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Akut İskemik İnme ve
Serum Troponin I İlişkisi

ÖÖZZEETT  AAmmaaçç::  Troponin, akut miyokard infarktüsünün tanısında kullanılan yüksek duyarlılığı ve özgün-
lüğü olan bir belirteçtir. Son yıllarda akut iskemik inmede troponin yüksekliğine çok sayıda çalışmada
dikkat çekilmektedir, ancak mekanizmaları henüz kesin olarak aydınlatılamamıştır. Bu çalışmada, akut is-
kemik inmede serum troponin I (cTnI) yüksekliğine neden olabilecek lezyonla ilgili etkenlerin ve prog-
nozla ilişkisinin araştırılması amaçlanmıştır. GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemmlleerr::  Akut iskemik inme klinik bulguları ile
acil polikliniğe başvuran 665 hastanın dosyasına ulaşıldı. Bu hastalardan iskemik inme dışında cTnI de-
ğerlerini etkileyebilecek neden bulunanlar dışlandı. Kalan grup cTnI yüksek olanlar ve cTnI normal olan-
lar olarak ayrıldı. Bu iki grup lezyon lokalizasyonları, prognoz, elektrokardiografik bulgular ve transtorasik
ekokardiyografik tetkik sonuçları açısından karşılaştırıldı. BBuullgguullaarr::  Akut iskemik inme dışında nedenlerle
cTnI yüksekliği, akut iskemik inme nedeni ile saptanan cTnI yüksekliğinden daha yüksek orandaydı ve
fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,048). Ön sistem tutulumu, sağ taraf lezyonları ve insuler lezyon
cTnI değeri yüksek olan grupta daha yüksek oranda görülmekle birlikte, istatistiksel anlamlılık bulun-
mamaktaydı (p>0,05). Serum cTnI değeri yüksek olan grupta kardiyak emboli risk faktörleri daha yüksek
oranda bulunmakla birlikte istatistiksel anlamlılık yoktu (p>0,05). NIHSS ve mRs değerleri cTnI değeri
yüksek olan olgularda anlamlı derecede yüksekti (sırasıyla p=0,002; p<0,000). Serum cTnI yüksek değer-
leri kötü prognozla anlamlı olarak ilişkili idi (p<0,000). SSoonnuuçç::  Çalışmamızda elde edilen veriler troponin
yüksek seviyelerinin inme ağırlığı ile ilişkili olduğunu ve kötü prognoza işaret edebileceğini düşündürm-
üştür. Bu bulgumuz nedeniyle akut iskemik inmeli hastalarda rutin tetkiklere serum cTnI düzeyleri de ek-
lenebilir. 

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Troponin I; iskemi; inme, felç; prognoz  

AABBSSTTRRAACCTT  OObbjjeeccttiivvee::  Troponin is a biochemical marker of acute myocardial infarction with high sensi-
tivity and specificity. In recent years, some studies draw attention to the elevated levels of troponin in is-
chemic stroke, but the mechanism of this association still awaits elucidated. The aim of this study is to
investigate the factors associated with the elevated troponin levels (cTnI) in consequence of the ischemic
lesion and the prognosis in acute ischemic stroke. MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss:: The data of the 665 patients who
were admitted to the emergency department with clinical signs of acute ischemic stroke was assessed.
Among them, patients also have factors associated with elevated cTnI levels other than acute ischemic
stroke were excluded. The remaining group was separated into two groups as with elevated cTnI and with
normal cTnI. These two groups were compared in terms of localization of the lesions and prognosis, elec-
trocardiographic findings, and transthoracic echocardiographic examination results. RReessuullttss:: The fre-
quency of the elevated cTnI levels was higher in patiens with acute ischemic stroke than in patients with
known factors other than ischemic stroke (p<0.048). Anterior circulation involvement, right sided lesions
and insular involvement was higher in the elevated cTnI group but there was no statistically significant
difference (p>0.05). Risk factors of cardiac embolism had a higher rate in the elevated cTnI group, but it
was not statistically significant (p>0.05). NIHSS and mRs scores were significantly higher in the elevated
cTnI group (p=0.002 and p<0.000, respectively). The elevated levels of serum cTnI was significantly asso-
ciated with poor prognosis (p<0.000). CCoonncclluussiioonn: The data we obtained in our study suggested that high
levels of cTnI are associated with the severity of stroke and indicate poor prognosis. Due to this result,
serum cTnI levels may be included in routine examinations of the patients with acute ischemic stroke. 

KKeeyy  WWoorrddss::  Troponin I; ischemia; stroke; prognosis 
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Troponin, sıklıkla, akut miyokard infarktüsü-
nün tanısında ve akut koroner semptomları
olan hastaların risk sıralamasında kullanılan

yüksek duyarlılığı ve özgünlüğü olan bir belirteç-
tir.1-3 Ancak troponin yüksekliğine, akut iskemik in-
mede risk faktörleri arasında olan ve iskemik inmeli
hastalarda sıklıkla mevcut olan birçok sistemik has-
talık da neden olabilmektedir (Tablo 1).4-6

Son yıllarda akut iskemik inmede troponin
yüksekliğine çok sayıda çalışmada dikkat çekilmek-
tedir ve prevalansının değişken olmakla birlikte %20
kadar olduğu bildirilmiştir.7 Bazı çalışmalarda, akut
iskemik inmede troponin yüksekliğinin sempatoad-
renal sistemin aktivasyonuna bağlı sekonder miyo-
kardiyal hasara bağlı olabileceği  ileri sürülmüştür.7,8

Diğer taraftan, troponin yüksekliğinin akut iskemik
inmede insuler tutulum ile ilişkili olduğunu veya
prognoz göstergesi olduğunu ileri süren çalışmalar
mevcuttur.9-11 Ancak, mevcut çalışmalarla, akut in-
mede troponin yüksekliğinin mekanizmaları henüz
kesin olarak aydınlatılamamıştır.

Bu çalışmamızda, akut iskemik inmede serum
troponin I (cTnI) yüksekliğine neden olabilecek

lezyonla ilgili etkenlerin ve prognozla ilişkisinin
araştırılması amaçlanmıştır.

GEREÇ VE YÖNTEMLER

HASTA GRUBU

Retrospektif olarak planlanan bu çalışmada Ekim
2010-Ekim 2011 tarihleri arasında akut iskemik
inme kliniği başlangıcının ilk üç gününde acil po-
likliniğe başvuran, acil polikliniğimize ilk başvu-
ruda rutin ölçülmekte olan venöz kan cTnI değerine
ulaşılabilen, acil polikliniğimizdeki tetkiklerinden
sonra kliniğimize yatışı yapılmış olup, yatış dosya-
larına ulaşılabilen 25-80 yaş arası 665 hastanın
dosya kayıtları, cTnI yüksekliğine neden olabilecek
akut iskemik inme dışında nedenler açısından ta-
randı (Tablo 1). Bu 665 hastanın, 451’inde, cTnI de-
ğerlerini etkileyebilecek akut iskemik inme dışında
nedenler mevcuttu ve 62 (%13,8)’sinde cTnI yük-
sekti (Tablo 1). Altı yüz altmış beş hastanın kalan
214’ünde cTnI değerlerini etkileyebilecek akut is-
kemik inme dışında bir neden saptanamadı. Bu 214
hasta, çalışmamızın amacına uygun olarak, akut is-
kemik inmede cTnI değişikliklerinin nedenini araş-
tırdığımız çalışma grubunu oluşturdu.

Çalışma için Şişli Hamidiye Etfal Eğitim ve
Araştırma Hastanesi Etik Kurulunun 02.04 2013
tarih ve 362 sayılı onayı alındı.

İki yüz on dört hastanın 18 (%8,4)’inde cTnI
değeri yüksekti, 196’sında normaldi. cTnI değeri
yüksek olan 18 hasta, cTnI normal olan 196 hasta
ile lezyon lokalizasyonları, inme ağırlığı, elektro-
kardiyografik bulgular ve transtorasik ekokardi-
yografik tetkik sonuçları ve prognoz açısından
karşılaştırıldı.

İnme ağırlığını değerlendirmek için “National
Institute of Health Stroke Scale (NIHSS)” ve prognoz
belirteci olarak “Modifiye Rankin Skalası (mRS)”
kullanıldı. Her hastada yatışının birinci günündeki
nörolojik muayene bulgularına göre NIHSS hesap-
landı. mRS, klinikten çıkış sırasında kaydedildi.

LABORATUVAR YÖNTEMLERİ

Serum Troponin I değerleri hastaların akut iske-
mik inme kliniği ile başvurusu sırasında alınan
venöz kan örneklerinde; vücut sıvı analizinde

Çalışmamızdan dışlanan

Yayınlarda Bildirilen Etkenler4 Olgu sayıları

Akut koroner sendrom 10

Akut miyokard infarktüsü ve unstabil anjina 15

Kardiyak yetmezlik 3

Kalp kapak hastalığı 10

Aterosklerotik kalp hastalığı 6

Perkütanöz transluminal koroner anjiyoplasti 3

Baypas operasyonu, stent öyküsü 4

Romatizmal kalp hastalığı 2

Pulmoner emboli 1

Miyokardit 0

Kardiyomiyopati 0

Renal yetmezlik 0

Kardiyak cerrahi 8

Septik şok 0

Toplam 62

TABLO 1: cTnI* yüksekliğine neden olabilecek akut
iskemik inme dışında etkenler ve bu nedenlerle cTnI
yüksek olup çalışmamızdan dışlanan olgu sayıları.

*:Serum Troponin I.
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konsantrasyonun immünometrik olarak tayin
edildiği tam otomatik bir otoanalizör olan ve ke-
milüminesans ölçüm özelliği bulunan Beckman
Coultere Access 2 immunoassay sistemli cihaz ile
ölçüldü. Yükselmiş serum cTnI için alt değer 0,06
ng/mL kabul edildi.

Tüm hastalarda ilk görüntüleme bilgisayarlı to-
mografi (BT) olarak yapıldı. İntraserebral veya suba-
raknoid kanama varlığı giriş BT ile dışlandı. İlk
görüntülemenin mevcut infarkt veya hemoraji açı-
sından negatif olduğu durumlarda lezyonu göster-
mek amaçlı BT veya manyetik rezonans görüntüleme
olarak kraniyal görüntüleme tekrarı yapıldı. İnme
yerleşimi total anterior sirkülasyon infarktı (TACI),
parsiyel anterior sirkülasyon infarktı (PACI), poste-
rior sirkülasyon infarktı (POCI), parsiyel anterior sir-
külasyon infarktı ve posterior sirkülasyon infarktı
birlikte olanlar (PACI+POCI) şeklinde gruplara ay-
rıldı. İnsula tutulumu olup olmadığı kaydedildi.

Elektrokardiyografi (EKG) kayıtları; normal
sinüs ritminde olanlar, atrial fibrilasyonu bulunan-
lar, iskemik bulgusu olanlar ve diğerleri (ventri-
küler ekstrasistoller, dal blokları ve diğer aritmiler
dahil) olarak dört gruba ayrıldı.

Hastanemiz ekokardiyografi (EKO) laboratu-
varında hastaların yatışı sırasında yapılan transto-
rasik EKO tetkik sonuçları incelenerek minör
ve/veya majör kardiyoemboli riski bulunan hasta-
lar belirlendi. 

İSTATİSTİKSEL ANALİZ

Çalışmada elde edilen verilerin istatistiksel anali-
zinde SPSS ( Statistical Package for Social Sciences)
Windows 11,5 paket programı kullanıldı. Akut is-
kemik inme nedeni ile cTnI yüksekliği ve inme dı-
şında nedenlerle cTnI yüksekliği oranları ki-kare
yöntemi ile karşılaştırıldı. Troponin yüksekliğinin
insula tutulumu ile ilişkisinin değerlendirilmesinde
Fisher Exact ki-kare testi kullanıldı. cTnI değeri
normal ve yüksek olan olguların NIHSS ve MRS
değerleri ortalaması t testi ile karşılaştırıldı. cTnI
değerleri ile NIHSS ve MRS ilişkisi Pearson kore-
lasyon testi ile araştırıldı. 

Sonuçlar %95’lik güven aralığında, anlamlılık
p<0,05 düzeyinde değerlendirildi. 

BULGULAR

Akut iskemik inmeli olgularda, iskemik inme dı-
şında nedenlerle olabilen cTnI yüksekliği, akut is-
kemik inme nedeni ile saptanan cTnI yüksekli-
ğinden daha yüksek orandaydı ve fark istatistiksel
olarak anlamlıydı (p<0,048). 

Toplam 214 akut iskemik inme hastasından olu-
şan çalışma grubunun cTnI yüksek olan 18’inde
saptanan lezyon tarafı ve yerleşimi Tablo 2’de gös-
terilmiştir. Bu cTnI yüksek olan 18 hastanın 13
(%72,2)’ünde PACI, 4 (%22,2)’ünde POCI ve 1
(%5,6)’inde TACI saptandı. Lezyon, 11 (%61,1)’inde
sağ, 6 (%33,3)’sında sol, 1 (%5,6)’inde ise bilateral
yerleşimli idi. cTnI yüksek olan 18 olgudaki ön sis-
tem tutulumu ve sağ taraf lezyonları, çalışma gru-
bundaki cTnI normal olan 196 olguda saptanan-
lardan daha yüksek oranda bulunmakla birlikte, ista-
tistiksel anlamlı fark saptanmadı (p>0,05).

cTnI yüksek olan olgularda insulayı içine alan
lezyon sayısı 4 (%22,2), normal olanlarda 27
(%14,4) idi ve oranları arasında anlamlı fark bu-
lunmadı (p>0,05). cTnI yüksek ve normal olan 18

cTnI Yüksek 

Lezyon Yerleşimi Lateralizasyon Hasta Sayısı

PACI† Sol 4

Sağ 9

Bilateral 0

POCI‡ Sol 2

Sağ 1

Bilateral 1

PACI+POCI§ Sol 0

Sağ 0

Bilateral 0

TACI¶ Sol 0

Sağ 1

Bilateral 0

Total 18

TABLO 2: Akut inme nedeni ile cTnI yüksek olan
grupta, lezyon tarafı ve yerleşimi.*

*: p>0,05
†: Parsiyel anteriyor sirkülasyon infarktı
‡:  Posterior sirkülasyon infarktı
§: Parsiyel anteriyor sirkülasyon infarktı ve posterior sirkülasyon infarktı
¶: Total anteriyor sirkülasyon infarktı
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ve 196 hasta EKG bulgularına göre değerlendirildi-
ğinde cTnI yüksek olanların 2 (%11,1)’sinde atrial
fibrilasyon, 1 (%5,5)’inde ventriküler ekstrasistol
mevcuttu, kalan 15 (%83,4)’inde EKG normal sinüs
ritminde idi. Serum cTnI değeri normal bulunan
196 hastada ise benzer olarak, 16 (%8,1)’sında at-
rial fibrilasyon, 7 (%3,6)’sinde diğer elektrokardi-
yografik bulgular mevcuttu, 173 (%88,3)’ünde ise
EKG normal sinüs ritminde idi.

Çalışmaya dâhil edilen serum cTnI yüksek ve
normal olan hastalar kardiyak emboli varlığı açı-
sından değerlendirildiğinde cTnI yüksekliği bulu-
nan 18 hastanın 3 (%16,7)’ünde, cTnI değeri normal
bulunan 196 hastanın ise 20 (%10,2)’sinde elektro-
kardiyografik ve/veya ekokardiyografik tetkikinde
kardiyak emboli sebebi olabilecek bir durum sap-
tandı. Serum cTnI değerinin yüksek olduğu grupta
kardiyak emboli risk faktörleri daha yüksek oranda
bulunmakla birlikte, istatistiksel anlamlılık yoktu
(p>0,05). cTnI değeri yüksek olan 18 ve normal olan
196 hasta inme ağırlığı ve prognoz açısından karşı-
laştırıldığında, NIHSS ve mRs değerleri, cTnI değeri
yüksek olan olgularda anlamlı derecede yüksekti
(sırasıyla p=0,002; p<0,000). Serum cTnI değerleri
NIHSS ve mRs değerleri ile anlamlı olarak ilişkili
bulundu (sırasıyla p=0,026; p<0,017) (Tablo 3).

TARTIŞMA

Akut iskemik inmede cTnI yüksekliği çalışma-
mızda %8,4 oranındaydı. Akut iskemik inme son-
rası serum kardiyak enzim yüksekliği ile ilgili
yapılmış olan çalışmalara bakıldığında, Kerr ve
ark., akut iskemik inme sonrası troponin yüksek-

liği ile ilgili toplam 2901 hastayı içeren 15 çalışmayı
sistematik olarak incelemiş, yayında troponin yük-
seklik yüzdesini %18,1 olarak belirtmişlerdi.12 Song
ve ark.nın yapmış olduğu çalışmada, 416 akut iske-
mik inmeli hastanın %10,8’inde serum cTnT değeri
yüksek bulunmuştur.13 Barber ve ark., 222 inmeli
hastada ilk 24 saatte yükselmiş  cTnI değerleri ve
EKG değişikliklerini araştırdıkları çalışmada, %20
hastada troponin I yüksekliği tespit etmişlerdir
(>0,2 ng/dL).7 James ve ark., 1990 yılların sonunda
yaptıkları çalışmada 181 inmeli hastayı değerlen-
dirmişler ve %17’sinde yükselmiş troponin değer-
lerine (Troponin T >0,1 ng/dL) rastlamışlardır.9

Hasırcı ve ark., 239 hastayı içeren çalışmalarında
serum cTn1 yüksekliğini (45 hasta) %18,8 oldu-
ğunu belirtmişlerdir.3 Bu farklılık çalışmalara dâhil
edilen hasta gruplarından kaynaklanıyor olabilir.
İncelenen çalışmaların bir kısmında troponin yük-
sekliğine sebep olabilecek diğer faktörler dışlan-
mamıştı. Ayrıca çeşitli troponin tetkik yöntemleri
ve alt değerlerinin kullanılmış olduğu çalışmalar
mevcuttu. Bizim çalışmamızda troponin yükseklik
yüzdesi diğer yayınlarda belirtilen oranlara göre
daha düşüktü. Olasılıkla, çalışmamızda, cTnI yük-
sekliğini açıklayacak diğer nedenler daha ayrıntılı
araştırılmış ve inme dışındaki nedenlerle cTnI yük-
sek olan hastalar tamamen dışlanabilmişti. 

Song ve ark., çalışmalarında cTnT yüksekli-
ğinin lezyon yerleşimi ile ilişkili olduğunu öne
sürmüşlerdir. Serum troponin yüksekliğinin mul-
tipl bölgesel infarktlarla daha çok, derin penetran
arter infarktları ve küçük damar hastalığı ile daha
az ilişkili olduğunu, ancak hemisferik lateralizas-
yon açısından anlamlı fark bulunmadığını belirt-
mişlerdir. Ayrıca serum cTnT yüksekliği bulunan
grupta insüler lob tutulumunun yaygın olduğunu
göstermişlerdir.13 Ay ve ark., retrospektrif olarak
yaptıkları bir çalışmada, 738 akut iskemik inmeli
hastanın 50 (%6,8)’sinde daha öncesinde belirti
vermemiş, troponin yükseklikleri  ile seyreden
kardiyak hasarlanmalar bildirmiş, nöroanotomik
olarak sağ hemisfer inferior parietal bölgelerdeki
lezyonlarla korelasyon saptamışlardır.14 Bazı ya-
zarlar özellikle sağ hemisfer lezyonlarında mey-
dana gelen iskemilerin troponin yüksekliği ile
birlikte olması durumunda bunun miyokardiyal

NIHSS† mRs‡ cTnI* değeri

(Ort±SS) (Ort±SS) (Ort±SS)

cTnI* değeri normal 5,81±3,89 2,29±1,57 0,01±0,01

olanlar n=196

cTnI* değeri yüksek 8,72±3,03 3,72±1,45 0,16±0,19

olanlar n=18

TABLO 3: cTnI* değeri yüksek veya normal olan 
grupların NIHSS† ve mRs‡ değerlerinin karşılaştırılması.

*: Serum Troponin I değeri 
†:National  Institute of Health Stroke Scale
‡: Modifiye Rankin Skalası
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hasarlanmayı işaret ettiğini öne sürmüşlerdir.15

Hasırcı ve ark. anterior hemisfer lezyonlarında
cTnI yüksekliğini posterior sirkülasyon lezyonla-
rına göre daha yüksek oranda bulmuşlardır.3 Akut
iskemik inmede  insular lob tutulumunun, tropo-
nin yüksekliği ve kötü prognoz ile ilişkili olabile-
ceğinin belirtildiği çalışmalarda kardiyak enzim
yüksekliğinin insular hasara bağlı sempatoadrenal
sistem aktivasyonu ile oluşan miyosit hasarı ile il-
gili olabileceği ileri sürülmüştür.7,8,16

Çalışmamızın sonuçlarına göre serum cTnI
yüksek bulunan grupta, ön sistem tutulumu, sağ
taraf  lezyonları ve insuler tutulum yüksek oranda
görülmekle birlikte, serum cTnI seviyesi normal
olan grup ile karşılaştırıldığında aralarında anlamlı
fark bulunmamıştır. Tüm grubu  troponin yüksek-
liği ile insula tutulumu ilişkisi açısından değerlen-
dirdiğimizde insulayı tutan ve  tutmayan  lezyon
varlığında troponin yüksekliği oranları arasında an-
lamlı fark yoktu.

Bulgularımız insulayı tutan ve tutmayan lez-
yonlarda troponin yüksekliği açısından anlamlı
fark göstermediği gibi, ön sistem lezyonlarında in-
sula lezyonu olsun olmasın troponin yüksekliğinin
benzer oranlarda gelişmesi dikkat çekiciydi (insula
tutulumu parsiyel anterior sirkülasyon infarktla-
rında %14,2, insula tutulumu olmayan parsiyel
anterior sirkülasyon infarktlarında %9,2). An-
lamlı fark bulmamamız hasta sayılarının yeterli
olmayışı sebebiyle olabilirdi. Ön sistem lezyon-
larındakinin tersine, arka sistem lezyonlarında
troponin yüksekliği çok daha düşük oranda görül-
mekteydi (%6).

Arka sistem infarktlarında troponin yüksekli-
ğinin çok düşük oranda olsa bile görülebiliyor ol-
ması, akut iskemik inmede troponin yüksekliğine
neden olabilecek insula tutulumu dışında başka et-
kenlerin de söz konusu olabileceğini düşündürdü.
Örneğin; bazı çalışmalarda troponin yüksekliği-
nin akut inmede sempatoadrenal sistemin akti-
vasyonuna bağlı nörokardiyolojik hasarlanma
sonucu olduğu bildirilmiştir. Bu etken çalışma-
mızda araştırılmamış olmasına karşın, arka sistem
lezyonlarında düşük oranda troponin yüksekliği
saptanma nedeni olabilir.

Miyokardiyal hasarın değerlendirilmesinde
altın standart olarak kabul edilen kardiyak tropo-
ninlerden cTnI’nin minör miyokard hasarının en
hassas göstergesi olduğu   belirtilmiştir.17,18 Akut is-
kemik inmeli hastalarda yüksek bulunması miyo-
kard hasarı ile inme arasında nasıl bir ilişki olduğu
sorusunu akla getirmektedir. Serum cTnI  inmenin
yarattığı strese karşı düşük kardiyak toleransın bir
göstergesi olarak yükseliyor olabilir. Daha önceki
çalışmalarda iskemik inme sonrası kardiyak hasa-
rın insular tutulum ve sempatoadrenal aktivasyon
ile ilişkili olduğu öne sürülmüştür. Serebral iskemi
sonucunda adrenalin deşarjı ile troponin yüksek-
liği bir arada ise bunun sempatoadrenal sistemin
aktivasyonuna bağlı nörokardiyolojik hasarlanma
sonucunda olduğu söylenmektedir.7 Jensen ve ark.
sunulan diğer çalışmalar ile birlikte bir değerlen-
dirme yaptıklarında; iskemik inmelerdeki troponin
yüksekliklerinin nörolojik nedenlere bağlı oduğu
sonucuna varmışlardır.19-21Barber ve ark., 222 in-
meli hastada ilk 24 saatte yükselmiş cTnI değerleri,
katekolamin seviyeleri ve EKG değişikliklerini
araştırmışlar, cTnI değeri yüksek olan hastaların se-
rumlarında yüksek adrenalin seviyeleri ve miyo-
kard hasarlanmasını kuvvetle düşündüren EKG
değişikliklerinin mevcut olduğunu belirtmişlerdir.
Yazarlar, EKG değişiklikleri ve kardiyak enzim
yüksekliklerini, eşlik eden kardiyak hastalığa bağ-
lamış ve artmış ölüm riskini de bununla açıklamış-
lardır.7 İlk üç ayda %2-6 inmeli hasta kardiyak
nedeniyle kaybedilmektedir.22 Klinik pratikte bun-
ların kardiyak kökenli mi olduğu, yoksa nörolojik
bir hadisenin humoral ve otonomik devreleri kul-
lanarak kardiyak disfonksiyona mı yol açtığını ayır-
mak kolay değildir. Sonuç olarak, EKG anormal-
likleri ve kardiyak enzim yükseklikleri akut iske-
mik inmede sıktır ve artmış morbiditeyi gösterebi-
lir. Biz çalışmamızda cTnI yüksekliğine neden
olabilecek etkenlerin (Tablo 1) bulunduğu  olguları
çalışma dışı bıraktık, incelemeye aldığımız  grupta
iskemik EKG bulgusu saptanan hasta bulun-
mamaktaydı. Tüm grubun %87,8’inde EKG normal
sinüs ritminde idi. Serum cTnI değerinin yüksek
olduğu grupta kardiyak emboli risk faktörleri daha
yüksek oranda bulunmakla birlikte, istatistiksel an-
lamlılık yoktu. Kardiyak nedenlerin dışlanmadığı
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çalışmalarda EKG değişiklikleri daha yüksek
oranda görülmekte idi.

Çalışmamızda, akut iskemik inmede cTnI yük-
sekliği, inme ağırlığı ve prognoz ile ilişkili bulun-
muştur. cTnI yüksekliği için, başka çalışmalarda da
aynı ilişki belirtilmiştir. Song ve ark. yaptıkları ça-
lışmada, cTnT yüksekliğinin inme şiddeti ve kötü
prognoz ile ilişkili olduğunu belirtmiş, serum cTnT
yüksekliği bulunan grupta disabilitenin daha ağır
ve prognozun kötü olduğunu göstermişlerdir.13

Kerr ve ark.nın inme sonrası troponin yüksekliği
ile ilgili yaptıkları çalışmada, troponin yüksek se-
viyelerinin hem ölüm hem de ölüm veya disabilite
riski ile ilişkili olduğu söylenmekteydi.12 Fure ve
ark.nın yaptığı 300 hastayı kapsayan bir çalışmada,
kardiyak troponin yüksekliği ve çıkıştaki kötü
inme skorları (mRSA>3) arasında anlamlı bir ilişki
bulunmuştur.23 Yine bazı çalışmalar, serum tropo-
nin T ve troponin I yüksekliklerini akut inmede
kötü prognoz belirteçleri olarak tanımlamış-
tır.9,10,11,24 Troponin T veya I konsantrasyonların-
daki yüksekliklerin yatan hasta mortalitesinde üçte
iki civarında artmış risk ile ilişkili olduğu söylen-
miştir.9,10 Bununla beraber diğer çalışmalarda bu
ilişki gösterilememiştir.25,26

Çalışmamızda cTnI değeri yüksek ve normal
olan gruplar prognoz açısından karşılaştırıldığında
aralarında anlamlı fark görüldü, serum troponin I
yüksek değerleri kötü prognozla ilişkili idi. Bu so-
nuçlar akut iskemik inmeli hastalarda serum tro-
ponin değerinin rutin olarak bakılmasının gerekip
gerekmediği sorusunu doğurmuştur. İngiltere’nin
akut inme ile ilgili kılavuzlarında, kardiyak enzim-
lerin rutin tetkiki önerilmemiştir. Bununla beraber

Amerikan İnme Derneği, bu tetkiki önermektedir
ve akut koroner sendromları da içeren kalp hasta-
lıklarının sıklıkla birlikte bulunmasının tetkikin
gerekliliğini desteklediğini belirtmektedir.12

Sonuç olarak, çalışmamızda elde edilen veri-
ler; lezyon lokalizasyonu ile troponin yüksekliği
arasında anlamlı bir ilişki olmadığını, sağ veya sol,
insula tutulumu olsun olmasın ön sistem lezyonla-
rında troponin pozitifliğinin daha yüksek oranda
olduğunu, arka sistem lezyonlarında ise düşük
oranda da olsa troponin yüksekliğinin görülebi-
leceğini göstermiştir. Serum troponin yüksek se-
viyelerinin kötü prognozla anlamlı ilişkili olduğu
görülmüştür. Bu bulgular yayınlarla birlikte göz-
den geçirildiğinde, serebrovasküler olaylarda
troponin yüksekliğine neden olan faktörün sem-
patoadrenal sistem aktivasyonu olabileceği, bunun
aynı zamanda kötü prognoz ile ilişkili olduğunu
düşündürmektedir. Troponin I değerinin miyo-
kard hasarının spesifik bir göstergesi olduğu, akut
iskemik inmeli hastaların büyük kısmında kardi-
yak patoloji saptandığı, serebrovasküler olaylar ve
kardiyovasküler hastalıkların risk faktörleri açısın-
dan benzerlik gösterdiği ve birlikte bulunduğu göz
önüne alınırsa serum cTnI değeri yüksek saptanmış
iskemik inmeli hastalarda kardiyak komplikasyon-
lar açısından dikkatli olunmalı, gerekli tetkikler
planlanmalıdır. Yüksek serum cTnI düzeyleri kötü
prognoz ve kardiyak komplikasyonlar açısından
anlamlı yüksek riskle ilişkili olduğundan iskemik
inmeli hastalarda rutin tetkiklere serum cTnI dü-
zeyleri de eklenebilir. Bu konuyu araştırmak üzere
yeni çalışmaların planlanmasının gerekli olduğu
kanısındayız.
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