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Konjestif Kalp Yetmezliginde Meydana Gelen Diistik Seviyeli
Miyokardiyal Hasarin Tespitinde Kardiyak Troponin |
Kullanmanin Gercekten Bir Degeri Var midir?
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Ozet

Amac: Konjestif kalp yetersizligi artan insidans ve prevalans oranina sahip bir kalp hastaligidir. Genellikle miyokardiyal hasari sapta-
mak icin kullanilan CK-MB, kalp yetmezligi durumunda meydana gelen, nispeten diisiik seviyedeki miyokardiyal hasarin saptanma-
sinda duyarsizdir. Miyokardiyal hasarin tanimlanmasi icin cok daha hassas ve spesifik olan kardiyak troponinlerin kullanimi yaygin
uygulamaya girmis ve cok diisiik seviyedeki miyokard hasarinin tespitine izin vermistir. Calismamizda, gercek yasam kosullarinda,
konjestif kalp yetmezliginde meydana gelen disuk seviyeli miyokardiyal hasari tespit etmek icin, kardiyak troponin I'in (cTnl) kulla-
nilip kullanilamayacagini kontrol etmeyi amacladik.

Yontem: Calisma grubu (Grup ) konjestif kalp yetmezligi semptomlari olan 50 hastadan olusuyordu ve kontrol grubu (Grup )
normal olarak degerlendirilen 20 hastadan olusuyordu. Hastalar ve kontrol grubu prospektif olarak calismaya alindi. Konjestif kalp
yetmezligi tanisinda Framingham kriterleri kullanildi. New York Kalp Dernegi'ne gore hastalarin fonksiyonel kapasiteleri (Grup I)
belirlendi. Grup |, kalp yetersizligi derecesine gore, fonksiyonel kapasite sinif I, grup A; Fonksiyonel kapasite sinif Ill, grup B ve
fonksiyonel kapasite sinif IV, Grup C, olmak tizere sirasiyla ti¢ alt gruba ayrildi. Girisin ilk gliniinde CK-MB ve cTnl diizeyleri élctldi
ve niceliksel olarak belirlendi. Bu li¢ grup arasinda ve calisma grubu ile kontrol grubu arasinda cTnl diizeyleri karsilastirildi. Tim
olgularin genel durumu stabilize olduktan sonra ekokardiyografik incelemeleri gerceklestirildi. Ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve cTnl
arasindaki iliskiyi arastirmak icin lineer regresyon analizi yapildi.

Bulgular: Calismaya yaslar 45-85 arasinda degisen, 32'si erkek 18'i kadin olmak lzere toplam 50 hasta, yaslar 43-75 arasinda
olan, 12'si erkek, 8'i kadin olmak tizere toplam 20 kontrol vakasi alindi. cTnl degeri Grup I'de 0.084 0.07 ng/mL ve Grup Il'de 0.018
0.012 ng/mL idi (p=0.0001). Ortalama cTnl degerleri, sirasiyla grup A, grup B ve grup C'de, 0.0470.016 ng/mL, 0.0800.048 ng/mL ve
0.1750.102 ng/mL olarak olculdu. Subgruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi. Grup A, Grup B ve Grup C'deki EF (%)
degerleri sirasiyla 38.6 3.5, 30.9 4.6, 22.8 3.3 ve Grup | ve Grup IlI'de sirasiyla 32.4 6.9, 60.9 4.3 idi. Grup | ve Il arasindaki fark ile grup
A ve B ve C arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamliydi. Dogrusal regresyon analizi yapildiginda EF ile cTnl (r: -0.66) arasinda ters
bir iliski bulundugu goruldi (p=0.0001).

Tartisma: Fonksiyonel kapasite kotiilestikce (kalp yetmezliginin siddeti arttikca) cTnl serum seviyelerinin arttigi g6zlendi. Bu artis ejek-
siyon fraksiyonu degerleri ile ters orantiliydi (%). Literattirdeki diger calismalarla uyumlu olan sonuglarimiz, cTnl diizeylerinin, gercek
yasam kosullarinda, kalp yetmezliginin siddetinin degerlendirilmesinde yararli bir belirteg olarak kullanilabilecegini gostermektedir.
Anahtar Sozciikler: Kardiyak troponin |; troponinler; kalp yetmezligi.
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Konjestif kalp yetersizligi (KKY), yapisal bir bozukluk so-
nucu ventrikile dolusun ya da ejeksiyon fraksiyonunun
azalmasi ile ortaya ¢ikan kompleks bir klinik sendromdur.
Bu klinik sendrom, sistolik ve diyastolik olmak tizere iki ayri
grupta siniflandirilabilecedi gibi, korunmus SV-EF ve diisik
SV-EF bulunan kalp yetmezligi olarak da ikiye ayrilabilir.

Kalp yetmezligi tanisi tek bir diagnostik teste dayanmaz.
Dikkatli bir anamnez ve fizik muayeneye dayanan klinik bir
tanidir. KKY klinik sendromunun sebebi perikard, myokard,
endokard, kalp kapaklari, buytiik damar anomalileri ve bazi
metabolik hastaliklar olabilir. Fakat cogu kalp yetmezligi
hastasinin semptomlarinin nedeni, bozulmus sol ventri-
kdl (SV) myokardiyal fonksiyon bozukluguna bagli azalmis
ejeksiyon fraksiyonudur (EF).M

Sebepten bagimsiz olarak myosit kaybi, ventrikller “remo-
delling’, ekstraseluler matriks hiperplazisi ve azalmis miyosit
fonksiyonu gibi potansiyel mekanizmalar kardiyak pompa
fonksiyonunda bozulmaya neden olur.” Dilate kardiyomi-
yopatinin hayvan modellerinde miyokardiyal miyoglobin
miktarinin azaldigi, infarktis sonrasi “remodelling”e ug-
ramis domuz miyokardiyumunda kardiyak troponin T ve |
konsantrasyonlarinda 6nemli azalma oldugu bilinmektedir.
B.4 Buna gore ileri kalp yetmezligi olan hastalarda, miyo-
kardiyal nekrozun serum belirtecleri (kardiyak troponin T,
tronin | ve CK-MB) saptanabilmelidir. Ancak miyokardiyal
hasari saptamak i¢in yaygin olarak kullanilan CK-MB, kalp
yetersizliginde diisiik diizeyde olusan kardiyak hasari tespit
etmede yetersiz kalmaktadir.

Miyokardiyal hasarin tespitinde daha sensitif ve spesifik
olan kardiyak troponinlerin kullanim alanina girmesiyle,
disuk diizeydeki kardiyak hasari tespit etme olanagdi dog-
mustur. Troponinler, tropomiyozin ile birlikte, iskelet ve
kalp kasi kasilmasinin diizenlenmesinde rol alan yapisal
proteinlerdir. Farkli genler tarafindan kodlanirlar ve farkli
aminoasit dizilimine sahiptirler. Ozgiin aminoasit dizilimleri
sayesinde, bunlara karsi olusturulan antikorlar aracihigi ile,
yiksek hiicre ici konsantrasyona sahip, hasarli miyokardi-
yumdan salinan bu proteinlerin,immunoassay yontemlerle
saptanmasi, bu proteinlerin miyokardiyal hasarin duyarli ve
ozel serum belirtecleri olmasini saglamistir.>-8!

Troponinlerin klinik sensitivitelerinin ylksek olmasi, kalp
dokusunda diger markerlere kiyasla cok fazla bulunmalari
ve saglkli kisilerde dolagimdaki diizeylerinin ¢cok diistik ol-
masina baghdir.”” '@ Spesifitelerinin ¢ok yiiksek olmasi ise,
kalbe spesifik kardiyak troponin T (cTnl) ve kardiyak tropo-
nin | (cTnC) izoformlarinin bulunmasindan ve tespit edile-
bilmesinden kaynaklanmaktadir.> '

Kalp yetersizligi olan hastalarin bir kisminda, kardiyak tro-
poninler ile saptanabilen ve disuk ejeksiyon fraksiyonu ile
iliskili olan miyokardiyal hasarin oldugu bildirilmistir.'2 3

Tablo 1. Konjestif kalp yetmezligi tanisinda Framingham kriterleri

Major Kriterler

Paroksismal nokturnal dispne veya ortopne
Boyun venlerinde distansiyon

Raller

Kardiyomegali

Akut akciger 6demi

S3 galo

Artmis juguler vendz basing>16 mmHg
Sirkiilasyon zamani>25 saniye
Hepatojuguler refli

VRNV A WDN =

Minor Kriterler

Ayak bilegi 6demi

Gece oksurugi

Efor dispnesi

Hepatomegali

Plevral eflizyon

Vital kapasitede azalma (maksimumdan 1/3 azalma)
Tasikardi (kalp hizi >120 atim/dakika)

NowusAwnN =

Major veya Minor Kriter
Tedaviye cevap 5 giinde >4.5 kilo kaybi

Konjestif kalp yetmezligi tanisi: 2 major kriter veya 1 major + 2
minor kriter

Biz bu calismamizda, ileri kalp yetmezliginde olusacak mi-
yokardiyal hasarin kardiyak troponin | ile ortaya konulup,
konulamayacadini ve bu konuda ne kadar basarili olacagini
arastirmayi amacladik.

Yontem

Acil servis ve dahiliye polikliniklerine yapilan tim basvuru-
lar arasinda, konjestif kalp yetmezligi semptom ve bulgula-
riile basvuran 50 hasta ¢alisma grubunu (Grup 1) ve normal
olarak degerlendirilen 20 olgu ise kontrol grubunu (Grup II)
olusturdu.

Konjestif kalp yetmezligi tanisi icin Framingham kriterleri
kullanildi (Tablo 1). Hastalarin (Grup I) New York Kalp Ce-
miyeti (NYKC)'ne gore fonksiyonel kapasiteleri belirlendi.
Grup |, fonksiyonel kapasitesi sinif Il olan hastalar Grup A
(n=19), fonksiyonel kapasitesi sinif lll olan hastalar Grup B
(n=22) ve fonksiyonel kapasitesi sinif IV olan hastalar Grup
C (n=9) olmak lizere, 3 alt gruba ayrildi. Yatisinin ilk giiniin-
de, tedavi 6ncesi hastalarin kan ornekleri, heparinsiz kuru
tlpe alinarak CK-MB ve troponin | (cTnl) diizeyleri 6l¢iildu.
Olciim islemi; CK-MB icin kimyasal immiinoinhibisyon yén-
temiyle Hitachi 747 otoanalizoriinde Roche kitleri kullanila-
rak (cut off degeri. 0-24 U/L), cTnl icin ise kemolliminesans
yontemle Access immiinoassay analizériinde Beckman kit-
leri kullanilarak (cut off degeri: 0-0.04 ng/mL ve akut Ml icin
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0.50 ng/ml den buyik degerler anlamli kabul edilmek tize-
re) yapildi. Yatislarindan itibaren hastalarin hepsine medikal
tedavi protokolii uygulandi. Tim vakalarin genel durumlari
stabillestikten sonra, ayni guin icinde, Hawlet Packard So-
nos 4500 ekokardiyografi cihaziyla sol lateral dekibit pozis-
yonda ekokardiyografik incelemeleri yapildi. Olciimler icin
2.5 MHz prob kullanildi. M-Mod 6l¢iim, 6n mitral yaprakgik
ucundan gerceklestirildi. Sistolik ve diyastolik sol ventrikdil
caplarinin dlciimiinde pespese bes siklusun ortalamasi
alindi. Ejeksiyon fraksiyonu modifiye simpson yontemine
gore iki boyutlu ekokardiyografide hesaplandi. Ekokardi-
yografik olarak, ejeksiyon fraksiyonu (EF), %45'in altinda
olan hastalar calismaya dahil edildi (Framingham kriterleri
kullanilarak, kalp yetmezligi semptom ve bulgularina gére
olusturulan 50 hastalik calisma grubunda, EF %45'in (ize-
rinde olan hasta bulunmuyordu).

Etiyolojiye gore iskemik ve iskemik olmayan ayirimi anam-
nez, EKG ve ekokardiyografi sonuglarina goére yapildi.

Troponin yiksekligine neden olabilecek durumlar agisin-
dan hastalar sorgulandi ve bu haller dislama kriteri olarak
kullanildi.

Calisma, Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi etik kuru-
lunca onaylandi ve hastalarin herbirinden ¢alismaya katilim
oncesi bilgilendirilmis onam alind.

Calismaya Alinma Kriterleri

1. NYKC sinif 1Ll veya IV kalp yetmezliginin varligi
2. Ekokardiyografide EF %45'in altinda olmasi

3. Kreatinin dlizeyinin <1.5 mg/dL olmasi
Calismaya Alinmama Kriterleri

1. Akut koroner sendrom

Miyokardit ve/veya perikardit

Onemli kalp kapak hastaligi

Diabetes mellitus

Bobrek veya karaciger hastaligi

o vk W

Akut veya kronik pulmoner hastalik (KOAH, pnémoni,
pulmoner emboli)

7. Iskelet-kas sistemi hastaliklari

8. Malignite

9. Sepsis

10. Akut iskemik inme

11.Travma varlig

12.Tirotoksikoz veya hipertiroidizm
13.Hiperdinamik dolasim (anemi vb.)

istatiksel Yontem

Surekli degiskenler ortalamazstandart sapma, kategorik
degiskenler % olarak belirtildi. Normal dagilim gosterdigi
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saptanan iki bagimsiz surekli degiskenin karsilastiriima-
st “Man Withney U” testi ile yapildi. Kategorik degiskenler
"Ki-kare” testi ile karsilastildi. Lineer regresyon analizi yapil-
di. P<0.05 ise anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular

Yaslari 43 ile 75 arasinda degisen, 32'si erkek, 18'i kadin
olmak Uzere toplam 50 hasta ve yaslari 45 ile 85 arasinda
degisen, 12'si erkek, 8'i kadin toplam 20 kontrol olgusu ¢a-
lismaya alindi. Hastalar Grup |, kontrol olgulari ise Grup I
olarak siniflandirild.

Yas ortalamasi (yil), grup I'de 63+7.7; grup IlI'de 66.8+11.9
idi. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(p=0.26).

Grup I'de 50 hastanin 32'si erkek, 18'i kadin; Grup Il de ise
20 hastanin 12'si erkek ve 8'i kadin idi. iki grup arasinda ista-
tistiksel olarak anlamli fark bulunmuyordu (p=0.52).

Grup I'de ortalama CK-MB degeri 14.84+4.7 U/L; Grup Il'de
ise 14.25+4.8 U/L idi. iki grup arasinda anlamli farkhilik yok-
tu (p=0.64).

Grup I'de cTnl degeri 0.084+0.07 ng/mL; Grup llI'de ise
0.018+0.012 ng/mL idi. iki grup arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli idi (p=0.0001).

Grup I'de ortalama (%) ejeksiyon fraksiyonu 32.4+6.9; Grup
II'de ise 60.9+4.3 idi. iki grup arasinda istatistiksel olarak an-
lamh fark mevcut idi (p=0.0001). Olgulara ait 6zellikler Tab-
lo 2'de 6zetlenmistir.

Grup |, fonksiyonel kapasitesi sinif Il olan hastalar (Grup A;
n=19), fonksiyonel kapasitesi sinif lll olan hastalar (Grup B;
n=22) ve fonksiyonel kapasitesi sinif IV olan hastalar (Grup
C; n=9) olmak lizere 3 alt ruba ayrild.

Yas ortalamasi (yil) Grup A'da 59.7+7.7; grup B'de 65.7+7.5,
Grup C'de ise 66.3+5.2 idi. Grup A ile Grup B arasinda, Grup
B ile Grup C arasinda anlamli fark yok iken (p=0.18, p=0.78),
Grup A ile Grup C arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
vardi (p=0.02).

Ortalama CK-MB degeri Grup A'da 14+4.5; Grup B'de
16.1+4.2; Grup C'de ise 16.6+2.3 U/L idi. Her Ui¢ grup arasin-

Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunun 6zellikleri

Grup | Grup I P
Yas (y1l) 63.5+7.7 66.8+11.9 0.26
Cinsiyet 18F/32M 8F/12M 0.52
cTnl (ng/mL) 0.084+0.07 0.018+0.012 0.0001
CK-MB (U/L) 14.84+4.7 14.25+4.8 0.64
EF (%) 32.4+6.9 60.9+4.3 0.0001

CK-MB: Kreatin kinaz myokardiyal band; cTnl: Kardiyak troponin [; EF:
Ejeksiyon fraksiyonu.
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da istatistiksel agidan anlaml fark bulunmuyordu (p=0.13,
p=0.66, p=0.11).

Ortalama cTnl degeri Grup A'da 0.047+0.016; Grup B'de
0.080+0.048; Grup C'de 0.175+£0.1 ng/mL idi. Grup A ile
Grup B arasinda, Grup B ile Grup C arasinda ve Grup A ile
Grup C arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunuyor-
du (p=0.005, p=0.001, p=0.0001). Bu fark Grup A ile Grup C
arasinda ¢ok daha belirgin idi.

Ortalama EF (%), Grup A'da 34.7+3.5, Grup B'de 30.9+4.56,
Grup C'de 22.8+3.3 idi. Grup A ile Grup B arasinda, Grup B
ile Grup C arasinda, Grup A ile Grup C arasindaki fark istatis-
tiksel olarak anlamli idi (p=0.004, p=0.0001, p=0.0001). Tiim
vakalarda EF ile cTnl arasindaki iliskiyi arastirmak icin lineer
regresyon analizi yapildiginda, EF ile cTnl arasinda ters ilis-
ki oldugu goriildi (r: -0.66) (p=0.0001). EF degeri dustiikce
tespit edilen cTnl diizeyi yUkseliyordu.

Hasta gruplarina ait 6zellikler Tablo 3'te 6zetlenmistir.

Tartisma

KKY, insidansi ve prevalansi artmaya devam eden bir kar-
diyovaskiiler hastalik olup, oldukca kotu prognoza sahip
bir saglik sorunudur.#' Toplumda kalp yetmezliginin sik-
hginin yasla artmakta oldugu, Framingham calismasinda
ortaya konulmustur.'” Bizim ¢alismamizda Grup A ve Grup
C arasinda istatistiksel olarak anlamli yas farki tespit etmis
olmamiz, hastaligin bu dogal seyri ve goriilme sikligindaki
yasla olusan artisin bir tezahiirli gibi durmaktadir.

Son donem kalp yetersizligi olan bazi hastalarin serumun-
da miyofibriler kardiyak proteinlerin tespit edilmesi sonrasi,
bu hasta grubunda, miyokardiyal nekrozun serum belirteg-
lerinin (Kardiyak troponin T, troponin | ve CK-MB) ve bu be-
lirtecler ile kardiyak miyositlerin 6limu arasindaki iligkinin
arastirilmasi hususu, artan bir ilgiye yol agmistir. Miyokar-
diyal hasari saptamak icin yaygin olarak kullanilan CK-MB,
kalp yetersizliginde disiik diizeyde olusan kardiyak hasari
tespit etmede yetersiz kalmaktadir. Simdiye kadar yapilan
calismalarda bu iliski gosterilememistir.!'®

Miyokardiyal hasarin tespitinde daha sensitif ve spesifik
olan kardiyak troponinler ise, KY hastalarinda, altta koroner

Tablo 3. Hasta grubunun genel 6zellikleri
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arter hastaligi olmaksizin veya asikar myokardiyal iskemi
bulunmaksizin, dolasimda artan miktarlarda bulunabil-
mektedir.5>8 Bunun sebebinin, devam eden miyokard ha-
sari ve nekrozu olabilecegi diistintilmektedir.

ilk olarak 1995 yilinda, Missov E. ve arkadaslari tarafindan,
kronik myokardiyal hlicre harabiyetinin, kardiyak troponin-
ler ile ortaya konulabilecedi ileri strilmustiir."¥ Missov ve
arkadaslari, ileri kalp yetersizligi olan 35 hasta ile bilinen bir
kalp hastaligi olmayan bireyleri ve saglikli kan bankasi do-
norlerini karsilastirdiklar calismalarinda, Class Il ve IV fonk-
siyonel kapasiteye sahip hastalar icin ortalama kardiyak
troponin | (cTnl) degerini 72.1+15.8 pg/mL; kan donorleri
icin 20.4+3.2 pg/mL ve saglikli kisiler icin ise 36.5+5.5 pg/
mL olarak saptamislardir. Toplam 115 vakalik bu calismada,
kalp yetersizligi olan hastalarda cTnl diizeyi anlamli olarak
yiksek iken, CK-MB ve miyoglobin tim gruplarda normal
sinirlarda tespit edilmistir.’®

La Vecchia ve arkadaslari, cTnl'y1 26 konjestif kalp yetmez-
ligi hastasinin 6'da kalitatif yontemle pozitif olarak tespit
ettiklerini ve cTnl pozitif hastalarin fonksiyonel sinif, vent-
riklil fonksiyonu ve prognozlarinin daha koti oldugunu
bildirmistir."¥! Yine ayni grup 1999 yilinda yaptiklari ¢ahs-
mada, 34 konjestif kalp yetmezligi hastasinin 10'da cTnl'y
pozitif tespit ettiklerini ve ortalama degerin 0.7+£0.3 ng/mL
oldugunu bildirmistir. Ote yandan bu calismada, cTnl po-
zitif gruptaki hastalarin cTnl negatif hastalara goére anlaml
oranda daha dusuk EF degerlerine sahip oldugu (%20+5
‘e karsin %26=7) ve cTnl ile EF arasinda istatistiksel olarak
anlamli olmayan negatif bir korelasyon bulundugu ifade
edilmistir.2!

Balci ve arkadaslari, 44 hasta ve 22 saglikh kiside yaptikla-
ri calismada 8 hastada kardiyak troponin T (cTnT)'yi pozitif
tespit ettiklerini, bu 8 hastada sol ventrikiil ejeksiyon fraksi-
yonunun daha disiik oldugunu ve de troponin pozitifligi-
nin prediktoriiniin sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu oldu-
gunu bildirmislerdir.2!

Missov ve arkadaslari, 1999 yilinda yaptiklar, 33 konjestif
kalp yetmezligi olan hasta ile 47 saglikh kisiyi degerlendir-
dikleri bir baska calismada, cTnT diizeyini hasta grubunda
(0.140£0.043 ng/mL) kontrol grubuna gore (0.002+0.0001

Grup A Grup B Grup C P P P
(A-B) (B-C) (A-C)
Yas (yil) 59.7+7.7 65.7+7.4 66+35.2 0.18 0.78 0.02
CK-MB (U/L) 14+4.5 16.1+4.2 16.7+2.3 0.13 0.66 0.11
cTnl (ng/mL) 0.047+0.016 0.080+0.048 0.175+0.1 0.005 0.001 0.0001
EF (%) 38.6+3.5 30.9+4.6 22.8+3.3 0.004 0.0001 0.0001

CK-MB: Kreatin kinaz myokardiyal band; cTnl: Kardiyak troponin I; EF: Ejeksiyon fraksiyonu.
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ng/mL) anlamh olarak daha yiiksek tespit etmislerdir ve
cTnT dlzeyinin kalp yetersizliginin agirlik derecesiyle paral-
lel oldugunu gostermislerdir (EF=%45 ise 0.163+0.05 ng/
mL, EF>45 ise 0.07+£0.001 ng/mL).l"'2

Biz calismamizda, 50 konjestif kalp yetmezIigi hastasi ve 20
kontrol vakasinda cTnl ‘y1 kantitatif yontemle 6lctik. Has-
ta grubunda ortalama cTnl diizeyi 0.084+0.07 ng/mL iken,
kontrol grubunda 0.018+0.012 ng/mL idi ve bu fark istatis-
tiksel olarak anlamliydi. Literatir ile de uyumluydu.'3 1922

Hastalari fonksiyonel kapasitelerine (lI-1V) gore Grup A, B ve
C olmak lizere Ug alt gruba ayirip, cTnl dlizeylerini karsilas-
tirdigimizda, troponin diizeyinin fonksiyonel kapasite koti-
lestikce arttigi ve bu artisin istatistiksel olarak anlamli oldu-
gu goruldu. (Fonksiyonel kapasitesi sinif Il olan A grubunda
ortalama cTnl degeri 0.047+0.016 ng/mL iken, fonksiyonel
kapasitesi sinif IV olan C grubunda ise 0.175+£0.102 ng/mL).
Bu sonuc kardiyak troponin I'nin, kalp yetmezliginin sidde-
tini tespit etme noktasinda basarili bir belirte¢ oldugunu
gosteriyordu.

Hem hastalar ve kontrol grubu arasinda, hem de grup A,
B ve C arasinda CK-MB duizeyleri karsilastirildiginda ise an-
lamh fark olmadigi tespit edildi. Bu bulgular, kalp yetmez-
ligindeki miyosit hasarini ve kalp yetmezliginin siddetini
gostermede CK-MB'nin yetersiz kaldigini sOyleyen literatur-
deki diger calismalar ile uyumluydu.

Hem hasta ve kontrol gruplari arasindaki EF (%) degerleri
(32.4+6.9'a karsin 60.9+4.3), hem de Grup A, B ve C ara-
sindaki EF (%) degerleri kendi arasinda karsilastinldiginda
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu.
Tum vakalarda EF ile cTnl arasindaki iliskiyi arastirmak icin
lineer regresyon analizi yapildiginda ise EF ile cTnl arasin-
da ters iliski oldugu gordldii (r: -0.66) (p=0.0001). EF degeri
distukee, yani kalp yetmezligi siddetlendikge, tespit edilen
cTnl diizeyi de yikseliyordu. Bu sonug, Missov ve arkadasla-
rinin calismasindaki cTnT diizeyinin, La vecchia ve arkadas-
larinin 10 hastalik daha kiguk serilerindeki, cTnl degerinin
kalp yetersizliginin agirlik derecesi ile paralel olarak arttigi-
ni gosteren calismalarinin sonuglari ile uyumlu idi.

Hastalarimizin hicbirinde akut miyokard infarktiisii ve is-
kemi bulgusu yoktu. Miyokardiyal hasarin saptanmasinda
yaygin olarak kullanilan CK ve CK-MB dtizeyleri kontrol gru-
bundan farkli degildi.

Otuz gline kadar cTnl ylksekligi olabilecek akut iskemik
sendromu olan hastalar ile olasi cTnl yiksekligine yol aca-
bilecek sistemik durumu olan hastalar ¢alismamiza dabhil
edilmemistir. Ayrica calismamizda cTnl diizeyini belirlemek
icin kullandigimiz yontemin kalp kasina spesifik oldugu
da bilinmektedir. Bu nedenle saptanan cTnl diizeylerinin,
myokard hasarindan kaynaklandigini kabul etmek yerinde
olacaktir.
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Calismamizda, fonksiyonel kapasite kotilestikce ve ejeksi-
yon fraksiyonu azaldik¢a, tespit edilen kardiyak troponin |
diizeylerinin artmis olarak bulunmasi, Ustelik bu artisin ka-
tegorisel olarak ve istatistiksel olarak anlamli olusu, EF ile
cTnl arasindaki ¢cok belirgin lineer regresyon analizi sonug-
lari, cTnl 6lciminin hem kalp yetmezliginin degerlendi-
rilmesinde hem de tanisinda dnemli bir yeri olabilecegini
goOstermektedir. Asikar iskemik komponenti olan veya tro-
ponin yiksekligine neden olabilecek kalp disi hastaliklara
sahip hastalarin calismaya alinmamis olmasi bu yorumu ve
sonugclari daha da anlamli kilmaktadir.

Son yillarda yapilan calismalarda, ozellikle spektrometrik
gelismeler sayesinde modifiye cTnl proteoformlarin kulla-
nilmasiyla kalp yetmezligi adina timit verici tanisal gelisme-
lerin oldugu vurgulanmaktadir.’23!

Yiksek sensitiviteli kardiyak troponinlerin (hs-cTn) kulla-
niminin, yeni baslangich kalp yetmezligindeki yerini irde-
leyen yakin tarihli bir metaanalizde, mevcut prospektif
calismalarin 1s1§inda, troponinlerin kalp yetmezIigi gelisim
riskini gostermede ve gelisimini tahmin etmede ¢ok etkili
olabilecegi vurgulanmaktadir.?¥

Kardiyak troponinlerin tim sebeplere bagl veya kardiyo-
vaskuler nedenli 6lim igin risk stratifikasyonu yapilmasi
adina basariyla kullanilabilecegini,’” cTnT'nin konjenital
kalp hastalariicin de prognostik degerlendirmede rol oyna-
yabilecegini,”® ya da iskemik nedenli olmayan sol ventriki-
ler disfonksiyonlu hastalarda kardiyak olimin bir predik-
toru olarak kullanilabilecegdini?” glincel literatlirde okumak
mimkiindiir. Ote yandan troponinlerin ve B tip Natritiretik
faktor (BNP)'lin, kardiyovaskiiler hastaligi olmayan bireyler
arasinda, sonraki yillarda kalp yetmezligi gelisim riski yuk-
sek olanlarinin tespit edilmesi icin, yararli tarama araclari
olabilecegine vurgu yapan prospektif Caerphilley calisma-
sinin dnemi de unutulmamalidir.?®

Yine yakin tarihli bir calismada, azalmis ejeksiyon fraksiyo-
nu olan anemik kalp yetmezIligi hastalarinda, prognozun
belirlenmesinde, sadece hsTnT kullanilmasinin, BNP'nin
sagladidi risk belirlemesine anlamli katki verebildigi goste-
rilmistir.12%!

Tdm bu calismalar, kardiyak markerlarin giincel tip uygula-
malari acisindan ne kadar 6nemli oldugunu ve onlara du-
yulan yogun ilgiyi gostermektedir. Gelecekte pekgok farkl
konuda kalp hastalarinin takip ve tedavisinde kullaniimasi
olasi gibi goriinen troponinlerin, aksini iddia eden calisma-
lar da bulunmakla birlikte®” korunmus ejeksiyon fraksiyonu
olan hastalarda dahi risk stratifikasyonunu olasi kilabilecegi
ve belki de tani icin kullanilabilecegi diisiiniilmektedir.*"

Kalp yetersizligi ilerlerken sol ventrikilin dilate olmasi ve

sol ventrikiil duvarinin incelmesi genellikle beklenen bir
durumdur. Ote yandan, kalp yetersizligi olan hastalarin se-
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rumunda invitro ve invivo endotelyal hiicre apoptozu ol-
dugu gosterilmistir.3% 33! Apopitoz, koroner iskemi, azalmis
koroner rezerv ve artmig diyastol sonu basincinin olustur-
dugu subendokardiyal iskemi, vazokonstriktif nérohormo-
nal faktorler ve sitokin aktivasyonu kardiyak miyosit kaybi-
na neden olmaktadir.34-4%

Bizim calismamizda da, kalp yetmezliginin derecesi arttik-
¢a cTnl deg@erlerinin artmasi, kalp yetmezliginin siddetine
paralel artis gosteren sempatik desarj, apopitoz siklusunun
hizlanmasi, artan diyastol sonu basincinin koroner rezervi
bozarak olusturdugu subendokardiyal iskemi ve buna bag-
I miyosit kaybindaki artis ile agiklanabilir.

Sonug olarak, EF (%), fonksiyonel kapasite ve cTnl arasinda-
ki iliskiyi inceledigimiz bu calisma, cTnl'nin artan dizeyle-
rinin dustik EF ve disik fonksiyonel kapasite ile birliktelik
gosterdigini orta koymustur. Bu sonug, cTnl'nin, kalp yet-
mezliginin siddetinin degerlendiriimesinde basariyla kulla-
nilabilecegini gostermektedir. Dislik ejeksiyon fraksiyonu
olan hastalarda, kalp yetmezliginin tanisina katki verebilen
troponinlerin, bunu ejeksiyon fraksiyonu korunmus birey-
lerde de yapmaya devam edip etmeyecegi hususu, gelismis
teknolojilerin sinirlari zorladigr glinimuizde, baska calisma-
larin konusu olmaya devam edecek gibi goziikmektedir.
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