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GİRİŞ
Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH) zararlı gaz 

ve partiküllerin kronik inhalasyonu sonucu hava yollarında 
gelişen anormal inflamatuvar yanıtın neden olduğu, ilerle-
yici hava akımı obstrüksiyonu ile karakterize bir hastalıktır 
[1]. Pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale KOAH’da 
sık görülen önemli kardiyovasküler komplikasyonlardır. Ye-
terli tarama testi bulunmadığı için bu komplikasyonların 
prevalansı tam olarak bilinmemekle birlikte hipoksemi, hi-
perkapni ve ciddi hava akımı obstrüksiyonu görülme oranı-
nı arttırmaktadır [2]. Ek olarak yaş ve sigara gibi sık görülen 
risk faktörleri nedeniyle KOAH’lı olgularda akut koroner 
sendromların ve koroner arter hastalığının gelişme riski bu-
lunmaktadır. Dolayısıyla özellikle akut atak nedeniyle hospi-
talize edilen KOAH’lı olgularda olmak üzere kardiyovaskü-
ler risk faktörleri ve kardiyak ko-morbidite yaygındır [3,4]. 
Klinik bulguların nonspesifik olması nedeniyle özellikle akut 
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atak dönemlerinde olmak üzere KOAH’lı olgularda kardi-
yak disfonksiyonu ayırt etmek zordur.

Kardiyak troponinler (Troponin I ve troponin T) krea-
tin kinaz ve izoenzimi kreatin kinaz-MB’ye (CK-MB) göre 
myokardiyal nekrozu göstermede oldukça spesifik belir-
leyicilerdir [5]. Kreatin kinaz akut ve kronik egzersiz gibi 
myokardiyal nekroz dışındaki diğer durumlarda da deği-
şiklik gösterebilmektedir [6]. Kardiyak troponin düzeyle-
rinin myokardiyal hasar dışında pulmoner tromboemboli, 
sepsis ve lober pnömoni gibi non-iskemik durumlarda ve 
son dönemlerde yapılan çalışmalarda KOAH’lı olgularda 
da yükseldiği bildirilmiştir [7-10]. 

Çalışmamızda, akut ve stabil dönemdeki KOAH’lı ol-
gularda serum kardiyak troponin düzeylerinin belirlenme-
si, solunum fonksiyon parametreleri ve arteryel kan gazları 
(AKG) ile olan ilişkisinin araştırılması amaçlanmıştır. 
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ÖZET
KOAH’lı Olgularda Kardiyak Troponin Düzeyleri
Miyokardiyal hasarın gösterilmesinde spesifik bir belir teç olan kardiyak 
troponin (kTn) düzeyleri KOAH ataklarında da yükselebilmektedir. Ça-
lışmamızda akut ve stabil dönemdeki KOAH’lı olgularda serum kTn dü-
zeylerinin belirlenmesi, solunum fonksiyon parametreleri ve arteryel kan 
gazları (AKG) ile olan ilişkisinin araştırılması amaçlanmıştır. Atak (n=27, 
grup 1) ve stabil (n=13, grup 2) dönemdeki KOAH ile sağlıklı kontrol 
(n=10, grup 3) olgularında solunum fonksiyon testleri (SFT), elektrokar-
diyografi (EKG), ekokardiyografi ve AKG analizleri yapılarak serum tro-
ponin I (sTnI) ve kreatin kinaz-MB değerleri ölçüldü. sTnI için 0.5 ng/ml 
üzerindeki değerler “yüksek troponin düzeyi” olarak kabul edildi. Arteryel 
oksijen satürasyonu ve FEV1/FVC oranları grup 1’de grup 2’ye göre an-
lamlı olarak düşüktü (sırasıyla p=0.000, p=0.029). sTnI düzeyi grup 
1’de grup 2 (p=0.017) ve grup 3’e (p=0.000) göre ve grup 2’de grup 
3’e göre anlamlı olarak yüksekti (p=0.000). Grup 1’de 9 olguda sTnI 
düzeyleri 0.5 ng/ml’nin üzerinde iken grup 2’deki hiçbir olguda yükseklik 
bulunmadı. Bu 9 olgunun 7’sinde en az bir EKG bulgusu olduğu görüldü. 
sTn düzeyleri ile SFT ve AKG değerleri arasında ilişki saptanmadı. Sonuç 
olarak sTn düzeylerinin özellikle KOAH atak dönemlerinde yüksek olduğu 
görülmüş olup, solunum fonksiyonları ve oksijenasyon ile ilişkili olmadığı 
düşünülmüştür.

Anahtar sözcükler: KOAH, kardiyak troponin I, solunum fonksiyon testi, kan 
gazları

ABSTRACT
Cardiac Troponin Levels In COPD Cases
It is determined that cardiac troponin (CT) levels that is specific marker 
for myocardial injury, can increase in COPD attacks. We aimed to in-
vestigate the serum CT levels of acute and stabilized COPD cases, and 
relation between pulmonary function parameters (PFP) and arterial blood 
analyses (ABA) with CT. Demographic characteristics, PFP, ABA, elec-
trocardiographic (ECG) and echocardiographic properties of 27 cases 
with COPD attack (group 1) and 13 stabilized COPD (group 2) and 10 
healthy controls cases were determined. Serum troponin I (sTnI) and 
creatinin cinase-MB levels of all cases were evaluated. Levels above 
0.5 ng/ml for sTnI were accepted as “high levels”. SaO2, and FEV1/
FVC ratio were significantly lower in group 1 than group 2 (p=0.000, 
p=0.029, respectively). sTnI levels were high in group 1 compared with 
group 2 (p=0.017) and 3 (p=0.000), and sTnI levels were statistically 
high in group 2 compared with group 3 (p=0.000). sTnI levels were 
above 0.5 ng/ml in 9 cases of group 1, no elevation was seen in group 
2. Seven of 9 cases had pathological ECG properties (ST depression, ST 
elevation, T changes, block). No relation was observed between sTnI lev-
els and PFP, ABA. We determined that serum troponin I levels increased 
in COPD attacks, but have no relation between pulmonary functions and 
oxygenation.

Keywords: COPD, cardiac troponin I, respiratory function test, arterial blood 
gases
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KOAH tanı kriterlerine göre [11] KOAH tanısı konula-
rak kliniğimize akut atak nedeni ile yatırılan 27 olgu (grup 
1; yaş ort. 59.0 ±13.41, 19 erkek, 8 kadın) ile poliklini-
ğimiz tarafından takip edilen 13 stabil (grup 2; yaş ort 
64.48±9.97, 10 erkek, 3 kadın) dönemdeki olgu çalışmaya 
alındı. KOAH akut atağı, genellikle öksürük ve balgam çı-
karmanın da eşlik ettiği nefes darlığında artış ve mevcut 
tedavi dışında ek tedavi ve izleme ihtiyaç duyulması olarak 
tanımlandı [12]. Tüm stabil ve akut ataktaki (daha önce-
ki dosya incelemelerinden elde edilen SFT verilerine göre) 
KOAH’lı olguların SFT’lerinde hava akımı irreverzibilitesi 
olduğu gösterildi (ß2 agonist inhalasyonundan 20 dk sonra 
1. saniye zorlu ekspirasyon volumünde (FEV1) beklenen 
bazal değere göre olan artışın %12’den daha az olması). Ya-
pılan tüm incelemeler, stabil dönemdeki olgularda polikli-
niğimize başvurdukları gün, ataktaki olgularda ise hastane-
ye yatırıldıkları ilk 24 saat içerisinde yapıldı. Tüm olgular 
daha önce sigara içen veya halen sigara içici durumdaydı. 
Pulmoner tromboemboli ve myokard infarktüsü (son 6 ay 
içerisinde) ve sol ventrikül disfonksiyonu olan olgular ça-
lışmaya dahil edilmedi. Pulmoner tromboemboliyi ekarte 
etmek için; olguların başvuru sırasındaki klinik semptom-
ları ve laboratuvar testleri (AKG analizi ve D-dimer testi) 
dikkate alındı. Pulmonar tromboemboli şüphesi olan olgu-
larda ileri tetkikler (toraks spiral BT, alt ekstremite dopp-
ler USG ve gereğinde ventilasyon/perfüzyon sintigrafisi) 
yapıldı [10]. Ayrıca yoğun bakım tedavisi gerektiren ciddi 
ataklı olgular çalışmaya dahil edilmedi.

Olguların yaş, cinsiyet, sigara öyküsü gibi demografik 
verileri ve fizik muayene bulguları [solunum sayısı, nabız, 
tansiyon arteryel (TA), oskültasyon bulguları (raller, ron-
küs, wheezing, sessiz akciğer] düzenlenen standart bilgi 
formlarına kaydedilerek, solunum fonksiyon testleri (SFT), 
kan gazı analizleri, EKG incelemesi ve ventrikül fonksiyon-
larının değerlendirilmesi için ekokardiografik (Accuson Se-
quoıa 512 ultrason sistemi, USA) inceleme yapıldı. 

Sağlıklı kontrol grubu (grup 3, yaş ort. 59.10±6.95, 6 
erkek, 4 kadın), KOAH’lı hasta grubuna uygun yaş gru-
bundan, herhangi bir hastalığı olmayan, fizik muayenesi 
normal, sigara içmeyen gönüllülerden oluşturuldu.

Solunum fonksiyon testi; “Fukuda Denshi Spiro-
sift 500” cihazı ile (FEV1 ve FVC % beklenen) oda ısı-
sında, oturur pozisyonda, burun mandalı ile burun ka-
patılarak yapıldı. En az 3 ölçüm yapılarak en iyi sonuçlar 
değerlendirilmeye alındı. Veriler Avrupa Solunum Derne-
ğinin tahmini değerlerine göre yorumlandı [13]. 

Arteryel kan gazı analizi; oda havasında radial arter-
den alınan arteryal kan gazı örnekleri kan gazı analiz cihazı 
ile (Rapid lab 348, Biobak, Chiron, Bayer Diagnostic, UK) 
ölçüldü.

Serum troponin I ve CK-MB ölçümü; kan örnekleri 
olguların başvuru anında herhangi bir intramuskuler in-
jeksiyon yapılmadan önce alındı. sTnI düzeyleri Immulyte 
2000 marka (DPC-Immulyte-2000 Washington, USA) 
test kitleri kullanılarak kemiluminesons yöntemi ile ölçül-
dü [Kitin referans değerleri; 0-1 ng/ml (major myokardiyal 
injury için üst sınır 1 ng/ml)]. sTnI için cut-off değeri ola-
rak 0.5 ng/ml düzeyi alındı. Bu değer kontrol grubumuz-
dan elde edilen sTnI düzeylerinin ortalamasına 2 standart 
sapma (SD) eklenilerek elde edildi. Cut-off değeri üzerin-
deki düzeyler “yüksek troponin düzeyi” olarak kabul edildi. 
CK-MB düzeyleri Olympus AU 600 marka Klinik Kimya 
Otoanalizatörü (Olympus AU 600, Olympus Opticoe Co 
Ltd-Japan) kullanılarak ölçüldü, 0-25 IU/L referans değer-
leri olarak kabul edildi.

Çalışma için Üniversitemiz Etik Kurulundan onay alı-
narak, çalışma öncesi olgulara gerekli bilgi verildi ve yazılı 
izinleri alındı.

İstatistiksel analiz; İstatististiksel analizler SPSS 10.0 
bilgisayar programı kullanılarak yapıldı. Gruplar kendi 
aralarında Mann-Whitney U testi kullanılarak karşılaştı-
rıldı. Veriler ortalama±SD olarak verildi. İki sayısal değiş-
ken arasındaki korelasyon için Pearson Korelasyon testi 
kullanıldı. p<0.05 olan değerler istatistiksel olarak anlamlı 
kabul edildi.

BULGULAR
Çalışmaya alınan gruplar arasında yaş ortalaması ve cin-

siyet açısından fark saptanmadı (p>0.05). KOAH’lı olgu-
ların sigara kullanımı (paket/yıl), klinik bulguları, SFT ve 
AKG parametreleri Tablo I’de sunulmuştur.

sTnI düzeyleri grup 1’de (0.58±0.37 ng/ml) grup 2 
(0.30±0.08 ng/ml) ve grup 3’e (0.22±0.14 ng/ml) göre 
(sırasıyla; p=0.017, p=0.000) ve grup 2’de grup 3’e göre 
(p=0.000) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bu-
lundu (Şekil 1A). Serum CK-MB düzeyleri incelendiğin-
de gruplar arasında istatistiksel fark saptanmadı (p>0.05) 
(Şekil 1B).

Grup 1’de 9 (%33.3) olguda sTnI düzeyleri 0.5 ng/
ml’nin üzerinde iken grup 2’deki hiçbir olguda yükseklik 
bulunmadı (Şekil 2). Bu 9 olgunun 7’sinde koroner iske-
miyi yansıtan en az bir EKG bulgusu (ST depresyonu, ST 
elevasyonu, T değişikliği, blok varlığı) olduğu ancak hiçbi-
rinde myokard infarktüsünün diğer bulgularının olmadı-
ğı görüldü. Grup 1’de sTnI düzeylerine göre klinik, SFT, 
AKG ve EKG değişiklikleri Tablo II’de sunulmuştur. sTnI 
ile solunum fonksiyon parametreleri ve AKG değerleri ara-
sında ilişki saptanmadı. 
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TARTIŞMA
Çalışmamızda özellikle atak dönemindeki olgular ol-

mak üzere KOAH’lı olgularda ortalama sTnI düzeyleri 
kontrol grubuna göre yüksek olarak bulundu. Stabil ol-
guların hiç birinde bu değer 0.5 ng/ml üzerinde değilken 
ataktaki olguların %33.3’ünde 0.5 ng/ml’nin üzerindeydi. 
Bu olgular kardiyovasküler hastalık öyküsü ve kardiyovas-
küler risk faktörü açısından incelendiğinde, sTnI değeri 
0.5 ng/ml’nin altında ve üstünde olan olgular arasında fark 
saptanmazken, EKG’de T dalgası değişikliği ve blok varlığı 
gibi akut iskemi belirtileri açısından anlamlı fark izlendi.

Çalışmamızda atak dönemindeki olguların %33.3’ün-
de sTnI düzeyleri yüksek olarak bulunmuştur. Yaptığımız 
araştırmaya göre KOAH’lı olgularda sTnI düzeylerinin 
araştırıldığı çok az sayıda araştırmaya ulaşılmıştır. Harvey 
ve arkadaşlarının [14] KOAH akut ataktaki olgular üze-
rinde yaptıkları retrospektif bir çalışmada, sTnI yüksek-
liği %23.5 olarak bildirilmiştir. Yine şiddetli KOAH ata-
ğındaki olguların incelendiği diğer bir çalışmada bu oran 
%18 olarak bulunmuştur [10]. Kontraktil özelliğe sahip 
çizgili kasların başlıca komponenti olan troponinler, kar-
diyak hasarın gösterilmesinde oldukça spesifik bir belirteç-
tir [5,15]. Ancak son dönemlerde yapılan araştırmalarda 
pulmoner tromboemboli, HIV (+)’liği, kas distrofileri ve 
pnömoni gibi kardiyovasküler hastalık tabloları dışındaki 
durumlarda da yükseldiği bildirilerek yüksek serum tro-
ponin düzeylerinin farklı tanılara bağlı olabileceği ve bu 
konuda dikkatli olunması gerektiği ifade edilmektedir 
[7,16-18]. Pulmoner tromboembolide sağ ventrikülde 
oluşan akut dilatasyon nedeniyle ortaya çıkan geçici sağ 
ventrikül disfonksiyonu sonucu oluşan myokardiyal iske-
mi serum troponin düzeylerinin yükselmesine neden ola-
bilir (7). Benzer mekanizmayla, hipoksemik vasokontrük-
siyona bağlı pulmoner arter basıncındaki ani yükselme ile 

oluşan sağ ventrikül distansiyonu, taşiaritmiler, hipoksemi 
ve/veya asidoza bağlı metabolik stres nedeniyle KOAH’ın 
şiddetli ataklarında kardiyak hasara bağlı olarak serum tro-
ponin düzeyleri yükselebilir [14]. Sağ ventrikül disfonksi-
yonu KOAH’ın sık görülen komplikasyonudur [19], yine 
KOAH akut ataklarında yaklaşık %30 olguda sol ventri-
kül yetmezliği rapor edilmiştir [20, 21]. Ayrıca sigara ve 

Tablo I. Akut atak ve stabil dönem KOAH olgularının klinik, SFT ve 
AKG parametreleri

Grup 1 (n=27) Grup 2 (n=13) P değeri

Sigara (paket/yıl) 36.74±28.08 26.69±26.40 NS

Solunum sayısı (dk) 24.85±4.79 21.54±3.07 0.008

Nabız (dk) 91.88±16.06 87.84±8.69 NS

TA (mmHg) 118.89±10.94 115.38±7.76 NS

PH 7.39±0.04 7.44±0.03 0.012

PaO2 (mmHg) 49.72±16.97 54.26±13.8 NS

PaCO2 (mmHg) 46.33±13.38 41.57±10.44 NS

SaO2 (%) 73.63±9.24 88.23±6.93 0.000

FEV1 (% beklenen) 43.48±16.3 49.46±17.23 NS

FEV1/FVC (% beklenen) 61.59±9.65 69.23±5.27 0.010

Şekil 1. Gruplarda serum troponin I (A) ve CK-MB (B) düzeyleri
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ileri yaş gibi KOAH risk faktörleri koroner hastalık geli-
şimi için de risk oluşturmaktadır. Bu nedenlerle son dö-
nemlerde KOAH’lı olgularda özellikle atak dönemlerinde 
olmak üzere, serum troponin düzeylerinin araştırılması ile 
ilgili çalışmalar yapılmaya başlanmış ve kardiyak spesifitesi 
yüksek olan serum troponin düzeylerinin KOAH’lı olgu-
larda tek başına klinik bulgularla değerlendirme ile karşı-
laştırıldığında kardiyak hasarın belirlenmesinde yardımcı 
bir faktör olabileceği bildirilmiştir [22]. Ancak Baillard ve 
arkadaşlarının [10] çalışmasıyla uyumlu olarak bizim çalış-
mamızda da sTnI düzeyleri yüksek olan ve olmayan olgular 
arasında sağ ventrikül disfonksiyonu açısından istatistiksel 
fark saptanmamıştır. Bu sonuç yüksek sTnI düzeylerinin 
sağ ventrikül disfonksiyonu için tek başına tanısal değer 
taşımayabileceğini gösterdiği gibi, aynı zamanda KOAH 
atak dönemindeki olgularda yüksek sTnI düzeylerinin sağ 
ventrikül disfonksiyonu dışında diğer nedenlerle de ortaya 
çıkabileceğini düşündürmektedir. Kardiyovasküler değişik-
likler nedeniyle KOAH’lı olgularda yüksek sTnI düzeyinin 
nedenini saptamak oldukça zordur. Özellikle atak döne-
minde artan solunum işi nedeniyle sol ventrikül afterloadı-
nın artmasına bağlı olarak intratorasik basıncın negatifliği 
daha da artmakta ve hipoksemi ve hiperkapni nedeniyle 
artan pulmoner hipertansiyon sonucu kardiyak hasar geli-
şebilmektedir [10]. Harvey ve arkadaşlarının [14] çalışma-
sında atak dönemindeki KOAH olgularında yüksek sTnI 
düzeylerinin çok az bir kısmının kardiyak iskemiye bağlı 

olduğu ve bu olgularda myokard infarktüsü ve angina pek-
torisin diğer klinik delillerine rastlanmadığı bildirilmiştir. 
Akut iskeminin kriterleri açısından incelendiğinde, çalış-
mamızda EKG’de grup 1’de sTnI’sı yüksek olan 9 olgunun 
hiçbirinde ST elevasyonu gözlenmezken, 9 olgunun 7’sin-
de en az bir EKG değişikliği olduğu ve sTnI’sı yüksek olan 
ile olmayan olgular arasında T dalgası değişikliği ile blok 
varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu 
gözlenmiştir. Dolayısıyla bu bulgular bize yüksek sTnI’nın 
atak döneminde gelişebilen myokardiyal hasara sekonder 
olabileceğini düşündürmüştür

Tablo II. sTnI düzeylerine göre grup 1’deki olguların klinik, SFT, AKG 
ve EKG verileri

sTnI > 0.5 ng/ml 
(n=9)

sTnI ≤ 0.5 ng/ml 
(n=18) P 

Serum troponin I (ng/ml) 1.04±0.038 0.27±0.06 NS

Serum CK-MB (U/L) 84.22±49.95 99.55±60.98 NS

Sigara (paket/yıl) 35±27.83 37.61±28.96 NS

Solunum sayısı (dk) 26.44±4.55 24.06±4.83 NS

Nabız (dk) 98.44±15.96 88.61±15.51 NS

TA (mmHg) 122.22±11.21 117.22±10.74 NS

Ph 7.39±0.04 7.40±0.06 NS

PaO2 (mmHg) 46.14±9.58 51.51±19.67 NS

PaCO2 (mmHg) 48.01±12.66 45.5±14.0 NS

SaO2 (%) 73.67±10.85 73.61±8.67 NS

FEV1 (% beklenen) 40.0±15.96 45.22±16.63 NS

FEV1/FVC (% beklenen) 74.22±7.10 74.05±10.42 NS

Raller n (%) 4 (44.4) 3 (16.7) NS

Ronküs n (%) 6 (66.7) 16 (88.9) NS

Wheezing n (%) - 1 (5.6) NS

Sessiz akciğer n (%) 2 (22.2) 2 (11.1) NS
Sağ ventrikül 

disfonksiyonu, n (%)
7 (77.8) 11 (61.1) NS

*Pulmoner ar ter basıncı 
n (mmHg)

(7) 46.86±11.72 (7) 50.57±11.67 NS

ST elevasyonu n (%) - - -

ST depresyonu n (%) 1 (11.1) - NS

T dalgası değişikliği n (%) 6 (66.7) 3 (16.7) 0.009

Blok varlığı n (%) 2 (22.2) - 0.038

Yeni EKG değişikliği n (%) - 1 (5.6) NS

Kardiyovasküler hastalık öyküsü

İskemik kalp hastalığı - - -

Eski myokard infarktüsü 1 (11.1) - NS

Kardiyovasküler risk faktörü

Aktif sigara içimi 7 (77.8) 15 (83.33) NS

Hiper tansiyon 3 (33.3) 6 (33.3) NS

Diabetes mellitus 1 (11.1) 1 (5.6) NS

Akciğer ödemi - - - 
*Pulmoner ar ter basıncı EKO ile ölçülen olgularda

Şekil 2. Serum troponin I için 0.5 ng/ml cut-off değerine göre her 3 gruptaki 
olguların dağılımı

Grup 1 Grup 2 Grup 3

Se
ru

m
 tr

op
on

in
 (n

g/
m

l)

1,4

1,2

1,0

,8

,6

,4

,2

0,0



TORAKS DERGİSİ AĞUSTOS 2006 • CİLT 7 • SAYI 2

KOAH’lı Olgularda Kardiyak Troponin Düzeyleri

99

Hipoksemi ve hiperkapninin kardiyak hasarı arttırması 
beklenirken, çalışmamızda yüksek sTnI düzeylerine sahip 
olgular ile normal olan olgular arasında istatistiksel olarak 
anlamlı olmayan PaO2 düşüklüğü ve PaCO2 yüksekliği 
saptanmıştır. Genel olarak atak dönemindeki olgulara des-
tek oksijen tedavisi yapıldığından hipokseminin sTnI dü-
zeyleri üzerine olan etkisi net olarak yorumlanamamıştır. 
Ancak stabil dönemdeki hiçbir olguda yüksek sTnI düzeyi 
saptanamaması atak döneminde daha da bozulan solunum 
fonksiyonlarının kardiyak stresi arttırdığını düşündürmek-
tedir. Benzer şekilde atak dönemindeki KOAH’lı olgularda 
sTnI düzeylerinin araştırıldığı iki çalışmada da sTnI düzeyi 
yüksek olan ve olmayan olgular arasında kan gazı değerleri 
açısından fark saptanmamış ve hatta bir çalışmada yüksek 
sTnI düzeylerine sahip olan olgularda PaO2 istatistiksel 
olarak daha yüksek bulunmuş ve bu durum olguların oksi-
jen destek tedavisi almalarına bağlanmıştır [10,14]. 

Kardiyak nedenlerin dışında saptanan yüksek sTnI 
düzeylerinin kesin olarak klinik anlamı belirlenememiştir. 
Son dönem böbrek hastalığı olanlarda, heterofilik antikor 
saptananlarda, yoğun, uzamış ve aerobik egzersiz yapan at-
letlerde de sTnI düzeylerinin yüksek olduğu bildirilmiştir 
[23,24]. Yapılan çalışmalarda yüksek sTnI nedeninin re-
verzibl veya irreverzibl myokardiyal hasara bağlı olup ol-
madığı konusunda tartışmalı sonuçlar olmasına rağmen 
genel kanı myokardın oksijen ihtiyacı ile tüketimi arasın-
daki uyumsuzluğun yüksek sTnI düzeylerine neden olabi-
leceğidir [25]. Ayrıca dispnenin sık nedenlerinden olan sol 
ventrikül yetmezliğinin de ekarte edilmesi gerektiği vurgu-
lanmıştır. Çalışmamızda olguların kardiyak fonksiyonları 
ekokardiyografi ile belirlenmiş olup sol ventrikül disfonk-
siyonu olan olgular çalışmaya alınmamıştır.

Kardiyak troponinlerin klinikte pratik kullanımlarında-
ki en önemli sorun üst sınır değerlerinin belirlenmesidir. 
Troponin seviyelerindeki küçük artışlar myokardiyal hasa-
rının olabileceğini göstermekle birlikte nedenin kardiyak 
olduğunu doğrulayabilmek için giderek artan troponin se-
viyelerinin gösterilmesi gerekir [26]. Troponin için üst sı-
nır değerin, referans popülasyonun cut-off değerlerine göre 
belirlenmesi gerektiği belirtilmektedir [27]. Çalışmamızda 
kullanılan kitin majör myokardiyal hasar için üst sınır de-
ğeri 1 ng/ml verilmekle birlikte, 0.4 ng/ml’nin üstündeki 
değerlerin akut koroner iskeminin bir göstergesi olabileceği 
belirtildiğinden biz kendi kontrol olgularımıza göre cut-off 
değeri belirleyerek bunu üst sınır olarak kabul ettik. Ayrı-
ca myokardiyum için %100 doku-spesifik bir belirteç olan 
sTnI’nın diğer doku kaynakları net olarak belirlenememiş-
tir. Çalışmamızda sTnI seviyeleri yüksek olan 9 olgunun 
7’sinin EKG’sinde en az bir kardiyak iskemi bulgusunun ol-
ması, atak dönemindeki olgularda ortalama sTnI seviyeleri-

nin stabil dönemdeki olgulara göre daha yüksek olması bize 
yüksek sTnI seviyelerinin bozulmuş solunum fonksiyonları-
na sekonder gelişebilecek kardiyak hasara bağlı olabileceğini 
düşündürmüştür. Buna karşın Meyer ve arkadaşlarının [7] 
çalışmasında troponin düzeylerinin göğüs ağrısının kardi-
yak-nonkardiyak nedenli olup olmadığı konusunda ayırıcı 
tanı amaçlı olarak kullanılamayacağı belirtilmiştir. 

Sonuç olarak özellikle atak dönemi olmak üzere KO-
AH’lı olgularda yüksek sTnI düzeyleri saptanmıştır. Yüksek 
sTnI düzeyleri büyük olasılıkla bozulan solunum fonksi-
yonlarına sekonder gelişen kardiyak hasara bağlı oluşmak-
tadır. KOAH’lı olgularda özellikle atak döneminde ortaya 
çıkabilecek kardiyak hasarın belirlenmesinde ve takibinde 
kullanılabilecek bir belirteç olabileceğini düşünüyoruz. 
Ancak bu olgularda yüksek troponin seviyelerinin potansi-
yel mekanizmalarının netleşmesi için daha ileri çalışmalar 
yapılması gerekmektedir.
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