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Özet 

Kardiyak rroponinler mi yokarddaki ince akrin filamanlarımn düzenleyici protein/eridir. Troponin T ve ıroponin 
Imiyokard hasarı için yüksek oranda özgül ve duyar/1 belirteçlerdir. Yakın zamanda akut miyokard infarktiisii
niin tams1 ve ST segment elevasyonsuz akut koroner sendromlarm tam ve risk değerlendirilmesinde standart be
lirteçler olarak kabul edilmiştir. Ancak kareliyak troponinler akut koroner sendrom diŞI nedenle başvuran bir
çok hasrada da yüksek bulunnıakradu·. Bu durum yanlış ram/ara ve gereksiz girişimfere yol açahilmekredir. Tro
ponin değerlerinin yükselmesi akut koroner sendromlarda mortalite ve morhidite riskinde art1şı gösterdiği gibi 
akut koroner olay bulunmamasma karşuı kalp yetersizliği, sepsis, böbrek yetersizliği ve pulmoner emboli hasra
lannda da ölüm riskini arfflrmakradır. 

Mi yokarddan troponin sal11ıımı, geçici veya kalıcı mi yokard hasan nı göstermektedir. Bu hasar iskemi, infla
masyon, infeksiyon, toksinler, artmış ventrikül duvar gerilimi gibi birçok sebebe bağlı olabilir. Bu derlemeele 
rroponinlerin yapısı, salınma mekanizmalan ve biyokimyasal analizi özetlenmiş olup, troponin düzeylerinde ar
flşa neden olan akut koroner olay dışı birçok durum ele alınarak, neden arttıklan ile artrşın klinik önemi tarflşr
lacak ve ayırıcı ranıda nasıl bir yol izlenmesi gerektiği irdelenecektir. (Tiirk Kardiyol Dem Arş 2004; 32: 571-
580) 

Anahtar kelimeler: Troponinler, akut koroner sendrom, böbrek yetersizliği, kalp yetersizliği, pulmoner emboli 

Su m mary 

Clinical Significance of Jncreased Troponin Levels in Clinical Events Other than Acute Coronary 
Syndromes 

Cardiac troponins are the regularory protein s of thin acrirıfilaments in myocardium. Troponin Tand I are mar
kers with high specificity and sensitivity for myocardial injury. Recently, they have been accepted as the stan
dard markers for the diagnosis and risk srarification in patienrs with acıtte coronary syndromes. However, se
rum cardiac rroponin !eve/s alsa rise in eventsorher rhan acure coronary syndromes. This may lead ro misdiag
nosis and unnecessary invasive procedures. High !eve/s of cardiac troponins in acute coronary syndromes are 
predictors of increased ineidence mortality and morbidity. Ra i sed cardiac troponin !eve/s have also prognosric 
significance in parienis wir h heart failure. sepsis, renal failure and pulmonary emboli sm. 

Troponin release from myocardium shows permanenr or rransient injury. This injury can be caused by many 
events !ike ischemia. inflammation, infection, toxins or increased wall srrain. This review briefs the strucrure, 
mechanism of release, and biochemical analysis of cardiac troponins. The elinical event s other than acute coro
nary syndronıe-S1hat raise blood troponin Tand Ileve/s are deseribed in addition to the prohable nıechanisms. 

elinical impact of that elevarian and diagnostic decision. (Türk Kardiyol Dern Arş 2004; 32: 571-580) 
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Kardiyak troponinler (cTn-T ve cTn-I) ınİyo

kard hücre hasarına işaret eden en özgül ve du
yarlı laboratuvar belirteçleri olması nedeni ile, 

konvansiyel tanı kriteri o lan CK-MB enziminin 
yerini almış ve günümüzde akut miyokard in

farktüsü (AMİ) tanısında altın standart olarak 
kabul edilmektedirler (1.2) . Yeni AMİ tanımla

masında, iskemi varlığında serumda CK-MB 

değerlerindeki yükselme eşlik etsin veya e tme

sin kardiyak troponin değerlerinin yükselmes i 
temel tanı kriteri olarak kabul edilmektedir (2) . 

Ayrıca troponinler, akut koroner sendrom klini

ği ile başvuran hastalarda da klinik sonuçlar 

aç ısından üstün prognostik bilg iler sağ layan 

önemli risk belirteçleridirler (3 ). Bu yüzden 

AHA/ACC ve ESC'nin ST-

Kardiyak Troponinler: B u proteinle r kalp ka

s ı f ibrillerinde bulunur ve kals iyum arac ı! ı aktin 
ve miyozin etkileşimini düzenlerler. Tropon in 

I' nın amino-terminal ucunda bulunan iki serin 
kalıntısının c-AMP bağımlı fosforilizasyonu ile 

kalsiyum bağlayan protein olan Troponin C'nin 

kals iyuma o lan a fin itesi azalır ve aktin 
monomerleri ile myozin ağı r zincirinin etk i leşi

mi inhibe olur. cTn-C ve iskele t kasında bulu-

nan izoformu benzer yapıda bulunduğu için, 

cTn-C'nin kardiyak özgüllüğü düşüktür. B una 

karşı n c Tn-I ve c Tn-T iskelet kas ında ki izo

formlarına göre tamamen farklı genler ta rafın

dan üreti ldiğ i iç in kardiyak özgüllüğü oldukça 
yüksektir (6) . 

yükselmes iz akut koroner Tablo ı . Artmış troponiıı düzeyi ile ilişkili durumlar 
sendromlar (AKS) ile ilg ili 

kılav uzlarında troponinlerin 

hem tanı sa l , he m de tedavi 

kararları açı sından önemli bir 
ro lü bulunmaktadır (4,5). 

Klinik uygulamada kardiyak 

troponin yükselmeleri sık gö

rülür ve çoğu durumda akut 

korone r sendrom sonucunda 

oluş ur. Ancak troponinl er 
başka klini k durumlara bağlı 

olarak da yükselebilir (Tablo 

1) ve tanıda yanlış lıkl ara, hat
ta gereksiz invazif veya non

invazif (fibrino litik, Gp Ilb/II

Ia antagonistleri kullanımı gi
bi) tedavi giri ş imlerine yol 

açabi lir. B u derlernede tropo

nin düzeylerinde artışa neden 

olan kalp d ı ş ı durumları veya 

birincil non-ka rdiyak olaya 

eşlik eden minör kardiyak ha
sarın ("mikro-infa rktüs" = CK 

1 CK-MB değerlerinde yük
selme olmaks ızın , cTn-T 1 I 
değerlerinde yükselme) klinik 

önemini irde leyeceğiz . 

M eka nizma 

Primer İskemik Kalp Hıısarı 
Troınbotik (trombosit/fibrin kaynak l ı) 

koroner arter t ı kaııııı ası 

Sekonder İskemik Kalp Hasarı 
Koroner gi rişim 

Sempatomimetikler 

Pulmoner emboli 
Koroner arter spazını 
Koroner arter eıııbolizasyonu 
Koroner an er innamasyonu 
Böbrek yetersizliği 

Ri t ııı bozukluk ları 

Koroner arter travması 

Aşırı egzersiz 

İskemi dış ı kalp hasa rı 
Miyokarditler 

İ laç lar 
Kalp travmas ı 

Metabolik/toksi k 

Klinik duru m 

ST elevasyonlu M İ 
Karars ız angi na pektoris/ Q'suz M i 

PTCA (Distal enıbolizasyon/ yan dal 
t ıkanınası) 

Koroner 'by-pass' (Yetersiz perfüzyon, anoksi) 
Kokain 
Aşırı kalekolamin salınımı (Kafa travması, 
inme, kafaiçi kanama) 
Artmış sağ ventrikül yükü, akut dilatasyon, hipoksi 

Pıhtı , hava, koroner by-pass 
Vaskül it ler, Konnektif doku hastalığı, SLE 
%50'sinde KAH 
Üremik miyosit hasarı ? 
Sol ventrikül hipertrofisi? 
Uzamış taş ikardi ler veya KAH eşliğinde 

bradikardiler 

Uzun maraton lar/ağı r egzersizler sonrasında 
(Duvar hareket bozukluk l arı, aşırı egzersiz 

nedeni ile ol uşan hipoksi) 

Viral, bakteriyel 
in namasyon 
Oto-iınmun (polimiyozit. sklerodemıa, 

sarkoidoz) 
Alkol. kcmoterapi 

Böbrek yetersizliği. çoklu organ yetersizliği 

Mi: Miynkard iufarktiisii, SLE: Sistemik /upus eritematorus, KAH: Koroner arter lwstali.~ı 
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Troponin Ölçüm Yöntemleri: İlk TnT ölçüm 
kitleri 1989 yılında geliştirilmiştir. Duyarlılığı 
ve özgüllüğü düşük olan bu ilk kuşak testierin 
ardından geliştirilen ikinci kuşak ölçüm yön
temleri ile bu sorunlar ortadan kaldırılmıştır. Şu 
anda tek bir kit kullanılmaktadır. Ölçüm 45 
cik'lık bir sürede yapılabilmektedir. Troponin T 
nin sapıanabilme sınırı 0.04 ı-ıg/ L ve üst refe
rans sınırı 0.1 )Jg/L'dir csı. Günümüzde en az 18 
tane farklı cTn-I ölçüm kiti bulunmaktadır. 
Bunların kendi aralarında standardizasyonu 
henüz tam olarak yapılmamıştır. Şu anda tropo
nin I için belirtil en bir ınİyokard infarktüsü 
liıniti yoktur, ancak >0. J ng/ml düzeyindeki 
artışların prognostik öneminin olduğu göste
rilmiştir. Klinik kullanım için 0.03 ng/ml sap
ıanabilme sın ırı olarak belirlenmi ştir. Bu değe
rin üzerindeki değerler miyokard hasarını gös
terir. Ancak troponin I için yapılan ölçümlerde 
yanlış pozitiflik oranı %3.1 olarak gösterilmiş
tir. Bu istenmeyen durumun peş peşe troponin I 
düzeyi ölçümleri yapılarak giderilmesi öneril
mektedir (9) . 

Troponin T, troponinin tropoıniyozine bağlan
masını sağlayan 33 k- Da ağırlığındaki bir pro
teindir. Troponin T dokuda başlıca troponin
tropomiyozi n kompleksine bağlı olarak bulu
nur, ancak küçük bir oranı (%6) sitoplazmada 
serbest haldedir. Troponin I, 22 - kDa ağırlığın
da bir proteindir. Aktin tropomiyozin komplek
sincieki miyozin köprülerinin oluşmasını engel
leyen ve böylece çizgili kas kasılmasını önleyen 
troponin kompleksinin inhibitör parçasıdır. Tro
ponin T gibi, troponin I da üç izoform halinde 
bulunur: Kardiyak, yavaş kasılan iskelet kası ve 
hı zl ı kasılan iskelet kas ı formu. Troponin I 
plazmacia başlıca troponin-troponıiyozin komp
leksine bağlı olarak bulunur, ancak küçük bir 
oranı (%2.5) sitoplazmada serbest halde sapta
nabilir. 

cTn-T ve I hücre hasarına bağlı olarak, iskemik 
semptomların başlangıcından sonraki 4-6 saat 
içerisinde plazmacia saptanmaya ve 1 O gün - 2 
hafta kadar yüksek kalmaya devam eder. Plaz-
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nıadaki uzun yarı ömürleri nedeniyle troponin
ler erken dönem reinfarktüs tanı sında kullanıla

mazlar (6) . 

AKS dışı olaylarda kardiyak troponinlerde 
yükselme 

Kronik kalp yetersizliği: Kronik kalp yeters iz
liğ i birçok ülkede, mil yonlarca insan ı il gilend i
ren yüksek bir morbid ite ve mortalite nedeni 
olan bir hastalıktır cı 1l. Henüz seınptoın oluştur

mayan ancak kalp kasında fon ksiyon bozuklu
ğuna yol açan bir hasarla başl ayan bu kronik 
süreç, tedaviye direnç li ka lp yetersiz l iğ i ve 
ölüm ile son bulur. Buna yol açan ve yeniden 
biçimlenme ("remodelling") olarak bilinen olay
lar dizisi miyokardın kas, kollajen ve vaskü ler 
yapılarını da içine al ır. Bu du rumdaki kalbin 
morfolojik yapı sında miyokardiyal hücre ölümü 
ve yer yer fibrozis yer almaktadır. 

Kalp yetersizli ğ i h astalarında prognozun i y l eş

tirmesinde etyolojik ve pres ipi tan faktörleri n 
saptanması ve tedavisi yanında yüksek ri skli ol
guların diğer parametreler ile belirl enmesi de 
önem kazanmıştır. Bir çok küçük çal ı şmada 

akut koroner sendrom o lasılı ğ ı d ı şlanarak , ileri 
dekompanse kalp yeters i z li ği olan hastalarda 
troponin düzeylerinde artış gösteri lmi şti r ( 12- 16). 

Troponinlerin serumda bulunması miyokard ha
san veya miyokard hücre membranının bütün
lüğünün kaybolması anl amına gelmektedir. De
kompanse kalp yetersizliği olan hastalarda akut 
koroner olaylardan daha düşük miktarl arda olan 
troponin yükselmesinin patofizyolojisinin fark l ı 

mekanizmalar olduğu düş ünü l mekted ir Cl ı ı . 

Bunların arasında en önde gelen açıkl aına l ardan 

biri, sın ırlı geri dönüşsüz miyofibriler dejene
rasyon, miyosit hasarı ve ölümü veya hücre 
membran bütünlüğünün kaybolm as ı sonucunda 
sitozolde bulunan cTn-l'nın serbest dolaşıma 
geçmesi olabilir. Kalp yetersizliğinin altta yatan 
fizyopatoloji sinde apoptotik ve nekrotik ıniyos it 

ölümü ile olan hücre kaybı bilinmektedir (17-21} . 

Kalp yeters izliğindeki bu miyosit hasarı ve/ve-
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ya hücre ölümünden sorumlu mekanizmalar ise 

nörohormonal değişimler (adrenerj ik, renin-an
jiotensin-aldosteron yolu ve endotelin gibi ara 

yolların aktivasyonu), Ca++ aracılı anormallik

ler, inflamatuar sitokinler (TNF-a, IL-8), nitrik 

oksit, oksidatif ve mekanik stres olarak özetle

nebilir. 

Yakın zamanda yayınlanan ve 238 ileri kalp ye

tersizliği olan hastanın dahil edildiği bir çalış
mada yüksek cTn-I'nın bozulmuş hemodinamik 

parametreler, progresif sol ventrikül disfonksi

yonu ve mortalite artışı ile ilişkili olduğu göz
lenmiştir (22) . Bu hastalarda miyokard infarktü

sü ve miyokardit dışlanarak I 17 hastada yüksek 

cTn-I değerleri gözlenmiştir. Yüksek cTn-I de

ğerlerine sahip olan hastaların daha yüksek pul
moner kapiller tıkalı basınç düzeylerine ve daha 

düşük kardiyak indeks oranlarına sahip oldukla

rı, zaman içerisinde sol ventrikül sistolik dis

fonksiyonunun iledeyişinin daha hızlı olduğu, 

BNP düzeylerinin daha yüksek olduğu ve mor
talitenin bu grupta daha yüksek olduğu gösteril

miştir. Çalışma sonucunda cTn-I'ın progresif 
ventrikül disfonksiyonu ve ölüm açısında yük

sek riskli olan ve agresif tedavi şekillerinden 

daha çok yararlanabilecek kalp yetersizliği has

talarının tanımlanmasında yardımc ı olabileceği 

ileri sürülmüştür. 

Sonuç olarak; kronik kalp yetersizliğin in seyri 

sırasında, iskemi düşündüren semptom (tipik 
veya atipik göğüs ağrısı) veya bulgulara 

(EKG'de ST-T değişikliği, Q dalgası varlığı) eş

lik eden yüksek kardiyak troponin değerleri he

men akut koroner sendrom tanısını koydurma

malıdır. Bu hasta grubunda akut iskemi o lma
masına karşın angina benzeri semptomlar ve 

genelde kronik süreçte kalp morfolojisinde ult

rastrüktürel değişikliklere sekonder gelişen 

EKG bozuklukları gözlenebilmektedir. Öte 

yandan koroner arter hastalığı olduğu bilinen 

olgularda, akut iskemik olay tanısını semptom

larından çok, EKG'de yeni ortaya çıkan iskemik 

tipte ST-T değişiklikleri ve peş peşe yapılan 

kardiyak troponin ölçümlerinde AMİ tanısı 
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koyduracak (CK-MB ile birlikte) tarzda yükse l
me ve düşmenin gözlenmesi belirleyecektir. 

Kronik böbrek yetersizliği: Kronik böbrek ye

tersizl i ği olan hastalarda, troponin değerleri kli

nik olarak AKS dış ı durumlarda da yüksek bu
lunabilmektedir (23-26)_ Kronik böbrek yetersiz

liği olan hastalarda ölüın ie rin yaklaş ık olarak 
%50'sine kardiyovasküle r hastal ıkl ar sebep ol

maktadır. Bu oranın çoğunluğunu da koroner 

arter hastalığı oluşturur <27l. Bu hastalar sessiz 

iskemi ve atipik AKS prezantasyonu ile yüksek 
risklidir. EKG değişikliklerin in yorumlanması 

da daha öncesinden varolan sol ventrikül hipert
rofisi, elektrolit bozuklukları, iletim anormall ik

leri ve kullanılan ilaç lar nedeni ile zorlaşabil ir. 

Mevcut teknikler ile değerlendirildiğinde kro
nik böbrek yetersiziğinde c Tn-T, cTn-l'ya göre 
daha sıklıkl a yüksek saptanmaktadı r (27-29)_ 

Kronik böbrek yetersizliği olmayan AKS'li has

talarda cTn-I ve cTn-T arasında benzer özell ik
ler iki büyük meta-analizde gösterilmi şti r (30-3 ı l. 

Ancak kronik böbrek yeters i zliği o lan iskemik 

kalp hastalarında cTn-I'nın daha az sı klı k l a yük
sek saptanması ve kalp dışı dokulardan ekspres

yonunun olmamas ı nedeni ile cTn-T'ye göre da
ha özgül olabileceği düşünülmektedir (32-34)_ 

cTn-T ve cTn-I sitozolik havuzda sıras ıyla %7-

8 ve %3 oranında geriye kalan oran lar ise sar
komerde bulunmaktadır (35l. Ayrıca ın iyokardda 

gram başına cTn-T, cTn-I'nın iki katı kadar bu

lunmaktadır. 

Kronik böbrek yetersizliğinde troponin artışının 

kaynağı tartışınalıdır. Birçok kez üremik iskelet 
kası ıniyopatisinin troponin düzeylerindeki artı
şın nedeni olabileceğini iddi a edilmiştir. Bu id

diaya göre hasarianmış veya rejenere olan iske
let kas ın dan Tn-T'nin re-ekspreyonu gerçekle

şip, dolaşıma salındığı düşünülmüştür. Ay rıca 

erkek maraton atletlerinde de egzersiz sonras ı 

Tn-T düzeylerinde artış saptanmı ş tır (36). Ancak 

geliştirilen ve sadece kardiyak kaynaklı Tn-T'ye 

bağlanan ikinci ve üçüncü kuşak Tn-T antikor
lan sonrasında iskelet kas ı miyopatisi geli ştiğ i 



E. Duygu ve ark.: Akut Koroller Se11drom DIŞI Olaylarda Kareliyak Tropo11i11 Yiihekli.~i11i11 Kli11ik Ö11emi 

bi li nen hastalar il e cTn-T arasında bir iliş ki 

gözlememi ş ve bu hipotez zay ıfl amıştır. 

Kronik böbrek yetersizliği olan hastalarda sık

lıkla sol ventrikül hipe rtrofisi gözlenmektedir. 

B unun da kronik böbrek yetersizliği olan hasta

larda anlamlı olarak artmış c Tn-T değerleri i le 

ilişkili olduğu saptanmıştır <37l. Ayrıca serum 

daki troponin artı ş l arı klinik olarak sessiz o lan 

tekrarlayıc ı küçük infa rktlara bağlı olabilir. 

Kalp yeters izli ği nde olduğu gibi bozulmuş hüc

re membran bütünlüğü ve azalmış katabolizma 

ile s itozoli k havuzdan salınımı da söz konusu

dur. Bu yüksekliğin sebebini sadece böbrek kli

rensindeki azalmaya bağlamak da çok olanaklı 

deği ldir. Çünkü hem serbest Tn-T hem de bağlı 

Tn-T, albumine be nzer şekilde büyük yapıda 

olan moleküllerdir (s ıras ı yla 37, 77 ve 60 k Da) 

ve bu özellikle ri klirenslerinin büyük ölçüde 

böbrek tarafından sağ l anmadığın ı düşündür

mekted ir. Üstelik böbrek trasplantasyon sonras ı 
iyil eşmiş renal fonks iyonl arın bi le troponin olu

şumunu etkilemed iği saptanm ı ştı r (38). Sözü 

edilen büyük proteinlerin klirens inin bir kısmı 

renal yol la olsa bile bu, neden kalpten cTn

T'nin sal gıland ığını aç ıkl amamaktadır. Ayrı ca 

AMİ sırasında normal renal fonksiyon l arı olan 

ve son dönem böbrek yetersizliği olan hastalar

da cTn-I'nın yarılanma süreleri arasında an lamlı 

bir fark gözlenmem i ştir (39). 

Kronik böbrek yeters i ziği olan ve düzenli ola

rak hemodiyalize giren, AKS'nin dışland ığı 244 

hastada c Tn-T yüksekliğ i araştırı lmış 34 ay sü

reyle i zlenmiştir. Bu çalışmada yüksek cTn-T 

değerleri tüm nedenl ere bağlı mortal ite il e 

oldukça anlamlı bir ili şkisi gösterilmiştir (37) . 

Ayrıca iki küçük çalışmada da troponin yüksek

l iği ile ölüm riski arasındaki ilişki gösterilmiştir 
(40-4ı) 

Sonuç ola rak ; kronik böbrek yetersizliğ i olan 

hastalarda kaynağ ı ve sebebi ne olursa ol sun 

yüksek troponin değerleri sürekli ve subkli nik 
miyokard hasarı na işaret etmektedir; ve semp

tom olsun ya da olmasın morbidite ve mortalite 

575 

artı şı ile ili şkilidir. Bu yönden kronik iskemiye 

yöneli k agresif tı psal ve girişimsel tetkik ve te

dav i yöntemlerinin uygulanmas ı gereklidir. An

cak bu hasta grubunda da AKS tanı sı kalp ye

tersizliğ i hastalarında o lduğu gibi önerilen tan ı 

yaklaşım ı izlenmelidir. Bu hastalarda akut ko

roner olayları değerlendirmek amacıyla cTn

I'nın , hem cTn-T hem de CK-MB'ye göre daha 

özgül ve duyarlı olabileceğ i göz önünde tutul

malıdır <42-44l. 

Pulmoner emboli: Pulmoner emboli tromboli z 

ve pulmoner embolektomi gibi yeni tedavi stra

teji lerine karşın hala major kardiyovaskü ler 

ölüm sebepleri arasında bulunmaktadır. Bazı 

durumlarda tromboembolik olayları d iğer akut 

kardiyovaskül er ve respiratuar olaylardan ayır

detmek, spesifik o lm ayan semptomları ve bul

gul a rı nedeni ile oldukça güç o labilmekted ir. 

Bu da bir çok pulmoner embol i vakasına tanı 
konamamas ı ya da uygun olmayan tedavi 

yaklaşımiarına neden olabi lmektedi r <45l. Akut 

pu lm oner embolide, pul moner a rter obs 

trüksiyonu ve pulmoner damar direncindeki ar

tı şa bağlı olarak sağ ventrikü lün mekani k yükü 

a rtacak, ventrikü l duvar stresi patolojik seviye

lere çıkarak akut bir sağ ventrikül dilatasyonuna 

yol açacaktır. Normal veya düşük kan bas ınc ı 

varlığında, akut sağ ventrikül dilatasyonu ve hi

pokinezi c iddi miyokardi iskemisine sebep o la

bilir ve troponin eleğerl eri bu durumda yi.iksele

bilir. 

Otuzaltı akut pulmoner emboli tanısı konulan 

hastada yapılan bir çalı şmada cTn-1 değerleri ve 

sağ ventrikül disfonksiyonu incelenmiştir (46l. 

Bu ça lı şmada pulmoner e mboli tanıs ı konan 

h as tal arın yakl aş ık %40'ında cTn-T değerleri 

y üksek o larak gözlenmiştir. Yapılan ekokardi

yografik değerlendirmede cTn-1 değerlerinin 

yüksek olduğu hastaların çoğun luğunda sağ 

ventrikül disfonksiyonunun ve di larasyonunun 

geliştiğ i gösterilmiştir. Ayrıca cTn-l'nın yüksek 

olduğu hastalarda daha sık olarak akc iğer per

füzyo n/ventilasyon sin tigrafisinde segmenta l 

defektler saptanmıştır. 
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Sonuç olarak; yüksek cTn-1 değerleri , akut pul

moner emboli tanı s ı konulan hastaların yaklaşık 
üçte birinde yükselmektedir ve bu nedenle AKS 
ile ay ıncı tanıda yardımc ı olmayabilir. Ancak 

akut pulmoner emboli tanısı konulan hasta larda, 
cTn-I değerlerinin yükselmes i major bir trom

boembolik olay aç ı sından risk sınıfland ırmasını 

sağlayabilir ve sağ ventrikül disfonksiyonu ve 
dilatasyonu için bilgi verebilir. 

Akut perikardit ve miyokardit: Akut perikar

dit tanıs ı, klinik olarak tipik pozisyonel göğüs 

ağrı s ı, perikard frotnıanı ve karakte ristik EKG 

değ işiklikl eri ile ko nul abilir. Ancak baz ı du
rumlarda göğüs ağrısı , yaygın ST segment deği

şiklikleri ve kardiyak belirteçlerde görülen yük
selmeler nedeni ile akut koroner sendromlardan 

ayırt edilebilmes i güç olabilir. Akut perikardit

teki inflanıatuar ol ayın epikardi yunıa yayılarak 

miyokardiyal hasara neden olduğu gösterilmiş

tir <47l. 

Troponin değerlerinin de akut perikarditte yük
se lebileceğine dair iki kü çük ça lı şma bulun
maktadır <48,49)_ Bunlardan ilkinde koroner anji

yografi uygulanarak AKS dışlandıktan sonra ti

pik EKG değişiklikleri eş liğinde akut perikardit 
tanıs ı konan 14 hastanın 1 O'unda (%7 l) cTn-I 

(>0,5) ve 8'inde (%57) CK-MB değerleri yük

sek saptanmıştır (ortal ama te pe cTn-I değeri 

21,4 U IL). Bonnefoy ve arkadaşları tarafından 

yayınlanan bir başka ça lı şmada 53 akut perika
dit tanılı hastanın %49'unda cTn-J değeri yük

sek gözlenmiştir. cTn-I değerlerinin yüksek ol
duğu hastaların daha genç olduğu ve tamamın

da EKG'de yaygın ST segment e levasyonu bu

lunduğu dikkati çekınektedir. Ayrıca bu çalı ş

mada yüksek c Tn-I değerle ri ile perikardiyal 

frotınan, perikardiyal efü zyon, ateş , sediman

tasyon ya da CRP düzeyleri arasında ili şkili ol
madığ ı gözlenmiştir. Akut perikarditde troponin 

değerlerinin yükselmesinin olas ı nedeni infla

masyonun subepikardiyal hüc relere yayılarak 
sınırlı bir hasar oluşturınasıdır. Ancak akut pe

rikarditde cTn-I yükselmesinin gerçek insidans ı 

ve prognostik önemi net olarak bilinmemekle 
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beraber göğüs ağrı s ı i le başvuran hasta larda 
AKS'nin ayıncı tan ıs ına yardımcı o lmamakta

dır. 

Klinik olarak miyokarditten şüphelen ilen hasta
larda tanı için altın standart yöntem, endomiyo

kardiyal biyopsi örneklerinde, mi yositol iz ve 

lenfositik infiltrasyonun gösteri lmesidir. Ancak 

invazif olmas ı ve genellikle yeterince örnek al ı 

namamas ı nedeniy le tanısa l değeri yüksek de
ğildir. B u anlamda miyokardit esnasında ge l işe

bilecek minör hasarı belirlemek amac ıy la trepo

nin değerlerinin yararlı ol abileceği d üşünülmüş

tür. Miyokardit şüphes i olan 80 hastada yapılan 

bir çalı şınada c Tn-T değerleri 28 hastada yük
sek saptanmıştır (50). c Tn-T değerlerinin yüksek 

olduğu hastal arın 26'sında (%98) imm unohisto

kimyasal teknikie rk miyokard it tan ı sı kesi n 

olarak konabilıniştir. B u çal ı şmada cTn-T'n in 
ıniyokardit tanısında duyarlı lığı %53 özgü l lüğü 

%94 olarak göz lenm işt ir. Miyokardit Tedav isi 

Çalışınas ı 'nda (Myocard itis T reatment Trial) ise 
histolojik o larak ıniyokard it tan ıs ı konan 53 

hastanın , 18'inde (%34) cTn-J düzeyleri yüksek 

saptanmıştır (5 ı ) . Her iki çalışına da mi yokard it 

şüphes i olan hastalarda troponin düzeyle rin in 
tanı koymada yard ımcı olabileceğ i ve CPK ile 

CK-MB'den daha duyarl ı o l duğunu göstermi ş

tir. 

Sonuç olarak; AMİ komplikasyonu d ı ş ında akut 
perikardit ve/veya m iyokardi t, göğüs ağr ıs ı , 

EKG'de ST segment elevasyonu , ritm ve iletim 

bozuklukl arı ve kardiyak belirteçle rde yükse l

menin gözlenebildiğ i klinik durumlardır ve bu 

nedenle ST-yükselmeli AMİ ile ay ın cı tanıs ı 

çok önemlidir. Özell ikle bu olgularda f ibrino li 
tik ve antiagregan tedav i uygu lanmas ı öneml i 

komplikasyonlara yol açabilmektedir. Bu olgu
larda ıninör ıniyokardiyal hasarı yans ı tan kard i

yak troponinlerde yükselme (dü şük dü zeyde 

CK-MB yükselmesi eş li k edebilir) A KS tan ıs ı 

koydurmamalıdır. Bu olgu larda prodro mal 

semptoml ar (ateş , vs), iskemik kalp h as talığ ı 

anamnezi olmaması, genç yaş ve ko roner risk 

faktörle ri azlığ ı yanında, EKG'de ST-segment 
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yükselmesinin tipi - resiprokal ST segment dep
resyonlarının eşlik etmemesi - erken dönem seri 

EKG'lerde ST-T değ işimlerinin devam etmesi 

ve ekokadiyografide majör segmenter duvar ha

reketleri bozukluğunun görülmemesi AKS tanı
sından uzaklaştırmalıdır. Bazı hallerde ST-ele

vasyonlu AMİ tanıs ının dı ş lanması amacıyl a 
acil koroner anj iyografi uygulanabilinir. 

Diğer kardiyak durumlar: Künt göğüs trav

mas ı geçiren ve miyokard kontüzyonu şüphes i 

olan hastalar troponin düzeyleri ile takip edile
bilir. Ancak bu yükselmenin klinik anl amı tam 

olarak b ilinmemektedir. EKG veya ekokardi

yogram anormallikleri veya hemoperikardiyum 

bulgusu ile karşılaştırıldığında (kontüzyon için 

altın standart tanı yöntemler), troponin pozitifli
ğinin spesifisitesi yüksek (%9 I -97), ancak sen

sitivilesi düşüktür(% I 2-31 ). Dolayısı ile tropo
ninler miyokard kontüzyonunu iyi saptayamaz. 

CK 1 MB daha duyarlı ancak daha az özgüldür 

(%80). Yüksek troponin düzeyleri mortalite ar

tış ı ile ilişkili değildir. 

Bir başka tartışmalı konu da "elektriksel kardi

yoversiyon" sonras ı oluşabilecek miyokardiyal 

hücre hasarı ve buna bağlı kard iyak proteinlerin 

serumda yükselmesi o lası lığıdır. E lektriksel 
kardiyoversiyon yaklaşık 30 y ıldan beri kullanı

lan etkili bir anti-aı·itınik tedavi şeklidir. Birkaç 
küçük çalışmada elektriksel kardiyoversiyon 

sonrasında CK ve CK-MB değerlerinin yüksel
diği belirtilmektedir (52,53) . 

Elektif kardiyoversiyon sonrası kard iyak tropo

ninlerin yükselmesi ile ilgili en büyük çal ı şına

da atriyal fibril asyon ve atriyal fiattır nedeni ile 
elektif kardiyoversiyon uygulanan 70 hastanın 

seruınunda CK, CK-MB, ıniyoglobin , cTn-1 ve 

c Tn-T değerleri i ş lem öncesi ve sonrasında kar
ş ılaştırılmıştır (54) . İşlem sonras ı 60 hasta sin us 

ritmine dönerken (%83), toplam kullanılan 

enerji miktarı 408±316 J (50 J- 1280 J) arasın
da gerçekleşmiştir. Kardiyovers iyon sonras ı 

hastaların %36'sında CPK değerleri yükselir

ken, CK-MB düzeyleri %10 hastada yüksek bu-
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lunmuştur. Miyoglobin seviyelerinin ise 40 has

tada (%56) artt ığ ı sap tanmı ş tır. Ancak kardiya

ki troponin (cTn-T ve cTn-I) değerlerinde an

lamlı derecede artma sapıanınadığı bel irtilm iş

tir. CK,CK-MB ve ın iyoglobin düzeylerindek i 

artışlarında non-kardiyak doku (muhtemelen is

kelet kası) kaynaklı ol ab ileceği ve yüksek enerji 
dahi kullanılarak uygulanan kard iyoversiyonun 

güvenli olduğu iddia edilmi şti r. 

Sepsis ve septik şok: Sepsis ve septik şokta 

kardiyevasküler do laşımdaki problemler ve sis

tem ik inflaınatuar yanıt nedeniyle kardi yak ha

sar meydana gelir ve bu durum troponin yüksel
meleri ile gösterilebili r. Çeşi tl i ça l ışmalarda bu 

hastalardaki troponin yüksekli klerinin oranı 

%3 1 ve %80 arasında bulunmuştur (55,56). 

Sepsis, septik şok veya sistemik inflamatuar 

sendromlu 20 hastayı inceleyen bir çalışmada 

sepsis tanı s ı konan hastaların %85'inde kontrol 

grubuna göre troponin düzeylerinde art ı ş bi ld i

ri .l mişt ir. B u hastal arın %59'unda koroner arter 
hasta lığ ı saptanmamıştır (4'ü otopsi uygulana
rak, 5'i ise koroner anjiyografi veya stres eko

kardiyografi uygulanarak koroner arter h asta l ığ ı 

tanı sı dışlanınışt ır). İlginç olarak troponin pozi
tifliği saptanan hastaların %4 1 'inde "streptococ

cus pneumoniae" infeks iyonu tespit edi lm işt ir. 

Bu çalışına bazı hastalardaki troponin pozitifl i

ğinin , koroner arter hastalığına sekonder iske
miden çok kalbin toksik ve inflamatuar hasarı nı 

yansıttığını düşündürmektedir (55). Bunun için 

düşünül en olası mekani zmalar; bakteriyel mi

yokardit (bakterile rin direk toksik etkis i), sito
kin arac ılı inflamatuar reaksiyonl ar (TNF-a, IL
ı), endotoksinlerin etkileri, miyokardiyal depre

san maddeler, oksijen kull an ımında artış ve hi

potansiyon ile dopaminerjik maddelere sekon
der gelişen iskeınidir. 

Başka bir çalışmada kritik hastalığı bulunan ve 

invazif yoğun bakım ünitelerinde takip ed ilen 
209 hastada günlük troponin düzeyi takip ed il

miştir. Sonuç olarak çoğunluğu genç ve zenci 

olmak üzere, hastaların % 15'inde troponin pozi-
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tifliği saptandığı bildirilmiştir. Troponin düzey

le ri pozitif bulunan hastaların % 15'inde mortali
te normal troponin popülasyonuna göre belirgin 

olarak yüksek bulunmuştur (%15, p <0.001 ). 
Kardiyak hasar saptanan kişiler s ıklıkla hipo

tansif (%75 ve %50; p =0.007), mekanik venti

lasyon ihtiyacı daha fazla (%66 vs %27, p 
<0.007) ve yoğun bakım ünitelerinde kalım sü
resi daha uzun (5_3 gün ve 3. J gün, p < 0.007) 
olduğu bildirilmiştir (56l. 

Yakında yayınlanan ve yoğun bakım ünitesinde 

takip edilen, genel durumu kötü 58 hasta üzeri
ne yapılan bir çalışınada da troponin düzeyi 

yüksekliği ile 30 gün mortalite , sol ventrikül 

ejeksiyon fraksiyonu (EF), inflamatuar sitokin

lerin düzeyi karşılaştırılmışt ır. Hastaların 

%55'inde troponin pozitifliği saptanmış ve Tn 
pozitif hastal arın martalitesi belirgin o larak 

yüksek (%22.4 ve %5.2, p <0.0 18) ve sol vent
rikül EF'si daha düşük (p = 0.0006) ve TNF-a, 

IL-6 düzeyleri be lirg in olarak yüksek bulun
muştur. Troponin pozitif hastaların % 72'sinde 

koroner anjiyografi veya otopsi ile koroner arter 

hastalığı olmadığı gösterilmiştir. İlginç bir baş
ka nokta da çalışmaya alınan 10 apiastik hasta

nın başlangıçta negatif olan troponin değerleri

nin hastaların granülasit sayısı arttıkça pozitif

Ieşmesidir. Bu hastaların tümü troponin pozitif 

olduktan sonra kaybedilınişti. Bu bulgular, 

TNF-a'ya ek olarak genç ve aktif granülositle

rin de salgıladıkları bazı mediyatörlerle, seps is 

ve septik şok hastalarındaki troponin yükselme

lerinden sorumlu olabileceğini düşündürmekte
dir (57) . 

Sonuç olarak; sepsis ve septik şok hastalarında, 
bozulmuş dolaşıma ve çeşitli toksik maddelerin 

membran permeabilites ini arttırmasına bağlı 
olarak geçici ve düşük yoğunluklu troponin sa

lınımı olduğudur. Bu yükselmenin prognostik 

değeri ileri araştırmalarla doğrulanmalıdır. 

Sonuç: Troponin ölçümündeki be lirsizlikler sı
kıntı vericidir ve akut miyokard infarktüsü tanı

sındaki kesin tanı koydurucu troponin düzeyi 
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hala bilinmemektedir. Yüksek troponin düzey

leri AKS tanısında yüksek düzeyde duyarl ı ve 

özgül olmasına rağmen , her zaman iç in a ltta ya

tan patoloji miyokard iskemisine bağlı olmaya

bilir. Miyokarddan troponin salınımı , geçici ve
ya kalıcı miyokard hasarını gösterebi lir. Bu ha

sar, iskemi, inflamasyon, infeksiyon, infi lt ras
yon, toksinler, artmı ş sol ventrikül duvar gerili
mi, infiltratif hastalıklar gibi miyokard kontrak

til ünitesine olan her türlü zararlı etkiye bağlı 

olabilir. Bütün bu faktörl e r nedeni ile troponin 
düzeyindeki yüksel i ş eğilimleri de değerl endi 

rilmelidir. Ek diğer laboratuar testierin yapılma
sıyla da e tiyolajik tanı doğru bir şekilde ortaya 

konabitir . Yine de altta yatan patoloj i ne olursa 

ol sun troponin yüksek l iği sonuç olarak mi yo

kard hasarını gös terdiğ inden çoğunlukla prog

nostik değer taşımaktadır (AKS, akut pulmoner 
emboli, kalp yetersizliği , sepsis gibi). Böylece 

troponin düzeylerinin yorumlanmasında hasta
nın genel klinik değerl endiri lmesi mutlak öne

ınini korumaktadır. 

Yukarıda da belirtildiğ i g ibi AKS tanıs ı ve bu
nun klinik önemi hastanın kliniğinin bir bütün 

olarak değerlendirilmesi ile yapılmal ıdır. Eşl ik 

eden veya primer olarak akut dönem morbidite 
ve martalitesi yüksek olan bir hastal ığın varl ı 

ğında, yanlızca kardi yak troponinlerde ki yük
selmeye bağlı AKS tanıs ı ve tedavi yönlendir

mesi (ıninör miyokard hasarı) uygun bir klinik 

yaklaşım olmayabilir. Bu durumda primer has
talığın tedavi edildiği yere yönlend irilmesi veya 

halihazırda bulunduğu klinikte izlenınes i daha 
doğru olacaktır. Akut dönemde kardiyak tedavi

nin düzenlenmesi k ardiyoloji departmanı il e 

birlikte kararlaştırılmalıdır. Hasta stabilize edil
dikten sonra, takipte kardiyolojik probleme yö

nelik ileri tetkik ve tedavinin yapılmas ı öneril

melidir. 
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