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HAYATI TEHDIT EDEN GOGUS AGRISI AYIRICI TANISINDA
COPEPTIN DUZEYININ DEGERLENDIRILMESI

OZET

Amag: Gogiis agrisi, acil servislerde sik karsilagilan ve degerlendirilmesi zor bir klinik
problemdir. Ayirict tanida akut koroner sendrom, pulmoner emboli, aort diseksiyonu
gibi hayat1 tehdit eden durumlarin saptanmasi ve acil tedavilerinin planlanmasi ilk adim
olmalidir. Hayat1 tehdit eden gogiis agris1 ayrict tanisinda CK, CK-MB, troponin, D-
Dimer gibi bir¢ok belirte¢ halen kullanilmaktadir.

Biz bu ¢alismada kan copeptin diizeyi ile hayati tehdit eden gogiis agrist nedenleri
arasinda iligki olup olmadigini ve kan copeptin diizeyinin acil serviste hayati tehdit eden
ile etmeyen gogiis agrilarinin ayirici tanisinda kullanilip kullanilmayacagini arastirmayi

amagcladik.

Hastalar ve Yontem: Bu ¢alismaya; 1 Eyliil 2010 ve 28 Subat 2011 tarihleri arasinda
gogiis agrisi sikayeti ile Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’na
basvuran 150 hasta alindi. Hastalar iki gruba ayrildi. Grup 1’e hayati1 tehdit eden go6giis
agris1 nedenlerinden olan Akut Miyokard Infaktiisii, Pulmoner Tromboemboli ve Aort
Diseksiyonu tanist alan 90 hasta alindi. Grup 2’ye ise hayati tehdit etmeyen, non
spesifik gogiis agrist tanisi alan 60 hasta alindi. Kontrol grubu olarak herhangi bir
hastalik dykiisii olmayan, fizik muayenede patolojik bulgu saptanmayan, 30 saglikl kisi

alindi.

Hastalardan; CK, CK-MB, Troponin I, D-Dimer ve Copeptin biyokimyasal

parametreleri i¢in bir defa kan 6rnegi alindi.

Bulgular: Biyokimyasal parametreler (CK, CK-MB, troponin, D-Dimer, AST, LDH)
istatistiksel olarak incelendiginde Grup 1 ile Grup 2 arasinda anlamli fark bulundu

(p<0,001).

Gruplarin copeptin diizeyi agisindan degerlendirildiginde; Grup 1 de 1,03 + 0,56 ng/ml
iken, Grup 2 de 0,50 + 0,32 ng/ml ve Kontrol Grubunda ise 0,48 + 0,27 ng/ml olarak
bulundu. Copeptin diizeyi istatistiksel olarak degerlendirildiginde; Grup 1 ile Grup 2
arasinda ve Grup 1 ile Kontrol Grubu arasinda anlamli fark bulunurken (p<0,05), Grup

2 ile Kontrol Grubu arasinda anlamli fark bulunmadi (p>0,05).
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SONUC: Elde ettigimiz bulgulara gore; hayati tehdit eden goglis agrilart ile tehdit
etmeyen gogiis agrilariin ayrici tanisinda plazma copeptin degeri diger parametrelere

ek olarak kullanilabilir.

Anahtar kelimeler: Copeptin, gogiis agrisi, troponin, D-Dimer.
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EVALUATION OF THE LEVEL OF COPEPTIN IN THE
DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF LIFE
THREATENING CHEST PAIN

ABSTRACT

Aim: Chest pain in emergency departments is a problem frequently encountered and
difficult to evaluate. In the differential diagnosis; life-threatening situations such as
acute coronary syndrome, pulmonary embolism and aortic dissection must be
considered and detection and emergency treatment planning should be the first step.
Many markers such as CK, CK-MB, troponin, D-dimer, are still used for the

differential diagnosis of life-threatening chest pain.

In this study we aimed to show whether or not there is a relationship between plazma
copeptin levels and life-threatening chest pain and to determine whether we can use the
levels of copeptin as a marker in the differential diagnosis of life-threatening causes

of chest pain and non the life-threatening causes of chest pain in the emergency room.

Patients and Methods: One hundred fifty patients with complaints of chest pain who
were admitted to the Emergency Department of Erciyes University Faculty of Medicine,
between 1 September 2010 and 28 February 2011 were included in the study. The
patients were divided into two groups. The group 1 included 90 patients with diagnosed
with life-threatening causes  of chest painsuch as acute myocardial infarction,
pulmonary thromboembolism, and aortic dissection. The group 2 included 60 patients
with non-life-threatening and non-specific chest pain.the control group included 30
healty subjects who had no history of any disease and no patholigical findings in

physical examinanation.

In order to evaluate the levels of biochemical parameters such as CK, CK-
MB, Troponin I, D-dimer, and Copeptin blood sample was obtained for one time from

the patients.

Results : When the biochemical parameters (CK, CK-MB, troponin, D-dimer, AST,
and LDH) were analysed statistically it was found that there was a significant difference
between Group 1 and Group 2 (p<0,001). When the groups were evaluated in respect
ofcopeptin levels, it was copeptin levels were 03 + 0,56 ng/ml for group 1, 0,50 + 0,32
ng/ml for group 2 and 0,48 + 0,27 ng/ml for the control group. Statistical evaluation



ofthe level of Copeptin showed that there was a statistically significant
difference(p<0,05) and no statistically significant difference between the control group

and Group 2 (p> 0.05).

Conclusion: According to the findings we have obtained; it can be concluded that
plasma copeptin can be used asa biomarker in differential diagnosis of chest pain

with life-threatening and non-life-threatening causes in addition to other biomarkers.

Key words: Copeptin, chest pain, troponin, D-dimer.
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1. GIRIS ve AMAC

Gogiis agrist (GA), acil servislerde (AS) sik karsilasilan ve degerlendirilmesi zor bir
klinik problemdir. AS bagvurularinin %5’ini GA sikayeti olusturmaktadir (1,2,3).
Ayirict tanida kullanilabilecek bircok tetkike ragmen GA, AS hekimlerini oldukga
zorlayan bir yakinmadir. AS’te gogilis agrili hastalar degerlendirilirken karsilasilan
zorluklarin baginda bu semptoma neden olabilecek ¢ok sayida hastalik olmasi ve ayirici

taninin her zaman kolay yapilamamasi yer alir (3,4).

Ayirict tanida akut koroner sendrom (AKS), pulmoner emboli (PE), aort diseksiyonu
(AD) gibi hayati tehdit eden durumlarin saptanmasi ve acil tedavilerinin planlanmasi ilk
adim olmalidir. Akut koroner sendromlar hala tiim diinyada birinci 6liim nedenidir ve
GA sikayeti ile bagvuran her hastada ayirici tanida géz 6niinde bulundurulmalidir. Acil
servise GA ayiric1 tanisinda hizlica taninmasi ve derhal tedavi baglanilmasi gereken
nedenlerin yaninda diisiik mortaliteye sahip pek cok neden de bulunmaktadir. Bu
gruptaki gogiis agrilart genellikle kas iskelet sistemi, gastrointestinal sistem ve
psikojenik kaynakli olabilir. Bu tanilar genellikle AS’de ayrintili bir sekilde tetkik
edilemez ve hayati tehdit eden durumlar dislandiktan sonra nonspesifik gogiis agrisi
tanist (NSGA) ile taburcu edilirler (1,3). AS’e GA ile basvuran hastalarin yaklasik %40-
60’1 NSGA tanistyla taburcu edilmektedir (3,5,6,7).

Arjinin-vazopressin sistemi endojen stres cevabinda rol oynayan Onemli bir
diizenleyicidir. Arjinin-vazopresin diizeyi 6l¢iimii anstabil oldugundan dolay:1 oldukga
giictlir. Copeptin provazopressin’in C-terminal par¢asinda bulunan 39 amino asitten

olusan glikopeptit’dir. Molekiiler agirligit 5 kDa’dir. Copeptin arjinin-vazopresin

1



prekiirsoriiniin stabil derivasyonudur. Direkt olarak arjinin-vazopresin diizeyini yansitir
ve basit immiinoliimetrik yontemle kolayca oOlciilebilir. Son yapilan calismalarda
copeptin diizeyinin MI, ¢oklu yaralanma, sepsis gibi durumlarda arttig1 tespit edilmistir

(9,10).

Biz bu calismada kan copeptin diizeyi ile hayati tehdit eden gdgiis agrisi nedenleri
arasinda iligki olup olmadigin1 ve kan copeptin diizeyinin acil serviste hayati tehdit eden
ile etmeyen go6giis agrilarinin ayirici tanisinda kullanilip kullanilmayacagini gostermeyi

amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. GOGUS AGRISI PATOFIiZYOLOJISi

Visseral ve somatik afferent agri liflerinin uyarilmasi iki farkli agriyr olusturmaktadir.
Pariyetal plevra ve dermis somatik agri lifleri tarafindan innerve edilirken, bu agri
liflerinden kaynaklanan agr1 iyi lokalize edilip, kolay tanimlanir ve daha keskin
hissedilir. Visseral agr1 lifleri; visseral plevra, kan damarlari, kalp ve 6zefagus gibi i¢
organlarda bulunurlar. Visseral agr1 siklikla rahatsizlik hissi, agirlik veya sizlama
seklinde tanimlanir ve visseral liflerden kaynaklanan agrinin tanimlanmasi ve lokalize
edilmesi zordur (11). Cins, yas, eslik eden hastaliklarda, ilaglar, alkol, ¢ok sayida
fizyolojik, psikolojik ve kiiltiirel faktorler agrinin algilanmasini ve tarif edilmesini

etkilemektedir (12).

2.2. ACIL SERVISDE GOGUS AGRILI HASTAYA YAKLASIM

Tiim gogiis agrili hastalar, triyajda birinci 6nceligi almali ve degerlendirmede gecikme
olmamalidir. Akut GA ile basvuran hastalarda ilk yaklasimda yasami tehdit eden
nedenleri saptamak ve hizli, dikkatli miidahale ederek mortalite ve morbiditeyi 6nlemek
gerekmektedir. Amag; ¢ok kisa siire icerisinde hastalarin havayolu, solunum ve dolagim
kontroliiniin ardindan vital bulgularinin alinmasinin, kardiyak monitorizasyonlarinin,
damar yolu girisimlerinin, oksijen tedavisinin ve 12 kanalli ilk EKG’lerinin
¢ekilmesinin tamamlanmasidir. Bunun ardindan go6giis agrisina odakli kisa bir hikaye

alinmali (GA’nin ozellikleri, eslik eden semptomlar1 ve kardiyopulmoner hastalik



Oykiisii) ve kardiyak, pulmoner ve vaskiiler kisa fizik muayene ile hayati tehdit eden

durum varlig1 aragtirilmalidir. Hastanin ilk degerlendirilmesinde hayati tehdit eden bir

durum saptanmazsa, daha ayrintili anamnez alinmali ve ayrintili fizik baki yapilmalidir.

Bunlarin sonucunda olusan 6n tanilara uygun laboratuvar testleri ve diger diyagnostik

testler kullanilmalidir (1).

2.3. GOGUS AGRISI AYIRICI TANISI

Goglis agrist yakinmasina neden olan pek ¢ok hastalik durumu vardir. Hastalarin ilk

degerlendirilmesi sirasinda hayati tehdit eden durumlarin saptanmasi ¢ok Snemlidir.

Ayirict tanida kullanilabilecek birgok teste ragmen gogiis agrist AS hekimlerini oldukga

zorlayan bir sikayettir. GOglis agrisina neden olabilecek hastaliklar Tablo 1’de

verilmigtir (1,4).

Tablo 1: Gogiis Agris1t Nedenleri (1)

Iskemik Mitral
Aort ) ) Aort
Kardiyovaskiiler Kalp o Perikardit valv
Diseksiyonu Stenozu
Hastaliklar1 Prolapsusu
Pulmoner
Pulmoner ' Pnoémotoraks | Pnomoni Plorit Plorezi
Emboli
Ozefagial
Ozefageal reflii / o | Kolesistit /
Gastrointestinal ) ‘ Peptik Ulser | Pankreatit o
Riiptiir Ozefagial Kolelithiazis
spazm
. Torasik
Kas-Iskelet ) Herpes 3
Kostakondrit Cikis Kot Kirig1 Myalji
Sistemi Zoster
Sendromu
Anksiyete Somatoform
Psikojenik Depresyon
bozukluklari bozukluklar




Iskemik kalp hastaliklar1 diinyada en sik 6liim nedeni olmaya devam etmektedir. Acil
servise GA ile bagvuran hastalarin ancak %30’u AKS tanis1 almakta iken, %2-10’u ise
aslinda AKS olmalarina ragmen yanlis tanilar alarak evlerine génderilmektedir (13). Bu
nedenle GA’nin degerlendirilmesi AS hekimleri i¢in dnemini korumaktadir. Go6giis
agrisi ile bagvuran ve AKS diisiliniilen her hastada benzer yakinmalara neden olabilecek
ve atlanmasi halinde AKS kadar yiiksek mortalite ve morbiditeye sahip olabilecek diger
durumlar da g6z Oniinde tutulmalidir. Bu durumlar pulmoner tromboemboli, aort
diseksiyonu, pnomotoraks, perikardit, pnomoni, perfore peptik ilser ve Ozefagus
rliptiiriidiir. Baz1 yazarlar bu durumlara aort stenozu, akut kolesistit ve akut pankreatiti
de eklemektedirler. Goglis agrist ile bagvuran hastalarda bu durumlarin hepsi akla

getirilmeli ve ayirici tantya gidilmelidir (1).

Tablo 1’de GA’ya neden olabilecek nedenler arasinda, acil olarak taninmasi ve hizli bir
sekilde tedavi edilmesi gereken nedenler yaninda diisiik mortaliteye sahip pek ¢ok
neden siralanmistir. Bunlar kas iskelet sistemi, gastrointestinal sistem ve psikojenik
kaynakli olabilir. Bu tanilar genellikle AS’de ayrintili bir sekilde aranmaz (1). Bu
hastalar hayati tehdit eden durumlar dislandiktan sonra NSGA tanisi ile taburcu
edilirler. GOglis agrisinin ayirici tanisint yapmak i¢in pek ¢ok laboratuvar testi olmasina

ragmen hikaye tartismasiz en degerli tan1 yontemidir (14).

Gogiis agrisinin degerlendirilmesinde ilk adim agrinin ayrintili tanimlanmasidir. Gogiis
agrisinin bes bileseni sorulmalidir: Agrinin karakteri, lokalizasyonu, siiresi, provake
eden faktorler, rahatlatan faktorler. Aym1 zamanda GA’nin sikligi, yayilimi, gogiis
agrisma eslik eden semptomlar ayiric1 tanida yardimer olacaktir. Ayrintili anamnez
alindiktan sonra, ayrintili fizik baki yapilmali ve bunlarin sonucunda olusan 6n tanilara
uygun laboratuvar testleri ve diger diyagnostik testler kullanilarak ayirici taniya

gidilmelidir (14).

2.4. AKUT MiYOKARD ENFARKTUSU

Akut miyokard enfarktiisii (AMI), ciddi ve uzun siireli iskeminin yol agtig1 geri
doniisiimsiiz miyokard hiicre hasari ve nekrozu seklinde tarif edilir (15). Miyokard
enfarktiisiiniin en sik sebebi, anstabil ya da riiptiire olmus bir aterosklerotik plak iistiine
oturmus bir trombiistiir (16). Koroner arterler i¢indeki otoregiilatuvar mekanizmalar,

aterosklerotik plaklar bulunsa bile miyokardda yeterli oksijen sunumunu genellikle



devam ettirirler. Ancak bu koruyucu mekanizmalar bozuldugunda uzamis iskemi veya

miyokard enfarktiisii gelisebilir (17).

Miyokard iskemisi veya enfarktiisii segmental bir hastalik olup ii¢ biiyiik koroner damar
veya kollarindan sadece birinin total okliizyonuyla gelisir. infarktiis sonrasi olusan
kontraktilite bozuklugu saniyeler i¢cinde geligir ve baslangicta sadece tutulan segmentle
sinirlidir. Miyokard iskemisi veya enfarktiisii genellikle endokarddan baglar ve epikarda
dogru yayilir. Akut koroner okliizyon 15-20 dakikadan fazla siirecek olursa geri
doniisiimsiiz kardiyak yaralanma baslar. Irreversibil yaralanmanin endokardtan epikarda
dogru yayilmasi 4-6 saatte tamamlanir. Bu nedenle koroner kan akiminin ilk 4-6 saatte
diizeltilmesi miyokard dokusunda nekrozun yayilmasimi 6nlemektedir. Miyokard
enfarktiisinde mortalitenin ve morbiditenin major belirleyicisi enfarkt alaninin

biiytikliigtdiir (18).
2.4.1. Akut miyokard enfarktiisiinde semptomlar

Akut miyokard enfarktiisii 6ncesi prodromal semptomlar siktir ve hastalarin en az %
60’1nda mevcuttur. AMI vakalarinin en az %8-10’u agrisiz olmakta ve birgok iskemik
epizod sessiz gecirilmektedir (19). Koroner arter hastaligi oldugu bilinen kisilerde
genellikle klasik anginaya benzeyen ancak ya istirahatte ya da eskiye oranla daha kii¢iik
eforda ortaya cikan ve daha uzun siirede gecen agrilarin baglamasi akut miyokard
enfarktiisiine onciiliik eder. Miyokard enfarktiisiinde agr1 degisken olabilmekle birlikte
cogu zaman siddetlidir ve en az 30 dakika devam eder, saatlerce de siirebilir. Genellikle
baski tarzinda, ezici-bogucu nitelikte bir agridir. Nadiren bigak saplanmasi veya oyucu
tarzda agr olabilir. Genellikle retrosternal lokalizasyonludur ve sol taraf basta olmak
tizere gdgsiin her iki tarafini da igine alir. Sol kolun ulnar yiiziine yayilarak kol, bilek, el
ve parmaklarda uyusmaya yol agar. Kiiclimsenmeyecek sayida hasta grubunda ise agri
epigastrik bolgede baslar ve bu nedenle hazimsizlik bulgusu olarak diisiiniiliip taninin
atlanmasina yol acabilir. AMI geciren hastalarin %50’sinden ¢ogunda bulanti-kusma
agriya eslik eder. Ileri derecede halsizlik, soguk terleme, carpinti ve 6liim korkusu
agriya eslik eden diger semptomlardir. Tim o6liimciil olmayan miyokard
enfarktiislerinin % 20-60’1n1n hasta tarafindan fark edilmeden gegirildigi, daha sonraki
donemlerde ¢ekilen EKG ile tesadiifen tan1 konuldugu goézlenmistir. Hastalarin yeniden
sorgulandiginda yapildiginda bu enfarktiislerin %50’sinin (tiim vakalarin %25°1) higbir
bulgu vermeksizin gelistigi, kalan kisminin ise atipik prezentasyon nedeniyle hasta

tarafindan fark edilmedigi ortaya ¢ikmistir (20).
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Hastalar endiseli ve streslidir, buna baglh olarak kederli bir yiiz ifadeleri vardir. Soluk
cilt ve soguk terleme siktir. Kalp hizi, derin bradikardiden tasikardiye kadar degisen
aralikta olabilir. Enfarktiisiin erken donemlerinde agr1 ve anksiyeteye bagl olarak artis

gosteren solunum sayisi giderek normale doner. (20).
2.4.2.Akut miyokard enfarktiisiinde tanm

Miyokard enfarktiisii tanis1 igin klasik olarak Diinya Saglik Orgiitii (WHO) kriterleri
kullanilir. Asagidaki kriterlerinin ikisi varsa biiyiik ihtimalle, ii¢li varsa kesin olarak

miyokard iskemisi tanis1 konur:
1. 20 dakikadan uzun siiren iskemik tipte gogiis agris1 olmasi
2. Seri EKG ¢ekimlerinde degisiklikler olmasi

3. Kreatin Kinaz, Troponin-I ve Laktat Dehidrogenaz gibi kalp icin spesifik enzim ve

belirteclerde artis ve diisiisler (21).

Tablo 2: Enfarktiis lokalizasyonuna gore EKG degisikligi olusan derivasyonlar (ST
Segment Elevasyonu) (17)

Enfarktiis Lokalizasyonu EKG Degisikligi
Anteroseptal V1-3

Anteroapikal V2-4

Lateral D1, aVL, V6
Yiiksek Lateral D1, aVL
Anterolateral D1, aVL, V3-6
Yaygin Anterior DI1,aVL, V1-6
inferior D2, D3 ve aVF
Posterolateral D2, D3, aVF + V5-6
Sag Ventrikiil V1, V3R, V4R
Posterior V1-2 (ST depresyonu)




2.4.3.Akut miyokard infarktiisiit komplikasyonlar:
1. Kalp yetmezligi

2. Miyokard riiptiirii

3. Sol ventrikiil anevrizmasi

4. Sistemik emboliler

5. Venoz tromboz ve pulmoner tromboemboli

6. Reinfarktiis ve rekiirren iskemi

7. Perikardiyal efiizyon

8. Perikardit

9. Aritmiler (22).

2.4.4.Akut miyokard enfarktiisii tanisinda enzimler

Akut miyokard enfarktiisiiniin klinik prezentasyonunda tipik gogiis agrist ve EKG
degisiklikleri her zaman gozlenmez ve siklikla tani konabilmesi icin kalp kasi
nekrozunun gostergesi olan bazi belirteglerin serumda oOlgililmesi ihtiyaci dogar.
Miyositlerde nekroz olusunca sarkolemmal membranin biitliinliigli bozulur ve
intraselliiler makromolekiiller interstisyuma, oradan da infarktiis bolgesindeki
mikrovaskiiler yap1 ve lenfatiklere diffiize olarak dolagima katilirlar (20). Aspartat

transaminaz 6l¢timleri (AST) bugiin artik tan1 koymada daha az kullanilmaktadir (23).
2.4.4.1.Troponinler

Miyokardiyal hiicreler nekroza ugradiginda membran biitlinligii bozulur ve hiicre ici
makromolekiiller kardiyak interstisyuma, oradan da dolasima gegerler (24). Bu
belirleyicilerin dolasima geg¢mesi diizeylerinin saptanmasina olanak saglar. Bu
makromolekiillere serum kardiyak belirleyicileri denir. Kardiyak troponinler, kalp
kasindaki yapisal ve diizenleyici proteinler arasinda yer almakta olup yiiksek klinik
sensitivite ve spesifisitelerinin olmasi troponinleri akut koroner sedromlarda tani, risk
belirleme ve tedavi yaklagiminda tercih edilen markerlar haline getirmektedir. Kardiyak
troponinler; Troponin I (cTnl), troponin T (¢TnT) ve troponin C (cTnC) olmak tizere 3
alt birimden olusur (25). Kardiyak spesifik troponinler (¢cTnT ve cTnl) normalde

saglikli bireylerin serumlarinda bulunmadigindan minimal yiikselmeler bile anormal



olarak kabul edilir ve minimal miyokardiyal nekrozu tespit etmeye olanak saglarlar

(26).

Kalp kas1 hasarindan 4-8 saat sonra yiikselmeye baglayan troponinler, 12-24 saatler
arasinda en yliksek diizeylerine ulagsmaktadir. ¢TnT dolasimda 10-14 giin siire ile
yiiksek saptanirken, cTnl de goriilen yiiksek degerler 5-7 giin kadar devam etmektedir.
Klinik sensitivitelerinin yiiksek olmasi; kalp dokusunda diger belirteclere kiyasla
yiiksek diizeylerde bulunmalar1 ve saglikli kisilerdeki dolasim diizeylerinin ¢ok diisiik
olmasima baghdir. Spesifisitelerinin ¢ok yiiksek olmasi ise, kalbe spesifik kardiyak
troponin T (cTnT) ve kardiyak troponin I (cTnl) izoformlarindan kaynaklanmaktadir.
Bu nedenle iskelet kasi hasarina bagli olarak CK ve CK-MB’de goriilen yiiksek
degerlere bagli olarak gelisen sorunlar kardiyak troponinler icin s6z konusu
olmamaktadir. Kardiyak troponinlerin dolasimdaki diizeylerinin 7-14 giin gibi uzun
sayilabilecek bir siire¢ boyunca yiliksek seyretmesi, akut miyokard enfarktiisii tanisi
yanisira subakut miyokard enfarktiisii tanisinda da kullanimlarina olanak saglamakta ve

laktat dehidrogenaz (LDH) izoenzimlerine duyulan ihtiyaci ortadan kaldirmaktadir (27).
2.4.4.2.Total Kreatin Kinaz ve izoenzimleri

Kreatin kinaz (CK) 2 alt {initeden olusan bir dimerdir. Monomerler B (Brain=Beyin) ve
M (Muscle=Kas) harfleri ile tanimlanmaktadir. Enzimin dimer sekli aktiftir.
Monomerler ii¢ farkli sekilde baglanarak farkli kreatin kinaz izoenzimlerini olusturur
(28). Bu izoenzimler CK-BB (CK-1), CK-MB (CK-2), CK-MM (CK-3)’tiir (29,30).
CK-BB (CK-1) beyin, prostat, kalin barsak, akciger, mesane, uterus, plasenta ve tiroid
bezinde fazla miktarda bulunmaktadir. CK-MM (CK-3) daha cok iskelet ve kalp
kaslarinda bulunmaktadir. CK-MB (CK-2) farkli derecelerde kalp kasinda (CK
aktivitesinin %16-24’{) ve iskelet kasinda (%5’den az) bulunur (29). Ayrica CK-MB
formu ince bagirsaklar, dil, diyafragma, uterus ve prostat bezinde de kiigiik oranlarda
bulunur (30). Serumda CK-MB aktivitesinin varligi her zaman miyokard hasarin
gostermez. Birgok yontem, saglikli kisilerde de CK-MB’yi saptayacak kadar hassastir.
Ayrica CK-MB miyokard disindaki dokulardan da kaynaklanabilir. iltihabi ve
dejeneratif kas hastaliklari, travmatik lezyonlar, kardiyoversiyon, kardiyak
kateterizasyon, cerrahi olaylar, zehirlenmeler, deliryum tremens, hipotiroidi, akut
psikozda ve kadinlarda dogumdan hemen sonra %6’dan diisiik CK-MB aktivitesi tayin
edilebilir. Bu nedenle miyokard hasar1 tanisi klinik bulgulara, CK-MB aktivitesindeki

yiikselmenin derecesine ve paternine bakarak konmalidir. CK-MB total CK
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aktivitesinin %35-6’sindan diisiikse miyokard hasar1 diisiiniilmez (17,31,32). Uc enzim
karsilastirildiginda en yliksek substrat affinitesine sahip olan1 CK-BB (CK-1)’dir. En
diisiik olan1 ise CK-MM (CK-3)’tiir. CK-MB (CK-2) daha ¢ok CK-BB (CK-1)’ye yakin
affiniteye sahiptir (28). Kreatin kinaz aktivitesi ¢izgili kasta, beyin ve kalp dokusundan
daha fazladir. Karaciger ve eritrositlerde kreatin kinaz aktivitesi hemen hemen hig
yoktur (32). Miyokard infarktiisii sonrasinda serumda total CK aktivitesi 4-6 saat i¢ginde
yiikselmeye baslar. Serumdaki CK’nin ¢ogu CK-3’ten olugmaktadir. CK-3’teki artis 18.
ve 30. saatlerde doruk degere ulasir ve daha sonra 3. giin hizla normale déner. Total CK
aktivitesinin ortalama ytikselisi referans iist sinir diizeyinin 7-12 kati1 kadardir. Total
serum CK aktivitesi ayn1 zamanda serum CK-MB (CK-2) aktivitesinin de artmasi ile
beraber bulunur ve gogiis agrisi1 bagladiktan yaklasik 10-20 saat sonra maksimum
diizeye ulasir. CK-MB (CK-2)’nin yar1 omrii CK-3’ten daha kisa oldugundan total
CK’dan daha hizli azalir. Bundan dolay1 CK-3 aktivitesinde infarktiisten sonraki 48
saatte bir artma olugmayabilir. Miyokard enfarktiisiinden sonra serum CK-MB (CK-2)
aktivitesinin ortalama yiikselisi referans iist sinirin diizeyinden 10-25 kat daha yiiksektir
(32). CK-MB (CK-2) enziminin MB-1 ve MB-2 formu vardir. Miyokard infarktiisiinde
MB-2 formu salinir. Miyokard infarktiisiiniin erken donemlerinde MB-2 plazmaya ¢ok
az salindigindan total CK diizeyi normaldir. Ilerleyen saatlerde MB-2 diizeyi yiikselir.
Miyokard enfarktiisiiniin erken tanisinda en 6nemli bulgu CK MB-2 / MB-1 oramdir, bu
oran MB-2 lehine artmistir (33). CK-MB/CK oraninin >%35 olmasinin kalp kaynakli CK
yiikselmesini iskelet kaynakl yiikselmeden ayirt etmede faydali olacagi kabul edilmekle
birlikte bu her zaman gegerli degildir. CK-MB ayrica dil, incebarsak, diyafram, uterus
ve prostatta da mevcuttur. Hipotiroidi durumunda klirensin azalmasina bagl olarak CK-

MB plazmada ytikselir (20).
2.4.4.3.Miyoglobin

Miyoglobin, 153 aminoasitten olusan ve merkezinde hem grubu iceren tek zincirli bir
protein olup molekiil agirligi 16700 dalton biiyiikliigiindedir ve kas hiicrelerine oksijen
tasir (34). Kalp ve iskelet kaslarinda bulunur. Kalbe spesifik degildir fakat nekrotik
miyokardiyumda CK-MB’den daha erken salinir ve 2 saat icinde dolasimda artar.
Serumdaki yiiksekligi kisa siirer (24 saat). Bu nedenle nondiyagnostik EKG’si
olanlarda, gogiis agrisinin ilk 4-8 saatinde miyoglobin yiiksekligi diger belirleyicilerle
kombine edilmedik¢e AMI lehine yorumlanmamalidir (35). Ik 2-3 saatte basvuran

hastalarda 6zellikle miyoglobin, CK-MB izoformlar1t MI'1n erken tanisi i¢in en yararl
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testlerdir. Kardiyak spesifik troponinler go6giis agrisinin  ilk 6  saatinde
yukselmeyebilirler (36). Kardiyak spesifik olmamasi ve maliyetinin yliksekligi,

miyoglobinin yaygin kullanimini engellemektedir.
2.4.4.4.Laktat Dehidrogenaz

Laktat dehidrogenaz, CK enzimi gibi kalp disinda bobrekler, eritrositler, beyin, mide ve
iskelet kasinda yaygindir. LDH’1in 5 izoenzimi vardir, bunlardan LDH-1 ve LDH-2
izoenzimleri miyokard iskemisi tanisinda kullanilir. LDH-1 enzimi miyokard
infarktiistinde ve 16semi gibi durumlarda yiikselir. LDH-2 iskelet kasi hari¢ viicudun
diger biitiin dokularindan ama en belirgin olarak kalpten salinir (37). Serum total LDH
aktivitesi gogiis agris1 basladiktan 8-12 saat sonra yiikselir, 24-48 saat sonra zirve
degerine ulasir, yedi giin veya daha uzun siire yliksek kalir. Aktivitedeki artis genellikle
referans degerinin iist sinirinin 3-4 kat1 olmakla birlikte 10 kat1 kadar da olabilir. LDH-1
izoenzimi kalp kasina daha spesifik oldugundan tan1 koymada daha yararlidir. LDH-1 /
LDH-2 oram1 1’den biiyiikse miyokard nekrozunu gosterir (17). Normalde serumda
LDH-2, LDH-1’den daha fazla miktarda bulunur. Miyokard enfarktiisii durumunda ise
LDH-1, LDH-2’den daha fazla yiikselir. Bu durum 7-10 giin i¢cinde normale doner (38).

2.4.4.5.Aspartat Aminotransferaz (AST)

Miyokard enfarktiisiiniin 8-12. saatlerinde yiikselmeye baglar, 24-72 saatte zirve yapar
ve 2-5 giin yliksek olarak devam eder. Serum seviyeleri KKY’de, karaciger hastalig1
durumunda, iskelet kasit hasarinda, miyokarditte, paroksismal tasikardi ataklarinda,
dissekan anevrizmada ve pankreatitte de ylikseldigi i¢in ¢ok spesifik degildir (17).
Aspartat aminotransferaz Olctimleri (AST) bugilin artik tan1 koymada daha az

kullanilmaktadir (39).
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Tablo 3: Miyokard hasarinda kullanilan enzimlerin 6zellikleri (40)

GOSTERGE Molekiiler Ik Zirve degere  Normale doniis
agirhk degerlendirme wulagsma zamam zamani
(Da) (st) (st)
Miyoglobin 17800 1-4 6 12-24 saat
Ctnl 23500 3-12 24 7-10 giin
CTnT 37000 3-12 12-48 10-14 giin
CK-MB 86000 3-12 24 48-72 saat
CK-MM (doku ) 86000 1-6 12 38 saat
CK-MB (doku ) 86000 2-6 18 Bilinmiyor
AST - 8-12 24-72 2-5 giin
LDH - 8-12 24-48 7 glin

2.4.5. Akut miyokard enfarktiisiinde tedavi

AMI nedeniyle meydana gelen Oliimlerin yarisi, hastaneye ulasmadan olmaktadir.

Hastane oncesi acil tedavi ilkeleri; agrinin azaltilmasi ve hayati tehdit eden aritmilerin

onlenmesidir. AMI’da ilk saatlerde baslica 6liim nedeni ventrikiiler fibrilasyondur. Bu

nedenle ilk saatlerde monitorizasyon ve defibrilatoriin hazir tutulmasi 6nemlidir (17).

Acil servise bagvuran hastalara siiratle hikaye, fizik muayene, EKG yardimi ile taninin

konmas1 gerekir. Yiiksek riskli hastalar koroner yogun bakim iinitesine (KYBU)

yatirtlmalidir. Kardiyak belirteglere bakilmali ve 4-6 saat araliklarla EKG-kardiyak

belirte¢ takibi yapilmahdir. Ilk 4-6 saat i¢inde basvuran, EKG’de ST elevasyonlu

miyokard enfarktiis (STEMI) olan hastalara trombolitik tedavi verilmelidir. Trombolitik

tedavinin basarisiz oldugu durumlarda primer PTCA yapilmalidir (17).
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2.5.PULMONER TROMBOEMBOLI

Pulmoner tromboemboli, pulmoner arter ve dallarinin ¢esitli maddelerin yerlesmesi ile
tikanmasi sonucunda ortaya ¢ikan klinik durumdur. En sik olarak sistemik venlerden
kopan bir trombiisiin pulmoner arteriyel yatagi kismen ya da tam olarak tikamasi
sonucu meydana gelir. Ayrica travma sonucu olusan doku parcaciklari, yag
damlaciklari, amnion sivisi, parazitler, timor veya enfekte trombiisler ve vendz sisteme

girmis herhangi bir yabanci cisim de PTE’ye yol acabilir (41).
2.5.1.Pulmoner tromboemboli epidemiyoloji

Gilintimiizde PTE bir hastalik degil derin ven trombozu (DVT) komplikasyonu olarak
kabul edilmektedir. DVT geciren hastalarin yaklasik %10’unda PtE gelismekte ve bu
hastalarinda %10’u hayatin1 kaybetmektedir (42). PTE, Amerika Birlesik Devletleri’nde
1/1000’den yiiksek insidansa sahiptir. Tanidan sonraki ilk 3 ay i¢inde mortalite orani
%15’ten fazladir. Mortalitede hesaba katilmayan durum PTE hastalarinda ilk klinik
bulgunun %25’inde ani 6lim olmasidir. Bu hastalarda tani postmortem konmaktadir
(43). Insidans her iki cinste de yasla dogru orantili olarak artar ve 7. dekatta zirve yapar.

Erkeklerde kadinlara gore daha erken yasta goriiliir ve erkek/kadin orani 1.24 tiir (44).
2.5.2.Pulmoner tromboembolide etiyoloji ve risk faktorleri

Pulmoner tromboemboli olgularinin %75’inden fazlasi bacaklardaki derin venlerde
olusan trombiislere bagl gelisir. Bu olgularin da %75’inde proksimal venler
etkilenmistir. Alt ekstremitelerin distal kisimlarinda sinirli trombiisii olan olgularda PTE
genelde gozlenmez. Sik gozlenmeyen diger bir kaynak, 6zellikle kadinlarda pelvik
venlerdir. Bazen aksiler, subklavian venler, sag kalp kapak ve bosluklar1 da emboli
kaynagi olabilir (44,45). Damar yatagin1 tikamasiyla birlikte Once Olii bosluk
ventilasyonu, ardindan histamin seratonin gibi mediyatdrlerin  salinimina bagh
bronkokonstriiksiyon, ventilasyon perfiizyon dengesizligi ve sant sonucu hipoksemi
gelisir (46,47,48). Bir iki gilin i¢inde viicudun endojen trombolitik sisteminin aktive
olmasi ile tikanan damarlarin rekanalizasyonu baslar ve 10-14 giin i¢inde biiyiik ol¢iide
tamamlanir. Tamamen rekanalize olmasi 4-8 haftay1 bulur (49,50). Saptanmis olan tiim
bu risk faktorleri ve yapilan tiim ¢aligmalara ragmen PTE ve DVT’si olan hastalarin

yarisinda, altta yatan ve emboliye zemin hazirlayan faktor tespit edilememektedir (51).

13



2.5.3.Pulmoner tromboemboli klinigi

Pulmoner tromboembolide klinik gbriiniim bir hastadan digerine ¢ok farkli olabilir ve
tan1 koymak zorlasabilir. Klinik bulgular embolinin biiyiikliigiine, sayisina,
lokalizasyonuna, enfarktiis gelisip gelismedigine, rezollisyon hizina, tekrarlayic1 olup
olmadigina ve hastanin kardiyopulmoner fonksiyon rezervine bagl olarak degiskenlik
gosterir. PTE’de en sik goriilen klinik durum agiklanamayan dispne veya tasipnedir. Bu
durum PTE’nin her tipinde ve siddetinde goriiliir. Dispne ve tasikardi ile bagvuran,
akciger grafisi normal olan hastalarda bu durumun baska bir nedenle agiklanamamasi
halinde PTE’den kuskulanilmalidir. Sok veya senkop, gallo ritmi, ikinci kalp sesinin
pulmoner komponentinin artis1 siklikla masif PTE’yi akla getirmekle birlikte ploretik
agr1, Oksiirlik ya da hemoptizi kiiclik segmental veya subsegmental damarlari tutan PTE
ile iligkilidir. PTE’de goriilen belirtiler ve bulgularin sikligi tabloda gosterilmistir
(47,52,53) (Tablo 4).

Pulmoner tromboemboli olgularinda klinik tikanan arter yataginin biiyiikliigiine baglh
olarak masif ve masif olmayan olarak siniflandirilabilir. Masif PTE’de; pulmoner arter
sisteminin en az %>50’si tikanmistir. Piht1 ¢ogunlukla iki taraflidir. Kardiyojenik sok,
akut sag kalp yetmezligi, senkop ve ciddi nefes darligi goriiliir. Submasif PTE’de;
normal sistemik kan basincina karsilik ekokardiyografide saptanan sag ventrikiil
disfonksiyonu (dilatasyon ve hipokinezi) bulgulari vardir. Non-masif PTE’de ise,

sistemik kan basinci ve sag ventrikiil fonksiyonlar: normal bulunur (54) (Tablo 4).

Tablo 4: PTE’de klinik belirti ve bulgularin siklig1 (54)

Klinik Beliritler Klinik Bulgular
Nefes darlig1 %80 Tasipne (>20/dk) %70
Ploretik gbgiis agrisi %352 Tasikardi (>100/dk) %26
Substernal gogiis agrisi %12 DVT bulgulari %15
Oksiiriik %20 Ates (>38.5°C) %7
Hemoptizi %11 Siyanoz %11
Senkop %19
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2.5.4. Pulmoner tromboemboli tanisi

Pulmoner tromboembolide klinisyenin siiphesi tani konulmasinda en temel noktadir.
Erken ve dogru tani bir¢ok acil hastalikta oldugu gibi PTE’de de hayat kurtaricidir.
Hastalara zamaninda ve dogru tan1 kondugunda mortalite %10’un altina diismektedir.
PTE tanisinda genel olarak semptomlarin ve klinik bulgularin duyarlilig: yliksek fakat
Ozgiilligi diisiiktiir (55). Biyokimyasal testler i¢inde fibrin yikim iirtinlerinden D-dimer
Ol¢iim testi en onemlisidir. ELISA yontemi ile sensitivitesi ve negatif prediktif degeri
yiiksek goriilmektedir (49). PTE’den siiphelenilen hastalarin hikayeleri, fizik muayene
bulgulari, semptomlar1 ve tasidiklart  risk  faktorlerinden  faydalanilarak
puanlandirildiklar1 ve bunun sonucunda diisiik, orta ve yiiksek klinik olasilikli olarak
siiflandirildiklar1 skorlama yontemleri mevcuttur. Bu amagla iki skorlama yaygin
olarak kullanilmaktadir. Bu skorlamalardan ilki; Well skorlamasi olup, “Canadian”

skorlamasi olarak da bilinir. ikinci skorlama ise modifiye Geneva skorlamasidir (56,57).

Noninvazif tan1 stratejilerinin ana hedefi, PTE kuskulu hastalarda invazif ve pahal1 bir
yontem olan pulmoner anjiyografiye gereksinimi miimkiin oldugu kadar azaltmaktir. Bu
amacla ayaktan bagvuran ve stabil hastalarda, hastanede yatan ve altta yatan hastalig
olan hastalarda ve masif PTE diisliniilen hastalarda farkli tan1 algoritmalar1 uygulanir.
Ayaktan basvuran ve stabil hastalarda ilk asamada D-dimer diizeyi ol¢iiliir ve klinik
olasilik degerlendirmesi yapilir. Yiiksek klinik sliphe durumunda D-dimer normal
saptansa bile tedavi baslanir. Diigiik ve orta klinik olasilikli olgularda, yiiksek
duyarlilikli ELISA ve turbidimetrik testlerle bakilan D-dimer normal siirlarda
saptanirsa PTE tanis1 dislanabilir. PTE’nin diglanamadigi veya klinik olasiligin yiiksek
bulundugu durumlarda ikinci asama goriintilleme yontemlerine basvurulur. Cekilen
akciger grafisinin normal bulunmasi durumunda V/P sintigrafisi oncelikli inceleme
olabilir. Akciger grafisinde anormallik saptandiginda oncelikli olarak ¢ok dedektorlii
bilgisayarlt tomografi (BT) onerilir. Bu ilk iki asamada taninin konulamadigi veya
dislanamadigr durumlarda pulmoner anjiyografi ve venografi gibi ileri incelemelere

basvurulur (57).

Masif PTE’de klinik siiphe yiiksek ise antikoagulan tedavi baglanip ekokardiyografi
istenir. Ekokardiyografinin pozitif bulgu verdigi durumda alt ekstremite ven6z doppler
ultrasonografi ve/veya toraks spiral BT yapilir. Bunlarda pozitif bulgu saptanmasi
durumunda trombolitik tedavi baglanir. Ekokardiyografinin normal oldugu durumlarda

masif PTE dislanabilir. Hastanede yatan, yash ve altta yatan ek hastaligi olan PTE
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kuskulu hastalarda klink skorlamanin prediktif degeri ve D-dimer testinin giivenilirligi

azalmaktadir. Bu hastalarda ilk inceleme olarak ¢ok dedektorlii BT onerilir (57).
2.5.5. Pulmoner tromboemboli tedavisi

Hastalar farkli klinik tablolarla karsimiza ¢ikabilir. Bu nedenle dogru ve hizli tam ile
birlikte dogru ve hizli risk siniflamasi yapilmali, tedavi ona gore diizenlenmelidir.
Destek olarak oksijen verilmeli, agr1 kontrolii saglanmali, gerekiyorsa inotropik destek
saglanmali ve mekanik ventilasyon i¢in hazir olunmalidir. Embolinin tedavisinde 3

temel tedavi yaklagimi s6z konusudur;

» Antikoagulan tedavi: Yeni trombiis olusumunu engeller ve mevcut trombiisiin
genislemesini onler (fraksiyone olmamis heparin, diisiik molekiil agirlikli heparin,
direkt trombin inhibitorleri, fondaparinuks, danaparoid ve K vitamini
antagonistleri). Fraksiyone olmamis heparin var olan trombiisiin ¢dzliinmesinde
herhangi bir katkis1 yoktur ancak daha fazla trombiis olusumunu 6nleyerek var olan
fibrinolitik mekanizmalar ile olusmus olan trombiisiin lizisine olanak tanir.
Antikoagulan aktivitesini antitrombin iizerinden gosterir. Diisiik molekiil agirlikli
heparinlerin biyoyararlanim1 daha yiiksek, yar1t Omiirleri daha uzun ve daha
Ongorilebilir doz yanit iliskisi vardir. FXa’yr daha fazla inhibe ederler. Oral
antikoagulanlar K vitaminine bagh faktorler olarak bilinen FII, FVII, FIX ve FX’un
aktivasyonu i¢in gerekli olan gama karboksilasyonu onleyerek etki gdsterir. Oral
antikoagulan tedaviye genellikle heparin baslandiktan birka¢ saat sonra baglanir ve
heparin ile tig-bes giin birlikte kullanilarak etkin INR diizeyi elde edildikten sonra

tek basina devam edilir.

» Reperfiizyon tedavisi: Trombolitik tedavi, cerrahi embolektomi ve Kkatater
trombektomiyi icerir. Trombolitik tedavinin ana endikasyonu, kardiyojenik sok
ve/veya baska bir nedene (sepsis, hipovolemi, yeni ortaya ¢ikan aritmi gibi) bagh
olmaksizin persistan hipotansiyonun (sistolik basing <90 mmHg veya 15 dakika
icinde arteriyel tansiyonun bazal degere gore 40 mmHg’dan fazla diismesi) gelistigi
masif PTE’dir. Embolektomi anstabil hastada fibrinolitik tedavi kontrendike veya

basarisiz olmussa diisiiniilmektedir.
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» Vena cava inferior filtreleri: Trombiisiin akcigere ulasmasini mekanik olarak
engeller. Antikoagulan tedavi kontrendike veya uygulama sirasinda kanama
gelismis ise ya da yeterli antikoagulasyona ragmen tekrarlayan embolileri olan

hastalarda vena cava inferiora filtre takilmasi dnerilmektedir (57,58).

2.6.,AORT DIiSEKSiYONU
2.6.1.Aort Anatomisi

Aort, dolagim sisteminin ana damaridir. Sol ventrikiilden baglayan aortun ¢ap1 yaklasik
3 cm’dir. Bir miktar yukartya uzandiktan sonra, sola ve arkaya dogru yon degistirir.
Gogiis boslugunun arka duvarinda ve omurganin sol tarafinda olmak tizere asagi dogru
iner. Karin boslugunda 4. lumbal omurun alt kenar1 hizasinda terminal dallar1 olan
arteria iliaca communis dextra ve sinistraya ayrilir. Baglangicta 3 cm olan ¢api azalarak
1.75 cm’ye kadar iner. Aort, ¢ikan aorta, arcus aorta ve inen aorta olmak iizere 3
boliime ayrilir. Cikan aorta’nin gogiis boslugunda bulunan béliimiine torasik aorta,

karinda bulunan béliimiine de pars abdominal aorta denilir (59).
2.6.2. Aort diseksiyonu tanimi ve epidemiyoloji

Aort diseksiyonu (AD), kan basinct ve aort duvarinin yapisal anomalileri basta olmak
lizere ¢esitli mekanizmalarin ortak katkisiyla aort intimasinda meydana gelen yirtik
sonucu aortun tunica medyasinin ayrilmasi ve kanin aort duvarinin i¢ine dolmasi olarak
tarif edilir. Yani, aort duvarinin tabakalarinin ayrilmasidir (60). Farkli olarak aortun
travmatik rliptiirinde intima ve media lasere olmustur, ancak mediada herhangi bir
ikinci limen yoktur (61). Diseke olan aort iginde kanin aktigi iki ayr1 liimen olusur.
Bunlar gercek ve yalanci limendir. Birbirinden “flep” denilen intimal membranla
ayrilirlar. Ayrilma sonrast kan lokalize olarak toplanirsa buna “intramural hematom”
denir (60). DeBakey ve arkadaslarina gore, aort diseksiyonu baglangicindan itibaren ilk
14 giin akut diseksiyon, 14 giin - 2 ay aras1 donemde subakut diseksiyon, 2 aydan sonra
ise kronik diseksiyon olarak adlandirilir (62). Aort diseksiyonlarinin gercek insidansini
bulmak, c¢ogu hastanin tam1 konamadan kaybedilmesinden dolayr miimkiin
olmamaktadir. Tam1 konamamasi veya tibbi tedaviye baglanamamasi halinde
mortalitenin ilk 14 giinde %80-90, ilk birka¢ giinde ise saat basina %1-3 artti1
gosterilmistir. Aort diseksiyonu goriilme orani erkeklerde, kadinlara gore 2 ile 5 kat

aras1 fazladir. Yine De Bakey ve arkadaslarmmin yaptigi c¢alismalarda Tip-1 aort
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diseksiyonu 53, Tip-2 aort diseksiyonu 42, Tip-3 aort diseksiyonu 65 yaslarinda en sik
goriilmektedir (62).

2.6.3. Aort diseksiyonu etiyoloji ve risk faktorleri
Aort anevrizmasi veya diseksiyonu gelisiminde birgok risk faktorii bulunur (63,64).
Aort Diseksiyonu Gelisimindeki Risk Faktorleri
1.Uzun siireli arteriyel hipertansiyon
2.Ateroskleroz
3.Vaskiiler inflamasyon

¢ Endovaskiiler Girisimler

¢ Behget Hastalig1

e Kapak ve Aort Cerrahisi

¢ Dev Hiicreli Arterit

o Sifilitik Aortit

e Takayasu Arteriti
4.Konjenital hastaliklar

e Bikiispit Aorta Kapagi

o Aort Koarktasyonu

e Ehler-Danlos Sendromu

e Marfan Sendromu

e Turner Sendromu

e Feokromasitoma

e Noonan Sendromu

¢ Cushing Sendromu

o Ailesel Annuloaortik Ektazi

e Ailesel Aortik Diseksiyon
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e Familyal Hiperkolesterolemi
5.Travma
6.1yatrojenik
7.Gebelik
8.Enfeksiyon

e S.aureus

e S.epidermidis

e Salmonella

e Streptokoklar

¢ Treponema pallidum
9.Diger

e Sigara kullanimi

e Obezite
2.6.4. Aort diseksiyonu patofizyoloji

Aort diseksiyonlari, aort duvarimin dejeneratif degisiklikleri sonucu olusurlar. Bu
dejenerasyona neden olan temel faktorler aortu fokal ya da diffiiz olarak etkileyen yas,
ateroskleroz, hipertansiyon, enfeksiydz, inflamatuvar ya da otoimmiin hastaliklar ile
gelismekle birlikte kan basinci ve aort duvarmin yapisal anomalileri basta olmak tizere
cesitli mekanizmalarin ortak katkisiyla aort intimasinda meydana gelen yirtik sonucu
aortun tunica medyasinin ayrilmast ve kanin aort duvarinin icine dolmasi olarak tarif

edilir. Yani, aort duvarinin tabakalarinin ayrilmasidir (60).
2.6.5. Aort diseksiyonu siniflamasi

Aort diseksiyonun siiflamasi, tutulan segmenti referans alan iki farkl sistem ile yapilir.
De Bakey simiflamasinda Tip-1 diseksiyonlar ¢ikan aorta, arkus aort ve inen aortu
kapsayan diseksiyonlardir. Tip-2 diseksiyonlar ¢ikan aorttan kdken alip cikan aorta
siirlt olan lezyonlardir. Tip-3 diseksiyonlar inen aorttan koken alarak distale dogru
ilerlerler. Tip-3 diseksiyonlar kendi i¢inde abdominal aorta uzanip uzanmamalarina gore
a ve b olarak ayrlirlar. Stanford sisteminde ise diseksiyonlar ikiye ayrilir: Tip-A

diseksiyonlar inen aortun etkilenip etkilenmemesine bakilmaksizin ¢ikan aort ve arkus
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aortu kapsayan diseksiyonlardir. Tip-B diseksiyonlar sol subklavian arterin distalinden

baslayip inen aortu etkileyen diseksiyonlardir (64) (Sekil-1).

DeBakey 1 i Ila Iib
Stanford A A B B

Sekil 1: Aort Diseksiyonu DeBakey ve Stanford siniflamasi (64)
2.6.6.Aort diseksiyonu klinik belirti ve bulgular

Akut aort diseksiyonuyla bagvuran hastalarin biiyiik boliimii ani baglayan yirtilir tarzda
bir gogiis agris1 tarif ederler. Gogiis agrisinin yirtici tarzda olmasi, gogiisten sirta ve
bazen bele dogru yirtilir sekilde yayilmasi O6nemli bir klinik bulgudur. Genellikle
g0gsiin On tarafinda hissedilen ya da gogsiin on tarafinda baslayan agrilarin proksimal
aort diseksiyonuyla, interskapiiler bolgede hissedilip bele dogru yayilan agrilarin ise
distal aort diseksiyonlariyla ilgili oldugu diisiiniiliirse de bu bir kural degildir. Asendan
aortaya sinirlt olan Tip-2 diseksiyonlarda agrilar sadece suprasternal bolgede olabilir.
Gogiis agrisinin gogsiin 6n bolgesinde suprasternal bolgeden baglayarak subskapular
bolgeye ve daha sonra bele dogru yayilmasi Tip-1 aort diseksiyonlar1 icin spesifiktir.
Aort diseksiyonu ile gelen hastalarda renal ve visseral iskemi olusmussa siddetli karin
agrist tabloya eklenebilir. Mezenterik ve visseral iskeminin oldugu olgularda erken
miidahale yapilirsa ve mezenterik sahadaki iskemi ortadan kaldirilsa bile reperfiizyon
hasar1 ve bu zamana kadar olusan iskemi nedeniyle intestinal mukozanin bozulmasi
sonucunda hastada postoperatif devrede siklikla sepsis ve multipl organ yetersizligi
goriilmektedir. iliak arterlerin olaya katildig1 ya da iliak damarlarda yalanci liimenin
gercek limene basarak iliak kan akimini bozdugu hastalarda alt ekstremitede,
subklavian ve innominant arterlerin akimmin bozuldugu olgularda ise fist
ekstremitelerde periferik iskemiye bagli agrilar ve akut arter bulgularina rastlanabilir.

Agrisiz aort diseksiyonlart ¢ok nadir de olsa rastlanilabilen bir klinik tablodur. Bunlar
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genelde daha onceden var olan aort anevrizmasi zemininde gelisen diseksiyonlardir.
Kronik distal diseksiyonlar genelde asemptomatiktirler. Cogunlukla diseke segmentin
baska bir nedenle arastirilmasi sonucu tanmirlar (65). Bununla birlikte aort ¢apinin
artmas1 ve c¢evre dokulara basi yapmasi sonucu, sirt agrisi ve vertebralarda erozyon
olusturmasi sonucu, bel agrisina neden olabilirler. Sol ana bronsa basi sonucu
akcigerlerle ilgili sorunlar yaratabilirler. Ayrica ¢ap artisinda, yapilan batin

muayenesinde karinda pulsatil kitle seklinde taninabilir (66).

Aort diseksiyonu ilk olarak ndrolojik tablolarla da ortaya ¢ikabilir. Bu tablolar arasinda
senkop, inme, Horner Sendromu ve iskemik paraparezi veya paralizi olabilir. Akut
serebrovaskiiler tikanikliklar proksimal aort diseksiyonlu olgularin yaklasik %20’sinde
goriilmektedir. Bu tiir olgularda inme olusumu sonrasi serebral beslenmenin tekrar
saglanmasmin klinik olarak yarar saglama sansi olsa bile gelisen reperfiizyon hasari
ciddi intraserebral hemoraji ve Odeme yol agarak koma ve beyin Oliimiiyle
sonuglanabilir (67). Aort diseksiyonuyla gelen hastalarda klinikte nadir rastlanan bazi
bulgular da izlenebilir. Bunlar arasinda sternoklavikiiler eklemlerde anormal
pulsasyonlar, genigleyen asendan aortun basisi altinda kalan vena cava superior
nedeniyle gelisen Vena Cava Superior Sendromu, nervus laringeus rekurensin basi
altinda kalmasi sonucu meydana gelen vokal kord paralizisi ve ses degisiklikleri, trakea
ve brong basist sonucu olusan akciger atelektazisi ve hemoptizisi, 6zefagusta erozyon
sonucu gelisen hematemez ve boyunda hissedilen pulsatil kitle sayilabilir. Bu bulgular,
genellikle genigleyen yalanci liimenin komsu yapilara yaptigi basi ile olusmaktadir.
Aort diseksiyonu ile gelen olgularin yaklasik 2/3°1 proksimal segmenti yani asendan ve
arkus aortayr ilgilendirmekte, 1/3’tinde ise distal tutulus yani desendan ve
torakoabdominal aortu ilgilendirmektedir. Aort diseksiyonlu hastalarin hemen hemen
hepsinde hipertansiyon anamnezi vardir. Proksimal aort diseksiyonlu hastalarin ¢ogu
normotansif veya orta derece hipertansiftirler. Oysa distal diseksiyonlu hastalarin hemen
hemen hepsi hipertansiftir (66). Bir ya da iki subklavian arterin yalanci liimeninin basisi
sonucu malperflizyona ugradigi hastalarda koldan kan basmer 6lgiildiigiinde
psodohipotansiyon durumu ile karsilasilabilir (68). Distal diseksiyonda hipotansiyon
genelde nadir bir durumdur, ancak fark edilirse genelde riiptiire isaret eder. Hastalarda
pulsus paradoksus bulunmasi perikardiyal tamponadin bir bulgusudur. Kardiyak
oskiiltasyonda aort yetmezligi ifiirimiiniin duyulmasi diseksiyon i¢in Onemli bir

bulgudur (69). Akut gelisen masif aort yetmezliklerinde sol ventrikiil enddiastolik
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basinci yiikselerek birinci kalp sesinin siddetinde azalmaya neden olabilir. Devamli

tflirlimiin duyulmasi, diseksiyonun pulmoner artere, sag ventrikiile veya sag atriuma

acildiginin gostergesidir (70).

2.6.7.Aort diseksiyonu tam1 yontemleri

Aort patolojisinden siiphelenilen hastalarda goriintiileme yontemleri, taninin konulmast,

intimal yirtik lokalizasyonunun belirlenmesi, aort diseksiyonun yayiliminin saptanmasi,

tiplendirilmesi ve acil cerrahi endikasyonun arastirilmasi agisindan 6nemli bir yere

sahiptir (71).

Gogiis radyogramm: Tip-A diseksiyonlarda gogiis filmlerinde mediastinal
genisleme %60-90 oraninda izlenir (63). Grafide, list mediastinum ve aortun
genislemesi, ¢ikan ve inen aort Olcililerinde uyumsuzluk, birbirini takip ederek
cekilen filmlerde aort seklinde ve kalsifiye plaklarda degisiklikler goriilebilir. Aort
topuzunun kalsifikasyonunda intimal kalsifikasyonun adventisyal sinirdan
mesafesinin bir cm’yi agmasi (kalsiyum belirtisi) patognomonik bulgudur (63).
Ayrica aort topuzundaki genislemeye baglh trakeal deviasyon izlenebilen
bulgulardandir. Torakal aorta anevrizmalarinda sternumda basing erozyonuna bagh

defekt, komsu vertebra korpuslarinda ¢anaklasma izlenebilir (72).

Elektrokardiografi: Diseksiyonlu hastalarda EKG bulgulari, genellikle
nonspesifiktir. Siniis tagikardisi ve non-spesifik ST-T degisiklikleri bulunabilir.
EKG’de miyokard infarktiisii bulgularinin bulunmamasi, yirtict gogiis agrist

bulunan bir hastada diseksiyonu akla getirmelidir (63).

Ekokardiografi: Aort patolojilerinin degerlendirilmesinde TTE (Transtorasik
Ekokardiografi) veya TEE (Transozefajial Ekokardiografi)’ nin her ikisinden de

yararlanilabilir.

0 Transtorasik Ekokardiografi: TTE, proksimal aort diseksiyonlarin
saptanmasinda yararl bir yontemdir. Ayrica transtorasik ekokardiografi ile aort

yetmezligi, kardiyak tamponad gibi komplikasyonlar saptanabilir (63).

0 Transozefageal Ekokardiyografi: Transtorasik goriintileme yoOntemini
kisitlayan obezite, amfizem, hastanin mekanik ventilasyonda olmasi, gogiis
duvar1 anomalileri ve dar interkostal aralik gibi durumlar 6zefagustan yapilan
TEE ile dezavantaj olmaktan ¢ikmaktadir. Transozefageal problar aortun
gorilintiilenmesi yani sira, sol ventrikiil fonksiyonu, aort yetmezligi, mitral
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yetmezligi siddeti, bolgesel duvar hareketleri ve proksimal ana koroner arterler
gibi hastalarin preoperatif degerlendirilmesine katki saglayan verilere de
ulagsmamizi saglar (73). TEE ayrica TTE’den farkli olarak distal, ¢ikan, transvers
ve inen aortun gosterilmesinde yararhidir TEE ile intimal yirtik, hastalarin
%61’inde saptanabilir. Gergek-yalanci liimen ayirimi yapilabilir ve intramural

hematom, penetran iilserler saptanabilir (63).

Bilgisayarhh Tomografi: Bilgisayarli tomografi, giiniimiizde en sik kullanilan
goriintiileme yontemi olup yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahiptir. BT incelemesi
ile anevrizmanin yeri, biiyiikligii, yayilimi, kalsifikasyon, diseksiyon ve mural
trombiisler saptanabilir. BT incelemesi ile elde edilecek li¢ boyutlu goriintiiler tedavi
planlanmasinda 6nemlidir (63). BT ile diseksiyonun aortada yayilimi, visseral ve
iliak arterlerin tutulumu saptanir. BT’ nin duyarhilifi %95’in iizerinde olup
ozgilligli %85-100 arasinda degisir (74). Aort diseksiyonlarin BT ile tanisinda
kullanilan ana noktalar arasinda; artmis aort ¢api, intimal kalsifikasyonlarin liimen
icinde yer degistirmesi, aort duvarinda kalinlasma ve liimen i¢i bir membranin
varhiginin  gosterilmesi sayilabilir (75). Supraaortik dallarin  gdsterilmesinde
manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ve TEE’den daha duyarlidir. Ayrica tam
almis anevrizmalarin tedavi Oncesi ve sonrasi takibinde ve tedavi yontemi se¢imi ve
planlamasinda BT incelemesi degerlidir. Temel dezavantajlar1 pahali olmasi, zor

ulasilabilir olmasi, X-1511 varlig1 ve kontrast madde kullanimidir (71).

Manyetik Rezonans Goriintiileme: Aortun MRG ile degerlendirilmesinde, BT de
saptanan bulgulara benzer bulgular yaninda damarlardaki kan akimiyla ilgili
detaylar da elde edilebilir. Boylece patolojik anatomi kadar fonksiyonel anatomi
hakkinda da bilgi alinir. Giiniimiizde gelistirilen MRG cihazlar kan ile trombiisii,
yalanci ve gergek liimeni birbirinden ayirabilmesi yaninda diseksiyon
lokalizasyonunu ve yayilimini kolaylikla saptayabilir. En 6nemli avantaj1 ise tiim bu
bilgilerin agrisiz, noninvaziv bir sekilde, kontrast madde kullanilmadan ve iyonize
radyasyon gerektirmeden elde edilmesidir (71). MR yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige
sahip olmakla birlikte inceleme siiresinin uzunlugu, klostrofobik hastalarda ve
“pacemaker”t bulunan hastalarda uygulanamamasi nedeniyle ikincil tanisal

goriintiileme yontemi olarak kullanilmaktadir (63).

Ultrasonografi: Abdominal ultrasonografi (USG) anevrizma taramasinda

kullanilabilecek en pratik yontemdir. Ucuz olmasi, noninvaziv olmasi, X-isint
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olmamas1 ve kontrast madde kullanilmamasi1 6nemli avanatajlaridir. USG’nin
duyarliligt %100’e yakindir (76,77,78). Obez hastalarda, batinda asir1 gaz
bulundugunda ve periaortik hastaliklarin varliginda giivenilirliginin azalmasi temel
dezavantajlaridir. Bununla birlikte, USG ydntemi ile anevrizmanin uzanimlarinin ve
visseral dallarinin  degerlendirilmesi  kisithidir.  Ultrasonografik incelemede
anevrizma capt BT incelemesine gore daha diisiik olarak saptanir ve bu fark
anevrizma capina bagli olarak 3-9 mm arasinda degisir. BT ile anevrizma c¢ap1

ultrasonografiye oranla daha kesin olarak saptanir (76).

Anjiografi: Anjiografi, aort diseksiyonu tanist koymada ve tedavi yolunu
belirlemede en iyi bilgi veren yontem olarak kabul edilmekte olup, %95-99’luk
dogruluga sahiptir. Sensitivitesi %88, spesifisitesi ise %94 tiir. Retrograd aortografi
tercih edilen yontemdir. Aortografideki direkt bulgular patognomoniktir ve g¢ift
limen veya intimal yaprakcigin gosterilmesini igerir. Indirekt bulgular ise
diseksiyonu destekleyici bulgular olup, bunlar; ger¢cek liimenin kompresyonu, aort
duvarmin kalinlagmasi, aort yetmezligi, aort dal anormalligi veya aort duvarinda
kiiciik tiilser benzeri gorintiilerdir. Anjiografide kontrast materyalle dolu gercek
liimen gosterilir ve bu liimen mediada bulunan hematom ile siklikla basiya ugrar.
Kontrast materyal intimal yirtikla yalancit kanala girebilir. Bu uygulama aort
yetmezligi, aortadan ¢ikan kononer arterler ve diger damarlarin tutulumu hakkinda
onemli bilgiler verir. invaziv olmasi, X-1s1n1 alimi, siiresinin uzunlugu, kontrast
madde alimi, yalanci negatif sonuglara sahip olmasi ve tromboze yalanci liimenin

gbzden kagabilir olmas1 dezavantajlaridir (76).

2.6.8.Aort diseksiyonunda tedavi yontemleri

Medikal Tedavi: Akut aort diseksiyonunda tanit konduktan sonra hizlica cerrahi
karar verilmelidir. Fakat cerrahi oncesi medikasyonda hem hastayr operasyona
hazirlama ve cerrahiden daha fazla yarar saglanmasi agisindan 6nemlidir. Arteriyel
kan basincinin hizli olarak kontrol edilmesinde vazodilatér ajanlar oldukga
faydalidir. Bu nedenle antihipertansif tedaviye Oncelikle intravendz nitrogliserinle
baslatilmalidir. Nitrogliserin bir vazodilatérdiir ve Onytikii(preload) azaltir. Dozu
kan basincina gore ayarlanmalidir. Eger yetersiz kalirsa kalsiyum kanal blokerleri
eklenmelidir. Kalsiyum diiz kas ve kalp kasi hiicrelerine girerek kaslarda gevsemeye
ve vazodilatasyona neden olur. Diger bir ajan ise ¢ok giiclii, hizl1 ve kisa siire etkili

vazodilator olan sodyum nitroprussiddir. Bu ila¢ invaziv olarak monitorize edilen
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hastalarda kullanilabilir. Metabolizmasi sirasinda tiyosiyanat agiga ¢ikar ve 2 giini
gecen kullaniminda siyanit toksitesi ortaya ¢ikar. Sodyum nitroprussid tek basina
kullanildiginda arteriyel vazodilatasyonla olusan refleks sempatik uyar1 ve buna
baghh artmis katekolamin sentezi nedeniyle ardytikii(afterload) hizla azaltarak
pulsatil yiikii artirabilir. Bu durum teorik olarak diseksiyonu arttirabilir. Beraberinde
beta bloker ajan kullanimi bu durumu 6nler. Antihipertansif tedavinin yaninda agri

azaltilmal ve idrar ¢ikisi 1 cc/kg’in altina indirilmemelidir (79).

e Cerrahi Tedavi: Biitiin yapilan ¢alismalarda akut proksimal diseksiyonlu hastalarin
%350 den fazlasinin ilk 48 saat i¢inde kaybedildigi saptanmistir Bu saat bagina % 1-3
arasinda degisen mortalite riski demektir. Zaman prognozu belirleyen en 6nemli
faktordiir. Hayat kurtaric1 olan cerrahi sadece malignite ve kronik senil demansta

kontrendikedir (79).

2.7.COPEPTIN

Arjinin vazopressin (AVP) iliskili glikopeptit olarakta bilinen copeptin ilk olarak 1972
yilinda Holverda tarafindan tanimlanmistir. Copeptin AVP prekiirsoriiniin C-terminal
pargasidir ve 39 aminoasit uzunlugunda glikolize, 16sinden zengin ¢ekirdek segmenti
olan bir peptiddir (80). Copeptin AVP ile birlikte sinyal peptid, AVP, norofizin II ve
copeptidten olugsan preprovazopressin olarak adlandirilan 164 amino asitlik
prekiirsdrden elde edilir (81). Boyut ¢ikarma kromatografi molekiiler agirhigi 5 kDa’dur
(80). Copeptinin fizyolojik fonksiyonlarindan birisi, AVP’nin dolagima salinmadan
once dogru yapisal olusumuna destek olmaktir. Copeptin inaktif hormonlarin
olusumunu azaltan ve aktif hormonlarin olusumunu artiran kalneksin-kalretikiilin
sistemi ile etkilesir (82). Copeptin ex-vivo ortamda serum ve plazmada oda sicakliginda
7 giin ve 4°C’de 14 giin stabil kalabilir (82,83). Copeptin vazopressinle es zamanli
olarak posterior hipofizden salgilanir ve dolagimdaki vazopressin miktarin1 gdsterir
fakat copeptin plazma ve serumda daha stabildir. Voliim bozuklugunda copeptin
seviyesinde vazopressinle benzer degisiklikler tespit edilmistir. Saglikli kisiler ve
durumu kritik hastalarda copeptin ile vazopressin seviyeleri arasinda direkt iliski tespit
edilmistir. Son 2 yilda copeptin pndmoni, kalp yetmezIligi, hemorajik ve septik sok gibi
bir¢ok farkli hastalikta tanisal ve prognostik faktor olarak aragtirilmigtir ve hastaligin

siddeti ile orantili olarak yiikseldigi tespit edilmistir (82).
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Westemann ve arkadaslar1 ¢oklu yaralanmali 87 hastada yaptiklar1 ¢alismada hastalarin
acil servise basvuru sirasindaki copeptin degerlerini kontrol grubuna gore yliksek ve 24.
saat copeptin degerlerini ilk degere gore belirgin diisiik dlgmiislerdir (10). Chai ve
arkadaslar1 copeptin seviyesini koroner kalp hastalig1 olan hastalarda, kontrol grubuna
gore yiiksek tespit etmislerdir (84). Khan SQ ve arkadaslar1 AMI (akut miyokard
enfarktusu) geciren hastalarda yaptiklar1 ¢alismada kalp yetmezligi gelisen ve olen

hastalarda kan copeptin seviyesini yiiksek bulmuslardir (9).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu ileriye déniik klinik ¢alisma Erciyes Universitesi Arastirma Fonunun destegi (TSU-
10-2977) ile etik kurul izni (2009/174) almarak Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi
Gevher Nesibe Hastanesi Acil Tip Anabilim Dali ve Giilser-Dr.Mustafa Giindogdu

Merkez Laboratuvarinda yapildi.

1 Eylil 2010 ve 28 Subat 2011 tarihleri arasinda gogiis agris1 sikayeti ile Erciyes

Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’na bagvuran hastalar, hasta ve/veya

yakinlarindan (onam formu okutulup) onay alindiktan sonra ¢alismaya dahil edildi.

Calisma dis1 birakilma 6lgtitleri;

1.

2.

S.

6.

18 yasindan kii¢iik hastalar,

Bobrek yetmezligi veya bobrek klerensini bozan herhangi bir bobrek hastaligi

olanlar

Konjestif kalp yetmezligi tanisi almig hastalar
Malignite tanis1 almig hastalar

Karaciger yetmezIligi tanis1 almis hastalar

Gebe ve gebelik ihtimali olan hastalar

Calismaya 150 hasta alind1. Hastalar iki gruba ayrildi. Grup 1°e hayati tehdit eden gogiis

agrist nedenlerinden olan Akut Miyokard Enfaktiisii, Pulmoner Tromboemboli ve Aort

Diseksiyonu tanist alan 90 hasta alindi. Grup 2’ye ise hayati tehdit etmeyen, nonspesifik
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gogls agrisi1 tanis1 alan 60 hasta alindi. Kontrol grubu olarak herhangi bir hastalik

Oykiisii olmayan, fizik muayenede patolojik bulgu saptanmayan, 30 saglikli kisi alindi.

Gogiis agrist sikayeti ile bagvuran hastalarin; ilk olarak solunum, dolagim ve havayolu
giivenligi alindiktan sonra degerlendirildi. Hastalara damar yolu agildi, monitdrize
edildi, oksijen verildi. Hastalarin EKG’si c¢ekilerek yorumlandi. Akciger grafileri
cekilerek degerlendirildi. Hastalardan; CK, CK-MB, Troponin I, D-Dimer ve Copeptin

biyokimyasal parametreleri i¢in bir defa kan 6rnegi alindi.

CK, CK-MB, Troponin I, D-Dimer hemen Giilser-Dr.Mustafa Giindogdu Merkez
Laboratuvarinda c¢aligildi. Copeptin: 3 ml vendéz kan EDTA’ 11 tiipe alindi. Tiip
calkalandiktan sonra kan sanrifiij tiipiine alinarak 3500 devirde 10 dakika santrifiij

edildi ve serumlar1 ayrildi. Numuneler test 6ncesine kadar -70°C de muhafaza edildi.

Hastalarin gogiis agrist ayirict tanist igin ileri tetkikler uygulandi. Hayati tehdit eden
gbogls agris1 tanisi alan hastalar ilgili boliim konsiiltasyonu neticesi, ilgili bolim

servisine yatirilarak takip ve tedavileri yapildi.

Copeptin ¢aligma gilinlinde numuneler oda 1sisinda ¢oziildii. Giilser-Dr.Mustafa
Gilindogdu Merkez Laboratuvarinda, Alpina firmasinin EK-065-32 Human Copeptin
EIA test kiti kullanilarak sandwich ELISA yontemiyle el ile calisilarak degerler
kantitatif olarak ol¢iildii.

Istatistiksel Degerlendirme

Veriler SPSS 15.0 ve SigmaStat 3.5 Istatistik Paket Programlari’nda degerlendirildi.
Tanimlayici istatistikler olarak yiizde deger, ortalama, standart sapma, medyan, 25-75
persentil degerleri, minimum ve maksimum degerler verildi. Verilerin normal
dagilimma Shapiro Wilk normallik testi ile bakild:. iki grup karsilagtirmalarinda normal
dagilim gosteren yas degiskeni icin Bagimsiz Iki Ornek t Testi, normal dagilim
gostermeyen diger tiim degiskenler i¢in Mann Whitney U Testi kullanildi. Ug grup
iceren normal dagilim gostermeyen copeptin degiskeni icin Kruskal Wallis Analizi
kullanildi. Kruskal Wallis Analizi’'nde fark ¢ikan gruplarin karsilagtirilmasinda Dunn
Yontemi kullanildi. Gruplarin nitel degiskenlere gore karsilastirmasini yapmak icin Ki
kare testinin Exact yonteminden yararlanildi. p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlaml

kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 150 hastanin 90 tanesi Grup 1’e, 60 tanesi Grup 2’ye alindi. Grup
1’deki 90 hastanin 68 (%75,55)’ine akut miyokard enfarktiisii, 15 (%16,67)’ine
pulmoner tromboemboli ve 7 (%7,78)’ine aort diseksiyonu tanis1 kondu. Grup 2’deki 60
hastanin 29 (%48,33)’una miyalji, 12 (%20)’sine peptik iilser ve gastrodzefageal reflii
(GORH), 4 (%6,67)’iine pnémoni ve 15 (%25)’ine anksiyete tanis1 kondu (Grafik 1)

Gruplarin Hasta Dagilimi
= Akut M| = PTE = AD = Miyaji = P.Ulcus+GORH Anksiyete Pnémoni

68

29

15 15
S 12 e
il !
e l w o
Grup 1 Grup 2

Grafik 1: Gruplarin hasta dagilin

Calismaya alinan 150 hastanin yas ortalamasi 57,40 £ 15,12 idi. Gruplarin yas
ortalamasi ise Grup 1 de 61,40 + 13,31, Grup 2 de ise 51,41 + 15,80 idi. Hastalarin 102
(%68)’s1 erkek iken 48 (%32)’1 kadin idi. Grup 1 de 68 (%45,33)’i erkek iken 22
(%14,67)’s1 kadin, Grup 2’de ise 34 (%22,67)’i erkek iken 26 (%17,33)’st kadin idi.
Gruplar arasi yas farki istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,001) (Tablo 5). Gruplar aras1
cinsiyet farki istatistiksel olararak anlamli degildi (p=0,20) (Tablo 56) (Grafik 2).
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Tablo 5: Gruplarin yas ortalamasi

Grup 1 Grup 2 p

YAS ORTALAMASI + SD 61,40 + 13,31 51,41 +£ 15,80 p<0,001

Tablo 6: Gruplarin cinsiyet dagilimi

Erkek Kadin TOPLAM p
GRUPLAR n % n % n %
Grup 1 68 45,33 22 14,67 90 60
P=0,200
Grup 2 34 22,67 26 17,33 60 40
TOPLAM 102 68 48 32 150 100

Gruplarin Cinsiyet Dagilimi
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Grafik 2: Gruplarin cinsiyet dagilim

Gruplar oykiisiinde hipertansiyon (HT) olup olmamasina gore degerlendirildiginde;
Grup 1 de 27 (%18) hastada HT mevcut iken, 63 (%42)’iinde HT &ykiisii yok idi. Grup
2 de 14 (%9,33) hastada HT mevcut iken, 46 (%30,67)’sinde HT yok idi. Tiim hasta
gruplara baktigimizda 41 (%27,33)’inde HT mevcut iken, 109 (%72,67)’'unda HT
Oykiisii yok idi. Gruplar aras1t HT &ykiisii acisindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p>0,05) (Tablo 7) (Grafik 3).
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Gruplarin Oykiide HT Durumlan
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Grafik 3: Gruplarin 6ykiide HT durumlari

Gruplar  Oykiisiinde  diyabetus mellitus (DM) olup olmamasma  gore
degerlendirildiginde; Grup 1 de 19 (%12,67) hastada DM mevcut iken, 71
(%47,33)’tinde DM oykiisii yok idi. Grup 2 de 8 (%5,33) hastada DM mevcut iken, 52
(%34,67)’sinde DM yok idi. Tiim hasta gruplarina baktigimizda 27 (%18)’inde DM
mevcut iken, 123 (%82)’unda DM 0ykiisii yok idi. Gruplar aras1t DM 6ykiisii agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark yok idi (p>0,05) (Tablo 7) (Grafik 4).
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Grafik 4: Gruplarin 6ykiide DM durumlari

Gruplar oykiistinde kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) olup olmamasina gore
degerlendirildiginde; Grup 1 de 1 (%0,67) hastada KOAH mevcut iken, 89
(%59,33)’tinde KOAH oykiisii yok idi. Grup 2 de 4 (%2,67) hastada KOAH mevcut
iken, 56 (%37,33)’sinde KOAH yok idi. Tiim hasta gruplarina baktigimizda 5
(%3,34)’inde KOAH mevcut iken, 145 (%96,66)’unda KOAH 6ykiisii yok idi. Gruplar
arast KOAH oOykiisii agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05)
(Tablo 7) (Grafik 5).
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Gruplarin Oykiide KOAH Durumlari
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Grafik 5: Gruplarin 6ykiide KOAH durumlari

Gruplar Oykiisiinde koroner arter hastaligt (KAH) olup olmamasma gore
degerlendirildiginde; Grup 1 de 32 (%021,33) hastada KAH mevcut iken, 58
(%8,67)tinde KAH 6ykiisii yok idi. Grup 2 de 14 (%9,33) hastada KAH mevcut iken,
46 (%30,67)’sinde KAH yok idi. Tiim hasta gruplarina baktigimizda 46 (% 30,66)’inde
KAH mevcut iken, 104 (%69,34)’unda KAH 0&ykiisii yok idi. Gruplar aras1 KAH
Oykiisii agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 7) (Grafik
0).
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Grafik 6: Gruplarin 6ykiide KAH durumlari
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Tablo 7: Gruplarin 6ykiideki kronik hastaliklar

) ) GRUP 1 GRUP 2
OYKU p
Var % Var %
p=0,455
HT 27 18 14 9,33
p=0,280
DM 19 12,67 8 5,33
4 2,67 p=0,158
KOAH 1 0,67
p=0,148
KAH 32 21,33 14 9,33

Hastalarin biyokimyasal parametrelerin ortalama + SD degerleri incelendiginde; Grup 1
CK 653,20 + 1044, 43 p/L iken Grup 2 CK 107,15 + 134,90 p/L idi. Gruplar aras1 CK
degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark mevcuttu. CK-MB degeri ise Grup 1’de
91,13 + 124,49 w/L bulunurken, Grup 2’de 19,23 + 11,49 u/L bulundu. . Gruplar arasi
CK-MB degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark mevcuttu. Troponin-T degeri
Grup 1’de 1,65 + 3,70 ng/L iken Grup 2’de 0,01 + 0,01 ng/L bulundu. . Gruplar aras1
troponin degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark mevcuttu. D-Dimer degerine
bakildiginda Grup 1°de 2457,22 + 4637,59 pg/L bulunurken Grup 2°de 578,33 + 817,67
ug/L bulundu. Gruplar arast D-Dimer degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark
mevcuttu. LDH degeri ise Grup 1°de 418,36 + 337,02 p/L iken Grup 2’de 262,60 +
83,23 w/L bulundu. . Gruplar aras1 LDH degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark
mevcutdu. AST degeri incelendiginde Grup 1’de 94,27 + 274,30 w/L bulunurken, Grup
2’de 34,68 £ 78,85 u/L bulundu. . Gruplar aras1 AST degerleri arasinda istatiksel olarak
anlamli fark mevcuttu. Biyokimyasal parametreler istatistiksel olarak incelendiginde

Grup 1 ile Grup 2 arasinda anlamli fark bulundu (p<0,001) (Tablo 8) (Grafik 7).
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Tablo 8: Gruplarin biyokimyasal parametreler ortalama degerleri

Grup 1 Ortalama + SD Grup 2 Ortalama +

P
SD
CK (n/L) 653,20 + 1044, 43 107,15 + 134,90 p<0,001
CK-MB (p/L) 91,13 +£ 124,49 19,23 + 11,49 p<0,001
Troponin-T (ng/L) 1,65 +3,70 0,01 £0,01 p<0,001
D-Dimer (ng/L) 245722 +4637,59 578,33 + 817,67 p<0,001
LDH (w/L) 418,36 + 337,02 262,60 + 83,23 p<0,001
AST (n/L) 94,27 + 274,30 34,68 + 78,85 p<0,001
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Gruplarin Troponin-T
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Grafik 7: Gruplarin biyokimyasal paremetreler ortalamalari
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Hasta gruplar1 ile kontrol Grubunun Copeptin diizeyi ortalama + SD agisindan
degerlendirildiginde; Grup 1°de 1,03 £+ 0,56 ng/mL iken, Grup 2’de 0,50 + 0,32 ng/mL
ve Kontrol Grubunda ise 0,48 + 0,27 ng/mL olarak bulundu. Copeptin diizeyi
istatistiksel olarak degerlendirildiginde; Grup 1 ile Grup 2 arasinda ve Grup 1 ile
Kontrol Grubu arasinda anlamli fark bulunurken (p<0,05), Grup 2 ile Kontrol Grubu
arasinda anlamh fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 9) (Grfaik 8).

Tablo 9: Gruplarin ortalama copeptin degerleri

Copeptin (ng/ml) + SD
Grup 1 1,03 £0,56
Grup 2 0,50+0,32
Kontrol Grubu 0,48 +£0,27"

p<0.05 istatiksel olarak anlamlidir.
a: Grup 1 ve Grup 2 arasindaki istatiksel farki gostermektedir.

b: Grup 1 ve kontrol grubu arasindaki istatiksel farki géstermektedir.

Gruplarin Copeptin Ortalama Degerleri
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Grafik 8: Gruplarin ortalama copeptin degerleri
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5. TARTISMA

Gogiis agrisina bagl basvurular tiim acil servisbagvurularinin %5’ini olusturmaktadir
(1,2). Acil servise gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin ¢ogu NSGA tanilariyla taburcu
edildigi gibi, hastaneye AKS 0n tanistyla yatirihip tetkik edilen hastalarin ¢ogunun
gogls agrisini agiklayacak bir patolojiye sahip olmadigi gosterilmistir (3,85,86). Non-
spesifik gogilis agrisi tanisiyla taburcu edilen hastalar, diisiik mortalite oranina sahip
olmakla birlikte, yapilan calismalar bu hastalarin hastanelere sik bagvuran ve
tekrarlayan tani testlerinin uygulandigi bir hasta grubu oldugunu goéstermistir (3,6,7,87).
Yapilan ¢alismalarda gogiis agrist ile gelen hastalarin %40—-60’1nin nonspesifik gogiis

agrisi kategorisinde degerlendirildigi goriildii (5,6,7).

Bu ¢aligmada da acil servise gogiis agrist ile gelen hastalarin %601 hayat: tehdit eden

gogiis agrist tanist alirken, %40°1 hayati tehdit etmeyen gogiis agrisi tanisi almigtir.

Hayat1 tehdit eden gogiis agrist nedenlerinden pulmoner emboli eriskinlerde hemen her
yas grubunda goriilebilir, ancak hastalarin %63°ti 60 yas iizeridir. Bu yas iizerinde
hastaligin insidansi erkeklerde daha fazla olmak {izere her iki cinste de yas ilerledikce
artar. 65-69 yas araliginda insidans 130/100000 iken, 85-89 yas aralifinda
280/100000°dur (88,89,90). Aort diseksiyonu’nda ise literatiirde erkek kadin orani 3:1
ve pik yas1 6. ve 7. dekat aralig1 oldugu belirtilmektedir (91,92).

Akut koroner sendroma bakildiginda ise etkilenen yas grubu agisindan cinsiyete gore
baz1 farkliliklar gosterir. Kadinlarda AKS erkeklere gore daha ge¢ yasta gelismektedir
ve semptomlar daha ge¢ ortaya ¢ikmaktadir (93,94). Erkeklerde ilk kalp krizi ge¢irme
yas1 ortalama 65,87 yil iken kadinlarda 70,4’tiir (95). Tirkiye verilerine gére KAH
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nedeniyle yillik 6liim oranlar1 erkeklerde %0,52, kadinlarda %0,32 olarak saptanmistir
(96). ABD verilerine gére menopoz dncesi KAH goriilme orani erkeklerde kadinlara
gbore 7 kat daha yiiksektir. Bu fark yas ilerledik¢e kapanir, 75 yas ve iistiinde kadin

erkek oranlar1 esitlenir (97).

Reichlin ve arkadaslar1 yaptiklar1 akut MI’1 digslamada copeptin kullanimi ile ilgili
calismada 487 hasta almiglardir. Bu hastalarin yas ortalamasi 62+17 ‘dir. Akut MI tanis1
alan 81 hastanin yag ortalamas1 68+15 ve NSGA tanist alan 406 hastanin yas ortalamasi
61£17 idi. Bu hastalardan 321 (%66) tanesinin erkek, 166(%44) tanesinin kadin
oldugu gorilmiistiir (98). Khan ve arkadaslarimin akut MI hastalarinda copeptinin
prognostik degeri ile ilgili ¢alismasinda toplam 980 hasta alinmislardir. Bu hastalarin
yas ortalamasi 66 ve 718 (%73) hasta erkek, 262 (%27) hasta kadindir (9). Chai ve
arkadaslar1 KAH olanlarda plazma copeptin diizeyi baktiklari ¢aligmalarina 21 hasta
almiglardir. Bu ¢alismada hastalarin yas ortalamasi 61+11 ve 13 hasta erkek ve 8 hasta

kadindi (84).

Bu c¢alismada hayati tehdit eden gdgiis agrisi grubunda erkek cinsiyetin daha fazla
oldugu tespit edildi. Yas ortalamalarma bakildiginda hayati tedit eden gogiis agrisi
grubunda 61,40 + 13,31, iken hayati tehdit etmeyen gdgiis agrist grubunda ise 51,41 +
15,80 oldugu goriildi. Yani hayat1 tehdit eden gogiis agrisi ileri yas grubunda ve erkek

cinsiyette daha fazla goriilmektedir. Bu da literatiirdeki verilerle uyumludur.

Akut koroner sendrom siiphesi bulunanlarda 6zge¢miste altta yatan hastaliklar, ailede
KAH o6ykiisti mutlaka sorgulanmalidir. HT, hiperlipidemi, sigara i¢imi gibi klasik risk
faktorleri, akut iskemi lehine zay1f prediktif degere sahip olup, DM ve kalp dis1 vaskiiler
hastaliklar, prognostik dneme sahip major risk faktorleridir. DM ve HT Oykiisiiniin

olmasi kotii klinik seyir ile iliskilidir (99,100).

Pulmoner emoli; travma, cerrahi, inme, immobilizasyon, ileri yas, DVT 06ykiisii, obesite,
malignite, kemoterapi, kalp yetmezligi, HT, KOAH, DM, santral venoz kateter, kronik
vendz yetersizlik, sigara ic¢imi, gebelik/lohusalik, oral kontroseptifler/hormon
preperatlari, lupus antikoagulanlari, prostetik kalp kapagi, kalp operasyonu, uzun siireli
seyahat, crohn hastaligi, nefrotik sendrom, hiperviskoz durumlar, trombosit

anormallikleri gibi durumlarda sik goriildiigii bilinmektedir (101).

Aort diseksiyonu i¢in en onemli risk faktorii HT dur. Arteriyel hipertansiyon 40 yas

tizeri diseksiyon hastalarinin ¢ok biiyiik kisminda bulunmaktadir. HT de, aort duvarinda
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asirt mekanik ve metabolik yiik olur. Ozellikle tunika media siddetli mekanik basinca

maruz kalmakta ve etkilenmektedir (68,102).

Reichlin ve arkadaslarinin yaptiklari akut MI’1 dislamada copeptin kullanimu ile ilgili
calismada 81 akut MI tanis1 alan hastanin dykiisiinde; 54(%67) tanesinde HT, 13 (%16)
tanesinde DM, 27 (%33) tanesinde KAH tespit edilmistir (98). Khan ve arkadaslarinin
akut MI hastalarinda copeptinin prognastik degeri ile ilgili ¢alismasinda toplam 980
hastanin oykiisiinde; 250(%25.5) tanesinde KAH, 214(%21.8) tanesinde DM, 429
(%43.8) tanesinde HT oldugu goriilmiistiir (9).

Bu ¢alismada hayati tehdit eden gogiis agrist grubunda yer alan hastalarda HT, DM, ve
KAH sayisi hayat1 tehdit etmeyen gdgiis agr1 grubundan daha fazla bulundu. KOAH
Oykiisii ise hayati tehdit etmeyen gogilis agrist grubundan fazla idi. Ancak gruplar
arasinda bu hastaliklar acisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Literatiir
incelendiginde hayati tehdit eden hastaliklarin risk faktorlerinde HT, DM, KOAH ve
KAH o6nemli bir yer tuttugu goriilmektedir. Bu ¢alismada anlamli fark goriilmemesinin
sebebi kisith hasta sayisi olmasi ve hastalarimizin diizenli saglik kontrolii ve saglik

kayitlarinin olmamasindan kaynaklanmis olabilir.

Hayat1 tehdit eden gogilis agrilarinin tanisinda belli kan parametreleri kullanilmaktadir.
Akut koroner sendromda giinlimiizde rutin olarak kullanilmakta olan kardiyak
troponinler, CK ve CK-MB, AMI tanisinda yararli olmasia karsin, AMI'nin ilk
saatlerinde kanda yiikselmezler. Bu nedenle erken tanida yararlar1 sinirhdir (103).
Gegmiste AMI tanisinda biyokimyasal belirte¢ olarak CK, LDH, AST kullanilmaktaydi
(104). AST, AMI tanisinda kullanilan ilk belirtectir ancak kalbe 6zgiin degildir ve
giiniimiizde AMI tanisinda kullanilmamaktadir. Giiniimiizde LDH’1in da AMI tanisinda
kullanim1 daha 6zgiin ve hizli belirteglerin ortaya cikisiyla terk edilmistir (105).
Geleneksel belirtegler ile (CK, CK-MB gibi) miyokardiyal hasarin tespiti veya
dislanmas1 ancak seri Olgiimlerle tespit edilebilir. Bu ise zaman kaybettirici bir
protokoldiir. Bunun i¢cin AMI'y1 erken donemde belirleme ve dislama kabiliyeti yliksek
olan yeni belirteclere ihtiya¢ vardir (106,107). PTE tanisinda laboratuar tetkiklerinden
sedimantasyon, 16kosit 6l¢timii, LDH, AST, bilirubinlerin 6l¢iimii taniy1 destekleyebilir
ancak spesifik degildir. D-Dimer spesifik fibrin yikim iiriiniidiir. PTE olgularinda D-
Dimer diizeyi 8 kata kadar artabilmektedir. D-Dimer diizeyinin PTE’yi saptamadaki
hassasiyeti 500 ng/mL {iizerinde %97-100 olarak bildirilmektedir. Ancak D-Dimer
testleri %35-45 diizeyinde diisiik bir sensitivite oranina sahiptir (108). Ciinkii
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postoperatif olgularda, kanser olgularinda, enflamasyon ve enfeksiyonlarda yanlis
pozitif sonuglara neden olmaktadir (52). Klinik olarak yiiksek PTE olasiligi bulunan
hastalarda D-Dimer’in negatif 6ngoriilebilir degeri, PTE’nin giivenli bir sekilde ekarte
edilmesine yetmeyecek kadar diisiiktiir (109). Aort diseksiyonunda ise son zamanlarda
tizerinde ¢cok miktarda ¢aligmalarin yapildigi D-dimerin da 6zellikle aort diseksiyonlu

hastalarda arttig1 gosterilmistir (110).

Bu c¢alismada hayati tehdit eden gogiis agrisinda CK, CK MB, LDH, troponin, D-dimer
ve AST calisilmistir. Hayati tehdit eden goglis agrist grubundaki biyokimyasal
parametrelere bakildiginda CK 653,20 + 1044, 43 u/L, CK-MB91,13 + 124,49 /L,
Troponin 1,65 + 3,70 ng/L, D-Dimer 2457,22 + 4637,59 ng/L, LDH 418,36 + 337,02
wL, AST 94,27 + 274,30 p/L bulunurken iken hayati tehdit etmeyen gogilis agris
grubunda ise CK 107,15 + 134,90 w/L, CK-MB 19,23 + 11,49 p/L, troponin 0,01 +
0,01 ng/L, D-dimer 578,33 + 817,67 ng/L, LDH 262,60 + 83,23 u/L, AST 34,68 +
78,85 w/L olarak bulundu. Gruplar arasi biyokimyasal parametreler istatistiksel olarak
incelendiginde anlamli fark bulundu (p<0,001). Hayat1 tehdit eden hastaliklarda CK,
CK-MB, Troponin-T, D-Dimer, LDH ve AST diizeyinin NSGA olan hastalara gore
anlamli olarak yiliksek oldugu gorilmistir. Bu da literatiir bilgileri ile uyumludur

(106,108,110,111,112).

Arjinin-vasopresin ndrohipofizden salgilanir. Bobrek sivi dengesinde, osmoregiilasyon
ve kardiyovaskiiler homeostaz agisindan Onemlidir (113). AVP; konjestif kalp
yetmezliginde ve akut MI’da artis gostermektedir. AVP seviyesinin dlgiilmesinde ve
belirlenmesinde bazi1 zorluklar bulunmaktadir (114). Copeptin seviyesinin 6l¢iimii daha
kolay ve ¢abuk yapilmaktadir. Copeptin seviyesinin belirlenmesi AVP’nin direkt

Ol¢limil i¢in bir alternatiftir (83).

Son zamanlarda, yeni bir belirte¢ olan copeptinin ¢esitli hastaliklardaki (AMI, KOAH,
sepsis, sok gibi) diizeyini degerlendirmek amaglh ¢esitli caligmalar yapilmstir.
Litaratiirde hayat1 tehdit eden gogilis agrisi nedenlerini kapsayan genis bir ¢alisma

bulunmamaktadir. Ulkemizde ise copeptin ile ilgili ¢aligma fazla bulunmamaktadir.

Westemann ve arkadaglar1 travma hastalarinda yaptiklar1 ¢aligmada hastalarin acil
servise basvuru sirasindaki copeptin degerlerini kontrol grubuna gore yiiksek ve 24. saat

copeptin degerlerini ilk degere gore belirgin diisiik 6l¢miislerdir (10).
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Morgenthaler ve arkadaslar1 babunlarda yaptiklar1 caligmada hemorajik sok
olusturduktan sonra Olgtiikleri copeptin degerinin normal degerlerden 30 kat fazla
oldugunu tespit etmislerdir. Ayni ¢calismada kritik hastalar1 da incelemisler ve copeptin
seviyesinin hastaligin siddetine gore (SIRS, sepsis, ciddi sepsis ve septik sok) dereceli

olarak arttigini tespit etmislerdir (83).

Jochberger S ve arkadaglar1 yaptiklar1 ¢calismada copeptin seviyesini kritik hastalarda
saglikli gruba gore yliksek bulmuslardir. Ayrica kardiyak cerrahi gegiren hastalardaki

copeptin seviyesini sepsis ve SIRS olan hastalardan yiiksek bulmuslardir (115).

Katan ve arkadaslar1 iskemik inme hastalarinda kan copeptin degerlerinin NIHSS
tarafindan tanimlanan inme siddetiyle dogru orantili olarak artifini tespit etmislerdir.
Copeptin seviyesini, akibeti kotli olan hastalarda akibeti iyi olan hastalara gore daha

yiiksek bulmuglardir (116).

Miiller ve arkadaslar1 copeptin seviyesini alt solunum yolu enfeksiyonu olan hastalarda
kontrol grubuna gore daha yiiksek bulmuslardir. Copeptin seviyesini hastaligin siddeti
ile dogru orantili yiikseldigini tespit etmislerdir. Copeptin seviyesini 6len hastalarda

yasayanlara gore daha yiiksek bulmuslardir (117).

Khan ve arkadaslar1 akut miyokard infarktusu geciren hastalarda yaptiklar1 ¢alismada

kalp yetmezligi gelisen ve 6len hastalarda kan copeptin seviyesini yiiksek bulmuslardir
9).

Chai ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada plazma copeptin seviyesini KAH grubunda kontrol
grubuna gore anlamli yiiksek bulmuslardir. Plazma copeptin seviyesi PTCA ve stent
tedavisinden 1 giin sonra anlamh yiiksektir. Tedaviden sonra 3. ve 5. gilinde plazma
copeptin seviyeside diisme olmasina ragmen kontrol grubuna goére hala yiiksek

bulunmustur (84).

Reichlin T. ve ark. yaptig1 ¢alismada akut MI’1 dislamada plazma copeptin seviyesi ve
troponin T’nin kombine kullanimin; sadece troponin T kullanimina gore spesifite ve

sensivitesinin daha anlamli oldugunu gostermistir (98).

Bizde litaratiirdeki bu caligsmalarin 15181inda copeptinin hayat1 tehdit eden gogiis agrisi
ile hayati tehdit etmeyen gogiis agrisinin ayrici tanisinda kullanilabilecegini diistinerek
planladigimiz bu c¢alismada; hayati1 tehdit eden goglis agrilarinda plazma copeptin
seviyesinin yiikseldigini tespit ettik. Plazma copeptin seviyesindeki yiikseklik hem

kontrol grubuna hem de hayati tehdit etmeyen gogilis agrist grubuna gore istatiksel
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olarak anlamli farkli bulundu. Bu da yukarda yapilan diger ¢alismalarin bulgular: ile

uyumludur.

Sonug olarak; elde ettigimiz bulgulara gore; hayati tehdit eden gdgiis agrilari ile tehdit
etmeyen gogiis agrilarinin ayrici tanisinda plazma copeptin degeri diger parametrelere

ek olarak kullanilabilir.
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