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1.GİRİŞ 

    Koroner arter hastalığı (KAH) gelişmiş ülkelerde mortalite ve morbidite nedeni olarak ilk 

sırada yer almaktadır. Ülkemizde de  hastalığın prevalansı artarak en önemli sağlık 

sorunlarından biri haline gelmektedir. Hastalığın ilk ortaya çıkış şekli çoğu zaman akut 

miyokard infarktüsü  (AMI) şeklinde olsada  asemptomatik KAH’dan ani kardiyak ölüme 

kadar değişen bir spektrumda karşımıza çıkabilmektedir. Bu hasta grubunun içerisinde stabil 

koroner arter hastalığıda önemli bir yer tutmaktadır. Tanı ve tedavi metodlarının gelişmesi ile 

KAH’nın erken ve doğru tanısının hasta sonlanımları üzerinde olumlu katkılar sağladığı  

gösterilmiştir. Bu geniş yelpaze içerisinde özellikle akut koroner sendrom (AKS)  tanısında 

miyokardiyal hasar biyokimyasal  belirteçleri üzerinde önemli gelişmeler sağlanmış olmakla 

beraber asemptomatik KAH  ve göğüs ağrısı ile gelen hastaların değerlendirilmesinde halen 

eksiklikler mevcuttur. Egzersiz stres testi (EST) stabil KAH tanısı için en sık kullanılan tanı 

metodu olmakla beraber nispeten düşük duyarlılık ve seçiciliği nedeniyle halen eksik yönleri 

vardır. 

    AKS’larda erken tanı ve tedavinin öneminin anlaşılmasıyla beraber buna yönelik birçok 

çalışma yapılmış olup , bu çalışmalarda iskemi modifiye albumin (İMA), kalp tipi yağ asidi 

bağlayıcı protein (H-FABP) gibi yeni biyokimyasal belirteçlerin bugün için klasik hale gelmiş 

olan kardiyak troponin (cTn) ve kreatin kinaz-MB’ye (CK-MB)göre plazmada daha erken  

yükseldikleri ve tanıda kullanılabilecekleri gösterilmiştir.  

    Elde edilen sonuçlardan sonra bu miyokardial iskemi ve hasar belirteçlerinin kalp 

yetersizliği, pulmoner emboli (PE)  ve diğer kalp hastalıklarında tanı ve prognoz tayini 

amacıyla kullanılabilirliğine yönelik çalışmalar yapılmış, burada da olumlu sonuçlar 

alınmıştır. 

    Yapılan çalışmalar sonucu bu yeni belirteçlerin stabil koroner arter hastalığının tanısında 

kullanılıp kullanılamayacağı sorusuna yönelik çalışmalar yapılmıştır. Bu  çalışmalarda stres 

testleriyle oluşturulan geçiçi miyokardial iskeminin İMA ve H-FABP  düzeylerini etkileyip  

etkilemedikleri araştırılmıştır. Bu çalışmalar özellikle İMA ile yapılmış olup çelişkili sonuçlar 

alınmış, daha az sayıda çalışmada ise H-FABP  düzeylerine bakılmıştır. 

    Yaptığımız bu çalışmada anjiografik olarak anlamlı KAH olan hastalar ile olmayan 

hastalarda efor testi öncesi , pik egzersizden hemen sonra, egzersiz sonrası 1. saatte, egzersiz 

sonrası 3. saatte H-FABP  düzeylerine bakarak gruplar arasında ve her grupta egzersiz öncesi 
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ve sonrası farklı zaman periyodları arasında fark olup olmadığını, parametrelerdeki 

değişikliklerin  egzersiz stres testi parametreleri ile ilişkisini, bu belirteçler ile EST 

parametrelerinin kombinasyonun efor testinin diyagnostik değerini artırıp artıramayacağını 

araştırdık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Koroner Arter Hastalığı 

     KAH sıklıkla yaşamın erken dönemlerinde koroner arteryel yatakta yağlı çizgilenmeler ile 

başlayıp ilerleyen süreçte obstrüksiyon nedeniyle koroner  kan akımında azalma ve miyokard 

iskemisi oluşturan aterosklerozun neden olduğu patolojik bir süreçtir. KAH’ın tüm dünyada 

mortalite ve morbiditenin en önemli nedenlerinden biri olduğu bilinmektedir. Amerika 

Birleşik Devletleri’nde (ABD) her 5 ölümden birine neden olarak ölüm  nedenleri arsında ilk 

sırada yer aldığı bildirilmiş olup, 13.200.000 kişinin koroner arter hastası olduğu, bunların 

6.500.000’unu anginalı hastaların, 7.200.000’inide miyokard infarktüsü (Mİ) geçirmiş 

kişilerin oluşturduğu tahmin edilmektedir(1). Ülkemizde ise Türk Kardiyoloji Derneği 

tarafından 1990 yılından bu yana yürütülen TEKHARF (Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalığı 

ve Risk Faktörleri) çalışmasının on yıllık izlem verilerine göre tüm ölümlerin %32’sinin 

KAH’ndan kaynaklandığı, yaklaşık iki milyon kişide KAH bulunduğu tahmin edilmekte, 

koroner arter hastası sayısının 2010 yılında 1,4 milyon daha artarak 3,4 milyon kişiye 

varacağı öngörülmektedir(2). Gelişen tanı ve tedavi modaliteleri nedeniyle AKS’larda 

sağkalımın artması, yaşlanan nüfus, artan diyabet, obezite, metabolik sendrom , genç 

populasyonda artan risk faktörleri nedeniyle hastalığın prevalansının artacağı tahmini göz 

önüne alındığında, hastalığın formlarının erken tanısı ve risk faktörlerinin modifikasyonu 

daha fazla önem kazanmaktadır. 

  

Aterosklerotik  Koroner Arter Hastalığının Klinik Tipleri 

     KAH şu klinik şekillerden biriyle karşımıza çıkabilir:  

    1- Kronik koroner arter hastalığı  

     a-Kararlı Angina Pektoris (SAP) 

     b-Semptomsuz KAH (sessiz iskemi)                                                     

    2- Akut koroner sendromlar (AKS)       

     a- Kararsız Angina Pektoris (UAP) 

     b- ST Segment Yükselmesiz Miyokard İnfarktüsü(NSTEMİ) 
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     c- ST Segment Yükselmeli Miyokard İnfarktüsü(STEMİ) 

     d-Ani Kardiyak Ölüm 

3-İskemik Kardiyomiyopati 

   KAH’ın ilk prezentasyonu farklı olabilmekle beraber Framingham Çalışmasında başlangıçta 

asemptomatik olan  5127 birey 14  yıl takip edilmiş ve erkeklerde hastalığın ilk ortaya çıkışı 

ağırlıklı olarak (%68) AKS şeklinde iken kadınlarda ağırlıklı olarak (%56) SAP şeklinde 

olduğu bildirilmiştir(3). 

2.1.1. Kronik Koroner Arter Hastalığı 

2.1.1.1. Kararlı Angina Pektoris(SAP) 

     SAP, tipik olarak efor veya duygusal stresle ortaya çıkan, istirahat ve nitrogliserin alımıyla 

geçen, göğüs, sırt, çene, boyun omuz yada kollarda, daha nadir olarak epigastrik bölgede ağrı 

ile seyreden klinik durumdur. Ağrının süresi genellikle 10 dakikayı geçmez. Bu terim göğüs 

ağrısının miyokard iskemisine bağlı olduğu durumlarda kullanılsa da göğüs duvarı, özefagus 

ve akciğerlere ait patolojilerde benzer semptomlara neden olabilmektedir. Miyokard 

iskemisinin en sık görülen nedeni aterosklerotik KAH olsada aort darlığı, hipertrofik ve dilate  

kardiyomiyopati, daha nadir olarak karşılaşılan koroner arter anomalileri gibi durumlarda  

miyokard iskemisine yol açarak stabil karakterde göğüs ağrısına neden olmaktadır. İstirahat 

anginası, kreşendo angina yada yeni başlayan ağır angina şeklinde prezente olan UAP’den 

ayırımı, başlangıçtan itibaren tanı ve tedavi protokolünü değiştireceğinden önem 

arzetmektedir. 

     Prevalansı heriki cinsiyette de yaşla beraber artarak 65-74 yaş arası kadınlarda %10-15’e 

erkeklerde ise %10-20  düzeylerine yükselmektedir(4).  ABD’de anginalı hastalarda yıllık 

miyokard infarktüsü (MI) oranının %3-3,5 civarında olduğu, ancak  bu hastaların yarısının 

hastaneye ulaşmadan öldüğü bildirilmiştir(5). Bu hastaların önemli bir kısmınında UAP yada 

SAP’in değerlendirilmesi ve tedavisi amacıyla hastaneye yatırıldığı, kalan kısmınında angina 

nedeniyle günlük aktivitelerinin kısıtlandığı düşünüldüğünde mortalitenin yanında  önemli bir 

morbidite nedeni olduğuda  görülmektedir. 

    SAP’li hastalarda bir kişinin prognozunun başlangıçtaki klinik, işlevsel ve anatomik risk 
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faktörlerine göre 10 kata kadar değişmesi nedeniyle dikkatli bir risk değerlendirmesi 

yapılmasının önemi Avrupa Kardiyoloji Derneğinin (ESC) ‘2006 Kararlı Angina Pektoris 

Tedavi Kılavuzu’nda vurgulanmıştır(4). SAP tanısı ve değerlendirmesi klinik değerlendirme, 

laboratuar ve özgül kardiyak incelemelerden oluşmaktadır.  

    Klinik değerlendirmede, öykü ve fizik muayene,  anginanın olası  nonkardiyak ve 

aterosklerotik koroner arter hastalığı  dışı nedenlerine yönelik  olmanın   yanı sıra AKS 

spektrumu içerisinde yer alan ve mortalitesi SAP’e  göre daha yüksek olan UAP’den ayrıma 

yönelik değerlendirmeler içermelidir. Bu değerlendirme sırasında KAH risk faktörleri ve eşlik 

eden hastalıklarda irdelenmelidir. 

    Laboratuvar incelemeleri anemi gibi  iskeminin muhtemel nedenlerini, lipid düzeyleri gibi 

kardiyovasküler hastalık risk faktörleri ve ilişkili durumları saptamaya yönelik olmalıdır. 

Bunun yanında HemoglobinA1c hs-CRP gibi bazı belirteçler de prognozla ilişkili olduğundan 

dolayı laboratuar incelemesine dahil edilebilir. UAP kuşkusu bulunduğunda miyokardial hasar 

belirteçleri laboratuar incelemesine dahil edilmelidir. 

    Özgül kardiyak incelemeleri invaziv yada noninvaziv testler şeklinde gruplamak 

mümkündür. Özgül kardiyak incelemeler tanı ve tedavi etkinliğinin değerlendirilmesi yanında   

prognoz açısındanda önemli bilgiler sağlamaktadır.  

    Sonuçta yapılan klinik değerlendirme, laboratuar ve özgül kardiyak  testler sayesinde bir 

risk değerlendirmesi yapmak mümkün olacak ve bu da hastanın semptom kontrolünden  ileri 

revaskülarizasyon tekniklerine kadar değişen tedavi seçeneklerine yönlendirilmesinde 

rehberlik edecektir. 

 2.1.1.2.Semptomsuz KAH (Sessiz İskemi) 

    Anlamlı derecede KAH olan hastaların bir kısmında hiçbir semptom yoktur. Bu hastaları 

klinik bulgular gelişmeden saptama  konusu ilgi uyandırmış ve KAH gelişmesi için riskli 

gruplarda özellikle egzersiz stres testleri ile tarama birçok çalışmanın konusu olmuştur. 

Özellikle egzersiz kapasitesi, kronotropik yanıt gibi elektrokardiyografik olmayan  EST 

parametreleri kullanılarak prognostik değerlendirme yapılabileceği bildirilmiş olsada, seçilmiş 

hasta gruplarında  rutin EST ile taramanın prematür mortalite ve morbiditeyi azaltıp 

azaltamadığı, randomize klinik çalışma yokluğu nedeniyle bilinmemektedir(6). Bu yönde 

yapılacak olan çalışmalar ve tarama testi olarak EST’nin duyarlılığını ve seçiciliğini artıracak 
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çalışmaların bu konuya ışık tutması beklenmektedir. 

2.1.2.Akut Koroner Sendromlar(AKS) 

    AKS, patofizyolojisinde üzerine farklı derecede trombüs ve distal emboli binen 

aterosklerotik plak yırtılması yada erozyonunun rol oynadığı miyokardial iskemiyle 

sonuçlanan klinik durumdur. Bu tanım UAP, NSTEMİ, STEMİ ve ani kardiyak ölümü 

kapsamaktadır. 

     AKS’larda tanı ve tedavi zincirini başlatan semptom göğüs ağrısıdır, bundan sonraki tanı ve 

tedavi yönlendirmesi ise elektrokardiyografi (EKG) temelinde bir algoritme göre yapılır.  

EKG’ye  göre hastalar iki gruba ayrılır. 

    Akut başlangıçlı göğüs ağrısı ile beraber  süreklilik gösteren (>20 dakika) ST elevasyonu 

bulunan hastalar: Bu hastalar ST yükselmesi bulunan AKS  hastaları olarak adlandırılırlar ve 

bu hastaların çoğu STEMİ’ne ilerler. Genellikle damar lümeninde tam tıkanma görülsede, plak 

yırtılması sonucu oluşan trombotik süreçte trombüs oluşumu ve endojen lizis beraber 

olduğundan kan akımında aralıklı tıkanmalar ve reperfüzyon oluşabilir. Bu nedenle STEMİ 

için primer perkütan girişim uygulanan hastaların yaklaşık %25-30’unda anjiografide infarktla 

ilişkili arterin açık olduğu saptanmıştır(7). Bu hastalarda tedavide amaç miyokard hasarını 

azaltmak için olabildiğince erken, fibrinolitik tedavi veya perkütan girişim ile  kan akımının 

yeniden sağlanmasına yöneliktir. 

     Akut başlangıçlı göğüs ağrısı olup ST elevasyonu bulunmayan hastalar: Bu hastalar ST 

yükselmesi bulunmayan AKS (NSTE-AKS) olarak adlandırılırlar ve EKG’lerinde hiçbir bulgu 

olmayabileceği gibi ST segment depreyonu, T dalgası negatifliği veya düzleşmesi, Tdalgası 

yalancı normalleşmesi görülebilir. Bu hastalarda genellikle lümeni tam tıkamayan, değişik 

dercelerde trombüs içeren komplike olmuş aterotrombotik plak miyokard iskemisinden 

sorumludur. Hastaların bir kısmında damar lümeninde tam tıkanıklık gözlenebilir. Bu 

hastaların seyri trombüsün ilerlemesi veya  endojen lizisi, sürece bağlı olan vazospazmın 

çözülmesi ve distal alana kollateral akım varlığına göre seyredecek ve değişik derecede 

miyokardial hasar ile sonlanacaktır. Bu hastalarda ilk strateji semptomların ve miyokardial 

iskeminin düzeltilmesi, seri EKG ve miyokardial hasar belirteçlerinin ölçümüdür. Bu 

yaklaşımla başlangıçta NSTE-AKS olarak adlandırılan hasta grubu miyokardial hasar 

belirteçlerinin yükseldiği grupta NSTEMİ ve yükselmediği grupta UAP olarak ayrılacaktır. 

UAP olarak değerlendirilen hasta grubundan bir kısmında da ayırıcı tanıda akut başlangıçlı 
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göğüs ağrısının nedeninin KAH olmadığı anlaşılacaktır. Tedavi nihai tanı ve hastayla ilk 

karşılaşmadan itibaren yapılacak olan risk değerlendirmesine göre planlanır. Şekil 1’ de AKS 

yelpazesi ve ilk değerlendirilmesi özetlenmiştir. 

     

    

     Ani kardiyak ölüm ise AKS sendrom yelpazesinde değerlendirilen bir diğer klinik 

durumdur.  Epidemiyolojisi tanımına ve coğrafi bölgelere göre oldukça değişkenlik 

göstermekle beraber ABD ve diğer gelişmiş ülkelerde kardiyovasküler ölümlerin %50’sinden  

sorumlu tutulmuştur(8). Aterosklerotik koroner arter hastalığı önde gelen sebep olarak 

belirtilmiştir ve yapılan çalışmalarda ani kardiyak ölümden sonra hayatta kalanların %40-

86’sında koroner arterlerde %75’den fazla  darlık olduğu görülmüştür(8).   

2.1.3. İskemik Kardiyomiyopati 

    Aterosklerotik koroner arter hastalığının bir diğer ortaya çıkış şeklide iskemik 

kardiyomiyopati olarak tanımlanan ve sol ventrikül disfonksiyonu semptomları ile günyüzüne 

çıkan formdur. İskemik kardiyomiyopati dilate kardiyomiyopatinin en sık görülen formudur ve 

GöğüsAğrısı 

    Sürekli ST 
yükselmesi (+) 

ST yükselmesi(-) 

 Akut koroner sendrom 

Troponin(-) 

           STEMİ 

Girişimsel             Medikal 
 Tedavi                  Tedavi 

Troponin(+) 

Hasta 
Kabul 

Ön Tanı 

EKG 

Tanı 

Risk Katlandırması 

Biyokimya 

Yeniden Kanlandırma 

NSTEMİ                       UAP 

Yüksek Risk       Düşük Risk 

Tedavi 

Şekil 1. Akut koroner sendrom yelpazesi  ve değerlendirmesi 
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çoğunlukla önceden geçirilmiş Mİ öyküsü veya bulgusu olan hastalarda ortaya çıkar(8). Bir 

veya daha daha fazla sessiz Mİ geçiren bazı hastalarda iskemik kalp hastalığının ilk belirtisi 

olarak kalp yetmezliği semptomları ortaya çıkabilir. Diğer hastalarda ise geçirilmiş Mİ’ne ait 

klinik ve EKG bulgusu olmaması, apopitozun da muhtemel rol oynadığı iskemiye bağlı 

ilerleyici miyosit kaybını düşündürür(10). Bu hastaların bir kısmında eş zamanlı SAP 

bulunabilir. Tedavi özgül kardiyak incelemeler ile  miyokardial iskemi ve  canlı doku varlığı 

temeline dayandırılır.  

2.2. Aterosklerotik Koroner arter Hastalığının Risk Faktörleri 

     Türk Kardiyoloji Derneği’nin 2002’de yayınladığı Koroner Kalp Hastalığı Korunma ve 

Tedavi Kılavuzu’nda  KAH’nın majör ve bağımsız risk faktörleri şu şekilde 

tanımlanmıştır(11): 

1. Yaş (erkeklerde ≥45, kadınlarda ≥55 veya erken menopoz)  

2. Aile öyküsü (birinci derece akrabalardan erkekte 55, kadında 65 yaşından önce 

koroner arter hastalığı bulunması)  

3. Sigara içiyor olmak  

4. Hipertansiyon (kan basıncı ≥140/90 mmHg veya antihipertansif tedavi görüyor olmak)  

5. Hiperkolesterolemi (total kolesterol ≥200 mg/dl, LDL-kolesterol ≥130 mg/dl)  

6. Düşük HDL-kolesterol değeri (<40 mg/dl)  

7. Diabetes mellitus (diyabet bir risk faktörü olmanın yanısıra, koroner kalp hastalığı 

varlığına eşdeğer bir risk taşıdığından risk değerlendirmesinde ayrı bir yeri vardır) 

Yine bu klavuzda HDL-kolesterolün 60 mg/dl’nin  üzerinde olmasının  hastalık riskini 

azalttığı  ve risk hesaplamalarında bir risk faktörünün düşülmesini sağladığı belirtilmiştir. 

2.3. Anginalı Hastanın Klinik Değerlendirmesi 

   Angina pektoris, miyokardiyal oksijen ihtiyacı ve sunumu arasındaki uyumsuzluk sonucu  

gelişen kalp kökenli göğüs ağrısı ve göğüste sıkıntı hissi olarak tanımlanır. Hernekadar bu 

terim iskemik kökenli göğüs ağrısına atfedilsede perikardit, aort diseksiyonu gibi iskemik 

olmayan kardiyak patolojiler,  özofagus, göğüs duvarı ve akciğer gibi kalp dışı yapılardan 

kaynaklanan rahatsızlıklarda  tümüyle aynı semptomlara neden olabilir. Ayrıca KAH 

yokluğunda normal yada artmış miyokard oksijen ihtiyacına karşı yetersiz kan akımı nedeniyle 

oluşan iskemide anginanın nedeni olabilir. Bunların arasında artmış sol ventrikül  sistolik 



 
 

9

basıncı ve duvar gerilimi veya sol ventrikül hipertrofisinin (LVH) gözlendiği aort darlığı, 

hipertrofik kardiyomiyopati ve sistemik hipertansiyon sayılabilir(12). Göğüs ağrısına neden 

olan kardiyak ve nonkardiyak sebeplerin özeti Tablo 1.’ de verilmiştir. 

Tablo 1. Göğüs ağrısı nedenleri  

1- Angina pektoris, AKS 
 
2- Diger kardiyovasküler nedenler 
   a) İskemik oldugu düşünülenler 
      1.Aort stenozu 
      2.LV Hipertrofisi 
      3.Hipertansiyon 
      4.Pulmoner hipertansiyon 
      5.Aort yetersizligi 
      6.Ciddi anemi, hipoksi 
   b) İskemik kökenli olmayanlar 
      1.Aort diseksiyonu 
      2.Perikardit 
      3.MVP 
 
3- Gastrointestinal nedenler 
    a) Özofagus spazmı 
    b) Özofagial reflü 
    c) Özofagus yırtılması 
   d) Peptik ulkus 

4- Psikojenik nedenler 
     a) Anksiyete 
     b) Depresyon 
     c) Kardiyak psikoz 
     d) Kisisel çıkar amaçlı 
 
5- Nörojenik, kas- iskelet hastalıkları 
     a) Toraks çıkış sendromu 
     b) Servikal omurda diskopati 
     c) Kostokontrit 
     d) Herpes zoster 
     e) Göğüs duvarı agrısı 
 
6- Pulmoner nedenler 
     a) Pulmoner emboli 
     b) Pnömotoraks 
     c) Pnömoni 
 
7- Plörezi 

    Miyokard iskemisinin yol açtığı rahatsızlık genellikle göğüste, sternum yakınında, 

epigastriumdan çeneye kadar, omuzlar arasında, kollarda, el bileği ve parmaklara kadar 

herhangi bir yerde hissedilebilir. Rahatsızlık genellikle göğüste basınç, ağırlık, boğulma, 

sıkışma, bazende yanma şeklinde tarif edilir ve vakaların çoğunda 10 dakikadan kısa sürelidir. 

Göğüs ağrısının lokalizasyonu, özelliği,  süresi, eforla ilişkisi, ortaya çıkartan ve rahatlatan 

faktörler sorgulanmalıdır. Bu sorgulamaya  göre göğüs ağrısı Tablo 2.’deki gibi 

sınıflandırılmaktadır(13). 

             Tablo 2. Göğüs ağrısının klinik sınıflaması 

Tipik Angina: 
1- Karakteristik nitelik ve süredeki substernal göğüs ağrısı 
2- Efor ya da emosyonel stresle açığa çıkması 
3- Dinlenme ya da nitrogliserin ile geçmesi 
Atipik angina: 
Yukarıdaki özelliklerin ikisini karşılar. 
Kalp dısı gögüs agrısı: 
Tipik angina özelliklerinin birini karşılar ya da hiçbirini karşılamaz. 
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     Vakaların çoğunda öykü ve fizik muayene ile  güvenilir bir tanı konabilsede,  tanıyı 

doğrulamak ve altta yatan hastalığın ağırlığını  belirleyebilmek için miyokardial iskemiyi 

gösteren  özgül kardiyak incelemelere gerek duyulur. Diamond ve Forrester tarafından yapılan 

bir çalışmada klinik verilerle (yaş cinsiyet ve semptomlarla) KAH olasılığını tahmin etmenin 

mümkün olacağı bildirilmiştir(14). Bu yaklaşım daha sonraki prospektif  çalışmalarda da  test 

edilmiş ve doğrulanmıştır(15,16). ACC/AHA Egzersiz Testi Kılavuzunda  bu klinik verilerle 

elde edilen test öncesi KAH olasılığının  (Tablo 3’de verilmiştir) tanısal testlerin seçiminde ve 

test sonuçlarının yorumlanmasında yol gösterici olarak kullanılması, test öcesi KAH 

olasılığının yüksek ve düşük olduğu grupta test sonuçlarının  KAH olasılığını tahmin etmede 

dramatik değişiklikler yapmaması nedeniyle tavsiye edilmiştir(17). 

     Ayrıca klinik değerlendirme  yapılırken plak rüptürü ile ilişkili olabilen ve başından 

itibaren tanı ve tedavi algoritmasını değiştiren, mortalitesi SAP’ e göre daha yüksek olan UAP’ 

e yönelik değerlendirmede önemli noktalardan birisi olmalıdır. 

 

Tablo 3. Yaşa, cinsiyete ve semptomlara göre test öncesi KAH olasılığı 

 TİPİK 

       ANGİNA 

      ATİPİK 

      ANGİNA 

     ANGİNA DIŞI

  GÖĞÜS AĞRISI

ASEMPTOMATİK

Yaş(Yıl) Erkek Kadın Erkek  Kadın Erkek Kadın Erkek Kadın 

30-39    Orta Orta       Orta  Çok 

Düşük  

    Düşük Çok   

Düşük   

 Çok Düşük  Çok Düşük 

40-49    Yüksek Orta         Orta Düşük     Orta Çok 

Düşük    

  Düşük   Çok 

Düşük  

50-59    Yüksek  Orta         Orta Orta      Orta    Düşük       Düşük    Çok 

Düşük  

60-69    Yüksek Yüksek         Orta Orta         Orta Orta       Düşük  Düşük 

Not:Yüksek >%90, Orta %10-90 , Düşük <%10 ve Çok Düşük <%5 olasılıkları göstermektedir 

2.4. Kronik Koroner Arter Hastalığında Noninvaziv Tanı Yöntemleri 

    Kronik KAH’nın  saptanmasında çeşitli noninvaziv ve invaziv tanı testleri vardır. Bu testler  

hastada fonkiyonel olarak önemli koroner arter stenozunu saptamaya yardımcı olmanın 

yanında, prognoz tayini ve risk sınıflandırması yapmaya da olanak sağlar ve genellikle tanı ve 

prognoz tayini ayrı  ayrı  değil, beraber yapılmaktadır. Bu testlerin bir kısmı koroner anatomiyi 
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göstermeye yönelik invaziv ve noninvaziv testler iken, günümüzde halen daha sık olarak 

kullanılan noninvaziv testler ise normal koroner arterler ile fonksiyonel olarak önemli 

derecede darlık bulunan koroner arterlerin beslediği miyokard bölgeleri arasında kan akımı 

heterojenitesi ve miyokardial iskemi  oluşturmak için, egzersiz yada farmakolojik ajanların 

kullanıldığı  stres testleridir. 

    Noninvaziv testler obstrüktif KAH tanısını kabul edilebilir bir oranda doğrulamakta ve 

uygun şekilde yapılan bir risk sınıflandırmasına imkan verebilmekle beraber daha ileri bir risk 

sınıflaması ve tedavinin yönlendirilmesine olanak sağlayan invaziv koroner anjiyografi 

gereksinimininin belirlenmesinde de rehberlik eder.  

    Noninvaziv stres testlerinden en sık ve genellikle ilk basamak olarak kullanılanı  egzersiz 

stres testidir. Bunun yanında egzersiz yada farmakolojik ajanlarla oluşturulan stres ile 

ekokardiyografi (EKO) veya miyokard perfüzyon sintigrafisi (MPS)  gibi görüntüleme 

metodlarının kombinasyonlarıda stres görüntüleme metodları olarak kardiyoloji pratiğinde 

yaygın olarak kullanılmaktadır. İskeminin daha fizyolojik şekilde ortaya çıkarılması ve 

semptomların daha doğru değerlendirilmesine olanak sağladığı için mümkün olduğunda 

egzersiz ile görüntüleme yapılması yeğlenmekle birlikte egzersiz yapamayan hastalarda ve 

teknik şartlar sebebiyle mümkün olmadığı durumlarda farmakolojik ajanlarla yapılan stres 

testleride kullanılabilir. Bu testlerde dobutamin gibi miyokard oksijen tüketimini artıran ve 

fiziksel egzersizin etkisini taklit eden kısa etkili bir sempatomimetik ajan, artışlı doz protokolü 

ile kullanılabilir. Alternatif olarak ilaç verildiğinde perfüzyonu artan hastalık bulunmayan 

koroner arterlerin suladığı bölgelerle, perfüzyonun daha az arttığı, hatta çalma fenomeni 

nedeniyle azaldığı  hemodinamik açıdan anlamlı darlık olan koroner arterlerin suladığı 

bölgeler arasında zıtlık oluşturan adenozin ve dipiridamol gibi vazodilatör ajanlar 

kullanılabilir. 

     EST’ne göre nispeten daha yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahip olmaları egzersiz 

görüntüleme metodlarının avantajlarıdır ve Tablo 4’de stres testleri ve metanalizlerdeki tanısal 

performansları  özetlenmiştir(17,18,19,20,21,22,23). İskemik alanların yerini ve miktarını 

belirleyebilmeleri, istirahat EKG’sinde ST çökmesi, sol dal bloğu (LBBB), pacemaker ritmi 

gibi anormallikler bulunduğunda yapılabilmeleri veya hasta egzersiz yapamadığında tanısal 

bilgiler sağlayabilmeleri, stres görüntüleme metodlarının diğer avantajlarıdır.  
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Tablo 4. Stres testleri ve tanısal performansları 

KAH Tanısında  Duyarlılık(%)  Özgüllük(%) 

Egzersiz EKG’si (Egzersiz Stres Testi) 68 77 

Egzersiz ile EKO 80-85 84-86 

Egzersiz ile Miyokard Perfüzyon Görüntülenmesi 85-90 70-75 

Dobutamin ile Stres EKO 40-100 62-100 

Vazodilatör Ajan ile Stres EKO 56-92 87-100 

Vazodilatör Ajan ile Stres Miyokard Perfüzyonu 83-94 64-90 

     Stres testleri dışında noninvaziv tanı metodlarından Elektron Demeti Bilgisayarlı 

Tomografi ile koroner aterosklerozun göstergesi olan koroner kalsiyum miktarını saptamak 

mümkündür ve bunun için özel yazılımla hesaplanan Agatston puanı geliştirilmiştir(24). 

Topluma dayalı çalışmalarda koroner koroner kalsiyum skoru anlamlı KAH riskinin daha 

yüksek olduğu hastaları belirleyebilmekle birlikte anginalı hastaların değerlendirilmesinde 

rutin olarak önerilmemektedir(25,26). Ayrıca bilgisayarlı tomografide sağlanan gelişmelerle 

koroner arterlerin görüntülenmesi mümkün olmuş ve tanısal amaçla koroner arterlerin 

görüntülenmesinde konvansiyonel koroner anjiografiye alternatif olup olamayacağı 

tartışılmaya başlanmıştır. Yapılan  çalışmalarda 64 dedektör kullanılarak yapılan çok kesitli 

bilgisayarlı tomografik anjiyo ile koroner arter hastalığını saptamada testin duyarlılığı %90-94, 

özgüllüğü %95-97, negatif tahmin değerinin ise %93-99 olduğu bildirilmiştir(27,28). Özellikle 

negatif prediktif değerinin çok yüksek olması nedeniyle test öncesi hastalık olasılığının düşük 

olduğu (<%10) hastalarda stres testleriyle kesin sonuç alınamadığında kullanılılabileceği 

Avrupa Kardiyoloji Derneğinin ‘2006 Kararlı Angina Pektoris Tedavi Kılavuzu’nda 

bildirilmiştir(4). 

2.5. Egzersiz Stres Testi (Egzersiz Elektrokardiyografisi) 

    Egzersiz stres testi uzun yıllardır kardiyoloji pratiğinde genişçe yer bulmuş, istirahatte 

varolmayan kardiyovasküler anormallikleri ortaya çıkarmak için fizyolojik bir stres olan 

egzersizin kullanıldığı, hastada kuşkulanılan veya varolduğu bilinen kardiyovasküler 

hastalığın değerlendirilmesi için kullanılan noninvaziv stres  testidir. 

2.5.1. Egzersiz Tipleri ve Fizyolojisi 

    Egzersiz tipleri statik (izometrik) egzersiz,  dinamik (izotonik) egzersiz ve direnç (izotonik 

ve izometrik) egzersizleri olarak sınıflandırılmaktadır. 

    Statik(izometrik) egzersizde; Bu tip egzersizde çok az kas kısalmasıyla güç oluşturulur ve 

dinamik egzersize göre daha fazla bir kan basıncı artışı oluşturulur(29). Aktif kas gruplarında 



 
 

13

artmış olan direnç nedeniyle kan akımı sınırlandığından kalp debisi dinamik egzersizde 

olduğu kadar yükselmemektedir. 

    Dinamik (izotonik) egzersiz: Bu tip egzersizde kas liflerinin uzunluğunda kısalma esastır. 

Yürüme, koşma, yüzme gibi aktiviteler bu tür egzersize örnektir ve stres testlerinden en sık 

kullanılan treadmil testindeki egzersiz dinamik bir egzersizdir. 

    Dinamik egzersiz sırasında sempatik sistem aktive olurken parasempatik sistem baskılanır 

ve kalp hızında artış olur. Egzersize katılan kaslarda belirgin vazodilatasyon sonucu total 

periferik direnç düşer, iskelet kaslarının çalışması ve sempatik venokonstrüksiyon sayesinde 

periferik venöz dönüş artar. Diyastolde ventriküle daha fazla kan gelmesiyle gerilen ventrikül 

daha kuvvetli kontraksiyona başlar ve atım volümü artar. Egzersize olan hemodinamik yanıt, 

egzersizin şiddeti ve katılan kas miktarına bağlıdır. Egzersizin  erken fazında kardiyak debi 

artışı Frank-Starling mekanizmasının kullanılmasıyla artırılan atım volümü  ve kalp hızındaki 

artışla sağlanırken, daha sonraki fazlarda ise sempatik sistem aracılı kalp hızındaki artışla 

sağlanır(30). Ağır bir dinamik egzersiz sırasında kardiyak debi istirahattekine göre 4-6 kata 

kadar artabilir. Pulmoner yatak bu 4- 6 kat artışa pulmoner basınçta anlamlı artış olmadan 

uyum sağlayabilir. Egzersize olan kalp hızı cevabı  yaş, postür , kan hacmi ve çevresel 

faktörler gibi birçok faktörden etkilenir. Yaşlılarda maximum kalp hızı ve kardiyak debi 

azalmış beta adrenerjik yanıttan dolayı daha düşüktür(31,32).  Maximum kalp hızı 220-yas ± 

12 vuru olarak formüle edilebilir ve bu değer maximal güvenli kalp hızı sınırını gösterir(30). 

Tüm bu değişikler sonucu sistolik kan basıncı, ortalama arterial basınç ve nabız basıncında 

artma olurken diyastolik kan basıncı çok fazla değişmez. 

     Egzersiz sonrası hemodinamik değişiklikler dakikalar içinde bazal değerlere döner. Bu geri 

dönüşte vagal reaktivasyon önemli bir mekanizmadır ve iyi eğitilmiş sporcularda daha 

hızlıdır. 

    Direnç (izotonik ve izometrik) egzersiz: Bu tür egzersizde  kardiyovasküler yanıt, 

izotonik ve izometrik bilesenlerin derecesine göre belirlenir. 

    Maksimum oksijen Tüketimi(VO2max), Metabolik ekivalan ( MET):  

    Maksimum oksijen tüketimi (VO2max), toplam kas kitlesinin büyük bir kısmını kapsayan 

dinamik egzersiz sırasında kişinin inspire edilen havadan alabileceği maksimum oksijen 

miktarıdır(33). Yaş, cinsiyet, egzersiz durumu, kalıtım ve kardiyovasküler klinik durumlardan 

etkilenmesine rağmen VO2max kardiyovasküler fonksiyonların  ve egzersiz kapasitesinin en 

iyi göstergesi kabul edilir(34). Genellikle MET (Metabolik ekivalan) adı verilen ünitelerle 

ifade edilir. İstirahatte ve oturur pozisyonda, ortalama oksijen tüketimi 3.5 ml/kg/dk.dır ve bu 

“1 MET” seklinde ifade edilir. MET, erişilen egzersiz seviyelerini belirtmekte de sık 
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kullanılan bir terimdir. Buna dayanılarak egzersiz, prognoz ve maksimum kapasiteyi objektif 

olarak değerlendirmek için normal değerler belirlenmiştir ve klinik önemi olan  değerler 

Tablo 5’de özetlenmiştir(35).  

        
Tablo 5. Klinik önemi olan metabolik eşdeğerler 

 
 1   MET       İstirahat 
 2   MET       2 mil/saat yürüme düzeyi (3,2 km/saat) 
 4   MET       4 mil/saat  yürüme düzeyi (6,4 km/saat)  
 <5  MET      Kötü prognoz;MI sonrası üst düzey aktivite sınırı 
 10  MET      Tıbbi tedavi ile prognoz bypass tedavisi kadar iyi 
 13  MET      Mükemmel prognoz  
 18  MET      Kaliteli atletler 
 20  MET      Dünya klasındaki atletler

   
 Miyokardiyal oksijen tüketimi( MVO2) ve iskemi olusumu: 

     Miyokardiyal oksijen tüketimi (MVO2) esas olarak  kalp hızı, sistolik kan basıncı, sol 

ventrikül diyastol sonu volümü, duvar kalınlığı ve kontraktilite tarafından belirlenir. Pratikte  

“double product” (kalp hızı x sistolik kan basıncı), miyokard perfüzyon gereksinimini 

gösteren güvenilir bir indeks olarak kullanılır. Miyokardial oksijen alımı ile koroner kan 

akımı arasında doğrusal bir ilişki vardır ve egzersizle koroner kan akımı 5 kata kadar 

artabilir(34). Fonksiyonel olarak anlamlı KAH’ı olan bir hastada bu artış sağlanamaz ve  

miyokardial iskemi ile sonuçlanır. Artmış duvar gerilimi nedeniyle oksijen ihtiyacı nisbeten 

daha fazla olan subendokardiyumda iskemi olusur ve egzersiz testi sırasında gözlenen 

semptom ve bulgular ortaya çıkar. 

2.5.2   Egzersiz stres testinde egzersiz tipi ve egzersiz protokolleri 

    Efor testinde kol ergometrisi, bisiklet ergometrisi, treadmil (yürüme bandı) testi gibi 

metodlar kullanılabilsede ülkemizde ve  tüm dünyada treadmil testi yaygın olarak 

kullanılmaktadır.  

     Treadmill testi bu kullanılan metodlar içinde en fizyolojik olanıdır ve hastaya maksimum 

oksijen kullandırır. Performansı dışarıdan yönlendirmek mümkündür. İş miktarı tahmini 

olarak ölçülür. Çünkü yapılan iş hastanın verimli yürümesine, kilosuna, yürüme ve koşma 

arasındaki enerji harcama değişikliklerine  bağımlıdır. Bisiklet ergometresiyle tredmili 

karsılastıran çalısmalarda  maksimum kalp hızı degerlerinin kabaca aynı oldugu ancak 

tredmille egzersizde maksimumu oksijen alımının % 6-25 fazla olduğu gösterilmiştir(36,37). 

İdeal egzersiz testinde iş miktarı ( workload) yürüme seviyesine göre dereceli artmalı, test 6-

12 dk sürmeli ve her bir evre süresi 2-3 dk. olmalıdır. 



 
 

15

    Tredmil testinde en yaygın kullanılan Bruce protokolüdür(38). Çok basamaklı bir 

protokoldür ve her bir kademe iş yükü artırılmadan önce “steady state” durumuna 

ulasılmasına izin veren üçer dakikalık dönemlerden oluşur. Dezavantajı her kademede büyük 

iş yükü artısları meydana getirmesi ve VO2max. hesabını daha az güvenilir kılmasıdır. Bazı 

hastalar fazla yük artışını tolere edemeyebilir ve test erken sonlandırılabilir. Daha düşük 

egzersiz düzeyleri amaçlandıgında Modifiye Bruce protokolü uygulanabilir. Modifiye Bruce 

protokolünde standart Bruce protokolüne hızı 1.7 mil/st, eğimi ise % 0 ve % 10 olan iki stage 

daha eklenmiştir. 

    Bruce protokolünden başka Naughton, Balke-Ware, Cornell, Ramp protokolleri gibi farklı 

egzersiz düzeyleri amaçlandığında kullanılabilecek  protokollerde vardır. 

2.5.3. Egzersiz Stres Testinde Dikkat Edilecek Noktalar 

    Hastaya randevu verilmesi sırasında egzersiz testi hakkında bilgi verilmeli,  test günü ağır 

egzersiz yapmamaları, testten önceki 3 saatte yemek yememeleri, sigara  içmemeleri, kafeinli  

içecekler almamaları, rahat ayakkabılar ve giysiler ile teste gelmeleri tavsiye edilmelidir. Kısa 

bir öykü alınıp bilinen testi etkileyebilecek hastalıkları, kullandığı kalp üzerine etkili ilaçlar 

kaydedilmeli ve gerektiğinde mümkün ise digoksin, beta bloker gibi ilaçların düzenlenmesi 

yapılmalıdır. Fizik muayene ve öykü ile test için kontrendikasyon olup olmadığı, testin hangi 

endikasyonla istendiği belirlenmelidir. Ayrıca  testin potansiyel riskleri ve yararları hastaya  

açıklanmalı, hastadan rızasını gösteren bir yazılı onay alınmalıdır. 

    Test sırasında yüksek kaliteli EKG kaydı elde edilebilmesi için elektrodların yerleştirileceği 

deri yeterince hazırlanmalı, standart 12 derivasyonlu EKG kaydı alındıktan sonra yatar, oturur 

ve ayakta iken EKG kayıtları alınmalıdır. Hastaya yürüme bandında nasıl yürümesi gerektiği 

gösterilmeli, test sırasında oluşacak semptomlardan haberdar etmesi söylenmelidir. 

   Test sırasında her bir egzersiz evresinin sonunda, egzersizden hemen önce, egzersizi 

kestikten hemen sonra , bir iskemik yanıtın başlangıcı, dinlenme fazında en az 5 dakika 

boyunca dakikada bir kalp hızı, kan basıncı ve EKG kaydedilmelidir. Test sırasında EKG 

monitörden sürekli izlenmelidir.  

   Deneyimli personel ve uygun tekik ekipmanla yapıldığında oldukça güvenilir bir test 

olmasıyla birlikte her 2500 testte bir ölüm veya Mİ görülebileceği rapor edilmiştir(39). Efor 

testinde görülebilecek diğer komplikasyonlarda Tablo 6’da özetlenmiştir. Bu nedenle hangi 

hastaya efor testi yapılaması gerektiği ve kontrendike olduğu durumlar iyi bilinmelidir ve 

Tablo 7’de efor testi kontrendikasyonları özetlenmiştir. 
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                Tablo 6. Egzersiz testi komplikasyonları  

Kardiyak Komplikasyonlar 
     Bradiatitmiler 
     Taşiaritmiler  
     Akut Koroner Sendromlar 
     Kalp Yetmezliği 
     Hipotansiyon, Şok, Senkop 
     Ölüm 
Nonkardiyak 
     Kas İskelet Sistemi ve Yumuşak Doku Travması 
     Halsizlik ve Vücut Ağrıları 
     Egzersize Bağlı Astım Atağı 

 

 

Tablo 7. Egzersiz testi kontrendikasyonları(17) 

a) Kesin Kontrendikasyonlar: 

1- Akut MI ‘ın ilk iki günü içinde 

2- Semptomatik ciddi aort stenozu 

3- Yüksek riskli anstabil angina pektoris 

4- Dekompanze  semptomatik kalp yetmezligi

5- Akut pulmoner emboli ve pulmoner 

infarktüs 

6- Akut aort diseksiyonu 

7- Akut miyokarditis, perikarditis  

8- Semptomatik veya hemodinamik 

bozulmaya sebep olan, kontrol altında 

olmayan kardiyak aritmilerin varlıgı. 

b) Rölatif kontrendikasyonlar: 
1- Sol ana koroner arter stenozu  

2- Orta dercede kapak stenozları 

3- İstirahat DKB: >110 mmHg veya istirahat  

SKB: >200 mmHg ise 

4- Elektrolit anormallikleri  

5-Taşiaritmiler veya bradiaritmiler 

6- Hipertrofik kardiyomiyopati ve diğer sol 

ventrikül çıkış yolu obstruksiyonları 

8- Egzersiz yapmaya engel mental yada 

fiziksel bozukluklar 

9-Yüksek dereceli AV blok  

     

    Egzersiz testinde her ne kadar yaşa göre hesaplanan maksimum  kalp hızına ulaşılması 

hedeflensede bazen bu kalp hızlarına ulaşılamaz. Bazı durumlarda da testin güvenliği 

açısından testi sonlandırmak gerekir. Bu durumlarda Tablo  8’de özetlenmiştir. 
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Tablo 8. Egzersiz testini sonlandırma endikasyonları(17) 

Kesin Endikasyonlar Göreceli Endikasyonlar 

 

• Artan işyüküne rağmen bazaldeki kan basıncına 

göre sistolik kan basınıcında >10mmHg düşme 

iskeminin diğer kanıtlarıyla beraber olduğunda 

• Orta-Ciddi Angina oluşması 

• Ataksi, baş dönmesi, presenkop oluşması 

• Perfüzyon bozukluğu göstergeleri(siyanoz gibi) 

• EKG ve kan  basıncı monitörizasyonunun 

yapılamaması 

• Sürekli ventriküler taşikardi(VT) 

• ST elevasyonu (>1mm ve V1 aVR ve Q dalgası 

olan derivasyonlar hariç) 

• Hastanın  testi durdurmak  istemesi 

 

 

• Sistolik kan basıncında >10mmHg düşüş 

(iskeminin diğer kanıtları olmadığında) 

• >2mm ST depresyonu (dovnsloping veya 

horizontal ) 

• Sürekli VT dışındaki aritmiler (SVT, 

bradiaritmiler, bloklar) 

• Kladikasyo veya bacak krampları, şiddetli 

dispne ve güçsüzlük 

• VT’den ayrılamayan LBBB gelişmesi 

• Artan göğüs ağrısı 

• Hipertansif yanıt (Sistolik> 250, 

diyastolik>115mmHg olduğunda) 

 

 

 

 

2.5.4. Egzersiz StresTestinin Koroner Arter Hastalığında Kullanımı 

    İskemik kalp hastalığı şüphesi olanlarda tanı amacıyla kullanımı EST’nin en sık kullanım 

alanı olsada, yaş cinsiyet, göğüs ağrısının tipi ve geçirilmiş Mİ öyküsü temelinde  KAH 

olasılığının çok yüksek olduğu grupta risk değerlendirilmesi, prognoz tayini, daha ileri bir risk 

katlandırması için koroner anjiografi ve revaskülarizasyon ihtiyacının belirlenmesinde de sık 

olarak kullanılmaktadır. ACC/AHA 2002 Egzersiz Testi Kılavuzu’na göre  EST’nin obstrüktif 

KAH tansında kullanımı Tablo 9’da özetlenmiştir(17).  

 

Bunun yanında; 

• KAH öyküsü olan ve bilinen KAH’ı olan stabil hastalarda risk ve prognoz tayini, 

tedavinin değerlendirilmesi 

• Düşük ve orta  riskli UAP’de 12 saatlik enzim takiplerinin normal,  iskemi ve kalp 

yetmezliği semptomlarının olmaması  durumunda risk ve prognoz tayini   amacıyla  

• Akut MI sonrası 4. günden sonra  erken dönemde risk ve prognoz tayini, günlük aktivite 

sınırlarının belirlenmesi ve tedavinin değerlendirilmesi, daha sonrası kardiyak 

rehabilitasyon programının bir parçası olarak 
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• Revaskülarizasyon öncesi iskeminin gösterilmesi , revaskülarizasyon sonrası yineleyen 

stabil iskemik semptomların değerlendirilmesi ve kardiyak rehabilitasyonun bir parçası 

olarak kullanılmaktadır(17,40,41). 

 

Tablo 9. EST’nin obstrüktif KAH tanısında kullanımı 

Sınıf 1 Yas, cinsiyet ve semptomlar baz alındığında 
test öncesi KAH olasılıgı orta risk 
grubunda bulunan erişkin hastalar ( Tam sağ 
dal bloğu veya istirahat EKG sinde 1 mm’den 
daha az ST depresyonu varlığı dahil). 

Sınıf 2a Vasospastik anginası olan hastalar 

Sınıf 2b 1- Yaş, cinsiyet ve semptomlara göre test 
öncesi KAH olasılıgı yüksek ve 
düşük olan hastalar. 
2- Digoksin kullanan hastalarda istirahat 
EKG’sinde 1 mm ‘den az ST 
depresyonu varlığı 
3- Hastanın EKG’sinde sol ventrikül hipertrofi 
kriterleri ile beraber 1 mm’den 
az ST depresyonu olması 

Sınıf 3 1- Asagıdaki EKG bulguları bulunan hastalar 
     Preeksitasyon ( WPW) sendromu 
     Pace maker  ritmi 
     1 mm’den fazla istirahat ST depresyonu 
     Tam sol dal bloğu 
 
2- Daha önceden MI geçirdigi bilinen veya 
angiografik olarak önemli koroner 
stenozu gösterilen hastalarda tanı amaçlı 
kullanılması. 

  

    EST’nin diyagnostik başarısını değerlendiren ve 147 çalışmayı kapsayan bir metaanalizde 

EST’nin çalışmalardaki sensitivitesi ve spesifitesi  oldukça değişken olmakla beraber    

ortalama sensitivitesinin %68(23-100 arası) ve ortalama spesifitesinin  %77(17-100) olduğu  

bildirilmiştir(42). Bu değişikler başlıca  hastaların çalışmalara alınma kriterlerinden, 

EST’nnin değerlendirme kriterlerinden kaynaklanmaktadır. 

 

2.5.5.  Egzersiz Stres Testinin Yorumlanması 

    Egzersziz stres testinin yorumlanmasında egzersiz kapasitesi, egzersize olan klinik, 

hemodinamik ve elektrokardiyografik yanıtlar değerlendirilir. 

 2.5.5.1 Klinik Yanıtlar 
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    Tipik anginal semptomların varlığı KAH varlığını tahmin etmede özellikle 

elektrokardiyografik olarak ST segment değişiklikleri ile beraber olduğunda önemlidir. 

Burada tipik anginanın noniskemik göğüs ağrısından ayrımı için hastadan dikkatli bir 

açıklama alınmalıdır. Egzersizden hemen sonra yapılacak fizik muayenede iskemiyle ilgili sol 

ventrikül (LV) disfonksiyonuna ait bulgular saptanabilir ( yeni gelişen mitral yetersizliği 

üfürümü, S3, akciğer bazallerinde raller, vs). 

   Egzersiz Kapasitesi 

    Egzersiz testinde elde edilen en önemli prognostik parametrelerden birisidir ve maksimal 

oksijen tüketiminin bir göstergesidir(43,44,45). Sağlıklı kişilerde  fonksiyonel kapasite 10-11 

MET’dir. 65 yaş altında egzersiz kapasitesi 5 MET’den düşük ise, KAH’ı  olanlarda mortalite 

yüksektir. KAH’ı olup 13 MET’e ulaşanlarda diğer egzersiz parametrelerine bakmaksızın 

prognoz mükemmeldir. 

2.5.5.2  Hemodinamik Yanıtlar 

    Kan Basıncı 

    Artan iş yüküyle birlikte sistolik kan basıncında artma beklenirken, diyastolik kan basıncı 

genelde aynı kalır. Egzersiz sırasında yetersiz sistolik kan basıncı artışı (<20-30 mmHg) veya 

düşme aort darlığı, hipertrofik KMP, ciddi LV disfonksiyonu, miyokardial iskemi ve 

antihipertansif ilaçlara bağlı olabilir. EST’de  görülen kan basıncı düşüşü miyokard 

iskemisinin diğer göstergeleri ile beraber  olduğunda kötü prognoz göstergesidir ve ana 

koroner yada üç damar hastalığı için pozitif prediktif değeri %50 olarak bildirilmiştir(46). 

Normalde egzersiz sonrası toparlanma döneminde sistolik ve diyastolik kan basıncında tedrici 

bir azalma olur.Egzersiz sonrası toparlanma fazında pik egzersizdeki sistolik kan basıcını aşan 

kan basıncı görülmeside bazı çalışmalarda KAH ile ilişkilendirilmiştir(47). 

    Kalp Hızı 

    Egzersize karşı kardiyovasküler sistemde oluşan ilk cevap, vagal tonusun azalmasıyla 

ortaya çıkan kalp hızındaki artıştır. Bunu, sempatik sistem aktivitesinin artışına bağlı olarak 

sürdürülen kalp hızı artışı takip eder. Bruce protokolu gibi protokollerde de kullanılan 

dinamik egzersizler sırasında kalp hızı, uygulanan iş yükü ile paralel bir biçimde giderek 

artar. Maksimum kalp hızı  yaş, kişinin aktivite durumu (yatak istirahati, atletler), cinsiyet ve 

kişinin genel sağlık durumundan etkilenir. 

    Egzersizde baslıca iki çesit anormal kalp hızı cevabı olusur.  Düsük egzersiz iş yükünde ve 

toparlanma fazında göreceli olarak  yüksek kalp hızı fiziksel kondisyonsuzluk, uzamış yatak 

istirahati, anemi ve intravasküler volüm azlığı gibi nedenlerle ortaya çıkabilir. Bu bulgu Mİ ve 

CABGO sonrası sıktır. Yaşa göre belirlenen kalp hızının %85’ine ulaşılamaması kronotropik 
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inkompetans olarak tanımlanır. Kronotropik inkompetans  bilinen KAH olanlarda artmış 

mortalite riski ile ilişkilendirilmiştir (48). 

2.5.5.3 Elektrokardiyografik Yanıtlar 

    Normal Yanıtlar 

    P dalgası: Vektörü egzersizle daha fazla vertikalleşir ve inferior derivasyonlarda voltajı 

artar, ancak süresi degişmez.  

    PR segmenti: Kısalır ve inferior derivasyonlarda aşağı doğru eğimlenir. Bu değişiklik 

atrial repolarizasyona bağlanmıştır ve inferior derivasyonlarda yalancı pozitif ST 

depresyonuna neden olabilir. 

    QRS kompleksi: Q dalgaları pek değişmez. R dalgasının boyu maksimum egzersiz ile 

recovery 1. dakika arasında lateral derivasyonlarda (V5) azalır. Maksimum egzersizde lateral 

(V5) ve vertikal (aVF) derivasyonlarda S dalgası belirginleşir,  toparlanma  döneminde 

tedricen normale döner. 

    J noktası depresyonu: Özellikle maksimal egzersizde lateral derivasyonlarda deprese olur 

ve toparlanma  döneminde tedrici olarak normale döner. İstirahatte J noktası yüksekliği 

görülen  kişilerde egzersizle birlikte izoelektrik hatta inmesi  normaldir ve bu bulgu genellikle 

toparlanma döneminde ilk haline döner. J noktası depresyonu yaşlılarda daha yaygındır.   

    T dalgası: Egzersizin baslangıcında tüm derivasyonlarda T dalgası amplitüdü tedrici olarak 

azalır. Maksimal egzersizde amplitüde artmaya başlar ve toparlanma dönemi  1. dakikada 

lateral derivasyonlardaki amplitüd istirahat konumuna eşit hale gelir. 

    2-Anormal yanıtlar: 

     ST segment değişimleri: Egzersiz esnasında UP-segmenti kaybolacağı için ST-segment 

seviyesi PR-segment seviyesi ile kıyaslanır. ST segment kayması    J noktasından 60-80 msn, 

kalp hızı >130 ise 60 msn sonra ölçülür Aynı derivasyonda üç ardı ardına atımdaki ortalama 

alınır. 

    a) ST segment depresyonu: ST-segment depresyonu egzersize bağlı miyokard iskemisinin 

en sık rastlanan bulgusudur. Global bir subendokardiyal iskemi belirtisi olup, depresyon 

gösteren derivasyonlar iskemik  miyokard kesimini lokalize  etmez. Bu anormal cevabın 

standart kriteri J noktasından sonra herhangi bir derivasyonda, horizontal veya down-sloping 

karakterde, 0.08 sn süren, en az 1 mm (0.1 mV) amplitüdlü ST-segment depresyonudur. 

Downsloping bir ST depresyonu horizontal bir ST depresyonundan daha ağır bir kliniğe işaret 

ettiği gibi, her ikisi de upsloping ST depresyonundan daha anlamlıdır. Bazal EKG’de ST 

depresyonu  varlığında ST-segment depresyonu iskemi için daha az özgüldür. Fakat bazal 

EKG’ye göre 2 mm ‘den fazla ST-segment depresyonu, digital kullanımında bile genellikle 
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iskemi ile ilişkili bulunmuştur(49). KAH olasılığı ve ciddiyeti ile ilgili diğer faktörler ST 

segment depresyonu miktarı, görülme zamanı, süresi, görüldüğü derivasyon sayısıdır. ST 

depresyonu ne kadar düşük iş yükünde gözlenirse prognoz o kadar kötüdür(43,50,51). 

    b) ST segment elevasyonu: İstirahat EKG’sinde miyokard nekrozunun göstergesi olan Q 

dalgasının olup olmamasına göre mekanizma ve anlamları değişik olabilir(52). Q dalgası 

olanlarda ST-segment elvasyonu en çok anterior derivasyonlarda (V1,V2) gözlenir. Daha önce 

geçirilmiş miyokard infarktüsü en sık ST elevasyonu sebebidir ve diskinetik alan veya 

anevrizma ile ilgilidir. Yeni ön duvar miyokard infarktüsü geçirenlerin % 30’unda, inferior 

miyokard infarktüsü geçirenlerin % 15’inde egzersizde ST elevasyonu q dalgası olan 

derivasyonlarda  görülür. Bu değişiklikler resiprokal değişikliklere neden olarak diğer 

derivasyonlarda iskemiyi taklit edebilirsede aynı testte hem ST elevasyonu hem de ST 

depresyonu bulunması çok damar hastalığını gösterebilir.  

    Daha önce miyokard infarktüsü geçirmemiş olanlarda (EKG’de Q dalgası yoksa) egzersiz 

esnasında ST elevasyonu gözlenmesi ciddi  proksimal (özellikle sol ön inen dal) koroner arter 

hastalığını gösterir ve iskemiyi lokalize eder(53). Haftada ikiden fazla atağı olan varyant 

anginalı hastaların %30’unda EST sırasında ST elevasyonu görülebileceğide 

bildirilmiştir(34).  

    c) ST segment normalleşmesi: İstirahat EKG’sinde ST segment depresyonu ve T  

negatifliği olan bazı hastalarda, angina atağı veya egzersiz sırasında bu bulgular normale 

dönebilir. Bu değişiklikler istirahat EKG’sinde persistan juvenil patern görülen kişilerde de 

görülebilir. 

    T-dalgası: Egzersizle T negatifleşmesi önceleri iskemi belirtisi olarak değerlendirilmiş, 

ancak daha sonra yapılan çalışmalarda non-spesifik olduğu gösterilmiştir. 

    U- dalgası: U dalgası inversiyonu LV hipertrofisi, KAH, aort ve mitral yetersizlikleri ile 

ilişkilendirilmiştir. İstirahat EKG’si normal iken egzersizle U dalgası inversiyonunun  sol ana 

koroner veya sol ön inen dal lezyonunu düşündürdüğü bildirilmiştir(54). 

    Q- dalgası: İstirahatte gözlenen septal Q dalgasının egzersizle azalması veya kaybolması, 

sol ön inen dal lezyonu için önemli bir bulgu olarak bildirilmiştir(55,56). 

    Tüm bu EST bulguları temelinde kötü prognoz ile ilişkili bazı bulgular tespit edilmiştir. Bu 

bulgular Tablo 10’da özetlenmiştir(57). 
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                          Tablo 10. Egzersiz stres testinde kötü prognoz ve çok damar hastalığı göstergeleri 

                      
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

2.6  Miyokardial Hasar Belirteçleri ve Diğer Biyokimyasal Belirteçlerin Stabil Koroner 

Arter Hastalığında Egzersiz Stres Testi İle Beraber Kullanımları 

    KAH  tanısında ve risk değerlendirmesinde  özelliklede AKS’larda birçok biyokimyasal 

belirteç kullanılmakta olup bunlar başlıca kardiyak troponinler  gibi miyokard hasarı ve  

nekrozu belirteçleri, İMA gibi miyokardial iskemi belirteçleri, son zamanlarda üzerinde daha 

çok araştırmalar yapılan matriks metalloproteinaz-9, solubl CD40 ligand gibi plak hasarı, 

rüptürü ile ilgili belirteçler, CRP gibi inflamasyon belirteçleri ve  BNP gibi miyokardial 

gerilim ile ilişkili belirteçlerdir. 

2.6.1 Miyokard Hasarı ve Nekrozu Belirteçleri 

    Miyokardiyal hücreler nekroza uğradıklarında membran bütünlüğü kaybolur ve hücre içi 

makromoleküller kardiak intertisyuma diffüze olurlar. İnfarktüs bölgesinden de, 

mikrovasküler yapı ve lenfatikler ile dolaşıma geçerler(58). Bunlara ‘serum kardiak 

belirteçleri’ denir. Bu belirteçler kardiak troponinler (cTn), kreatin kinaz (CK) 

izoenzimlerinden özellikle CK-MB izoenzimi, miyoglobin ve son zamanlarda kullanıma giren 

H-FABP’dir. Total CK, AST ve LDH ölçümleri ise  artık önerilmemektedir(58). 

    Ancak bu belirteçler daha çok AKS tanı ve risk değerlendirmesinde kullanılmakta olup 

stabil korner arter hastalığının tanısında kullanılabilecek biyokimyasal belirteçler üzerine 

çalışmalar daha azdır.  

 

• Egzersiz kapasitesinin ≤5 MET 
olması 

• Egzersizle sistolik kan basıncının 
120 mmHg üzerine çıkmaması yada 
başlangıca göre 10 mmHg yada 
daha fazla düşmesi 

• ST segment depresyonunun  >2 mm 
ve 5 derivasyon ve fazlasında  
görülmesi 

• ST segment yükselmesi (istirahat 
EKG’sinde Q  yok) 

• Düşük egzersizde anjina gelişmesi 
• 30 saniye ve üzerinde sürekli VT 

gelişmesi 
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2.6.1.1. Kardiak troponinler:  

    Troponinler, iskelet kası ve kardiak myositlerde aktin ve myozin arasındaki ilişkiyi 

düzenleyen yapısal proteinlerdir. Troponin kompleksi içinde üç alt grup vardır: Troponin-I, 

Troponin-T, Troponin-C (59). Troponin-I, aktine bağlanarak aktin miyozin etkileşimini inhibe 

eder. Troponin-T, tropomiyozine bağlanır. Troponin-C troponin kompleksinde kalsiyuma 

bağlanır. Troponin-T ve Troponin-I iskelet kası ve kalp kasında farklı genler tarafından 

kodlandıkları için farklı aminoasit dizilimine sahiptirler. Bu nedenle kardiak troponin-T 

(cTnT) ve kardiak troponin-I (cTnI) kantitatif ya da kalitatif olarak hızlı ve doğru bir biçimde 

ölçülebilmektedir(60). cTnI myokard hasarını izleyen 6-12  saatte  cTnT myokard hasarını 

izleyen 3-12saatte  yükselmeye başlar, her ikisi de zirve değerlerine yaklaşık 24saatte ulaşır. 

cTnI yaklaşık 10 gün, cTnT 14 gün kadar yüksek kalır(60,61). Troponinler sadece tanı amaçlı 

kullanılmaz. Hem akut koroner sendromların, hem de kalp yetersizliğinin prognoz tayininde 

kullanılan önemli belirteçlerdir(62,63,64). AKS dışında  konjestif kalp yetersizliği (KKY), 

hipotansiyon, böbrek yetersizliği, miyokardit, akciğer embolisi, kardiyoversiyon, kalp 

cerrahisi sonrası, sepsis, genel durum bozukluğu, defibrilasyon yapılması, serebrovaküler 

olaylarda da yükselebildiği bilinmektedir(65). Genel olarak cTn’lerin irreversibil miyokard 

hasarında yükseldiği kabul edilsede reversibil miyosit hasarındada yükselebileceği 

düşünülmüştür(66). Daha öneki yayınlarda ağır egzersiz sonrası cTnT ve cTnI’nın yükseldiği 

rapor edilmiştir(67). Bir çalışmada da göğüs ağrısı ile başvuran ve kreatinin kinaz seviyeleri 

normal olan UAP’li hastalarda EST sonrası yükselmiş cTnI, egzersiz stres testinde iskemi 

varlığı ve gelecekteki kardiyovasküler olaylarla ilişkilendirilmiştir(68). Eryol ve 

arkadaşlarının yaptıkları 100 hastalık  bir çalışmada stabil anginalı hastalara EST  ve 

sonrasında KAG yapılarak, test öncesi ve test sonrası cTnT bakılmış, test öncesi tüm 

hastalarda cTnT negatifken bu hastalardan 4’ünde cTnT artışı olduğu ve bu hastaların üç 

damar hastası olduğu KAG de tespit edilmiş(69).  Başka bir çalışmadada stabil anginalı 47 

hastaya EST sonrası KAG yapılmış ve test öncesi ve sonrası cTnI, H-FABP, glikojen 

fosforilaz BB izoenzimi EST öncesi ve sonrası ölçülmüş. Bakılan belirteçlerin hiçbirinde test 

sonrası değerlerde test öncesi değerlere göre artış saptanmazken, bazal ve test sonrası 

cTnI’nın KAH grubunda normal gruba göre yüksek olduğu bildirilmiştir(70). 

2.6.1.2. Kreatin kinaz (CK):  

    CK kas metabolizmasının temel bir enzimi olup ATP aracılı kreatinin fosforilasyonunu geri 

dönüşümlü olarak katalize eder. Kreatin kinaz izoenzimleri B ve M zincirlerinin bileşimi ile 

meydana gelen molekül ağırlığı 86 kDa olan dimerik moleküllerdir(58). Dolayısıyla CK’nın 

üç izoenzimi vardır: CK-MM, CK-MB, CK-BB. İskelet kasları predominant olarak MM 
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formu içermekle birlikte %1-2 oranında MB formu da bulundurur. Kalp kasında ise hem MB, 

hem de MM formu bulunur. CK-MB, myokard total CK aktivitesinin %20’sini oluşturur(58). 

CK-MB, AKS sonrası yaklaşık 2-4 saatte salınmaya başlar, 24.saatte pik yapar ve 36-72 saat 

sonra normal düzeyine iner. Genel olarak nekroz belirteci olduğu kabul edilsede daha önceki 

yayınlarda kısa süreli miyokard iskemisini takiben yükselebileceği bildirilmiştir(71). 

2.6.2. İskemi Modifiye Albumin(İMA): 

   İnsan serum albumini iskemik ortamda serbest radikaller tarafından N terminal ucundan 

biyokimyasal olarak değişikliğe uğratılır. Oluşan bu yeni yapı iskemi modifiye albumin 

olarak adlandırılır. İMA’ nın serbest metallere olan bağlanma kapasitesi normal serum 

albuminine göre oldukça düşüktür. Bu durum İMA’ nin serumda tespiti için yeni bir tanı 

yönteminin geliştirilmesine yol açmış ve albumin-cobalt bağlama testi geliştirilmiştir(72,73). 

İMA son dönem böbrek hastalarında, karaciğer yetmezliğinde, serebrovasküler hastalıklarda, 

aşırı travmalarda, bazı neoplastik hastalıklarda ve infeksiyonlarda da serumda 

yükselmektedir(74,75). İMA son yıllarda kardiyak iskemi belirteci olarak değerlendirilen ve 

sürekli üzerinde araştırmalar yapılan bir moleküldür. AKS’larda yükseldiği ve acil servislerde 

AKS değerlendirmesinde kullanılabileceğine dair birçok yayın vardır ve AKS’lularda  iskemi 

tanısında acil servislerde kullanılabileceği konusunda ABD’de  Food and Drug 

Administarition (FDA) lisansı almıştır(76,77,78).  

   AKS yanında miyokardiyal iskemi markırı olarak kullanılabileceğine dair yayınlarda vardır. 

Bu yayınlardan birinde Sinha ve arkadaşları insanlarda geçici miyokardial iskeminin bir 

modeli olabilecek olan elektif  PTCA  yapılan hastalarda PTCA öncesi, sonrası dönemlerde 

İMA ve cTnT bakmışlar, 19 hastanın 18’inde İMA’nın hemen PTCA sonrası ve 30. dk’da 

yükseldiğini, 12. saatte normale döndüğünü, hiçbir hastada cTnT’nin yükselmediğini 

bildirmişlerdir(79). Bu çalışma İMA’nın geçiçi miyokardial iskemiden etkilenebileceğini 

gösteren bir çalışmadır. Benzer bir elektif PTCA çalışmasında Quiles ve arkadaşları PTCA 

sonrası, son balon şişirilmesinden  5 dk sonra İMA düzeylerinin arttığını ve artışın balon 

şişirilmesi süresi ve sayısı ile korele olduğunu, bu nedenle iskeminin şiddetini de yansıtacığını 

bildirmişlerdir(80). Sbarouni ve arkadaşlarının çalışmasında  bilinen KAH’ı olan EST 

yapılmış hastalarda bazal, pik egzersiz ve postegzersiz 60.  dakikalarda İMA bakılmış, İMA 

seviyelerinin  efor testi pozitif ve negatif olan gruplarda bazal pik ve postegzersiz dönemde 

farklı bulunmadığını, pik egzersizde bazal düzeye göre düşme gözlenirken 60. dakikada bazal 

seviyelere geri döndüğü bildirilmiştir(81). Bu çalışmada  İMA düzeylerinin pozitif ve negatif 

efor testlerinde değişmediği ve bu nedenle  miyokardiyal iskemiyi yansıtmadığı iddia 

edilmiştir. Kalay ve arkadaşlarının çalışmasında da göğüs ağrısı ile gelen 50 hastada efor testi 
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öncesi ve sonrasında (30 - 60. dakikalar arasında) İMA  düzeyleri ölçülmüş, tüm hastalara 

koroner anjiografi yapılmış ve koroner arter hastalığı olanlarda olmayanlara göre İMA 

düzeyleri yüksek  bulunmuştur(82). Sırasıyla postegzersiz İMA düzeyinin >85 olmasının 

sensitivite spesifite, pozitif ve negatif prediktif değerleri 78 ,73 0.81 ve 0.73 % olarak 

bildirilmiştir. 

2.6.3.  Kalp Yağ Asidi Bağlayıcı Protein(H-FABP) 

   Miyokard hasarı belirteçlerinden son zamanlarda üzerinde birçok araştırma yapılan bir 

protein markırdır. Kalp ve karaciğer gibi yağ asidi metabolizması aktif olan dokularda daha 

fazla olarak bulunan yağ asidi bağlayıcı protein(FABP), göreceli olarak küçük (15 kDa) 

molekül ağırlığına sahip sitoplazmik bir proteindir(83). Herbiri farklı doku dağılımı gösteren 

9 ayrı tipi belirlenmiştir ve intraselüler yarı ömrü 2-3 gündür(83). Bu proteinler ilk tespit 

edildikleri organa göre isimlendirilmişlerdir. Dokuda FABP sentezi trankripsiyonel seviyede 

kontrol edilir ve iskemi, diyabet gibi lipid metabolizmasında değişiklikler yapan  

patofizyolojik süreçlerden etkilenir(84,85,86). Hücre membranını geçen uzun zincirli yağ 

asitleri  FABP ile sıkıca bağlanırlar(87). Kalp kasında total sitozolik proteinin %2-5’ini H-

FABP  oluşturur(88). H-FABP uzun zincirli yağ asitlerinin çözünürlüğünü ve difüzyonunu  

artırır, serbest yağ asidi toksisitisine karşı hücreyi korur, sadece yağ asidi metabolizmasına 

değil, glukoz gibi diğer substratların kullanımınada etki eder(87). H-FABP kalp kasında 

oldukça bol bulunmasının yanında daha az olarak iskelet kasında, böbrek distal tübül 

hücrelerinde, beynin bazı bölgelerinde ve plesentada da bulunur(89,90,91). Normal H-FABP 

kan düzeyleri yaş, cinsiyet ve sirkadien ritimden etkilenir(92). Miyokardial hücre hasarını 

takiben 1 saat içinde serumda yükseldiği, 6-8 saat içinde pik değerlere ulaştığı ve 24-30 saat 

içerisindede normale döndüğü bildirilmiştir(93,94). 

    H-FABP’in miyokard hasarını takiben dolaşıma salınması ilk defa 1988 yılında gösterilmiş 

olup, sonrasında miyokardial hasar belirteci olarak kullanımı konusunda birçok çalışma 

yapılmıştır(95). AKS’da miyokard hasarını tespit etmede  erken ve duyarlı bir belirteç olduğu 

birçok çalışmada gösterilmiştir (96,97,98,99,100). Özellikle AKS’larda semptomların 

başlangıcından itiberen ilk 6 saatte başvuran hastalarda cTn’lere ek bir belirteç olarak kombine 

kullanımının akut MI’ın  erken dışlanmasında faydalı olacağı görüşü hakimdir. Erken saatlerde 

başvuran hastalarda akut MI’ın erken belirteçlerinden miyoglobine göre tanısal performansının 

üstün olduğuda birçok çalışmada gösterilmiştir(98,101,102). Ayrıca AKS sendrom 

hastalarında yükselmiş H-FABP değerlerinin diğer belirteçlerden bağımsız olarak prognoz  ile 

ilişkili olduğuda gösterilmiştir(103,104).  Bu nedenle AKS’da  agresif tedaviden fayda görecek  
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yüksek riskli hastaları belirlemede kullanılabileceğide kabul görmüştür(105).  

   AKS tanısı ve prognoz tayini yanında akut Mİ’da trombolitik tedavi sonrası koroner 

reperfüzyonun başarısını değerlendirmeye yönelik çalışmalarda yapılmıştır(106,107). Bu 

çalışmalarda  H-FABP ve miyoglobinin başarılı reperfüzyonu takiben ilk saatlerde keskin bir 

artış yaptığı, yetersiz reperfüzyonda ise  bu belirteçlerin daha yavaş yükseldiği bildirilmiş olup  

reperfüzyon başarısını  değerlendirmede kullanılabileceği belirtilse de  genellikle duyarlılığı ve 

seçiciliği göreceli olarak düşük   bulunmuştur.  

   Kororoner arter bypass cerrahisi sonrası global iskemi –reperfüzyon hasarı yada postoperatif 

MI’a bağlı miyokard dokusu kaybını tespit etmede H-FABP’in cTn’lere ve CK-MB ye göre 

daha erken dönemlerde yükseldiği, duyarlı ve kullanışlı bir belirteç olduğuda 

gösterilmiştir(108,109).  

    Kalp yetmezliği gibi miyokardial hasar süreçlerinde yüksek plazma H-FABP düzeylerinin 

kötü prognozla ve gelecekteki kardiyovasküler olaylarla ilişkili olduğu   birçok çalışmada 

gösterilmiştir(110,111,112,113). Bu yayınların bazılarında kalp yetmezliği sürecinde yüksek 

H-FABP düzeylerinin devam eden miyokardial hasarı ve yüksek riskli hastaları belirlemede 

cTn’den daha duyarlı olduğuda bildirilmiştir(111,113). Kalp yetmezliği hastalarında H-FABP 

plazma düzeylerinin  NYHA sınıf 3-4 hastalarda  sınıf 2 hastalarına göre daha yüksek 

olduğuda gösterilmiştir(110). 

   Bu klink tablolar dışında miyokardial hasar belirteçlerinin yükseldiği birçok kardiyovasküler 

patolojide de H-FABP araştırma konusu olmuştur. Bir çalışmada  aort diseksiyonunda da H-

FABP düzeylerinin yükselebileceği bildirilmiştir ve  H-FABP yüksekliği bulunup 

bulunmaması  ile  diseksiyonun uzunluğu arasında ilişki olduğu bildirilmiştir(114).  

     Pulmoner emboli (PE) gibi sağ ventrikül miyokard hasarına neden olabilen patolojilerde 

cTn’ler gibi miyokardial hasar belirteçlerinin yükseldiği ve prognoz ile ilişkili olduğu 

bilinmektedir(115,116). Ancak cTn’lerin yükselmesi için 6-12 saatlik bir süreç gereklidir. Bu 

nedenle  PE’nin erken fazında risk sınıflamasında erken miyokard hasarı belirteci olduğu 

AKS’larda gösterilmiş olan H-FABP’nin kulanımına yönelik çalışmalar yapılmıştır. Bu 

çalışmalarda başvuruda PE risk sınıflamasında H-FABP ölçümlerinin cTn ölçümlerine üstün 

olduğu gösterilmiştir(117,118).  

    Ayrıca yeni tanı alan tedavi almamış hipertansif  hastalarda kontrol grubuna göre H-FABP 
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düzeylerinin yüksek olduğu gösterilmiştir(119). Bir başka çalışmada da doxorubucin 

kemoterapisi alan lenfomalı hastalarda kemoterapi sonrası H-FABP düzeyleri yükselmesi 6 

siklus kemoterapi sonrası ejeksiyon fraksiyonunda düşme ile ilişkilendirilmiş ve kemoterapiye 

bağlı miyokard hasarının erken belirteci olduğu bildirilmiştir(120). 

   AKS’lar ve diğer miyokardiyal hasar ile giden kardiyak patolojik süreçlerde H-FABP ile 

ilgili birçok çalışma yapılmasına rağmen stabil KAH yada stabil anginalı hastalarda oluşabilen 

geçici miyokardial iskemiden etkilenip etkilenmediğini değerlendiren çalışma sayısı ise daha 

azdır. Bu çalışmalardan birinde KAH kuşkusu olan   47 hastaya  bisiklet egzersiz stres testi 

öncesi ve sonrası 3. ve 5. saatlerde  cTnI ,  H-FABP ve  glikojen fosforilaz BB düzeyleri 

bakılmış,  koroner anjiografide KAH olan ve olmayan grupta bu değerlerin EST sonrası , EST 

öncesi değerlere göre değişmediği bildirilmiştir(70). Aynı çalışmada KAH grubunda EST’de 

iskemi bulguları olan ve olmayan hastalar ayrı ayrı değerlendirldiğinde yine EST öncesine 

göre  EST sonrası H-FABP düzeylerinin değişmediği bildirilmiştir. 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. Hastalar 

     Bu çalışmaya, Aralık 2008 ilâ Kasım 2009 tarihleri arasında, Selçuk Üniversitesi Meram 

Tıp Fakültesi Hastanesi (S.Ü.M.T.F.H.) Kardiyoloji Kliniği’nde koroner anjiografi (KAG) 

yapılmış olup en az bir major koroner arterinde %70 ve üzerinde darlığı olan 26 hasta ve 

koroner arterleri normal bulunan 21 hasta olmak üzere toplam  47 hasta alındı. Hastalardan 

normal koroner grubunda iki hasta EST sonrası kan numunesi alınamadığı için çalışma dışı 

bırakıldı. Aşağıdaki özellikleri bulunan hastalar ilgili durumun  EST güvenliğini veya 

parametrelerini etkilemesi ve çalışılacak olan biyokimyasal belirteçlerin kandaki seviyelerinin 

etkilemesi nedeniyle çalışma dışı bırakıldı. 

     Dışlama kriterleri: 

• Son 6 hafta içinde akut koroner sendrom gelişmiş olanlar 

• Perikardit ve miyokardit 

• Önemli sol ventrikül hipertrofisi olanlar  

• Orta ve ciddi derecede mitral ve aort  kapak hastalığı olanlar 

• Sol ventrikül sistolik disfonksiyonu (EF<%45 ) olanlar 

• Böbrek ve karaciğer yetersizliği olan hastalar 

• Ciddi akciğer hastalığı, ciddi anemi 

• Malignite 

• Periferik Arter Hastalığı  

• Bilinen  iskelet kası hastalığı olan veya son bir hafta  içinde ağır egzersiz yapmış 

olanlar 

• Efor testi kontrendikasyonu olan hastalar 

     Çalışmaya alınan tüm hastaların anamnezleri alındı, fizik muayeneleri yapıldı. Hastaların 

yaş, cinsiyet, boy ve kiloları, aterosklerotik risk faktörleri, glukoz, üre,  kreatinin, sodyum, 

potasyum, AST, ALT, hemoglobin, beyaz küre, trombosit, açlık lipid değerleri ( total 

kolesterol, trigliserid, HDL, LDL) değerleri kaydedildi. Hastaların ilaç anamnezleri alındı,  

test günü ve öncesinde beta bloker, uzun etkili nitrat gibi antiiskemik ilaç alımları kaydedildi. 

Beden kütle indeksleri (BKİ) [Kilo/(Boy)2] hesaplandı. 

    Çalışmanın Helsinki Deklerasyonuna ve etik kurallara uygunluğu, Selçuk Üniversitesi 

Meram Tıp Fakültesi Etik Kurulu tarafından onaylandı (28.11.2008 tarihli, Toplantı Sayısı 11, 

Karar Sayısı 2008/318). Tüm hastalara çalışma hakkında bilgi verildi ve yazılı onamları 

alındı.  
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    Tüm hastalara Bruce Protokolü ile egzersiz stres testi yapıldı. Hastalardan Troponin I, H-

FABP ölçümleri yapılması için EST’nin hemen öncesi(bazal), EST sonlandırıldıktan sonra 

10. Dakikada (pik), EST sonrası birinci (1.) saat ve EST sonrası üçüncü (3.) saatlerde 4ml  

kan alındı. Kan numuneleri alımı için hastaların antekübital venine yerleştirilen damar yolu 

kateteri kullanıldı. Kanlar alındıktan sonra  pıhtılaşması için yarım saat bekletildi ve 

sonrasında 3000 devirde 12 dk santrifüj edildi. Ayrılan serum örnekleri her numune  için bir 

çift olarak iki  adet ependorf tüpüne alındı. Numuneler biyokimyasal analize kadar  -80ºC 

derecede saklandı.  

Numunelerden bazal ve 3. Saatte cTnI, bazal, pik, 1. saat ve 3.saatte H-FABP düzeyleri 

ölçümü yapıldı. Elde edilen veriler gruplar arasında ve her grupta egzersiz öncesi ve sonrası 

farklı zaman periyodları arasında karşılaştırıldı. Parametrelerdeki değişikliklerin  egzersiz 

stres testi parametreleri ile ilişkisi analiz edildi. 

3.2. Koroner Anjiografi 

Tüm hastalara transfemoral yaklaşım ve Judkins tekniği ile standart pozisyonlarda selektif 

KAG  yapıldı. Koroner anjiyografi için monoplan sineanjiyografi sistemi, Philips Optimus 

200 DCA anjiyografi cihazı  (Philips Medical Systems, Shelton, CT, ABD),  opak madde 

olarak iopromide (Ultravist 370, Schering AG, Berlin, Almanya) kullanıldı. Bütün koroner 

anjiografiler   compact disklere kaydedildi ve daha sonra ‘’ off-line ‘’ve visüel olarak iki 

deneyimli kardiyolog tarafından incelendi. Koroner arter hastalığında iskemi yapabilecek 

lezyon, herhangi bir major koroner arter yada 2mm’den büyük yan dalında  %70 ve üzerinde  

darlık olarak değerlendirildi. Normal koroner grubunda ise lümende  anlamlı yada şüpheli 

darlık yapacak lezyon yoktu. 

3.3. Ekokardiyografi 

    Tüm hastalara EST kontrendikasyonları ve dışlama kriterlerinin  bulunup bulunmadığını  

belirlemek  için EKO yapıldı. EKO’da  ejeksiyon fraksiyonu (EF), LV duvar kalınlıkları , 

kapak bozukluklarına yönelik   konvansiyonel ölçümler alındı ve kaydedildi. EKO için  

Philips Envisor C HD (Philips Medical Systems, Andover, MA, ABD) model ekokardiyografi 

cihazı kullanıldı. 

3.4. Laboratuvar Tetkikleri 

    Hastaların kardiyoloji servisinde yattığı süre içerisinde venöz kanları alınarak 

S.Ü.M.T.F.H. Biyokimya laboratuarında Counter-Beckman cihazıyla serum glukoz, üre, 

kreatinin, sodyum (Na+), potasyum(K+), AST, ALT seviyeleri; Hematoloji laboratuarında 

Counter Gen-S sistem cihazı ile  hemoglobin (Hb), hematokrit (Hct), trombosit (Plt) beyaz 

küre (WBC) düzeyleri ölçüldü. Yattıkları süre içerisinde 12 saatlik açlığı takiben venöz kan 
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alınarak S.Ü.M.T.F.H. Biyokimya laboratuarında enzimatik kolorimetrik metod ile serum 

total kolesterol (TK), HDL-kolesterol, VLDL-kolesterol ve trigliserid (TG) düzeyleri ölçüldü. 

LDL-kolesterol seviyesi TK-(TG/5+ HDL) formülü ile hesaplandı. 

 

3.4.1. Troponin I ve  H-FABP Ölçümleri 

3.4.1.1. Troponin I Ölçümü: 

    Troponin I ölçümü bazal(hemen EST öncesi) ve 3.saat numunelerinden yapıldı. Troponin I 

analizi için DRG Troponin I ELISA (cTnI)  (DRG International Inc, USA, Cat No: EIA 2952)  

kiti kullanıldı. Testin prensibi bir solid fazlı ELISA tekniğine dayanmaktadır. Yöntem 

moleküldeki farklı antijenik determinantlara karşı 4 monoklonal antikor kullanır. 

Antikorlardan üçü troponine karşı geliştirilmiş fare antitroponin I antikorlarıdır ve ELISA 

kuyucukları sabit faz olarak bu antikorlarla kaplanmıştır. Dördüncü antikor ise bir antikor-

enzim (horseradish peroxidase) konjugat solüsyonudur. Örneklerin bu dört antikorla 

etkileşime girmesi örnekteki Troponin I moleküllerinin solid faz ve enzim bağlı antikorlarla 

sandviç tarzında bağlanmasını sağlar. Oda sıcaklığında 90 dakikalık inkübasyon sonrasında 

bağlanmamış işaretli antikorlar yıkama ile ortamdan uzaklaştırılır. TMB reaktifi kuyucuklara 

eklenerek 20 dakika inkübasyona bırakıldıktan sonra mavi renkli ürün oluşur. Renk değişimi 

kuyucuklara 1 N HCl  pipetlenerek sonlandırılır ve mavi renk sarı renge döner. Örneklerdeki 

Troponin I konsantrasyonu o örneğe ait kuyucuktaki sarı rengin şiddeti ile doğru orantılıdır. 

Troponin I standartları ve numunelerin absorbansları 450 nm de ölçülür. Standart 

konsantrasyonlarına göre absorbanslarından elde edilen standart eğrisinden faydalanılarak 

numunelerin Troponin I konsantrasyonları hesaplanır ve ng/ml cinsinden verilir. Yöntemin 

sağlıklı bireyler için verdiği referans düzey <0,5 ng/ml, AMI için belirlenen klinik cutoff 

değeri ise 1,5 ng/ml’ dir. Spesifisite %87,5(%95CI) ve sensitivite ise %100 olarak 

belirlenmiştir. Yöntemin saptayabildiği en düşük konsantrasyon 0,5 ng/ml, linearitesi 100 

ng/ml, fonksiyonel sensitivitesi ise 0,75 ng/ml’ dir. Çalışma içi ve çalışmalar arası cv 

değerleri ise sırasıyla %4 ve %4,6’ dır.  

         

3.4.1.2.  H-FABP Ölçümü 

    H-FABP ölçümü bazal, pik egzersiz (egzersiz sonrası 10. dakika ), 1.saat ve 3. saat 

numunelerinde yapıldı. H-FABP analizi için H-FABP ELISA (BIOCHECK Inc, USA, Cat 

No: BC-1123) kiti kullanıldı. Testin prensibi bir solid fazlı ELISA tekniğine dayanmaktadır. 

Testte H-FABP’ye karşı geliştirilmiş bir keçi anti-H-FABP antikoru hem ELISA 

kuyucuklarında solid faz antikoru olarak hem de antikor-enzim konjugat (horseradish 
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peroxidase) solüsyonunda kullanılır. Örneklerin bu antikorlarla etkileşime girmesi örnekteki 

H-FABP moleküllerinin solid faz ve enzim bağlı antikorlarla sandviç tarzında bağlanmasını 

sağlar. Oda sıcaklığındaki iki ayrı 60’ar dakikalık inkübasyon sonrasında bağlanmamış işaretli 

antikorlar yıkama ile ortamdan uzaklaştırılır. TMB reaktifi kuyucuklara eklenerek 20 dakika 

inkübasyona bırakıldıktan sonra mavi renkli ürün oluşur. Renk değişimi kuyucuklara 1 N HCl  

pipetlenerek sonlandırılır ve mavi renk sarı renge döner. Örneklerdeki H-FABP 

konsantrasyonu o örneğe ait kuyucuktaki sarı rengin şiddeti ile doğru orantılıdır. H-FABP 

standartları ve numunelerin absorbansları 450 nm de ölçülür. Standart konsantrasyonlarına 

göre absorbanslarından elde edilen standart eğrisinden faydalanılarak numunelerin H-FABP 

konsantrasyonları hesaplanır ve ng/ml cinsinden verilir. Yöntemin sağlıklı bireyler için 

verdiği referans düzey 1,6-19 ng/ml, AMI için belirlenen klinik cutoff değeri ise 19 ng/ml’ 

dir. Plazma ve serum örnekleri analiz öncesi 1/20 oranında dilüe edilmelidir. Yöntemin 

saptayabildiği en düşük konsantrasyon 0,25 ng/ml, linearitesi ise 500 ng/ml’ dir. Çalışma içi 

ve çalışmalar arası CV değerleri ise sırasıyla %8 ve %10,9’ dur.  

3.5 Egzersiz Stres Testi 

    Hastalara treadmil egzersiz stres testi X-SCRIBE (Mortara INSTRUMENT, Milwaukee, 

WI, USA)  cihazla Bruce Protokolüne göre yapıldı. Tüm hastaların egzersiz öncesi rutin 12 

derivasyonlu EKG’leri  çekildi, kan basıncı ölçüldü. Bazalde, her stage sonunda ve 

toparlanma döneminde 1. ve 3. dakikada  kalp hızı, KB ve EKG kaydedildi. Hedef kalp hızı 

için ‘Maksimum Kalp Hızı (vuru/dakika)=220-yaş (yıl) formülü kullanıldı. Test sonunda 

hastalar supin pozisyonuna alındı ve  3–5 dakika hemodinamik parametreler takip edildi.  

Testi sonlandırma endikasyonları ortaya çıktıysa test sonlandırıldı ve  değişiklikler normale 

dönünceye kadar yakın takip edildi. EST sırasında gelişen semptomlar, testi sonlandırma 

nedenleri  kaydedildi. Çalışma sonlandırıldığında tüm EST’ler KAG sonuçlarını bilmeyen bir 

kardiyolog tarafından yorumlandı. 

3.6. İstatistiksel Analiz 

     Çalışmanın istatistiksel analizi, SPSS Version 13.0 programı (SPSS Inc., Chicago, Illinois, 

ABD) ile yapıldı. Tanımlayıcı bulgular ortalama ± standart sapma ve yüzdelerle ifade edildi. 

Normal dağılıma uygunluk analizleri yapıldı. Gruplar arası karşılaştırma Student’s T testi ile 

yapıldı. Normal dağılıma uymayan verilerin analizinde Mann-Whitney U testi kullanıldı. 

Ölçümler arası farka Friedman Testi ile bakıldı, farkın hangi ölçümden kaynaklandığını 

bulmak için Bonferoni düzeltmeli Wilcoxon Testi kullanıldı. Kategorik verilerin analizinde 

Ki-kare Testi kullanıldı. P değerinin <0,05 olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

Sonuçlar tablo ve grafikler yardımıyla gösterildi. 
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4. BULGULAR 

4.1. Hastaların Bazal Karakteristik Özellikleri 

    Çalışmaya, Aralık 2008 ilâ Kasım 2009 tarihleri arasında, S.Ü.M.T.F.H. Kardiyoloji 

Kliniği’nde KAG yapılmış olan ve çalışmaya katılmayı kabul eden hastalardan rastgele 

yöntemle, en az bir major koroner arterinde %70 ve üzerinde darlığı olan 26 hasta ve koroner 

arterleri normal bulunan 21 hasta kontrol grubu olmak üzere toplam  47 hasta alındı. Koroner 

anjiografide KAH hastalarının 17’si çok damar (iki veya daha fazla major koroner arterde 

ciddi lezyon), ve 9’u tek damar hastası idi. Koroner arterleri normal olan grupta iki hasta EST 

sonrası kan numunesi alınımadığından dolayı çalışma dışı bırakıldı ve 45 hasta ile çalışma 

tamamlandı. Şekil 2’de hastaların anjiografik özellikleri gösterilmiştir. 

 

Şekil 2. Hastaların anjiyografik özellikleri 

    Çalışmaya alınan hastalar rastgele yöntemle alınmasına karşın KAH grubunda erkek oranı 

fazla idi. Risk faktörleri değerlendirildiğinde yaş, BKİ, HT, aile öyküsü, hiperkolesterolemi 

yönünden KAH grubu ve kontrol grubu (normal koroner olan hastalar) arasında fark yoktu. 

KAH grubunda DM, sigara öyküsü anlamlı olarak daha fazla idi. Hastaların öykülerinde tipik 

angina KAH grubunda anlamlı olarak daha yüksekti (KAH grubunda % 88,5, normal koroner 

grubunda %57,9).  

    Laboratuvar verilerinde açlık glukoz düzeyi  KAH grubunda yüksek iken keratinin, 

sodyum, potasyum, hemoglobin değerlerinde fark yoktu. Hiperkolelesterolemi öyküsü heriki  

grupta farksız iken total kolesterol ve LDL KAH grubunda daha düşüktü. Ancak KAH 

grubunda statin kullanımı daha yüksekti ve bu fark statin kullanımına bağlandı (KAH 

grubunda %65,4 normal koroner %21,1). HDL KAH grubunda daha düşük iken istatistiki 

olarak anlamlı değildi. EF KAH grubunda kontrole göre daha düşüktü (%56 ya karşın %62). 

Hastaların sistolik ve diyastolik kan basınçlarındada fark yoktu. Hastaların bazal karakteristik 

özellikleri Tablo 11’de özetlenmiştir. 
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Tablo 11. Hastaların bazal karakteristik özellikleri 

 Normal Koroner(19) KAH(26) P 

Yaş 56,1±10,95 58,8±7,83 0,33 

Ekek Cinsiyet(%) 31(n=9)  69(n=20) 0,04 

BKİ(kg/m2) 29,1±3,59 27,80±4,13 0,30 

HT(%)  47,4(n=9) 61,5(n=16) 0,345 

DM(%)  10,5(n=2) 42,3(n=11) 0,02 

Sigara (%)  31,6(n=6) 61,5(n=16) 0,04 

Aile Öyküsü(%) 31,6(n=6)  34,6(n=9) 0,830 

Hiperkolesterolemi(%) 47,4(n=9)  61,5(n=16)  0,345 

Revaskülarizasyon Öyküsü(%)  0 38,5 (n=10) 0,002 

Geçirilmiş MI(%)  0 53,8(n=14) 0,000 

Tipik Angina(%)  57,9(n=11) 88,5(n=23) 0,018 

BetaBloker Kullanımı(%) 31,6(n=6) 61,5(n=16) 0,047 

Test Günü Beta Bloker(%) 73,7(n=14) 88,5(n=23) 0,200 

Glukoz(mg/dL) 110±25,51 147±87,88 0,049 

Kreatinin(mg/dL)  0,89±0,25 0,93±0,19 0,558 

Sodyum(mEq/L) 137±2,75 138±2,60 0,204 

Potasyum(mEq/L) 4,2±0,41 4,36±0,32 0,256 

Hemoglobin(gr/dL) 13,2±1,44 13,72±1,32 0,276 

Total Kolesterol(mg/dl) 216±46,27 177±48,88 0,011 

LDL(mg/dl) 132±40,48 108±34,00 0,040 

HDL(mg/dl) 42,5±11,31 36,2±11,22 0,078 

Sistolik Kan basıncı(mmHg) 115±15,6 124±20,7 0,127 

Diastolik Kan basıncı(mm/Hg) 75±11,5 75±10,6 0,976 

Ejeksiyon Fraksiyonu(%) 62±3,14 56±6,05 0,000 
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    Hastaların bazal EKG’leri incelendiğinde KAH grubunda 12(%46,5) hastanın, kontrol 

grubunda ise 10(%52,6) hastanın EKG’si tamamen normal idi. KAH grubunda EKG’de Q 

dalgası 10 hastada var iken kontrol grubunda hiçbir hastada yoktu. T negatifliği KAH 

grubunda 11, kontrol grubunda 9 hastada mevcuttu. KAH grubunda dal bloğu (LBBB hariç)  

2 hastanın EKG’sinde, normal gruptada 2 EKG’de görüldü ve EKG bulguları Tablo 12’de 

özetlendi. Hiçbir hastada EKG’de sol ventrikül hipertrofisi ve ≥1mm ST depresyonu yoktu. 

 Tablo 12. Bazal EKG değerlendirmesi  

 Normal Koroner(19) KAH(26) p 

Bazal EKG Normal 10(%52,6) 12(%46,2)  0,668 

EKG’de Q dalgası Varlığı  0(%0) 10(%38,5) 0,002 

Bazal EKG’de T negatifliği(%)  9(%47,4) 11(%42,3) 0,736 

Bazal EKG’de Dal Blogu 2(%10,5) 2(%7,7) 0,741 

 

    Hastaların ilaç kullanımları değerlendirildiğinde  KAH grubunda 16 hasta (%61,5), kontrol 

grubunda 6 (%31,5)  hasta beta bloker kullanıyordu. KAH grubunda 3 hastada uzun etkili 

nitrat kullanımı varken kontrol grubunda 1 hastada mevcuttu. KAH grubunda 1 hasta 

trimetazidin kullanıyordu. EST yapıldığı gün KAH  grubunda 23 (%88,5), kontrol grubunda 

14 (%73,7) hasta beta bloker aldı. KAH grubunda 3, kontrol grubunda 1 hasta uzun etkili 

nitrat kullanımına EST gününde de devam ederken hiçbir hasta  EST günü trimetazidin 

almadı. Hastaların ilaç kullanımı verileri Tablo 13’ de özetlendi. 

 

Tablo 13. Hastaların ilaç kullanımları 

 Normal Koroner(19) KAH(26) p 

Beta Bloker Kullanımı 6(%31,6) 16(%61,5) 0,047 

Uzun Etkili Nitrat Kullanımı 1(%5,3) 3(%11,5) 0,465 

EST Günü Beta Bloker Kullanımı 14(%73,7) 23(%88,5) 0,200 

EST Günü Uzun Etkili Nitrat Kull. 1(%5,3) 3(%11,5) 0,465  

Statin Kullanımı 4(%21,1) 17(%65,4) 0,003 
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4.2. Egzersiz Testi Bulguları 

    EST’de hiçbir hastada komplikasyon gelişmedi. EST bulguları incelendiğinde bazal kalp 

hızı KAH grubunda daha düşüktü (69’a karşın 83), ancak beta bloker kullanımı KAH 

grubunda daha fazla idi. EST’de ulaşılan maksimum  kalp hızı ve ulaşılan hedef kalp hızı 

oranı yine KAH grubunda daha düşüktü (128’e karşın 143). Hasta gruplarının  bazal ve 

maksimal egzersizdeki sistolik kan basınçları arasında  fark yoktu. Egzersiz kapasitesi 

değerlendirildiğinde toplam egzersiz süresi ve maksimal MET’de heriki grupta farksızdı. 

EST’de KAH grubunda 15 hastada angina oluşurken kontrol grubunda hiçbir hastada angina 

olmadı. Angina olan 15 hastanın 8’inde angina stage 2’de, 7’sinde stage 3’de başladı. 

Hastaların EST’deki elektrokardiyografik olmayan verileri Tablo 14’de özetlenmiştir. 

  Tablo 14. EST’deki elektrokardiyografik  olmayan verilerin karşılaştırılması 

 Normal Koroner(19) KAH(26) p

Bazal Kalp Hızı 83±20,57 69±11,11 0,013 

Hedef Kalp Hızı 163±10,95 161±7,77 0,325 

Maksimal Kalp Hızı 143±20,95 128±18,82 0,011 

Ulaşılan Kalp Hızı Oranı(%) 87,5±11,4 79,5±12,6 0,034 

Bazal Sistolik Kan Basıncı 115±15,6 124±20,7 0,127 

MaxEgzersiz Sist Kan Basıncı 147±21,49 150±29,92 0,663 

Total Egzersiz Süresi 8,5±2,34 8,2±2,45 0,672 

Max METs 9,7±2,10 9,3±2,21 0,555 

Double Product 21358±4172 19678±5940 0,297 

Duke Treadmil Skoru 5,9±4,24 -3,42±8,31 0,000 

Egzersizde Angina 

   Testi sonlandırmayı gerektirmeyen 

    Testi sonlandırmayı gerektiren 

0(%0) 

0(%0) 

0(%0) 

15(%57,2)

3  (%11,5) 

12(%46,2) 

0,000 
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   Hastaların elektrokardiyografik verileri değerlendirildiğinde her iki grupta hiçbir hastada ST 

elevasyonu gözlenmedi.  ≥1mm ST depresyonu KAH grubunda 19 ve kontrol grubunda 10 

hastada görülmüş olup her iki grup arasında istatistiki olarak fark yoktu. Ancak ST 

depresyonunun büyüklüğü değerlendirildiğinde 1mm ST depresyonu kontrol grubunda fazla 

iken 2 ve 3mm ST depresyonu KAH grubunda anlamlı olarak fazlaydı. ST depresyonunun 5 

ve üzeri derivasyonda görülmeside KAH grubunda anlamlı olarak yüksekti. ST depresyonu 

olanlarda ST depresyonunun şekli değerlendirildiğinde KAH grubunda downslopping ST 

depresyonu anlamlı olarak yüksek iken  kontrol grubunda upslopping ST depresyonu anlamlı 

olarak daha fazlaydı. ST depresyonu olanlarda KAH grubunda ST depresyonu ağırlıklı olarak  

Tablo 15. EST’de elektrokardiyografik verilerin karşılaştırılması 

 Normal Koroner(19) KAH(26) p

ST Depresyonu(≥1mm) 

     1mm  

     2mm 

     3mm 

10(%52,6) 

9(%47,4) 

1(%5,3) 

0(%0) 

19(%73,1)

6(%23,1) 

6(%23,1) 

7(%26,9) 

0,157 

0,004 

0,004 

0,004 

ST Dep.  Deriv. Sayısı 

    0 Derivasyon 

    1-2 Derivasyon 

    3-4 Derivasyon 

     5 veya daha fazla D. 

 

9(%47,4) 

5(%26,3) 

5(%26,3) 

0(%0) 

 

7(%26,9) 

2(%7,7) 

7(%26,9) 

10(%38,5) 

0,002 

 

aVR’de ST Elevasyonu 1(%5,3) 13(%50) 0,004 

ST Depresyonu Tipi 

     Downslopping 

     Upslopping 

n=10 

0(%0) 

5(%50) 

n=19

13(%68,4) 

0(%0) 

0.000 

 

ST depresyonu 

   Stage 1’de  

   Stage 2’de 

   Stage 3’de 

   Stage 4’de 

n=10 

0(%0) 

2(%20) 

7(%70) 

1(%10) 

n=19

2(%10,5) 

12(%63,2) 

4(%21,1) 

1(%5,3) 

0,034 
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 Stage 1 ve 2’de başlarken kontrol grubunda Stage 3 ve 4’de başlıyordu. 

   aVR derivasyonunda ≥1mm ST elevasyonu KAH grubunda hastaların 13 (%50)’ünde 

görülürken normal grupta sadece 1 (%5,3)  hastada  görülmüştü ve aVR’de ST 

elevasyonunun, duyarlılık, özgüllük, pozitif prediktif değeri ve negatif prediktif değeri 

sırasıyla %50, %94, %92,  %58 olarak bulundu. Tablo 15. EST’den  elde edilen 

elektrokardiyografik verilerin karşılaştırılması özetlenmiştir. 

 

4.3. Troponin ve Kalp Tipi Yağ Asidi Bağlayıcı Protein Düzeyleri 

     Hastaların cTnI ve H-FABP ölçümleri yapıldı. Heriki grupta bazal cTnI ölçümleri arasında 

fark yoktu (0,494ng/ml ±0,19 e karşın 0,465ng/ml ±0,19 p=0,827). EST sonrası 3.saatteki 

cTnI ölçümlerinde KAH grubunda cTnI anlamlı olarak daha yüksekti (0,854ng/ml ±0,83’e 

karşın 0,504ng/ml±0,24 p=0,027). EST sonrası cTnI ölçümlerinde KAH grubunda bazal 

değere göre anlamlı artış olurken (0,465ng/ml ±0,19’den 0,854ng/ml ±0,83 p=0,006) kontrol 

grubunda bazal değere göre cTnI artışı olmadı (0,494ng/ml ±0,19 karşın 0,504ng/ml ±0,24 

p=0,878).  

 

 

Şekil 3. cTnI Ölçümleri  

    H-FABP ölçümlerinde; EST öncesi bazal, EST sonrası 10. dakikada  alınan pik egzersiz, 

EST sonrası 1. saat, EST sonrası 3. saat numunelerinin hiçbirisi KAH ve kontrol grubunda  

farklı  değildi. Yapılan ölçümlerde hiçbir numunenin ölçüm sınırı MI için sınır kabul edilen 
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H-FABP değerlerine ulaşmadı. Her iki grup arasında  ölçümler arası karşılaştırmalar Tablo 

16.’da özetlenmiştir ve Şekil 4.’de grafik olarak gösterilmiştir. 

Tablo 16. H-FABP düzeyleri  

 Normal Koroner(19) KAH(26) p 

Bazal H-FABP(ng/ml) 6,72±2,29 7,65±3,15 0,402 

Pik H-FABP(ng/ml) 6,72±2,01 6,53±2,15 0,773  

Birinci Saat H-FABP(ng/ml) 5,93±2,38 5,82±1,95 0,861  

Ücuncü Saat H-FABP(ng/ml) 5,93±2,73 4,86±1,55 0,190  

 

 

 

 

Şekil 4. H-FABP düzeyleri  

 

     Herbir grupta  belirlenen zaman intervalinde ölçülen H-FABP değerleri ortalamaları 

bazalden üçüncü saate azalma eğiliminde idi. Sırasıyla pik egzersiz ile bazal (fark 1), 1.saat 

ile bazal (fark 2), 3.saat ile bazal ölçümler arasındaki farklar (fark 3)  grup içinde 

karşılaştırıldığında KAH grubunda 1. saat ile bazal (fark 2) ve 3.saat ile bazal ölçümler 

arasındaki fark (fark 3) istatistiksel olarak anlamlıydı(sırasıyla p=0.003 ve p=0,000). Kontrol 
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grubunda ise sadece 3. saat ile bazal ölçümler arasındaki fark(fark 3) istatistiksel olarak 

anlamlılığa ulaşıyordu (p=0,024). 

    Heriki grubun pik ve bazal değerleri  arasındaki farkları (fark 1), 1.saat ile bazal arasındaki 

farkları (fark 2) ve 3.saat ile bazal arasındaki farkları (fark 3) karşılaştırıldığındada KAH 

grubunda 3.saat ile bazal ölçüm arasındaki fark kontrol grubundan daha fazlaydı (p=0,009). 

Bir başka deyişle KAH grubunda kontrol grubuna göre 3.saatte bazale göre istatistiksel olarak 

anlamlı daha fazla azalma görüldü. Heriki grup arasında H-FABP ölçümleri arasındaki 

fakların karşılaştırılması Tablo 17. ve Şekil 5.’te özetlenmiştir.  

    H-FABP düzeyleri EST’de ST depresyonu olan ve olmayan hasta gruplarında  

karşılaştırıldığında  bazal, pik, 1. saat ve 3. saatte heriki grup arasında fark yoktu.  

 

Tablo 17. Heriki grup arasında H-FABP ölçümleri arasındaki farkların karşılaştırması 

                                            Normal Koroner(19) KAH(26)  p

Fark 1(Pik H-FABP-Bazal H-FABP) 0,052±2,459ng/ml 1,114±2,229ng/ml 0,138

Fark 2(1.Saat H-FABP-Bazal H-FABP) 0,836±2,177ng/ml 1,829±2,363ng/ml 0,158

Fark 3(3.Saat H-FABP-Bazal H-FABP) 0,837±2,070ng/ml 2,790±2,569ng/ml 0,009

 

 

     

Şekil 5. H-FABP ölçümleri arasındaki farkın karşılaştırılması 
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5. TARTIŞMA ve SONUÇ 

    KAH gelişmiş ülkelerde ve ülkemizde  mortalite ve morbidite nedeni olarak ilk sırada yer 

almaktadır. Tüm dünyada  hastalığın prevalansı artarak en önemli sağlık sorunlarından biri 

haline gelmektedir. Hastalığın ilk ortaya çıkış şekli çoğu zaman AKS  şeklinde olsada 

özellikle kadınlarda ilk prezentasyon SAP  şeklindedir. Ayrıca azımsanmayacak oranda bir 

hasta grubuda KAH olmasına rağmen asemptomatiktir. Tanı ve tedavi metodlarının gelişmesi 

ile KAH’nın erken ve doğru tanısının hasta sonlanımları üzerinde olumlu  katkılar sağladığı  

gösterilmiştir. AKS  tanısında miyokardial hasar biyokimyasal  belirteçleri üzerinde önemli 

gelişmeler sağlanmış olmakla beraber asemptomatik KAH  ve göğüs ağrısı ile gelen hastaların 

değerlendirilmesinde halen eksiklikler mevcuttur. 

    Egzersiz stres testi stabil KAH tanısı için en sık kullanılan tanı metodu olmakla beraber 

nispeten düşük duyarlılık ve seçiciliği nedeniyle halen eksik yönleri vardır. EST’nin 

diyagnostik başarısını değerlendiren ve 147 çalışmayı kapsayan bir metaanalizde EST’nin 

çalışmalardaki sensitivitesi ve spesifitesi  oldukça değişken olmakla beraber    ortalama 

sensitivitesinin %68 (23-100 arası) ve ortalama spesifitesinin  %77 (17-100) olduğu  

bildirilmiştir(42).  Bu sonuçlar  hastaların  azımsanmayacak bir kısmının ciddi KAH olmasına 

rağmen, yanlış olarak hastanın KAH’na sahip olmadığı yada KAH olmadığı halde EST’nin 

pozitif olması nedeniyle gereksiz invaziv yada noninvaziv tanı testlerine tabii tutulmasına  

neden olacağını göstermektedir. Ayrıca asemptomatik hastalarda özellikle seçilmiş riskli 

gruplarda EST’nin  tarama testi olarak kullanılmasına yönelik çalışmalarda yapılmıştır. Ancak 

bir testin tarama testi olarak kullanılabilmesi için duyarlılığının yüksek olması gerekmektedir. 

Tüm bu sebeplerle EST’nin duyarlılığı ve seçiciliğini artırmayı amaçlayan çalışmalar 

yapılmış ve bu maksatla EST ile biyokimyasal belirteçlerin kombinasyonu şeklinde tasarlanan 

çalışmalar bu çalışmaların önemli bir kısmını oluşturmuştur. EST ile indüklenen miyokardiyal 

iskemi ile bu biyokimyasal belirteçlerin plazma düzeyinin etkilenebileceği ve bu 

değişikliklerin tespitinin EST nin tanısal performansını artırabileceği hipotezine dayanan bu 

çalışmalarda değişik sonuçlar alınmıştır. Bu çalışmalarda cTn, gikojen fosforilaz BB , İMA, 

H-FABP gibi miyokardial iskemi ve hasar belirteçleri kullanılmış ve genel olarak tutarsız 

sonuçlar bildirilmiştir(68,69,70,82,82). Ayrıca  BNP, NT-proBNP gibi miyokardial gerilimi 

yansıtan biyokimyasal belirteçlerin EST öncesi ve EST sonrası farklı zamanlarda ölçümleri 

arasındaki değişimler ve KAH varlığı arasındaki ilişki araştırılmıştır(121,122) Bu 
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çalışmalardada egzersizle olan BNP ve NT-proBNP düzeyleri değişiminin KAH varlığı ve 

KAH’nın ciddiyeti ile ilişkili olduğu gösterilmiştir.  

    Yapılan çalışmaları taradığımızda H-FABP’in EST ile indüklenen geçici miyokardial 

iskemiden etkilenip etkilenmediğine dair bir çalışma mevcuttur. Bu çalışmada EST öncesi, 

sonrası 3. ve 5. saatlerde H-FABP düzeyleri bakılmıştır ve  EST ile indüklenen miyokardiyal 

iskeminin H-FABP düzeylerini artırmadığı bildirilmiştir(70). Ancak daha önceki çalışmalarda 

AKS’larda semptomların başlangıcından itibaren ilk saatte yükselmeye başladığı bildirilmiş 

olup bu çalışmada daha erken saatlerde bakılmamıştır.  

    İskemik miyokarddan enzimler ve cTn gibi makromoleküllerin salınımı için geri dönüşsüz 

hücre hasarının en belirgin özelliği olan  hücre membranının bütünlüğünün bozulması 

gerektiği görüşü hakim olsada, daha önceki yayınlarda kısa süreli  iskeminin hücre membran 

permeabilitesini değiştirebileceği belirtilmiştir(123). Askenasy ve arkadaşları, iskeminin 

süresi ile ilişkili olarak reperfüzyonu takiben  hücre  membranın makromoleküllere 

permeabilitesinin arttığını göstermişlerdir(124). Miyokardial hasar belirteçlerinden CK-

MB’nin moleküler ağırlığı 86 kDa, TnT’nin 33 kDa ve H-FABP’in 15 kDa olup cTn’lere ve 

CK-MB’ye göre oldukça küçük molekül ağırlığına sahiptir(125). Dolaysı ile iskemi nedeniyle 

oluşan membran permeabilitesi artışının, diğer miyokardial hasar belirteçlerine göre daha 

küçük molekül ağırlığına sahip ve miyokardial hücre sitoplazmasında serbest halde yüksek 

miktarda bulunan H-FABP’in hücreden sızmasına ve plazma düzeyinin artışına sebep 

olabileceğini düşündük. Bu düşünce ile tasarladığımız bu çalışmada; 

      i) EST ile indüklenen miyokardial iskeminin H-FABP düzeylerini artırıp artırmadığını  

ii)  Eğer artırıyor ise  bu bulguların EST verileri ile kombinasyonunun EST’nin 

diyagnostik performansını artırıp artırmayacağını değerlendirmeyi amaçladık. 

    EST stabil KAH tanısında çoğu zaman ilk basamak olarak kullanılan tanı metodudur. 

Deneyimli bir ekiple uygun teknik şartlar altında yapıldığında oldukça güvenlidir ve ölüm, MI 

gibi ciddi komplikasyonların oranı 2500’de 1 olarak bildirilmiştir(39). Bizim çalışmamızdada 

bu verilerle uyumlu olarak, KAH grubunda yer alan 26 hastanın 17’si çok damar 

hastalarından oluşmasına rağmen hiçbir hastada komplikasyon gelişmemiştir. 

    EST’de en sık kullanılan tanısal veriler ST segment değişiklikleridir. Yaygın olarak kabul 

gören pozitiflik kriteri ≥1mm horizontal yada downslopping ST depresyonudur(17). Bizim 

çalışmamızda  KAH grubunda 26 hastanın 19’unda downslopping yada horizontal ST 

depresyonu, kontrol grubunda 19 hastanın 5’inde horizontal, 5’inde upslopping  ST 
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depresyonu görülmüştür. Bu kriterlere göre değerlendirildiğinde bizim  çalışmamızda 

EST’nin duyarlılık, özgüllük, pozitif prediktif değeri ve negatif prediktif değeri sırasıyla %73, 

%74, %79 ve %67’dir. Yapılan çalışmalarda EST’nin duyarlılık ve özgüllüğünün  çalışmaya 

dahil edilen hastaların  istirahat EKG’sinde  ST depresyonu varlığı, LVH, dijital kullanımı 

gibi özellikle ST segment değişikliklerine sebep olabilen durumların varlığından etkilendiği, 

özellikle LVH ve istitahat EKG’sinde ST depresyonunun varlığının EST’nin özgüllüğünü 

düşürdüğü bildirilmiştir(17). Biz çalışmamızda istirahat EKG’sinde ST depresyonu, LVH  

(EKG ve EKO’da) olan, dijital alan hastaları dışladık. Sketch ve arkadaşları istirahatte ST 

depresyonu olan hastaları dışladıkları 107 hastalık bir çalışmada horizontal ve downslopping 

ST çökmelerinin her ikisinin birlikte duyarlılık ve özgüllüğünü sırasıyla % 64 ve % 81 olarak 

bildirmişlerdir(126). Nair ve arkadaşları LVH ve istrirahatte ST depresyonunu dışladıkları 

280 hastalık çalışmalarında duyarlılık ve özgüllüğü sırasıyla %66, %93 olarak 

bildirmişlerdir(127). Furuse ve arkadaşları benzer bir çalışmada duyarlılığı  %77 ve özgüllüğü 

%83 olarak bildirmişlerdir(128). 147 çalışmayı kapsayan 24047 hastalık  bir metaanalizde 

EST’nin çalışmalardaki sensitivitesi ve spesifitesi  oldukça değişken olmakla beraber    

ortalama sensitivitesinin %68(23-100 arası) ve ortalama spesifitesinin  %77(17-100) olduğu  

bildirilmiştir(42). Bizim çalışmamızın sonuçlarını bu çalışmalarla birebir karşılaştırmak 

mümkün değildir. Çünki bu çalışmalarda anjiografik olarak anlamlı darlık bazı çalışmalarda 

%50 alınırken bazı çalışmalarda %70 darlık gibi farklı değerler alınmıştır. Biz ise 

çalışmamızda iskemiye neden olabilecek darlık sınırını %70 olarak aldık ve sınırda lezyonları 

çalışma dışı bıraktık. Hernekadar değerlendirme kriterleri farklı olsada bizim çalışmamızda  

EST’nin duyarlılık ve özgüllüğü bu değerlerle çok farklı değildir. . 

     Çalışmamızda elde edilen önemli bir bulguda egzersiz testinde rutin değerlendirmede 

dikkate almadığımız aVR derivasyonun değerlendirilmesi ile elde edilmiştir. . aVR 

derivasyonunda ≥1mm ST elevasyonu KAH grubunda hastaların 13(%50)’ünde görülürken 

normal grupta sadece 1(%5,3)  hastada  görüldü ve sonuç istatistiksel olarak 

anlamlıydı(p=0,004). Bu sonuçlarla hesaplanan aVR’de ST elevasyonunun duyarlılık, 

özgüllük, pozitif prediktif değer ve negatif prediktif değeri sırasıyla %50, %94, %92,  %58 

olarak bulundu. EST’de aVR derivasyonunda ST segment değişikliklerinin miyokardial 

iskemi ile ilişkisine dair sınırlı sayıda veri bulunmaktadır. Halon ve arkadaşları EST’de 

aVR’de ST elevasyonunun miyokardial iskemiyi başarılı şekilde gösterdiğini ve LAD lezyonu 

için duyarlılığının %89 ve spesifitesinin %44 olduğunu bildirmişlerdir(129). Bir çalışmada ise 

EST ve KAG yapılmış 229 tek damar hastasında, V5’de ST depresyonu ile beraber aVR’de 

ST elvasyonu görülen hastaların(n=58)   %81’inde LAD lezyonu olduğu, V5’te ST 
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depresyonu olup aVR’de ST elevasyonu olmayan hastaların(n=149) ise %29’unda LAD 

lezyonu olduğu ve V5’te ST depresyonu ile  aVR’de ST elevasyonu birlikteliğinin  anlamlı 

LAD lezyonunu gösterdiği bildirilmiştir(130). Bizim çalışmamızda aVR’de ST elevasyonu 

olan  13 KAH’lı hastanın 8’i çok damar hastası idi. Ayrıca KAG’de proksimal LAD lezyonu 

olan 7 hastanın 5’inde aVR’de ST elevasyonu mevcuttu. Bu sonuçlar EST’nin 

değerlendirmesinde  aVR derivasyonun değerlendirmeye katılması ve bu konunun daha 

detaylı olarak incelenmesi gerektiğine işaret etmektedir. 

     Hernekadar CK-MB ve cTn’lerin miyokardial nekroz belirteci olduğu kabul edilsede eski 

yayınlarda bu belirteçlerin nekroz olmadan  miyokardial iskemide de yükselebileceği iddia 

edilmiştir(66,71). Bu konu ile ilgili yapılan çalışmalarda  egzersiz stres testinde EST öncesi ve 

sonrası troponin ölçümü yapılmış ve değişik sonuçlar elde edilmiştir. Eryol ve arkadaşlarının 

yaptıkları 100 hastalık  bir çalışmada stabil anginalı hastalara EST  ve sonrasında KAG 

yapılmış, test öncesi ve test sonrası cTnT bakılmış, test öncesi tüm hastalarda cTnT 

negatifken bu hastalardan 4’ünde test sonrası 6. ve 24. saatlerde cTnT’nin pozitifleştiği ve bu 

hastaların üç damar hastası olduğu KAG de tespit edilmiştir(69). Ancak bu çalışmada TnT 

tayini  hassas olmayan bir yöntem olan kardiyak troponin stripi ile yapılmış ve 0.1 ng/dl’nin 

üzeri pozitif kabul edilmiştir. Sadece 4 hastada troponin pozitifleşmesi sağlıklı bir istatistiksel 

değerlendirmeyi de mümkün kılmamaktadır. Troponin ölçümü için daha hassas bir yöntemin 

kullanıldığı 47 hastalık bir  stres testi çalışmasında EST öncesi ve sonrası cTnI değerleri  

KAG’de KAH olan(n=33) ve olmayan(n=14) hastalarda karşılaştırılmış ve cTnI  düzeyleri 

0,01 ng/ml düzeyindeki değişimlerin  tespit edilebildiği hassas bir yöntemle ölçülmüştür(70). 

Bu çalışmada KAH ve kontrol grubunda bazale göre EST sonrası 3. saatte artış olmazken 

KAH grubunda bazal ve 3. saat cTnI düzeyleri kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek 

bulunmuştur. Bazal ve EST sonrası cTnI değerlerinin anlamlı KAH ile ilşikili olduğu, bazal 

cTnI değerinin 0,02 ng/ml’nin üzerinde olmasının anlamlı KAH’nı tespit etmede duyarlılık ve  

özgüllüğünün sırası ile %53,1 ve %92,9 olduğu bildirilmiştir. KAH grubundaki 33 hastanın 

23’ünde EST’de miyokardial iskemi görülmüş olup iskemi olan ve olmayan gruplar 

karşılaştırıldığında  cTnI düzeyleri EST sonrası bazale göre değişmemiştir. Bizim 

çalışmamızda cTnI düzeyleri bu çalışmaya göre daha az hassas olan bir yöntemle kantitatif 

olarak ölçülmüştür.  

    Bizim çalışmamızda hiçbir hastada bazal cTnI değeri MI için belirlenen değerin üzerinde 

değildi. Heriki grupta bazal cTnI ölçümleri arasında fark yoktu (p=0,827). EST sonrası 

3.saatteki cTnI ölçümlerinde KAH grubunda cTnI anlamlı olarak daha yüksekti (p=0,027). 

EST sonrası cTnI ölçümlerinde KAH grubunda bazal değere göre anlamlı artış olurken 
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(0,465±0,19’den 0,854±0,83 p=0,006) kontrol grubunda bazal değere göre cTnI artışı 

olmadı(0,494±0,19 karşın 0,504±0,24 p=0,878). Ancak bizim çalışmamızda cTnI ölçümünün 

esas  amacı EST sırasında oluşan miyokardial iskemiden  cTnI düzeylerinin etkilenip 

etkilenmediğini belirlemek  değil, stabil anginalı hastalarda yakın zamanda gelişmiş olan 

sessiz bir AKS’u dışlamak ve EST komplikasyonu olarak gelişen MI’ı tespit etmekti. Yinede 

bu sonuçlar EST sırasında cTnI ölçümünün değerli olabileceğine işaret etsede daha hassas 

yöntemlerle yapılmış olan çalışmalarla karşılaştırmak mümkün değildir ve daha hassas 

yöntemlerin kullanıldığı daha büyük çalışmalarda değerlendirilmesi gerektiğini 

düşündürmektedir. 

    H-FABP’in AKS’da miyokard hasarını tespit etmede  erken ve duyarlı bir belirteç olduğu 

ve semptomları takiben ilk saatlerde yükselmeye başladığı birçok çalışmada 

gösterilmiştir(96,97,98,99,100). Ayrıca H-FABP’in AKS ve kalp yetmezliği gibi süreçlerde 

prognoz ile ilişkili olduğuda birçok çalışmada gösterilmiştir(103,104,110,111,112). 

Semptomların başlangıcından sonra 12 saat içinde başvuran ve cTnT değerleri normal olan 

AKS hastalarında, H-FABP düzeylerinin yükseldiği de bildirilmiştir(131). Bu çalışmada ciddi 

miyokardial iskemi nedeniyle oluşan membran permeabilitesi artışının, sitoplazmada bol 

bulunan H-FABP’in plazmaya salınımına neden olabileceğine değinilmiştir. Daha önceki 

yayınlarda iskeminin süresi ile ilişkili olarak reperfüzyonu takiben  hücre  membranın   

makromoleküllere permeabilitesinin arttığı gösterilmiştir(124). Tambara ve arkadaşlarının 

yaptıkları bir çalışmada koroner by pass operasyonu için bekleyen, son 24 saat içinde iskemik 

semptom ve/veya EKG değişikliği olan 17 hasta ve olmayan 17 hastada  torakotomiyi takiben 

alınan perikardiyal sıvı ve serum örneklerinde H-FABP, TnT ve CK-MB ölçümleri yapmışlar 

ve   miyokardial iskemiye yanıt olarak kan dolaşımı ve perikardial sıvıya H-FABP salınımı 

olup olmadığını araştırmışlardır(132). Bu çalışmada CK-MB ve cTnT’nin  heriki grupta, 

serumda ve perikardial sıvıda farklı olmadığı, serum H-FABP düzeylerinin heriki grupta sınır 

değerlerin hafifçe üstünde olmasına rağmen farksız olduğu, ancak perikardial sıvıda H-FABP 

düzeyinin son 24 saatte  iskemik semptom ve/veya EKG değişikliği olan hasta grubunda 

olmayanlara göre anlamlı olarak yüksek olduğu bildirilmiştir. Bu çalışmanın sonucunda 

perikardiyal sıvı H-FABP düzeyinin son 24 saatte gelişen  miyokardial iskemiyi yansıttığı ve  

sadece MI’ da değil ciddi miyokardial iskemi ile ilişkili miyokard hasarında da 

yükselebileceği iddia edilmiştir. Perikardial sıvı sadece plazma ultrafitratından  değil aynı 

zamanda miyokardial interstisyel sıvının transüdasyonu ile oluşur ve bu çalışmada H-FABP 

serum düzeyleri düşük iken perikardial sıvıda yüksek olması plazmaya göre perikardiyal 

sıvıdan klirensinin daha yavaş olmasına bağlı olabilir.  
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    Bu çalışmalardaki hastalar AKS sendrom hastalarıdır. Stabil anginalı hastalarda oluşan 

miyokardial iskeminin H-FABP düzeylerini  etkileyip etkilemediğine dair  çalışma ise daha 

nadirdir ve sadece bir çalışmada değerlendirilmiştir(70). Bu çalışmada stabil anginalı 47 

hastaya EST sonrası KAG yapılmıştır. Tüm hastalarda EST öncesi, sonrası 3. ve  5. saatlerde  

cTnI, H-FABP, glikojen fosforilaz BB izoenzimi ölçülmüştür.  Sonuçlar KAH tespit edilen 33 

hasta ve  normal koroner tespit edilen 14 kontrol grubu hastasında karşılaştırıldığında  bakılan 

belirteçlerin hiçbirinde test sonrası değerlerde, test öncsesi değerlere göre artış saptanmamış 

ve H-FABP düzeyleri değişmemiştir. KAH grubundaki 33 hastanın 23’ünde EST’de iskemi 

gösterilmiş olup bu gruptaki hastalar EST’de iskemi olmayan 10 hasta ile karşılaştırıldığında 

yine heriki grupta H-FABP düzeyleri EST sonrası artmamıştır ve aralarında fark 

bulunmamıştır. Ancak bu çalışmada  H-FABP düzeyleri EST sonrası 3 ve 5. saatlerde 

bakılmıştır. AKS’larda H-FABP’in ilk saatte yükselmeye başladığı bilinmektedir. EST 

sırasında oluşan geçici miyokardiyal iskeminin MI’daki kadar fazla artış oluşturmayacağı ve 

H-FABP’ın plazmadan çok hızlı olarak böbrekler yoluyla atıldığı düşünüldüğünde, bu 

çalışmadakine göre daha eken saatlerde bakılmasının artışları tespit etmede daha etkili 

olabileceği düşünülebilir.   

    Daha önceki çalışmalarda cTn ve CK-MB’nin miyokardiyal nekroz olmadan ciddi 

miyokardial iskemide de yükselebileceği ileri sürülmüştür(66,68,69,71). CK-MB, TnT ve H-

FABP’in  moleküler ağırlığı sırasıyla  86 kDa, 33 kDa ve 15 kDa’dur(125). Dolaysı ile iskemi 

nedeniyle oluşan membran permeabilitesi artışı,  diğerlerine  göre daha küçük molekül 

ağırlığına sahip ve hücre sitoplazmasında serbest halde yüksek miktarda bulunan H-FABP’in 

hücreden sızmasına ve plazma düzeyinin artışına sebep olabilir.  

   Tüm bunları göz önünde bulundurarak tasarladığımız çalışmamızda 26 KAH ve 19 normal 

koroner   hastasından oluşan gruplarda    EST öncesi bazal, EST sonrası 10. dakikada  alınan 

pik egzersiz, EST sonrası 1. saat ve  EST sonrası 3. saatte alınan numunelerde H-FABP 

düzeyleri ölçüldü. Ölçümlerin hiçbiri heriki grup arasında farklı değildi. Herbir grupta  

belirlenen zaman intervalinde ölçülen H-FABP değerleri ortalamaları bazalden üçüncü saate 

azalma eğiliminde idi. Sırasıyla pik egzersiz ile bazal (fark 1), 1.saat ile bazal(fark 2), 3.saat 

ile bazal ölçümler arasındaki (fark 3)  farklar grup içinde karşılaştırıldığında KAH grubunda 

1. saat ile bazal (fark 2) ve 3.saat ile bazal ölçümler arasındaki fark (fark 3) istatistiksel olarak 

anlamlıydı (sırasıyla p=0.003 ve p=0,000). Kontrol grubunda ise sadece 3. saat ile bazal 

ölçümler arasındaki fark(fark 3) istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşıyordu (p=0,024). İki grup 

arasında 3.saat ile bazal ölçümler arasındaki fark (fark 3) karşılaştırıldığında KAH grubunda 
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üçüncü satteteki azalma kontrol grubuna göre daha fazla idi ve istatistiksel olarak anlamlı 

idi(p=0,009). 

     Sonuçta tüm hastalarda  EST sonrası H-FABP düzeyleri artmadığı gibi düşünülenin aksine 

azalma eğiliminde idi. Bu azalma 3. saatte istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmasının yanında 

KAH hastalarında kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha fazla azalma eğilimindeydi. H-

FABP düzeyleri EST’de iskemi olan ve olmayan gruplarda karşılaştırıldığında EST öncesi ve 

sonrası hiçbir numunede yine iki grup arasında fark yoktu. Bu sonuçlar EST de oluşan 

miyokardial iskemi ile H-FABP düzeylerinin artmadığını göstermektedir. 

    Düşündüğümüzün aksine ortaya çıkan  azalmanın sebebininin egzersizle ilişkili proteinüri 

olduğunu düşünmekteyiz. Egzersizle ilişkili proteinüri bilinen bir durumdur ve artmış 

glomerüler permeabilite ve tubuler reabsorbsiyon kapasitesinin aşılması nedeniyle oluştuğu 

düşünülmektedir(133,134). Hafif egzersiz sonrası oluşan proteinürinin baskın olarak 

glomerüler tipte proteinüri olduğu bildirilmiştir(133). Küçük moleküler ağırlıklı 

proteinler(<20 kDa) glomerüler kapiller membranı kolayca geçebilirler ve büyük miktarda 

proksimal tubullerden reabsorbsiyona uğrarlar(135).  Standart Bruce protokolü ile egzersiz 

yaptırılan sağlıklı hastalarda egzersiz sonrası 15 dakika içinde alınan idrar örneğinde albumin 

kreatinin oranın arttığı ve mikroalbuminüri sınırına ulaştığı, 24 saat sonraki idrar örneğinde 

ise bu değişikliğin normale döndüğü gösterilmiştir(136).  

    Sağlıklı kişilerde treadmil EST’de peroksid gibi oksidanların arttığı ve total antioksidan 

kapasitenin azalmasıyla dengenin oksidatif strese kaydığı gösterilmiştir(137). Egzersizle 

ilişkili oksidatif stresin postegzersiz proteinüri oluşumuna  katkıda bulunan bir faktör olduğu 

bildirilmiştir(138,139). Sonuç olarak moleküler ağırlığı 15 kDa olan H-FABP’ın  egzersizle 

ilişkili proteinüri nedeniyle heriki grupta anlamlı olarak azaldığını düşünmekteyiz.  

     Aterosklerozun oluşum mekanizmasında hiperkolesterolemi, hipertansiyon, diyabet, sigara 

obezite, yaşlanma gibi reaktif oksijen radikalleri üretimini artıran, okstadif stres ve lipid 

peroksidasyonu artışına neden olan  durumların yeraldığı bilinmektedir(140). Bizim 

çalışmamızdaki  H-FABP’ın KAH hastalarında 3. saatte kontrole göre daha fazla azalmasının 

nedeni aterosklerozun patogenizinde yeralan bu oksidatif stres artışı yada miyokardial 

iskemiye bağlı oksidatif stres artışına bağlı olarak egzersizle ilişkili proteinürinin daha fazla 

olması olabilir. 

     Proteinüri diyabetik nefropatinin karakteristik özelliğidir. Diyabetik hastalarda egzersizle 

ilişkili proteinürinin değerlendirildiği bir çalışmada, egzersizle ilişkili proteinürinin 

diyabetlilerde sağlıklı bireylere göre bazaldeki proteinüri gibi daha fazla olduğu 

gösterilmiştir(141). Bizim çalışmamızdaki KAH grubunda diyabetik hastalar anlamlı olarak 



 
 

47

fazladır(KAH grubunda 11(%42,3), kontrol grubunda 2(%10,5) hasta, p=0,02). H-FABP’in 3. 

saatte KAH grubumuzda daha fazla azalmasının sebebi diyabetik hastaların daha fazla olmuş 

olmasıda olabilir. Ancak bu azalmanın kesin mekanizması ve klinik önemi konusunda daha 

fazla araştırmaya ihtiyaç vardır. 

    Ayrıca H-FABP kalp kasına göre daha az miktarda iskelet kaslarında da  bulunur(89). Bu 

nedenle miyokardial hasar göstergesi olarak H-FABP’ın kullanımı  kardiyoversiyon, 

multiorgan yetersizliği, ağır egzersiz gibi kas hasarına neden olan durumlarda da artışı 

nedeniyle güçleşmektedir(84). Bu problemi aşmak için plazmada miyoglobin /H-FABP 

oranının kullanılabileceği bildirilmiştir(142,143). EST ağır bir egzersiz değildir ve 

çalışmamızda görüldüğü üzere, EST  gibi bir egzersiz sonrası H-FABP düzeylerinin azalması, 

böyle bir egzersiz sonrası AKS kuşkusu olan hastalarda ilk saatlerde H-FABP düzeylerinin 

yükselmemesine ve  yanlış negatif sonuçlara neden olabileceğini de düşündürmektedir. Ancak 

bu konunun da daha detaylı araştırılmasına  ihtiyaç vardır. 

5.1. Sonuç 

     Yaptığımız çalışmada H-FABP düzeyleri EST’nde oluşan geçici miyokardiyal iskemi 

nedeniyle yükselmemiştir. Ayrıca H-FABP düzeyleri bazal değerlere göre yükselmenin 

aksine  düşmüştür. Bu düşüş hem KAH,  hemde kontrol grubunda görülmekle birlikte iki grup 

arasındaki farkda anlamlıdır. Heriki gruptada gözlenen azalmanın sebebinin  egzersize bağlı 

proteinüri olduğunu düşünmekteyiz. KAH grubunda görülen daha fazla azalmanın sebebinin 

ise KAH grubunda artmış oksidatif stresle ilişkili olarak yada bu grupta diyabetik hastaların 

daha fazla olmasına bağlı olarak egzersizle ilişkili proteinürinin daha belirgin olmasının rol 

oynayabileceği kanaatindeyiz. Bu nedenle KAH tanısı için EST ile H-FABP ölçümü 

kombinasyonun EST’nin tanısal performansını iyileştirmediğini düşünmekteyiz. 

    H-FABP’in AKS tanısında erken bir biyokimyasal belirteç olarak kullanılabileceğine dair 

birçok çalışma vardır. Ancak H-FABP’ın kalp dışında iskelet kasları gibi dokulardada 

bulunması nedeniyle ağır egzersiz ve kas hasarı gibi durumlardada yükselebileceği ve yanlış 

pozitif sonuçlara neden olabileceği bildirilmiştir. Bizim çalışmamız ise EST gibi ağır olmayan 

bir egzersizle H-FABP düzeylerinin düştüğünü, özellikle diyabetik hasta populasyonun 

ağırlıkta olduğu KAH grubunda bu düşüşün daha belirgin olduğunu ortaya koymuştur. Bu 

nedenle AKS şüphesi olup, kısa süre içerisinde ağır olmayan bir egzersiz yapmış olan 

hastalarda H-FABP düzeylerinin özellikle ilk 3 saat içerisinde azalabileceğini ve yanlış 

negatif sonuçlara neden olabileceğini düşündürmektedir. Ancak çalışmamızın amacı bu 

konuyu değerlendirmek olmadığından bu iddiayı destekleyecek detaylı çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 
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    Yaptığımız bu çalışmada EST ile H-FABP ölçümü kombinasyonun EST’nin tanısal 

performansını artırmaması, önceki başka biyokimyasal belirteçlerle yapılan çalışmalarda da 

tatmin edici sonuçlar alınamaması nedeniyle EST’nin değerlendirilmesinde 

elektrokardiyografik parametreler halen önemli olan yerini korumaktadır. Bizim 

çalışmamızda önemli bir bulguda egzersiz testinde rutin değerlendirmede dikkate almadığımız 

aVR derivasyonun değerlendirilmesi ile elde edilmiştir. Çalışmamızın sonuçları, aVR’de ST 

elevasyonunun özellikle yüksek özgüllük ve pozitif prediktif değeri nedeniyle mutlaka 

değerlendirilmesi gereken bir parametre olduğunu göstermektedir.  
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6. ÖZET 

    Amaç: Akut koroner sendrom tanısı ve erken tedavisinde özellikle miyokardial hasar 

belirteçlerinde sağlanan ilerleme ile önemli bir mesafe alınmıştır. Ancak stabil koroner arter 

hastalığının noninvaziv tanısında halen eksiklikler mevcuttur. Egzersiz stres testi stabil KAH 

tanısında en sık kullanılan tanı metodu olmakla beraber göreceli düşük duyarlılık ve 

özgüllüğü nedeniyle eksiklikleri vardır. Daha önceki çalışmalarda miyokardial hasar 

belirteçlerinin EST’de oluşan geçici miyokard iskemisinden etkilenip etkilenmediğine dair 

birçok çalışma yapılmıştır. Kalp tipi yağ asidi bağlayıcı protein(H-FABP) ise son yıllarda 

AKS tanısında kullanılmaya başlanan yeni bir biyokimyasal  belirteçtir. Daha önceki yapılan 

çalışmalarda H-FABP’in acil servislerde AKS tanısında kullanılabileceği gösterilmiştir. 

Ancak stabil KAH tanısında kullanımı kullanımı konusu yeterince araştırılmamıştır. 

Yaptığımız bu çalışmada; i) EST ile indüklenen miyokardial iskeminin H-FABP düzeylerini 

artırıp artırmadığını, ii) Eğer artırıyor ise  bu bulguların EST verileri ile kombinasyonunun 

EST’nin diyagnostik performansını artırıp artırmayacağını değerlendirmeyi amaçladık. 

    Gereç ve Yöntem:  Çalışmaya koroner anjiografi yapılmış olup en az bir major koroner 

arterinde %70 ve üzerinde darlığı olan 26 hasta ve koroner arterleri normal bulunan 21 hasta 

olmak üzere toplam  47 hasta alındı. Tüm hastalara Bruce Protokolü ile EST yapıldı. 

Hastalardan Troponin I, H-FABP ölçümleri yapılması için EST’nin hemen öncesi(bazal), EST 

sonlandırıldıktan sonra 10-15. dakikalar arası(pik), EST sonrası birinci 1. saat ve EST sonrası 

3. saatlerde 4ml  kan antekübital vene yerleştirilen kateter  yoluyla alındı. Alınan 

numunelerden bazal ve 3. saat numunelerinde cTnI, bazal, pik, 1. saat, 3. saat numunelerinde 

H-FABP ölçümü ELISA yöntemiyle yapıldı. Elde edilen veriler gruplar arasında ve her grupta 

egzersiz öncesi ve sonrası farklı zaman periyodları arasında karşılaştırıldı. Parametrelerdeki 

değişikliklerin  egzersiz stres testi parametreleri ile ilişkisi analiz edildi. Tanımlayıcı bulgular 

ortalama ± standart sapma ve yüzdelerle ifade edildi. İstatistiksel analizde Student’s T Testi, 

Mann-Whitney U, Friedman Testi, Bonferoni düzeltmeli Wilcoxon Testi ve   Ki-kare Testi 

kullanıldı. P değerinin <0,05 olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

    Bulgular: Hasta grupları karşılaştırıldığında yaş, BMI, HT, aile öyküsü, hiperkolesterolemi 

yönünden fark yok iken erkek cinsiyet, sigara,DM, geçrilmiş MI, beta bloker kullanımı KAH 

grubunda anlamlı olarak fazla idi. ≥1mm ST depresyonu heriki grup arasında istatistiki olarak 

farklı değildi(p=0,157). 1mm ST depresyonu(p=0,004), upslopping ST depresyonu(p=0,000) 

kontrol grubunda fazla iken, 2 ve 3mm ST depresyonu(p=0,004), ≥5 derivasyonda ST 

depresyonu(p=0,002), downslopping ST depresyonu(p=0,000), aVR’de ST 

elevasyonu(p=0,004) KAH grubunda anlamlı olarak fazla idi. Heriki grupta bazal cTnI 
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ölçümleri arasında fark yoktu(p=0,827). EST sonrası 3.saatteki cTnI ölçümlerinde KAH 

grubunda cTnI anlamlı olarak daha yüksekti( p=0,027). Herbir grupta  belirlenen zaman 

intervalinde ölçülen H-FABP değerleri ortalamaları  beklenenin aksine bazalden üçüncü saate 

azalma eğiliminde idi. Sırasıyla pik egzersiz ile bazal (fark 1), 1.saat ile bazal(fark 2), 3.saat 

ile bazal ölçümler arasındaki farklar(fark 3)  grup içinde karşılaştırıldığında heriki grupta 

3.saat ile bazal ölçümler arasındaki fark (fark 3) istatistiksel olarak anlamlıydı(KAH grubu ve 

kontrol için sırasıyla p=0,000, p=0,024). Heriki grubun 3.saat ile bazal arasındaki farkları(fark 

3) karşılaştırıldığındada KAH grubunda 3.saat ile bazal ölçüm arasındaki fark kontrol 

grubundan daha fazlaydı(p=0,009). 

    Sonuç: Yaptığımız çalışmada H-FABP düzeylerinin EST de oluşan geçeci miyokardial 

iskemi nedeniyle yükselmediğini, beklenenin aksine bazal değerlere göre azaldığını tespit 

ettik. Bu azalma heriki grupta EST sonrası 3.saatte istatistiki olarak anlamlılığa ulaşmanın 

yanında KAH grubunda anlamlı olarak daha fazlaydı. Heriki gruptada gözlenen azalmanın 

sebebinin  egzersize bağlı proteinüri olduğunu düşünmekteyiz. KAH grubunda görülen daha 

fazla azalmanın sebebinin ise KAH grubunda artmış oksidatif stresle ilişkili olarak yada bu 

grupta diyabetik hastaların daha fazla olmasına bağlı olarak egzersizle ilişkili proteinürinin 

daha belirgin olmasının rol oynayabileceği kanaatindeyiz. Bu nedenle KAH tanısı için EST ile 

H-FABP ölçümü kombinasyonun EST’nin tanısal performansını iyileştirmediğini düşünmekle 

beraber, beklenin aksine görülen azalmanın mekanizması ve klinik önemine dair daha detaylı 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

    Anahtar Kelimeler: Koroner arter hastalığı, Egzersiz Stres Testi, Kalp Tipi Yağ Asidi 

Bağlayıcı Protein 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

51

7. SUMMARY 

    Aims: There has been great advances in diagnosis and treatment of Acute Coronary 

Syndromes (ACS), especially by novel markers of myocardial damage, but there still exists 

much deficiencies about non invasive methods for detecting stable coronary artery disease 

(CAD). Exercise Stress Test (EST), while being the most frequently used method, is not gold 

standart test because its relative low sensitivity and specificity.  There are many studies 

evaluating whether or not markers of myocardial damage are influenced by temporary 

ischeamia genereated by EST.  Heart type fatty acid binding protein (H-FABP) is a novel 

marker used in diagnosis of ACS, which was shown to be useful in diagnosis of ACS in 

previous studies, but its role in detecting stable CAD remains unclear.    In this study, we 

evaluated; i)H-FABP levles are incrased or not by EST induced ischeamia, ii)if increased, 

whether combining this data with EST results increases diagnostic accuracy of EST. 

    Materials and Methods: We enrolled 47 patients, 26 of which had equal or greater than 

70% stenosis in at least one major coronary artery and 21 had normal coronary anatomy on 

coronary angiography.  EST is applied to all patients according to Bruce protocol.  In order to 

obtain Troponin I (cTnI) and H-FABP levels, venous blood is drawn by means of catheter  

placed into antecubital vein, before EST (basal), 10-15 minutes after EST (peak), 1 hour after 

the test and 3 hours after the test. cTnI is measured in basal and 3rd hour samples, whereas H-

FABP is measured in basal, peak, first and third hour samples by ELISA.  Data obtained by 

these measures is then compared among different groups and different time  periods in each 

group. The interaction between biomarker levels and stres test parameters is analyzed. 

Definitive findings are expressed as mean standard deviations and percentages. Student’s T 

Test, Mann-Whitney U, Friedman Test, Bonferoni corrected Wilcoxon Test and Ki-Square 

Tests are used for statistical analysis and p value lower than 0.05 is accepted as statistically 

significant.    

    Results:  There was no difference on age, body mass index  (BMI),  hypercholesterolemia, 

hypertension and family history among groups, but male sex, smoking, diabetes, prior 

myocardial infarction (MI) and use of beta blockers were significantly higher in CAD positive 

group. ST depression greater than 1 mm was similar in both group (p:0.157). ST depression of 

1 mm (p:0.004) and upslopping ST depression (p:0.000) were higher in control group, 

whereas ST depression of 2 and 3 mm (p:0.004), ST depression in equal or more than five 

leads (p:0.002), downslopping ST depression (p:0.000), ST elevation on aVR (p:0.004) were 

statistically significantly higher in CAD ( +) group. There was no difference in basal cTnI 

levels among both groups (p:0.827). Third hour cTnI levels were significantly higher among 
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patients with CAD (p:0.027).  In each group, H-FABP levels measured at predetermined 

intervals, were unexpectedly decreasing from basal to third hour.  When the differences 

between peak exercise and basal (difference 1), first hour and basal (difference 2), third hour 

and basal (difference 3)  are compared in each group, the difference between third hour and 

basal (difference 3) was statistically significant (for CAD+ group and control group; p:0.000 

and p:0.024 respectively). When compared for both groups, the difference between the third 

hour and basal (difference 3), was greater in CAD+ group than control group (p:0.009). 

    Conclusion; We noticed that H-FABP levels are not increasing by EST induced ischeamia, 

conversely it decreases compared to baseline values. This decrease reaches statistical 

significance at third hour and is significantly greater in CAD+ group. We concluded that this 

decrease was due to exercise induced proteinuria. We also consider the greater decrease in 

CAD+ group is due to increased oxidative stress  and greater number of diabetic patients in 

this group.  Therefore, for diagnosis of stable CAD, H-FABP measurements with EST, does 

not improve diagnostic accuracy of the test. The clinical significance and mechanism behind 

the decreasing levels of H-FABP need further detailed studies.   

    Key words;  Coronary artery disease,  exercise stress test, Heart Type Fatty Acid Binding 

Protein.   
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