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Ozet

Kardiyak troponin T (cTnT) kalp kasiin kasilmasini
diizenleyen troponin-tropomiyozin kompleksini olusturan pro-
teinlerden biridir. Artan ¢TnT serum diizeyleri, miyokardiyal
hiicre hasarinin saptanmasinda olduk¢a duyarli ve 6zgiildiir.
Akut pulmoner embolide, akut bir koroner arter hastaligi ol-
madan serum cTnT diizeylerinin yiikselme insidanst ve bunun
6nemi belirsizdir. Burada klinik ve elektrokardiyografik bulgu-
lart akut koroner sendromu diigiindiiren, serum cTnT diizeyi
yiiksek olarak saptanan, ancak daha sonra yapilan koroner an-
jiyografide koroner arterleri normal, pulmoner anjiyografide
ise massif pulmoner emboli saptanan bir olgu sunulmaktadir.
Bu olgu, akut pulmoner embolide de serum c¢TnT diizeylerinin
yiikselebilecegine ve bunun akut koroner sendromlarla ayiric
taniy1 zorlagtirabilecegine isaret etmektedir. ¢TnT'min yiik-
selmesi, akut pulmoner emboli sonucu sag ventrikiildeki ani
basing artisi, duvar gerilimindeki artis, koroner kan akiminin
bozulmasi, diisiik kalp debisi, hipotansiyon ve hipoksemi
sonucu olusan bolgesel miyokard hasarina bagl olabilir.
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Summary.

Cardiac troponin T (cTnT) is one of the troponin-
tropomyosin complex proteins that regulates myocardial contrac-
tion. Elevated serum ¢TnT levels are highly sensitive and specif-
ic for the diagnosis of acute coronary syndromes. The incidence
and significance of the elevation of serum c¢TnT levels during the
course of acute pulmonary embolism without an associated acute
coronary syndrome is not determined. Here we present a case
with clinical and electrocardiographic findings suggesting an
acute coronary syndrome and elevated serum cTnT levels. The
coronary arteriogram showed normal epicardial coronary arteries
while the pulmonary angiogram revealed massive pulmonary
embolism. This case indicates that serum cTnT levels may rise in
acute pulmonary embolism and this may cause problems con-
cerning the differential diagnosis of acute pulmonary embolism
and acute coronary syndromes.The elevation of serum cTnT may
be related to an acute increase in the right ventricular pressure, el-
evated wall tension, diminished coronary blood flow, hypoten-
sion and hypoxemia leading to regional myocardial damage.
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Kardiyak troponin T (cTnT), miyokardiyal
hiicre hasariin saptanmasinda oldukg¢a duyarli ve
O0zgilil olan, kasilmay1 diizenleyen troponin-
tropomiyozin kompleksini olusturan proteinlerden
biridir (1-2). Birgok c¢alismada serum cTnT
diizeyindeki yiikselmenin, akut koroner sendrom-

Gelis Tarihi: 18.04.2001

Yazisma Adresi: Dr.Dursun DUMAN
Marmara Universitesi T1p Fakiiltesi
Kardiyoloji AD, ISTANBUL

318

larda tan1 koymada, hastanin riskini belirlemede ve
tedaviyi yonlendirmedeki 6nemi gosterilmistir (3-
7).

Akut pulmoner emboli, akut koroner sendrom-
lan1 taklit edebilen bir klinik tablodur. Akut pul-
moner emboli sirasinda da serum c¢TnT diizey-
lerinin artabilecegini belirten sinirli gdézlemler
varsa da (8-9), bu artisin S6nemi ve insidansi
oldukca belirsizdir. Yapilan deneysel ve klinik
caligmalar, pulmoner arter basincinda akut yiiksel-
menin, miyokardiyal iskemi, sag ventrikiil infarkt:
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ve nihayet Oliime yol acabilecegi dogrultusunda
onemli ipuglar1 vermektedir (10-13).

Bu raporda, akut koroner sendrom klinigini
taklit eden ve serum c¢TnT diizeyi yiiksek olarak
saptanan, yapilan koroner anjiyografide koroner
damarlar1 normal, pulmoner anjiyografide ise bila-
teral pulmoner arterlerde yaygin emboli saptanan,
tedavide 24 saatlik trombolitik inflizyonu ve uzun
donem antikoagiilasyon tedavisi uygulanan bir olgu
sunulmustur.

Olgu

Altmis yedi yasinda kadin hasta, Acil Servis'e
2 giin Once baglayan ve siddeti artan nefes darligi
ve goglis agris1 sikayetleriyle bagvurdu. Gogiis
agrisiin en kii¢lik eforla geldigi ve anginal karak-
terde oldugu dgrenildi. Ozgegmisinde; 2 ay once
tanis1 konmus temporal arteriti ve osteoporozu,
ayrica tedavi gérmekte oldugu arteriyal hipertansi-
yonu mevcuttu. Kullanmakta oldugu ilaglar; metop-
rolol tartarate 2x50 mg, asetilsalisilik asit
1x100mg, methotrexate sodium 2x2,5 mg. (haftada
2 giin), metilprednizolon 1x24 mg, isosorbit
mononitrate 1x30 mg, furosemide 1x40 mg'd1.
Arteriyal kan gazi 6l¢limiinde, pO,: 52 mm Hg (oda
havasinda) saptanan hastanin fizik muayenesinde
kan basinct: 90/70 mmHg, nabzi: 112/dakika, solu-
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num sayisi: 32/dakika idi. GOgiis agris1 sirasinda
cekilen elektrokardiyografi (EKG)'de, DIII, aVF,
derivasyonlarinda 1 mm'yi bulan ST segment yiik-
selmesi, DI, aVL, V5-6 derivasyonlarinda ST seg-
ment ¢okmesi saptandi (Sekil 1). Tki kez bakilan
serum c¢TnT diizeyleri 0.13 ve 0.17 mg/L (Trop T,
Roche Diagnostics, iist sinir 0.05mg/L) saptanan
hasta akut koroner sendrom 6n tanisiyla Koroner
Yogun Bakim Unitesi'ne yatirildi. Hastanin tedavisi
nazal oksijen, enoxaparine 2x60 mg cilt alt1, asetil
salisilik asit 1x100 mg olarak diizenlendi. Diger
laboratuar bulgularindan; D-Dimer 5687.6 ng/ml
(ELISA yontemiyle, iist sinir 494 ng/ml), seri
olarak bakilan kreatinin fosfokinaz (CK), CK-MB
diizeyleri normal olarak saptandi. Ekokardiyo-
grafide sag kalp bosluklar1 ve sol atriyum dilateydi;
orta derecede trikuspit yetmezligi, hafif-orta dere-
cede mitral yetmezligi, pulmoner hipertansiyon
(hesaplanan tahmini pulmoner arter sistolik
basinci: 65 mm Hg) saptandi. Bacak vendz sistem
Doppler ultrasonografisinde, sag popliteal vende
derin ven trombozu ile uyumlu bulgular saptandu.
Koroner anjiyografide, epikardiyal koroner arterler
ve sol ventrikiilografi normal bulundu. Pulmoner
anjiyografide ise, sag pulmoner arter iist lob ve or-
ta lob segmenter arterinde ve sol pulmoner arter
linguler segment arterinde liimeni okliide eden
biiylikce trombiis saptandi (Sekil 3). Pulmoner arter
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Sekil 1. Hastanin gogiis agrisi sirasinda ¢ekilen elektrokardiyografisinde DIII, aVF derivasyonlarinda 1 mm'yi bulan ST segment
yiikselmesi, DI, aVL, V5-6 derivasyonlarinda ST segment ¢okmesi izlendi.
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Sekil 2. Hastanin pulmoner anjiyografisi. a ve b: Sag pulmoner arter {ist lob ve orta lob segmenter arterinde ve sol pulmoner arter
linguler segment arterinde liimeni okliide eden biiylikge trombiis.
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Sekil 3. Hastanin trombolitik sonrasi gekilen elektrokardiyografisi.

kateterizasyonuyla, pulmoner arter sistolik basinct Tartisma
60 mm Hg olarak 6l¢iildii. Derin ven trombozu ve
akut massif pulmoner emboli tanisiyla hastaya
streptokinaz 250,000 {inite intravendz bolus,
ardindan 100,000 {tinite/saat, 24 saatlik infiizyon
uygulamasi yapildi. Bu tedavi altinda kan basinct
yiikseldi, nefes darlig1 ve goglis agris1 azalarak
kayboldu. EKG'de ki ST-T dalga degisiklikleri
diizeldi (Sekil 3). Hasta varfarin ile antikoagiile
edilerek ayaktan takip edilmek iizere taburcu edil-
di.

cInT yalmizca miyokardiyal hiicrelerce
tiretilen, kalp kasmin kasilmasini diizenleyen tro-
ponin-tropomiyozin kompleksi proteinlerinden
biridir (1-2,14). Kalp kasinin hiicre zan biitiinligii
bozuldugunda, kasilmay1 diizenleyen bu yapisal
protein dolasima salinir (15). Bircok c¢alismada,
serum cTnT diizeyindeki yiikselmenin, akut ko-
roner sendromlarda tant koymada, riski belir-
lemede ve tedaviyi yonlendirmedeki dnemi goste-
rilmistir (3-7). Son donemde yapilan ¢aligmalarda,
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koroner damarlara yonelik kateter girisimleri son-
ras1 (16) ve kalp dis1 cerrahi operasyonlar sonrasi
(17), troponin diizeylerinin artabilecegi ve kotii
prognoz gostergesi olabilecegi bildirilmistir.
Trombolitik tedavi sonrasi reperfiizyonun deger-
lendirilmesinde troponin diizeylerindeki degisme
sekli yol gosterici olabilmektedir (18).

Pulmoner emboli tanisi, hastaligin semptom ve
bulgulariin akut koroner sendromlarla benzerlik
gostermesi nedeniyle karisabilmektedir (19).
Pulmoner embolide sag ventrikiil fonksiyon bozuk-
lugu sik goriiliir ve bu durum artmig 6liim riski ile
korelasyon gostermektedir (20-22). Deneysel ve
klinik kanitlar, pulmoner arter basincinda akut yiik-
selmenin, miyokardiyal iskemi, daha sonra sag
ventrikiil infarkt1 ve hatta dliime yol agabilecegini
desteklemektedir (10-13). Adams ve arkadaslari
pulmoner embolili ve koroner arter hastalig1 tespit
edilemeyen 52 hastalik bir seride, hastalarin
%7.7'sinde (4 hastada) CK-MB diizeylerinin yiik-
sek oldugunu rapor etmislerdir (12). CK-MB
diizeyi yiiksek olarak saptanan 4 hastanin 3'{in{in
ekokardiyograminda sag ventrikiil infarktiisiiniin
klasik bulgularinin gozlendigi bildirilmistir. Akut
pulmoner embolide serum kardiyak troponinlerinin
(serum kardiyak troponin T ve I) ylikselme siklig1
net olarak bilinmemektedir. Konuyla ilgili olarak
literatiirde yalnizca 2 yayin mevcuttur (8-9). Akut
pulmoner embolili 29 hastanin dahil edildigi
prospektif kohort ¢aligmada sadece 2 hastada
serum troponin I diizeyi yiiksek bulunmustur(8).
Her 2 hasta da agir pulmoner emboli kategorisinde
degildir ve hayatta kalmistir. Bagka bir calismada
56 pulmoner emboli hastasinin 18 (%32)'inde
serum c¢TnT diizeyi yiiksek olarak saptanmistir (9).
Bu hastalarin ¢ogunlugu orta ve agir pulmoner em-
boli kategorisindedir. Ayni ¢aligmada hastane igi
Olim, c¢TnT yiiksek olan hasta gurubunda %44,
c¢TnT diizeyi normal olan grupta %3 olarak saptan-
mig ve ¢TnT'nin pulmoner embolide hastane igi
6limi belirleyen bagimsiz bir risk faktorii oldugu
ve bu hasta grubunda uygun tedavi verilmesinde
kilavuz olabilecegi bildirilmistir.

Gergek patofizyolojik mekanizma bilinmeme-
sine ragmen, akut pulmoner embolide sag ventrikiil
basinci artigi, duvar geriliminde ve oksijen ihti-
yacinda artisa, koroner kanlanma ve oksijen
sunumunda azalmaya neden olarak bolgesel
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miyokard iskemisine yol agabilir (10-12). Sag vent-
rikiil geniglemesinin perikard nedeniyle kisitlan-
masi, interventrikiiler septumun sola dogru yer
degistirmesine ve kalp debisinin azalmasina yol
acar (23-24). Hipoksemi, sistemik kan basinci
disiikliigii ve kardiyojenik sok, iskemik hasar1 da-
ha da artirabilir (13).

Bizim olgumuzda, hastanin 2 giin dnce akut
olarak baslayan ve siddeti giderek artan efor angi-
nast ve nefes darligi sikayeti mevcuttu. Hastanin
basvuru sirasinda tanimladigi gogiis agrist klinigi,
mevcut EKG bulgulart ve ¢TnT yiiksekligi, pul-
moner emboli ile akut koroner sendrom tanisi
arasinda karigikliga yol agmistir. Bagvuru sirasinda
hipotansiyonu, hipoksemisi, ekokardiyografide sag
ventrikiil yiiklenme bulgulari saptanan hastaya,
yapilan pulmoner anjiyografide emboli saptanmig
ve trombolitik tedavi uygulanmistir. Bu durum
c¢TnT'nin orta ve agir pulmoner embolide yiikse-
lebilecegi goriisiinii desteklemektedir. Koroner an-
jiografisi normal olarak degerlendirilen hasta da
cTnT, sag ventrikiil basincinin ani olarak artmasi,
koroner kan akiminin azalmasi, hipoksemi ve
hipotansiyona ikincil olarak gelisen miyokard
iskemisi ve buna bagli bolgesel kalp kasi hasar1 ne-
deniyle ylikselmis olabilir.

Bildirdigimiz olgu ve bu konuda yapilan sinir-
Ii yaymlar goz Oniine alindigmnda, serum cTnT
diizeyinin koroner arter hastalig1 olmaksizin massif
pulmoner embolide de yiikselebilecegi anlasilmak-
tadir. Ancak bu durumun goriilme sikligi iyi bilin-
memektedir. ¢cTnT pulmoner emboli ve akut ko-
roner sendromlarin ayiric1 tanisini zorlastiran bir
etken olabilir. Buna karsin ¢TnT'deki artisin pul-
moner embolili hastalarin daha kotii prognozlu ve
daha enerjik tedavi gerektiren bir alt grubunu be-
lirleyebilme potansiyeli yararli bir katki saglaya-
bilir. Ancak bu konuda heniiz yeterli veri yoktur ve
prospektif, biiyiikk capli calismalara gereksinim
vardir.
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