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OzET

KOAH’ Olgularda Kardiyak Troponin Diizeyleri

Miyokardiyal hasarin gosterilmesinde spesifik bir belirte¢ olan kardiyak
troponin (kTn) diizeyleri KOAH ataklarinda da yiikselebilmektedir. Ga-
lismamizda akut ve stabil donemdeki KOAH’Ii olgularda serum kTn dii-
zeylerinin belirlenmesi, solunum fonksiyon parametreleri ve arteryel kan
gazlan (AKG) ile olan iliskisinin arastinimasi amaglanmistir. Atak (n=27,
grup 1) ve stabil (n=13, grup 2) dénemdeki KOAH ile saglikli kontrol
(n=10, grup 3) olgularinda solunum fonksiyon testleri (SFT), elektrokar-
diyografi (EKG), ekokardiyografi ve AKG analizleri yapilarak serum tro-
ponin | (sTnl) ve kreatin kinaz-MB degerleri 6l¢iildi. sTnl igin 0.5 ng/ml
tizerindeki degerler “yilksek troponin diizeyi” olarak kabul edildi. Arteryel
oksijen satiirasyonu ve FEV1/FVC oranlarn grup 1’de grup 2'ye gore an-
lamli olarak dusiikti (sirasiyla p=0.000, p=0.029). sTnl diizeyi grup
1’de grup 2 (p=0.017) ve grup 3’e (p=0.000) gore ve grup 2’de grup
3’e gore anlaml olarak yiiksekti (p=0.000). Grup 1'de 9 olguda sTnl
diizeyleri 0.5 ng/ml’nin Gizerinde iken grup 2’deki higbir olguda yiikseklik
bulunmadi. Bu 9 olgunun 7’sinde en az bir EKG bulgusu oldugu gérildi.
sTn diizeyleri ile SFT ve AKG degerleri arasinda iliski saptanmadi. Sonug
olarak sTn diizeylerinin 6zellikle KOAH atak dénemlerinde yiiksek oldugu
goriilmas olup, solunum fonksiyonlari ve oksijenasyon ile iligkili olmadigi
dustntlmistr.

Anahtar sozciikler: KOAH, kardiyak troponin I, solunum fonksiyon testi, kan
gazlari
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GIRIS

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH) zararli gaz
ve partikiillerin kronik inhalasyonu sonucu hava yollarinda
gelisen anormal inflamatuvar yanitn neden oldugu, ilerle-
yici hava akimi obstriiksiyonu ile karakterize bir hastaliktir
[1]. Pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale KOAHda
stk goriilen 6nemli kardiyovaskiiler komplikasyonlardir. Ye-
terli tarama testi bulunmadig: icin bu komplikasyonlarin
prevalanst tam olarak bilinmemekle birlikte hipoksemi, hi-
perkapni ve ciddi hava akimi obstriiksiyonu goriilme orani-
n1 arturmakeadir [2]. Ek olarak yas ve sigara gibi sik goriilen
risk faktorleri nedeniyle KOAH’l1 olgularda akut koroner
sendromlarin ve koroner arter hastaliginin gelisme riski bu-
lunmakradir. Dolayisiyla 6zellikle akut atak nedeniyle hospi-
talize edilen KOAH’l1 olgularda olmak tizere kardiyovaskii-
ler risk faktorleri ve kardiyak ko-morbidite yaygindir [3,4].
Klinik bulgularin nonspesifik olmast nedeniyle 6zellikle akut
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ABSTRACT

Cardiac Troponin Levels In COPD Cases

It is determined that cardiac troponin (CT) levels that is specific marker
for myocardial injury, can increase in COPD attacks. We aimed to in-
vestigate the serum CT levels of acute and stabilized COPD cases, and
relation between pulmonary function parameters (PFP) and arterial blood
analyses (ABA) with CT. Demographic characteristics, PFP, ABA, elec-
trocardiographic (ECG) and echocardiographic properties of 27 cases
with COPD attack (group 1) and 13 stabilized COPD (group 2) and 10
healthy controls cases were determined. Serum troponin | (STnl) and
creatinin cinase-MB levels of all cases were evaluated. Levels above
0.5 ng/ml for sTnl were accepted as “high levels”. Sa02, and FEV1/
FVC ratio were significantly lower in group 1 than group 2 (p=0.000,
p=0.029, respectively). sTnl levels were high in group 1 compared with
group 2 (p=0.017) and 3 (p=0.000), and sTnl levels were statistically
high in group 2 compared with group 3 (p=0.000). sTnl levels were
above 0.5 ng/ml in 9 cases of group 1, no elevation was seen in group
2. Seven of 9 cases had pathological ECG properties (ST depression, ST
elevation, T changes, block). No relation was observed between sTnl lev-
els and PFP, ABA. We determined that serum troponin | levels increased
in COPD attacks, but have no relation between pulmonary functions and
oxygenation.

Keywords: COPD, cardiac troponin |, respiratory function test, arterial blood
gases

Received: 06.07.2005 Accepted: 02.09.2005

atak donemlerinde olmak tizere KOAH’l1 olgularda kardi-
yak disfonksiyonu ayirt etmek zordur.

Kardiyak troponinler (Troponin I ve troponin T) krea-
tin kinaz ve izoenzimi kreatin kinaz-MB’ye (CK-MB) gére
myokardiyal nekrozu gdstermede oldukga spesifik belir-
leyicilerdir [5]. Kreatin kinaz akut ve kronik egzersiz gibi
myokardiyal nekroz digindaki diger durumlarda da degi-
siklik gosterebilmekeedir [6]. Kardiyak troponin diizeyle-
rinin myokardiyal hasar diginda pulmoner tromboemboli,
sepsis ve lober pnomoni gibi non-iskemik durumlarda ve
son donemlerde yapilan ¢alismalarda KOAH’li olgularda
da yiikseldigi bildirilmistir [7-10].

Calismamizda, akut ve stabil dénemdeki KOAH’li ol-
gularda serum kardiyak troponin diizeylerinin belirlenme-
si, solunum fonksiyon parametreleri ve arteryel kan gazlar
(AKG) ile olan iligkisinin arastirilmasi amaglanmistir.

GEREC VE YONTEM
Calisma Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hasta-
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KOAH rtani kriterlerine gore [11] KOAH tanist konula-
rak klinigimize akut atak nedeni ile yatrilan 27 olgu (grup
1; yas ort. 59.0 £13.41, 19 erkek, 8 kadin) ile poliklini-
gimiz tarafindan takip edilen 13 stabil (grup 2; yas ort
64.4819.97, 10 erkek, 3 kadin) dénemdeki olgu ¢alismaya
alind1i. KOAH akut atagy, genellikle oksiiriik ve balgam ¢i-
karmanin da eglik ettigi nefes darliginda artis ve mevcut
tedavi disinda ek tedavi ve izleme ihtiyag duyulmasi olarak
tanimland: [12]. Tiim stabil ve akut ataktaki (daha 6nce-
ki dosya incelemelerinden elde edilen SFT verilerine gore)
KOAH’l1 olgularin SFT lerinde hava akimu irreverzibilitesi
oldugu gosterildi (3, agonist inhalasyonundan 20 dk sonra
1. saniye zorlu ekspirasyon volumiinde (FEV)) beklenen
bazal degere gore olan artisin %12'den daha az olmasi). Ya-
pilan tiim incelemeler, stabil ddnemdeki olgularda polikli-
nigimize bagvurduklari giin, ataktaki olgularda ise hastane-
ye yaturildiklarr ilk 24 saat icerisinde yapildi. Tiim olgular
daha 6nce sigara icen veya halen sigara icici durumdaydu.
Pulmoner tromboemboli ve myokard infarktiisii (son 6 ay
icerisinde) ve sol ventrikiil disfonksiyonu olan olgular ¢a-
lismaya dahil edilmedi. Pulmoner tromboemboliyi ekarte
etmek icin; olgularin bagvuru sirasindaki klinik semptom-
lar1 ve laboratuvar testleri (AKG analizi ve D-dimer testi)
dikkate alindi. Pulmonar tromboemboli siiphesi olan olgu-
larda ileri tetkikler (toraks spiral BT, alt ekstremite dopp-
ler USG ve gereginde ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi)
yapildi [10]. Ayrica yogun bakim tedavisi gerektiren ciddi
atakli olgular ¢alismaya dahil edilmedi.

Olgularin yas, cinsiyet, sigara oykiisii gibi demografik
verileri ve fizik muayene bulgulari [solunum sayisi, nabiz,
tansiyon arteryel (TA), oskiiltasyon bulgulari (raller, ron-
kiis, wheezing, sessiz akciger] diizenlenen standart bilgi
formlarina kaydedilerek, solunum fonksiyon testleri (SFT),
kan gazi analizleri, EKG incelemesi ve ventrikiil fonksiyon-
larinin degerlendirilmesi i¢in ekokardiografik (Accuson Se-
quoia 512 ultrason sistemi, USA) inceleme yapildi.

Saglikls kontrol grubu (grup 3, yas ort. 59.10+6.95, 6
erkek, 4 kadin), KOAH’li hasta grubuna uygun yas gru-
bundan, herhangi bir hastalig1 olmayan, fizik muayenesi
normal, sigara icmeyen goniilliillerden olusturuldu.

Solunum fonksiyon testi; “Fukuda Denshi Spiro-
sift 500” cihazi ile (FEV| ve FVC % beklenen) oda 1s1-
sinda, oturur pozisyonda, burun mandali ile burun ka-
patilarak yapildi. En az 3 6lgiim yapilarak en iyi sonuglar
degerlendirilmeye alindi. Veriler Avrupa Solunum Derne-
ginin tahmini degerlerine gore yorumlandi [13].

Arteryel kan gazi analizi; oda havasinda radial arter-
den alinan arteryal kan gazi 6rnekleri kan gazi analiz cihazi
ile (Rapid lab 348, Biobak, Chiron, Bayer Diagnostic, UK)
oletildii.
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Serum troponin I ve CK-MB él¢iimii; kan 6rnekleri
olgularin bagvuru aninda herhangi bir intramuskuler in-
jeksiyon yapilmadan 6nce alindi. sTnl diizeyleri Immulyte
2000 marka (DPC-Immulyte-2000 Washington, USA)
test kitleri kullanilarak kemiluminesons yontemi ile 6l¢iil-
di [Kitin referans degerleri; 0-1 ng/ml (major myokardiyal
injury igin tst sinir 1 ng/ml)]. sTnl igin cur-off degeri ola-
rak 0.5 ng/ml diizeyi alindi. Bu deger kontrol grubumuz-
dan elde edilen sTnl diizeylerinin ortalamasina 2 standart
sapma (SD) eklenilerek elde edildi. Cuz-off degeri tizerin-
deki diizeyler “yiiksek troponin diizeyi” olarak kabul edildi.
CK-MB diizeyleri Olympus AU 600 marka Klinik Kimya
Otoanalizatérii (Olympus AU 600, Olympus Opticoe Co
Ltd-Japan) kullanilarak él¢iildii, 0-25 IU/L referans deger-
leri olarak kabul edildi.

Calisma igin Universitemiz Etik Kurulundan onay ali-
narak, calisma dncesi olgulara gerekli bilgi verildi ve yazili
izinleri alindu.

Istatistiksel analiz; Istatististiksel analizler SPSS 10.0
bilgisayar programi kullanilarak yapildi. Gruplar kendi
aralarinda Mann-Whitney U testi kullanilarak karsilagti-
rildi. Veriler ortalama+SD olarak verildi. ki sayisal degis-
ken arasindaki korelasyon igin Pearson Korelasyon testi
kullanildi. p<0.05 olan degerler istatistiksel olarak anlaml1

kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya alinan gruplar arasinda yas ortalamas ve cin-
siyet agisindan fark saptanmadi (p>0.05). KOAHli olgu-
larin sigara kullanimi (paket/yil), klinik bulgulari, SFT ve
AKG parametreleri Tablo I'de sunulmustur.

sTnl diizeyleri grup 1'de (0.58+0.37 ng/ml) grup 2
(0.30+0.08 ng/ml) ve grup 3’e (0.22+0.14 ng/ml) gore
(strastyla; p=0.017, p=0.000) ve grup 2’de grup 3’e gore
(p=0.000) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bu-
lundu (Sekil 1A). Serum CK-MB diizeyleri incelendigin-
de gruplar arasinda istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05)
(Sekil 1B).

Grup 1'de 9 (%33.3) olguda sTnl diizeyleri 0.5 ng/
ml’nin tizerinde iken grup 2'deki hicbir olguda yiikseklik
bulunmad: (Sekil 2). Bu 9 olgunun 7’sinde koroner iske-
miyi yansitan en az bir EKG bulgusu (ST depresyonu, ST
elevasyonu, T degisikligi, blok varligi) oldugu ancak higbi-
rinde myokard infarktiisiiniin diger bulgularinin olmadi-
g1 goriildii. Grup 1'de sTnl diizeylerine gore klinik, SFT,
AKG ve EKG degisiklikleri Tablo II'de sunulmustur. sTnl
ile solunum fonksiyon parametreleri ve AKG degerleri ara-
sinda iligki saptanmad.
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Tablo I. Akut atak ve stabil donem KOAH olgularinin klinik, SFT ve
AKG parametreleri

Grup 1 (n=27) Grup 2 (n=13) P degeri

Sigara (paket/yil) 36.74+28.08  26.69+26.40 NS
Solunum sayisi (dk) 24.85+4.79 21.54+3.07 0.008
Nabiz (dk) 91.88+16.06  87.84+8.69 NS
TA (mmHg) 118.89+10.94 115.38+7.76 NS
PH 7.39+0.04 7.44+0.03 0.012
Pa0, (mmHg) 49.72+16.97  54.26+13.8 NS
PaC0, (mmHg) 46.33+13.38  41.57+10.44 NS
Sa0, (%) 73.63+9.24 88.23+6.93 0.000
FEV, (% beklenen) 43.48+16.3  49.46+17.23 NS
FEV4/FVC (% beklenen)  61.59+9.65 69.23+5.27 0.010

TARTISMA

Calismamizda 6zellikle atak dénemindeki olgular ol-
mak tizere KOAH’l1 olgularda ortalama sTnl diizeyleri
kontrol grubuna gore yiiksek olarak bulundu. Stabil ol-
gularin hig birinde bu deger 0.5 ng/ml iizerinde degilken
ataktaki olgularin %33.3’tinde 0.5 ng/ml’nin {izerindeydi.
Bu olgular kardiyovaskiiler hastalik Sykiisii ve kardiyovas-
kiiler risk faktorii acisindan incelendiginde, sTnl degeri
0.5 ng/ml’nin altinda ve tstiinde olan olgular arasinda fark
saptanmazken, EKG'de T dalgas: degisikligi ve blok varlig
gibi akut iskemi belirtileri agisindan anlamli fark izlendi.

Calismamizda atak donemindeki olgularin %33.3’tin-
de sTnl diizeyleri yiiksek olarak bulunmustur. Yaptgimiz
arastirmaya gére KOAH'l1 olgularda sTnl diizeylerinin
arastrildigs cok az sayida arasurmaya ulagilmisur. Harvey
ve arkadaglarinin [14] KOAH akut ataktaki olgular tize-
rinde yapuklari retrospektif bir ¢alismada, sTnl yiiksek-
ligi %23.5 olarak bildirilmistir. Yine siddetli KOAH ata-
gindaki olgularin incelendigi diger bir ¢alismada bu oran
%18 olarak bulunmugtur [10]. Kontrakdil 6zellige sahip
cizgili kaslarin baslica komponenti olan troponinler, kar-
diyak hasarin gosterilmesinde oldukea spesifik bir belirteg-
tir [5,15]. Ancak son dénemlerde yapilan aragtirmalarda
pulmoner tromboemboli, HIV (+)’ligi, kas distrofileri ve
pnomoni gibi kardiyovaskiiler hastalik tablolar1 digindaki
durumlarda da yiikseldigi bildirilerek yiiksek serum tro-
ponin diizeylerinin farkli tanilara bagli olabilecegi ve bu
konuda dikkatli olunmasi gerektigi ifade edilmektedir
[7,16-18]. Pulmoner tromboembolide sag ventrikiilde
olusan akut dilatasyon nedeniyle ortaya ¢ikan gecici sag
ventrikiil disfonksiyonu sonucu olusan myokardiyal iske-
mi serum troponin diizeylerinin yiikselmesine neden ola-
bilir (7). Benzer mekanizmayla, hipoksemik vasokontriik-
siyona bagli pulmoner arter basincindaki ani yiikselme ile
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Sekil 1. Gruplarda serum troponin | (A) ve CK-MB (B) duizeyleri

olusan sag ventrikiil distansiyonu, tagiaritmiler, hipoksemi
ve/veya asidoza bagli metabolik stres nedeniyle KOAH’in
siddetli ataklarinda kardiyak hasara bagli olarak serum tro-
ponin diizeyleri yiikselebilir [14]. Sag ventrikiil disfonksi-
yonu KOAH’1n sik goriilen komplikasyonudur [19], yine
KOAH akut ataklarinda yaklasik %30 olguda sol ventri-
kil yetmezligi rapor edilmistir [20, 21]. Ayrica sigara ve
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Sekil 2. Serum troponin | i¢in 0.5 ng/ml cut-off deerine gore her 3 gruptaki
olgularin dagilimi

ileri yas gibi KOAH risk faktorleri koroner hastalik geli-
simi icin de risk olusturmaktadir. Bu nedenlerle son do-
nemlerde KOAH’l1 olgularda 6zellikle atak dénemlerinde
olmak tizere, serum troponin diizeylerinin aragtirilmasi ile
ilgili calismalar yapilmaya baglanmis ve kardiyak spesifitesi
yiiksek olan serum troponin diizeylerinin KOAH’li olgu-
larda tek bagina klinik bulgularla degerlendirme ile kargi-
lasturildiginda kardiyak hasarin belirlenmesinde yardimct
bir faktor olabilecegi bildirilmistir [22]. Ancak Baillard ve
arkadaglarinin [10] ¢alismastyla uyumlu olarak bizim ¢alis-
mamizda da sTnl diizeyleri yiiksek olan ve olmayan olgular
arasinda sag ventrikiil disfonksiyonu agisindan istatistiksel
fark saptanmamugstir. Bu sonug yiiksek sTnl diizeylerinin
sag ventrikiil disfonksiyonu icin tek basina tanisal deger
tasimayabilecegini gosterdigi gibi, ayni zamanda KOAH
atak donemindeki olgularda yiiksek sTnl diizeylerinin sag
ventrikiil disfonksiyonu disinda diger nedenlerle de ortaya
ctkabilecegini diisiindiirmekeedir. Kardiyovaskiiler degisik-
likler nedeniyle KOAH’li olgularda yiiksek sTnl diizeyinin
nedenini saptamak oldukga zordur. Ozellikle atak done-
minde artan solunum isi nedeniyle sol ventrikiil afterloadi-
nin artmasina bagli olarak intratorasik basincin negatifligi
daha da artmakta ve hipoksemi ve hiperkapni nedeniyle
artan pulmoner hipertansiyon sonucu kardiyak hasar geli-
sebilmektedir [10]. Harvey ve arkadaglarinin [14] calisma-
sinda atak donemindeki KOAH olgularinda yiiksek sTnl
diizeylerinin ¢ok az bir kisminin kardiyak iskemiye bagli
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Tablo Il. sTnl diizeylerine gore grup 1’deki olgularin klinik, SFT, AKG

ve EKG verileri

sTnl > 0.5 ng/ml sTnl < 0.5 ng/ml

(n=9) (n=18) P

Serum troponin | (ng/ml) 1.04+0.038 0.27+0.06 NS
Serum CK-MB (U/L) 84.22+49.95 99.55+60.98 NS
Sigara (paket/yll) 35+27.83 37.61+28.96 NS
Solunum sayisi (dk) 26.44+4.55 24.06+4.83 NS
Nabiz (dk) 98.44+15.96 88.61+15.51 NS
TA (mmHg) 122.22+11.21  117.22+10.74 NS
Ph 7.39+0.04 7.40+0.06 NS
Pa0, (mmHg) 46.14+9.58 51.51+19.67 NS
PaC0, (mmHg) 48.01+12.66 45.5+14.0 NS
Sa0, (%) 73.67+10.85 73.61+8.67 NS
FEV; (% beklenen) 40.0+=15.96 45.22+16.63 NS
FEV4/FVC (% beklenen) 74.22+7.10 74.05+10.42 NS
Raller n (%) 4 (44.4) 3 (16.7) NS
Ronkiis n (%) 6 (66.7) 16 (88.9) NS
Wheezing n (%) - 1(5.6) NS
Sessiz akciger n (%) 2 (22.2) 2 (11.1) NS
Mstonsyons,n g 078 1TED N
*Pg"("rﬁr'r‘ﬁ_lrg";”er basincl 7y 46.86+11.72 (7) 50.57+11.67 NS
ST elevasyonu n (%) - - -
ST depresyonu n (%) 1(11.1) - NS
T dalgasi degisikligi n (%) 6 (66.7) 3 (16.7) 0.009
Blok varligi n (%) 2 (22.2) - 0.038
Yeni EKG degisikligi n (%) - 1 (5.6) NS
Kardiyovaskiler hastalik dykiisi

iskemik kalp hastaligi - - -

Eski myokard infarktist 1(11.1) - NS
Kardiyovaskiiler risk faktori

Aktif sigara igimi 7 (77.8) 15 (83.33) NS

Hipertansiyon 3(33.3) 6 (33.3) NS

Diabetes mellitus 1(11.1) 1 (5.6) NS

Akciger 6demi

“Pulmoner arter basinci EKO ile dlgiilen olgularda

oldugu ve bu olgularda myokard infarktiisii ve angina pek-
torisin diger klinik delillerine rastlanmadig: bildirilmistir.
Akut iskeminin kriterleri acisindan incelendiginde, ¢alis-
mamizda EKG'de grup 1'de sTnI’s1 yiiksek olan 9 olgunun
higbirinde ST elevasyonu gézlenmezken, 9 olgunun 7’sin-
de en az bir EKG degisikligi oldugu ve sTnI’s1 yiiksek olan
ile olmayan olgular arasinda T dalgast degisikligi ile blok
varligi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
gozlenmistir. Dolayisiyla bu bulgular bize yiiksek sTnI’nin
atak déneminde gelisebilen myokardiyal hasara sekonder
olabilecegini diistindtirmiistiir
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Hipoksemi ve hiperkapninin kardiyak hasari arttirmasi
beklenirken, ¢alismamizda yiiksek sTnl diizeylerine sahip
olgular ile normal olan olgular arasinda istatistiksel olarak
anlamli olmayan PaO, disiikligi ve PaCO, yiiksekligi
saptanmuistir. Genel olarak atak dénemindeki olgulara des-
tek oksijen tedavisi yapildigindan hipokseminin sTnl di-
zeyleri tizerine olan etkisi net olarak yorumlanamamustir.
Ancak stabil dsnemdeki hicbir olguda yiiksek sTnl diizeyi
saptanamamast atak déneminde daha da bozulan solunum
fonksiyonlarinin kardiyak stresi arttirdigin diisiindiirmek-
tedir. Benzer sekilde atak donemindeki KOAH’L1 olgularda
sT'nl diizeylerinin arastrildigs iki calismada da sTnl diizeyi
yiiksek olan ve olmayan olgular arasinda kan gazi degerleri
agisindan fark saptanmamig ve hatta bir ¢aligmada yiiksek
sTnl diizeylerine sahip olan olgularda PaO, istatistiksel
olarak daha yiiksek bulunmus ve bu durum olgularin oksi-
jen destek tedavisi almalarina baglanmustr [10,14].

Kardiyak nedenlerin disinda saptanan yiiksek sTnl
diizeylerinin kesin olarak klinik anlami belirlenememistir.
Son dénem bobrek hastaligi olanlarda, heterofilik antikor
saptananlarda, yogun, uzamis ve acrobik egzersiz yapan at-
letlerde de sTnl diizeylerinin yiiksek oldugu bildirilmistir
[23,24]. Yapilan caligmalarda yiiksek sTnl nedeninin re-
verzibl veya irreverzibl myokardiyal hasara bagli olup ol-
madig konusunda tartismali sonuglar olmasina ragmen
genel kant myokardin oksijen ihtiyact ile tiiketimi arasin-
daki uyumsuzlugun yiiksek sTnl diizeylerine neden olabi-
lecegidir [25]. Ayrica dispnenin sik nedenlerinden olan sol
ventrikiil yetmezliginin de ekarte edilmesi gerektigi vurgu-
lanmistr. Calismamizda olgularin kardiyak fonksiyonlari
ckokardiyografi ile belirlenmis olup sol ventrikiil disfonk-
siyonu olan olgular ¢alismaya alinmamistur.

Kardiyak troponinlerin klinikte pratik kullanimlarinda-
ki en onemli sorun ist sinir degerlerinin belirlenmesidir.
Troponin seviyelerindeki kiigiik artislar myokardiyal hasa-
rinin olabilecegini gostermekle birlikte nedenin kardiyak
oldugunu dogrulayabilmek i¢in giderek artan troponin se-
viyelerinin gosterilmesi gerekir [26]. Troponin igin iist si-
nir degerin, referans popiilasyonun cus-off degerlerine gore
belirlenmesi gerektigi belirtilmektedir [27]. Calisgmamizda
kullanilan kitin majér myokardiyal hasar icin tist sinir de-
geri 1 ng/ml verilmekle birlikte, 0.4 ng/ml'nin Gstiindeki
degerlerin akut koroner iskeminin bir gostergesi olabilecegi
belirtildiginden biz kendi kontrol olgularimiza gére cuz-off
degeri belirleyerek bunu st sinir olarak kabul ettik. Ayri-
ca myokardiyum i¢in %100 doku-spesifik bir belirte¢ olan
sTnl’'nin diger doku kaynaklari net olarak belirlenememis-
tir. Calismamizda sTnl seviyeleri yiiksek olan 9 olgunun
7’sinin EKG’sinde en az bir kardiyak iskemi bulgusunun ol-
masl, atak donemindeki olgularda ortalama sTnl seviyeleri-
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nin stabil donemdeki olgulara gore daha yiiksek olmasi bize
yiiksek sTnl seviyelerinin bozulmus solunum fonksiyonlari-
na sekonder gelisebilecek kardiyak hasara bagli olabilecegini
distindiirmiistiir. Buna karsin Meyer ve arkadaslarinin [7]
calismasinda troponin diizeylerinin gogiis agrisinin kardi-
yak-nonkardiyak nedenli olup olmadigi konusunda ayirict
tant amagl olarak kullanilamayacag; belirtilmistir.

Sonuc olarak 6zellikle atak dénemi olmak iizere KO-
AH’l1 olgularda yiiksek sTnl diizeyleri saptanmistur. Yiiksek
sTnl diizeyleri biyiik olasilikla bozulan solunum fonksi-
yonlarina sekonder gelisen kardiyak hasara bagli olusmak-
tadir. KOAH’l1 olgularda ozellikle atak déneminde ortaya
ctkabilecek kardiyak hasarin belirlenmesinde ve takibinde
kullanilabilecek bir belirte¢ olabilecegini diistiniiyoruz.
Ancak bu olgularda yiiksek troponin seviyelerinin potansi-
yel mekanizmalarinin netlesmesi icin daha ileri ¢aligmalar
yapilmasi gerekmekredir.
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