47 vaka al›nd›. Vakalar›n tü-
müne çal›flma hakk›nda bilgi verilip onamlar› al›nd›. Hasta-
lardan PTKA’dan hemen önce ve PTKA sonras› 6. ve 12.
saatler aras›nda kan al›narak CK-MB ve troponin I çal›fl›ld›. 

Troponin I, kemiluminesans immünometrik metot kulla-
n›larak ‘‹mmulite 2000’ cihaz›nda; CK-MB aktivite tayini ise
kinetik immünoinhibisyon metoduyla çal›flan haz›r ticari kit
(Biocon CK-MB reaktif kiti) kullan›larak Alcyon otoanalizö-
ründe tayin edildi.

De¤erlendirmede ‘SPSS for Windows 13.0’ istatistik pa-
ket program› kullan›ld›.

Troponin I ve CK-MB’nin PTKA öncesi ve sonras› de¤er-
leri ‘Wilcoxon non-parametrik test’ ile karfl›laflt›r›ld›. CK-MB
ve troponin I’n›n ifllem öncesi ve sonras› % farklar› da yine
ayn› test ile karfl›laflt›r›ld›. Troponin I düzeylerinin kalitatif de-
¤iflkenler aç›s›ndan de¤erlendirmesi ‘Student-t testi’, tüm
parametreler ile aras›ndaki iliflki ‘Pearson’ korelasyon testi
ile araflt›r›ld›. Ayr›ca hastalar PTKA endikasyonu aç›s›ndan

stabil angina pektoris, anstabil angina pektoris ve miyokard
infaktüs sonras› anginal› olanlar olmak üzere üç gruba ayr›-
larak, yap›lan iki yönlü varyans analizinde Troponin I ve 
CK-MB’deki art›fllar aç›s›ndan birlikte de¤erlendirildi. 

Bulgular

Çal›flmaya, PTKA geçiren 14’ü kad›n, 33’ü erkek toplam
47 vaka al›nd›. Vakalar›n 35’i bir Kardiyoloji Hastanesi, 12’si
ise baflka bir e¤itim hastanesi kardiyoloji ünitesinde çeflitli
endikasyonlarla baflar›l› ve baflar›s›z PTKA geçiren hastalar
aras›ndan seçildi. 47 hastan›n 24’ü unstabil angina pektoris,
12’si stabil angina pektoris ve 11’i de miyokard infaktüsü
sonras› angina sebebiyle PTKA geçirdi.

Hasta grubunun yafl ortalamas› 60.2±9.8 y›l, yafl aral›¤›
33 ile 77 aras›ndayd›. Kilolar› 56 ile 115 kg (ortalama
75.6±12.6), boylar› ise 151 ile 190 cm (ortalama 167.8±8.1)
aras›nda de¤iflmekteydi. Hastalar›n 26’s› hipertansif, 12’si
diyabetli, 34’ü hiperlipidemikti. 25’i ise sigara kullanmaktay-
d› (Tablo 1).

‹statistiksel analiz sonucunda;
PTKA sonras› troponin I düzeylerinde, PTKA öncesine

göre ileri derecede anlaml› fark tespit edildi (p<0.0001)
(Tablo 2).

PTKA sonras› CK-MB düzeylerinde, PTKA öncesine göre
anlaml› fark tespit edildi, ancak de¤erler referans aral›¤› 
(0-25 IU/ml) içindeydi (p<0.05) (Grafik 1).

PTKA sonras› troponin I de¤erindeki % art›fl, CK-MB de-
¤erindeki % art›fla göre anlaml› olarak farkl› bulundu
(p<0.001). 

Troponin I ve CK-MB’deki art›fllar (TnI fark ve CK-MB
fark), stabil angina pektoris 12, unstabil angina pektoris 24
ve miyokard infaktüs sonras› angina’l› 11 hasta içeren üç alt
grupta varyans analizi ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda anlaml› fark ol-
mad›¤› görüldü (p=0.6 ve p=0.4).

HT (hipertansiyon), hiperlipidemi, akut miyokard infaktü-
sü, stabil angina pektoris ve unstabil angina pektoris aç›s›n-
dan troponin I (PTKA öncesi ve sonras›) de¤erleri aras›nda
fark saptanmad› (tümünde p>0.005).

Tüm parametreler aras›nda yap›lan korelasyon çal›flma-
s›nda troponin I’n›n herhangi bir parametre ile istatistiksel
olarak anlaml› korelasyonu tespit edilemedi.

Tart›flma

Perkütan Translüminal Koroner Anjioplasti s›ras›nda olu-
flan k›sa süreli oklüzyon ve miyokard iskemisi, komplike ol-
mayan vakalarda genellikle miyokard taraf›ndan iyi tolere
edilmektedir. Ancak çok kompleks morfolojiye sahip lezyon-
lar, intraluminal trombüslü lezyonun tedavisi s›ras›nda olu-
flan distal embolizasyon, baz› minör klinik komplikasyonlar-
la (yan dal oklüzyonu, distal mikroembolizasyon, ven grefti
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ifllemleri sonras› koroner diseksiyonlar, geçici damar t›kan›k-
l›¤›, koroner spazm vb.) komplike hale gelen PTKA sonras›
farkl› oranlarda olmak üzere tüm belirteçler art›fl göstermek-
tedir. Bunun sebebi geliflen komplikasyonlarla birlikte minör
miyokardiyal hasar oluflmas› ve nekrotize miyositlerden kar-
diyak belirteçlerin sal›n›m›d›r (4). 

Çal›flmam›zda çeflitli endikasyonlarla PTKA uygulanan
hastalarda, PTKA’ya ba¤l› miyokard hasar›n›n tan›s›nda 
CK-MB ile karfl›laflt›rmal› olarak cTnI’y› de¤erlendirdik. cTnI
de¤erlerinin PTKA sonras›nda 47 hastan›n 32’sinde belirgin
olarak yükseldi¤ini gördük (PTKA öncesi cTnI: 
0.2±0.1 ng/ml, PTKA sonras› cTnI: 2.9±8.7 ng/ml,
p<0.0001, Tablo 2). CK-MB de¤erlerinde de istatistiksel ola-
rak anlaml› bir art›fl bulunmas›na karfl›l›k de¤erler, referans
s›n›rlar› içinde kalm›flt›r (CK-MB önce: 16.4±6.9 IU/ml, 
CK-MB sonra: 17.7±6.4 IU/ml p<0.05, Tablo 2). Bu bulgu-
lar bize cTnI’n›n, PTKA’ya ba¤l› miyokard hasar›n›n tan›s›n›
koydurabilece¤ini ve bu konuda CK-MB’ye göre daha sensi-
tif bir belirteç oldu¤unu düflündürmektedir.

Hunt ve ark. (3) taraf›ndan yap›lan çal›flmada PTKA son-
ras› 7-13. saatler aras›nda bak›lan cTnI ve CK-MB de¤erlerin-
de referans s›n›rlar› üzerinde bir art›fl saptanmam›fl ve
PTKA’n›n herhangi bir anlaml› miyokardiyal hasara yol aç-
mad›¤› sonucuna var›lm›flt›r. Bu sonucun, çal›flma grubunun
komplikasyonlu hasta içermemesine ve cTnI ölçümünde kul-
lan›lan enzim immünoassay metodunun yeterince sensitif
olmamas›na ba¤l› oldu¤u düflünülmektedir.

Ravkilde ve ark.’n›n (4) yapt›¤› çal›flmada ise baflar›l›
PTKA geçiren 23 hastan›n 6’s›n›n (%26) CK-MB düzeylerin-
de orta derecede art›fl saptan›rken, yaln›z 3’ünde (%13)
cTnT düzeyleri yüksekti. Talasz ve ark. da (5) 16 komplikas-
yonsuz PTKA hastas›nda anlaml› bir cTnT ve CK-MB art›fl› bu-
lamazken, yan dal oklüzyonu olan hastalarda her ikisinin de
artt›¤›n› göstermifllerdir. 

Genser ve ark. (6) tek damar stenozu için elektif PTKA
geçiren hastalarda PTKA sonras› 6, 24 ve 48. saatlerde al›-
nan kan örneklerinde cTnT, cTnI ve CK-MB düzeylerini ölç-
müfl, ayn› zamanda 55 komplikasyonsuz PTKA hastas›n› da
kontrol olarak kullanm›fllard›r. Kontrol grubunda CK-MB,
cTnT ve cTnI düzeyleri referans s›n›rlar› içinde kal›rken, has-
ta grubunun 16’s›nda semptomsuz minör yan dal oklüzyo-
nu geliflmifl, bunlar›n da yar›s›nda her üç parametrenin orta
derecede artt›¤› gözlenmifltir. Majör komplikasyon (akut da-
mar t›kanmas› veya M‹ gibi) geliflenlerin ço¤unda ise tüm
belirteçler belirgin derecede artm›flt›r. Bu çal›flma; EKG ve
klinik semptom yoklu¤unda troponinlerin PTKA’ya ba¤›ml›
miyokard hasar›nda artt›¤›n› göstermesi bak›m›ndan bizim
çal›flmam›zla uyumlu, ancak CK-MB’nin de troponinler ka-
dar artt›¤› ve bu üç belirtecin birbirine üstünlü¤ünün olma-
d›¤› sonucuna varmas› nedeniyle uyumsuzdur.

Bertinchant ve ark. (7) stabil ve anstabil anginal› ve ba-
flar›l› PTKA geçirmifl hastalarda, cTnI’n›n tan› etkinli¤ini
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Tablo 1. Kalitatif de¤iflkenlerin yüzdesi

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 say›s›
USAP: Anstabil angina pektoris
SAP: Stabil angina pektoris
AMI: Akut miyokard infaktüsü

Tablo 2. Kantitatif de¤iflkenlerin ortalama ve merkezi da¤›l›m ölçütleri

n Minimum Maksimum Ortalama±Standart sapma

Yafl 47 33 77 60.2±9.8

TnI (ng/mL) PTCA-ö 47 0.2 0.64 0.24±0.12
PTCA-s 47 0.2 44.5 2.99±8.74

CK-MB (IU/mL) PTCA-ö 47 5 33 16.4±6.96
PTCA-s 47 7 32 17.7±6.46

n : vaka say›s›
PTCA-ö: PTCA öncesi 
PTCA-s: PTCA sonras› 

Grafik 1. PTCA öncesi ve sonras› TnI ve CKMB düzeyleri
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PTKA’ya ba¤l› miyokardiyal hasar aç›s›ndan di¤er belirteçler-
le karfl›laflt›rm›fllard›r. Tüm hastalarda belirteçlerin hepsi nor-
mal s›n›rlar içinde ç›kmas›na karfl›n hastalar›n 23’ünde
(%22) cTnI konsantrasyonunda anlaml› bir art›fl saptanm›fl-
t›r. Ayn› zamanda bu hastalarda minör komplikasyonlar›n
da daha s›k oldu¤u gözlenmifltir.

Minör miyokard hasar›n› göstermesi aç›s›ndan Garbarz
ve ark.’n›n (8) yapt›klar› çal›flmada koroner stent sonras›, 8
ve 24. saatlerde cTnI 29 hastada (%27), CK 16 hastada
(%15) yüksek bulunmufltur. 19 hastada CK yüksekli¤i ol-
maks›z›n izole cTnI art›fl› saptanm›flt›r. Belirteç art›fl› olan
hastalar›n %65’inin en az bir laboratuvar içi komplikasyona
sahip oldu¤u belirlenmifltir. ‹zole cTnI art›fl› olan hastalarda
ise bunu aç›klayacak bir bulguya rastlanmam›fl ve hücre nek-
rozu olmaks›z›n geçici miyokardiyal iskemi sonras› az miktar-
da sal›nan cTnI’n›n tespit edildi¤i sonucuna var›lm›flt›r. Bu
bilgiler ›fl›¤›nda cTnI’n›n koroner anjioplasti ve stent uygula-
mas›nda çok sensitif bir belirteç oldu¤u bildirilmifltir.

Rey ve ark’n›n kardiyak aritmi tedavisinde etkili bir yön-
tem olan ‘radyofrekans kateter ablasyonu’ yap›lan hastalar-
daki çal›flmas›nda cTnI düzeyleri 51 hastan›n 47’sinde yük-
sek (%92) bulunmufltur. CK-MB %63, CK %30, miyoglobin
ise %67 oran›nda art›fl göstermifltir (9).

Hendström ve arkadafllar› reperfüzyon sonras› miyokar-
diyal infarkt›n büyüklü¤ünü öngörmek için CKMB ve cTnT
piklerini incelemifller ve onlar da çal›flmalar›nda bu paramet-
relerin anlaml› de¤iflkenler oldu¤unu savunmufllard›r (10).

cTnI, klinik olarak semptomsuz yan dal oklüzyonu gibi
minör komplikasyonlarda miyokard hasar›n› gösterdi¤i gibi
PTKA sonras› geç klinik sonuçlar aç›s›ndan da diagnostik ve
prognostik öneme sahiptir. Çünkü yüksek troponin düzeyle-
ri devam eden hastalarda M‹, kardiyak ölüm, koroner revas-
külarizasyon, geç Q-dalgal› M‹ gibi majör komplikasyonlar›n
insidans› daha yüksektir. Troponinlerin stabil olmayan hasta-
lardaki risk s›n›fland›rmas›n› belirlemede de yard›mc› oldu¤u-
nu savunmufllard›r (11).

Anjioplasti sonras› cTnI sal›n›m› ile ilgili çal›flmalar yeter-
sizdir. Bu ise birbiri ile çeliflen sonuçlar do¤urabilmektedir.
cTnI, PTKA ve di¤er kateterle yap›lan giriflimlere ba¤l› minör
miyokard hasar›n›n tan›s›nda önemli bir belirteçtir. Özellikle
yüksek riskli altgruplarda PTKA sonras› cTnI sal›n›m›n›n isten-
meyen klinik sonuçlarla korelasyonunu gösteren çal›flmalara
gerek vard›r.
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