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ÖZET 

Kararsız anginada, oluşan ağır iskemiye bağlı lıücre 

membran bütünlüğünün bozulması sonucu plazma tropo­
nin T (Tnt) düzeyinde yükselme görülebileceği bildirilmiş­
tir. Aynı durumun kronik koroner arter hastalarındaki 
(KAH) ağır iskemilerde (örneğin treacimill egzersiz testin­
de) olup olmadığım araştırmak istedik. Çalışmaya anji­
yografik olarak KAH tamsı konmuş (22'si daha önce nıi­
yokard infarktiisü geçirmiş) 54 lıasta ile 18 normal olgu 
dalıil edildi. Tiinıüne SPECT yömemi ile treadmi/1 egzer­
siz T/-201 miyokard petfiizyon sintigrafisi uygulandi. Eg­
zersiz öncesi, sonrası ve 6. saaue TnT ölçümü için kan ör­
nekleri alındı . SPECT görüntüler 20 segment/i modelde 
değerlendirildi . Beş ve üzerindeki segmenue redistribiis­
yon defekti göriilenler ağ1r iskenziye sahip olgular olarak 
kabul edildi. Onaltı hastamn SPECT görüntülerinde ağır 
iskemi belirlendi. Ortalama TnT diizeyi egzersiz öncesi, 
sonrası ve 6. saaue ağ1r iskemi görülen grupta strasıyla 
0.009±0.010, 0.012±0.009 ve0.010±0.10 nglml, normal 
grupta 0.014±0.009, 0.010±0.009 ve 0.010±0.010 nglml 
bulundu. İki grııp arasında ve ayrıca lıer iki grubun kendi 
içindeki egzersiz öncesi ve sonrası TnT değerleri arasmda 
anlamlı. fark görülmedi. Tiinı TnT değerleri normal Sillll'­

lar ( <0.1 nglml) içindeydi. Olgular diğer SP ECT özellik­
leri (iskemi göriilenler ve nekroz görülenler; artmış akci­
ğer tutulumu olanlar ve olmayanlar; geçici sol ventrikiil 
dilatasyonu göriilenler ve göriiimeyenler) ve anjiyografik 
bulgulara (üç damar hastaları ve normal olgular) göre 
gruplandınld1ğında yine TnT düzeyleri açısından arala­
mıda anlanı/1 fark saptanmadı . Sonuç olarak, KAH'da 
meydana gelen ağ1r iskeminin TnT düzeyini yükse/tmediği 

kamsma varıldı. 

Anahtar kelime/er: Egzersiz T1-201 miyokard pelfiizyon 
sintigrafisi, koroner arter hastalığı , troponin-T 

Troponin T (Tn17, akut mi yokard infarktüsü tanısın­
da (1-3) ve kararsız angİnada yüksek riskli hastaları n 

belirlenmesinde (4-6) klinik önemi gösterilmiş kalbe 

özgü yapısal bir proteindir. Bu proteinin akut miyo-
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kard infarktüsü tanısındaki değeri miyokard nekro­
zunu göstermedeki yüksek duyarlılık ve özgüllüğüne 
(1-3,7), kararsı z anginadaki değeri ise yüksek riskli 

hastalarda oluşan minimal miyokard nekrozu veya 
ağır iskemiye bağlı miyokard hücresinde meydana 

gelen geçici hasar nedeniyle kana salınan küçük 
miktarlardaki TnT'nin tespit edilmesine (4-6,8,9) bağ­

lanmıştır . Böyle kararsız angina gibi akut koroner 

sendromlarda geçici ağır iskemi sonucu görülebilen 
kanda TnT artış ının kronik koroner sendromlarda 

oluşan ağır iskemide de, örneğin treadınil egzersiz 
testinde, olup olmadığını merak ettik. Bu amaçla ça­
lışmamızda, anjiyografik olarak koroner arter hasta­
lığı (KAH) tanısı konmuş, klinik o larak kronik KAH 
düşündüren hasta grubunda egzersiz TI-201 miyo­
kard perfüzyon sintigrafisiyle ağı r iskemi görüntüle­
nen ki ş ilerin TnT düzeyinde artı ş olup olmadığı 

araştırılmıştır. 

MA TERYEL ve METOD 

Çalışma, İstanbu l Siyami Ersek Göğüs Kal p ve Damar 
Cerrahisi Merkezi'nde Ağustos 1997-Ekim 1997 tarihleri 
arasında egzersiz TI-201 miyokard perfüzyon sintigrafisi 
uygulanan toplam 72 olguda prospektif olarak gerçekleşti­
rildi. Yaş ortalamas ı 56±9 (yaş aralığı 34-75) olan o lgula­
rın 58'i erkek, 14'ü kadındı. 72 olgunun 54'ünde daha önce 
koroner anjiyografi yapılmış ve KAH tanıs ı (epikardiyal 
damarlardan en az 1 'inde (~%50 darltk) konmuştu . Yirmi­
ik isi daha önce ıniyokard infarktüsü geçiren bu kişiler has­
ta grubunu oluşturdu . Normal olgulardan meydana gelen 
kalan 18 kişi ise kontrol grubunu oluşturdu . Kontrol gru­
bunun ?'sinde daha önce yapıl an koroner anjiyografi nor­
mal bulunmuştu . O nbirinde ise k lin ik ve E KG bulgularına 
göre KA H olas ılığı %5'in altındaydı . Çalışmaya yakın za­
manda miyokard in farktüsü geçiren (<2 ay), yine yakın za­
manda kararsız an gina tarif eden ( < 1 ay) hastalar alınınadı. 
Ayrıca isıi rahat EKG'sinde dal bloku bulunanlar, kardiyo­
miyopati, valvüler kalp hastalığı , konjestif kalp yetersizli­
ği ve hipertansiyonu olanlar ile miyopati ve miyozit gibi 
kas hastalığı belirlenenler, son iki hafta içinde kardiyopul­
moner resusitasyon ya da kardiyovers iyon yapılanlar s in-
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tigrafık yorumlamada ve TnT analizinde karışıklığa yol 
açabileceği için çalışma dışı bırakıldı. 

Egzersiz TI-201 miyokard perfüzyon sintigralisi: Kalsi­
yum antagonistleri ve betablokerler 2 gün, nitratlar 12 sa­
at önce kesildi. Hastaların hiç birisi digital kullanmıyordu. 

Test sabalu aç kalan olgu! ara Quinton 5000 cihazı ile stan­
dart Bruce protokolüne göre ( 1 O) semptomla sınırlı tread­
mill egzersiz testi uygulandı. Giderek artan göğüs ağrısı 
veya nefes darlığı, aşırı yorgunluk, 3 mm'den fazla ST­
segment çökmesi, egzersiz yükü artmasına karşın sistolik 
kan basıncında veya kalp hızında düşme, multifokal sık 
ventriküler erken alımlar, ventrikül taşikardisi, supravent­
riküler taşikardi, dal bloku gel işmesi testi sonlandırma öl­
çüleriydi. ST-segment çökmesi aVR ve Vl dışındaki deri­
vasyonlarda PR segmenti orta noktasıyla, ST segmentinde 
1 noktasından 80 ınsan sonraki nokta arasındaki dikey me­
safe ölçülerek hesaplandı. Bu mesafenin 1 mm veya fazla 
olması iskemi ölçütü olarak kabul edildi. 

Zirve egzersizde 3 mCİ TI-201 İ. V. olarak verildikten son­
ra hastalar 60 saniye daha yürütüldü. Egzersiz sonrası ilk 
10 dakika içinde planar anterior kayıtlar alındı. Bunu taki­
ben SPECT yöntemiyle erken, 3 saat sonra geç görüntüler 
alındı. Çekimler, hasta etrafında dönebilen, düşük enerjili­
yüksek rezolüsyonlu kolimatör içeren çift başlı gama ka­
mera (Elscint Apex SPX CardiaL) ile yapı ldı. Bilgiler 
564x64 matrikste toplandı ve projeksiyon görüntüleri re­
konstrüksiyondan önce Butıerworth filtresinden geçiri ldi 
(cu ı off frekansı 0.35, order 5). Sagital, kısa eksen ve uzun 
eksen tomogramlar oluşturularak maksimum miyokard ak­
tivitesine normalize edildi. Elde edilen görüntülerden 20 
segrnentli bir model oıı meydana getirilerek yoruma hazır 
hale getirildi. 

SPECT görüntüler 2 gözlemcinin ortak kararı ile değerlen­
dirildi. Gözlemciler gerek hastaların TnT düzeyleri gerek­
se anjiyografık bulguları hakkında bilgi sahibi değillerdi. 
Planar anterior kayıtlarda geçici sol ventrikül dilatasyonu 
ve artmış akciğer tutulumu olan olgular belirlendi. Erken 
ve geç SPECT görüntülerde perfüzyon görsel olarak 4 pu­
anlı sisteme (12) göre (O=normal; !=şüpheli defekt; 2=orta 
derecede defekt; 3=ağır derecede defekt) değerlendirildi. 
İlk görüntülerde ~2 puan gösteren segmentler perfüzyon 
defekti kabul edildi. Geç görüntülerde 3/1, 3/0, 2/1, 2/0 
skor kombinasyonlarından herhangi birinin saptanması re­
distribüsyon defekti (RO) olarak değerlendirildi. Her bir 
hasta için RO görülen segment sayısı belirlendi. Hastalar 
RO sayısına göre düşük (RD<5) ve yüksek risk (RD~5) 
grubu olarak ikiye ayrıldı . 

Troponin T ölçümü: Her hastadan egzersiz öncesi, egzer­
siz bitiminde ve egzersiz sonrası 6. saatte olmak üzere top­
lam 3 kez kan örneği alındı. Kan örnekleri bekletilmeden 
santrifüje serumianna ayrıldı. Serumlar -20 °C'Iik derin 
dondurucuda saklandı. Troponin T tayinleri hastaların kli­
nik durumu ve kan alınma zamanı ile ilgili bilgi sahibi ol­
mayan aynı hekim tarafından yapıldı. Analizde "ELISA 
Troponin-T" (boehringer Mannheirn) kiti ve otomatik ana­
lizör (ES-300 Boehringer Mannheim) kullanıldı. İşlem tek 
kademeli "sandwich" enzim "immunoassay" yöntemiyle, 
çift anti-troponin-T antikoru kullanılarak, antikorların 
streptavidin ile kaplanmış tüplerdeki reaksiyonu analizin 
solid fazını teşkil edecek şekilde yapıldı. Ölçülen TnT de­
ğeri daha önceki çalışmalar da dikkate alınarak 0-0.1 
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ng/ml arasında ise normal, 0.1 ng/ml'nin üzerinde ise yük­
sek kabul edildi. 

istatiksel analiz: Sonuçlar ortalama ± standart sapma ola­
rak ifade edildi. Grup ortalamaları "student-t" testi ile kar­
şılaştırıldı. Normal dağılım göstermeyen gruplar için 
"Mann-Whitney U" testi kullanıldı. Grup oranları karşılaş­
tırmasında ki-kare testinden faydalanıldı. p değerinin 
0.05'den küçük olması anlamlı kabul edildi. 

BULGULAR 

Egzersiz TI-201 miyokard perfüzyon sintigrafisi tüm 
vakalarda herhangi bir komplikasyon olmadan ta­
mamlandı. Kontrol grubunu oluturan 18 olgunun tü­
münde normal miyokard perfüzyonu saptandı. Elli­
dört kişiden meydana gelen hasta grubunun 1 6'sında 
RD sayısı 5 veya 5'den fazlaydı; bunlar ağır iskemisi 
olan yüksek risk grubunu oluşturdu. Kalan 38 kişide 
ise RD sayısı O ile 4 arasındaydı; bunlar da daha ha­
fif iskemisi olduğu kabul edilen düşük risk grubunu 
meydana getirdi. 

Bu üç grubun klinik ve anjiyografık özellikleri tablo 
I 'de özetlenmiştir. Cinsiyet açısından gruplar arasın­
da fark yoktu. Yaş yönünden ise yüksek risk gru­
bunu meydana getiren hastalar kontrol grubuna göre 
daha yaşlı id i. Kontrol grubu hipertansiyon, diyabet 
gibi risk faktörü. bulunmayan olgulardan seçilmişti. 
Hasta gruplar arasında ise bu risk faktörleri açısın­

dan anlamlı fark görülmedi. Kontrol grubunda her­
hangi bir geçirilmiş kardiyak olay hikayesi yok iken 
düşük ve yüksek risk grupları geçiri lmiş koroner by­
pass operasyonu ve miyokard infarktüsü gibi kardi­
yak olaylar açısından benzerdi. Yine KAH yaygınlı-

Tablo 1. Grupların klinik ve anjiyografik özellikleri 

Kontrol Düşük Yüksek 
grubu risk grubu risk grubu 
n=l8 m=38 n=l6 

Cinsiyel (K/E) 3/15 7/31 4/12 

Yaş (yıl) 52±10 56±8 58±8* 

Hipertansiyon lO (%26) 5 (%3 1) 

Diyabet 7 (%18) 4(%25) 

Koroner bypass 2 %5) ı (%6) 

Miyokard infarktüsü 17 (%45) 5 (%31) 

I-damar hastalığı 14 (%37) 4(%25) 

2-damar hastalığı ı ı (%29) 5 (%3 1) 

3-damar hastalığı 13 (%34) 7 (%44) 

* Konirol grubu ile korşılaşıırıldığmda p=O.OJ. 
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ğını gösteren anlamlı darlık bulunan damar sayısı 
yönünden hasta gruplar arasında istatiksel fark gö­
rülmedi. 

Grupların egzersiz testi ve SPECf bulgulan ve bun­
ların karşılaştırmasını içeren sonuçlar tablo 2'de 
özetlenmiştir. Egzersiz testi bulguları genel olarak 
değerlendirildiğinde yüksek risk grubunun diğer iki 
gruba göre daha düşük egzersiz performansına 
(maksimal kalp hızı, maksirnal sistolik kan basıncı, 
maksirnal METs ve çift ürün) ulaştığı görüldü. Dü­
şük risk grubu kontrol grubu ile yaklaşık olarak ben­
zer egzersiz performansına sahip buludu. İskemik 
cevap yönünden kontrol grubu negatif olgulardan se­
çilmişti. Hasta gruplar kendi arasında karşılaştınldı­
ğında yüksek risk grubunda egzersizle oluşan ST 
segment çökmesi düşük risk grubuna göre anlamlı 
olarak daha yüksekti. Bu grupta angina gelişen hasta 
sayısı daha fazla olsa da istatiksel anlamlılığı yoktu. 
SPECf bulguları incelendiğinde kontrol grubu nor­
mal miyokard perfüzyonu olan kişilerden seçilmişti. 
Düşük risk grubundan 4 olguda anjiyografık KAH 
tanısı konmuş olmasına rağmen miyokard perfüzyo­
nu normal bulundu. Düşük ve yüksek risk gruplan 
karşılaştınldığında ise miyokard iskemi yükünü gös­
teren RD sayısı yönünden yüksek risk grubu daha 
ağır iskemiye sahip olgulardan oluşmaktaydı. Sabit 
perfüzyon defekti sayısı yönünden gruplar arasında 

Tablo 2. Grupların egzersiz TI-201 SPECf sonuçlar 

anlamlı fark saptanmadı. Egzersiz TI-201 miyokard 
perfüzyon sintigrafisinde kötü prognozu ve yüksek 
riski gösteren artmış akciğer tutulumu (13) ve geçici 
sol ventrikül dilatasyonu (14) görülen hasta sayı sı 

yüksek risk grubunda sayısal olarak daha fazla olsa 
da istatiksel anlamlılığı yoktu. 

Tüm olguların egzersiz öncesi alınan kan örneklerin­
de TnT düzeyi normal sınırlar (<0.1 ng/ml) içindey­
di. Egzersiz sonrası ve 6. saatlerde yapılan ölçümler­
de ise hiçbir olguda 0.1 ng/ml'yi aşan TnT düzeyi 
belirlenmedi. Grupların ortalama TnT düzeyleri eg­
zersiz öncesi, egzersiz sonrası ve 6. saatte sırası ile 
kontrol grubunda 0.014±0.009, 0.010±0.009, 
0.010±0.010 ng/ml ; düşük risk grubunda 
0.012±0.009, 0.013±0.010, 0.01 1±0.009 ng/ml; yük­
sek risk grubunda 0.009±0.010, 0.012±0.009, 
0.010±0.010 ng/ml bulundu (Şekil 1). Gruplar ara­
sında TnT düzeyleri yönünden fark yoktu. Yine 
grupların kendi içerisinde egzersiz öncesi, sonrası ve 
6. saatteki değerleri arasında da anlamlı fark görül­
medi. 

Egzersiz TI-201 miyokard perfüzyon sintigrafısinde 
ağır iskemiyi ve kötü prognozu gösteren artmış akci­
ğer tutulumu ve geçici sol ventrikül dilatasyonu olan 
hastalar ile anjiyografık olarak yüksek riski gösteren 
üç damar hastalığı bulunan hastalar alt gruplara ayrı-

Kontrol 
grubu (K) 

n=l8 

Düşük risk 
grubu (D) 

n=38 

Yüksek risk 
grubu (Y) 

n=l6 

p 

K-D K-Y D-Y 

Egzersiz testi bulgulan 

Maksirnal kalp hızı 
(vuru/dk) 

Maksirnal SKB (mmHg) 

METs (ml/dk/kg} 

Çift ürün 
(mmHgxvuru/dlcx ı o·3) 
ST -çökmesi (mm) 

An gina 

SPECf bulgulan 

RD sayısı 

SPD sayısı 

Artmış akciğer tutulumu 

Sol ventrikül dilatasyonu 

ı59±16 

ı80±2ı 

8.9±2.4 

28.7±5.ı 

152±13 

169±26 

7.8±2.3 

25.8±4.6 

0.9±0.8 

9 (%23) 

2.2±1.3 

2. ı±2.5 

4(%10) 

3 (%7) 

SKB= Sisto/ik Kan Basıncı, RD=Redistribüsyon defekti, SPD=Sabit perfüzyon defekti 

148±10 

ı54±27 

6.4±2.0 

22.9±4.6 

1.5±0.7 

7 (o/o44) 

7.2±2.1 

1.6±2. ı 

5 (%31) 

4 (%25) 

AD .04 AD 

AD .004 .05 

AD .003 .04 

0.03 .002 .04 

.04 

- AD 

- .oooı 

- AD 

- AD 

- AD 
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Şekil I. Grupların ortalama TnT düzeyleri. KGR=Kontrol grubu. 
DRG=Düşük risk grubu, YRG=Yüksek risk grubu, PRE-EX=Eg­
zersiz öncesi, POST-EX=Egzersiz sonras ı 

0,04 

0.03 

KONTROL ÜÇ DAMAR 
HASTALIGı 

Şekil 2. Yüksek riskli hasta gruplarının egzersiz öncesi (pre-ex), 
egzersiz sonras ı (post-ex) ve 6. saatteki TnT düzeylerinin kendi 
içerisinde ve kontrol grubu ile karşılaştırılması. Tüm karşılaştır­
malarda p=anlamlı deği l. AC=Akciğer , LV=Sol ventrikül. 

larak incelendiğinde bunların egzersiz öncesi, egzer­
siz sonrası ve 6. saatteki TnT düzeyleri arasında an­
lamlı fark saptanmadı (Şekil 2). Yine kontrol grubu 
ile karşılaştırı ldığında aral arında istatiksel fark gö­
rülmedi. Olgular ayrıca egzersiz TI-201 sintigrafi­

sinde yal nız nekroz ve yalnız iskemi görülenler şek­
linde alt gruplara ayrıldığında egzersiz öncesi, egzer­
siz sonrası ve 6. saatte ortalama TnT düzeyleri sırası 

ile 0.011±0.009, 0.01 2±0.010, 0.010±0.009 ng/ml ve 
0.010±0.010, 0.011±0.009, 0.0 11±0.010 ng/ml bu­
lundu ve grupların kendi içerisinde, birbiriyle ve 
kontrol grubu ile karşılaştırı lmalarında anlamlı fark 
saptanmadı. 

TARTIŞMA 

Troponin T, miyositin miyofibriler yapısında bulu­
nan ve kontraksiyonu düzenleyen troponin komplek­
sinin üyesi olan yapısal bir proteindir. Hücre içi 
TnT'sinin %6'sı sitoplazmada serbest, %94'ü sarke­
mer yapısında bağlı olarak bulunur (15). Kararsız an-

460 

gina gibi akut koroner sendromlarda ağı r iskemiye 
bağlı geri dönüşümlü (reversible) miyokard hasarı 

sonucu miyosit membran bütünlüğünün bozulmasıy­

la siteplazmadaki TnT'nin dolaşıma sal ınabiieceği 

bildirilmiştir (4,16,17). Kararsız angİnada yüksek risk­
li hastaların plazmasında saptanan TnT'nin kaynak­
l arından birisinin bu mekanizma ile hücre dışına sal­
gılanan TnT olduğu ileri sürülmektedir (4,16). Bu ve­

rilerden yola çıkarak çalışmamızda aynı durumun, 
yani hücre membran bütünlüğünün bozulmasına 
bağlı geçici TnT yükselmesinin, kronik KAH'da olu­
şan ağır iskeınide de olup olmadığını araştırdık. 

Bu amaçla daha önce koroner anjiyografi ile KAH 
tanısı konmuş ve egzersiz TI-20 I sintigrafisi istenen 
çalışma grubunda egzersiz öncesi, egzersiz sonrası 

ve 6. satte kan örnekleri alarak TnT ölçümü yaptı k. 
RD sayı sına göre ağır iskemi ol uştuğunu kabul etti­
ğimiz, daha düşük egzersiz perfermans ına sahip 
yüksek risk grubunda, bu üç kan örneğine göre iske­
mi sonrası TnT düzeyinde anlamlı yükselme görme­
dik. Ayrıca normal olgulardan meydana gelen kont­
rol grubu ile karşılaştırdığımı zda egzersiz öncesi ve 
sonrasındaki TnT düzeylerini benzer bulduk. Yine 
artmış akciğer tutulumu, sol ventrikül dilatasyonu 
gibi ağır iskemi göstergeleri (13, 14) saptanan hastalar 

ile anjiyografisinde çok daınar hastalığı bulunan ki­
şilerde iskemi sonrası (egzersiz sonrası) TnT düzey­
lerinde bazal değerlere göre yükselme görmedik. 
Tüm bu bulgular bize egzersizle oluşan geçici ağır 
iskeminin plazma TnT düzeyinde bir yükselmeye 
yol açmadığını göstermektedir. 

Egzersizle oluşan iskemi ile plazma TnT düzeyi ara­
sındaki i l işkiyi araştıran yeterli çalışmaya literatürde 
rastlamadık. Bu konuda yakında yayınlanan bir ça­
lışmanın ilk sonuçlarında Thayapran ve ark. (18) da­
ha düşük sayıdaki hasta grubunda egzersiz SPECT 
görüntüleme uygulayarak tes t öncesi ve 12-24 saat 
sonrası TnT ile troponin I düzeyine bakmışlar ve 
yaygın iskemi saptanan ki ş i lerde plazma troponin 
düzeylerinde anlamlı artış olmadığını bi ldirmişlerdir. 

Bu sonuçlar daha geniş hasta grubunda ve yalnız 
TnT düzeyi ölçerek yaptığımız çalışmamızdaki bul­
gularla uyumluluk göstermektedir. Yine egzersizle 
indüklenen ve TI-201 sintigrafisiyle görüntülenen is­
kemisi olan hastalarda geri dönüşümsüz miyokard 
hasarını yansıtan plazma kreatin kinaz miyokardiyal 
band (CK-MB) düzeyinde yükselme olmadığının 
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gösterilmesi (19) sonuçlanmızı destekleyen bulgular 

olarak değerlendi rilebilir. 

Kronik KAH'daki egzersizle oluşan geçici ağır iske­
minin akut koroner sendromlarda olduğu gibi plaz­

ma TnT düzeyinde yükselmeye yol açmayışını başlı­

ca iki nedene bağlayabiliriz. Birincisi ve en önemli 
nedeni, kronik KAH'da egzersizle ortaya çıkan ağır 
iskeminin miyosit membran bütünlüğünü bozacak 
kadar uzun sünnemesi olabilir. Gerçekten de miyo­
kardın iskemiye maruz kalma süresi ile oluşan miyo­

kard hasarının düzeyi arasında doğrusal bir ili şki 

vardır. Ishikawa ve ark. (20) yakın zamanda yayınla­

dıkları bir hayvan çalışmasında 1 O dakikalık koroner 
tıkanınada ST segment yükselmesi, glikojen tüken­
mesi, hücre ş işmesi gibi ağır iskemi bulguları görül­
mesine rağmen plazma kreatin kinaz (CK) düzeyin­
de yükselme olmadığını; 15 dakikalık koroner tıkan­
ınada %30 vakanın CK düzeyinde yükselme ile bir­

likte ışık, elektron mikroskobisi incelemelerinde 

mikroinfarktların görüldüğünü; 20 dakikalık tıkan­
ınada ise sürekli yüksek seyreden CK düzeyi ile bir­
likte mikroskobide miyokard nekrozunun saptandı­
ğını bildirmişlerdir. Bu çalışmadan elde edilen so­
nuçlar ileri sürdüğümüz nedeni destekleyen oldukça 
kuvvetli kanıtlar olarak değerlendiri lebilir. İkinci ne­
den, geçici ağır iskemiye bağlı geri dönüşümlü mi­
yosi t membran hasarının sitoplazmadaki TnT'nin do­
laşıma geçmesine yol açabileceği tezinin doğru ol­
mama olasılığıdır. Gerçekten de bu proteinlerin ka­
rarsız angİnada iskemiye bağlı geri dönüşümlü hasa­

ra mı yoksa oluşan minimal nekroza mı bağlı salgı­
landığı hala tartışmalı bir konudur (21). Troponin 

T'nin daha çok trombotik mekanizmaların rol oyna­
dığı, distal mikroembolilere bağlı mikroinfarktların 
beklendiği yüksek riskli akut koroner sendromlarda 
yükselmesi (8,22), yukarıdaki örnek çalışmada (20) ol­

duğu gibi sitoplazmadaki enzimierin (CK) yalnı zca 

geri dönüşümsüz miyosit hasarı olduğunda salgılan­
ması, TnT'nin plazmaya geçişine yol açtığı ileri sü­
rülen hücre membran zedelenmesinin geri dönüşüm­

süz hücre hasarının temel etkeni olduğunun bildiril­
mesi (23) bize bu proteinlerin mikroinfarktlara bağlı 
kalıcı membran harabiyeri sonucu plazmada yüksel­
diğini düşündürmektedir. Troponin T'nin CK-MB'ye 
göre yüksek riskli hastaları göstermedeki değerinin 
daha düşük molekül yapısı nedeniyle hücre memb­
ran harabiyeti olduğunda daha erken plazmaya geçe­
bilmesine (24) ve sıfıra yakın nonnal plazma düzeyi 

dolayısıyla minimal TnT artışının kolayca tespit edi­
lebilmesine (1.4) bağlı olabilir. Nitekim minimal CK­

MB artışı görülen kararsız angİnalı hastalarda da 
prognoz kötü bulunmuştur (25,26). Ancak bu düşün­

celerimiz teorik bir yaklaşım olmaktadır. Tezimizin 

deneysel ve klinik çalışmalarla desteklenmesi gerek­
mektedir. 

Sonuç olarak, koroner arter hastalarında egzersizle 

oluşan ağır iskeminin plazma TnT düzeyinde anlam­
lı artışa yol açmadığı kanısına varılmıştır. 
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