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Kardiyak troponinler (cTn) aktin ve miyozinin 
kalsiyuma bağlı etkileşimini düzenleyerek miyokard 
kontraksiyonunda görev alan ve cTn-T, cT-I ve c-Tn-C 
olmak üzere üç alt formu bulunan düzenleyici protein-
lerdir. Bu proteinlerin dokuya özgül birçok izoformu 
bulunmaktadır. cTn-C’nin düz kasta bulunan troponin 
izoformu ile aynı olduğu için kardiyak özgüllüğü yok-
tur. Oysa cTn-T ve I farklı genlerce kodlandıkları için 
iskelet kasındaki troponinlerden tamamıyla farklıdır. 
Renal disfonsiyonlu hasta grubu dışında cTn-T ve 
I’in özgüllük ve duyarlılıkları benzerdir ve miyokard 
hasarı için oldukça yüksektir. Bu proteinler miyositte, 
sitozolik havuzda ve kontraktil aparatusta bulunmak-
tadır.[1] Sitozolik havuzda bulunan cTn miktarı kreatin 
kinaz-miyokard bandı (CK-MB) izoenziminin mikta-
rı ile aynıdır; ancak, kontraktil aparatusta da önemli 
miktarda cTn bulunması nedeniyle, miyokardın gramı 
başına cTn miktarı CK-MB miktarının 13-15 katı-
dır. Bu durum, erken dönemde c-Tn duyarlılığının 
CK-MB’den daha fazla olmasını ve 1 gram altındaki 
miyokard doku hasarında (iskemi, infarkt, travma, 

toksik hasar veya inflamasyon nedeniyle), periferik 
kanda CK-MB düzeyleri normalken dahi cTn’nin 
neden yüksek bulunduğunu açıklar.[2,3] Bu nedenle, 
hem ACC (American Collage of Cardiology) hem de 
ESC (European Society of Cardiology) tarafından 
akut miyokard infarktüsünün tanısında tercih edile-
cek biyokimyasal belirteç olarak önerilmektedir.[4,5]

Sağlıklı bir kişide periferik kanda cTn düşük 
düzeylerdedir; ancak, miyosit hasarı durumunda, erken 
dönemde sitozolik havuzdan, geç dönemde ise kontrak-
til aparatustan periferik kana salınma nedeniyle ölçü-
lebilen düzeylere erişmektedir. Akut miyokard hasarı 
sonrası 2-4 saat içinde kan düzeyleri yükselmekte, 
24 saatte zirveye ulaşmakta, sonrasında yaklaşık 2-3 
hafta kadar kan cTn düzeyleri yüksek seyretmektedir. 
CK-MB düzeyinden farklı olarak uzun süreli yüksekli-
ğinin nedeni, cTn’nin geç dönemde kontraktil aparatus-
tan salınımının devam etmesidir. 

Kardiyak troponinlerin koroner iskemiyi belirle-
mek için duyarlılık ve özgüllükleri oldukça yüksek 
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Kardiyak troponinler (cTn) miyokard hasarının oldukça 
duyarlı ve özgül göstergeleridir. Akut koroner sendrom-
da, artmış cTn düzeyleri hem prognoz hem de tedavi-
nin yönlendirilmesi açısından önem taşımaktadır. Bu 
nedenle, acil serviste ve yoğun bakım ünitelerinde akut 
koroner sendromun ayırıcı tanısında sıklıkla cTn düzeyi 
ölçümlerinden yararlanılmaktadır. Ancak, cTn yüksek-
liğinin akut koroner sendrom dışında diğer bazı klinik 
durumlarla da ilişkili olabileceği göz önünde bulundu-
rulmalıdır. Bu derlemede artmış cTn düzeyleri ile ilişkili 
olabilecek klinik durumlar ele alındı.
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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.
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olmasına karşın, farklı klinik durumlarda da periferik 
kanda yükselebilecekleri bilinmektedir. Tablo 1’de 
akut koroner sendrom dışında cTn’nin yüksek görü-
lebildiği klinik durumlar gösterilmiştir. Trombotik 
olmayan troponin yükselmesi, yani koroner arterlerde 
iskeminin olmadığı ancak periferik kan örnekle-
mesinde troponin yüksekliğinin görüldüğü klinik 
durumlarda tedavi, bu duruma neden olan patolojinin 
düzeltilmesini amaçlamalıdır. 

Troponin ölçümü

Troponine özgü antikorlar kullanılarak kanda cTn 
düzeyleri belirlenebilmektedir. Kardiyak troponin-T 
için tek bir ölçüm kiti bulunurken, cTn-I için birden 
fazla ölçüm kiti vardır ve her bir antikor farklı epi-
top ve fragmanları ölçmektedir. Bu nedenle, ölçüm-
ler arasında standardizasyon sağlanamamıştır. Farklı 
ölçüm kitlerine ait cTn-I sınır (cut-off) değerleri 
değişmektedir. Ek olarak, cTn’lerin bazen kompleks 
halde salınmaları (cTn-T, I ve C kompleksi şeklinde) 
ölçümlerde farklı sonuçların elde edilmesine neden 
olmaktadır; çünkü, ölçümlerde kullanılan farklı anti-
korlardan bir kısmı kompleks içindeki cTn formu-
nu tanıyamamaktadır. Bu durum, cTn-I ölçümünde 
standardizasyon oluşmamasına neden olmaktadır.[6,7] 

Bu nedenle, cTn-T için ölçülebilme sınırı ve yüksek 
kabul edilen sınır belli iken (sırasıyla ≥0.04 μg/l ve 
≥0.1 μg/l), cTn-I için bilinmemektedir.[8] Bundan 
dolayı, cTn-I için kabul edilen sınır değer, her kit için 
farklı olabilecek şekilde %99 persentilin üzerinde 
olmasıdır. Ancak, bu durum istenmeyen yalancı cTn-I 
pozitifliklerine neden olmaktadır.[9]

Hem cTn-T hem de cTn-I için yatak başı yapılabi-
len ölçümler vardır. Ancak, bunlar hızlı sonuç verse 
de, pahalı olması ve analitik zorluklar nedeniyle 
yaygın şekilde kullanılmamaktadır. Normal şartlarda 
laboratuvarda cTn ölçümü yaklaşık 25-45 dakika sür-
mektedir; ölçümün 60 dakikayı aşması durumunda 
yatak başı cTn ölçümünün tercih edilebileceği bildi-
rilmektedir.[10]

Akut koroner sendromda kardiyak troponinler

Göğüs ağrısı şikayeti ile acil servise başvuran has-
taların değerlendirilmesinde ağrının niteliği ve elekt-
rokardiyografi (EKG) değişiklikleri kadar, periferik 
kanda ölçülen biyokimyasal belirteçlerin düzeyinin 
de önemli olduğu bilinmektedir. Atipik göğüs ağrısı 
olup EKG’de spesifik olmayan değişiklikler gözlenen 
veya değişiklik olmayan hasta grubunda erken tanı 
biyokimyasal belirteç değerlendirilmesi ile mümkün 
olmaktadır. Ardışık örneklemelerde artan, zirveye 

çıkıp sonrasında azalan cTn düzeyleri akut koroner 
iskeminin göstergesi olarak kabul edilmelidir. Tipik 
istirahat ağrısı olup, CK-MB düzeyi normal olduğu 
için stabil olmayan angina tanısı konan hastaların 
%30’unda cTn düzeyi ölçüldüğünde yüksek bulun-
makta, bu da tanının aslında kararsız angina pektoris 
değil ST-segment yükselmesiz miyokard infarktüsü 
olduğunu göstermektedir. Diğer bir deyişle, cTn’ler 
klinik uygulamaya girdikten sonra miyokard infark-
tüsü tanısı konan hasta oranı, yalnızca CK-MB düze-
yinin tanıda kullanıldığı döneme göre önemli oranda 
artmıştır.[11]

Kardiyak troponinler akut koroner sendromun 
tanısında olduğu kadar prognozunun belirlenme-
sinde ve tedavisinin planlanmasında da değerlidir. 
James ve ark.[12] ST-segment yükselmesiz miyokard 
infarktüsü-akut koroner sendrom tanısı konan 7 115 
hasta içinde cTn-T düzeyi <0.01 μg/l olanlarda 
mortalite riskinin düşük olduğunu bildirmişlerdir. 
CAPTURE çalışmasında (c7E3 Fab Antiplatelet 
Therapy in Unstable Refractory Angina) altı aylık 
ölüm veya ölümle sonuçlanmayan miyokard infark-
tüsü riskinin, cTn-T düzeyi >0.1 μg/l olan hasta 
grubunda %23.9 iken, <0.1 μg/l olanlarda %7.5 
olduğu bildirilmiştir.[13] Kardiyak troponin yüksek-
liğinin aktif trombotik prosesin devam ettiğinin bir 
göstergesi olduğu bilinmektedir; bu nedenle, cTn 
yüksekliği olan akut koroner sendromlu hastalarda 
erken revaskülarizasyon ve agresif antitrombo-
sit tedavi önerilmektedir.[14-18] FRISC çalışmasında 
(FRagmin during Instability in Coronary Artery 
Disease) cTn yüksekliği olan stabil olmayan angina/

Tablo 1. Akut koroner sendrom dışında, troponin 
yüksekliği ile seyreden klinik durumlar

- Kalp yetersizliği (akut ve kronik)
- Aort diseksiyonu, aort kapak hastalıkları veya
 hipertrofik kardiyomiyopati
- Kardiyak kontüzyon, kardiyoversiyon, ablasyon, 
 pacing, endomiyokardiyal biyopsi
- Miyokardit ve perikardit gibi inflamatuvar hastalıklar
- Hipertansif kriz
- Taşiaritmi ve bradiaritmiler
- Pulmoner embolizm veya ciddi pulmoner hastalık
- Hipotroidizm 
- Takatsubo sendromu
- Akut nörolojik olaylar (inme ve kanama, vb.)
- Kronik veya akut renal yetersizlik
- İnfiltratif hastalıklar (hemokromatozis, amiloidozis, vb.)
- İlaç toksisitesi (adriamisin, 5-florourasil, yılan zehiri, vb.)
- Rabdomiyoliz
- Vücudun %30’undan fazlasını kapsayan yanık
- Ciddi genel durum bozukluğu (sepsis, solunum yetersizliği, vb.) 
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ST-segment yükselmesiz miyokard infarktüsü has-
talarında düşük molekül ağırlıklı heparinin daha 
faydalı olduğu bildirilmiştir.[19] CAPTURE çalışma-
sında, cTn düzeyi artmış hasta grubunun, cTn düzeyi 
normal olan hasta grubuna kıyasla glikoprotein IIb/
IIIa tedavisinden daha fazla yarar gördüğü sap-
tanmıştır.[13] FRISC II çalışmasında, cTn-T düzeyi 
artmış olan stabil olmayan angina/ST-segment yük-
selmesiz miyokard infarktüsü hastalarının erken 
invaziv tedavi girişiminden yarar gördüğü bildiril-
miştir.[20]

Sonuç olarak, cTn’ler, koroner iskeminin duyarlı ve 
özgül belirteçleri olarak hem tanı hem de tedavi yön-
lendirmesi konusunda önemli bilgiler vermektedir. 

Kardiyak troponin yüksekliği ile seyreden 
akut koroner sendrom dışı klinik durumlar

Her ne kadar cTn yüksekliği koroner iskeminin 
önemli bir göstergesi olsa da, başka klinik durumlarda 
da yükselebileceği göz önünde bulundurulmalı ve her 
zaman koroner iskemi lehine yorumlanmamalıdır.

Yapılan bir çalışmada, toplumda cTn-T düzeyi 
yüksekliği (≥0.1 μg/l) %0.7 oranında bulunmuş ve 
bunun sol ventrikül disfonksiyonu, diyabetes mellitus, 
sol ventrikül hipertrofisi ve orta düzeyde renal yeter-
sizlikle ilişkili olduğu gösterilmiştir.[21]

Yalnızca sağlıklı bireylerde değil, herhangi bir 
nedenle hastaneye başvuran veya hastaneye yatırılan 
hastalarda cTn düzeylerinin yüksek ölçülebileceği 
bilinmektedir. Alcalai ve ark.nın[22] yaptığı bir çalış-
mada, 10 aylık bir dönem içinde hastaneye çeşitli 
nedenlerle başvuran hastaların tümünde cTn-T düzeyi 
ölçülmüş ve cTn-T düzeyinin >0.1 μg/l ölçüldüğü 635 
hastanın %53’üne akut koroner sendrom tanısı konur-
ken, %41’inde cTn-T yüksekliğinin trombotik nedenli 
olmadığı bulunmuş, %6’sında ise herhangi bir neden 
bulunamamıştır. Bu çalışmanın sonuçları, hastaneye 
başvuran hastaların önemli bir kısmında cTn yüksek-
liği olduğu halde, bunun nedeninin koroner arter has-
talığı olmadığını göstermektedir. Anılan çalışmada 
troponin yüksekliğinin trombotik nedenli olmadığı 
hastalar incelenmiş, bunların %5’inde miyokardit 
veya aritmi gibi iskemik olmayan kardiyak olaylar, 
%8’inde sepsis, %5’inde cerrahi durumlar (travma, 
yoğun gastrointestinal kanama, bağırsak tıkanıklığı, 
vb.), %2’sinde renal yetersizlik görülmüş, %2’sinde 
ise kardiyopulmoner resüsitasyon yapılmıştır. Aynı 
çalışmada elde edilen önemli bir diğer bulgu da, akut 
koroner sendrom tanısı konan hastalarda cTn-I düzeyi 
ortalama 1.5±2.4 μg/l iken, trombotik nedenli olma-
yan troponin yüksekliği olan hastalarda 0.6±0.9 μg/l 

bulunmasıdır (p<0.01). cTn-I düzeyi <1.0 μg/l olan 
hastalarda göreceli olarak akut koroner sendrom ola-
sılığı düşüktür. Bu durumda antiagregan veya antit-
rombotik tedavi uygulanmasının herhangi bir yararı 
yoktur, hatta altta yatan hastalığın seyrini olumsuz 
etkileyebilmektedir.[23]

Kalp yetersizliği

Kalp yetersizliği olan hastaların yaklaşık %50’sinde 
hem akut dekompansasyon fazında, hem de kronik 
kompansasyon döneminde cTn yüksekliği izlenebil-
mektedir.[24-29] cTn yüksekliğinin kesin mekanizması 
bilinmemektedir; ancak, birden fazla faktörle ilişkili 
olduğu düşünülmektedir (sol ventrikül hipertrofisi, 
miyokardit, eşlik eden renal yetersizlik veya kalp 
yetersizliği sürecinde meydana gelen nörohumoral 
değişiklikler, vb.).[30-34] Patofizyolojisi tam olarak 
bilinmese de, kalp yetersizliği olan hastalarda cTn 
düzeyi yüksekliği miyosit bütünlüğünün bozulduğu-
nun işaretidir. Sınırlı sayıda hastada eşzamanlı koro-
ner iskemi bulunabilirse de, hastaların çoğunluğunda 
kalp yetersizliği sürecindeki cTn düzeyi yüksekliği 
koroner iskemiden bağımsızdır.[35,36] Kalp yetersizli-
ğinde, cTn düzeyi yüksekliğinin daha düşük ejeksiyon 
fraksiyonu, bozulmuş hemodinamik parametreler ve 
artmış mortalite riski ile ilişkili olduğu bildirilmiş-
tir. Hatta, kompanse kalp yetersizliğinde artmış cTn 
düzeyinin ölüm riski veya hastaneye yatış oranında 
artışla ilişkili olduğu gösterilmiştir.[37] Bu nedenle, 
cTn düzeyi yüksekliği kalp yetersizliğinde prognostik 
bir parametre olarak kabul edilmekte ve bu grup has-
taların daha agresif tedavilerden yarar görebileceği 
düşünülmektedir.

Kalp yetersizliği olan bir hastada artmış cTn düze-
yi hemen iskemi düşündürmemelidir. Bu hastalarda 
yüksekliğin koroner arterlerdeki plak kopmasından 
değil kalp yetersizliğinden kaynaklanabileceği göz 
önünde bulundurulmalı ve tedavi planı altta yatan 
nedene göre belirlenmelidir.

Önemli bir nokta da, kalp yetersizliğinde cTn yük-
sekliğinin düşük düzeyde olduğudur. Bir çalışmada 
kalp yetersizliği olan 265 hastada (ort. EF=%30±0.01) 
ortalama cTn-T düzeyi 0.181±0.53 μg/l bulunmuştur.[38] 
Aynı çalışmada cTn-T düzeylerinin EF ile ters, kalp 
yetersizliği fonksiyonel sınıfıyla doğru orantılı olduğu 
gösterilmiştir. La Vecchia ve ark.[35] kalp yetersizliği 
nedeniyle hastaneye yatırılan veya ayaktan izlenen 26 
hastanın %23’ünde cTn-I düzeyini yüksek bulmuşlardır. 
Kalp yetersizliği nedeniyle hastaneye yatırılarak tedavi 
edilen 58 hastanın %52’sinde cTn-T düzeyi yüksek 
bildirilmiştir (cTn-T için sınır değeri 0.02 μg/l).[39,40] 
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Bu hastaların %87’sinde cTn-T düzeyi 0.02 μg/l -0.1, 
μg/l, %10’unda 0.01 μg/l - 1 μg/l ve yalnızca %3’ünde 
>1.0 μg/l’dir. Dikkat çeken nokta, cTn-I düzeyinin 
hemen hemen tüm çalışmalarda <2 μg/l olması ve 
tedaviye yanıtla doğru orantılı azalmasıdır.

Sonuç olarak, kalp yetersizliği hastalarında hafif 
düzeylerde cTn yükseklikleri yüksek oranda koroner 
iskemi olmadan, hastalığın kendi seyrine bağlı olarak 
izlenebilmektedir ve prognostik önemi vardır.

Pulmoner emboli

Orta veya ciddi pulmoner emboli tanısı konan 
hastaların %20-40’ında cTn düzeylerinde artış göz-
lenmektedir.[41-45] Pulmoner embolide, kardiyak tro-
poninin artma nedeninin eşlik eden hipotansiyon, 
sağ ventrikül infarktı veya hipoksemi olabileceği 
düşünülmektedir.[46,47]

Yapılan çalışmalar pulmoner emboli seyrindeki 
cTn-T yüksekliğinin 0.24-0.66 μg/l düzeyleri arasında 
değiştiğini göstermektedir ki, bu değerler akut koro-
ner sendrom sırasındaki cTn-T yüksekliklerine oranla 
oldukça düşüktür. Yine akut koroner sendromdan 
farklı olarak, bu değerler 6-8 saat içinde yükselip 10 
saat içinde zirveye ulaşmakta, 40 saat içinde normal 
düzeylere gerilemektedir.[44,48] Başka bir çalışmada, 
pulmoner emboli tanısı konan 56 hastanın %32’sinde 
cTn-T yüksek izlenmiştir (≥0.1 μg/l).[49] Pulmoner 
embolide cTn düzeyi yüksekliği klinik durumun 
ciddiyeti ile doğru orantılıdır. Bu hastalarda, cTn 
negatif olan hastalara oranla daha fazla sağ ventrikül 
disfonksiyonu, uzamış hipotansiyon, ciddi hipoksemi 
görülmektedir; hastane içi ölüm 30 kat artmıştır ve 
bu hastalarda daha agresif tedaviye ihtiyaç vardır. 
cTn düzeyi orta ve geniş çaplı pulmoner embolili has-
talarda yükselirken, küçük çaplı pulmoner embolili 
hastaların hemen tümünde negatiftir. 

Sonuç olarak, pulmoner emboli, semptomları açı-
sından akut koroner sendromla benzerlik gösterebilen 
bir klinik durumdur ve benzer şekilde cTn yüksekliği 
izlenebilmektedir. Bu nedenle, akut koroner sendrom 
ayırıcı tanısında, özellikle de hafif düzeyde cTn yük-
sekliği görülen hastalarda göz önünde bulundurma-
lıdır. 

Kardiyoversiyon-kardiyak resüsitasyon 

Elektif elektriksel kardiyoversiyon sonrası cTn 
yükselmesi nadirdir ve, eğer yükselme varsa, bu 
düşük düzeylerde olmaktadır.[50-52] cTn’lerde artış sık-
lıkla kardiyak arrest sonrası resüsite edilen hasta-
larda gözlenmektedir.[53] Bunun nedeninin kardiyak 

travma, hipoksi, hipotansiyon veya elektriksel hasar 
olduğu düşünülmektedir. Kardiyak resüsitasyon son-
rası hastaneye getirilerek EKG, talyumlu miyokard 
sintigrafisi ve otopsi sonucunda miyokard infarktüsü 
saptanmayan hastaların %80-85’inde cTn’ler yüksek 
bulunmuştur.[54] 

Ani kardiyak ölümden kurtulan hastalar-
da miyokard infarktüsü ayırıcı tanısı önemlidir. 
Elektrokardiyografi değişiklikleri, kardiyak biyo-
kimyasal belirteçlerde kardiyak resüsitasyona bağlı 
değişiklikler görülmektedir ve dolayısıyla bu durum 
tanıyı zorlaştırmaktadır. Bu nedenle, takip örnekle-
melerde artış göstermeyen düşük düzeyde yükseklik-
lerin kardiyak resüsitasyonla, artarak zirveye ulaşan 
ve sonra düşmeye başlayan cTn değerlerinin miyokard 
infarktüsüyle ilişkilendirilmesi uygundur.

Sepsis ve septik şok

Sepsisli hastalarda cTn düzeylerinde artış sık 
görülen bir bulgudur ve bu hastaların önemli bir 
kısmında koroner anjiyografi veya otopsi incele-
melerinde koroner arter hastalığı olmadığı göste-
rilmiştir.[55,56] Sepsisde cTn’lerin artma nedeni kesin 
olarak bilinmemekle birlikte, sitotoksik etkili endo-
toksinler, inflamatuar mediyatörler (IL, TNF, ısı 
şok proteini, vb.), septik mikroemboliler, vazoaktif 
ilaçlar, eşlik eden hipotansiyon ve miyokardit gibi 
faktörlerin sorumlu olduğu düşünülmektedir.[57-59] 
Ammann ve ark.nın[60] sepsis tanısı ile izlenen 20 
hastada yaptığı bir çalışmada, cTn-I düzeyi hastala-
rın %85’inde <0.1 μg/l bulunmuştur (cTn-I düzeyleri 
0.17-15.4 μg/l, ortalama 0.57 μg/l). Sepsise eşlik 
eden ciddi sol ventrikül sistolik disfonksiyonu olan 
hastalarda cTn düzeylerinde artış daha fazla oranda 
bildirilmektedir.[60,61] Ayrıca, hastalığın ciddiyeti ile 
cTn yüksekliği ilişkili bulunmuştur. Yapılan çalış-
malar cTn düzeyi yüksekliğinin özellikle strepto-
koksal sepsiste ve gram-negatif sepsiste gözlendi-
ğini göstermektedir.[62] cTn düzeyi yüksek olan sep-
sisli hastalarda, normal olanlara oranla çoklu organ 
yetersizliği ve ölüm oranı daha yüksektir. 

Sonuç olarak, artmış cTn düzeyi sepsisli hastalarda 
sık görülen bir bulgudur; ancak, bu durum koroner 
iskemi ile ilişkilendirilmemelidir ve hastaların teda-
vi planında herhangi bir değişiklik yapılmamalıdır, 
çünkü miyokard disfonksiyonu olsa bile bunun esas 
nedeni koroner iskemi değil septik süreçtir.[63]

Renal yetersizlik

Son dönem böbrek yetersizliği olan asemptoma-
tik hastaların %16-94’ünde cTn yüksekliği görül-
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mektedir.[64-70] GUSTO IV çalışmasına (Global Use 
of Strategies to Open Occluded Coronary Arteries 
IV) alınan hastalarda, cTn yüksekliğinin kreatinin 
klirensinden bağımsız olarak kısa dönem prognozu 
belirlemede önemli bir belirteç olduğu bildiril-
miştir.[71] Hemodiyaliz hastalarında cTn yüksekliği, 
hiperkolesterolemi, sol ventrikül hipertrofisi, ciddi 
koroner kalsifikasyon ve diyabetes mellitus gibi 
aterosklerotik risk faktörleri ile ilişkilidir.[72] Bu 
nedenle, bu hastalarda koroner olaylar çoğunlukla 
hastalık sürecinde ortaya çıkabilmektedir.[73] Renal 
yetersizlik hastalarında sıklıkla koroner iskemi 
de bulunduğu için, cTn yüksekliğinin iskemiden 
mi yoksa renal yetersizliğin kronik seyrinden mi 
kaynaklandığının ayrımını yapmak önemlidir. Bu 
ayrım için sınırları kesin olarak belirlenmiş bir 
yöntem olmasa da, takipte artan cTn düzeyleri veya 
cTn-T düzeyinin >0.3 μg/l olması çoğunlukla akut 
iskemi lehine yorumlanmaktadır.[74] Son dönem 
renal yetersizlik tanısıyla hemodiyaliz programına 
alınan hastalarda hemodiyaliz öncesine göre cTn-T 
değerleri artarken, cTn-I düzeyleri değişmemekte 
veya azalmaktadır.[75]

Renal yetersizlik tanısı konan hastalarda cTn 
düzeylerinin yüksek seyretmesi miyokard hasarı-
nın, uzun dönem mortalitenin ve hastalığın seyrinin 
önemli bir belirtecidir. Bu hastalarda, tıpkı diğer kli-
nik durumlarda olduğu gibi, miyokard hasarının altta 
yatan patofizyolojik mekanizma nedeniyle oluştuğu 
unutulmamalıdır. Bu hasta grubunda cTn yüksekliği 
prognostik bir belirteç olarak kullanılmalı ve cTn 
düzeyi yüksek olan olgularda hastalığın hızlı ilerle-
yebileceği göz önünde bulundurularak uzun dönem 
tedavi ve takip planlaması yapılmalıdır.

Miyokardit-perikardit

Miyokardit tanısıyla izlenen hastalarda cTn düzey-
leri yüksek bulunmaktadır. Perikardit tanısı olan 
hastalarda ise, eğer hastalık miyokardı da etkilemişse 
klinik seyirde cTn yüksekliği gözlenebilmektedir. 
Yapılan çalışmalarda miyokardit ve miyoperikardit-
lerde cTn düzeylerinin akut miyokard infarktüsü ile 
benzer düzeylerde yükselebileceği bildirilmiştir.[76,77] 
Bu nedenle, cTn düzeyi yüksekliği ile seyreden miyo-
kardit ve miyoperikarditli olgularda akut miyokard 
infarktüsü ile ayırıcı tanı önemlidir. Bu hasta gru-

Şekil 1. Troponin T yüksekliğinin değerlendirilmesinde tanı algoritması.

Troponin T yüksekliği

Troponin T >1.0 ng/ml

GFR >50 ml/dk
veya yaş <70

GFR >50 ml/dk

Yok

Hayır

Hayır Hayır

Var

Evet

Evet Evet

Akut koroner sendromu düşündürecek semptom ve EKG değişiklikleri olması

Akut koroner sendrom 
olasılığı düşüktür. 
(Troponin yüksekliği
yapan diğer durumlar
araştırılmalı.) 

Akut koroner sendrom olasılığı yüksektir.
(Tedavi planı buna göre yapılmalı.)

Akut koroner sendrom 
olasılığı halen vardır. 
(inceleme devam etmeli 
ve tanısal koroner
anjiyografi planlanmalı.)
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bunda ağrının özelliği (daha çok batıcı veya bıçak 
saplanır tarzda), EKG’de ST-segment yükselmesinin 
yaygınlığı ve konfigürasyonu, olay öncesi infeksiyöz 
hastalık öyküsü ve hastanın genç yaşta olması tanının 
miyokardit veya miyoperikardit lehine yorumlanma-
sını sağlamaktadır. Diğer önemli bir nokta da, cTn 
yüksekliği ile seyreden akut koroner sendrom dışı 
klinik olaylarda cTn düzeyi yüksekliği prognostik 
anlam taşırken, miyokardit veya miyoperikardit tanısı 
konan hastalarda cTn düzeyi yüksekliğinin prognos-
tik bir belirteç olmadığı ve hastalığın ciddiyetinden 
bağımsız olarak yükselebileceğidir.

Sonuç olarak, cTn düzeyleri koroner iskeminin 
önemli bir belirteci olsa da, hangi sınır üzerinin kesin 
iskemi lehine yorumlanması gerektiği halen belirsiz-
dir ve bu durum tanı ve tedavide karmaşaya neden 
olmaktadır. Alcalai ve ark.[22] çalışma verileri ışığın-
da, cTn-I yüksekliği görülen hastalar için kullanılabi-
lecek bir tanı algoritması önermişlerdir (Şekil 1). Bu 
algoritma bize cTn düzeyi yüksekliğini değerlendir-
mede ışık tutabilir. Önemli bir nokta, klinik ve EKG 
bulguları ile akut koroner sendromdan şüphelenilen 
hastalarda tanıda cTn düzeylerinden yararlanmak; 
genel durum bozukluğu ile seyreden ve klinik ve 
EKG bulguları ile iskemi tanısından uzak olduğumuz 
durumlarda tanıda karışıklığa yol açabilecek gereksiz 
cTn düzeyi ölçümlerinden olabildiğince kaçınmaktır. 
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