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Kardiyak troponinlerin klinik 6nemi

Clinical importance of cardiac troponins

Dr. Ozlem Ozcan Celebi, Dr. Erdem Diker, Dr. Sinan Aydogdu

Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Klinigi, Ankara

Kardiyak troponinler (cTn) miyokard hasarinin oldukca
duyarli ve 6zgul gbstergeleridir. Akut koroner sendrom-
da, artmis cTn dizeyleri hem prognoz hem de tedavi-
nin yonlendirilmesi agisindan 6énem tasimaktadir. Bu
nedenle, acil serviste ve yogun bakim unitelerinde akut
koroner sendromun ayirici tanisinda siklikla cTn diizeyi
Olcumlerinden yararlaniimaktadir. Ancak, cTn yiksek-
liginin akut koroner sendrom diginda diger bazi klinik
durumlarla da iligkili olabilecedi g6z 6niinde bulundu-
rulmahdir. Bu derlemede artmis cTn dlzeyleri ile iligkili
olabilecek klinik durumlar ele alindi.

Anahtar sézclikler: Akut koroner sendrom; biyolojik belirteg;
miyokard infarktiist/tani; troponin I/kan; troponin T/kan.

Kardiyak troponinler (cTn) aktin ve miyozinin
kalsiyuma bagli etkilesimini diizenleyerek miyokard
kontraksiyonunda goérev alan ve cIn-T, cT-I ve c¢-Tn-C
olmak iizere ii¢ alt formu bulunan diizenleyici protein-
lerdir. Bu proteinlerin dokuya 6zgiil bir¢ok izoformu
bulunmaktadir. cI'n-C’nin diiz kasta bulunan troponin
izoformu ile ayni oldugu i¢in kardiyak 6zgiilliigii yok-
tur. Oysa cI'n-T ve I farkli genlerce kodlandiklari igin
iskelet kasindaki troponinlerden tamamiyla farklidir.
Renal disfonsiyonlu hasta grubu diginda cIn-T ve
I’in ozgiillik ve duyarliliklar1 benzerdir ve miyokard
hasar1 i¢in oldukga yiiksektir. Bu proteinler miyositte,
sitozolik havuzda ve kontraktil aparatusta bulunmak-
tadir.!" Sitozolik havuzda bulunan ¢Tn miktar1 kreatin
kinaz-miyokard band1 (CK-MB) izoenziminin mikta-
r1 ile aynidir; ancak, kontraktil aparatusta da dnemli
miktarda cI'n bulunmasi nedeniyle, miyokardin grami
bagina ¢I'n miktar1 CK-MB miktarinin 13-15 kati-
dir. Bu durum, erken dénemde c-Tn duyarliliginin
CK-MB’den daha fazla olmasini ve 1 gram altindaki
miyokard doku hasarinda (iskemi, infarkt, travma,

Cardiac troponins (cTn) are highly sensitive and specific
markers of myocardial injury. Elevated cTn levels have
considerable significance in both prognosis and guid-
ance of the therapy of acute coronary syndrome. Thus,
cTn measurements are commonly utilized in coronary
care units and emergency departments to diagnose
acute coronary syndrome. However, it must be consid-
ered that cTn elevations may be seen in many diseases
other than acute coronary syndrome. In this article,
we reviewed the clinical syndromes associated with
elevated cTn levels.

Key words: Acute coronary syndrome; biological markers; myo-
cardial infarction/diagnosis; troponin I/blood; troponin T/blood.

toksik hasar veya inflamasyon nedeniyle), periferik
kanda CK-MB diizeyleri normalken dahi cTn’nin
neden yiiksek bulundugunu agiklar.>* Bu nedenle,
hem ACC (American Collage of Cardiology) hem de
ESC (European Society of Cardiology) tarafindan
akut miyokard infarktiisiiniin tanisinda tercih edile-
cek biyokimyasal belirte¢ olarak énerilmektedir.®-!

Saghikli bir kiside periferik kanda cTIn diisiik
diizeylerdedir; ancak, miyosit hasar1 durumunda, erken
donemde sitozolik havuzdan, ge¢ donemde ise kontrak-
til aparatustan periferik kana salinma nedeniyle olgii-
lebilen diizeylere erigsmektedir. Akut miyokard hasari
sonrast 2-4 saat icinde kan diizeyleri ylikselmekte,
24 saatte zirveye ulagsmakta, sonrasinda yaklagik 2-3
hafta kadar kan cTn diizeyleri yiiksek seyretmektedir.
CK-MB diizeyinden farkli olarak uzun siireli yiiksekli-
ginin nedeni, cI'n’nin ge¢ donemde kontraktil aparatus-
tan saliniminin devam etmesidir.

Kardiyak troponinlerin koroner iskemiyi belirle-
mek icin duyarlilik ve ozgiilliikleri oldukga yiiksek
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olmasina karsin, farklr klinik durumlarda da periferik
kanda yiikselebilecekleri bilinmektedir. Tablo 1'de
akut koroner sendrom disinda cIn’nin yiiksek gorii-
lebildigi klinik durumlar gosterilmistir. Trombotik
olmayan troponin yiikselmesi, yani koroner arterlerde
iskeminin olmadig1 ancak periferik kan ornekle-
mesinde troponin yiiksekliginin goriildiigii klinik
durumlarda tedavi, bu duruma neden olan patolojinin
diizeltilmesini amag¢lamalidir.

Troponin él¢iimi

Troponine 6zgii antikorlar kullanilarak kanda cTn
diizeyleri belirlenebilmektedir. Kardiyak troponin-T
icin tek bir Ol¢iim kiti bulunurken, ¢In-I i¢in birden
fazla ol¢iim kiti vardir ve her bir antikor farkli epi-
top ve fragmanlar1 6lgmektedir. Bu nedenle, 6l¢iim-
ler arasinda standardizasyon saglanamamuistir. Farkli
Olciim kitlerine ait cIn-I simir (cut-off) degerleri
degismektedir. Ek olarak, cIn’lerin bazen kompleks
halde salinmalar1 (¢In-T, I ve C kompleksi seklinde)
Olctimlerde farkli sonuglarin elde edilmesine neden
olmaktadir; ¢iinkii, Ol¢iimlerde kullanilan farkli anti-
korlardan bir kismi kompleks icindeki cIn formu-
nu taniyamamaktadir. Bu durum, cIn-I Ol¢iimiinde
standardizasyon olusmamasina neden olmaktadir.*”
Bu nedenle, ¢cIn-T icin olciilebilme sinir1 ve yliksek
kabul edilen sinir belli iken (sirasiyla =0.04 pg/l ve
>0.1 ug/l), ¢TIn-I icin bilinmemektedir.® Bundan
dolayi, ¢In-I icin kabul edilen sinir deger, her kit i¢in
farkli olabilecek sekilde %99 persentilin iizerinde
olmasidir. Ancak, bu durum istenmeyen yalanci cI'n-I
pozitifliklerine neden olmaktadir.”

Hem cTn-T hem de cTn-I i¢in yatak bag1 yapilabi-
len ol¢iimler vardir. Ancak, bunlar hizli sonug verse
de, pahali olmasi ve analitik zorluklar nedeniyle
yaygin sekilde kullanilmamaktadir. Normal sartlarda
laboratuvarda cTn 6l¢iimii yaklagik 25-45 dakika siir-
mektedir; ol¢limiin 60 dakikayr agsmasi durumunda
yatak basi cI'n dlclimiiniin tercih edilebilecegi bildi-
rilmektedir.'

Akut koroner sendromda kardiyak troponinler

Gogiis agrisi sikayeti ile acil servise bagvuran has-
talarin degerlendirilmesinde agrinin niteligi ve elekt-
rokardiyografi (EKG) degisiklikleri kadar, periferik
kanda olgiilen biyokimyasal belirteglerin diizeyinin
de 6nemli oldugu bilinmektedir. Atipik gogiis agrisi
olup EKG’de spesifik olmayan degisiklikler gozlenen
veya degisiklik olmayan hasta grubunda erken tani
biyokimyasal belirte¢ degerlendirilmesi ile miimkiin
olmaktadir. Ardisik orneklemelerde artan, zirveye

Tablo 1. Akut koroner sendrom disinda, troponin
yiiksekligi ile seyreden klinik durumlar

- Kalp yetersizligi (akut ve kronik)

- Aort diseksiyonu, aort kapak hastaliklari veya
hipertrofik kardiyomiyopati

- Kardiyak kontiizyon, kardiyoversiyon, ablasyon,
pacing, endomiyokardiyal biyopsi

- Miyokardit ve perikardit gibi inflamatuvar hastaliklar

- Hipertansif kriz

- Tasiaritmi ve bradiaritmiler

- Pulmoner embolizm veya ciddi pulmoner hastalik

- Hipotroidizm

- Takatsubo sendromu

- Akut nérolojik olaylar (inme ve kanama, vb.)

- Kronik veya akut renal yetersizlik

- infiltratif hastaliklar (hemokromatozis, amiloidozis, vb.)

- ilag toksisitesi (adriamisin, 5-florourasil, yilan zehiri, vb.)

- Rabdomiyoliz

- Vicudun %30’undan fazlasini kapsayan yanik

- Ciddi genel durum bozuklugu (sepsis, solunum yetersizligi, vb.)

cikip sonrasinda azalan cIn diizeyleri akut koroner
iskeminin gostergesi olarak kabul edilmelidir. Tipik
istirahat agris1 olup, CK-MB diizeyi normal oldugu
icin stabil olmayan angina tanisi konan hastalarin
%30’unda cIn diizeyi olgiildiigiinde yiiksek bulun-
makta, bu da taninin aslinda kararsiz angina pektoris
degil ST-segment yiikselmesiz miyokard infarktiisii
oldugunu gostermektedir. Diger bir deyisle, cIn’ler
klinik uygulamaya girdikten sonra miyokard infark-
tiisii tanis1 konan hasta orani, yalnizca CK-MB diize-
yinin tanida kullanildig1 déneme gore 6nemli oranda
artmigtir.'!

Kardiyak troponinler akut koroner sendromun
tanisinda oldugu kadar prognozunun belirlenme-
sinde ve tedavisinin planlanmasinda da degerlidir.
James ve ark.'? ST-segment yiikselmesiz miyokard
infarktiisti-akut koroner sendrom tanisi konan 7 115
hasta i¢inde cIn-T diizeyi <0.01 pg/l olanlarda
mortalite riskinin diigsiik oldugunu bildirmislerdir.
CAPTURE c¢aligmasinda (c7E3 Fab Antiplatelet
Therapy in Unstable Refractory Angina) alt1 aylik
6liim veya 6liimle sonu¢lanmayan miyokard infark-
tiisti riskinin, cI'n-T diizeyi >0.1 ug/l olan hasta
grubunda %23.9 iken, <0.1 pg/l olanlarda %7.5
oldugu bildirilmigtir."* Kardiyak troponin yiiksek-
liginin aktif trombotik prosesin devam ettiginin bir
gostergesi oldugu bilinmektedir; bu nedenle, cTn
yiiksekligi olan akut koroner sendromlu hastalarda
erken revaskiilarizasyon ve agresif antitrombo-
sit tedavi onerilmektedir.'*® FRISC caligmasinda
(FRagmin during Instability in Coronary Artery
Disease) cIn yiiksekligi olan stabil olmayan angina/
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ST-segment yiikselmesiz miyokard infarktiisti has-
talarinda diisiik molekiil agirlikli heparinin daha
faydali oldugu bildirilmistir.'”» CAPTURE ¢aligma-
sinda, cT'n diizeyi artmig hasta grubunun, cTn diizeyi
normal olan hasta grubuna kiyasla glikoprotein IIb/
IITa tedavisinden daha fazla yarar gordigii sap-
tanmigtir."¥ FRISC II c¢aligmasinda, cIn-T diizeyi
artmig olan stabil olmayan angina/ST-segment yiik-
selmesiz miyokard infarktiisii hastalarinin erken
invaziv tedavi girisiminden yarar gordiigii bildiril-
migtir.2

Sonug olarak, cIn’ler, koroner iskeminin duyarli ve
ozgiil belirtegleri olarak hem tani hem de tedavi yon-
lendirmesi konusunda 6nemli bilgiler vermektedir.

Kardiyak troponin yliksekligi ile seyreden
akut koroner sendrom disi klinik durumlar

Her ne kadar cIn yiiksekligi koroner iskeminin
onemli bir gostergesi olsa da, bagka klinik durumlarda
da yiikselebilecegi goz Oniinde bulundurulmali ve her
zaman koroner iskemi lehine yorumlanmamalidir.

Yapilan bir calismada, toplumda cTn-T diizeyi
yiksekligi (=0.1 ug/l) %0.7 oraninda bulunmusg ve
bunun sol ventrikiil disfonksiyonu, diyabetes mellitus,
sol ventrikiil hipertrofisi ve orta diizeyde renal yeter-
sizlikle iligkili oldugu gosterilmistir.""

Yalnizca saglikli bireylerde degil, herhangi bir
nedenle hastaneye bagvuran veya hastaneye yatirilan
hastalarda cIn diizeylerinin yiiksek Oolg¢iilebilecegi
bilinmektedir. Alcalai ve ark.nin® yaptig1 bir ¢alig-
mada, 10 aylik bir dénem iginde hastaneye cesitli
nedenlerle bagvuran hastalarin tiimiinde cIn-T diizeyi
ol¢iilmiis ve cTn-T diizeyinin >0.1 pg/1 ol¢iildiigii 635
hastanin %53’{ine akut koroner sendrom tanisi konur-
ken, %41’inde cIn-T yiiksekliginin trombotik nedenli
olmadig1 bulunmus, %6’sinda ise herhangi bir neden
bulunamamistir. Bu calismanin sonuclari, hastaneye
bagvuran hastalarin 6nemli bir kisminda cTn yiiksek-
ligi oldugu halde, bunun nedeninin koroner arter has-
talig1 olmadigini gostermektedir. Anilan ¢aligmada
troponin yiiksekliginin trombotik nedenli olmadigi
hastalar incelenmis, bunlarin %S5’inde miyokardit
veya aritmi gibi iskemik olmayan kardiyak olaylar,
%8’inde sepsis, %5’inde cerrahi durumlar (travma,
yogun gastrointestinal kanama, bagirsak tikanikligi,
vb.), %2’sinde renal yetersizlik goriilmils, %2’sinde
ise kardiyopulmoner resiisitasyon yapilmistir. Ayni
calismada elde edilen 6nemli bir diger bulgu da, akut
koroner sendrom tanisi konan hastalarda cTn-1 diizeyi
ortalama 1.5+2.4 pg/l iken, trombotik nedenli olma-
yan troponin yiiksekligi olan hastalarda 0.6+0.9 ug/1

bulunmasidir (p<0.01). cIn-I diizeyi <1.0 pg/l olan
hastalarda goreceli olarak akut koroner sendrom ola-
silig1 diistiktiir. Bu durumda antiagregan veya antit-
rombotik tedavi uygulanmasinin herhangi bir yarari
yoktur, hatta altta yatan hastaligin seyrini olumsuz
etkileyebilmektedir.”*!

Kalp yetersizligi

Kalp yetersizligi olan hastalarin yaklasik %50’sinde
hem akut dekompansasyon fazinda, hem de kronik
kompansasyon doneminde cIn yiiksekligi izlenebil-
mektedir.?**! ¢Tn yiiksekliginin kesin mekanizmasi
bilinmemektedir; ancak, birden fazla faktorle iligkili
oldugu diistiniilmektedir (sol ventrikiil hipertrofisi,
miyokardit, eslik eden renal yetersizlik veya kalp
yetersizligi siirecinde meydana gelen noérohumoral
degisiklikler, vb.).F%34 Patofizyolojisi tam olarak
bilinmese de, kalp yetersizligi olan hastalarda cIn
diizeyi yiiksekligi miyosit biitiinliigiiniin bozuldugu-
nun isaretidir. Sinirli sayida hastada eszamanli koro-
ner iskemi bulunabilirse de, hastalarin ¢ogunlugunda
kalp yetersizligi siirecindeki cIn diizeyi ytiksekligi
koroner iskemiden bagimsizdir.?>*! Kalp yetersizli-
ginde, cIn diizeyi yiiksekliginin daha diisiik ejeksiyon
fraksiyonu, bozulmus hemodinamik parametreler ve
artmig mortalite riski ile iligkili oldugu bildirilmis-
tir. Hatta, kompanse kalp yetersizliginde artmis c¢In
diizeyinin 6liim riski veya hastaneye yatig oraninda
artigla iligkili oldugu gosterilmistir.*”’ Bu nedenle,
cIn diizeyi yiiksekligi kalp yetersizliginde prognostik
bir parametre olarak kabul edilmekte ve bu grup has-
talarin daha agresif tedavilerden yarar gorebilecegi
diisiiniilmektedir.

Kalp yetersizligi olan bir hastada artmig cIn diize-
yi hemen iskemi diisiindiirmemelidir. Bu hastalarda
yiiksekligin koroner arterlerdeki plak kopmasindan
degil kalp yetersizliginden kaynaklanabilecegi goz
oniinde bulundurulmali ve tedavi planmi altta yatan
nedene gore belirlenmelidir.

Onemli bir nokta da, kalp yetersizliginde cTn yiik-
sekliginin diisiik diizeyde oldugudur. Bir calismada
kalp yetersizligi olan 265 hastada (ort. EF=%30+0.01)
ortalama c¢In-T diizeyi 0.181+0.53 pg/l bulunmustur.**!
Ayni caligmada cIn-T diizeylerinin EF ile ters, kalp
yetersizligi fonksiyonel siifiyla dogru orantili oldugu
gosterilmistir. La Vecchia ve ark.™ kalp yetersizligi
nedeniyle hastaneye yatirilan veya ayaktan izlenen 26
hastanin %23’linde cIn-I diizeyini yiiksek bulmuslardir.
Kalp yetersizligi nedeniyle hastaneye yatirilarak tedavi
edilen 58 hastanin %52’sinde cIn-T diizeyi yiiksek
bildirilmistir (¢Tn-T i¢in smir degeri 0.02 pg/1).34%
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Bu hastalarin %87’sinde cIn-T diizeyi 0.02 pg/l -0.1,
ugl/l, %10’unda 0.01 pug/l - 1 ug/l ve yalnizca %3’tinde
>1.0 ug/I'dir. Dikkat ceken nokta, cTn-I diizeyinin
hemen hemen tiim caligmalarda <2 ug/l olmast ve
tedaviye yanitla dogru orantili azalmasidir.

Sonug olarak, kalp yetersizligi hastalarinda hafif
diizeylerde cTn yiikseklikleri yiiksek oranda koroner
iskemi olmadan, hastaligin kendi seyrine bagli olarak
izlenebilmektedir ve prognostik dnemi vardir.

Pulmoner emboli

Orta veya ciddi pulmoner emboli tanist konan
hastalarin %20-40’inda cIn diizeylerinde artig goz-
lenmektedir.*-*! Pulmoner embolide, kardiyak tro-
poninin artma nedeninin eglik eden hipotansiyon,
sag ventrikiil infarkt1 veya hipoksemi olabilecegi
diigiiniilmektedir.1#647!

Yapilan caligmalar pulmoner emboli seyrindeki
cIn-T yiiksekliginin 0.24-0.66 ug/1 diizeyleri arasinda
degistigini gostermektedir ki, bu degerler akut koro-
ner sendrom sirasindaki cIn-T yiiksekliklerine oranla
oldukca diigiiktiir. Yine akut koroner sendromdan
farkli olarak, bu degerler 6-8 saat igcinde yiikselip 10
saat icinde zirveye ulagsmakta, 40 saat icinde normal
diizeylere gerilemektedir.****! Bagka bir caligmada,
pulmoner emboli tanist konan 56 hastanin %32’sinde
cIn-T yiiksek izlenmigtir (=0.1 pg/1).*! Pulmoner
embolide cIn diizeyi yiiksekligi klinik durumun
ciddiyeti ile dogru orantilidir. Bu hastalarda, cIn
negatif olan hastalara oranla daha fazla sag ventrikiil
disfonksiyonu, uzamig hipotansiyon, ciddi hipoksemi
goriilmektedir; hastane i¢i 6liim 30 kat artmistir ve
bu hastalarda daha agresif tedaviye ihtiya¢ vardir.
cTIn diizeyi orta ve genis capli pulmoner embolili has-
talarda yiikselirken, kiiciik ¢apli pulmoner embolili
hastalarin hemen tlimiinde negatiftir.

Sonug olarak, pulmoner emboli, semptomlar1 agi-
sindan akut koroner sendromla benzerlik gosterebilen
bir klinik durumdur ve benzer sekilde cTn yiiksekligi
izlenebilmektedir. Bu nedenle, akut koroner sendrom
ayirict tanisinda, ozellikle de hafif diizeyde cTIn yiik-
sekligi goriilen hastalarda goz oniinde bulundurma-
lidir.

Kardiyoversiyon-kardiyak resiisitasyon

Elektif elektriksel kardiyoversiyon sonrasi cIn
yiikselmesi nadirdir ve, eger yiikselme varsa, bu
diisiik diizeylerde olmaktadir.%%? ¢Tn’lerde artig sik-
likla kardiyak arrest sonrasi resiisite edilen hasta-
larda gozlenmektedir.®® Bunun nedeninin kardiyak

travma, hipoksi, hipotansiyon veya elektriksel hasar
oldugu diisiiniilmektedir. Kardiyak resiisitasyon son-
ras1 hastaneye getirilerek EKG, talyumlu miyokard
sintigrafisi ve otopsi sonucunda miyokard infarktiisii
saptanmayan hastalarin %80-85’inde cIn’ler yiiksek
bulunmugtur.>*

Ani kardiyak oOlimden kurtulan hastalar-
da miyokard infarktiisii ayirici tanist Snemlidir.
Elektrokardiyografi degisiklikleri, kardiyak biyo-
kimyasal belirteclerde kardiyak resiisitasyona bagh
degisiklikler goriilmektedir ve dolayisiyla bu durum
taniy1 zorlagtirmaktadir. Bu nedenle, takip ornekle-
melerde artig gostermeyen diisiik diizeyde yiikseklik-
lerin kardiyak resiisitasyonla, artarak zirveye ulasan
ve sonra diismeye baglayan cIn degerlerinin miyokard
infarktiisiiyle iliskilendirilmesi uygundur.

Sepsis ve septik sok

Sepsisli hastalarda cTn diizeylerinde artis sik
goriilen bir bulgudur ve bu hastalarin 6nemli bir
kisminda koroner anjiyografi veya otopsi incele-
melerinde koroner arter hastaligi olmadigi goste-
rilmistir.5>3% Sepsisde cTn’lerin artma nedeni kesin
olarak bilinmemekle birlikte, sitotoksik etkili endo-
toksinler, inflamatuar mediyatorler (IL, TNF, 1s1
sok proteini, vb.), septik mikroemboliler, vazoaktif
ilaglar, eslik eden hipotansiyon ve miyokardit gibi
faktorlerin sorumlu oldugu diisiiniilmektedir.””->
Ammann ve ark.nin® sepsis tanisi ile izlenen 20
hastada yaptig1 bir ¢calismada, cIn-I diizeyi hastala-
rin %85’inde <0.1 pg/1 bulunmustur (cIn-I diizeyleri
0.17-15.4 pg/l, ortalama 0.57 ug/l). Sepsise eslik
eden ciddi sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu olan
hastalarda cTn diizeylerinde artis daha fazla oranda
bildirilmektedir.®*! Ayrica, hastaligin ciddiyeti ile
cTn yiiksekligi iligkili bulunmusgtur. Yapilan calis-
malar cTn diizeyi yiiksekliginin 6zellikle strepto-
koksal sepsiste ve gram-negatif sepsiste gozlendi-
gini gostermektedir.®” c¢Tn diizeyi yiiksek olan sep-
sisli hastalarda, normal olanlara oranla ¢oklu organ
yetersizligi ve 6liim orani daha yiiksektir.

Sonug olarak, artmis cI'n diizeyi sepsisli hastalarda
sik goriilen bir bulgudur; ancak, bu durum koroner
iskemi ile iligkilendirilmemelidir ve hastalarin teda-
vi planinda herhangi bir degisiklik yapilmamalidir,
clinkii miyokard disfonksiyonu olsa bile bunun esas
nedeni koroner iskemi degil septik siiregtir.®*!

Renal yetersizlik

Son donem bobrek yetersizligi olan asemptoma-
tik hastalarin %16-94’tinde cIn yiiksekligi goriil-
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Troponin T ylksekligi

Akut koroner sendromu diisiindiirecek semptom ve EKG degisiklikleri olmasi
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Sekil 1. Troponin T ylksekliginin degerlendiriimesinde tani algoritmasi.

mektedir.®*7 GUSTO IV ¢alismasina (Global Use
of Strategies to Open Occluded Coronary Arteries
IV) alinan hastalarda, cTn yiiksekliginin kreatinin
klirensinden bagimsiz olarak kisa dénem prognozu
belirlemede Onemli bir belirte¢ oldugu bildiril-
migtir.” Hemodiyaliz hastalarinda ¢Tn yiiksekligi,
hiperkolesterolemi, sol ventrikiil hipertrofisi, ciddi
koroner kalsifikasyon ve diyabetes mellitus gibi
aterosklerotik risk faktorleri ile iligkilidir.”? Bu
nedenle, bu hastalarda koroner olaylar cogunlukla
hastalik siirecinde ortaya ¢ikabilmektedir.”* Renal
yetersizlik hastalarinda siklikla koroner iskemi
de bulundugu i¢in, cT'n yiiksekliginin iskemiden
mi yoksa renal yetersizligin kronik seyrinden mi
kaynaklandiginin ayrimim1 yapmak onemlidir. Bu
ayrim icin sinirlar1 kesin olarak belirlenmis bir
yontem olmasa da, takipte artan cI'n diizeyleri veya
cIn-T diizeyinin >0.3 ug/l olmas1 ¢ogunlukla akut
iskemi lehine yorumlanmaktadir.™ Son dénem
renal yetersizlik tanistyla hemodiyaliz programina
alinan hastalarda hemodiyaliz 6ncesine gore cI'n-T
degerleri artarken, cIn-1 diizeyleri degismemekte
veya azalmaktadir.”

Renal yetersizlik tanist konan hastalarda cIn
diizeylerinin yiiksek seyretmesi miyokard hasari-
nin, uzun dénem mortalitenin ve hastaligin seyrinin
onemli bir belirtecidir. Bu hastalarda, tipki diger kli-
nik durumlarda oldugu gibi, miyokard hasarinin altta
yatan patofizyolojik mekanizma nedeniyle olustugu
unutulmamalidir. Bu hasta grubunda cIn yiiksekligi
prognostik bir belirte¢ olarak kullanilmali ve cIn
diizeyi yliksek olan olgularda hastaligin hizli ilerle-
yebilecegi goz Oniinde bulundurularak uzun doénem
tedavi ve takip planlamasi yapilmalidir.

Miyokardit-perikardit

Miyokardit tanisiyla izlenen hastalarda c¢Tn diizey-
leri yiiksek bulunmaktadir. Perikardit tanisi olan
hastalarda ise, eger hastalik miyokard1 da etkilemigse
klinik seyirde cIn yiiksekligi gozlenebilmektedir.
Yapilan calismalarda miyokardit ve miyoperikardit-
lerde cTIn diizeylerinin akut miyokard infarktiisii ile
benzer diizeylerde yiikselebilecegi bildirilmigtir.[’6""!
Bu nedenle, cTn diizeyi yiiksekligi ile seyreden miyo-
kardit ve miyoperikarditli olgularda akut miyokard
infarktiisii ile ayirici tan1 6nemlidir. Bu hasta gru-
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bunda agrinin ozelligi (daha ¢ok batic1 veya bicak
saplanir tarzda), EKG’de ST-segment yiikselmesinin
yayginlig1 ve konfigiirasyonu, olay oncesi infeksiyoz
hastalik dykiisii ve hastanin geng yasta olmasi taninin
miyokardit veya miyoperikardit lehine yorumlanma-
sin1 saglamaktadir. Diger onemli bir nokta da, cIn
yiiksekligi ile seyreden akut koroner sendrom dist
klinik olaylarda cIn diizeyi yiiksekligi prognostik
anlam tagirken, miyokardit veya miyoperikardit tanisi
konan hastalarda cTn diizeyi yiiksekliginin prognos-
tik bir belirte¢ olmadig1 ve hastaligin ciddiyetinden
bagimsiz olarak yiikselebilecegidir.

Sonug¢ olarak, cIn diizeyleri koroner iskeminin
onemli bir belirteci olsa da, hangi sinir {izerinin kesin
iskemi lehine yorumlanmasi gerektigi halen belirsiz-
dir ve bu durum tani ve tedavide karmasaya neden
olmaktadir. Alcalai ve ark.?? ¢aligma verileri 1g181n-
da, cTn-I yiiksekligi goriilen hastalar i¢in kullanilabi-
lecek bir tani algoritmasi 6nermiglerdir (Sekil 1). Bu
algoritma bize cTn diizeyi yiiksekligini degerlendir-
mede 151k tutabilir. Onemli bir nokta, klinik ve EKG
bulgular1 ile akut koroner sendromdan siiphelenilen
hastalarda tanida cIn diizeylerinden yararlanmak;
genel durum bozuklugu ile seyreden ve klinik ve
EKG bulgulari ile iskemi tanisindan uzak oldugumuz
durumlarda tanida karisikliga yol agabilecek gereksiz
cTIn diizeyi dl¢iimlerinden olabildigince kacinmaktir.
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