
 
 
  مقاله پژوهشي      1390خرداد،84شماره،18دوره پزشكي رازي علوم مجله   

     
  مقدمه 

بيماري هاي قلبي به عنوان اولين عامـل مـرگ و   
مير در جوامع صنعتي از مقوله هـاي مهـم پزشـكي    

شود و هر روز بر روش هاي تشخيصـي   مي محسوب
يكـي از ايـن روش هـا    . اين بيماري افزوده مي شود

در خون است كه به عنـوان   Iاندازه گيري تروپونين 
كتوس رانفــا(MI نشــانه صــدمه بــه بافــت قلــب در 

اما ايـن تسـت مهـم     )1(.پذيرفته شده است) ميوكارد
متاثر از بيماري هاي غير قلبي و بيماري قلبي غيـر  

از طرفـي شـيوع فـراوان      )3و2(.ايسكميك مـي باشـد  
و اينكه احتمـال وقـوع    )5و4(ر جامعهدهيپوتيروئيدي 

همزمان هردو بيماري فوق الـذكر در سـطح جامعـه    
ه آيـا  كم نيست، ايـن سـوال مطـرح مـي شـود، ك ـ     

همچنان كـه در هيپوتيروئيـدي نشـت آنـزيم هـاي      

مولف (* اي، كرج، ايران بلوار ايت االله خامنه ،اشتهارد. كرج بيمارستان الزهرادانشگاه علوم پزشكي  بيماري هاي داخلي، متخصص :ليدا شعشعانيدكتر *
 Email: lidashashaani@yahoo.com  .)مسئول
دانشگاه علوم   ،)ص(اكرم بيمارستان حضرت رسول ،بوليسمامت فوق تخصص بيماري هاي غدد و ،داخليو متخصص استاديار : سيد حسين صمداني فرددكتر 
 Email: dr_samadanifard@yahoo.com .تهران، تهران، ايران پزشكي

 

  .تهران پزشكي م علو دانشگاه ،10273 شماره داخلي تخصصي دكتراي درجه دريافت هتج شعشعاني ليدا دكتر نامه نامه پايان از است اي خلاصه مقاله اين

 حضرت در بيماران هيپوتيروئيد مراجعه كننده به درمانگاه غدد بيمارستان  Iتروپونين  بررسي
 متابوليسم داخلي وتو غدديانيست،)ص(اكرمرسول

  چكيده
اهميـت   رود و همچنـين بـروز فـراوان و    آن مـي  افـزايش بـروز   خصوص با افـزايش سـن انتظـار   ه وز فراوان هيپوتيروئيدي كه ببر :زمينه و هدف

در شرايط . يا خير شود سيب قلبي ميآيا هيپوتيروئيدي موجب ايجاد مثبت كاذب در بيماران بدون آعروقي سبب شد تا بررسي نماييم -هاي قلبي بيماري
  . يابد كرده و به داخل جريان خون تراوش مي نشتاز عضله  Creatine kinaseهيپوتيروئيدي 

I تروپونين به مقدار كمي به صورت آزاد در Cytosolic pool  آنـزيم   محـل ذخيـرهء   كـه  ي از سيتوپلاسم است قسمتذخائر سيتوزولي (جود دارد و
Creatine kinase تروپونين  در هيپوتيروئيدي  ست كه آياا اين ضراحو سئوال تحقيق  )نيز هستI همانند Creatine kinase   در خـون ترشـح

در سلول عضله قلب احتمال اين مسئله را مطرح مي نمايد ولي براي وقـوع عملـي ارزيـابي و     Iپاتوفيزيولوژي و جايگاه تروپونين ) مثبت كاذب( شود مي
  .تحقيق لازم است

و انستيتو غدد  )ص(اكرم به درمانگاه غدد بيمارستان حضرت رسول مراجعه كننده )از هر دو جنس( بيماران بالغ  در اين مطالعه توصيفي، :راكروش 
نارسايي كليه نداشـته انـد و طبـق معيارهـاي     و  پريكاريت حوادث قلبي اخير ،سابقه آمبولي ريه اخير،سابقه عروقي، -قلبيمتابوليسم كه بيماري  داخلي و

نمونه گيري خون در محـل آزمايشـگاه و يـا بعضـاً در محـل      . وارد مطالعه شدند) چه تحت باليني وچه آشكار(باليني واجد تعريف هيپوتيروئيدي بوده اند 
مورد تجزيه تحليـل آمـاري    2و با روش مجذور كاي  بررسي شد Iتوسط تست كيفي تروپونين  Iوجود يا عدم وجود تروپونين  .انجام شدويزيت بيماران 

 .قرارگرفت
. بـود  SD ±(075/40=22/14(ميـانگين سـني    .بررسي شـدند  Iاز نظر مثبت يا منفي بودن تروپونين  ئيد.بيمار هيپوتيرو 40در اين مطالعه  :ها يافته

سال بود و ميـانگين سـني خـانم هـا      SD ± ( 36=72/13(ميانگين سني آقايان . )بيمار زن  35بيمار مرد و 5(زن بودند % 5/87بيماران مرد و % 5/12
)39/14= SD ±  (65/40 در گروه هيپوتيروئيدي تحت باليني يعني با %  5/52نفر يعني  21.بوده استTSH<10mg/L     نفـر يعنـي    13بـوده انـد و
ــروه% 5/32 ــي  درگ ــكار يعن ــدي آش ــد و  TSH <50 mg/L mg/L 10> هيپوتيروئي ــي  6بودن ــر يعن ــديد  % 15نف ــدي ش ــروه هيپوتيروئي در گ

ارزيابي شد كه  در تمام بيماران فوق وضعيت تروپـونين   Immunoassayدر اين بيماران با روش  Iوضعيت تروپونين  .بودند 50mg/L > TSH يعني
I منفي بود. 

رسد همچنـان در بيمـاران هيپوتيروئيـد مـي تـوان بـا اطمينـان از         به نظر مي .مثبت نشده است  Iتروپونين  ،در بيماران هيپوتيروئيد :نتيجه گيري
  .نشده است Iدر اين مطالعه هيپوتيروئيدي باعث مثبت شدن تروپونين  به عنوان نشانه صدمه بافتي قلب استفاده كرد و Iتروپونين 

  
  انفاركتوس ميوكارد ، Iتروپونين ،هورمون تحريك كننده تيروئيد ،هيپوتيروئيدي: واژه ها كليد

11/11/89: تاريخ پذيرش            22/12/88:تاريخ وصول
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ــود در   ــلاني موجـ ــاق  Cytosolic poolعضـ اتفـ
كـه در سـاختمان    Iآيا تراوش تروپونين  )7و6(افتد مي

وجود دارد نيز بـه   )7وCytosolic pool)6عضله قلب و
   وقوع مي پيوندد؟

 3كراتين كنياز آنزيمي است عضـلاني كـه داراي   
مـي باشـد كـه توسـط     ) MM-BB-MB(ايزو آنزيم 

در قلب  .الكتروفورز از يكديگر قابل شناسايي هستند
 CK-MB. وجـود دارد MB وMM ايزو آنـزيم هـاي   

و ) 8-10(كيلو دالتـون  86آنزيمي است با وزن مولكولي
 CK-MB .ارزيابي مي شود Immunoassayبا روش 

بــه غيــر از عضــله قلــب بــه مقــدار كمــي در عضــله 
جهـت   CK-MBاگر چـه از   .د دارداسكلتي نيز وجو

علت مـوارد  ه ولي ب ،استفاده مي شود   MIتشخيص
، ترومـا ، هاي عضـلاني  از جمله بيماري مثبت كاذب

عضــلاني  تزريــق داخــل ، تشــنج، ورزش شــديد
اســتفاده از  ، غيــره syndrome Thoracic outletو

CK-MB عنــوان نشــانگر ه بــMI  داراي محــدوديت
  .است

بيوماركر جديد تر با حساسيت و اختصاصـيت  دو  
شـود كـه   اسـتفاده مـي   MIبيشتر بـراي تشـخيص   

هـايي  اين دو پروتئين CTn T . و CTn Iعبارتند از 
هستند كه واكـنش بـين آكتـين و ميـوزين توسـط      

داراي وزن    CTn I )11و7(.كننـد  كلسيم را كنترل مي
 .كيلو دالتون اسـت  CTn T 33كيلو دالتون و  5/23

اين پروتئين ها هم ذخائر سيتوزوليك و هم ذخـائر  
ولي اكثريت با ذخـاير سـاختماني    ،ساختماني دارند

  .است
از  MIشود آزاد شدن اوليه تروپـونين در  تصور مي

ذخــائر ســيتوزوليك باشــد كــه اهميــت آن هماننــد 
بــا طــول . در ايــن قســمت اســت CK-MB حضــور

كشيدن اسـكيمي تخريـب فيلامـان هـاي اكتـين و      
وزين اتفاق افتاده و سبب آزار شـدن تروپـونين از   مي

  )1(.اين قسمت خواهد شد
در خـارج از عضـله      CTn Iتحقيقات براي يافتن 

بـه    CTn Tولـي   ،)13و12(قلب بي نتيجه بوده اسـت 
روش  .مقدار كمي در عضله اسكلتي يافت مي شـود 

قسـمت عضـلاني ايـن     CTn Tاندازه گيـري فعلـي   
پـس اختصاصـي    ؛نمـي كننـد    پروتئين را شناسايي

نـوع   .اسـت  CTn Tقابل مقايسـه بـا    CTn Tبودن 
مجزا هستند  IوTاسكلتي و قلبي ايزوفورم تروپونين 

 ـو  نـوع   ∗Monoclonal anti body-based assayا ب
ايـن اختصاصـي    )14(.اسكلتي قابل شناسايي نيسـت 

  CTN I و CTn T بـودن سـبب اسـتفاده بـاليني از    
ايـن   .نكروز عضـله قلـب شـده اسـت     تشخيص براي

 gr1روش بســيار حســاس اســت و نكــروز كمتــر از 
طبــق توصــيه  )2(.عضــله قلــب را نشــان مــي دهــد 

ESC/ACC  تشخيصMI  بر اساس ميزان تروپونين
ــيش از  ــف  99ب ــرل تعري ــت كنت ــنتايل جمعي  پرس

در  CTn Tو  CTn Iاز آنجـايي كـه مقـدار     .شود يم
 ايـن  ،بيشتر افراد نرمال غير قابـل شناسـايي اسـت   

. )μg/l 0/5-0/04( مقدار عدد كـوچكي خواهـد بـود   
را  μg /l 0/l-1/2هاي جديـدتر ميـزان    دستورالعمل

  )2(.پيشنهاد مي كنند MIبراي 
در صورت اسـكيمي طـولاني مـدت ميوسـيت بـه      

بـه تـدريج    صورت غير قابل برگشت آسيب ديـده و 
ستيوزوليك باند شده بـه ميوفيبريـل آزاد   كمپلكس 
اما مواردي وجود دارد كه ممكن اسـت   ،)15(مي شود

بدون نكروز ميوسـيت تروپـونين بـه داخـل جريـان      
آزاد شدن تروپونين بدون نكـروز در   .خون آزاد شود

ــزايش    ــيت اف ــذيري غشاءميوس ــه نفوذپ ــالاتي ك ح
  .افتداتفاق مي ،يابد يم

به عنوان مثال عواملي كه سبب كـاهش كـاركرد    
يـا   سپسـيس شوند مثل موادي كه طي ميوكارد مي

سـبب تخريـب    ،)16(ساير موارد التهابي آزاد مي شود
شـود كـه   تـر مـي  ينيتروپونين به مولكولي با وزن پا

همراه با نفوذپـذيري غشـاء سـلولي ايـن ذرات وارد     
 علــل مختلفــي بــراي )17(.جريــان خــون مــي شــوند

ميوكـارد ذكـر شـده    ز افزايش تروپونين بدون نكـرو 
ــه  ــت از جملـ ــرادي  )18(:اسـ ــاكي و بـ ــي،آتـ  ريتمـ

ــزي  ــيون دهلي ــيس،فيبريلاس كارديوميوپاتي ، سپس
ــه، ــر  هيپرتروفي ــم كرون ــزي  ، وازواسپاس ــكته مغ س

ديسيكســيون  نارســائي كليــه، ،يوليزرابــدوم ،SAHو
ــورت، ــاري انفيلتر آئـ ــدوز ابيمـ ــل آميلوئيـ ، تيومثـ

، هـايپوولمي  داروها مثل آدريامايسين،مسموميت با 
  .غيره

 )Rule out( رد با توجه به اين موارد اين آنزيم در
ــه  ــرات قطع ــدون تغيي ــارد ب ــاركتوس ميوك   STانف

(NSTEMI) ــت ــي در ،)20و19(مفيداس ــد آن  ول تايي
                                                            

  روش فعلي مورد مصرف در آزمايشگاه ها ∗
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)Rule in( كمتر مفيد است.)2و1(   
نكته قابل توجه تأمل ديگر آن كـه غيـر از اينكـه    

افـزايش   موارد فوق افـزايش مـي يابـد،   تروپونين در 
 )21-23(.تروپونين با پـيش آگهـي بعـد همـراه اسـت     

CRP,ILb,TNFα  به طور مشخصي در بيماراني كه
  .افزايش  تروپونين داشتند، بالاتر بود

نفري از بيماران بـدون   733در بزرگترين مطالعه 
ــت   End stage Renal disease (ESRD)علام

رغم استفاده از آخـرين   علي افزايش ميزان تروپونين
  .مشاهده شد نسل روش اندازه گيري،

-mg/L 1/0(پرنستايل Cut off 99با استفاده از 
افـزايش  % 6ورد  CTn Tافـزايش   ،%82در  )01/0

CTn I  در بيمـــاران ديـــاليزي مشـــاهده شـــده
در صورت اسـتفاده از مقـادير بـالاتر     )24و1،10(.است

 μg/L 5/0-03/0مقـدار  % 10بر اسـاس تخمـين   (
و  CTn Tافـزايش  % CTn T (53و  CTn Iبـراي  

   )3(.داشتند CTn Iافزايش % 1
مكانيسم واقعي افـزايش تروپـونين در ايـن مـوارد     

دلايل احتمالي شامل افـزايش  )26و25(.مشخص نيست
تروپونين به علت هيپرتروفـي بطـن چـپ، اخـتلال     
كاركرد اندوتليال، اختلال سلامت غشـايي سـلول و   

ــونين از ذخــاير ســيتوزولي، آزادنشــت  شــدن  تروپ
 تروپونين به علت كشيدگي و اختلال ترشح كليـوي 

يافته مهم آن است كه ميـزان افـزايش    )27(.مي شود
CTn T تـر از   قابل توجهCTn I     بـوده اسـت و ايـن
باند نشده موجود  CTn Tعلت ميزان بالاتر ه شايد ب

در ذخاير سيتوزولي به علت وزن مولكولي بـالاتر آن  
)32kD (باشد.)28(  

از طرف ديگر ميزان افـزايش يافتـه تروپـونين بـا     
 Renal(نارسـايي كليـوي   آگهي بد در بيماران پيش

failure(      همراه است كـه علـت آن شـناخته نشـده
در مطالعــات ديگــري كــه بــر روي ميــزان  )3(.اســت
 ـ تروپوني ه ن در بيماران قلبي انجام شد نتايج ذيـل ب

بيمـار بـا عمـل جراحـي      100از ميـان  : دست آمـد 
بيمـار   1 ،غيرقلبي و آسيب شـديد عضـله اسـكلتي   

در  Iتروپـونين   .داشـته اسـت   Troponin Iافـزايش  
  .افزايش نيافته است نارسايي كليويبيماران 

ــزايش  ــي Troponin Tاف ــت،  در بيمــاران پل نوري
ــي    ــري قلب ــدون درگي ــت ب ــت و درماتوميوزي ميوزي

در بعضـي روش هـا ميـزان     )11(.مشاهده شده اسـت 

اختلاف اندكي مرتبط بـا جـنس و نـژاد     Iتروپونين 
داشته است و در بعضي روش هاي ديگر هپارين بـه  
وضوح به تروپـونين بانـد شـده و ميـزان پلاسـمائي      

در  .ان سرمي نشان مي دهدتروپونين را كمتر از ميز
كاهش سـطح پلاسـمائي گـزارش    % 15يك مطالعه 
   )29(.شده است

ــونين     ــراوش تروپ ــورت ت ــما، در  Iدر ص درپلاس
هيپوتيروئيدي موارد مثبت كاذب اين تست افزايش 
مي يابد و علاوه بر آن در صورت مشـاهده تغييـرات   

در بيمـــاران قلبـــي كـــه شـــك بـــه  Iتروپـــونين 
بايد تست هاي تيروئيدي  ،دارد دهيپوتيروئيدي وجو

در صــورت تــاثير گــذار . همزمــان درخواســت شــود
ــمائي      ــراوش پلاس ــر ت ــم ب ــودن هيپوتيروئيديس نب

. بر حساسيت اين تست افزوده مي شـود  Iتروپونين 
ــاثير   ــه بررســـي تـ ــام ايـــن مطالعـ هـــدف از انجـ

  .درپلاسما است Iهيپوتيروئيدي برتراوش تروپونين 
 

  كارروش 
در اين مطالعه كه مطالعه توصيفي تحليلـي اسـت   
بيماران هيپوتيروئيد مراجعه كننده به درمانگاه غدد 

و انستيتو غدد ) ص(اكرم بيمارستان حضرت رسول 
داخلي و متابوليسم در گـروه سـني بـالغين، بـدون     
توجه به جنس و وضعيت شدت هيپوتيروئيدي وارد 

-قلبـي  بيماران فـوق الـذكر بيمـاري   . مطالعه شدند
 پريكارديـت،  سابقه آمبولي ريـه اخيـر،   ،عروقي اخير

عروقـي و بسـتري در   -جراحي قلبـي  نارسايي كليه،
CCU  جمع آوري نمونه ها  .ماه اخير نداشتند 3در

تا اسفند مـاه   87در محدوده زماني بين ارديبهشت 
  .انجام شد 87

پس از توضيح اهميت تحقيق براي بيماران و اخذ 
 ،جـنس  اطلاعات مربوط به سـن، رضايت نامه كتبي 
ــزان  ســوابق بيمــاري، ــزان  TSHمي ثبــت  4Tو مي

گرديد و نمونه گيري جهت انجام آزمايش تروپونين 
I روش اندازه گيـري تروپـونين    .انجام شدI   در ايـن

به نحوي كـه در   ،مطالعه به صورت كيفي بوده است
ــيش از  ــونين  ng/ml 5/0صــورت وجــود ب در  Iتروپ

 خون بيمار تست فوق مثبـت  بـوده و در غيـر ايـن    
  .صورت منفي گزارش شده است

پس از انجام آزمايش اطلاعات هـر بيمـار از نظـر     
TSH 4وT  وTroponin I    ــورد ــد و م ــت گردي ثب
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 توزيع سني بيماران . 1 نمودار 

  توزيع جنسي بيماران. 2 نمودار 

توزيع فراواني شدت هيپوتيروئيدي .3نمودار   

قـرار    2روش مجذور كـاي  تجزيه و تحليل آماري با
    .گرفت

 
   يافته ها

سـاله بررسـي    68تـا   17بيمار  40در اين مطالعه 
 SD (07/40=±39/14(هـا  ميانگين سني آن .شدند

ــود ــال بـ ــودار( سـ ــني  ) 1 نمـ ــانگين سـ ــه ميـ كـ
ــا خــانم ــانگين ســني  SD( 65/40=±39/14(ه و مي
بيمار  35تعداد  .سال بود SD( 36=±72/13( آقايان

)  5/22و مـرد  % 5/87زن ( بيمار مرد بودند 5زن و 
 42سال بود و ميانه  48نما در اين آمار  ).2 نمودار(

  .سال بود
بيماران نيـز انـدازه گيـري شـد كـه       TSHميزان 

ميانـه   .بـوده اسـت   3/8بود و ميانـه   TSH < 50نما
TSH و ميانه  6/7در آقايانTSH    9/8در خـانم هـا 

در خانم ها بوده  TSHبوده است و تمام موارد نماي 
  .)3 نمودار( است

در بيماران فوق اندازه گيري شـد كـه    Iتروپونين 
بــا توجــه بــه  .بيمــار فــوق منفــي بــود 40در تمــام 

توصيفي بودن مطالعه فوق و با توجـه بـه اينكـه در    
نيـاز بـه    ،دست آمـد ه بيماران نتيجه منفي ب% 100

  .آناليز بيشتري نشد
  

   و نتيجه گيري بحث
 ـ    توجـه بـه    ابا توجه به مطالعـات انجـام شـده و ب

تغييرات پاتوفيزيواژريكي كه در طي هيپوتيروئيـدي  
از ( خصوص هيپوتيروئيدي شديد اتفاق مي افتـد ه ب

جمله كاهش ضربان قلب و انقبـاض كـه منجـر بـه     
ــي شــود  ــي م ــرون ده قلب ــاهش ب آزاد شــدن  )4()ك

ولـي در طـي    ،دور از انتظار نبوده اسـت  Iتروپونين 
انجام شده در اين مطالعه كه بـه روش   هاي آزمايش

بيمـار   40انجـام شـده بـود تمـام      )مثبت يا منفي(
يعنـــــي  ؛نـــــدمنفـــــي بود Iداراي تروپـــــونين 

روش بـا  . بـوده اسـت    Troponin I <0.5μg/lميزان
ش شـده  زارتمامي موارد منفـي گ ـ  ،گيري كمي اندازه
بيشتر روش هاي كمي موجود ميزان تروپونين (است 

I  و بيشتر از آن را شناسـايي مـي كننـد    1/0درحد( ،
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كيفـي   روشتر كه بـراي   هاي نسل جديد ولي دركيت
 ml ng/01/0شــوند حتــي مقــادير    اســتفاده مــي 

بنابراين نمي توان ايـن منفـي    .شود مي يريگ اندازه
شدن را بـه روش هـاي كيفـي كـه قادرنـد مقـادير       

  .تعميم داد ،شناسايي كنندرا  Iكمتري از تروپونين 
ــوارد       ــاب م ــا انتخ ــه ب ــر آن ك ــل ذك ــه قاب نكت
هيپوتيروئيدي شـديد شـايد نتـايج ديگـري غيـر از      

 ـ دو مسـئله   .دسـت آيـد  ه نتيجه حاصل شده اخير ب
وانـد در مطالعـات بعـدي    قابل ذكر ديگر كـه مـي ت  

لحاظ شود يكي افـزايش حجـم تعـداد افـراد مـورد      
ــونين    Tمطالعــه و ديگــري اســتفاده از مــاركر تروپ

  .است Iجاي تروپونين  به
بنــابراين در مطالعــه انجــام شــده دربيمـــاران     

مشـاهده   Iمثبت شدن تست تروپونين ،هيپوتيروييد
كه در مطالعه قبلـي انجـام شـده بـر      در حالي ؛نشد

با روش اندازه گيري كمـي در   ESRDروي بيماران 
   )3(.مثبت شده بود Iين وناز بيماران تروپ% 1

هاي بسيار بالا  براي انجام تحقيق فوق حجم نمونه
بــه آن  ESRDكــه در تحقيقــات قبــل در بيمــاران 

تحقيـق   بهتـر بـود   تر بوده است و اشاره شد، مطلوب
يشتري انجام شود كه البته از نظر مالي بـا  با حجم ب

فوق  Pilot Studyمحدوديت همراه است و بنابراين 
 Iاز طرف ديگر انجام آزمايش تروپونين  .طراحي شد

به صورت كمي نيز با محدوديت عـدم وجـود كيـت    
  .مورد نظر همراه بوده است

با تمام محدوديت هاي فوق الذكر در حال حاضـر  
 و CTn T اركرها آسيب قلبي همچنان بهترين بيوم

 CTn I ما نيـز نتوانسـتيم مـوردي از مثبـت     . است
 .در حضـور هيپوتيروئيـدي بيـابيم    Iشدن تروپونين 

ــونين  ــدي در  Iبررســي تروپ در حضــور هيپوتيروئي
بيماران ما در شرايطي انجام شد كه بيش از نيمي از 

بنـابراين   .هيپوتيروئيد تحت باليني داشتند ،بيماران
ــيه ــي توص ــن  م ــود اي ــا  آش ــاران ب ــايش در بيم زم

هيپوتيروئيدي آشكار انجام شود تا بتوان به  نتيجـه  
  . گيري كلي دست يافت

 در حال حاضر با توجـه بـه مطالعـه انجـام شـده،     
در بيماران هيپوتيروئيد به صورت كاذب  Iتروپونين 

 Iمثبت نمي شود و همچنان اندازه گيري تروپـونين  
ــراي   ــه عنــوان يــك تســت حــاس و اختصاصــي ب ب

  .تشخيص آسيب عضله قلب توصيه مي شود
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Abstract 
Background: With increase in the age there is an increase in both the incidence of hypothyroidism and 
cardiovascular diseases. We wanted to see whether hypothyroidism caused false positivity in patients who 
did not have cardiovascular problems or not. In hypothyroid state, creatine kinase leaks into blood. 
Troponin I in small amount persists in  Cytosolic pool (the same site of creatine kinase). Our question is: 
Does Troponin I (similar to creatine kinase) leak into blood in hypothyroidism (false positivity). The 
pathophysiology and status of Troponin I in the myocardial cell could explain this; however further 
investigation are required in this regard.   
Methods: In this descriptive study, adult hypothyroid patients (both males and females) who did not have 
any cardiovascular problem or event, history of pulmonary embolism, pericarditis, and/or renal failure 
entered the study. Sampling of blood was done in laboratory or office and presence or absences of 
Troponin I was assessed by quality method. Statistical analysis was done by Chi square test. 
Results: In this study, 40 hypothyroid patients were assessed for presence or absence of Troponin I. 
Average age was 40.075(±SD=14.22). Meanwhile 12.5% of the patients were male and 87.5% were 
females (5 male and 35 female patients). Average age of males was 36(±SD=13.72) and average age of 
females was 40.65(±SD=14.39). Subclinical hypothyroidism (TSH<10mg/l) was seen in 21 patients 
(52.5%); overt hypothyroidism (10<TSH<50mg/l) was observed in 13 patients (32.5%) and severe 
hypothyroidism (TSH>50 mg/l) was detected in 6 person (15%). Troponin I was assessed in patients by 
Immunoassay method; in all patients Troponin I was negative. 
Conclusion: We didn’t have any positive Troponin I in our patients. It seems that we can use Troponin I as 
a marker of cardiac damage in hypothyroid patients, confidently. In this study hypothyroidism didnot lead 
to positive Troponin I test.  

 
Keywords: Hypothyroidism, TSH,  Troponin I, Myocardial Infarction 
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