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Abstract

Objective: To investigate the correlation between serum troponin elevation and
vital signs, arterial blood gases, length of stay, prognosis in patients admitted to
the emergency department with an exacerbation of chronic obstructive pulmo-
nary disease.

Material and Methods: This prospective study was performed on 100 COPD
patients admitted to the Dicle University Hospital Emergency Department
between January 2008 and June 2008. Ki square test was used for univariate
analyses of categorical variables, Mann-Whitney U Test was used for continuous
variables.

Results: In our study, 11% of patients were in the elevated sTnl group. Elevation
of sTnl had no statistical relation with vital signs, electrocardiographic datas or
arterial blood gases. Elevation of sTnl had no statistical relation with length of
stay (p=0.863), ICU admission (p=0.619) or mortality (p=0.061).

Conclusion: High sTnl in COPD patients has no predictive value for length of
stay, ICU admission and prognosis. (JAEM 2013; 12: 130-3)
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Ozet

Amag: Akut donemdeki kronik obstriiktif akciger hastalikh olgularda serum
troponin | diizeylerinin vital bulgular, arteryel kan gazlari, hastanede kalis ve
prognoz ile olan iligkisinin arastirlmasi amaglanmistir.

Gereg ve Yontemler: Bu prospektif calisma Ocak 2008 ile Haziran 2008 tarihleri
arasinda, acil servisimize bagvuran ve calismaya alinma kriterlerine uyan 100 hasta
Uizerinde yapildi. Univarite istatistiksel analizler kategorik degiskenler icin Ki-kare
testi ve nonparametrik degiskenler icin Mann-Whitney U testi kullanilarak yapildi.
Bulgular: Calismamizda %11 oraninda sTnl yiiksekligi tespit edildi. Calisma-
mizda vital bulgular agisindan anlaml fark yoktu. Calismamizda sTnl yiik-
sekligi ile elektrokardiografi (EKG) degerlendirmeleri arasinda herhangi bir
istatistiksel baglanti kurulamamisti. sTnl normal grup ile sTnl yiiksek grup
arasinda hospitalizasyon siiresi (p=0,863), yogun bakim yatisi (p=0,619), mor-
talite (p=0,061) agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Sonug: KOAH'ta Troponin | yiiksekligi olmasi hastanede kalis suresi, yogun
bakim yatis stiresi ve mortalite ile iliskili bulunmamistir.

(JAEM 2013; 12: 130-3)

Anahtar Kelimeler: Troponin, mortalite, KOAH, arter kan gazi

Giris

Troponinler, kreatin kinaz(CK) ve kreatin kinaz-MB' ye (CK-MB)
gore miyokardiyal nekrozu gostermede oldukca spesifik belirleyici-
lerdir (1-3). Kardiyak troponin diizeylerinin pulmoner emboli, ciddi
konjestif kalp yetmezligi, direkt kardiyak yaralanma, elektrik carpma-
s1, toksin etkisi (adriamycin, 5-fluorouracil, trastuzumab, yilan zehiri),
viral miyokardit, perikardit, serebrovaskuler olay, sepsis, tasiaritmiler
ve lober pnémoni gibi non-iskemik durumlarda, kronik obstriiktif
akciger hastalikli (KOAH) olgularda da yukseldigi bildirilmistir (4, 5).
KOAH endustriyel topluluklarda hala artmakta olan yegane mortalite
nedenidir. Yavas seyri, stirekli kdtllesen ataklari, yatis ihtiyaci ve mor-
talitesiyle KOAH bir halk saghgi sorunudur (1, 6).

Galismamizda, akut donemdeki KOAH'l olgularda serum tropo-
nin | (sTnl) diizeylerinin vital bulgular, arteriyel kan gazlari (AKG) rutin

biyokimyasal tetkikler hastanede kalis, prognoz ve mortalite ile iliski-
sinin arastirlmasi amaglanmistir.

Gereg ve Yontemler

Bu prospektif calisma Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul
Baskanligindan onay alindiktan sonra Ocak 2008 ile Haziran 2008 ta-
rihleri arasinda, acil servisimize dispne sikayeti ile basvuran ve calis-
maya alinma kriterlerine uyan 100 hasta dahil edilerek yapildi.

Acil resusitasyon bolimiinde ilk midahaleleri yapilan ve teda-
vileri baslanan tiim hastalara standart ¢alisma formu ve riza onam
formlar dolduruldu. Bu sirada hikaye derinlestirilerek dispne karak-
teri, baslangi¢c zamani, ek herhangi bir hastaligin mevcudiyeti gibi
KOAH tanisiyla karisabilecek hastaliklar agisindan 6zge¢cmisi soruldu
ve kaydedildi. Hastalarin bagvuru anindaki biyokimya degerleri, arter
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kan gazlari, sTnl degerleri, 12 derivasyonlu EKG kayitlari alindi. Hasta-
larin tedavileri g6gus hastaliklari anabilim dali ve kardiyoloji anabilim
daliile birlikte planlandi. Troponin yuksekligi olan her hasta kardiyo-
loji ile konsiilte edilerek Ml stiphesi ekarte edildi.

Galismamizda laboratuar kitlerinin tst sinir degerleri kullanilmig
olup sTnlicin 1 ng/mL st sinir de@eri kabul edildi.

Dispne sikayeti ile basvuran KOAH teshisi konulan ve akut koro-
ner sendrom (AKS) ekarte edilen hastalar kardiyak enzim yiiksekligi
olan hasta grubu ve kardiyak enzim yiksekligi olmayan hasta grubu
olarak ikiye ayrildi. Hastalar yatis sonrasi hastanede kalis sireleri ve
mortalite acisindan takip edildi. Calismada elde edilen bulgular de-
gerlendirilirken, istatistiksel analizler icin Statistical Package for Soci-
al Sciences for Windows 17,0 programi kullanildi. Sonuglar mean+SD
olarak verildi. Univarite istatistiksel analizler kategorik degiskenler
icin Ki-kare testi ve nonparametrik degiskenler icin Mann Whitney U
Testi kullanilarak yapildi. p<0,05 anlamli olarak kabul edildi.

Calismaya Alinma Kriterleri

KOAH hikayesi olan nefes darligi ile basvuran hastalar, daha 6n-
ceden KOAH teshisi olmayan yeni teshisi konulan hastalar ¢alismaya
dahil edildi.

Calismadan Dislanma Kriterleri

Troponin dizeyini yukselten ciddi konjestif kalp yetmezligi, di-
rekt kardiyak yaralanma, toksin maruziyeti (adriamisin, 5florourasil,
trastuzumab, yilan zehiri), viral miyokardit, perikardit, serebrovaskii-
ler olaylar, sepsis, tasiaritmiler, lobar pndmoni tablolari olan hastalar,
15 yasindan kii¢lik hastalar ve calismaya girmeyi kabul etmeyen has-
talar alinmadi. Ayaktan tedaviye karar verilen hastalar ¢alisma boyun-
ca tekrar basvurmalar durumunda ¢alismaya tekrar dahil edilmedi.

Bulgular

Galismaya alinma kriterlerine uyan toplam 100 hasta alindi. Bun-
larin 89'u (%89) troponin seviyesi normal grupta, 11°i (%11) troponin
seviyesi yliksek grupta idi. Calismaya alinan 100 hastanin 62’si (%62)
erkek, 38'i (%38) kadindi. Troponini yliksek grupta yas ortalamasi
66,45+13,85, troponini normal grupta 69,21+12,13 idi. Troponini nor-
mal grup ile troponini yiiksek grup arasinda yas agisindan (p=0,604)
ve cinsiyet agisindan (p=0,99) istatistiksel olarak anlamli fark sapta-
namadi.

Troponin degeri normal olan grup ile troponin yuksekligi olan
grup arasinda nabiz sayisi (p=0,072), solunum sayisi (p=0,14), sistolik
tansiyon (p=0,557), diyastolik tansiyon (p=0,328) agisindan istatistik-
sel fark gézlenmemistir (Tablo 1).

Troponini normal grupta 3 (%3,37) hastada ST depresyonu var-
ken troponini yiiksek grupta hicbir hastada ST depresyonu yoktu.
Troponini normal grupta 4 (%4,49) hastada AV blok varken troponini
yuksek grupta hicbir hastada AV blok yoktu. Troponini normal grupta
10 (%11,2) hastada atriyal fibrilasyon varken, troponini yiiksek grupta
1 (%9,1) hastada atriyal fibrilasyon vardi. Troponini normal grup ile
troponini yiiksek grup arasinda atriyal fibrilasyon bulunmasi agisin-
dan anlamli fark saptanmadi (p=0,99). ST depresyonu, AV blok tropo-
nini yuksek grupta gézlenmedi.

Troponin degeri normal olan grupla, troponin yiiksekligi olan
grup arasinda PH (p=0,211), PO,(p=0,890), PCO, (p=0,366), AKG SO,
(p=0,586), HCO, (p=0,25), laktat (p=0,226) agisindan istatistiksel fark
g6zlenmemistir (Tablo 1).

Tablo 1. Troponin degerleri normal ve yiiksek olan gruplarin vital
bulgular, kan gazlar ve CK, CKMB degerlerinin karsilastiriimasi

Troponin Normal Troponin Yiiksek P
Nabiz 120,26+14,90/dk 128,27+12,41/dk 0,072
Solunum 22,21+2,33/dk 23,64+1,50/dk 0,140
Sistolik TA 108,43+15,29 mmHg | 113,64+23,77 mmHg | 0,557
Diastolik TA 70,34+£9,76 mmHg | 72,27+13,85mmHg | 0,328
Ph 7,361+0,10 7,3267+0,09 0,211
PO, 53,46+21,71 mmHg | 55,955+£30,29 mmHg | 0,890
PCO2 52,03£16,32 mmHg | 47,99+17,34mmHg | 0,366
SO, AKG 78,06£18,57% 77,45%15,69% 0,586
HCO, 27,87+7,64 mEq/L 23,82+6,03 mEg/L | 0,250
Laktat 18,75+£15,60 mmol/L | 35,64+29,27 mmol/L | 0,226
CcK 97,06+89,15 U/L 172,97£122,94U/L | 0,009
CKMB 4,67+3,00 U/L 7,46x6,17 U/L 0,374
Hastanede kalis| ~ 6,04+5,70 giin 5/45+5,04 glin 0,863

Calismamizda CK duizeyi ile troponin ylksekligi arasinda ista-
tistiksel iliski (p=0,01) mevcuttu. Farkh sekilde, CKMB diizeylerinde
troponin degeri normal olan grup ile troponin ylksekligi olan grup
arasinda istatistiksel farklilik (p=0,374) gdzlenmemisti (Tablo 1).

Troponini normal grubu olusturan hastalarin 58'ine (%65,1) yo-
gun bakim yatisi yapildi; troponini yliksek grubun 8’ inin (%72,7) yo-
gun bakima yatisi yapildi. Troponini normal grup ile troponini ylksek
grup arasinda yogun bakim yatisi acisindan (p=0,619) istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi.

Troponin degeri normal olan grupta hastanede kalis siiresi
6,04+5,70 olup; troponin yiiksekligi olan grupta 5,45+5,04di. iki
grup arasinda istatistiksel fark (p=0,863) gézlenmemistir (Tablo 1).

Troponini normal grubu olusturan hastalarin 24’ (%26,9) mortal
seyretti; Troponini yliksek grubun 5'i (%45,4) mortal seyretti. Troponi-
ni normal grup ile troponini yliksek grup arasinda mortalite acisindan
(p=0,082) istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Tartisma

Troponin artisi KOAH hastalarinda gorilir. KOAHta troponin se-
viyesindeki bu artis birka¢ temel mekanizma ile hipotez edilmektedir.
Mekanizmalardan biri artmis pulmoner sirkiilasyon basincinin, sag
ventrikilde afterload artisina neden oldugu, bununda kardiyomiyo-
sit hasarina neden oldugudur. Bir diger mekanizmaya gore, KOAH
hastalarinin 6nemli bir kisiminda koroner kalp hastaligi vardir ve bazi
hastalarda teshis edilmemis spontan tip 1 MI (plak riptiir, fisstr ya
da diseksiyonu) mevcuttur. Bir diger mekanizma ise tasikardi ve hi-
poksi sonucu oksijen sunum ve tiiketimi arasinda olusan dengedeki
bozulmanin tip 2 miyokard infarktlisiine (vazokonstriksiyon iliskili
miyokardial kan akimi azalmasi ve ciddi iskemi ya da MI gelismesi)
neden olmasidir (7, 8). Pekcok calisma, KOAH'ta troponin artisinin bir
mortalite prediktérii oldugu izlenimini vermektedir (9-13). Ulkemizde
yapilan yayinlarda bu bulgu bulunamamistir (14, 15). Bazi calismalar,
KOAH'ta troponin artisinin %25 hatta bazi calismalarda %50 oraninda
oldugunu bildirmektedir (9, 11). Bizim ¢alismamizda ise %11 oraninda
troponin ylksekligi tespit edilmistir. Bir calismada KOAH hastalarinin
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olim kayitlari incelenmis ve 6lim nedeni olarak KOAH hastalarina Ml
teshisinin farkl hastanelerde %710-40 oraninda konuldugu bulunmus-
tur (8). Ml teshisinin bu hastalarda normalden daha az siklikla konul-
dugu distinilmektedir (8).

Calismamizda KOAH hastalarinda sTnl yiksekligi ile EKG deger-
lendirmeleri (st degisikligi, blok, atriyal fibrilasyon agisindan) arasin-
da herhangi bir istatistiksel baglanti kurulamadi. Yas ve sigara icme
aliskanligi gibi risk faktorleri, koroner arter hastaligi ve KOAH icin
benzerdir; bu nedenle bir KOAH hastasinda akut koroner sendrom
gorilmesi ya da bir akut koroner sendrom hastasinda KOAH goriil-
mesi siktir (9). Yeni bir calismada, statinlerin KOAH hastalarinda uzun
dénem mortaliteyi belirgin azalttigi not edilmistir. Bu bulgu KOAH
hastalarinda kalp hastaliklarinin sikligini ifade eden bir kanit olarak
kabul edilebilir (16). Bulgularimiz KOAH akut atagi esnasinda goz-
lemledigimiz yiiksek troponinin EKG bulgusu verecek kadar ciddi bir
miyokardial hasara ikincil olmadigini disiindiirmistir. KOAH hasta-
larinda kardiyak enzim artisi pek cok olguda tip 1 Ml disinda baska bir
mekanizma ile iliskili olabilir (7). Artmis troponin degeri akut koroner
sendrom acisindan akut KOAH atadi olan hastalarda yaniltici bir indi-
katordlr ¢linki istatistiksel olarak iskemik EKG bulgulari ile anlamh
iliskisi yoktur.

Galismamizda vital bulgular agisindan anlamli fark yoktu. Bu du-
rumda KOAH hastalarinda kardiyak enzim artisinin vital bulgulardaki
bozulmadan baska bir mekanizma ile iliskili olabilecegi diistinilme-
lidir. Benzer bir calismada vital bulgular ile iliski kurulamamistir (15).

Bir calismada troponin diizeylerinin g6gis agrisinin kardiyak-non-
kardiyak nedenli olup olmadigi konusunda ayirici tani amagli olarak
kullanilamayacadi belirtilmistir (2). Calismamizda sTnl yiiksekligi ile CK
arasinda anlamli iliski bulunmus fakat CKMB ile troponin artigi arasin-
da istatistiksel anlamli iliski bulunmamistir. Deveci ve ark. (14) CKMB
ile bir iliski g6zlenememisti. Bu bulgu KOAH hastalarinda meydana
gelen troponin yuksekliginin, KOAH akut atagindan éncede olabilece-
gini diisindirmektedir. CKMB degerleri 48-72 saat icinde normal sevi-
yelere inmesine ragmen; acil serviste ylksek ol¢lilen troponin degeri
son 7-10 giine ait bir deger olabilir. CKMB daha ¢abuk elimine olur; bu
durum CKMB degerinin neden anlamli saptanamadigini agiklayabilir.

Atak dénemindeki KOAH olgularinda troponin diizeylerinin aras-
tinldigi iki calismada da troponin dlzeyi yiiksek olan ve olmayan ol-
gular arasinda kan gazi degerleri acisindan fark saptanmamisti (9, 10).
Hipoksemi ve hiperkapninin kardiyak hasari arttirmasi beklenirken,
calismamizda yiiksek sTnl diizeylerine sahip olgular ile normal olan
olgular arasinda istatistiksel olarak anlamli olmayan PaO, disukligu
ve PaCO, yiiksekligi saptanmustir. Yurdakul ve ark. (15) calismalarinda
KOAH ve KOAHa bagl gelismis korpulmonale hastalarinda hipoksinin
miyokardiyal hiicre hasarina neden olmadigini ve sTnl seviyelerinde
artisa neden olmadigini bulmustu. Bu calisma ile sonuglarimiz ben-
zer yondedir. Genel olarak atak dénemindeki olgulara destek oksijen
tedavisi yapildigindan hipokseminin troponin diizeyleri tizerine olan
etkisi net olarak yorumlanamamis olabilir.

Bazi calismalar yogun bakimdaki hastalarin yliksek mortalitesinin,
gelis anindaki troponin degerinin yiiksek bulunmasi ile iliskili oldugu-
nu belirtmislerdi (11, 17). Yogun bakim hastalarinda troponin yuiksek-
ligi siklikla rastlanan bir bulgudur. Geliste yiiksek troponin seviyeleri
hastalik tiriinden (sepsis, travma, akut respiratuar yetmezlik, sok, vb.)
bagimsiz olarak prognostik deger tasimakta oldugunu iddaa etmis-
lerdir (17-19). Calismamizda sTnl normal grubu olusturan hastalarin
58ine (%65,1) yogun bakim yatisi yapildi; troponini yiiksek grubun
8'inin (%72,7) yogun bakima yatisi yapildi. Troponini normal grup ile

troponini yuksek grup arasinda yogun bakim yatisi agisindan istatis-
tiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Bazi calimalar hastanede kalig stresinin troponin yulksekligi ile
iliskili oldugunu ifade etmektedir (9, 11-13). Calismalarinda KOAH
hastalarinda troponin artisinin KOAH alevlenmesinin ciddiyetini gos-
terebilecegini, hastanede bu grubun daha uzun siire kaldigini bul-
muslardi. Yogun bakim calismalarinda ise sTnl artisi hastanede kalis
sUresi agisindan bir prediktor olarak degerlendirilmisti (18, 19). Bizim
calismamizda troponin yiiksekligi olan grupta hastanede kalis siire-
si 5,45%5,047 olup troponin yuksekligi olan grupla troponin normal
seyreden grup arasinda hospitalizasyon acisindan istatistiksel farklilik
g6zlenmemisti.

Bir yogun bakim c¢alismasi troponin yiksekligi olan grupta mor-
taliteyi %42,9 tespit etmisti. Yogun bakim calismalari, yasli hastalarda
troponin ylksekliginin hastaligin ciddiyetinin ve prognozun erken
markeri oldugunu ama mortalitenin bagimsiz bir markeri olmadigini
ifade etmislerdi (18, 19). Bizim ¢alismamizda troponini normal grubu
olusturan hastalarin %26,9'u; troponini yiksek grubun ise %45,4'l
mortal seyretti. Troponini normal grup ile troponini ylksek grup
arasinda mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(p=0,082).

Troponin yliksekligi olan hasta grubumuzun sinirli sayida (%11,
n=11) olmasi sonuclar arasindaki farkliiga neden olmus olabilir. Bu
durum 6nceden yapilmis calismalarin retrospektif karakterlerinden
kaynaklaniyor olabilir. Calismamiza gére troponin, mortalitenin has-
taneye geliste bir prediktori olarak izlenmemistir. Yapilmis calismala-
rin troponini bir mortalite prediktori olarak gosterme egilimi vardir
(11, 19). Unutmamak gerekir ki KOAH hastalari ve yogun bakim has-
talari ko-morbid hastaliklara sahip olabilirler (12). Bu ko-morbid has-
taliklar troponin seviyelerinde artisa neden olup hasta mortalitesine
etki edebilirler. Buda istatistiksel olarak KOAH hastalarinda troponini
bir mortalite prediktori gibi gosterebilir. Bazi calismalar KOAH akut
ataginda gozlenen troponin artisinin ko-morbid hastaliklarin sonucu
oldugunu ve uzun dénem mortalitenin prediktorii oldugunu ifade
etmistir (12, 13). Bizim ¢alismamizda calisma disi birakilma kriterleri
titizlikle uygulanmistir. 10 yili gegen siiredir Gzerinde cesitli tartisma-
lar yapilan ve celiskili sonuclarin yayinlandigi bu konuda olgu secimi
anahtar rol oynamaktadir (8-17).

Sonug

Kronik obstruktif akciger hastaliginda sTnl yiiksekligi olmasi vital
bulgular, EKG bulgulari, CKMB dederi, arter kan gazi degerleri, has-
tanede kalis siiresi, yogun bakim yatis stiresi ve mortalite ile iliskili
bulunmamistir.
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