
Kardiyak troponin T (cTnT), miyokardiyal
hücre hasarının saptanmasında oldukça duyarlı ve
özgül olan, kasılmayı düzenleyen troponin-
tropomiyozin kompleksini oluşturan proteinlerden
biridir (1-2). Birçok çalışmada serum cTnT
düzeyindeki yükselmenin, akut koroner sendrom-

larda tanı koymada, hastanın riskini belirlemede ve
tedaviyi yönlendirmedeki önemi gösterilmiştir (3-
7).

Akut pulmoner emboli, akut koroner sendrom-
ları taklit edebilen bir klinik tablodur. Akut pul-
moner emboli sırasında da serum cTnT düzey-
lerinin artabileceğini belirten sınırlı gözlemler
varsa da (8-9), bu artışın önemi ve insidansı
oldukça belirsizdir. Yapılan deneysel ve klinik
çalışmalar, pulmoner arter basıncında akut yüksel-
menin, miyokardiyal iskemi, sağ ventrikül infarktı
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Özet
Kardiyak troponin T (cTnT) kalp kasının kasılmasını

düzenleyen troponin-tropomiyozin kompleksini oluşturan pro-
teinlerden biridir. Artan cTnT serum düzeyleri, miyokardiyal
hücre hasarının saptanmasında oldukça duyarlı ve özgüldür.
Akut pulmoner embolide, akut bir koroner arter hastalığı ol-
madan serum cTnT düzeylerinin yükselme insidansı ve bunun
önemi belirsizdir. Burada klinik ve elektrokardiyografik bulgu-
ları akut koroner sendromu düşündüren, serum cTnT düzeyi
yüksek olarak saptanan, ancak daha sonra yapılan koroner an-
jiyografide koroner arterleri normal, pulmoner anjiyografide
ise massif pulmoner emboli saptanan bir olgu sunulmaktadır.
Bu olgu, akut pulmoner embolide de serum cTnT düzeylerinin
yükselebileceğine ve bunun akut koroner sendromlarla ayırıcı
tanıyı zorlaştırabileceğine işaret etmektedir. cTnT'nin yük-
selmesi, akut pulmoner emboli sonucu sağ ventriküldeki ani
basınç artışı, duvar gerilimindeki artış, koroner kan akımının
bozulması, düşük kalp debisi, hipotansiyon ve hipoksemi
sonucu oluşan bölgesel miyokard hasarına bağlı olabilir.
Anahtar Kelimeler: cTnT, Pulmoner emboli,

Akut koroner sendrom
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Summary
Cardiac troponin T (cTnT) is one of the troponin-

tropomyosin complex proteins that regulates myocardial contrac-
tion. Elevated serum cTnT levels are highly sensitive and specif-
ic for the diagnosis of acute coronary syndromes. The incidence
and significance of the elevation of serum cTnT 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.
Key Words: cTnT, Pulmonary embolism,

Acute coronary syndrome
T Klin J Cardiol 2001, 14:318-322
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ve nihayet ölüme yol açabileceği doğrultusunda
önemli ipuçları vermektedir (10-13).

Bu raporda, akut koroner sendrom kliniğini
taklit eden ve serum cTnT düzeyi yüksek olarak
saptanan, yapılan koroner anjiyografide koroner
damarları normal, pulmoner anjiyografide ise bila-
teral pulmoner arterlerde yaygın emboli saptanan,
tedavide 24 saatlik trombolitik infüzyonu ve uzun
dönem antikoagülasyon tedavisi uygulanan bir olgu
sunulmuştur.

Olgu
Altmış yedi yaşında kadın hasta, Acil Servis'e

2 gün önce başlayan ve şiddeti artan nefes darlığı
ve göğüs ağrısı şikayetleriyle başvurdu. Göğüs
ağrısının en küçük eforla geldiği ve anginal karak-
terde olduğu öğrenildi. Özgeçmişinde; 2 ay önce
tanısı konmuş temporal arteriti ve osteoporozu,
ayrıca tedavi görmekte olduğu arteriyal hipertansi-
yonu mevcuttu. Kullanmakta olduğu ilaçlar; metop-
rolol tartarate 2x50 mg, asetilsalisilik asit
1x100mg, methotrexate sodium 2x2,5 mg. (haftada
2 gün), metilprednizolon 1x24 mg, isosorbit
mononitrate 1x30 mg, furosemide 1x40 mg'dı.
Arteriyal kan gazı ölçümünde, pO2: 52 mm Hg (oda
havasında) saptanan hastanın fizik muayenesinde
kan basıncı: 90/70 mmHg, nabzı: 112/dakika, solu-

num sayısı: 32/dakika idi. Göğüs ağrısı sırasında
çekilen elektrokardiyografi (EKG)'de, DIII, aVF,
derivasyonlarında 1 mm'yi bulan ST segment yük-
selmesi, DI, aVL, V5-6 derivasyonlarında ST seg-
ment çökmesi saptandı (Şekil 1). Đki kez bakılan
serum cTnT düzeyleri 0.13 ve 0.17 mg/L (Trop T,
Roche Diagnostics, üst sınır 0.05mg/L) saptanan
hasta akut koroner sendrom ön tanısıyla Koroner
Yoğun Bakım Ünitesi'ne yatırıldı. Hastanın tedavisi
nazal oksijen, enoxaparine 2x60 mg cilt altı, asetil
salisilik asit 1x100 mg olarak düzenlendi. Diğer
laboratuar bulgularından; D-Dimer 5687.6 ng/ml
(ELISA yöntemiyle, üst sınır 494 ng/ml), seri
olarak bakılan kreatinin fosfokinaz (CK), CK-MB
düzeyleri normal olarak saptandı. Ekokardiyo-
grafide sağ kalp boşlukları ve sol atriyum dilateydi;
orta derecede trikuspit yetmezliği, hafif-orta dere-
cede mitral yetmezliği, pulmoner hipertansiyon
(hesaplanan tahmini pulmoner arter sistolik
basıncı: 65 mm Hg) saptandı. Bacak venöz sistem
Doppler ultrasonografisinde, sağ popliteal vende
derin ven trombozu ile uyumlu bulgular saptandı.
Koroner anjiyografide, epikardiyal koroner arterler
ve sol ventrikülografi normal bulundu. Pulmoner
anjiyografide ise, sağ pulmoner arter üst lob ve or-
ta lob segmenter arterinde ve sol pulmoner arter
linguler segment arterinde lümeni oklüde eden
büyükçe trombüs saptandı (Şekil 3). Pulmoner arter

Şekil 1. Hastanın göğüs ağrısı sırasında çekilen elektrokardiyografisinde DIII, aVF derivasyonlarında 1 mm'yi bulan ST segment
yükselmesi, DI, aVL, V5-6 derivasyonlarında ST segment çökmesi izlendi.
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kateterizasyonuyla, pulmoner arter sistolik basıncı
60 mm Hg olarak ölçüldü. Derin ven trombozu ve
akut massif pulmoner emboli tanısıyla hastaya
streptokinaz 250,000 ünite intravenöz bolus,
ardından 100,000 ünite/saat, 24 saatlik infüzyon
uygulaması yapıldı. Bu tedavi altında kan basıncı
yükseldi, nefes darlığı ve göğüs ağrısı azalarak
kayboldu. EKG'de ki ST-T dalga değişiklikleri
düzeldi (Şekil 3). Hasta varfarin ile antikoagüle
edilerek ayaktan takip edilmek üzere taburcu edil-
di.

Tartışma
cTnT yalnızca miyokardiyal hücrelerce

üretilen, kalp kasının kasılmasını düzenleyen tro-
ponin-tropomiyozin kompleksi proteinlerinden
biridir (1-2,14). Kalp kasının hücre zarı bütünlüğü
bozulduğunda, kasılmayı düzenleyen bu yapısal
protein dolaşıma salınır (15). Birçok çalışmada,
serum cTnT düzeyindeki yükselmenin, akut ko-
roner sendromlarda tanı koymada, riski belir-
lemede ve tedaviyi yönlendirmedeki önemi göste-
rilmiştir (3-7). Son dönemde yapılan çalışmalarda,

Şekil 2. Hastanın pulmoner anjiyografisi. a ve b: Sağ pulmoner arter üst lob ve orta lob segmenter arterinde ve sol pulmoner arter
linguler segment arterinde lümeni oklüde eden büyükçe trombüs.

Şekil 3. Hastanın trombolitik sonrası çekilen elektrokardiyografisi.
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koroner damarlara yönelik kateter girişimleri son-
rası (16) ve kalp dışı cerrahi operasyonlar sonrası
(17), troponin düzeylerinin artabileceği ve kötü
prognoz göstergesi olabileceği bildirilmiştir.
Trombolitik tedavi sonrası reperfüzyonun değer-
lendirilmesinde troponin düzeylerindeki değişme
şekli yol gösterici olabilmektedir (18).

Pulmoner emboli tanısı, hastalığın semptom ve
bulgularının akut koroner sendromlarla benzerlik
göstermesi nedeniyle karışabilmektedir (19).
Pulmoner embolide sağ ventrikül fonksiyon bozuk-
luğu sık görülür ve bu durum artmış ölüm riski ile
korelasyon göstermektedir (20-22). Deneysel ve
klinik kanıtlar, pulmoner arter basıncında akut yük-
selmenin, miyokardiyal iskemi, daha sonra sağ
ventrikül infarktı ve hatta ölüme yol açabileceğini
desteklemektedir (10-13). Adams ve arkadaşları
pulmoner embolili ve koroner arter hastalığı tespit
edilemeyen 52 hastalık bir seride, hastaların
%7.7'sinde (4 hastada) CK-MB düzeylerinin yük-
sek olduğunu rapor etmişlerdir (12). CK-MB
düzeyi yüksek olarak saptanan 4 hastanın 3'ünün
ekokardiyogramında sağ ventrikül infarktüsünün
klasik bulgularının gözlendiği bildirilmiştir. Akut
pulmoner embolide serum kardiyak troponinlerinin
(serum kardiyak troponin T ve I) yükselme sıklığı
net olarak bilinmemektedir. Konuyla ilgili olarak
literatürde yalnızca 2 yayın mevcuttur (8-9). Akut
pulmoner embolili 29 hastanın dahil edildiği
prospektif kohort çalışmada sadece 2 hastada
serum troponin I düzeyi yüksek bulunmuştur(8).
Her 2 hasta da ağır pulmoner emboli kategorisinde
değildir ve hayatta kalmıştır. Başka bir çalışmada
56 pulmoner emboli hastasının 18 (%32)'inde
serum cTnT düzeyi yüksek olarak saptanmıştır (9).
Bu hastaların çoğunluğu orta ve ağır pulmoner em-
boli kategorisindedir. Aynı çalışmada hastane içi
ölüm, cTnT yüksek olan hasta gurubunda %44,
cTnT düzeyi normal olan grupta %3 olarak saptan-
mış ve cTnT'nin pulmoner embolide hastane içi
ölümü belirleyen bağımsız bir risk faktörü olduğu
ve bu hasta grubunda uygun tedavi verilmesinde
kılavuz olabileceği bildirilmiştir.

Gerçek patofizyolojik mekanizma bilinmeme-
sine rağmen, akut pulmoner embolide sağ ventrikül
basıncı artışı, duvar geriliminde ve oksijen ihti-
yacında artışa, koroner kanlanma ve oksijen
sunumunda azalmaya neden olarak bölgesel

miyokard iskemisine yol açabilir (10-12). Sağ vent-
rikül genişlemesinin perikard nedeniyle kısıtlan-
ması, interventriküler septumun sola doğru yer
değiştirmesine ve kalp debisinin azalmasına yol
açar (23-24). Hipoksemi, sistemik kan basıncı
düşüklüğü ve kardiyojenik şok, iskemik hasarı da-
ha da artırabilir (13).

Bizim olgumuzda, hastanın 2 gün önce akut
olarak başlayan ve şiddeti giderek artan efor angi-
nası ve nefes darlığı şikayeti mevcuttu. Hastanın
başvuru sırasında tanımladığı göğüs ağrısı kliniği,
mevcut EKG bulguları ve cTnT yüksekliği, pul-
moner emboli ile akut koroner sendrom tanısı
arasında karışıklığa yol açmıştır. Başvuru sırasında
hipotansiyonu, hipoksemisi, ekokardiyografide sağ
ventrikül yüklenme bulguları saptanan hastaya,
yapılan pulmoner anjiyografide emboli saptanmış
ve trombolitik tedavi uygulanmıştır. Bu durum
cTnT'nin orta ve ağır pulmoner embolide yükse-
lebileceği görüşünü desteklemektedir. Koroner an-
jiografisi normal olarak değerlendirilen hasta da
cTnT, sağ ventrikül basıncının ani olarak artması,
koroner kan akımının azalması, hipoksemi ve
hipotansiyona ikincil olarak gelişen miyokard
iskemisi ve buna bağlı bölgesel kalp kası hasarı ne-
deniyle yükselmiş olabilir.

Bildirdiğimiz olgu ve bu konuda yapılan sınır-
lı yayınlar göz önüne alındığında, serum cTnT
düzeyinin koroner arter hastalığı olmaksızın massif
pulmoner embolide de yükselebileceği anlaşılmak-
tadır. Ancak bu durumun görülme sıklığı iyi bilin-
memektedir. cTnT pulmoner emboli ve akut ko-
roner sendromların ayırıcı tanısını zorlaştıran bir
etken olabilir. Buna karşın cTnT'deki artışın pul-
moner embolili hastaların daha kötü prognozlu ve
daha enerjik tedavi gerektiren bir alt grubunu be-
lirleyebilme potansiyeli yararlı bir katkı sağlaya-
bilir. Ancak bu konuda henüz yeterli veri yoktur ve
prospektif, büyük çaplı çalışmalara gereksinim
vardır.
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