
Konjestif Kalp Yetmezliğinde Meydana Gelen Düşük Seviyeli 
Miyokardiyal Hasarın Tespitinde Kardiyak Troponin I 
Kullanmanın Gerçekten Bir Değeri Var mıdır?

Amaç: Konjestif kalp yetersizliği artan insidans ve prevalans oranına sahip bir kalp hastalığıdır. Genellikle miyokardiyal hasarı sapta-
mak için kullanılan CK-MB, kalp yetmezliği durumunda meydana gelen, nispeten düşük seviyedeki miyokardiyal hasarın saptanma-
sında duyarsızdır. Miyokardiyal hasarın tanımlanması için cok daha hassas ve spesifik olan kardiyak troponinlerin kullanımı yaygın 
uygulamaya girmiş ve çok düşük seviyedeki miyokard hasarının tespitine izin vermiştir. Çalışmamızda, gerçek yaşam koşullarında, 
konjestif kalp yetmezliğinde meydana gelen düşük seviyeli miyokardiyal hasarı tespit etmek için, kardiyak troponin I'in (cTnI) kulla-
nılıp kullanılamayacağını kontrol etmeyi amaçladık.
Yöntem: Çalışma grubu (Grup I) konjestif kalp yetmezliği semptomları olan 50 hastadan oluşuyordu ve kontrol grubu (Grup II) 
normal olarak değerlendirilen 20 hastadan oluşuyordu. Hastalar ve kontrol grubu prospektif olarak çalışmaya alındı. Konjestif kalp 
yetmezliği tanısında Framingham kriterleri kullanıldı. New York Kalp Derneği'ne göre hastaların fonksiyonel kapasiteleri (Grup I) 
belirlendi. Grup I, kalp yetersizliği derecesine göre, fonksiyonel kapasite sınıf II, grup A; Fonksiyonel kapasite sınıf III, grup B ve 
fonksiyonel kapasite sınıf IV, Grup C, olmak üzere sırasıyla üç alt gruba ayrıldı. Girişin ilk gününde CK-MB ve cTnI düzeyleri ölçüldü 
ve niceliksel olarak belirlendi. Bu üç grup arasında ve çalışma grubu ile kontrol grubu arasında cTnI düzeyleri karşılaştırıldı. Tüm 
olguların genel durumu stabilize olduktan sonra ekokardiyografik incelemeleri gerçekleştirildi. Ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve cTnI 
arasındaki ilişkiyi araştırmak için lineer regresyon analizi yapıldı.
Bulgular: Çalışmaya yaşları 45-85 arasında değişen, 32'si erkek 18'i kadın olmak üzere toplam 50 hasta, yaşları 43-75 arasında 
olan, 12'si erkek, 8'i kadın olmak üzere toplam 20 kontrol vakası alındı. cTnI değeri Grup I'de 0.084 0.07 ng/mL ve Grup II'de 0.018 
0.012 ng/mL idi (p=0.0001). Ortalama cTnI değerleri, sırasıyla 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 arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı. Grup A, Grup B ve Grup C'deki EF (%) 
değerleri sırasıyla 38.6 3.5, 30.9 4.6, 22.8 3.3 ve Grup I ve Grup II'de sırasıyla 32.4 6.9, 60.9 4.3 idi. Grup I ve II arasındaki fark ile grup 
A ve B ve C arasındaki farklar istatistiksel olarak anlamlıydı. Doğrusal regresyon analizi yapıldığında EF ile cTnI (r: -0.66) arasında ters 
bir ilişki bulunduğu görüldü (p=0.0001).
Tartışma: Fonksiyonel kapasite kötüleştikçe (kalp yetmezliğinin şiddeti arttıkça) cTnI serum seviyelerinin arttığı gözlendi. Bu artış ejek-
siyon fraksiyonu değerleri ile ters orantılıydı (%). Literatürdeki diğer çalışmalarla uyumlu olan sonuçlarımız, cTnI düzeylerinin, gerçek 
yaşam koşullarında, kalp yetmezliğinin şiddetinin değerlendirilmesinde yararlı bir belirteç olarak kullanilabileceğini göstermektedir.
Anahtar Sözcükler: Kardiyak troponin I; troponinler; kalp yetmezliği.
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Konjestif kalp yetersizliği (KKY), yapısal bir bozukluk so-
nucu ventriküle doluşun ya da ejeksiyon fraksiyonunun 

azalması ile ortaya çıkan kompleks bir klinik sendromdur. 
Bu klinik sendrom, sistolik ve diyastolik olmak üzere iki ayrı 
grupta sınıflandırılabileceği gibi, korunmuş SV-EF ve düşük 
SV-EF bulunan kalp yetmezliği olarak da ikiye ayrılabilir.

Kalp yetmezliği tanısı tek bir diagnostik teste dayanmaz. 
Dikkatli bir anamnez ve fizik muayeneye dayanan klinik bir 
tanıdır. KKY klinik sendromunun sebebi perikard, myokard, 
endokard, kalp kapakları, büyük damar anomalileri ve bazı 
metabolik hastalıklar olabilir. Fakat çoğu kalp yetmezliği 
hastasının semptomlarının nedeni, bozulmuş sol ventri-
kül (SV) myokardiyal fonksiyon bozukluğuna bağlı azalmış 
ejeksiyon fraksiyonudur (EF).[1]

Sebepten bağımsız olarak myosit kaybı, ventriküler ‘’remo-
delling’’, ekstraselüler matriks hiperplazisi ve azalmış miyosit 
fonksiyonu gibi potansiyel mekanizmalar kardiyak pompa 
fonksiyonunda bozulmaya neden olur.[2] Dilate kardiyomi-
yopatinin hayvan modellerinde miyokardiyal miyoglobin 
miktarının azaldığı, infarktüs sonrası ‘’remodelling’’e uğ-
ramış domuz miyokardiyumunda kardiyak troponin T ve I 
konsantrasyonlarında önemli azalma olduğu bilinmektedir.
[3, 4] Buna göre ileri kalp yetmezliği olan hastalarda, miyo-
kardiyal nekrozun serum belirteçleri (kardiyak troponin T, 
tronin I ve CK-MB) saptanabilmelidir. Ancak miyokardiyal 
hasarı saptamak için yaygın olarak kullanılan CK-MB, kalp 
yetersizliğinde düşük düzeyde oluşan kardiyak hasarı tespit 
etmede yetersiz kalmaktadır. 

Miyokardiyal hasarın tespitinde daha sensitif ve spesifik 
olan kardiyak troponinlerin kullanım alanına girmesiyle, 
düşük düzeydeki kardiyak hasarı tespit etme olanağı doğ-
muştur. Troponinler, tropomiyozin ile birlikte, iskelet ve 
kalp kası kasılmasının düzenlenmesinde rol alan yapısal 
proteinlerdir. Farklı genler tarafından kodlanırlar ve farklı 
aminoasit dizilimine sahiptirler. Özgün aminoasit dizilimleri 
sayesinde, bunlara karşı oluşturulan antikorlar aracılığı ile, 
yüksek hücre içi konsantrasyona sahip, hasarlı miyokardi-
yumdan salınan bu proteinlerin, immunoassay yöntemlerle 
saptanması, bu proteinlerin miyokardiyal hasarın duyarlı ve 
özel serum belirteçleri olmasını sağlamıştır.[5–8] 

Troponinlerin klinik sensitivitelerinin yüksek olması, kalp 
dokusunda diğer markerlere kıyasla çok fazla bulunmaları 
ve sağlıklı kişilerde dolaşımdaki düzeylerinin çok düşük ol-
masına bağlıdır.[9, 10] Spesifitelerinin çok yüksek olması ise, 
kalbe spesifik kardiyak troponin T (cTnI) ve kardiyak tropo-
nin I (cTnC) izoformlarının bulunmasından ve tespit edile-
bilmesinden kaynaklanmaktadır.[9, 11]

Kalp yetersizliği olan hastaların bir kısmında, kardiyak tro-
poninler ile saptanabilen ve düşük ejeksiyon fraksiyonu ile 
ilişkili olan miyokardiyal hasarın olduğu bildirilmiştir.[12, 13]

Biz bu çalışmamızda, ileri kalp yetmezliğinde oluşacak mi-
yokardiyal hasarın kardiyak troponin I ile ortaya konulup, 
konulamayacağını ve bu konuda ne kadar başarılı olacağını 
araştırmayı amaçladık.

Yöntem
Acil servis ve dahiliye polikliniklerine yapılan tüm başvuru-
lar arasında, konjestif kalp yetmezliği semptom ve bulgula-
rı ile başvuran 50 hasta çalışma grubunu (Grup I) ve normal 
olarak değerlendirilen 20 olgu ise kontrol grubunu (Grup II) 
oluşturdu. 

Konjestif kalp yetmezliği tanısı için Framingham kriterleri 
kullanıldı (Tablo 1). Hastaların (Grup I) New York Kalp Ce-
miyeti (NYKC)'ne göre fonksiyonel kapasiteleri belirlendi. 
Grup I, fonksiyonel kapasitesi sınıf II olan hastalar Grup A 
(n=19), fonksiyonel kapasitesi sınıf III olan hastalar Grup B 
(n=22) ve fonksiyonel kapasitesi sınıf IV olan hastalar Grup 
C (n=9) olmak üzere, 3 alt gruba ayrıldı. Yatışının ilk günün-
de, tedavi öncesi hastaların kan örnekleri, heparinsiz kuru 
tüpe alınarak CK-MB ve troponin I (cTnI) düzeyleri ölçüldü. 
Ölçüm işlemi; CK-MB için kimyasal immünoinhibisyon yön-
temiyle Hitachi 747 otoanalizöründe Roche kitleri kullanıla-
rak (cut off değeri. 0-24 U/L), cTnI için ise kemolüminesans 
yöntemle Access İmmünoassay analizöründe Beckman kit-
leri kullanılarak (cut off değeri: 0-0.04 ng/mL ve akut MI için 

Tablo 1. Konjestif kalp yetmezliği tanısında Framingham kriterleri

Major Kriterler

1. Paroksismal nokturnal dispne veya ortopne
2. Boyun venlerinde distansiyon
3. Raller
4. Kardiyomegali
5. Akut akciğer ödemi
6. S3 galo
7. Artmış juguler venöz basınç>16 mmHg
8. Sirkülasyon zamanı>25 saniye
9. Hepatojuguler reflü

Minör Kriterler

1. Ayak bileği ödemi
2. Gece öksürüğü
3. Efor dispnesi
4. Hepatomegali
5. Plevral efüzyon
6. Vital kapasitede azalma (maksimumdan 1/3 azalma)
7. Taşikardi (kalp hızı >120 atım/dakika)

Major veya Minör Kriter

Tedaviye cevap 5 günde >4.5 kilo kaybı

Konjestif kalp yetmezliği tanısı: 2 major kriter veya 1 major + 2 
minör kriter
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0.50 ng/ml den büyük değerler anlamlı kabul edilmek üze-
re) yapıldı. Yatışlarından itibaren hastaların hepsine medikal 
tedavi protokolü uygulandı. Tüm vakaların genel durumları 
stabilleştikten sonra, aynı gün içinde, Hawlet Packard So-
nos 4500 ekokardiyografi cihazıyla sol lateral dekübit pozis-
yonda ekokardiyografik incelemeleri yapıldı. Ölçümler için 
2.5 MHz prob kullanıldı. M-Mod ölçüm, ön mitral yaprakçık 
ucundan gerçekleştirildi. Sistolik ve diyastolik sol ventrikül 
çaplarının ölçümünde peşpeşe beş siklusun ortalaması 
alındı. Ejeksiyon fraksiyonu modifiye simpson yöntemine 
göre iki boyutlu ekokardiyografide hesaplandı. Ekokardi-
yografik olarak, ejeksiyon fraksiyonu (EF), %45'in altında 
olan hastalar çalışmaya dahil edildi (Framingham kriterleri 
kullanılarak, kalp yetmezliği semptom ve bulgularına göre 
oluşturulan 50 hastalık çalışma grubunda, EF %45'in üze-
rinde olan hasta bulunmuyordu).

Etiyolojiye göre iskemik ve iskemik olmayan ayırımı anam-
nez, EKG ve ekokardiyografi sonuçlarına göre yapıldı. 

Troponin yüksekliğine neden olabilecek durumlar açısın-
dan hastalar sorgulandı ve bu haller dışlama kriteri olarak 
kullanıldı.

Çalışma, Şişli Etfal Eğitim ve Araştırma Hastanesi etik kuru-
lunca onaylandı ve hastaların herbirinden çalışmaya katılım 
öncesi bilgilendirilmiş onam alındı.

Çalışmaya Alınma Kriterleri
1. NYKC sınıf II,III veya IV kalp yetmezliğinin varlığı

2. Ekokardiyografide EF %45'in altında olması

3. Kreatinin düzeyinin <1.5 mg/dL olması

Çalışmaya Alınmama Kriterleri
1. Akut koroner sendrom

2. Miyokardit ve/veya perikardit

3. Önemli kalp kapak hastalığı

4. Diabetes mellitus

5. Böbrek veya karaciğer hastalığı

6. Akut veya kronik pulmoner hastalık (KOAH, pnömoni, 
pulmoner emboli)

7. İskelet-kas sistemi hastalıkları

8. Malignite

9. Sepsis

10. Akut iskemik inme

11. Travma varlığı

12. Tirotoksikoz veya hipertiroidizm

13. Hiperdinamik dolaşım (anemi vb.)

İstatiksel Yöntem
Sürekli değişkenler ortalama±standart sapma, kategorik 
değişkenler % olarak belirtildi. Normal dağılım gösterdiği 

saptanan iki bağımsız sürekli değişkenin karşılaştırılma-
sı ‘’Man Withney U’’ testi ile yapıldı. Kategorik değişkenler 
‘’Ki-kare’’ testi ile karşılaştıldı. Lineer regresyon analizi yapıl-
dı. P<0.05 ise anlamlı olarak kabul edildi.

Bulgular
Yaşları 43 ile 75 arasında değişen, 32'si erkek, 18'i kadın 
olmak üzere toplam 50 hasta ve yaşları 45 ile 85 arasında 
değişen, 12'si erkek, 8'i kadın toplam 20 kontrol olgusu ça-
lışmaya alındı. Hastalar Grup I, kontrol olguları ise Grup II 
olarak sınıflandırıldı.

Yaş ortalaması (yıl), grup I'de 63±7.7; grup II'de 66.8±11.9 
idi. İki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu 
(p=0.26).

Grup I'de 50 hastanın 32'si erkek, 18'i kadın; Grup II de ise 
20 hastanın 12'si erkek ve 8'i kadın idi. İki grup arasında ista-
tistiksel olarak anlamlı fark bulunmuyordu (p=0.52).

Grup I'de ortalama CK-MB değeri 14.84±4.7 U/L; Grup II'de 
ise 14.25±4.8 U/L idi. İki grup arasında anlamlı farklılık yok-
tu (p=0.64).

Grup I'de cTnI değeri 0.084±0.07 ng/mL; Grup II'de ise 
0.018±0.012 ng/mL idi. İki grup arasındaki fark istatistiksel 
olarak anlamlı idi (p=0.0001).

Grup I'de ortalama (%) ejeksiyon fraksiyonu 32.4±6.9; Grup 
II'de ise 60.9±4.3 idi. İki grup arasında istatistiksel olarak an-
lamlı fark mevcut idi (p=0.0001). Olgulara ait özellikler Tab-
lo 2'de özetlenmiştir.

Grup I, fonksiyonel kapasitesi sınıf II olan hastalar (Grup A; 
n=19), fonksiyonel kapasitesi sınıf III olan hastalar (Grup B; 
n=22) ve fonksiyonel kapasitesi sınıf IV olan hastalar (Grup 
C; n=9) olmak üzere 3 alt ruba ayrıldı.

Yaş ortalaması (yıl) 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 arasında, Grup 
B ile Grup C arasında anlamlı fark yok iken (p=0.18, p=0.78), 
Grup A ile Grup C arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 
vardı (p=0.02).

Ortalama CK-MB değeri 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 üç grup arasın-

Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunun özellikleri

 Grup I Grup II p 

Yaş (yıl) 63.5±7.7 66.8±11.9 0.26
Cinsiyet 18F/32M 8F/12M 0.52
cTnI (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; cTnI: Kardiyak troponin I; EF: 
Ejeksiyon fraksiyonu.
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da istatistiksel açıdan anlamlı fark bulunmuyordu (p=0.13, 
p=0.66, p=0.11).

Ortalama cTnI değeri 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 arasında, Grup B ile Grup C arasında ve Grup A ile 
Grup C arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunuyor-
du (p=0.005, p=0.001, p=0.0001). Bu fark Grup A ile Grup C 
arasında çok 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 arasında, Grup B 
ile Grup C arasında, Grup A ile Grup C arasındaki fark istatis-
tiksel olarak anlamlı idi (p=0.004, p=0.0001, p=0.0001). Tüm 
vakalarda EF ile cTnI arasındaki ilişkiyi araştırmak için lineer 
regresyon analizi yapıldığında, EF ile cTnI arasında ters iliş-
ki olduğu görüldü (r: -0.66) (p=0.0001). EF değeri düştükçe 
tespit edilen cTnI düzeyi yükseliyordu.

Hasta gruplarına ait özellikler Tablo 3'te özetlenmiştir.

Tartışma
KKY, insidansı ve prevalansı artmaya devam eden bir kar-
diyovasküler hastalık olup, oldukça kötü prognoza sahip 
bir sağlık sorunudur.[14–16] Toplumda kalp yetmezliğinin sık-
lığının yaşla artmakta olduğu, Framingham çalışmasında 
ortaya konulmuştur.[17] Bizim çalışmamızda Grup A ve Grup 
C arasında istatistiksel olarak anlamlı yaş farkı tespit etmiş 
olmamız, hastalığın bu doğal seyri ve görülme sıklığındaki 
yaşla oluşan artışın bir tezahürü gibi durmaktadır.

Son dönem kalp yetersizliği olan bazı hastaların serumun-
da miyofibriler kardiyak proteinlerin tespit edilmesi sonrası, 
bu hasta grubunda, miyokardiyal nekrozun serum belirteç-
lerinin (Kardiyak troponin T, troponin I ve CK-MB) ve bu be-
lirteçler ile kardiyak miyositlerin ölümü arasındaki ilişkinin 
araştırılması hususu, artan bir ilgiye yol açmıştır. Miyokar-
diyal hasarı saptamak için yaygın olarak kullanılan CK-MB, 
kalp yetersizliğinde düşük düzeyde oluşan kardiyak hasarı 
tespit etmede yetersiz kalmaktadır. Şimdiye kadar yapılan 
çalışmalarda bu ilişki gösterilememiştir.[18]

Miyokardiyal hasarın tespitinde daha sensitif ve spesifik 
olan kardiyak troponinler ise, KY hastalarında, altta koroner 

arter hastalığı olmaksızın veya aşikar myokardiyal iskemi 
bulunmaksızın, dolaşımda artan miktarlarda bulunabil-
mektedir.[5–8] Bunun sebebinin, devam eden miyokard ha-
sarı ve nekrozu olabileceği düşünülmektedir.

İlk olarak 1995 yılında, Missov E. ve arkadaşları tarafından, 
kronik myokardiyal hücre harabiyetinin, kardiyak troponin-
ler ile ortaya konulabileceği ileri sürülmüştür.[19] Missov ve 
arkadaşları, ileri kalp yetersizliği olan 35 hasta ile bilinen bir 
kalp hastalığı olmayan bireyleri ve sağlıklı kan bankası do-
nörlerini karşılaştırdıkları çalışmalarında, Class III ve IV fonk-
siyonel kapasiteye sahip hastalar için ortalama kardiyak 
troponin I (cTnI) değerini 72.1±15.8 pg/mL; kan donörleri 
için 20.4±3.2 pg/mL ve sağlıklı kişiler için ise 36.5±5.5 pg/
mL olarak saptamışlardır. Toplam 115 vakalık bu çalışmada, 
kalp yetersizliği olan hastalarda cTnI düzeyi anlamlı olarak 
yüksek iken, CK-MB ve miyoglobin tüm gruplarda normal 
sınırlarda tespit edilmiştir.[19]

La Vecchia ve arkadaşları, cTnI'yı 26 konjestif kalp yetmez-
liği hastasının 6'da kalitatif yöntemle pozitif olarak tespit 
ettiklerini ve cTnI pozitif hastaların fonksiyonel sınıf, vent-
rikül fonksiyonu ve prognozlarının daha kötü olduğunu 
bildirmiştir.[13] Yine aynı grup 1999 yılında yaptıkları çalış-
mada, 34 konjestif kalp yetmezliği hastasının 10'da cTnI'yı 
pozitif tespit ettiklerini ve ortalama değerin 0.7±0.3 ng/mL 
olduğunu bildirmiştir. Öte yandan bu çalışmada, cTnI po-
zitif gruptaki hastaların cTnI negatif hastalara göre anlamlı 
oranda daha düşük EF değerlerine sahip olduğu (%20±5 
‘e karşın %26±7) ve cTnI ile EF arasında istatistiksel olarak 
anlamlı olmayan negatif bir korelasyon bulunduğu ifade 
edilmiştir.[20]

Balcı ve arkadaşları, 44 hasta ve 22 sağlıklı kişide yaptıkla-
rı çalışmada 8 hastada kardiyak troponin T (cTnT)'yi pozitif 
tespit ettiklerini, bu 8 hastada sol ventrikül ejeksiyon fraksi-
yonunun daha düşük olduğunu ve de troponin pozitifliği-
nin prediktörünün sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu oldu-
ğunu bildirmişlerdir.[21]

Missov ve arkadaşları, 1999 yılında yaptıkları, 33 konjestif 
kalp yetmezliği olan hasta ile 47 sağlıklı kişiyi değerlendir-
dikleri bir başka çalışmada, cTnT düzeyini hasta grubunda 
(0.140±0.043 ng/mL) kontrol grubuna göre (0.002±0.0001 

Tablo 3. Hasta grubunun genel özellikleri

 Grup A Grup B Grup C p  p p
    (A-B)  (B-C) (A-C)

Yaş (yıl) 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
cTnI (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; cTnI: Kardiyak troponin I; EF: Ejeksiyon fraksiyonu.
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ng/mL) anlamlı olarak daha yüksek tespit etmişlerdir ve 
cTnT düzeyinin kalp yetersizliğinin ağırlık derecesiyle paral-
lel olduğunu göstermişlerdir (EF=%45 ise 0.163±0.05 ng/
mL, EF>45 ise 0.07±0.001 ng/mL).[12]

Biz çalışmamızda, 50 konjestif kalp yetmezliği hastası ve 20 
kontrol vakasında cTnI ‘yı kantitatif yöntemle ölçtük. Has-
ta grubunda ortalama cTnI düzeyi 0.084±0.07 ng/mL iken, 
kontrol grubunda 0.018±0.012 ng/mL idi ve bu fark istatis-
tiksel olarak anlamlıydı. Literatür ile de uyumluydu.[13, 19, 22]

Hastaları fonksiyonel kapasitelerine (II-IV) göre Grup A, B ve 
C olmak üzere üç alt gruba ayırıp, cTnI düzeylerini karşılaş-
tırdığımızda, troponin düzeyinin fonksiyonel kapasite kötü-
leştikçe arttığı ve bu artışın istatistiksel olarak anlamlı oldu-
ğu görüldü. (Fonksiyonel kapasitesi sınıf II olan A grubunda 
ortalama cTnI değeri 0.047±0.016 ng/mL iken, fonksiyonel 
kapasitesi sınıf IV olan C grubunda ise 0.175±0.102 ng/mL). 
Bu sonuç kardiyak troponin I'nın, kalp yetmezliğinin şidde-
tini tespit etme noktasında başarılı bir belirteç olduğunu 
gösteriyordu.

Hem hastalar ve kontrol grubu arasında, hem de grup A, 
B ve C arasında CK-MB düzeyleri karşılaştırıldığında ise an-
lamlı fark olmadığı tespit edildi. Bu bulgular, kalp yetmez-
liğindeki miyosit hasarını ve kalp yetmezliğinin şiddetini 
göstermede CK-MB'nin yetersiz kaldığını söyleyen literatür-
deki diğer çalışmalar ile uyumluydu.

Hem hasta ve kontrol grupları arasındaki EF (%) değerleri 
(32.4±6.9'a karşın 60.9±4.3), hem de Grup A, B ve C ara-
sındaki EF (%) değerleri kendi arasında karşılaştırıldığında 
gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu. 
Tüm vakalarda EF ile cTnI arasındaki ilişkiyi araştırmak için 
lineer regresyon analizi yapıldığında ise EF ile cTnI arasın-
da ters ilişki olduğu görüldü (r: -0.66) (p=0.0001). EF değeri 
düştükçe, yani kalp yetmezliği şiddetlendikçe, tespit edilen 
cTnI düzeyi de yükseliyordu. Bu sonuç, Missov ve arkadaşla-
rının çalışmasındaki cTnT düzeyinin, La vecchia ve arkadaş-
larının 10 hastalık daha küçük serilerindeki, cTnI değerinin 
kalp yetersizliğinin ağırlık derecesi ile paralel olarak arttığı-
nı gösteren çalışmalarının sonuçları ile uyumlu idi.

Hastalarımızın hiçbirinde akut miyokard infarktüsü ve is-
kemi bulgusu yoktu. Miyokardiyal hasarın saptanmasında 
yaygın olarak kullanılan CK ve CK-MB düzeyleri kontrol gru-
bundan farklı değildi. 

Otuz güne kadar cTnI yüksekliği olabilecek akut iskemik 
sendromu olan hastalar ile olası cTnI yüksekliğine yol aça-
bilecek sistemik durumu olan hastalar çalışmamıza dahil 
edilmemiştir. Ayrıca çalışmamızda cTnI düzeyini belirlemek 
için kullandığımız yöntemin kalp kasına spesifik olduğu 
da bilinmektedir. Bu nedenle saptanan cTnI düzeylerinin, 
myokard hasarından kaynaklandığını kabul etmek yerinde 
olacaktır.

Çalışmamızda, fonksiyonel kapasite kötüleştikçe ve ejeksi-
yon fraksiyonu azaldıkça, tespit edilen kardiyak troponin I 
düzeylerinin artmış olarak bulunması, üstelik bu artışın ka-
tegorisel olarak ve istatistiksel olarak anlamlı oluşu, EF ile 
cTnI arasındaki çok belirgin lineer regresyon analizi sonuç-
ları, cTnI ölçümünün hem kalp yetmezliğinin değerlendi-
rilmesinde hem de tanısında önemli bir yeri olabileceğini 
göstermektedir. Aşikar iskemik komponenti olan veya tro-
ponin yüksekliğine neden olabilecek kalp dışı hastalıklara 
sahip hastaların çalışmaya alınmamış olması bu yorumu ve 
sonuçları daha da anlamlı kılmaktadır.

Son yıllarda yapılan çalışmalarda, özellikle spektrometrik 
gelişmeler sayesinde modifiye cTnI proteoformların kulla-
nılmasıyla kalp yetmezliği adına ümit verici tanısal gelişme-
lerin olduğu vurgulanmaktadır.[23]

Yüksek sensitiviteli kardiyak troponinlerin (hs-cTn) kulla-
nımının, yeni başlangıçlı kalp yetmezliğindeki yerini irde-
leyen yakın tarihli bir metaanalizde, mevcut prospektif 
çalışmaların ışığında, troponinlerin kalp yetmezliği gelişim 
riskini göstermede ve gelişimini tahmin etmede çok etkili 
olabileceği vurgulanmaktadır.[24]

Kardiyak troponinlerin tüm sebeplere bağlı veya kardiyo-
vasküler nedenli ölüm için risk stratifikasyonu yapılması 
adına başarıyla kullanılabileceğini,[25] cTnT'nin konjenital 
kalp hastaları için de prognostik değerlendirmede rol oyna-
yabileceğini,[26] ya da iskemik nedenli olmayan sol ventrikü-
ler disfonksiyonlu hastalarda kardiyak ölümün bir predik-
törü olarak kullanılabileceğini[27] güncel literatürde okumak 
mümkündür. Öte yandan troponinlerin ve B tip Natriüretik 
faktör (BNP)'ün, kardiyovasküler hastalığı olmayan bireyler 
arasında, sonraki yıllarda kalp yetmezliği gelişim riski yük-
sek olanlarının tespit edilmesi için, yararlı tarama araçları 
olabileceğine vurgu yapan prospektif Caerphilley çalışma-
sının önemi de unutulmamalıdır.[28]

Yine yakın tarihli bir çalışmada, azalmış ejeksiyon fraksiyo-
nu olan anemik kalp yetmezliği hastalarında, prognozun 
belirlenmesinde, sadece hsTnT kullanılmasının, BNP'nin 
sağladığı risk belirlemesine anlamlı katkı verebildiği göste-
rilmiştir.[29]

Tüm bu çalışmalar, kardiyak markerların güncel tıp uygula-
maları açısından ne kadar önemli olduğunu ve onlara du-
yulan yoğun ilgiyi göstermektedir. Gelecekte pekçok farklı 
konuda kalp hastalarının takip ve tedavisinde kullanılması 
olası gibi görünen troponinlerin, aksini iddia eden çalışma-
lar da bulunmakla birlikte[30] korunmuş ejeksiyon fraksiyonu 
olan hastalarda dahi risk stratifikasyonunu olası kılabileceği 
ve belki de tanı için kullanılabileceği düşünülmektedir.[31]

Kalp yetersizliği ilerlerken sol ventrikülün dilate olması ve 
sol ventrikül duvarının incelmesi genellikle beklenen bir 
durumdur. Öte yandan, kalp yetersizliği olan hastaların se-
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rumunda invitro ve invivo endotelyal hücre apoptozu ol-
duğu gösterilmiştir.[32, 33] Apopitoz, koroner iskemi, azalmış 
koroner rezerv ve artmış diyastol sonu basıncının oluştur-
duğu subendokardiyal iskemi, vazokonstriktif nörohormo-
nal faktörler ve sitokin aktivasyonu kardiyak miyosit kaybı-
na neden olmaktadır.[34–40]

Bizim çalışmamızda da, kalp yetmezliğinin derecesi arttık-
ça cTnI değerlerinin artması, kalp yetmezliğinin şiddetine 
paralel artış gösteren sempatik deşarj, apopitoz siklusunun 
hızlanması, artan diyastol sonu basıncının koroner rezervi 
bozarak oluşturduğu subendokardiyal iskemi ve buna bağ-
lı miyosit kaybındaki artış ile açıklanabilir.

Sonuç olarak, EF (%), fonksiyonel kapasite ve cTnI arasında-
ki ilişkiyi incelediğimiz bu çalışma, cTnI'nın artan düzeyle-
rinin düşük EF ve düşük fonksiyonel kapasite ile birliktelik 
gösterdiğini orta koymuştur. Bu sonuç, cTnI'nın, kalp yet-
mezliğinin şiddetinin değerlendirilmesinde başarıyla kulla-
nılabileceğini göstermektedir. Düşük ejeksiyon fraksiyonu 
olan hastalarda, kalp yetmezliğinin tanısına katkı verebilen 
troponinlerin, bunu ejeksiyon fraksiyonu korunmuş birey-
lerde de yapmaya devam edip etmeyeceği hususu, gelişmiş 
teknolojilerin sınırları zorladığı günümüzde, başka çalışma-
ların konusu olmaya devam edecek gibi gözükmektedir.
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