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The Assessment of Effects of Noninvasive Mechanical Ventilation
Application on Markers of Muscle Injury and Ischemia

ABSTRACT

The noninvasive mechanical ventilation (NIMV) is widely used for the treat-
ment of the patients’ chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and res-
piratory failure. noninvasive mechanical ventilationis effective in increasing
the ventilation of the lungs and decreasing the work of the heart on the left
ventricle and the consumption of the oxygen. In spite of the positive effects
of the noninvasive mechanical ventilationtreatment, an increase of cardiac
damage is seen in the patients . The aim of this study is to search certain
ischemia markers in order to assess and measure the impact of this treatment
on the striated muscle and the cardiac muscle of the patients who have been
tied to the noninvasive mechanical ventilator, due to their suffering from the
difficulty of breathing.

With this objective, 64 patients with the diagnosis of COPD are included in this
research, and they are divided into two groups. Group | (control group, n=31)
consists of the patients who are suffering from mild respiratory failure and not
connected to the ventilator. The patients with the severe respiratory failure,
prior to their being tied to the ventilator, constitute Group Il (before venti-
lation (v6)) (n=33), after their having been connected to the ventilator (3rd
day), are the members of Group Il (after ventilation (vs)) (n=33). The levels of
blood pH, pO2 and pC0O2, serum troponin, myoglobin, creatine kinase (CK), CK-
MB, aspartate aminotransferase (AST), alanine aminotransferase (ALT), lac-
tate dehydrogenase (LDH), albumin, and the ischemia modified albumin (IMA)
have been measured in the patients.

The level of serum troponin has been observed higher in prior to NIMV (Group
Il (v6)) than control group (Group ). Likewise, it has been noted significant
increase in group after NIMV (Group Il (vs)). Serum AST and IMA has also been
seen a significant increase in group after NIMV (Group Il (after)) as compared
to the control group (Group 1). There was no significant difference among the
groups at the levels of serum myoglobin, CK-MB, ALT, CK, LDH (p>0.05).

It was concluded that, depending on the severity of respiratory failure, that
are markers of ischemia, serum troponin, AST and IMA levels increased, NIMV
application contributed to this increase is limited and cardiac function more
careful should be followed during the non-invasive mechanical ventilation
application.
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OZET

Noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV), solunum yetmezligi
ve kronik obstriktif akciger hastaliginin (KOAH) tedavisinde
yaygin olarak kullanilmaktadir. Noninvaziv mekanik ventilas-
yon, akciderlerin ventilasyonunu artirip sol ventrikiil ile kalbin
is yiikiinii ve oksijen tiiketimini azaltici etki gostermektedir.
Noninvaziv mekanik ventilasyon tedavisinin olumlu etkilerine
kars1 hastalarda kardiyak hasara neden oldugu bildirilmistir.
Bu ¢alismanin amaci, solunum vyetmezligi sikdyetiyle
basvuran ve noninvaziv mekanik ventilasyona baglanan has-
talarda, bu uygulamanin cizgili kas ve kalp kasina olan et-
kilerini degerlendirmek lzere bazi iskemi belirteclerinin
arastirilmasidir.

Bu amacla, KOAH tanili 64 hasta calismaya alindi ve iki grup
olusturuldu.. Calismaya dadhil edilen hastalardan, hafif solu-
num yetmezligi olan ve ventilatére baglanmayanlar Grup |
(kontrol grubu) (n=31) olarak alindi. Agir solunum yetmezligi
olan ve ventilatore baglananlarin ventilatére baglanma 6ncesi
degerleri Grup Il (ventilasyon éncesi (vd))’yi (n=33), ventilatore
baglanma sonrasi (3. giin) degerleri ise Grup Il (ventilasyon
sonrasi (vs))’i (n=33) olusturdu. Tiim gruplardaki hastalarda
pH, pO2 ve pCO2 seviyeleri ile serum troponin, miyoglobulin,
kreatin kinaz (CK), CK-MB, aspartat aminotransferaz (AST),
alanin aminotransferaz (ALT) laktat dehidrogenaz (LDH), albu-
min ve iskemi modifiye albumin (IMA) diizeyleri élciildui.

Serum troponin degerlerinin; NIMV oncesi grupta (Grup Il
(v6)) kontrol grubuna (Grup 1) gore yiiksek oldugu, keza NIMV
sonrasi grupta da (Grup Il (vs)) anlamli bir artisin oldugu tespit
edilmistir. Serum AST ve IMA degerlerinde de; NIMV sonrasi
grupta (Grup Il (sonrasi)) kontrol grubuna (Grup 1) gére anlamli
bir artisin oldugu saptanmistir. Serum miyoglobin, CK-MB, ALT,
CK, LDH diizeylerinde ise, istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamistir (p>0.05).Sonug olarak, solunum yetmezliginin
siddetine bagli olarak iskemi belirteclerinden serum tropo-
nin, AST ve IMA seviyelerinin arttigi, NIMV uygulamasinin bu
artisa katkisinin sinirli oldugu ve noninvaziv mekanik ventilas-
yon uygulamasi sirasinda kardiyak fonksiyonlarin daha dikkatli
takip edilmesi gerektigi kanaatine varilmistir.

Anahtar kelimeler: iskemi, IMA, kardiyak hasar, NIMV, tropo-
nin

GiRiS

Non-invaziv mekanik ventilasyon (NIMV), solunum
yetmezligi gelisen kronik obstriiktif akciger hastaligi
(KOAH) akut alevlenmelerinde mortalite ve entiibasyon
oranlarimm azaltan yaygin bir tedavi sekli olarak
kullamlmaktadir (1-3). NIMV kardiyak debiyi, oksijen
dagiimin1 ve fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi artirarak,
sol ventrikil ile kalbin is yuki ve oksijen tiiketimini azal-
tarak etki gostermektedir. Bu etkiler solunum is yukinu
azaltarak kardiyak performansin diizelmesine katki
saglamaktadir (4). NIMV tedavisinin tim bu olumlu etkile-
rine kars1 bir meta-analizde NIMV ile tedavi edilen hasta-
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larda akut miyokard enfarktiisii oranlarinin arttig1 rapor
edilmistir (5).

Troponin (Tn) akut koroner sendromda miyokard hiicre
hasarin1 gosteren, duyarliigi ve ozgiilligii cok yik-
sek biyokimyasal bir belirtec olarak yaygin bir sekilde
kullamlmaktadir (3,6). Kas enzimleri laktat dehidrogenez
(LDH), aspartat aminotransferaz (AST), karbonik anhid-
raz izoenzim Il ve kreatin kinaz (CK) olarak bilinir. Kas
hasarinda kullanmlan diger indikator kas proteinleri mi-
yoglobin, kalp tipi yag asidi baglayic1 protein, troponin
ve miyozin agir zinciridir (7). Kas hasarini belirlemede
kullamlan Kreatin kinaz, kasilma veya tasiyic1 sistem-
lerdeki ATP yenilenmesini saglayan baskin bir enzimdir
ve iskelet kas1, kalp kas1 ve beyinde bulunur. Enzimlerin
hiicre icindeki yerlesimi hiicre hasarinin derecesini be-
lirlemede onemlidir. CK’nin bilinen bes izoformu mevcut-
tur, sitoplazmada 3 izoenzim (CK-MM, CK-MB, CK-BB) ve
mitokondride 2 izoenzim (sarkomerik ve non-sarkome-
rik) bulunur (8). Miyoglobin iskelet kasinda bulunan ve
oksijenin kas hucresindeki mitokondriye tasinmasini
saglayan disiik molekiil agirlikli 153 amino asitten olusan
bir monomer proteindir (8). insan kasinda normalde iic
cesit izoformda miyoglobin vardir. Miyoglobin oksijenin
depolanmasi ve tasinmasinda rol alir (9). Agir egzersiz
sonrasi kas icerisinde protein yapilarinin bozulmasi sonucu
miyoglobin salinir ve miyoglobin 30 dakika icinde artabilir
ve diistik dereceli inflamasyon nedeniyle de 5 giin boyun-
ca artis gosterebilir (8). iskemi-modifiye albumin (IMA)
albuminin modifikasyonu sonucu olusan bir iskemi belir-
tecidir (10). Bu calismada, solunum yetmezligi nedeniy-
le Goglis Hastaliklar Yogun Bakim Klinigine yatirlan ve
noninvaziv mekanik ventilasyona baglanan hastalarda, bu
uygulamanin kas hasar ve iskemi belirtecleri tizerine olan
etkilerinin degerlendirilmesi amaclanmistir.

MATERYAL VE METOD

Calisma icin, Konya Universitesi Meram Tip Fakiiltesi
Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan
02.03.2012 tarih ve 2012/06 sayili karar ile izin alinmistir.
Nisan 2012 - Aralik 2012 tarihleri arasinda Necmettin
Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi
/ haric tutulma kriterlerini tasiyan solunum yetmezligi
sikayetiyle gelen ve 6nceden Gogiis Hastaliklar Uzmanlan
tarafindan KOAH tamis1 konan 64 hasta calismaya alindi.
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Tum hastalar calisma hakkinda bilgilendirildi ve onamlan
alindi. Calismaya dahil edilen hastalarin 33’U nonin-
vaziv mekanik ventilatére baglanmis hastalardan, 31’si
ise ventilatore baglanmamis hastalardan (kontrol gru-
bu) olusturuldu. Gruplar arasinda yas ve cinsiyet ayrimi
yapilmad. Hastalar iki gruba aynldi. ikinci grup hastalar
3 giin sonra tekrar degerlendirildi. Buna gore;

-Grup |: Hafif solunum yetmezligi olan ve ventilatore
bagli olmayan hastalar (n=31).

-Grup Il (ventilasyon oncesi (v0)): Agir solunum yetmezligi
olan ve ventilatore baglanma oncesi hastalar (n=33).

-Grup Il (ventilasyon sonrasi (vs)): Ventilatore baglanma
sonrasi hastalar (Grup II’dekilere ventilator baglanmasin
takiben 3. guindeki hastalar) (n=33).

Solunum yetmezligi sikayeti ile gelen hastalar Gogiis
Hastaliklar Klinigi tarafindan rutin olarak degerlendirildi
ve arteriyel kan gazi (AKG) seviyelerine Siemens mar-
ka Rapidlab 348 model kan gaz1 cihazinda bakildi.
Endikasyonu olan hastalara noninvaziv mekanik venti-
lasyon uygulandi (calisma grubu), endikasyonu olmayan
hastalara ise standart medikal tedavi uygulandi (kontrol
grubu). Calismaya alinan tim hastalarin demografik ozel-
likleri (yas, cinsiyet, boy, kilo), sigara icimi ve cevresel
maruziyet Oykisu, hastalik sureleri ve ek hastaliklan
alinmistir). Bu gruplara dahil edilen bireylerden 5 ml
venoz kan toplandi. Alinan kanlar antikoagulansiz tuplere
bosaltilip, oda 1sisinda 20 dakika pihtilasmasi beklendi.
Pihtilasan kan 5 dakika siireyle 2000 devirde santrifij
edilip serumlan aynldi. Elde edilen serumlar calisma
gliniine kadar -80 °C’de sakland.

Tablo 1. Gruplarin kan gazi degerleri.

iskemi modifiye albiimin seviyesi Bar-Or ve ark. (11),
tarafindan belirtilen metodla analiz edildi. 200 pl has-
ta serumu cam tiplere konuldu tzerine 50 pl % 0,1 lik
kobalt klorit eklendi. Sonra yaklasik 10 dakika boyunca
kobalt-albumin kompleksi olusumu icin oda sicakliginda
inklibe edildi. Albumine baglanmayan kobalt1 belirlemek
icin inkubasyondan sonra olcum kuvetine 50 pl ditiyot-
reitol eklenerek kanstirildi ve bu sekilde ditiyotreitol-
un, albiimine baglanmams kobalt ile renkli kompleks
olusturulmasi saglandi. Olusan renkli kompleks 470 nm
dalga boyunda spektrofotometrik olarak olcildi. Serum
troponin-1, miyoglobin ve CK-MB duzeyleri, Beckman
Coulter Unicel DxI-800 marka hormon analizorunde oriji-
nal Beckman Coulter marka ticari kitler kullanilarak kemi-
luminesan yontemlerle olclildii. Serum CK, AST, ALT, LDH
ve albumin duizeyleri, rutin biyokimya laboratuarindaki
kolorimetrik yontemle calisan Abott marka C16000 model
otoanalizorde ayn1 marka ticari kitler kullamlarak olcuil-
du.

istatiksel Analizler

istatiksel analizler icin énce gruplarin dagiimimin nor-
mal olup olmadigin incelemek amaciyla One-Sample
Kolmogorov-Smirnov testi yapildi. Normal dagilima uyan
paramatrelerin (yas, pH, pCO,, albumin, IMA) istatistiksel
olarak degerlendirilmesi bagimsiz gruplarda Independent
Samples T testi, bagimli gruplarda ise Paired Sample T
testi ile yapildi. Normal dagiima uymayan parama-
treler, bagimsiz gruplarda Mann-Whitney U testi ile,
bagimli gruplarda ise Wilcoxon Testi ile karsilastirldi.
Parametreler arasindaki iliski ise Spearman korelasyon
testi ile arastirildi. Hesaplamalarda istatistik anlamlilik
diizeyi % 5 olarak alinmistir.

Grup | Grup I p
NIMV Oncesi (vo) NIMV Sonrasi (vs)
Ort.+Ss Ort.+Ss Ort.+Ss
pH 7.43x0.06° 7.32+0.08° 7.42 + 0.07 0.000°
0.000°
0.881¢
pO, (mmHg) 51.19+9.16 60.93+29.52° 67.30+12.74¢ 0.5062
0.009°
0.000°
pCO, (mm Hg) 42.00+£10.67° 64.36+15.03° 52.65+9.47¢ 0.000°
0.000°
0.000°

a; Grup | ile Grup Il (v0) arasindaki karsilastirma,
b; Grup Il (vo) ile Grup Il (vs) arasindaki karsilastirma,
c; Grup | ile Grup Il (vs) arasindaki karsilastirma

Eur J Basic Med Sci 2014;4(2): 29-36
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BULGULAR

Hastalarnn kan gazi ve iskemi belirteclerinin tammlayici
istatistik degerleri ve karsilastirma sonuglan Tablo 1 ve
Tablo 2’ de gosterilmistir. Arteriyel kan gaz1 (AKG) sevi-
yelerinin degerlendirmesinde; Grup Il (v0) hastalarin pH
diizeylerinin Grup | (kontrol)’den daha diisiik oldugu ve
bunun da istatistiksel olarak anlamli oldugu (p=0.0001),
Grup Il (vs) pH degerlerinin ise, Grup Il (v6)’ ye oranla
anlamli olarak arttig1 tespit edilmistir (p=0.000). Keza
Grup Il (vs)’teki hastalarin pO, diizeyleri de hem kontrol
grubunda (p=0.000) hem de Grup Il (NIMV oncesi)’ den
anlamli yiksek idi (p=0.009). Hastalarin pCO, olcim-
lerinde gruplar arasi degerlendirmede; Grup | ile Grup
Il (v0), Grup Il (vo) ile Grup Il (vs) ve Grup | ile Grup Il
(vs) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmistir
(p=0.000).

Troponin  dizeylerinin  degerlendirmesinde; Grup |
(kontrol grubu) ile Grup Il (v0) arasinda ve Grup Il (vs)
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilk bulunmustur
(p=0,0001). AST ve albumin degerlerine bakildiginda,
kontrol grubu (Grup 1) ile Grup Il (vs) arasinda istatistik-
sel olarak anlamli fark gozlenmistir (sirasiyla p=0,031,
p=0,027). Serum IMA degerlerinde ise, kontrol grubu
(Grup |) ile Grup Il (vo) arasinda (p=0,024) ve Grup | ile
Grup Il (vs) arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmustur (p=0,008). Diger kas hasarn belirteclerin-
den miyoglobin, CK-MB, ALT, CK, LDH diizeylerinde ise,
istatistiksel olarak anlamli olmasa da troponin ve IMA
degerlerine benzer sekilde gruplar arasinda bir farkliigin
oldugu tespit edilmistir (p>0,05). Grup Il (vs)’ deki
parametreler arasindaki korelasyon katsayilar1 ve anlam
duzeyleri Tablo 3’ de gosterilmistir. Arteriyel kan gazi

Tablo 2. Gruplara gére kas hasari ve iskemi belirteclerinin degerleri

Grup | Grup I p
NIMV Oncesi (v6) NIMV Sonrasi (vs)
Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS
Troponin 0.01+0.022 0.07+0.09 0.28+0.64¢ 0,000
(ng/ml) 0.294°
0.000¢
Miyoglobin 49.57+42.93 59.46+44.00 79.73+108.78 0.3442
(ng/ml) 0.544°
0.243¢
CK-MB 2.51+1.87 2.86+1.93 3.16+4.67 0.3102
(ng/ml) 0.471°
0.877¢
AST (IU/L) 16.71+9.98 26.61+35.66 22.61+14.62¢ 0.1562
0.589°
0.031¢
ALT (IU/L) 16.45+24.51 20.91+26.76 18.12+15.60 0.2382
0.485°
0.082¢
CK (U/L) 62.23+65.01 62.70+81.59 108.42+214.50 0.4122
0.280°
0.737¢
LDH (U/L) 211.84+86.30 220.24+96.45 227.33+75.62 0.6332
0.385°
0.256¢
Albumin 3.24+0.46 3.06+0.36 3.02+0.30¢ 0.0812
(g/dL) 0.475°
0.027¢
IMA (ABSU) 0.70+0.132 0.76+0.10 0.79+0.13¢ 0.0242
0.381°
0.008¢

VO: Ventilasyon Oncesi, VS: Ventilasyon Sonrasi, ALT: Alanin transaminaz, AST: Aspartat transaminaz, CK: Kreatin kinaz, CK-MB: Kreatin Kinaz-MB,

LDH: Laktat dehidrogenaz, iIMA: iskemi modifiye albumin
a; Grup | ile Grup Il (v0) arasindaki karsilastirma,

b; Grup Il (vo) ile Grup Il (vs) arasindaki karsilastirma,
c; Grup | ile Grup Il (vs) arasindaki karsilastirma
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Tablo 3. NIMV Sonrasi Grup Il (vs)’deki parametreler arasindaki korelasyon analizi sonuclari

pH PO, pCo, Trop. Miyog. CKMB  AST ALT CK LDH Alb. IMA
pH 1
p02 =272 1
pCO2 -.162  .026 1
Troponin  -.082 .085 -.056 1
Miyoglobin .145 -.125 -.254 .480%* 1
CKMB 105 -.242 -.258 .427* .502%* 1
AST .273  -.003 .189 -.067 -.247 .056 1
ALT 213 .078 -.004 -.212 -.430* -.106 J730%* 1
CK -.023  .052 -.122 -.026 -.182 -.067 .466** 239 1
LDH 318 -.234 .209 .042 .247 .255 .495** 206 .243 1
Albumin ~ -.206 .220 .196 .093 .155 -.166 -.064 -.131 .094 .136 1
IMA -.008 -.014 =113 -.136 -.229 -.072 .085 -.027 .048 -.337 -.073 1

*p<0.05, **p<0.01

parametreleri ile diger parametreler arasinda anlamli bir
korelasyonun olmadig1 goriildi.

Serum troponin diizeyleri ile miyoglobin ve CK-MB diizey-
leri arasinda pozitif korelasyon oldugu (r= 0,480, p<0,01),
(r= 0,427, p<0,05), serum miyoglobin seviyeleri ile CK-MB
arasinda pozitif (r= 0,502, p<0,01), ALT arasinda ise nega-
tif korelasyon oldugu (r= -0,430, p<0,05) gozlendi. Serum
AST degerleri ile ALT (r= 0,730, p<0,01), CK (r= 0,466,
p<0,01) ve LDH arasinda da (r= 0,495, p<0,01) pozitif
korelasyon oldugu tespit edildi.

TARTISMA

Gold (12) rehberinde, yardimci solunum kaslarinin
kullanildig1 ciddi nefes darligi ile birlikte, arter kan
gazinda respiratuar asidoz (pH < 7,35 ve/veya pCO, > 45
mmHg olmas1) gibi durumlarda, noninvaziv mekanik ven-
tilasyon uygulamasinin mortalite ve entiibasyon oranlarini
disurmesi nedeniyle onerilmektedir. 1989-2008 yillan
arasinda akut solunum yetmezliklerinde NIMV kullamimina
ait 50’den fazla calisma yapilmis ve bu calismalarda
1000’den fazla olguya NIMV uygulanmistir. Bunlardan
17 tanesi KOAH akut atakli hastalarda standart medi-
kal tedavi ile NIMV’u karsilastiran randomize kontrollii
calismalardir. Calismalarin sonucunda, NIMV tedavisi ile
standart medikal tedaviye gore entiibasyon ihtiyacinin
daha az oldugu ve mortalitenin daha disik oldugu
gosterilmistir (13,14). Calismamizda da Arterial Kan
Gazi degerlendirmesinde; pH diizeylerinin Grup | (kont-
rol grubu)’ de Grup Il (v0)’ye gore yiiksek oldugu tespit
edilmistir. Ayrnica Grup Il (vs)’de Grup Il (v0)’'ne nazaran
anlamli olarak arttigr goriilmistiir. Bunun yanminda, Grup

Eur J Basic Med Sci 2014;4(2): 29-36

Il (vs) pO, degerlerinin hem Grup | (kontrol grubu) hem
de Grup Il (v6) degerlerine gore anlamli olarak arttigi,
pCO, degerlerinde ise her lic grup arasinda anlamli bir
farkliigin oldugu ve NIMV tedavisinin kan gazi paramet-
relerini olumlu olarak etkiledigi goriilmistiir.

NIMV tedavisinin olumlu etkilerine kars1 bir meta-analizde
NIMV ile tedavi edilen hastalarda akut miyokard enfark-
tlisti oranlarinin arttig1 rapor edilmistir (5). Akut akciger
hasarn veya akut respiratuar distres sendromu (ARDS)
tamli 540 olgunun incelendigi diger bir meta-analiz
calismasinda ortalama NIMV basarisizligi % 50 bulunmustur
(15). Miyokard hasar1 kardiyak Troponin (cTn) veya kreatin
kinaz MB fraksiyonu (CK-MB) gibi duyarli ve 6zgil biyo-
belirteclerin kandaki diizeyinin yiiksekligi ile tespit edilir.
Kardiyak troponin | ve T miyokard hiicrelerinin kasilma
isleminin bilesenleridir ve neredeyse yalnizca kalpte bu-
lunur (16). Troponin akut koroner sendromda miyokard
hiicre hasarini gosteren duyarlilig1 ve 6zgulliigi cok yiik-
sek biyokimyasal bir belirtec olarak yaygin bir sekilde
kullamlmaktadir (3,6). Bu nedenle troponinler kardiyak
yaralanmanin spesifik gostergesi sayilabilir. Saglikli bi-
reylerde saptanamadigindan ufak artislan bile miyokard
hasarin1 gostermesi acisindan onemlidir. Akut koroner
sendrom disinda troponin yiksekligi subklinik miyokard
hasarini da gostermektedir (17). Bunlarn disinda troponin
yiiksekliginin non-koroner miyokard hasari ya da yalanci
pozitif olabildigi durumlar da olabilir (akut veya kronik
bobrek islev bozuklugu, akut veya kronik agir konjetif kalp
yetersizligi, pulmoner emboli vs.). Miyokard hasarinm be-
lirlemek ya da dislamak icin hastanin kabuliinden 6-12 saat
sonra veya daha baska gogiis agris1 atagi ortaya ¢iktiginda
tekrar kan ornegi alinmali ve olciim yapilmalidir (18).
Calismamizda serum troponin degerlerinin, hem Grup I
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(v0) hem de Grup Il (vs)’de Grup | (kontrol grubu)’e gore
yiiksek oldugu goriilmiistiir. Buna gore, KOAH gibi non-
iskemik durumlarda da yikseldigini belirten literatiirle
uyumlu oldugu soylenebilir (19). Diger taraftan, NIMV
sonrasi grupta NIMV oncesi gruba gore anlamli olmasa da
bir artisin oldugu tespit edilmistir. Bu artisin ise, kardiyak
bir predispozisyon belirtisi olabilecegi soylenebilir.

Miyoglobin iskelet kasinda bulunan ve oksijenin kas
hiicresindeki mitokondriye tasinmasini saglayan diisiik
molekil agirikli 153 amino asitten olusan bir mono-
mer proteindir. Agir egzersiz sonrasi kas icerisinde pro-
tein yapilarinin bozulmasi sonucu miyoglobin salinir ve
miyoglobin 30 dakika icinde artabilir ve dusiik dereceli
inflamasyon nedeniyle de 5 giin boyunca artis gostere-
bilir (8). Miyoglobin serumdan hizla temizlenir ve bu
nedenle 12 saat sonra klinik duyarliligi belirgin olarak
azalir. Miyoglobin’in AMi tamisindaki rolii, CK-MB ve
kardiyak troponinlerin heniiz referans araliklar icinde
olclldigli ilk 0-4 saatler icinde 6nem arzeder (20).
Calismammizda serum miyoglobin duzeylerinin gruplar
aras1 karsilastirmasinda, istatistiksel olarak anlamli ol-
masa da troponin degerlerine benzer bir farkliigin oldugu
gozlenmistir. Farkliigin anlamli olmamasi, miyoglobinin
yarilanma omrunun kisa olmasina ve calisma grubunda-
ki baz1 hastalarin NIMV uygulamasinin, lic giinden once
sonlandirilmasina bagli olabilir. Grup | (Kontrol)’ deki
ve Grup Il (vs)’deki parametreler arasindaki korelasyon
katsayilan degerlendirildiginde; miyoglobin ile troponin
arasinda pozitif bir korelasyonun oldugu saptanmistir.

Kas hasarini belirlemede kullanilan CK, kontraktil veya
tasiyic1 sistemlerdeki ATP yenilenmesini saglayan baskin
bir enzimdir ve iskelet kasi, kalp kasi ve beyinde bulu-
nur. Enzimlerin hucre icindeki yerlesimi hiicre hasarinin
derecesini belirlemede onemlidir. CK’nin bes izoformu
mevcuttur, sitoplazmada 3 izoenzim (CK-MM, CK-MB, CK-
BB) ve mitokondride 2 izoenzim (sarkomerik ve non-sar-
komerik) bulunur (8). Kas hasari olustugunda plazma ve
serumda interselliiler bir enzim olan CK’min aktivitesi ar-
tar. Alisik olunmayan kisa sureli ekzantrik bir egzersizden
2-5 guin sonra CK seviyesi pik yapar (21). Calismamizda se-
rum kreatin kinaz (CK) ve CK-MB degerleri incelendiginde;
her ikisinin de istatistiksel olarak anlamli olmasa da NIMV
sonrasi grupta gerek oncesinde, gerekse kontrol grubuna
gore arttig1 ve bu artisin CK’da daha bariz oldugu goriil-
mektedir. Diger yandan Grup Il (v6)’deki korelasyon
katsayilarini inceledigimizde ise, CK-MB ile Miyoglobin
arasinda anlamli pozitif bir korelasyonun oldugu, Grup
Il (vs)’deki korelasyona baktigimizda ise, CK-MB ile tro-
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ponin ve miyoglobin arasinda anlamli pozitif bir kore-
lasyonun oldugu gozlenmistir. Bu sonuclar da, kardiyak
belirteclerin birbiriyle paralellik gosterdiginin bir ifadesi
olarak degerlendirilebilir.

Transaminazlar, vucutta bircok organ ve dokuda
yaygin olarak bulunan hiicre ici enzimlerdir. ALT hiicre
stoplazmasinda bulunurken AST hem stoplazmada hem
de mitokondride bulunur. ALT karaciger, dalak ve bob-
reklerde bulunup, kalp ve iskelet kasinda daha az mik-
tarda mevcut iken, AST ise daha cok kalp kasi, karaciger
ve iskelet kaslarinda bulunur. Dolayisiyla aminotransferaz
artisint degerlendirirken Onemsenmesi gereken husus
ALT veya AST den hangisinin daha fazla artmis oldugudur
(22). Bu durumda hepatoseliiler karaciger harabiyetinin
belirlenmesinde ALT daha bliyuk onem kazanirken, AST
diizeylerinin yiikselmesi, karaciger ve karaciger disi doku
ve organlardaki, oOzellikle iskelet kasindaki hasarlar-
dan ileri gelebilir (23). Calismamizda serum AST ve ALT
diizeyleri incelendiginde; AST degerinin Grup Il (vs)’de
Grup | (kontrol grubu)’e gore istatiksel olarak anlamli bir
artisin oldugu gozlenmistir. ALT seviyelerinde ise gruplar
arasinda anlamli bir farkliigin olmadig1 tespit edilmistir.
Parametreler arasinda korelasyon olup olmadig
incelendiginde ise, beklenildigi gibi her {i¢ grupta da se-
rum AST ve ALT degerleri arasinda pozitif bir korelasyonun
oldugu, ayrica Grup Il (vs)’de AST ile CK ve LDH arasinda
da pozitif iliskinin oldugu bulunmustur. Kas hasarina bagli
olarak gerceklestigi disiiniilen AST artisinin, iskelet veya
kalp kasimin veyahut her ikisinin de etkilenmesi sonucu
oldugu soylenebilir.

Laktat dehidrogenaz, piriivati NADH varliginda laktik aside
indirger. Genel olarak, viicut hucrelerinde ve sivilarinda
yaygin olarak bulunur (6zellikle kalp, eritrositler, bobrek,
iskelet kasi, karaciger, akciger ve deride). Dolayisiyla
bu dokularda olusan nekrozlarda ve kas hasarinda artis
gosterir (24). Calismamizda gruplar arasi LDH farkliiklan
incelendiginde, li¢ grup arasinda da anlamui bir farkliigin
olmadig1 gozlendi. Ancak daha sonraki calismalarda LDH
izoenzimlerine bakilacak olursa, kalbe spesifik olan LDH-
1’in artmasi beklenebilir. Diger yandan parametreler
arasindaki iliski incelendiginde ise, Grup | (kontrol)’de
serum LDH diizeyleri ile IMA arasinda anlamli pozitif
bir iliskinin oldugu, Grup Il (v6) ve Grup Il (vs)’ de ise
LDH ile AST arasinda anlamli pozitif bir iliskinin oldugu
gozlenmistir. Iskemi-modifiye albumin (iIMA) albuminin
modifikasyonu sonucu olusan bir iskemi belirtecidir (10).
David Bar-Or ve ark. 2001 yilinda yaptiklan calismada,
perkiitanoz transliminal koroner anjioplasti (PTCA)
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ile gecici iskemi meydana gelen hastalann kanlarinda,
CK-MB, myoglobin ve troponin | da belirgin yikselme
olmasindan ©nce, IMA konsantrasyonlarimin arttigim
gostermislerdir (25).

Sinha ve ark. (26), akut gogls agnsi ile acil servise
basvuran 208 hastada yaptiklan calismada iIMA’nin miyo-
kard iskemisi teshisinde son derece duyarli yiiksek sen-
sitiviteye sahip oldugunu belirtmislerdir. IMA'min sadece
tan1 esnasinda degil, ayrica tipik gogiis agrisi ile acil ser-
vise basvuran hastalarda kisa ve uzun donem olumsuz
sonuclar acisindan bagimsiz bir belirleyici olabilecegi
vurgulanmistir (27). Yapilan diger bir calismada ise,
son tamisi akut miyokard infarktiisi olan 35 hasta icin
IMA’nIn duyarliigt % 86 bulunmus ve iskemik modifiye
albliminin akut koroner sendrom tanisinda herhangi bir
zaman araliginda diger belirteclere gore Ustiin hassasiyet
ve Ozgiilliikte olmadigi, acil servis icin standart belirtec
olarak kullanim icin uygun olmadigi da bildirilmistir
(28). Calismamizda serum IMA degerlerinin, hem Grup
Il (vO) hem de Grup Il (vs)’de, Grup | (kontrol grubu)’e
gore anlamli yiiksek oldugu goriilmistiir. Bu yiiksekligin
de diger kardiyak belirteclerin paralelinde oldugu ve
troponin, miyoglobin ve CK-MB bulgularim1 destekledigi
dustiniilmiistiir. Ayrica serum IMA degerlerindeki artisin
tersine, serum albiimin degerlerinin anlamli olarak
azaldigi, bunun da beklenen bir sonuc oldugu soylenebilir.

Sonuc¢ olarak, solunum yetmezliginin siddetine bagli
olarak iskemi belirteclerinden serum troponin, AST ve
IMA seviyelerinin artti1, NIMV uygulamasimin bu artisa
katkisinin sinirll oldugu ve noninvaziv mekanik ventilas-
yon uygulamasi sirasinda kardiyak fonksiyonlarin daha
dikkatli takip edilmesi gerektigi kanaatine vanlmistir.
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