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Abstract
Objective: To investigate the correlation between serum troponin elevation and 
vital signs, arterial blood gases, length of stay, prognosis in patients admitted to 
the emergency department with an exacerbation of chronic obstructive pulmo-
nary disease.
Material and Methods: This prospective study was performed on 100 COPD 
patients admitted to the Dicle University Hospital Emergency Department 
between January 2008 and June 2008. Ki square test was used for univariate 
analyses of categorical variables, Mann-Whitney U Test was used for continuous 
variables.
Results: In our study, 11% of patients were in the elevated sTnI group. Elevation 
of sTnI had no statistical relation with vital signs, electrocardiographic datas or 
arterial blood gases. Elevation of sTnI had no statistical relation with length of 
stay (p=0.863), ICU admission (p=0.619) or mortality (p=0.061).
Conclusion: High sTnI in COPD patients has no predictive value for length of 
stay, ICU admission and prognosis. (JAEM 2013; 12: 130-3)
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Özet
Amaç: Akut dönemdeki kronik obstrüktif akciğer hastalıklı olgularda serum 
troponin I düzeylerinin vital bulgular, arteryel kan gazları, hastanede kalış ve 
prognoz ile olan ilişkisinin araştırılması amaçlanmıştır.
Gereç ve Yöntemler: Bu prospektif çalışma Ocak 2008 ile Haziran 2008 tarihleri 
arasında, acil servisimize başvuran ve çalışmaya alınma kriterlerine uyan 100 hasta 
üzerinde yapıldı. Univarite istatistiksel analizler kategorik değişkenler için Ki-kare 
testi ve nonparametrik değişkenler için Mann-Whitney U testi kullanılarak yapıldı.
Bulgular: Çalışmamızda %11 oranında sTnI yüksekliği tespit edildi. Çalışma-
mızda vital bulgular açısından anlamlı fark yoktu. Çalışmamızda sTnI yük-
sekliği ile elektrokardiografi (EKG) değerlendirmeleri arasında herhangi bir 
istatistiksel bağlantı kurulamamıştı. sTnI normal grup ile sTnI yüksek grup 
arasında hospitalizasyon süresi (p=0,863), yoğun bakım yatışı (p=0,619), mor-
talite (p=0,061) açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu.
Sonuç: KOAH’ta Troponin I yüksekliği olması hastanede kalış süresi, yoğun 
bakım yatış süresi ve mortalite ile ilişkili bulunmamıştır. 
(JAEM 2013; 12: 130-3)
Anahtar Kelimeler: Troponin, mortalite, KOAH, arter kan gazı

Giriş

Troponinler, kreatin kinaz(CK) ve kreatin kinaz-MB’ ye (CK-MB) 
göre miyokardiyal nekrozu göstermede oldukça spesifik belirleyici-
lerdir (1-3). Kardiyak troponin düzeylerinin pulmoner emboli, ciddi 
konjestif kalp yetmezliği, direkt kardiyak yaralanma, elektrik çarpma-
sı, toksin etkisi (adriamycin, 5-fluorouracil, trastuzumab, yılan zehiri), 
viral miyokardit, perikardit, serebrovasküler olay, sepsis, taşiaritmiler 
ve lober pnömoni gibi non-iskemik durumlarda, kronik obstrüktif 
akciğer hastalıklı (KOAH) olgularda da yükseldiği bildirilmiştir (4, 5). 
KOAH endüstriyel topluluklarda hala artmakta olan yegane mortalite 
nedenidir. Yavaş seyri, sürekli kötüleşen atakları, yatış ihtiyacı ve mor-
talitesiyle KOAH bir halk sağlığı sorunudur (1, 6).

Çalışmamızda, akut dönemdeki KOAH’lı olgularda serum tropo-
nin I (sTnI) düzeylerinin vital bulgular, arteriyel kan gazları (AKG) rutin 

biyokimyasal tetkikler hastanede kalış, prognoz ve mortalite ile ilişki-
sinin araştırılması amaçlanmıştır.

Gereç ve Yöntemler 

Bu prospektif çalışma Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurul 
Başkanlığından onay alındıktan sonra Ocak 2008 ile Haziran 2008 ta-
rihleri arasında, acil servisimize dispne şikayeti ile başvuran ve çalış-
maya alınma kriterlerine uyan 100 hasta dahil edilerek yapıldı.

Acil resusitasyon bölümünde ilk müdahaleleri yapılan ve teda-
vileri başlanan tüm hastalara standart çalışma formu ve rıza onam 
formları dolduruldu. Bu sırada hikaye derinleştirilerek dispne karak-
teri, başlangıç zamanı, ek herhangi bir hastalığın mevcudiyeti gibi 
KOAH tanısıyla karışabilecek hastalıklar açısından özgeçmişi soruldu 
ve kaydedildi. Hastaların başvuru anındaki biyokimya değerleri, arter 
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kan gazları, sTnI değerleri, 12 derivasyonlu EKG kayıtları alındı. Hasta-
ların tedavileri göğüs hastalıkları anabilim dalı ve kardiyoloji anabilim 
dalı ile birlikte planlandı. Troponin yüksekliği olan her hasta kardiyo-
loji ile konsülte edilerek MI şüphesi ekarte edildi.

Çalışmamızda laboratuar kitlerinin üst sınır değerleri kullanılmış 
olup sTnI için 1 ng/mL üst sınır değeri kabul edildi.

Dispne şikayeti ile başvuran KOAH teşhisi konulan ve akut koro-
ner sendrom (AKS) ekarte edilen hastalar kardiyak enzim yüksekliği 
olan hasta grubu ve kardiyak enzim yüksekliği olmayan hasta grubu 
olarak ikiye ayrıldı. Hastalar yatış sonrası hastanede kalış süreleri ve 
mortalite açısından takip edildi. Çalışmada elde edilen bulgular de-
ğerlendirilirken, istatistiksel analizler için Statistical Package for Soci-
al Sciences for Windows 17,0 programı kullanıldı. Sonuçlar mean±SD 
olarak verildi. Univarite istatistiksel analizler kategorik değişkenler 
için Ki-kare testi ve nonparametrik değişkenler için Mann Whitney U 
Testi kullanılarak yapıldı. p<0,05 anlamlı olarak kabul edildi.

Çalışmaya Alınma Kriterleri
KOAH hikâyesi olan nefes darlığı ile başvuran hastalar, daha ön-

ceden KOAH teşhisi olmayan yeni teşhisi konulan hastalar çalışmaya 
dahil edildi.

Çalışmadan Dışlanma Kriterleri
Troponin düzeyini yükselten ciddi konjestif kalp yetmezliği, di-

rekt kardiyak yaralanma, toksin maruziyeti (adriamisin, 5florourasil, 
trastuzumab, yılan zehiri), viral miyokardit, perikardit, serebrovaskü-
ler olaylar, sepsis, taşiaritmiler, lobar pnömoni tabloları olan hastalar, 
15 yaşından küçük hastalar ve çalışmaya girmeyi kabul etmeyen has-
talar alınmadı. Ayaktan tedaviye karar verilen hastalar çalışma boyun-
ca tekrar başvurmaları durumunda çalışmaya tekrar dahil edilmedi.

Bulgular 

Çalışmaya alınma kriterlerine uyan toplam 100 hasta alındı. Bun-
ların 89’u (%89) troponin seviyesi normal grupta, 11`i (%11) troponin 
seviyesi yüksek grupta idi. Çalışmaya alınan 100 hastanın 62`si (%62) 
erkek, 38`i (%38) kadındı. Troponini yüksek grupta yaş ortalaması 
66,45±13,85, troponini normal grupta 69,21±12,13 idi. Troponini nor-
mal grup ile troponini yüksek grup arasında yaş açısından (p=0,604) 
ve cinsiyet açısından (p=0,99) istatistiksel olarak anlamlı fark sapta-
namadı.

Troponin değeri normal olan grup ile troponin yüksekliği olan 
grup arasında nabız sayısı (p=0,072), solunum sayısı (p=0,14), sistolik 
tansiyon (p=0,557), diyastolik tansiyon (p=0,328) açısından istatistik-
sel fark gözlenmemiştir (Tablo 1).

Troponini normal grupta 3 (%3,37) hastada ST depresyonu var-
ken troponini yüksek grupta hiçbir hastada ST depresyonu yoktu. 
Troponini normal grupta 4 (%4,49) hastada AV blok varken troponini 
yüksek grupta hiçbir hastada AV blok yoktu. Troponini normal grupta 
10 (%11,2) hastada atriyal fibrilasyon varken, troponini yüksek grupta 
1 (%9,1) hastada atriyal fibrilasyon vardı. Troponini normal grup ile 
troponini yüksek grup arasında atriyal fibrilasyon bulunması açısın-
dan anlamlı fark saptanmadı (p=0,99). ST depresyonu, AV blok tropo-
nini yüksek grupta gözlenmedi.

Troponin değeri normal olan grupla, troponin yüksekliği olan 
grup arasında PH (p=0,211), PO2(p=0,890), PCO2

 (p=0,366), AKG SO2 
(p=0,586), HCO3

 (p=0,25), laktat (p=0,226) açısından istatistiksel fark 
gözlenmemiştir (Tablo 1).

Çalışmamızda CK düzeyi ile troponin yüksekliği arasında ista-
tistiksel ilişki (p=0,01) mevcuttu. Farklı şekilde, CKMB düzeylerinde 
troponin değeri normal olan grup ile troponin yüksekliği olan grup 
arasında istatistiksel farklılık (p=0,374) gözlenmemişti (Tablo 1).

Troponini normal grubu oluşturan hastaların 58’ine (%65,1) yo-
ğun bakım yatışı yapıldı; troponini yüksek grubun 8’ inin (%72,7) yo-
ğun bakıma yatışı yapıldı. Troponini normal grup ile troponini yüksek 
grup arasında yoğun bakım yatışı açısından (p=0,619) istatistiksel 
olarak anlamlı fark saptanmadı. 

Troponin değeri normal olan grupta hastanede kalış süresi 
6,04±5,70 olup; troponin yüksekliği olan grupta 5,45±5,04’dü. İki 
grup arasında istatistiksel fark (p=0,863) gözlenmemiştir (Tablo 1).

Troponini normal grubu oluşturan hastaların 24’ü (%26,9) mortal 
seyretti; Troponini yüksek grubun 5’i (%45,4) mortal seyretti. Troponi-
ni normal grup ile troponini yüksek grup arasında mortalite açısından 
(p=0,082) istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı.

Tartışma

Troponin artışı KOAH hastalarında görülür. KOAH’ta troponin se-
viyesindeki bu artış birkaç temel mekanizma ile hipotez edilmektedir. 
Mekanizmalardan biri artmış pulmoner sirkülasyon basıncının, sağ 
ventrikülde afterload artışına neden olduğu, bununda kardiyomiyo-
sit hasarına neden olduğudur. Bir diğer mekanizmaya göre, KOAH 
hastalarının önemli bir kısımında koroner kalp hastalığı vardır ve bazı 
hastalarda teşhis edilmemiş spontan tip 1 MI (plak rüptür, fissür ya 
da diseksiyonu) mevcuttur. Bir diğer mekanizma ise taşikardi ve hi-
poksi sonucu oksijen sunum ve tüketimi arasında oluşan dengedeki 
bozulmanın tip 2 miyokard infarktüsüne (vazokonstriksiyon ilişkili 
miyokardial kan akımı azalması ve ciddi iskemi ya da MI gelişmesi) 
neden olmasıdır (7, 8). Pekçok çalışma, KOAH’ta troponin artışının bir 
mortalite prediktörü olduğu izlenimini vermektedir (9-13). Ülkemizde 
yapılan yayınlarda bu bulgu bulunamamıştır (14, 15). Bazı çalışmalar, 
KOAH’ta troponin artışının %25 hatta bazı çalışmalarda %50 oranında 
olduğunu bildirmektedir (9, 11). Bizim çalışmamızda ise %11 oranında 
troponin yüksekliği tespit edilmiştir. Bir çalışmada KOAH hastalarının 

 Troponin Normal Troponin Yüksek P

Nabız 120,26±14,90/dk 128,27±12,41/dk 0,072

Solunum 22,21±2,33/dk 23,64±1,50/dk 0,140

Sistolik TA 108,43±15,29 mmHg 113,64±23,77 mmHg 0,557

Diastolik TA 70,34±9,76 mmHg 72,27±13,85 mmHg 0,328

Ph 7,361±0,10 7,3267±0,09 0,211

PO2 53,46±21,71 mmHg 55,955±30,29 mmHg 0,890

PCO2 52,03±16,32 mmHg 47,99±17,34 mmHg 0,366

SO2 AKG 78,06±18,57% 77,45±15,69% 0,586

HCO3 27,87±7,64 mEq/L 23,82±6,03 mEq/L 0,250

Laktat 18,75±15,60 mmol/L 35,64±29,27 mmol/L 0,226

CK 97,06±89,15 U/L 172,97±122,94U/L 0,009

CKMB 4,67±3,00 U/L 7,46±6,17 U/L 0,374

Hastanede kalış 6,04±5,70 gün 5,45±5,04 gün 0,863

Tablo 1. Troponin değerleri normal ve yüksek olan grupların vital 
bulgular, kan gazları ve CK, CKMB değerlerinin karşılaştırılması
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ölüm kayıtları incelenmiş ve ölüm nedeni olarak KOAH hastalarına MI 
teşhisinin farklı hastanelerde %10-40 oranında konulduğu bulunmuş-
tur (8). MI teşhisinin bu hastalarda normalden daha az sıklıkla konul-
duğu düşünülmektedir (8).

Çalışmamızda KOAH hastalarında sTnI yüksekliği ile EKG değer-
lendirmeleri (st değişikliği, blok, atriyal fibrilasyon açısından) arasın-
da herhangi bir istatistiksel bağlantı kurulamadı. Yaş ve sigara içme 
alışkanlığı gibi risk faktörleri, koroner arter hastalığı ve KOAH için 
benzerdir; bu nedenle bir KOAH hastasında akut koroner sendrom 
görülmesi ya da bir akut koroner sendrom hastasında KOAH görül-
mesi sıktır (9). Yeni bir çalışmada, statinlerin KOAH hastalarında uzun 
dönem mortaliteyi belirgin azalttığı not edilmiştir. Bu bulgu KOAH 
hastalarında kalp hastalıklarının sıklığını ifade eden bir kanıt olarak 
kabul edilebilir (16). Bulgularımız KOAH akut atağı esnasında göz-
lemlediğimiz yüksek troponinin EKG bulgusu verecek kadar ciddi bir 
miyokardial hasara ikincil olmadığını düşündürmüştür. KOAH hasta-
larında kardiyak enzim artışı pek çok olguda tip 1 MI dışında başka bir 
mekanizma ile ilişkili olabilir (7). Artmış troponin değeri akut koroner 
sendrom açısından akut KOAH atağı olan hastalarda yanıltıcı bir indi-
katördür çünkü istatistiksel olarak iskemik EKG bulguları ile anlamlı 
ilişkisi yoktur.

Çalışmamızda vital bulgular açısından anlamlı fark yoktu. Bu du-
rumda KOAH hastalarında kardiyak enzim artışının vital bulgulardaki 
bozulmadan başka bir mekanizma ile ilişkili olabileceği düşünülme-
lidir. Benzer bir çalışmada vital bulgular ile ilişki kurulamamıştır (15).

Bir çalışmada troponin düzeylerinin göğüs ağrısının kardiyak-non-
kardiyak nedenli olup olmadığı konusunda ayırıcı tanı amaçlı olarak 
kullanılamayacağı belirtilmiştir (2). Çalışmamızda sTnI yüksekliği ile CK 
arasında anlamlı ilişki bulunmuş fakat CKMB ile troponin artışı arasın-
da istatistiksel anlamlı ilişki bulunmamıştır. Deveci ve ark. (14) CKMB 
ile bir ilişki gözlenememişti. Bu bulgu KOAH hastalarında meydana 
gelen troponin yüksekliğinin, KOAH akut atağından öncede olabilece-
ğini düşündürmektedir. CKMB değerleri 48-72 saat içinde normal sevi-
yelere inmesine rağmen; acil serviste yüksek ölçülen troponin değeri 
son 7-10 güne ait bir değer olabilir. CKMB daha çabuk elimine olur; bu 
durum CKMB değerinin neden anlamlı saptanamadığını açıklayabilir.

Atak dönemindeki KOAH olgularında troponin düzeylerinin araş-
tırıldığı iki çalışmada da troponin düzeyi yüksek olan ve olmayan ol-
gular arasında kan gazı değerleri açısından fark saptanmamıştı (9, 10). 
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. Yurdakul ve ark. (15) çalışmalarında 
KOAH ve KOAH’a bağlı gelişmiş korpulmonale hastalarında hipoksinin 
miyokardiyal hücre hasarına neden olmadığını ve sTnI seviyelerinde 
artışa neden olmadığını bulmuştu. Bu çalışma ile sonuçlarımız ben-
zer yöndedir. Genel olarak atak dönemindeki olgulara destek oksijen 
tedavisi yapıldığından hipokseminin troponin düzeyleri üzerine olan 
etkisi net olarak yorumlanamamış olabilir. 

Bazı çalışmalar yoğun bakımdaki hastaların yüksek mortalitesinin, 
geliş anındaki troponin değerinin yüksek bulunması ile ilişkili olduğu-
nu belirtmişlerdi (11, 17). Yoğun bakım hastalarında troponin yüksek-
liği sıklıkla rastlanan bir bulgudur. Gelişte yüksek troponin seviyeleri 
hastalık türünden (sepsis, travma, akut respiratuar yetmezlik, şok, vb.) 
bağımsız olarak prognostik değer taşımakta olduğunu iddaa etmiş-
lerdir (17-19). Çalışmamızda sTnI normal grubu oluşturan hastaların 
58’ine (%65,1) yoğun bakım yatışı yapıldı; troponini yüksek grubun 
8’inin (%72,7) yoğun bakıma yatışı yapıldı. Troponini normal grup ile 

troponini yüksek grup arasında yoğun bakım yatışı açısından istatis-
tiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 

Bazı çalımalar hastanede kalış süresinin troponin yüksekliği ile 
ilişkili olduğunu ifade etmektedir (9, 11-13). Çalışmalarında KOAH 
hastalarında troponin artışının KOAH alevlenmesinin ciddiyetini gös-
terebileceğini, hastanede bu grubun daha uzun süre kaldığını bul-
muşlardı. Yoğun bakım çalışmalarında ise sTnI artışı hastanede kalış 
süresi açısından bir prediktör olarak değerlendirilmişti (18, 19). Bizim 
çalışmamızda troponin yüksekliği olan grupta hastanede kalış süre-
si 5,45±5,047 olup troponin yüksekliği olan grupla troponin normal 
seyreden grup arasında hospitalizasyon açısından istatistiksel farklılık 
gözlenmemişti.

Bir yoğun bakım çalışması troponin yüksekliği olan grupta mor-
taliteyi %42,9 tespit etmişti. Yoğun bakım çalışmaları, yaşlı hastalarda 
troponin yüksekliğinin hastalığın ciddiyetinin ve prognozun erken 
markeri olduğunu ama mortalitenin bağımsız bir markeri olmadığını 
ifade etmişlerdi (18, 19). Bizim çalışmamızda troponini normal grubu 
oluşturan hastaların %26,9’u; troponini yüksek grubun ise %45,4’ü 
mortal seyretti. Troponini normal grup ile troponini yüksek grup 
arasında mortalite açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu 
(p=0,082).

Troponin yüksekliği olan hasta grubumuzun sınırlı sayıda (%11, 
n=11) olması sonuçlar arasındaki farklılığa neden olmuş olabilir. Bu 
durum önceden yapılmış çalışmaların retrospektif karakterlerinden 
kaynaklanıyor olabilir. Çalışmamıza göre troponin, mortalitenin has-
taneye gelişte bir prediktörü olarak izlenmemiştir. Yapılmış çalışmala-
rın troponini bir mortalite prediktörü olarak gösterme eğilimi vardır 
(11, 19). Unutmamak gerekir ki KOAH hastaları ve yoğun bakım has-
taları ko-morbid hastalıklara sahip olabilirler (12). Bu ko-morbid has-
talıklar troponin seviyelerinde artışa neden olup hasta mortalitesine 
etki edebilirler. Buda istatistiksel olarak KOAH hastalarında troponini 
bir mortalite prediktörü gibi gösterebilir. Bazı çalışmalar KOAH akut 
atağında gözlenen troponin artışının ko-morbid hastalıkların sonucu 
olduğunu ve uzun dönem mortalitenin prediktörü olduğunu ifade 
etmiştir (12, 13). Bizim çalışmamızda çalışma dışı bırakılma kriterleri 
titizlikle uygulanmıştır. 10 yılı geçen süredir üzerinde çeşitli tartışma-
lar yapılan ve çelişkili sonuçların yayınlandığı bu konuda olgu seçimi 
anahtar rol oynamaktadır (8-17). 

Sonuç

Kronik obstrüktif akciğer hastalığında sTnI yüksekliği olması vital 
bulgular, EKG bulguları, CKMB değeri, arter kan gazı değerleri, has-
tanede kalış süresi, yoğun bakım yatış süresi ve mortalite ile ilişkili 
bulunmamıştır. 
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