
Arc
hi

ve
 o

f S
ID

نام نويسند گان مجله علمي پژوهشي د انشگاه علوم پزشكي ارتش جمهوري اسلامي ايران

سال نهم    شماره 2    صفحات  73  تا  77    تابستان 1390

مقاله
تحقيقاتي

ارتباط تروپونين T با حساسيت بالا با يافته هاي اكوكارديوگرافيك و علايم باليني 
نارسايي بطن راست در بيماران با تشخيص آمبولي ريوي حاد

پرستو ناظمي1، عنايت صفوي1، عطاءاله باقرزاده2، رضا تسليمي1، *ايرج ميرزايي ديزگاه3

چكيد ه
سابقه و هدف: آمبولي ريه يك بيماري شايع و اغلب كشنده است. در اين مطالعه رابطه يافته هاي اكوكارديوگرافي و باليني با سطح 

تروپونين T در بيماران دچار آمبولي ريوي حاد با فشار خون سيستوليك نرمال بررسي شده است.
مواد وروش ها: در يك مطالعه مقطعي در فاصله سال هاي 88 تا 89 در بيمارستان امام خميني (ره) دانشگاه علوم پزشكي تهران 33 
بيمار مبتلا به آمبولي ريه حاد با ميانگين سني 49/3 (18 نفر مرد و 15 نفر زن) مطالعه شدند و تروپونين T سرم با روش حساسيت 
بالا اندازه گيري شد. بيماران به دو گروه با تروپونين T نرمال (كمتر از pg/ml 14) (18 نفر) و تروپونين افزايش يافته (15 نفر) 
تقسيم شدند و يافته هاي اكوكارديوگرافي وعلايم باليني بين دو گروه بررسي شد. داده ها با آزمون هاي آماري χ2، دقيق فيشر و يا 

unpaired t-test مورد تجزيه و تحليل قرار گرفتند. اين مطالعه برگرفته از پايان نامه دانشجويي مي باشد.

يافته ها: شيوع هيپوكنيزي، نارسايي و بزرگي بطن راست و فشار افزايش يافته شريان ريوي در يافته هاي اكوكارديوگرافي و سمع 
صداي S3 بطن راست در يافته هاي باليني در بيماران با تروپونين T افزايش يافته به طور معني بيشتر بود. هرچند شيوع برجستگي وريد 
جوگولار، افزايش صداي  McConnell’s sign ،P2 و كاهش كسر تخليه بطن چپ در اين گروه بيشتر بود ولي اختلاف معني دار نبود.

بحث و نتيجه گيري: تروپونين T افزايش يافته با علايم نارسايي بطن راست در بيماران دچار آمبولي ريه همراه است.
كلمات كليدي: آمبولي ريوي حاد، تروپونين T با حساسيت بالا، پروگنوز

دستيار، ايران، تهران، دانشگاه علوم پزشكي تهران، مجتمع بيمارستاني امام خميني (ره)، گروه بيماري هاي داخلي  1 ـ
استاديار، ايران، تهران، دانشگاه علوم پزشكي تهران، مجتمع بيمارستاني امام خميني (ره)، گروه قلب 2 ـ

دانشيار، ايران، تهران، دانشگاه علوم پزشكي آجا، دانشكده پزشكي، گروه فيزيولوژي (*نويسنده مسوول) 3 ـ
emirzaii@razi.tums.ac.ir :تلفن: 85952375 –021                آدرس الكترونيك  

مقدمه
آمبولي حاد ريوي يك بيماري شايع و اغلب كشنده با مورتاليتي حدود 
30 درصد است (1) كه غالبا از ترومبوز در سيستم وريدي عمقي 
اندام هاي تحتاني منشا مي گيرد (2 ، 3). عوامل ژنتيكي و اكتسابي 
در بروز ترومبوآمبولي وريدي نقش دارند. عواملي چون پروازهاي 
طولاني هوايي، چاقي، كشيدن سيگار، ضدبارداري هاي خوراكي، 
حاملگي، هورمون درماني جبراني پس از يائسگي، جراحي، سرطان، 
هيپرتانسيون شرياني سيستميك، و بيماري انسدادي مزمن ريوي از 

عوامل زمينه ساز اكتسابي محسوب مي شوند.
در اين عارضه بر اثر انسداد مكانيكال بستر عروقي، تغييرات نسبت 
تهويه به جريان خون و آزاد شدن مدياتورهاي التهابي، اختلال 
عملكرد سورفاكتانت، آتلكتازي و شانت عملكردي داخل ريوي 
تبادل گازها به شدت كاهش مي يابد (4). مورتاليتي مي تواند با 
تشخيص و درمان سريع كاهش داده شود. تشخيص اين بيماري 
دشوار است زيرا علايم و نشانه ها متغير و غير اختصاصي هستند. 
كردن  رد  يا  كردن  قطعي  از  قبل  تشخيصي  تست هاي  بنابراين 

تاريخ اعلام قبولى مقاله: 1390/2/5 تاريخ اعلام وصول: 1389/9/7   
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و  علايم  از  زيادي  تعداد  است.  ضروري  ريه  آمبولي  تشخيصي 
نشانه ها در بيماران با آمبولي ريه در بين بيماران بدون آمبولي ريه 

نيز شايع مي باشد كه لزوم بررسي هاي بيشتر را تاكيد مي كند.
اتفاق نظر بر اين است كه بيماران با فشار خون سيستوليك كمتر 
از mmHg 90 يا افت فشار خون بيشتر يا مساوي mmHg 40 براي 
بيش تر از 15 دقيقه، يا شوك كه دال بر نارسايي آشكار بطن راست 
باشد در خطر بالاي مرگ زودرس هستند (7-5). عملكرد بطن 
راست يك فاكتور پروگنوستيك مهم براي آمبولي ريه است (8-10). 
در بيماراني كه فشار شرياني سيستميك پايدار دارند يافتن نارسايي 
متوسط تا شديد بطن راست يك نشانه بالقوه از افزايش مورتاليتي 
كوتاه مدت و بلند مدت مي باشد (5، 11، 12). از طرف ديگر 
راهكار مناسب براي بررسي پروگنوز بيماراني كه در بدو بستري 
از نظر هموديناميك پايدار هستند (آمبولي ريوي بدون خطر بالا) 

تا امروز مورد اختلاف نظر است (7،6).
سطح تروپونين تنها مفيدترين تست خوني براي تعيين خطر در 
آمبولي ريه حاد مي باشد كه افزايش سطوح تروپونين هاي T و I با 
افزايش خطر مرگ و عوارض در طي فاز حاد آمبولي ريه مرتبط 
هستند (6، 9، 13، 14) اما بيشتر مطالعات منتشر شده تا اين زمان 
موفق نشدند بيماران با هموديناميك پايدار كه در خطر بالايي هستند 
را مشخص كنند (6). نشان داده شده كه اگر افزايش تروپونين با 
بزرگي بطن راست همراه باشد خطر آمبولي ريه حداكثر است (5 ،8).

هدف اين مطالعه تعيين رابطه يافته هاي باليني و اكوكارديوگرافي كه 
مؤيد خطر بروز آمبولي حاد ريه مي باشند با تروپونين T قلبي افزايش 

يافته در بيماران آمبولي ريه حاد با هموديناميك پايدار مي باشد.

مواد و روش ها
پس از تصويب كميته اخلاق دانشگاه علوم پزشكي تهران، اجراي 
مطالعه آغاز شده رضايت نامه آگاهانه از بيماراني كه داراي معيارهاي 
ورود به مطالعه بودند، اخذ گرديد. در تمامي مراحل پژوهش نام 
و هويت افراد مورد مطالعه محرمانه تلقي شده و نتايج بدون نام و 

مشخصات منتشر شده است.
اين مطالعه مقطعي در فاصله سال هاي 88 تا 89 در بيمارستان 
حاد  ريه  آمبولي  تشخيص  با  بيماران  تهران،  (ره)  خميني  امام 
در سي تي آنژيوگرافي كه فشار خون سيستوليك آن ها نرمال 

(برابر يا بيشتر از 90 ميلي مترجيوه) بود مورد مطالعه قرار گرفت. 
بيماران با سابقه ايسكميك قلبي، داراي تغييرات ايسكميك در 
نوار قلب، مبتلا به آمبولي ريوي حجيم، داراي شرايط بحراني مثل 
سپسيس و كراتينين سرم بيش از 1/4 از مطالعه خارج شدند. بر 
اين اساس از بين 175 بيمار مشكوك به آمبولي ريه 33 بيمار مبتلا 
به آمبولي ريه حاد اثبات شده در سي تي آنژيوگرافي ريه 31-72 
ساله با ميانگين سني 49/33 (18 نفر مرد و 15 نفر زن) وارد مطالعه 
شدند. در بدو بستري علايم حياتي شامل فشار خون بر حسب 
ميلي متر جيوه، درجه حرارت بدن بر حسب درجه سانتي گراد، 
تعداد تنفس در دقيقه و تعداد ضربان قلب در دقيقه اندازه گيري 
و چارت شد. نمونه خوني بيماران جهت اندازه گيري تروپونين

T به مركز قلب تهران ارسال شد. تروپونين T با روش حساسيت 
بالا) با كيت Roche آلماني اندازه گيري شد. حد نرمال كمتر از 
pg/ml 14 گزارش شده است (6). بر اين اساس بيماران به دو گروه 

تروپونين نرمال يعني كمتر از pg/ml 14 و تروپونين افزايش يافته 
يعني بيش از pg/ml 14 تقسيم شدند و يافته هاي اكوكارديوگرافي 

وعلايم باليني بين دو گروه بررسي شد.
در معاينه فيزيكي (باليني) برجستگي وريدهاي گردني، افزايش 
 (RV S3 gallop) بطن راست S3 قلبي و سمع صداي p2 صداي

بررسي شد.
اكو كارديوگرافي ترانس توراسيك توسط استاد مشاور قلب و توسط 
دستگاه GE7Vivid انجام شد و بيماران از نظر هيپوكنيزي بطن راست، 
علايم نارسايي بطن راست (قطر بطن راست در انتهاي دياستول 
بيش از 30 ميلي مترازنماي پارااسترنال يا نسبت قطربطن راست به 
بطن چپ ازنماي اپيكال يا ساب كوستال بيشتر باشد (6)، بزرگي 
بطن راست، فشار شريان ريوي، McConnell’s sign و كسر تخليه 

بطن چپ (LVEF) بررسي شدند.

روش تجزيه و تحليل آماري
مقايسه ميان متغيرهاي كيفي از طريق آزمون χ2 و يا آزمون دقيق 
فيشر (Fisher Exact test) انجام شد. متغيرهاي كمي پيوسته با روش 
 Risk بررسي شدند. براي محاسبه شانس همراهي دو فاكتور از t-test

Estimate استفاده شد. داده ها به وسيله نرم افزار SPSS آناليز شدند. 

حد آماري معني دار در اين مطالعه كمتر از 0/05 در نظر گرفته شد.
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پرستو ناظمي و همكاران 75ارتباط تروپونين T با حساسيت بالا با يافته هاي اكوكارديوگرافيك و علايم باليني نارسايي بطن راست ...

يافته ها
مشخصات دموگرافيك و علايم حياتي بيماران مبتلا به آمبولي ريوي 
حاد در بدو بستري در دو گروه با تروپونين T نرمال و افزايش يافته 
در جدول 1 نشان داده شده است. از 33 بيمار 18 نفر در گروه با 
تروپونين T نرمال و 15 نفر در گروه با تروپونين T افزايش يافته 

قرار داشتند.
يافته هاي باليني در دو گروه با تروپونين T نرمال و افزايش يافته در 
جدول 2 نشان داده شده است. افزايش صداي P2 قلبي در 9 نفر 
(27/3%) بيماران سمع شد كه 6 نفر در گروه با تروپونين T افزايش 
يافته و 3 نفر در گروه با تروپونين T نرمال قرار داشت. اختلاف 
معني داري بين دو گروه مشاهده نشد. برجستگي وريد جوگولار در 
 T 4 نفر (12/1%) از بيماران ديده شد كه 3 نفر در گروه با تروپونين
افزايش يافته و يك نفر در گروه با تروپونين T نرمال بود كه اختلاف 
 (RV S3 gallop) از نظر آماري معني دار نبود. صداي سوم بطن راست
 T در 5 نفر از بيماران شنيده شد كه همگي در گروه با تروپونين
 T افزايش يافته بودند كه اختلاف دو گروه معني دار بود. تروپونين
افزايش يافته نسبت به تروپونين T نرمال 2/8 برابر شانس همراهي 

با صداي S3 بطن راست را دارا بود.

يافته هاي اكوكارديوگرافي ترانس توراسيك در دو گروه با تروپونين 
T نرمال و افزايش يافته در جدول 3 نشان داده شده است. هيپوكنيزي 
بطن راست در 20 نفر (60/6%) بيماران مشاهده شد كه از اين تعداد 
13 نفر در گروه با تروپونين T افزايش يافته و 7 نفر در گروه با 
تروپونين T نرمال بودند كه اختلاف از نظر آماري معني دار بود. 
 T افزايش يافته نسبت به تروپونين T شانس همراهي تروپونين
نرمال با هيپوكنيزي بطن راست 10 برابر بود. نارسايي بطن راست 
در 12 نفر (36/3%) از بيماران مشاهده شد كه 9 نفر در گروه با 
تروپونين T افزايش يافته و 3 نفر در گروه با تروپونين T نرمال بود 
كه اختلاف از نظر آماري معني دار بود. شانس همراهي تروپونين 
T افزايش يافته نسبت به تروپونين T نرمال با نارسايي بطن راست 
7/5 برابر بود. بزرگي بطن راست در 21 نفر (63/6%) از بيماران 
مشاهده شد كه 13 نفر در گروه با تروپونين T افزايش يافته و 8 
نفر در گروه با تروپونين T نرمال بودند كه اين اختلاف معني دار 
بود. شانس همراهي تروپونين T افزايش يافته نسبت به تروپونين 
T نرمال با بزرگي بطن راست 8 برابربود. McConnell’s sign در 16 
نفر (48/5%) از بيماران مشاهده شد كه 10 نفر در گروه با تروپونين 
T افزايش يافته و 6 نفر در گروه با تروپونين T نرمال بودند اما اين 

    T    T   P value 95 %  

 18 15    

) /(  11    /7 7     /8  a 407/0    
)( )9/12±(1/47 )9/11±(1/52  b 261/0  9/3    ,9/13-  

   (mmHg)  )7/11±(7/124 )06/13±(117  b 077/0  5/16   ,1/1-  
 )°C(  )09/0±(10/37 )02±(19/37  b 678/0  4/0   ,5/0-  

     )60/14±(96 )68/16±(99  b 518/0  12  ,10-  
    )75/8±(50/30 )19/15±(66/30  b 73/0  9/5  ,9/2-  

جدول 1- مشخصات دموگرافيك و علايم حياتي بيماران در بدو بستري

t-test آناليز آماري =b ،χ2 آناليز آماري =a .داده هاي جدول بر اساس تعداد و يا ميانگين (انحراف معيار) بيان شده است

        T    T    P value 

   )5/5(%1 )20 (%3  234/0  
 S3    0 )3/33 (%5  *  013/0  

  P2   )7/16(3 )40 (%6  135/0  

جدول 2- يافته هاي باليني نارسايي بطن راست در بيماران مورد مطالعه

* P< 0/05 و Fisher exact test داده هاي جدول بر اساس تعداد بيمار بيان شده است. با آزمون آماري
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سال نهم    شماره 2    تابستان 1390  شماره مسلسل 34مجله علمي پژوهشي د انشگاه علوم پزشكي ارتش جمهوري اسلامي ايران 76

اختلاف معني دار نبود. فشارسيستوليك شريان ريوي (PAP) برابر يا 
بيش از mmHg 30 در 22 نفر (66/7%) بيماران ديده شد كه 13 نفر 
در گروه با تروپونين T افزايش يافته و 9 نفر در گروه با تروپونين 
T نرمال بودند كه اين اختلاف معني دار بود كه شانس همراهي 
تروپونين T افزايش يافته با آن نسبت به تروپونين T نرمال 6/5 
 T در بيماران با تروپونين (LVEF) برابر بود. كسر تخليه بطن چپ
نرمال بيشتر از بيماران با تروپونين T افزايش يافته بود، هرچند از 
نظر آماري اختلاف معني دار نبود. در هيچ يك از بيماران لخته در 

بطن راست مشاهده نشد.
در طي مدت بستري در بيمارستان هيچ يك از بيماران، دچار نارسايي 

تنفسي نشده و هيچ يك از بيماران فوت نكردند.

بحث و نتيجه گيري
آمبولي ريه يك بيماري شايع و اغلب كشنده و يكي از علل اصلي 
مرگ و مير داخل بيمارستاني است (10). نوع درمان مناسب به شدت 
تحت تاثير پيش آگهي بيماري مي باشد (7)، لذا اهميت تعيين خطر 
زودرس بيماران با آمبولي ريه حاد مورد تاكيد محققان قرار دارد 
(6، 7، 12). در اين مطالعه رابطه يافته هاي اكوكارديوگرافي و باليني 
با سطح تروپونين T در بيماران دچار آمبولي ريوي حاد با فشار خون 
سيستوليك نرمال مورد بررسي قرار گرفت. نتايج اين مطالعه نشان 
داد كه در بيماراني كه سطح تروپونين T سرم آن ها بيش از حد نرمال 
يعني pg/ml 14 است بيشتر در معرض خطرات آمبولي قرار دارند.

ما 33 بيمار با آمبولي ريه اثبات شده در سي تي آنژيوگرافي عروق ريه 
را كه در بدو بستري فشار خون نرمال داشتند را وارد مطالعه كرديم، 

تروپونين سرم با روش حساسيت بالا در اين بيماران اندازه گيري 
شد و بيماران به دو گروه تروپونين T افزايش يافته (بيشتر از 14 
پيكوگرم در ميلي ليتر) 14Pg/ml ≤ TnT و 14Pg/ml > TnT تروپونين 

T نرمال تقسيم شدند.
يافته هاي اكوكارديوگرافيك نشان داد كه تمامي نشانه هاي بدخيم 
(بزرگي، نارسايي و هيپوكينزي بطن راست، فشار سيستوليك شريان 
ريوي افزايش يافته و McConnell’s sign، كاهش كسر تخليه بطن 
چپ) در بيماران با تروپونين T افزايش يافته شايع تر است كه اين 
با مطالعات قبلي مانند مطالعه ي Pruszczyk در سال 2003 (10) 
و نيز مطالعه ي Janata در سال 2003 (8) مطابقت دارد، البته در 
مطالعه آنها تروپونين T با روش معمولي اندازه گيري شده بود، اما 
در مطالعه ي Lankeit در سال 2010 (6) كه از روش حساسيت بالا 
براي سنجش تروپونين T استفاده شد، نيز نارسايي بطن راست در 

گروه با تروپونين بالا به طور معني داري بالاتر بوده است.
علايم يافته هاي بدخيم باليني (برجستگي وريد جوگولار، صداي 
 T قلبي و صداي سوم بطن راست) نيز در بيماران با تروپونين P2

افزايش يافته شايع تر بود.
بيماران طي مدت بستري از نظر عوارض تحت نظر بودند. سه نفر 
از بيماران طي مدت بستري افت فشار خون سيستوليك (كمتر از 
mmHg 90) پيدا كردند كه هر سه تروپونين T افزايش يافته داشتند، 

دو نفر از اين بيماران نياز به داروي اينوتروپ جهت حفظ فشار 
خون پيدا كردند.

دو نفر از بيماران به علت نارسايي بطن راست و افت فشار خون به 
ترتيب در روزهاي دوم و سوم بستري ترومبوليتيك دريافت كردند 

      T    T   P value 

    %)8/38(7 )6/86(%13  a *012/0  
    )66/16(%3 )60(%9 a *010/0  
    )4/44(%8 )6/86(%13  a *012/0  

PAP 30 )50/0(%9 )6/86(%13  a *026/0  
McConnell’s sign )3/33(%6 )6/66(%10  a 56/0  

LVEF)SEM ± (  9/0±7/52 1 ± 51 b 244/0  

جدول 3- يافته هاي اكوكارديوگرافي ترانس توراسيك در بيماران تحت مطالعه.

* P< 0/05 و t- test آناليز آماري =b ،χ2 آناليز آماري =a .داده هاي جدول بر اساس تعداد و درصد بيان شده است
LVEF = كسر تخليه بطن چپ PAP = فشار شريان ريوي
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پرستو ناظمي و همكاران 77ارتباط تروپونين T با حساسيت بالا با يافته هاي اكوكارديوگرافيك و علايم باليني نارسايي بطن راست ...

كه هر دو در گروه بيماران با تروپونين T افزايش يافته بودند. در 
مطالعه ي Giannitsis (7) نيز افت فشار خون و شوك 11 برابر در 
گروه با تروپونين T افزايش يافته بيشتر بود، البته در آن مطالعه 
بيماران آمبولي ريه ماسيو نيز وارد مطالعه شده بودند و مرگ و مير 

داخل بيمارستاني نيز 29 برابر بيشتر بود.
در مطالعه ما هيچ يك از بيماران نارسايي تنفسي پيدا نكرد. طي 
مدت بستري در بيمارستان هيچ يك از بيماران فوت نشد. شايد 
دليل تفاوت ميزان مرگ و مير در اين مطالعه با مطالعات ديگر اين 
باشد كه ما بيماراني كه هموديناميك پايدار داشتند و آمبولي با سي 
تي آنژيوگرافي اثبات شده بود را وارد مطالعه كرديم و اين نشان 
مي دهد كه بيماراني انتخاب شده اند كه وضعيت باليني بهتري 
داشته و امكان انتقال آنها به بخش تصوير برداري و انجام سي تي 
اسكن وجود داشته است در حالي كه در برخي مطالعات ديگر 
روش اثبات آمبولي ريه علاوه بر سي تي آنژيو، تركيب علايم 
باليني و اكو كارديوگرافي (كه قابل انجام بر بالين بيمار مي باشد) 
بوده كه شايد بيماران بد حال تر نيز وارد مطالعه آنها شده باشند. 

در مطالعه ي Lankeit در بين بيماران با تروپونين T افزايش يافته با 
روش حساسيت بالا دو بيمار (1/3%) فوت شدند (6).

عوارض كوتاه مدت داخل بيمارستاني از جمله افت فشار خون 
 T و نياز به داروهاي اينوتروپ در هيچ يك از بيماران با تروپونين
نرمال مشاهده نشد، در صورتي كه از مجموع بيماران با تروپونين 
T افزايش يافته، 9 نفر نارسايي بطن راست هم داشتند و از اين 9 
نفر سه نفر دچار افت فشار خون شدند بنابر اين حضور هر دو 
يافته ي تروپونين T و نارسايي بطن راست احتمال بروز عارضه ي 
هيپوتانسيون سيستميك را در بيمار افزايش مي هد اما اين يافته 
اختصاصي نيست و 6 نفر كه هر دو يافته را داشتند عارضه اي 

پيدا نكردند.

نتيجه گيري
براساس نتايج اين تحقيق به نظر مي رسد تروپونين T افزايش يافته با 
علايم نارسايي بطن راست در بيماران دچار آمبولي ريه همراهي دارد.
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Abstract

Background: Pulmonary embolism is a prevalent and fatal pulmonary disease. In this study, the 

relationships of clinical and echocardiographic findings with serum troponin T level in patients diagnosed as 

having acute pulmonary embolism with normal pulmonary artery systolic pressure were investigated.

Materials & Methods: A cross sectional study was carried out on 33 patients (18 with normal troponin T, 

lower than 14 pg/ml and 15 with elevated troponin T) with acute pulmonary embolism (mean age, 49.3; 18 

male and 15 female), who hospitalized in Emam Khomeini Hospital, Tehran University of Medical Sciences 

between 2009 and 2010. Clinical and echocardiographic findings were analyzed by using χ2, Exact Fisher’s 

test and student’s t-test. Serum troponin T level was measured by ELISA highly sensitive method. 

Results: The prevalence of dysfunction, hypokinesia and dilatation of right ventricle, and also pulmonary 

hypertension in echocardiographic findings and right ventricular S3 sound in clinical finding was significantly 

higher in patients with elevated troponin T. McConnell’s sign, loud P2 sound, elevated jugular venous pulse 

and lowered left ventricular ejection fraction were higher in elevated troponin T patients, but there were not 

significant.

Conclusion: According to results of the study, it seems that the elevated troponin T accompanies with 

right ventricular dysfunction signs in patients with acute pulmonary embolism.
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