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ÖZET 

GüneĢ E. Kronik Arter Hastalıklarında Kalp Tipi Yağ Asidi Bağlayıcı Protein (H-FABP) ve Bazı 

Biyokimyasal Parametrelerin DeğiĢimi, Van Yüzüncü Yıl Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü 

(Veteriner/Biyokimya) Yüksek Lisans Tezi 2019 Koroner arter hastalığı (KAH), tüm dünyada olduğu 

gibi ülkemizde de ölüm ve morbidite sebeplerinin baĢında gelmektedir. KAH büyük bir oranda 

ateroskleroz zemininde geliĢir. ÇalıĢmada Van Yüzüncü Yıl Üniversitesi Dursun OdabaĢ Tıp Merkezi 

Acil Servisi ve Kardiyoloji Polikliniklerine Ocak 2019 -Haziran 2019 tarihleri arasında akut iskemik 

göğüs ağrısı ile baĢvuran hastalardan alınmıĢ olan kanların sonuçları değerlendirildi. Bu kiĢilere hiç bir 

ilaç veya baĢka madde verilmedi veya uygulama yapılmadı. Kardiyoloji kliniğine gelen hastalardan akut 

iskemik göğüs ağrısına sahip olan ve kronik arteritis hastalığı tanısı konan 24 hasta, diabetes 

mellitus(DM) hastalığı tanısı ile kardiyolojik problemleri olan 12, hipertansiyon(HT) problemine sahip ve 

yine kliniğe kalp Ģikayeti ile gelen 12 hasta ve diabet, hipertansiyon ve KAH tanısı konulmamıĢ sağlıklı 

12 kiĢi araĢtırma materyali olarak kullanıldı. Alınan kan örneklerinde biyokimyasal olarak Troponin, CK, 

CK-MB, AST, ALT, LDL-Kolesterol, HDL-Kolesterol, LDH, Glukoz, Kreatinin gibi değerleri 

otoanalizörle(Abbott ci16200),H-FABP değerleri ELĠSA kullanarak saptandı. LDL –kolesterol düzeyi en 

yüksek olarak KAH grubunda, HDL-Kolesterol ve LDH düzeyleri KAH+HT grubunda yüksek olarak 

bulunurken CK, CK-MB, cTnI, AST, Glukoz, kreatinin ve H-FABP düzeyleri DM+KAH grubunda 

yüksek bulunmuĢtur. cTnI değerlerinde KAH‟a ilaveten HT veya DM bulunan kiĢilerde artıĢ gözlenirken 

istatistiksel önem bulunmamıĢtır. LDL-kolesterol değiĢimleri de gruplar arasında önemli plarak 

değiĢmemiĢtir. Ġncelenen diğer parametrelerde  gruplar arası değiĢimler CK ve Glukoz da  p≤ 0.001, AST 

p≤ 0.002,  LDH p≤ 0.003, CK-MB  p≤ 0.004, HDL-Kolesterol p≤ 0.049, Kreatinin p≤ 0.011, HFABP p≤ 

0.050 düzeyinde önem göstermiĢtir. Kardiak markerlardan CK, CK-MB, cTn I, LDH gibi markerların 

değiĢimi literatür desteğiyle tartıĢıldı. Ancak H-FABP son yıllarda KAH ve MI teĢhisinde artan bir öneme 

sahip olarak kardiyoloji alanında yerini almıĢtır. Sunulan bu çalıĢmada elde edilen bulgularla incelenen 

tüm hastalarda H-FABP düzeyi yükselmiĢ ve kritik ve faydalı bir parametre olarak kulanılması 

kardiyoloji alanına tavsiye edilmiĢtir. 

 

Anahtar Kelimeler: Diabetes Mellitus, Hipertansiyon, , H-FABP, Kardiyak Markerlar, Kroner Arter 

Hastalığı 
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ABSTRACT 

GüneĢ E. The Change of Heart Type Fatty Acid Binding Protein (H-FABP) and Some Biochemical 

Parameters in Chronic Arterial Diseases, Van Yuzuncu Yil University Institute of Health Sciences 

(Veterinary-Biochemistry) Master Thesis 2019 Coronary artery disease (CAD),  is one of the reasons 

death and morbidity in our country as well as all over the world. CAD develops largely on the basis of 

atherosclerosis. In this study, the results of blood samples taken from patients presenting with acute 

ischemic chest pain between January 2019 and June 2019 in Van Emergency Service and Cardiology 

Policlinics of Dursun OdabaĢ Medical Center were evaluated. No drug or other substance was 

administered to these individuals. 24 patients with acute ischemic chest pain and diagnosed as chronic 

arteritis, 12 with CAD with diabetes mellitus (DM), 12 with hypertension (HT) problems with CAD, 12 

healthy subjects without DM, hypertension and CAD were used as research material. Blood samples were 

taken and biochemically Troponin, CK, CK-MB, AST, ALT, LDL-Cholesterol, HDL-Cholesterol, LDH, 

Glucose, Creatinine were determined by autoanalyser (Abbott ci16200) and H-FABP measured by 

ELISA. The highest cholesterol levels were found in the CAD group, HDL-cholesterol and LDH levels 

were higher in the CAD+ HT group, while CK, CK-MB, cTnI, AST, Glucose, creatinine and H-FABP 

levels were higher in the DM + CAD group. There was no statistical significance in patients with HT or 

DM in addition to CAD. LDL-cholesterol changes also did not change significantly between the groups. 

In other parameters examined, intergroup changes in CK and Glucose p≤ 0.001, AST p≤ 0.002, LDH p≤ 

0.003, CK-MB p≤ 0.004, HDL-Cholesterol p≤ 0.049, Creatinine p≤ 0.011, HFABP p≤ 0.050 were 

significantly important. The change of markers such as CK, CK-MB, cTn I, LDH from cardiac markers 

was discussed with the support of literature. However, in recent years, H-FABP has become increasingly 

important in the diagnosis of CAD and MI. In the present study, H-FABP level was elevated in all 

patients examined and it was recommended to be used as a critical and useful parameter in the field of 

cardiology. 

 

Keywords: Chronary Artery Disease, Cardiac Markers,   Diabetes Mellitus, Hypertension, H-FABP 
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1. GĠRĠġ 

Koroner arter hastalığı (KAH) dünyada oldukça yaygın olan ve çoğu hastada 

ciddi kardiyak etkilere yol açabilen bir tür kardiyovasküler hastalıktır. Koroner arter 

hastalığı genellikle egzersiz veya pisikolojik stres ile tetiklenir. Belirtiler genellikle kısa 

sürer. Bununla birlikte bir koroner arter tamamen tıkanır ve erken tanı konulup tedavi 

edilmezse kalp kaslarında kalıcı hasarlara neden olabilir (miyokard enfarktüsü). Bu ağır 

belirtiler genellikle göğüs ağrısı ve nefes darlığı Ģeklinde ortaya çıkar. Bazen de ölümle 

sonuçlanabilir.  Diyabet, hipertansiyon, sigara, hiperkolesterolemi, aktivitesiz yaĢam, 

obezite ve genetik etkenler KAH için olası risk faktörleridir. Nadiren KAH olan 

hastalarda hiçbir belirti olmayabilir. Kardiyomisitler, troponin, kreatin kinaz (CK), 

kreatin kinaz MB (CK-MB), laktik dehidrojenaz (LDH) dahil olmak üzere çeĢitli 

protein ve enzim bakımından oldukça zengindirler. Bu protein ve enzimler kardiyomisit 

nekrozu ve parçalanmasının ardından serbest bırakılıp kan akımına dağılabilirler. 

Parçalanıp kana karıĢan bu protein ve enzimler koroner arter hastalığının erken 

tanısında hayati öneme sahiptirler. Bu kardiyomisitlere ek olarak, daha erken kana 

karıĢıp erken tanıda kolaylık sağlayabilen H-FABP‟ de araĢtırılmıĢtır. 

Kalp tipi yağ asidi bağlayıcı protein (H-FABP),  akut miyokard infarktüsünün 

erken tanısı için yeni bir biyokimyasal belirteç olarak kullanılmaya baĢlandı(Glatz ve 

ark., 1988). Bu, daha sonra birçok çalıĢma tarafından doğrulandı. Normal koĢullar 

altında, H-FABP plazma veya interstisyel sıvı içinde mevcut değildir, ancak kalbin 

hücresel zedelenmesi üzerine kana salınır. H-FABP semptomun baĢlamasından sonraki 

2 saat içinde plazmaya salınır ve yaklaĢık 4-6 saatte zirve yaptığı ve 20 saat içinde 

normal baz çizgisine döndüğü bildirilir. Semptom baĢlangıcından sonraki 30–210 

dakika içerisinde, H-FABP AMI'nin teĢhisinde% 80'den fazla duyarlılığa sahiptir. 

Semptomun baĢlamasından sonraki 0-6 saat içinde kreatin kinaz gibi diğer kalp 

belirteçleri (CK), CK-kas ve beyin (MB) (kütle veya aktivite), kardiyak troponin I 

(cTnI) ve kardiyak troponin T (cTnT) sadece plazmada birikmeye baĢlayacak ve 

duyarlılıklarının %64 civarında olduğu rapor edilmiĢtir (Glatz ve ark., 1988). 
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Sunulan bu çalıĢmanın amacı: Koroner arter hastalığı veya göğüs ağrısı Ģikayeti 

ile hastanelerin acil servisi veya kardiyoloji polikliklerine baĢvuran hastalardan alınan 

kanlarda H-FABP düzeyi ile bazı biyokimyasal ve kardiyak markerları karĢılaĢtırarak 

olası bir miyokard enfarktüsü (MI) Ģüphesinde en erken tanıda hangi parametrenin daha 

hassas olduğunu araĢtırmaktır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

DüĢük oksijen tedariki (iskemi / reperfüzyon), zehirlenme, reddetme veya 

travma nedeniyle doku hasarının erken tespiti, hastanın tedavisini planlamada, mortalite 

ve morbiditeyi azaltmada önemlidir (Pelsers ve ark. 2005). Klinik olarak, bu tür 

yaralanmayı takiben hücresel hasardan sonra kana salınan proteinlerin plazmada 

oluĢturduğu modeli ile onların değiĢimi biyokimyasal markerların geliĢtirilmesine 

neden olmuĢtur. Son yıllardaki klinik kimya alanı ve proteomiklerin hastalıklardaki 

değiĢimi ve farklı düzey olasılıkları daha fazla araĢtırılmaktadır. Biyokimyasal marker 

proteini, hasarlı hücrelerden hızlı salınımı ve normal sağlıklı kontrollerde düĢük plazma 

seviyesi ve doku içeriği, yüksek spesifikliği ile bir ideal görünüme sahiptir. Bununla 

birlikte, lojistik veya zahmetli analizler nedeniyle ölçmlerdeki zaman gecikmesi büyük 

bir dezavantaj oluĢturur. Bu nedenle, geliĢtirilmiĢ otomatik immünolojik testler, daha az 

zaman harcayan baĢucu kitleri ve biyosensörler ile daha hızlı analizler, günümüzde ana 

geliĢmelerdir. Miyokard enfarktüsü, konjestif kalp yetmezliği ve anjina pectoris (Setsuta 

ve ark. 2002.) gibi kalbin hasarlı alanında, ilk tarif edilen biyokimyasal belirteç kreatin 

kinazın (CK-MB) kalp izoformu ′altın standart′ niteliğinde bir protein olarak klinikteki 

yerini bulmuĢtur. CK-MB oldukça büyük protein (84 kD) olup semptomların 

baĢlamasından 6 ila 8 saat sonra kanda yükseldiğinden, daha önce araĢtırılmıĢ 

miyoglobinin (Mb), daha çok kalbe özgü proteinler kardiyak troponinlerden T (cTnT ve 

cTnI) kalb için daha önem arzetmektedir. CK-MB, son iki protein ve 

elektrokardiyogram miyokard hasarı için yeni marker panelini oluĢturur (Alpert ve ark. 

2000). Doku hasarının hassas ve erken tespiti için yüksek potansiyele sahip olan bir 

diğer protein (sitoplazmik) yağ asidi bağlayıcı proteindir. (FABP), dokuz farklı 

izoformu her biri ilk tespit edildiği dokudan ilham alıp adlandırılarak ifade edilir (Glatz 

ve ark. 1996). Kalp tipi yağ asidi bağlama proteini (H-FABP), teĢhis amaçlı bir plazma 

markörü olarak araĢtırılan ilk FABP dir. H-FABP'nin hasarlı miyokardiyum için mevcut 

en erken belirteç olduğu ortaya çıkması sonucu (Nakata ve ark. 2003, Glatz ve ark. 

2002), iskelet kası, böbrek, karaciğer, bağırsak ve beyin hasarını değerlendirmek için 

spesifik FABP tiplerinin benzer uygulamasını değerlendirmek için yeni çalıĢmalar 

yapmıĢtır. 
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Kardiyovasküler hastalıklar batı toplumunda en önemli ölüm nedenidir. Koroner 

bakım üniteleri üzerinde büyük etkisi olan yeni geliĢen hastalıklardan biri konjestif kalp 

yetmezliğidir (ayrıca kronik kalp yetmezliği [CHF] olarak da adlandırılır). Son 

zamanlarda yapılan çalıĢmalar, KKY'li hastalarda ventriküler fonksiyonun progresif 

bozulmasının devam eden miyokard hasarı ile iliĢkili olduğunu göstermektedir. Bununla 

birlikte, CHF veya kararsız angina pektoris (UAP) bulunan birçok hastada, Ģu anda 

kullanılan biyokimyasal plazma belirteçleri nedeniyle bu tür bir tanı konulmamaktadır. 

Ġlk önce uygun bir klinik referans aralığı oluĢturmak için yaĢ, cinsiyet ve sirkadiyen 

ritmin normal sağlıklı kontrol plazmasında H-FABP'nin biyolojik varyasyonu 

üzerindeki etkisi araĢtırılmıĢtır. Miyokard hasarı tespiti için referans değeri olarak 6 µg / 

L'lik bir kesme değeri tespit edilmiĢ bu referans değeri kullanılmıĢ ve H-FABP ve 

cTnT'yi CHF ve UAP sırasında minör miyokard hasarı için belirteçler olarak 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Veriler, minör miyokardiyal hücre nekrozunun CHF'li hastaların 

önemli bir kısmında tespit edilebildiğini ve H-FABP'nin bu tür bir hasarların tespiti için 

cTnT'den daha duyarlı bir belirteç olduğunu göstermektedir. Önemli bir bulgu da H-

FABP'nin tekrarlayan kardiyak olaylar için cTnT'den daha iyi negatif prognostik 

değerine sahip olmasıdır (Vuputturi ve ark., 2015). 

H-FABP, esas olarak kardiyomiyositlerde ifade edilmesine rağmen, aynı 

zamanda iskelet kası, böbrek distal tübüler hücrelerinde ve beyinde çok daha düĢük 

konsantrasyonlarda ortaya çıkar. H-FABP'nin egzersize bağlı iskelet kası hasarı için 

hassas belirteç olarak kullanımı da vardır. Plazma H-FABP ve Mb konsantrasyonları, 

kreatin kinazdan (CK) daha hızlı artar ve azalır; bu, hem H-FABP'nin hem de Mb'nin, 

bu tür hasarların erken teĢhisi ve tekrarlanan egzersiz seansları sırasında hasarın 

izlenmesi için CK'dan daha faydalı olduğunu gösterir. Ek olarak, plazmadaki Mb / H-

FABP oranı, yaralanan kas tipini (kalp veya iskelet kası) tanımlar. H-FABP, esas olarak 

kardiyomiyositlerde ifade edilmesine rağmen, aynı zamanda iskelet kası, böbrek distal 

tübüler hücrelerinde ve beyinde çok daha düĢük konsantrasyonlarda ortaya çıkar. H-

FABP'nin egzersize bağlı iskelet kası hasarı için hassas belirteç olarak kullanımı 

açıklanmıĢtır. Plazma H-FABP ve Mb konsantrasyonları, kreatin kinazdan (CK) daha 

hızlı artar ve azalır; bu, hem H-FABP'nin hem de Mb'nin, bu tür yaralanmaların erken 

teĢhisi ve tekrarlanan egzersiz seansları sırasında hasarın izlenmesi için CK'dan daha 

faydalı olduğunu gösterir. Ek olarak, plazmadaki Mb / H-FABP oranı, yaralanan kas 
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tipini (kalp veya iskelet kası) tanımlar. H-FABP'nin, ağır metal toksisitesi, siklosporin 

ve gentamisinin sıçanlara uygulanmasından veya transplantasyona yönelik insan kalp 

atmayan donör böbreklerinde iskemiden dolayı böbrek hasarının saptanması için 

kullanıldığı bilinmektedir. Karaciğer tipi FABP (L-FABP), nakil alıcılarında reddedilme 

nedeniyle karaciğer hasarı için erken belirteç olarak değerlendirilir. Yeni eklenen 

marker glutation S-transferaz (GST), klinik tanıda kullanıldığında mortalite ve 

morbiditeyi azaltmasına rağmen, standart marker alanin aminotransferaz (ALT) 

(Hughes ve ark. 1997) ile kıyaslandığında, L-FABP plazma seviyeleri her ikisinden de 

önemli derecede daha önce artmıĢtır. Bu belirteçler ilginç bir Ģekilde, L-FABP, bağırsak 

yaralanması için iĢaretleyici olarak da kullanılabilir. Bağırsak FABP (I-FABP) ve L-

FABP, her ikisi de ince bağırsaktaki enterositlerde eksprese edilir. Doku içeriği ve 

klinik faydası araĢtırılmıĢ ve hem I hem de L-FABP'nin doku içeriği yağ asidi alımı ile 

iyi korele olmuĢken, hem intestinal hastalıklardan muzdarip olan hastalarda hem I-

FABP hem de L-FABP'nin yüksek plazma seviyeleri bulunmuĢtur. L-FABP 

hepatoselüler hasar durumunda artmıĢtır. FABP'nin doku zedelenmesi için biyobelirteç 

olarak uygulanması için yeni bir alan beyin zedelenmesidir. Beyin içeriği FABP (B-

FABP) ve H-FABP gibi beyinde ortaya çıkan iki FABP tipi içermektedir. Her iki 

protein de, hafif travmatik beyin hasarı veya elektrokonvülsif tedavisi alan hastalarda, 

Ģu anda kullanılan biomarker S100B ve nöron spesifik enolazdan (NSE) daha fazla 

beyin hasarına karĢı duyarlı belirteçler gibi görünmektedir (Pelsers ve ark., 2003). 

2.1. Koroner Arter Hastalığı 

Koroner arter hastalığı (KAH), ülkemizde olduğu gibi dünyada da ölüm ve 

sakatlıkların baĢlıca nedenleri arasındadır. KAH yüksek oranda ateroskleroza bağlı 

olarak ortaya çıkmaktadır (Haskell ve ark., 1994). Aterosklerozun ortaya çıkması uzun 

yıllara yayılan bir süreçtir. Klinik Ģikayetler ortaya çıktığında, damar tutulumu büyük 

ölçüde gerçekleĢmiĢ ve damarlar elestiklik özelliğini kaybetmiĢtir. Bu aĢamadan sonra 

izlenecek yol hastayı takip etmek ve gerekli tedaviyi düzenlemektir. Oysaki 

ateroskleroza neden etkenlerde azalma olduğunda veya tamamen ortadan kaldırıldığında 

ve erken teĢhis edildiğinde hastaya gerekli tedavi desteği sağlanarak sağlıklı yaĢamına 

kavuĢturulabilir. Bunun için, araĢtırmacılar bu hastalığınortadan kaldırılması ve daha 

hassas ve hastalığa erken tanı biyobelirteçleri üzerinde çalıĢmaktadırlar. Sinsice geliĢen 
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plakların ve yüksek risk taĢıyan hastaların daha erken tanısının konulması; akut 

miyokard enfarktüsü (AMI) ve göğüs ağrısının önlenmesi açısındanoldukça önemlidir. 

KAH, dünyanın sessiz geliĢen ve ölüm oranının yüksek olmasının nedenleri 

içinde gösterilen bir hastalıktır. Dünya nüfusunun ölümcül hastalıklar içinde koroner 

arter hastalığı, 45 yaĢın altındakileriçin ikinci, 45 yaĢın üstündeki hastalar için ise en üst 

sıralarda bulunmaktadır. KAH bütün yaĢ grupları için yüksek bir risk etkenidir. 

Etkinliği her geçen gün daha da artmaktadır. Damarların tıkanması genellikle kalpteki 

ana damarlarınaterom plakları ile tıkanması sonucu meydana gelmektedir. Azda olsa 

damar iltihaplanması, damarların kas içinde geçmesi(müsküler bridge), radyasyon ve 

doğuĢtan anomaliler gibi durumlarda da damarların daralmasına sebep olan KAH 

sendromları geliĢebilmektedir (Petersen ve ark., 2008). 

Koroner arter hastalığını oluĢturan temel nedenler, koroner arterlerin elastiklik 

özelliğini kaybetmesi sonucu oluĢur. KAH damarların lipid birikmesi, sertleĢmesi ve 

yırtlması ile meydanagelmektedir. Bu plaklar damar yapısının bozulmasına ve ardından 

pıhtı oluĢumuna oldukça meyillidirler. KAH‟ ın önemli bir bölümü AMI‟ ye ve hatta 

zamanında müdahale edilemezse ölümle sonuçlanabilir. Bu tür ani ve zamansız 

ölümlerin çoğu değiĢtirilebilen, önlenebilenveya azaltılabilinen risk etkenlerine bağlı 

olarak fark edilmeyen aterosklarozdan kaynaklanmaktadır. 

ABD‟ de 2001 yılında koroner arter hastalığı bütün ölümlerin yüzde 54‟ ünden 

sorumlu tutulmaktadır. KAH kadın ve erkek ölümlerinin en büyük nedeni ile karĢımıza 

çıkmaktadır. Ölen her beĢ kiĢinin birinde KAH sorumlu tutulmuĢtur. Kadınlarda yaĢa 

bağlı olarak geliĢen risk, tüm hastalıklardan daha yüksek olarak gösterilmiĢtir. Bunun 

sebebi miyokard enfarktüsü geçiren kadınların daha çok risk faktörüne sahip 

olmalarından kaynaklanmaktadır. KAH artık dünya genelinde ilk sırada gösterilen ölüm 

nedenidir. Önümüzdeki on yılda yaĢ ortalaması, Ģeker hastalığı ve aĢırı kilo gibi 

hastalıkların hızla artmasına bağlı olarak koroner arter hastalığına yakalanma sıklığı 

giderek artmaktadır. 
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Ülkemizin genelinde de KAH ve iliĢkili olduğu hastalıklar yaygınlık açısından, 

dünyanın diğer ülkeleri ile benzerlik göstermektedir. YetiĢkin nüfusa sahip ülkelerde 

koroner arter hastalığınınyüzde 3,8, KAH‟ın klinik yönden bulguların ortaya çıktığı 60-

69 yaĢ aralığında ise %14‟ün üzerinde olduğu saptanmıĢtır (Öngen, 2004). Konu ile 

alakalı olarak Türk Kardiyoloji Derneği (TKD)‟nin yayınlamıĢ olduğu bilgiler 

doğrultusunda ülkemizde ise KAH bütün ölümlerin %43‟ünü oluĢturmaktadır. Kalpteki 

ana damarlardan bir veye birkaç tanesinin tıkanmasına bağlı olarak beslediği bölgedeki 

kalp dokusundaki hücrelerin ölmesine bağlı olarak kalp krizi meydana gelmektedir. Bu 

nedenle ölümcül olaylar ortaya çıkmaktadır. Tıkanmaya bağlı olarak göğüsteki Ģiddetli 

ağrıya eĢlik eden terleme, bulantı, kusma bazen de bayılma gibi belirtiler ortaya 

çıkabilir. Göğüs ağrısı kalp krizini gösterse de bazı kiĢilerde karnın üst bölgesine, 

mideye vuran bir ağrırdır. Bu sırada oluĢan rahatsızlığınmideden kaynaklandığı 

sanılarak bu tür rahatsızlıklar önemsenmemektedir. Genellikle yaĢlı kiĢilerde kriz eforla 

artan nefes darlığı Ģeklinde ortaya çıkabilir. Bu belirtiler 100 kiĢinin 75-80‟inde 

görülebilir. Diğer %20‟lik kısım ise belirti vermeden ortayaçıkan “sessiz kalp krizi” 

denilen durumda ortaya çıkar. Bu kiĢilerde ilk belirti genellikle ölümle sonuçlanabilir 

(Petersen ve ark., 2008). 

Koroner arter hastalığında en temel yakınma sebebi sıkıĢtırıcı, göğüste baskı 

yapan(genellikle göğüste öküz oturmuĢ hissi) veren bir ağrıdır. Genelde ağrı künt 

tarzdadır. Batıcı değildir. Hareket etmek ve ye nefes alıp vermekle artma ya da azalma 

olmaz. Genellikle soğukta, sinirlenmek veya aktiviteli bir yaĢamla kendisini gösterir. 

Çoğunlukla boyun. Sol kol, omuz, karın ve çeneye yayılabilir. Dinlenme veya 

antikoagülan (kan sulandırıcı) ilaçlarınalınmasıyla geçebilen bir ağrıdır. Bazen de bu 

ağrı dinlenme ve ilaç kullanmak ile bile geçmeyebilir. Bu ağrılar kolaylıkla kalp krizine 

neden olabileceğinden oldukça tehlikelidir. Koroner arterler kalbi çepe çevre saran 

kalbin beslenmesinden sorumlu atardamarlardır. Bu damarların duvarları yüksek 

basınca dayanıklılık için elastik bir yapıya sahiptir. Bu nedenle damarlardaki kan 

miktarındaki artıĢ yüksek basınç olarak yansımaz. ĠĢte sorun bu damarların yapısının 

bozulmasından kaynaklanmaktadır. Belli bir yaĢa gelindiğinde damarlarda biriken 

zararlı maddelerden dolayı damar duvarındaki kaslar elastiklik özelliğini kaybeder ve 

görevini yerine getiremez. Bu nedenle zamanla damarlar daralır veya tıkanırlar. Kalbe 

yeterince kan ve oksijengitmediğinden dolayı koroner arter hastalığı dediğimiz olay 
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ortaya çıkar. Bu hastalıktaki belirtiler her yaĢta ortaya çıkabilir. Ama yaĢı ilerleyen 

kiĢilerde erkeklerde 60 kadınlarda 70 yaĢlarında en sık görülür. YaĢ KAH‟ın ortaya 

çıkmasında önemli bir faktördür. Erkekler kadınlara göre daha çok bu hastalığa 

yakalanırlar. Bunun nedeni ise kadınlarda salınan östrojen hormonudur. Fakat menopoz 

döneminde bu hormonun miktarı azaldığı için kadınlarda da KAH riski artmaktadır. 

Beslenme bozukluğu; AĢırı yemek yeme, yağlı beslenme, çok fazla hazır 

yiyecekler tüketme ve GDO lu yiyeceklerden dolayı yediğimiz yiyeceklerin yan 

maddelerinin damarlarda birikmesi sonucu damar hastalıkları meydana gelebilir. 

Hipertansiyon; HT‟si olanlarda damarlardaki kan basıncı sürekli değiĢken 

olduğundan damarlar elastikliközelliklerini kaybederler. 

Kolesterol yüksekliği; Kolesterol seviyesi yüksek olanlar beslenmelerine dikkat 

etmeden yağlı yiyecekler tüketirlerse zamanla damarlar içerisinde yağ atıkları birikerek 

damar tıkanıklığına neden olabilir. 

Koroner damar sertliği(Aterosklaroz); Aterosklaroz hastalığında damarlar 

sertleĢmiĢtir yani elastiklik özelliklerini kaybetmiĢlerdir. Bu damarlar kasılıp 

gevĢemediklerinden dolayı daha erken tıkanabilirler. 

ġeker hastalığı(Diyabetus Mellitus); ġeker hastalığı; kan Ģekerini düzenleyen 

insülinin yeterince salınamaması ve görevini yerine getirememesinden dolayı oluĢan 

metabolik bozukluğa denir. Bozuklukların tümü kan Ģekerinin yükselmesi ve hasar 

oluĢturması sonucunda oluĢur. Diyabetes mellitus (DM) koroner arter hastalıklarının en 

önemli risk faktörlerinden bir tasnidir. Koroner arter hastalığı diyabetli kiĢilerde 

diyabetli olmayanlara göre 3-4 kat daha fazladır (Johnstone ve ark., 2005). 

Sigara: Sigaranın içindeki nikotin ve benzeri zararlı maddeler uzun süre 

kullanıldığında damar duvarlarına yapıĢarak tıkanıklılığa neden olurlar. 

Obezite; Çok kilolu olan kiĢilerde damar hastalıkları görülme ihtimali oldukça 

yüksektir. Çünkü aĢırı kilolarkalbe fazladan iĢ yükü demektir. Buda kalbin çalıĢmasını 

düzensiz hale getirir. Kalp görevini yeterince yapamadığı için, vucutta biriken fazla 

yağlar damarlarda daha kolay birikir ve tıkanıklığa neden olurlar. 
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Aktivitesiz yaĢam; Hareketsiz bir yaĢam tarzında yediğimiz besinleri kolayca 

sindirmemiz zorlaĢır. Bu nedenle vücudumuzdaki fazla atıklar sindirilmez ve vücuttan 

atılmaz. Bu da beraberinde obezite ve damar hastalıklarını oluĢturmaktadır. 

2.1.1. Kardiyak Troponin I 

Kardiyak troponin I kalp kasında bulunan küçük boyutlu bir moleküldür. 

Moleküler ağırlığı yaklaĢık 23,9 kDa'dır. Normal insan deneklerde cTnI'in plazma 

konsantrasyonu oldukça düĢük veya hatta tespit edilemez. Sonuç olarak, cTnI son yirmi 

yıl boyunca AMI için en spesifik biyobelirteç olmuĢtur (Tanasijevic ve ark., 1999). 

Miyokard iskemisi / reperfüzyonu sırasında cTnI'nin duyarlılığı çok yüksektir, ancak 

kanda Mb kadar hızlı salınamaz. Bu nedenle, cTnI klinisyenler tarafından en iyi 

biyobelirteç olarak kabul edilmiĢtir ve bugüne kadar AMI tanısı için tanınmıĢ altın 

biyobelirteç CK-MB'den bile daha iyidir. CTnl'in plazma seviyesi üst sınırı aĢtığında, 

miyokard hasarı çok Ģüphelidir. CTnI'nin plazma konsantrasyonu artmaya devam 

ederse, geri dönüĢümsüz kalp kası hücre ölümü göz önünde bulundurulur (Thygensen 

ve ark., 2012). 

Benamer ve ark. (1998)  cTnI ve CRP arasındaki prognostik önemi 

karĢılaĢtırdılar ve baĢvurudan sonraki 24 saat içinde cTnI plazma seviyelerinin, hastanın 

prognozunu bağımsız olarak tahmin edebileceğinibuldu. 

2.1.2. Kardiyak troponin T 

Troponin T, troponinlerin alt tiplerinden biridir ve kardiyak troponin T (cTnT), 

kardiyomiyositlerin içinde bulunan bir tür kalbe özgü yapısal protein türüdür (Sato ve 

ark., 2001). CTnI'ye benzer Ģekilde, cTnT, miyokard hasarı veya kardiyomiyosit ölümü 

olduğunda plazmaya salınır. Teknolojinin geliĢmesiyle, cTnT'nin tespiti, aĢırı duyarlı 

yöntemler kullanılarak gerçekleĢtirilebilir, daha hassas sonuçlar elde etmek için hs-

cTnT testi. Hs-cTnT'nin duyarlılığı arttırıldığı için mükemmeldir ve AMI'den sonraki 3 

saat içinde tespit edilebilir. Bu nedenle, hs-cTnT'nin tespiti, AMI'nin erken bir aĢamada 

teĢhis edilmesine veya hariç tutulmasına yardımcı olabilir. Son yıllarda, hs-cTnT, 

hastanelerde yeni bir kardiyak biyobelirteç olarakpopülerlik kazanmıĢtır. 2006 ile 2008 

yılları arasında yapılan çok merkezli bir çalıĢma, son göğüs ağrılı hastalarda, AMI erken 



10 
 

tanısında hs-cTnT'nin tanısal değerini doğruladı. Ayrıca, hs-cTnT, geleneksel testler ile 

tespit edilemeyen ST-segment yükselmesiz miyokard enfarktüsüne sahip hastalar 

arasında mükemmel teĢhis doğruluğuna sahip mikro enfarktları veya minimal nekrozu 

tespit edebilmektedir. Her ne kadar cTnT kalp dokusuna özgü olsa da, hs-cTnT'nin 

özgüllüğünü içeren birkaç sorun vardır. Geleneksel cTnT testine karĢı hassasiyetteki bir 

artıĢın muhtemelen özgüllükte bir düĢüĢeyol açması mantıklıdır. Bu nedenle, hs-

cTnT'nin yükselmesinin mutlaka iskemik nedenlerle veya hatta kardiyak nedenlerle 

iliĢkili olması gerekmediğinden, AMI tanısında daha büyük yanlıĢ pozitif sonuçlar 

olabilir (Harris ve ark., 2000). Buna göre, hs-cTnT kullanarak AMI'nin doğru bir 

Ģekilde konulması, hastanın iĢaretlerinin, semptomlarının, EKG'sinin ve diğer laboratuar 

test sonuçlarının kapsamlı olarak değerlendirilmesini gerektirir. Ancak, hs-cTnT'nin 

prognostik değeri dikkat çekicidir. Stabil veya stabil olmayan anjina olan 

hastalararasında hs-cTnT yükselmesi çok artmıĢtır ve uzun süreli mortalite ile 

bağlantılıdır. Genel olarak, hs-cTnT, AMI yönetiminde iyi bir maliyete sahip uygun bir 

seçenek olabilir. 

2.1.3. CK-MB 

CK-MB, kreatin kinaz enziminin üç izoformundan biridir. CK, serebral, 

miyokard ve iskelet dokularında bulunduğu için AMI'ye özgü değildir. Hafif miyokard 

enfarktüslü bazı vakalarda, tatmin edici hassasiyet olmadığını gösteren CK yüksekliği 

tespit edilemeyebilir. Bunedenle, CK testi yavaĢ yavaĢ terk edildi ve yerine kalp-

kasında daha spesifik olduğu için CK-MB konuldu (Grade ve ark.,1980). Aslında, CK-

MB, geçtiğimiz yirmi yıl boyunca AMI'nin altın kalemi olarak tanındı. CK-MB'nin 

plazma konsantrasyonu, AMI'den 4-6 saat sonra artar ve 24saat içinde en yüksek 

seviyeye ulaĢır. Genellikle, CK-MB seviyesi, AMI baĢlangıcından 48-72 saat sonra 

normal aralığa döner. Bir biyobelirteç olarak CK-MB, AMI tanısı için hızlı, ekonomik 

ve verimlidir ve bu nedenle global olarak klinik pratikte yaygın olarak uygulanmaktadır 

(Piyatti ve ark., 2015). Ek olarak, CK-MB'nin iskemik sonrası ölüm ve uzun süreli doku 

ölümü için prognostik önemi olduğu kabul edilmiĢtir. Bununla birlikte Domanski ve 

ark. (2012) troponin T'nin, CABG sonrası uzun süreli postoperatif mortalite için CK-

MB'den daha iyibir prognostik faktör olduğunu gösterdi. 
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Ancak, CK-MB, AMI için bir marker olarak kullanıldığında bazı dezavantajlara 

sahiptir. CK-MB'ın özgüllüğü, CK'dan çok daha iyi olmasına rağmen, iskelet 

bozuklukları da CK-MB yükselmesineneden olabileceğinden, hala uygun değildir.  CK-

MB'nin duyarlılığı AMI'den sonraki 6 saat içinde tehlikeye girerek erken bir tahminci 

olarak uygunsuz kılar. AraĢtırmalar, CK-MB'nin, küçük miyokard yaralanması tanısı 

için cTnI'den daha az uygun bir biyobelirteçolduğunu da göstermiĢtir. Ancak, yeni 

biyobelirteçler sürekli rapor edilmesine rağmen, CK-MB en popüler AMI biyobelirteci 

olmaya devam etmektedir (Okomato ve ark.,2000). 

2.1.4. Kolesterol  

Kolesterol vücudumuzdaki hücrelerin hepsinde bulunabilen lipit benzeri bir 

maddedir. Kolesterol hücre zarında, bazı hormonların yapımına katılır, fakat kanda 

gerektiğinden daha çok bulunması zararlıdır. Kolesterol karaciğerde üretilir, hemde 

besinlerle de alınabilir. Et, süt ürünleri, yumurta gibi hayvansal kaynaklı besinlerde 

kolesterol bulunur, meyve, sebze ve tahıllarda ise bulunmaz. 

Kan kolesterol seviyesinin yüksek olması koroner arter hastalığı riskini arttırır. 

Hastaların kolesterol düzeyi ne kadar fazlaysa kalp hastası olma ihtimali de o kadar 

yüksektir. 

LDL- Kolesterol: Asıl iĢlevi kolesterolü karaciğerden periferdeki dokulara 

taĢımaktır. Toplam plazma kolesterolününyaklaĢık %70‟i LDL- kolesteroldür. 

Plazmadaki LDL‟in büyük miktarı,   VLDL‟in bir yıkım ürünü olduğu düĢünülmektedir. 

LDL bilinenen aterojenik faktördür. Kandaki konsantrasyonunun yükselmesi insanlarda 

aterosiklerozisin bir risk faktörü olarak öngörülmektedir (Naghii ve ark.,2011). 

HDL- Kolesterol: HDL‟ler, lipoproteinler içerisinde yoğunluk olarak en fazla, 

çap olarak en küçük olan(70-120 A°) partiküllerdir. HDL‟in baĢlıca görevi kolesterolü 

perifer hücrelerinden karaciğere taĢımaktır. DolaĢımda bulunan kolesterolün miktarı, 

LDL ve HDL olarak hangi oranda bulunacağına göre aterosiklerotik lezyonların 

oluĢumunu etkiler. Kadınlarda erkeklereoranla daha fazla HDL bulunur ve buna paralel 

olarak kadınlarda kalp hastalıkları daha az Ģekillenir. Kanda kolesterol konsantrasyonu 

beslenme, stres ve endojen kolesterol sentez hızından etkilenir. Plazmada VLDL miktarı 
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yüksek HDL çok düĢükse aterosiklerozisçok kolay bir Ģekilde meydana gelir. Bu 

durumda kolesterol ve kolesterol esterleri, kan damarlarının iç yüzeyine toplanarak 

damarların daralmasına sebep olur. Kalp ve beyin damarlarının bu Ģekilde daralması 

dolaĢım bozukluğuna neden olarak enfarktüs geliĢir (Brochu ve ark., 2000). 

2.1.5. Aminotransferazlar 

Alanin aminotransferaz (ALT) ile aspartat aminotransferaz (AST) vücudumuzda 

bir çok organ ve dokuda yaygın olarak bulunan hücre içi enzimlerdir. ALT karaciğer ve 

böbreklerde bulunup, kalp ve iskelet kasında daha az miktarda mevcuttur. AST daha 

çok kalp kası, karaciğer ve iskelet kaslarında bulunmaktadır. 

2.2. Yağ Asidi  Bağlayıcı  Proteinler 

Dokular arasında ve doku hücrelerinde yeterli miktarda uzun zincirli yağ 

asitlerinin taĢınması, diyet yağ asitlerinin bağırsaktan alınması, yağ asit 

oksidasyonundan enerji üretimi, yağ asitlerinin fosfolipidler gibi kompleks lipidlere 

dahil edilmesi gibi çeĢitli fizyolojik fonksiyonları yerine getirmek için hayati öneme 

sahiptir. Kolesteroller, spesifik proteinlerin yağ asilasyonu ve yağ asitlerinin ve 

metabolitlerin sinyalleĢme iĢlevidir (Glatz ve ark.1998 ). Kan ve interstisyel sıvıda, 

albümin, yağ asitlerinin ana taĢıyıcısıdır Hücresel düzeyde ise, FABP, sitoplazmik 

transportta yer alan proteindir (Glatz ve ark.1998; Ġshi ve ark.1997). Yağ asidi 

translokası (FAT / CD36) ve plazmalemmal FABP (FABPpm), membra ile iliĢkilidir ve 

yağ asitlerinin interstisyel alandan sitoplazmaya aktarılmasını kolaylaĢtırır (Van 

Nieuwenhoven ve ark.1995). Uzun zincirli yağ asitleri, kalbin ve yağ asidi alımının ve 

taĢınmasının düzenlenmesi, özellikle H-FABP'nin rolü ve kalpteki yağ asidi 

metabolizmasının düzenlenmesi ile ilgi bir konudur. H-FABP evrim sırasında çeĢitli 

türlerde eksprese edilir. H-FABP düzenlemesini ve / veya tanısal faydasını araĢtıran 

farklı hayvan çalıĢmalarında H-FABP ayrıca hücre ölümünden sonra dolaĢıma serbest 

bırakılır ve bu nedenle doku hasarının tespiti için bir plazma iĢareti olarak kullanılabilir. 

Doku hasarından sonra salınan veya yaygın olarak biyokimyasal belirteçler 

olarak adlandırılan malign hücreler tarafından üretilen hücresel proteinlerin 

plazmasındaki varlığı, akut iskemi / reperfüzyon, nörolojik bozukluklar nedeniyle doku 
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yaralanması olan hastaların yönetiminde önemli olduğu için giderek daha fazla ilgi 

kazanmaktadır. Laboratuar ekipmanlarının teknolojik olarak iyileĢtirilmesi ve bakım 

noktası testlerinin geliĢtirilmesi, bu proteinlerin baĢucu analizini mümkün kılarak daha 

hızlı bir Ģekilde teĢhis edilmesini sağladı ve bu geliĢmeyi teĢvik etti. Gelecek vaat eden 

yeni biyobelirteç proteinlerinden biri, yağ asidi bağlayıcı proteindir (FABP). Bu 

nispeten küçük (15 kD) sitoplazmik protein, kalp ve karaciğer gibi aktif bir yağ asidi 

metabolizmasına sahip dokularda bol miktarda eksprese edilir (Glatz ve ark.1998; Ġshi 

ve ark.1997). Halen, her biri doku dağılımının karakteristik bir modelini gösteren dokuz 

farklı tip tanımlanmıĢtır ve 2 ila 3 günlük stabil bir hücre içi yarı ömür (Glatz ve 

ark.1998). Bu FABP tipleri, ilk tanımlandıkları dokudan sonra adlandırılırlar ve 

multigen hücre içi lipit bağlayıcı protein ailesine aittirler. üçüncül yapı, ligandın, ßbarrel 

denilen bağlayıcı cep içindeki spesifik aminoasit kalıntıları ile etkileĢime girerek 

istiridye iki yarısı arasına bağlandığı bir istiridye kabuğunu andırır. (Banaszak ve 

ark.1994;Yong ve ark. 1994). FABP'nin birincil iĢlevi, hücre içi uzun zincirli yağ asidi 

taĢınımının (Schaap ve ark., 1999). KolaylaĢtırılması, diğer fonksiyonlar arasında 

peroksizom proliferatör aktive edilmiĢ reseptörlere (PPAR'lar) (Wolfrum ve ark., 2001) 

yağ asidi sinyalinin translokasyonuna ve farazi korumaya aracılık ederek gen 

ekspresyonunun düzenlenmesi dahildir. Yerel olarak yüksek konsantrasyonlarda uzun 

zincirli yağ asitlerinin, özellikle iskemi sırasında, deterjan benzeri etkilerine karĢı 

kardiyak miyositler. (Glatz ve ark.1998; Glatz ve ark.2001) FABP'lerin hücresel ifadesi, 

öncelikle transkripsiyon seviyesinde düzenlenir ve lipit metabolizmasındaki 

değiĢikliklere cevap verir. (Glatz ve ark.2001) dayanıklılık eğitimi, (Sambandam ve ark. 

2003) diyabet, (Glatz ve ark. 1994, Pelsers ve ark. 1999) kalp hipertrofisi ve 

hipolipidemik ilaçlar gibi patofizyolojik ve farmasötik uyaranlarla uyarılır (Bass ve ark. 

1989). Kalp tipi FABP (H-FABP). Ġlk olarak 1998'de (Glatz ve ark. 1998) yaralı 

miyokardiyumdan salındığı gösterilmiĢtir; bunun ardından birçok çalıĢma, miyokard 

hasarının biyokimyasal bir iĢareti olarak uygulanmasını araĢtırmıĢtır. H-FABP'nin Ģu 

anda yaralanan miyokard için en erken ve muhtemelen en hassas belirteç olduğunu 

bulduktan sonra farklı dokulardaki yaralanmanın izlenmesi için bu ve diğer FABP 

tiplerinin uygulanmasını değerlendirmek için ek araĢtırmalar yapılmıĢtır. (Glatz ve ark. 

1998) FABP tayini için spesifik analizlerin mevcut durumunu, (Ġshi ve ark.1997) kalp, 

iskelet kası, böbrek, karaciğer, bağırsak ve beyin hasarını izlemek için, Ģu anda 



14 
 

kullanılan doku hasarı markörlerine kıyasla, plazma FABP tespitinin klinik uygulaması,  

(Glatz ve ark. 1997) bu alandaki geliĢmelere yön vermiĢtir. 

           Yağ asidi bağlayıcı protein (FABP)‟ler hücrelerin içindeki yağ asitlerin 

taĢınmasında görev alan proteinlerdir. Hücrelerin içindeki yağ asidi bağlayıcı proteinler, 

hücrelerde lipit mekanizmasını düzenleyen bir grup moleküldür. FABP‟lar doymuĢ ve 

doymamıĢ uzun zincirli yağ asitleri ve diğer lipitler gibi hidrofobik ligontlara yüksek 

afinite ile geri dönüĢümlü olarak bağlanan 14-15 kDa molekül ağırlığındaki 

proteinlerdir (Bass ve ark. 1986). 

ġimdiye kadar yapılan araĢtırmalarda 9 FABP tipi belirlenmiĢtir. Glatz ve ark. 

(1988) „de FABP‟ları plazma zarı ve sitoplazmik (hücre içi) olmak üzere 2 grupta 

toplamıĢlardır. FABP ailesi lipit metabolizmasının olduğu dokularda daha fazla 

kodlanırlar. FABP‟lar bulundukları dokulara göre adlandırılsalar da bir tipi birkaç 

dokuda görev alabilmektedir. 

FABP‟ların hepsi izoformlar arası küçük yapısal farklılıklar sonucunda oluĢur. 

Ligant seçiciliği, bağlanma afinitesi ve mekanizmasındaki farklılıklarla uzun zincirli 

yağ asitlerini bağlar. Genelde ligant ne kadar hidrofobikse bağıĢıklılık yanıtı da o kadar 

kuvvetlidir (Pelsers ve ark. 2005). 

Akut koroner sendromların teĢhisinde, özellikle acil durumlarda güvenilir ve 

sağlam bir teĢhis markırın geliĢtirilmesi hayati bir önem arz etmektedir. Böyle bir testin 

bulunması durumunda hem hastaya zamanında ve en kısa sürede doğru teĢhisi koymak 

hem de acil servislerdeki iĢ yükünü azaltmata oldukça etkili olacaktır. Böyle bir testin 

oldukça spesifik, hassas ve gerçekleĢtirmesi kolay olması da önem arz etmektedir. 

Geleneksel olarak kardiyak troponin T (cTnT), akut koroner sendromları teĢhis etmek 

için biyobelirteç olarak kullanılmasına rağmen, semptomların baĢlamasından 6 saat 

sonra yükselmeyebilir ve ağrı baĢlangıcından sonra 8-12 saat içinde tekrarlanması 

gerekebilir. Bu nedenle, göğüs ağrısının baĢlamasından 6 saat sonra koroner hastalığı 

tespit edebilen daha kesin ve güvenilir teĢhis testlerine ihtiyaç vardır. Kalp tipi yağ asidi 

bağlayıcı proteinin (H-FABP) plazma seviyeleri böyle bir boĢluğu dolduruyor gibi 

görünüyor. Vupputuri ve ark. (2015) akut iskemik göğüs ağrısı ile baĢvuran 54 hastada 

H-FABP ile ilgili deneyimlerini belirledi ve erken bir belirteç olarak kullanılabileceği 
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sonucuna varırken, cTnT, EKG değiĢiklikleri ortaya çıkmadan önce AMI tanısında 

erken bir belirteç olarak görülebileceği kanaatine vardılar. Bu nedenle, H-FABP'nin 

yapısını, iĢlevini ve klinik önemini kısaca gözden geçirmekte fayda vardır. 

2.3. Kalp Tipi Yağ Asidi Bağlayıcı Protein 

 H-FABP küçük (15 Kda) çözünür bir enzim olmayan proteindir. 132 

aminoasitten oluĢur. Kalpteki en bol bulunan proteinlerden biridir ve sulu sitoplazmada 

bulunan toplam sitozolik protein havuzunun% 5-15'ini oluĢturur. H-FABP sadece kalpte 

yüksek konsantrasyonlarda bulunur. Bununla birlikte, bu protein tamamen kardiyak 

spesifik değildir ve çok daha düĢük konsantrasyonlarda olmasına rağmen diğer 

dokularda oluĢur (Bass ve ark. 1986). ÇalıĢılan kas lifi tipine bağlı olarak, Ġskelet 

kaslarında 0,05-0,2 mg / g ıslak doku ağırlığı arasında değiĢen konsantrasyonlarda 

bulunur.  Böbrek, aort, testisler, meme bezleri, plasenta, beyin, adrenal bezler, yağ 

dokusu ve mide gibi dokularda çok düĢük konsantrasyonlarda da bildirilmiĢtir(Bass ve 

ark.1986). Bu proteinlerin ön ancak umut verici uygulamalarının karaciğer reddi için 

gösterdiği gösterilmiĢtir. Kalp atıĢı vermeyen donörlerden (NHBD), enflamatuar ve 

iskemik bağırsak hastalıklarından, travmatik beyin hasarından ve eğitimli sporculardaki 

kas hasarının önlenmesinde böbreklerin canlılık seçimi H-FABP'nin vasküler 

konsantrasyonunun sitoplazmik oluĢmasındandır (Glatz ve ark., 1988). Normal koĢullar 

altında H-FABP'nin plazma veya serum konsantrasyonu <5μg / L'dir. Bu, H-FABP'nin 

plazma tahminini miyokard doku hasarının erken tespiti ve ölçümü için uygun bir 

gösterge yapar. Serum ve idrar H-FABP konsantrasyonlarında normal değerlerin 

üstünde bir artıĢ, AMI ile semptomların baĢlamasından 1,5 saat sonra ortaya çıkan 

hastalarda görülür (Tanaka ve ark. 1991). Hayvanlarda yapılan çalıĢmalar, miyokard 

doku içeriğinin azaldığını ve H-FABP'nin plazma ve idrar konsantrasyonlarının arttığını 

da göstermiĢtir. koroner arter ligasyonu sonrasında çok erken (Volders ve ark. 1993). 

Daha yakın tarihli çalıĢmalardan bazıları, cTnI gibi spesifik markerlerle 

karĢılaĢtırıldığında, bu erken markerlerin (H-FABP ve miyoglobin) değerini 

sorgulamıĢtır (AlAnsari. ve ark. 2004). 

Tanımlanan diğer dokuz FABP gibi, H-FABP de yağ asitlerini hücre zarından 

oksidasyon için mitokondriye taĢıdığı aktif yağ asidi metabolizmasında rol oynar. 
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Yapılan birkaç çalıĢma, H-FABP'nin, semptomların baĢlangıcından kısa bir süre sonra 

akut miyokard enfarktüsünün (AMI) tanısında güvenilir ve erken bir kardiyak belirteç 

olduğunu açıkça ortaya koymuĢtur (Vipputuri ve ark. 2015). H-FABP (Kalp-Tipi Yağlı 

Asit Bağlanma Proteini), göğüs ağrısının baĢlangıcından 30 dakika kadar erken 

saptanabilen ve Troponin ile birlikte ACS'den Ģüphelenilen hastaların daha erken 

tedavisini kolaylaĢtırabilen miyokardiyal iskeminin bir biyobelirteçidir. Yağ asidi 

bağlayıcı proteinler (FABP'ler), kalp ve karaciğer gibi aktif bir yağ asidi metabolizması 

olan dokularda bol miktarda eksprese edilen küçük sitoplazmik proteinlerdir. Birincil 

iĢlevleri hücre içi uzun zincirin kolaylaĢtırılmasıdır. Kalp-tipi FABP (H-FABP) en çok 

çalıĢılan, büyük ölçüde kardiyomiyositlerde bolca bulunması gerçeğine bağlı olarak, 

FABP ailesinin dokuz farklı türü tanımlanmıĢtır (Kleine ve ark., 1992 ). 

DüĢük moleküler ağırlığı ve sitoplazmik lokasyonlarının kombinasyonu, H-

FABP proteinlerinin, Akut Miyokard Ġnfarktüsünü (AMI) takiben çok hızlı salındığı 

anlamına gelir. H-FABP konsantrasyonları genellikle semptom baĢlangıcından yaklaĢık 

6-8 saat sonra doruğa ulaĢır ve 24-30 saat içinde normale döner. H-FABP'nin 

Myoglobin'e benzer serbest bırakma kinetiğine sahip olmasına rağmen, yaklaĢık 15-20 

kat daha fazla kardiyak spesifiktir ve bu nedenle kardiyak hastalıklarda oldukça etkili 

bir belirteçtir. Ayrıca, H-FABP'nin normal serum / plazma değeri, Myoglobin ile 

olduğundan çok daha düĢüktür, bu da yanlıĢ pozitif sonuçların potansiyelini azaltır 

(Vupputuri ve ark.,2015). 

H-FABP konsantrasyonları genellikle semptom baĢlangıcından yaklaĢık 6-8 saat 

sonra doruğa ulaĢır ve 24-30 saat içinde normale döner. H-FABP'nin Myoglobin'e 

benzer serbest bırakma kinetiğine sahip olmasına rağmen, yaklaĢık 15-20 kat daha fazla 

kardiyak spesifiktir ve bu nedenle kardiyak hastalıklarda oldukça etkili bir belirteçtir. 

Ayrıca, H-FABP'nin normal serum / plazma değeri, Myoglobin ile olduğundan çok daha 

düĢüktür, bu da yanlıĢ pozitif sonuçların potansiyelini azaltır (Akbal ve ark. 2009; Sun 

ve ark. 2015;  Ohkaru ve ark.1995; Xie ve ark. 2015). 

Aynı zamanda, meme kaynaklı büyüme inhibitörü olarak da bilinen H-FABP, 

insanlarda, kromozom 1 üzerinde bulunan FABP3 geni tarafından kodlanan ve spesifik 

konumu 1p33-p32 olan bir proteindir. H-FABP, 133 aminoasitten oluĢan ve iskemik bir 

bölümün ardından miyokard hücrelerinden salınan 51,2 kDa sitoplazmik bir proteindir 
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(Knowlton ve ark. 1989). Tanımlanan diğer dokuz FABP gibi, H-FABP de yağ 

asitlerinin hücre zarından oksidasyon için mitokondriye taĢıdığı aktif yağ asidi 

metabolizmasında rol oynar. Bu FABP'lerin uzun zincirli çoklu doymamıĢ yağ 

asitlerinin (PUFA'ların) alımına, hücre içi metabolizmasında taĢınmasında ve katılım 

sağladığına inanılmaktadır. FABP'ler hücrelerin büyüme ve çoğalmasında modüle edici 

etkiye sahiptirler. Meme epitel hücrelerinin büyümesini durdururlar. H-FABP'nin 

immünoreaktivitesi hem ventriküllerde hem de atria'da, birçok çizgili kasta, midenin 

parietal hücrelerinde, renal epitel hücrelerinde, asiner ve duktal hücrelerinde, tükrük 

bezinin ductal hücrelerinde, korpus luteumunda, tükrük bezinde Leydig hücrelerinde 

tespit edildi (Mc Cann ve ark. 2009). H-FABP‟lere eski miyokard enfarktlarında ve 

nekrotik kardiyomiyositlerde tespit edlmedi. Normal kardiyomiyositler bile, akut 

iskemik lezyonlardan 3 saat sonra H-FABP göstermediler (Thygesen ve ark. 

2012). Sıçanlar üzerinde yapılan bazı çalıĢmalarda; H-FABP'nin fonksiyonlarından 

birinin, PUFA'ları miyokard hücrelerine taĢımak ve böylece bütünlüklerini korumak 

olabileceği belirtilmiĢtir. Bu, H-FABP içermeyen sıçanların PUFA'ların kullanımında 

ciddi sorun gösterdiğini ve kalbin plazma PUFA'larını etkili bir Ģekilde almadığını ve 

ana yakıt olarak kullandığını gözlemleyerek desteklenmiĢtir. H-FABP eksikliği ayrıca 

akut egzersiz intoleransı ve lokalize kalp hipertrofisine yol açmıĢtır (Mc Cann ve ark. 

2008). Bu veriler, H-FABP'nin kalp hücre içi lipit taĢınması ve yakıt seçimi için gerekli 

olduğu ve dolayısıyla metabolik homeostazda önemli bir rol oynadığı gerçeğiyle 

uyuĢmaktadır (Kilcullen ve ark. 2007 ). Bu nedenle, iskemiden dolayı H-FABP 

salınmasının, yakıt olarak kullanım için yetersiz taĢıma PUFA'larına yol açan azalmıĢ 

veya yok H-FABP nedeniyle kardiyomiyosit fonksiyonunu ve sağkalımı daha da 

ağırlaĢtırması muhtemeldir. Ek olarak, artan miktarlarda doymuĢ yağ asitleri ve trans-

yağ asitleri tüketmiĢ olanlar, doymuĢ yağ asitleri ve trans-yağ asitleri miyokardiyal 

hücreler için toksik olduğundan, daha fazla miyokard hasarını arttırma riski daha 

yüksektir. 
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2.4. Koroner Kalp Hastalığında H-FABP Ölçümü 

H-FABP'nin miyokard fonksiyonundaki önemi göz önüne alındığında, 

plazmadaki ölçümünün miyokard iskemisi için güvenilir bir test oluĢturması oldukça 

önemlidir. H-FABP için 1995 yılında geliĢtirilen sandviç enzim bağlı immünosorbent 

tahlili (ELISA), test aralığının 0-250 ng / ml olduğunu, testin minimum tespit limitinin 

1,25 ng / ml olduğunu ve plazma ve idrarda yüksek olduğunu gösterdi. O zamandan beri 

yapılan birçok çalıĢma, H-FABP'nin, semptomların baĢlamasından kısa bir süre sonra 

akut miyokard infarktüsü (AMI) tanısı için güvenilir ve erken bir kalp belirteci 

olduğunu açıkça ortaya koymuĢtur. 

 Bu güvenilirliğin bir sonucu olarak, hem plazma hem de idrar H-FABP'yi 

ölçmek için çeĢitli test sistemleri de geliĢtirilmiĢtir. Aslında, erken evre bir akut 

miyokard enfarktüsünü (AMI) saptamak veya dıĢlamak için H-FABP ölçümünü 

biyobelirteç olarak kullanmak için bir giriĢim var ve sonuçlar H-FABP ile kardiyak 

troponin T'nin (cTnT) birleĢtirilmesinin en iyisini sağladığını gösterdi erken. Bu 

nedenle, akut koroner sendromların teĢhisini dıĢlamak veya onaylamak için acil duruma 

gelen göğüs ağrısı olan tüm hastalarda H-FABP ölçümünün yapılması zamanı 

gelmiĢtir. Belki de, H-FABP'yi tespit etmek ve ölçmek için daha basit bir metodun 

geliĢtirilmesi, daha küçük hastaneleri bile (özellikle ELISA veya diğer test sistemlerinin 

kırsal hastanelerde bulunmadığı Hindistan'da) bu testi hastanın yararına kullanmaya 

teĢvik edebilir. Hemen hemen tüm hastaneleri acil servislerinde kullanmaya teĢvik 

edecek H-FABP (glikoz testine benzer) için basit bir Ģerit testi geliĢtirmek 

mümkündür. Ancak akut koroner sendromdan Ģüphelenilen hastalarda H-FABP'nin 

yararı tartıĢmasız değildir. H-FABP Yatağımın BaĢucu Bakım Noktası (CardioDetect) 

ve akut koroner sendromda ELISA testleri acil servise baĢlanmasından sonraki 24 saat 

içinde Ģüpheli hastalarda baĢvuran Ģüpheli hastalarda, H-FABP testinin klinik bulgular 

ve elektrokardiyografiye ek olarak tanısal doğruluğu arttırdığı, ancak ne zaman ek tanı 

değeri olmadığı sonucuna varıldı. hs-cTnT ölçümleri de mevcuttur. Bu sonuçlar, H-

FABP'nin acil serviste faydasını doğrulamak için ek çalıĢmaların gerekli olduğunu 

göstermektedir. Bu nedenle, H-FABP‟nin faydasını değerlendirmek için daha fazla 

sayıda kentsel ve yarı kentsel hastaneler gibi farklı ortamlardaki hastaların araĢtırılması 

gerektiği önerilmektedir.  
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2.5. TeĢhis Özelliği 

H-FABP, AMI'den 1 saat kadar erken tespit edilebildiği için miyokard iskemik 

hasarlarına karĢı oldukça hassastır.  Kleine ve ark. (1992). AMI'den sonra H-FABP'nin 

salınmasını inceledi ve plazma konsantrasyonunun, AMI'den üç saatten daha kısa bir 

sürede eĢik seviyesini önemli ölçüde aĢtığını buldular. Aslında, H-FABP diğer birçok 

kardiyak biyobelirteçten daha hassastır. Ishii ve ark. (2005)  göğüs ağrısından sonraki 

altı saat içinde H-FABP ve miyoglobin seviyelerini ölçtüler. H-FABP'nin, AMI tanısı 

için hem duyarlılık hem de özgüllük açısından miyoglobinden çok daha iyi olduğunu 

buldular. Ayrıca, Ecollan ve ark. (2007)‟de hastane yatıĢından önce AMI Ģüphesi olan 

hastalar arasında H-FABP, CK-MB, Mb ve cTnI seviyelerini test etmiĢ ve H-FABP'nin 

diğer üç belirteçten herhangi birine karĢı belirgin bir üstün duyarlılığa sahip olduğunu 

bulmuĢlardır. Bu nedenle, H-FABP testi tercihen AMI'yi erken bir aĢamada, özellikle 

göğüs ağrısının baĢlamasından sonraki üç saat içinde teĢhis veya ekarte etmek için ilk 

seçenek olarak önerilmektedir. 

Ek olarak, H-FABP kalbe nispeten dokuya özgü olduğu için özgüllük açısından 

oldukça tatmin edicidir.  Pyati ve ark. (2015) tarafından yapılan bir çalıĢmada, H-

 FABP'nin duyarlılığının ve özgüllüğünün, tipik göğüs ağrısı Ģikayeti sonrasında 3-6 

saatlerde CK-MB ve Mb'den daha iyi olduğunu ortaya koymuĢtur. Bununla birlikte, H-

FABP'nin özgüllüğü, troponin tahlili  kadar yüksek değildir. Sonuç olarak, Vupputuri ve 

ark (2015) H-FABP'nin erken bir aĢamada ve geç aĢamada birlikte uygulanmasının, tüm 

teĢhis penceresi boyunca duyarlılık ve özgüllük arasında mükemmel bir denge sağlamak 

için kullanılması gerektiğini önerdi. Ayrıca, bir hastanın koĢulları da H-FABP'nin 

özgüllüğü üzerinde etkili olabilir. Garcia-Valdecasasve (2011) AMI için mükemmel bir 

duyarlılık ve prognostik değere rağmen, H-FABP'nin olumsuz bir özgüllüğünü 

bildirmiĢlerdir. Bu olumsuz özgüllük, muhtemelen H-FABP'nin ortadan kaldırılmasını 

bozan ve böylece yanlıĢ pozitif sonuçlar veren birçok hastaya eĢlik eden böbrek 

yetmezliği ile açıklanabilir. Bu nedenle, H-FABP'nin diğer kardiyak biyobelirteçlerle 

bir kombinasyonunun klinik pratikte uygun tanısal kesinliği elde etmek için Ģiddetle 

tavsiye edilir. 
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2.6. Ġskemi Reperfüzyon Hasarı Markörü 

Koroner arter tıkanıklığını etkin bir Ģekilde çıkarmak ve kalbin enfarktlı 

bölümünü tekrar perfüze etmek için, normal olarak PCI veya CABG gibi tedaviler 

istenir. Yine de, koroner akımın restorasyonunu kaçınılmaz olarak IRI ve ardından H-

FABP gibi daha yüksek düzeyde bir kalp belirteçleri takip eder. Bu nedenle, H-FABP 

ayrıca IRI için bir belirteç olarak hizmet edebilir ve dolaylı olarak koroner arterin 

açıklığını ve koroner akıĢın restorasyonunu yansıtır. 

Diğer belirteçlere karĢı üstün duyarlılığının bir sonucu olarak, iskemik 

atak  sonrasında kalp reperfüzyonunun baĢarısını değerlendirmek için H-FABP'yi 

kullanan çalıĢmalar olmuĢtur. Hayashida ve ark. (2000) CABG sonrası hastalarda H-

FABP, CK-MB ve troponin T'nin plazma konsantrasyonlarını karĢılaĢtırmıĢ ve H-

 FABP'nin IRI için duyarlı bir erken biyolojik belirteç olduğu sonucuna 

varmıĢlardır. Klinik pratikte, Wong ve ark. Huang ve ark. (2010.) 

çalıĢmaları, kardiyopulmoner bypass kullanılarak CABG ameliyatı geçiren hastalarda 

IRI'yi değerlendirmek için bir marker olarak H-FABP'yi içermiĢtir. Huang ve ark. 

(2010) ayrıca H-FABP'nin iskemi sonrası miyokard reperfüzyon hasarını algılamak için 

cTnI ve CK-MB'den daha duyarlı bir belirleyici olduğunu; bu nedenle H-FABP'nin, 

peri-operatif anestezik kardiyo korumasının IRI'ye karĢı erken bir öngördürücü olmasını 

teklif etmiĢlerdir. 
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2.7. Prognostik Özellik  

Tablo 4. Kalbe özgü bazı biyokimyasal parametrelerin kanda yükselme ve 

normale dönme sürelerinin incelenmesi 

Biomarker Molekül 

Ağırlığı(kDa) 

Kanda 

yükselme 

zamanı 

Pik 

zamanı 

Normale 

dönme 

Yorumlar 

 

H-FABP 

15 kDa 30 dak 6-12 

saat 

24 saat Erken 

yükselme 

spesifikliği 

Myoglobin 17 kDa 1-3 saat 5-8 saat 16-24 saat Erken 

yükselme 

düĢük spesifik 

Troponin I 

(TnI) 

22 kDa 3-6 saat 14-18 

saat 

5-10 gün Geç yükselir 

yüksek spesifik  

Troponin T 

(TnT) 

33 kDa 3-6 saat 10-48 

saat 

10-15 gün Geç yükselir 

yüksek spesifik 

CK-MB 86 kDa 3-8 saat 9-24 

hsaat 

48-72 saat Geç yükselir 

yüksek spesifik 

    AMI ve IRI için bir marker olarak kullanılmasının yanı sıra, H-FABP de 

prognostik özelliklere sahip olabilir. Acil ve uygun tedaviden sonra bile AMI'lı 

hastaların sonunda önemli kardiyak olayları veya hatta ölümleri olması olağandıĢı 

değildir. Kullandığımız yaygın biyobelirteçlerin çoğu tatmin edici prognostik değere 

sahip olmadığından, AMI hastalarının sonuçlarını etkili bir Ģekilde tahmin etmek için 

diğer yeni analizleri araĢtırmak ve kullanmak çok önemlidir. 2005 yılında Suzuki ve 

ark. H-FABP'nin ACS hastalarında 30 gün içinde olumsuz kardiyak olayları bağımsız 

olarak tahmin edebilen bir biyobelirteç olabileceğini öne sürdüler. Ardından,  

O'Donoghue ve ark. (2006) 2287 hastadan oluĢan büyük bir kohort üzerinde bir 

çalıĢma rapor etmiĢ ve erken saatlerde H-FABP'nin artmasının, ölüm Ģansının artması 

ve ACS hastaları arasında diğer olumsuz kardiyak olaylarla iliĢkili olduğunu ve 

yalnız H-FABP'nin bir risk için bilgi sağlayabileceğini göstermiĢtir. klinisyenler için 

değerlendirme. Ek olarak, Ishii ve ark. , H-FABP'nin 6 ay içinde cTnT'den bile üstün 

olan ACS hastaları için potansiyel olarak bağımsız bir prognostik faktör olduğunu 

iddia ettiler. DıĢında uzun süreli mortalite üzerindeki öngörü değerinden baĢka 

prospektif gözlemsel çalıĢma aynı zamanda H-FABP onların prognozu iyileĢtirmek 
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için bu hastalara ödenmesi gereken uygun dikkat olumsuz sonuçlarla ve yüksek riskli 

hastaların tespit yeteneğine sahip olduğunu tespit ettiler. Ayrıca, troponin ile 

kombinasyon halinde kullanıldığında, bir H-FABP ölçümü, düĢük-orta riskli 

bireyler  için bile, Ģüpheli ACS varlığında tekrar enfarktüs olasılığının hem uzun 

vadeli mortalite hem de yeniden enfekte olma Ģansının tahmin edilmesine yardımcı 

olabilir. Ayrıca, H-FABP seviyesinin sadece hastanede kaldığı süre boyunca kontrol 

edilmesinin yetersiz olması ve sürekli takip edilmesi önerilmektedir. Matsumoto ve 

ark, tarafından yapılan bir araĢtırmada ise, AMI sonrası hastaların iyileĢme 

evresindeki H-FABP ölçümünün, taburcu olduktan sonra bile, uzun süreli ölümleri ve 

olası kalp yetmezliğinin bir sonucu olarak geri kabul olasılığını tahmin edebileceğini 

göstermiĢtir.   
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Koroner arter hastalığı ve göğüs ağrısı Ģikayetleri ile hastanelerin acil servisleri 

ile kardiyoloji polikliniklerine baĢvuran hastalardan alınan kanlardan H-FABP, bazı 

biyokimyasal ve kardiyak parametreler (CK-MB, Troponin, AST, ALT, LDL-

Kolesterol, HDL-Kolesterol, LDH, Glukoz ve Kreatinin) değerleri arasındaki iliĢki 

incelenmiĢtir. 

3.1. Hasta Seçimi 

ÇalıĢmada Van Yüzüncü Yıl Üniversitesi Dursun OdabaĢ Tıp Merkezi Acil 

Servisi ve Kardiyoloji Polikliniklerine Ocak 2019 -Haziran 2019 tarihleri arasında akut  

göğüs ağrısı ile baĢvuran hastalardan alınmıĢ olan kanların sonuçları değerlendirildi. Bu 

kiĢilere hiçbir ilaç veya baĢka madde verilmedi veya uygulama yapılmadı. Kardiyoloji 

kliniğine gelen hastalardan akut iskemik göğüs ağrısına sahip olan ve kronik arteritis 

hastalığı tanısı konan 24 hasta (KAH=24), diabetes mellitus hastalığı tanısı ile 

kardiyolojik problemleri olan 12 hasta (DM+KAH=12), hipertansiyon problemine sahip 

ve yine kliniğe kalp Ģikayeti ile gelen 12 hasta (HT+KAH=12) ve diabet, hipertansiyon 

ve KAH tanısı konulmamıĢ sağlıklı 12 kiĢi (KONTROL=12) araĢtırma materyali olarak 

kullanıldı. Biyokimyasal olarak Troponin, CK, CK-MB, AST, ALT, LDH, LDL-

kolesterol, HDL-kolesterol, glukoz, kreatinin gibi değerleri otoanalizörle (Abbott 

ci16200), H-FABP değerleri ELISA kullanarak analiz edildi. 

3.2. Kan Analizleri 

Hastaneye baĢvuran belirlediğimiz kriterleri taĢıyan bütün hastaların 

biyokimyasal ve kardiyak markırları istenerek tahlilleri yapıldı. Bunlar Troponin, CK, 

CK-MB, AST, ALT, LDH, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, glukoz, kreatinin 

parametrelerinin analizinde Abbott ci 16200 otoanalizatörü kullanıldı.  

Alınan kanların bir kısmı H-FABP değeri çalıĢılmak üzere EDTA‟lı tüplere 

konularak 4000 devir santrifüj cihazında santrifüj edildi ve plazma örnekleri 1.5 ml‟lik 

eppendrof tüplere konularak -20 derecede derin dondurucuda muhafaza edildi.  
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3.2.1. Human Heart Fatty Acid Binding Protein (H-FABP) 

ELISA Kit Biont, Catalog No: YLA1747HU 

Prensip: Bu kit, insan kalp yağ asidi bağlayıcı proteinini (H-FABP) tahlil etmek 

için biotin çift antikorlu sandviç teknolojisine dayanan enzim bağlı immün sorbent 

tahlili (ELISA) kullanır. Kalp Tipi Yağ Asidi Bağlayıcı Protein (H-FABP) monoklonal 

antikoru ile önceden kaplanmıĢ oyuklara eklenir ve sonra inkübe edilir. Bundan sonra, 

bağıĢıklık kompleksi oluĢturan streptavidin-HRP ile birleĢmek için biotin ile etiketli anti 

H-FABP antikorları eklenir. Kuluçka ve yıkamadan sonra bağlanmamıĢ enzimler 

çıkarılır. Substrat A ve B eklenir. Sonra çözelti maviye döner ve asidin etkisiyle sarıya 

döner. Solüsyonun tonları ile Kalp Tipi Yağ Asidi Bağlayıcı Proteininin (H-FABP) 

konsantrasyonu pozitif olarak iliĢkilidir.  

Özgünlük 

Bu tahlil, h-FABP'nin tespiti için yüksek hassasiyete ve mükemmel özgüllüğe 

sahiptir. H-FABP ve analogları arasında önemli bir çapraz reaktivite veya giriĢim 

gözlemlenmez. Mevcut bilgi ve becerilerle sınırlı olarak, H-FABP ile tüm analoglar 

arasındaki çapraz reaktivite tespitini tamamlamak mümkün değildir, bu nedenle çapraz 

reaksiyon hala mevcut olabilir. 

Assay Prosedür Özeti 

1. Tüm reaktifleri, örnekleri ve standartları hazırlanır. 

2. Hazırlanan örnekleri, standartları ve ELISA çözeltileri eklenir. 37 ° C'de 60 

dakika boyunca reaksiyona girmelerine izin verilir. 

3. Plaka beĢ kez yıkanır. Renk geliĢimi için kromojen çözeltisi A ve B eklenir. 

10 dakika boyunca 37 ° C'de inkübe edilir. 

4. Durdurma çözümü eklenir. 

5. OD değeri 10 dakika içinde okunur ve hesaplanır. 

ÇalıĢma aralığı： 0.05 ng / ml → 20 ng / ml 
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Duyarlılık： 0.01 ng / ml 

 Sonuçların Hesaplanması 

Standartların konsantrasyonunu apsis ve OD değeri koordinat haline getirilir. 

Koordinat kağıdına standart eğri çizilir. Numunenin OD değerine göre, karĢılık gelen 

konsantrasyonunu (numunenin konsantrasyonu) bulunur veya standart ve OD değerinin 

konsantrasyonuna göre standart eğrinin doğrusal regresyon denklemi hesaplanır. 

Ardından konsantrasyonunu hesaplamak için numunenin OD değeri yerleĢtirilir. 

Standart çözeltilerin seyreltilmesi 

1-Bu kit talimatı bağımsız olarak kullanıcı tarafından küçük tüplerde 

seyreltilebilen orijinal konsantrasyon standardına sahiptir. 

2. Ġhtiyaç duyulan Ģerit sayısı, standartlara göre test edilecek numunelerin 

sayısına göre belirlenir. Her standart çözeltinin ve her boĢ kuyucuğun mümkün 

olduğunca üç veya daha fazla oyuk ile düzenlenmesi önerilmektedir. 

3.Örnek Enjeksiyonu: 

 a) Kuyu boĢaltılır: Yalnızca kromojen A ve B çözeltileri eklenir ve çözelti 

durdurulur. 

 b) Standart solüsyon kuyusu: 50 μl standart ve streptavidin-HRP 50μl eklenir.  

c) Test edilecek örnek kuyucuğu: 40 μl örnek ve daha sonra 10 μl H-FABP 

antikorları, 50 μl streptavidin-HRP eklenir sızdırmazlık plakası membranı ile korunur. 

KarıĢtırmak için hafifçe çalkalanıp, 60 dakika boyunca 37 ° C'de inkübe edilir. 

4. Yıkama çözeltisinin hazırlanması: Yıkama konsantrasyonunu (30X) daha 

sonra kullanmak için distile suyla seyreltilir. 

5. Yıkama: Conta plakası membranını dikkatlice çıkarılır, sıvı boĢaltılır ve kalan 

sıvı çalkalaynır. Her kuyucuk yıkama solüsyonu ile doldurulup 30 saniye bekledikten 

sonra sıvı boĢaltılır. Ardından bu iĢlem beĢ kez tekrarlanır ve plaka lekelenir. 
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6. Renk geliĢimi: Her kuyuya önce 50 μl kromojen A çözeltisi ve daha sonra her 

kuyuya 50 μl kromojen B çözeltisi eklenir. KarıĢtırmak için hafifçe çalkalanır. Renk 

geliĢimi için ıĢıktan 37 μl uzakta 10 dakika inkübe edilir. 

7.Stop: Reaksiyonu durdurmak için her bir oyuğa 50 μl stop solüsyonu eklenir 

(mavi renk o anda hemen sarıya döner). 

8.Assay: Blank ile sıfırlanır. Durdurma çözeltisini ekledikten sonra 10 dakika 

her kuyucuğun absorbansı (OD) 450 nm dalga boyu altında tek tek ölçülür. 

9. Standartların konsantrasyonlarına ve ilgili OD değerlerine göre, standart 

eğrinin lineer regresyon denklemini hesaplanır. Daha sonra numunelerin OD 

değerlerine göre, karĢılık gelen numunenin konsantrasyonunu hesaplanr. Hesaplamak 

için özel bir yazılım da kullanılabilir. 

Tablo 1. Stok standart sulandırılması 

Tüp Standart S5 S4 S3 S2 S1 

ng / ml 24 12 6 3 1,5 0,75 

 

Tablo 2. Standart hazırlama tablosu 

12 ng / ml Standart No. 5 120 μl Orijinal Standart + 120 μl Standart seyreltici 

6 ng / ml Standart No. 4 120 μl Standart No.5 + 120 μl Standart seyreltici 

3 ng / ml Standart No.3 120 μl Standart No.4 + 120 μl Standart seyreltici 

1.5 ng / ml Standart No.2 120 μl Standart No.3 + 120 μl Standart seyreltici 

0.75 ng /ml Standart No.1 120 μl Standart No.2 + 120 μl Standart seyreltici 

3.2.2. Kreatinkinaz Ölçümü 

Kreatin kinaz ARCHITECT 7D63-21 kiti ile ölçüm yapıldı. 

Prensip: Kreatin kinaz,  yüksek enerjili fosfat grubu taĢıyan kreatin fosfattaki 

fosfat grubunu ADP‟ye transfer eder. Burada ATP üretilir. ATP, glukoz 6 fosfat 

oluĢumunu hekzokinaz varlığında sağlar. Bunu daha sonra glukoz 6 fosfat dehidrogenaz 

enziminin yardımıyla glukoz 6 fosfat oksitlenir. NADP‟nin NADPH‟ye redüklenmesi 

reaksiyonunun oluĢum hızı numunedeki kreatinkinaz aktivitesi ile orantılıdır. Enzim 

aktivitesi olarak bu reaksiyon N-asetil-L-sistein varlığında Ģekillenir. 7D63 kreatinkinaz 
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kiti 0,85 NaCI ile sulandırılır. archıtect sistemi vasıtasıyla numune sulandırılır. Ölçüm 

ve sonuçlar otomatik olarak verilir. 

3.2.3. CK-MB 

CK-MB düzeyi ARCHEM diagnostik R88-31 ticari kiti yardımıyla serumda 

ölçülür. 

Prensip: Serum numunesi CK-MB ayıracı ile inkube edilir. Bu ayıracın 

içerisinde anti CK-MM antikoru vardır. Ġnhibe olmayan CK-MB aktivitesi ölçülür. CK-

MB kreatinfosafat varlığında ADP‟nin reverzibl fosforilasyonunu katalize eder. 

Buradaki yardımcı enzim hekzokinaz, glukozun ATP ile fosforilizasyonunu katalizler. 

ADP ve glukoz 6 fosfat oluĢur. Burada NADH üretimini takiben 6 fosfatglukolaktonun 

oksidasyonu gerçekleĢir. 340 nm‟de NAD üretim hızı ile serumdaki CK-MB hızı 

orantısaldır. Aletin numunedeki CK-MB‟yi ölçüp değerlendirmesi tamamen otomotik 

olarak yapılır. CK-MB sadece kalp krizinde yükselmez, ayrıca beyin ve bazı diğer 

organların hasarında da yükselebilir. 

3.2.4. Aspartat aminotransferaz  

Aspartat aminotransferaz ARCHITECT 7D81-21 kiti ile ölçüm yapılır.  

Prensip: Serum numunesinde mevcut olan AST, amino grubunu L-aspartattan α 

- ketoglutarata transfer ederek oksaloasetat ve L-glutamat oluĢturur. NADH ve malat 

dehidrogenez varlığında oksoasetat ve malata redüklenir. Burada NADH, NAD‟ye 

okside olur. 340 nm‟de NADH‟nin NAD‟ye oksidasyonundaki azalma ölçülerek sonuç 

elde edilir. Ölçüm ve sonuçlar otomatik olarak verilir. 

3.2.5. Alanin aminotransferaz  

Alanin aminotransferaz ARCHITECT 7D56-21 hazır ticari kiti ile ölçümler 

yapıldı. 

Prensip: ALT numunesinde bulunan L-alaninden  α-  ketoglutara transfer eder. 

Pruvat ve L-glutamat oluĢur. NADH varlığında pruvat ve laktat dehidrogenaz laktata 



28 
 

indirgenir. Bu reaksiyonda NADH, NAD‟ye okside olur. NADH‟nin NAD‟ye 

oksidasyonu sırasında 340 nm‟deki absorbans düĢmesi ölçülerek ALT tayin edilir. Yine 

numune 0,85 NaCI ile sulandırılır. Cihaz tarafından sonuçlar otomotik olarak verilir. 

3.2.6. Laktat dehidrogenaz  

Laktat dehidrogenaz ARCHITECT 2P56-21 otoanalizör kiti kullanılarak 

ölçülmüĢtür. 

Prensip: Hidrojen transfer eden enzim LDH, NAD+ katalizatöründe laktatın 

pruvata oksidasyonunu kataliz eder. Kullanmaya hazır kitler halinde otoanalize 

yüklenir. Serum ve plazma gibi numunelerde LDH analizi yapılır. Bu sistem içerisinde 

otomotik sulandırma vardır. 4500 U/L‟ ye kadar değer ölçülebilir.  %0,85 NaCI ile 

sulandırma yapılmaktadır. Sulandırma oranı hesaplamada direkt cihaz tarafından kalibre 

edilir. Sonuçlar alet tarafından otomotik olarak verildi.  

3.2.7. Glukoz 

ARCHITECT 3L82-21 ticari glukoz kiti ile ölçümler yapıldı. 

Prensip: Glikoz, hekzokinaz enzimi ile ATP ve Mg+ iyonu varlığında fosforile 

olarak glikoz 6 fosfat ve ADP‟yi oluĢturur. Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz enzimi glikoz 

6 fosfoglukonata okside edilir. Bu iĢlem sırasında NAD, NADH‟ye redüklenir. 

Harcanan her mmol glukoza karĢı bir mmol NADH üretilebilir. Üretilen NADH 340 

nm‟deki ıĢığı absorbe eder. Absorbsiyon artıĢı spektrofotometre ile otomotik olarak 

tayin edilir. Glikoz 3L82-21 kiti yine 0,85 NaCI ile sulandırılır.  ARCHITECT sistemi 

tarafından otomotik olarak glukoz tayin edilir. Sonuçlar otomotik olarak verilir. 

3.2.8. Kreatinin 

Kreatinin ARCHITECT 3L81-22 hazır kiti ile otoanalizörlerce ölçüm yapılır. 

Prensip: Alkali pH‟da numunedeki kreatinin pikrat ile reaksiyona girer. 

Kreatinin pikrat kompleksi olur. Bu kompleksin oluĢma hızı ile 500 nm‟deki absorbans 

artıĢı orantılıdır. Buna göre ortamdaki kreatinin değeri ölçülür. 3L81 kreatinin kiti yine 
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0,85 NaCI ile sulandırılır. Otoanalizör tarafından otomatik olarak numunedeki kreatinin 

ölçülür. Sonuçlar yine otomotik olarak verilir. 

3.3. Ġstatiksel Analiz 

Üzerinde durulan özellikler için Tanımlayıcı Ġstatistikler; Ortalama, SEM değer 

olarak ifade edilmiĢtir. Bu özellikler bakımından grupları karĢılaĢtırmada Kruskal 

Wallis testi kullanılmıĢtır. Hesaplamalarda istatistik anlamlılık düzeyi  % 5 olarak 

alınmıĢ ve hesaplamalar için SPSS (ver:21) istatistik paket programı kullanılmıĢtır. 
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4. BULGULAR 

ÇalıĢma Ocak 2019 ile Haziran 2019 tarihleri arasında yaĢları 20 ile 100 yaĢ 

aralığında değiĢmekte olan toplam 60 hasta üzerinde Etik Kurul Onay No: 12.10.2018 

karar no 06 ile izin alındıktan sonra çalıĢma yapılmıĢtır. ÇalıĢmaya 48 hasta ile 12 

sağlıklı kiĢi dahil edilmiĢtir. 

AraĢtırmaya alınan tüm bireylerin incelenen kan parametreleri ve yapılan 

istatistiksel analiz sonuçları, gruplar arası karĢılaĢtırmalar Tablo 3‟te verilmiĢtir. 
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Tablo 3. Kontrol ve kronik arter hastalığında incelenen biyokimyasal parametrelerin 

değiĢimi 

Grup       

Test 

KAH 

ort ± sem 

n=24 

DM+KAH 

ort ± sem 

n=12 

HT+KAH                       

ort ± sem 

n=12 

Kontrol 

 ort ± sem  

n=12 

P 

CK  

(U/L) 

67,23  ± 9,12b 135,95  ± 17.91a 73,33  ± 11.86b 40,80  ± 5.72b 0,001 

CK-MB 

 (U/L) 

22,11 ±  4,31b 45,81   ± 9,99a 19,04  ± 5,38b 14,20  ± 1,56b 0,004 

cTnI 

 (NG/ML) 

0,60 ±  0,44 6,76 ±  3,78 4,07  ± 4,05 0,023  ± 0,0002 0,269 

H-FABP 

(MG/L) 
8,43 ± 1,45c 16,16 ± 0,92a 11,82 ± 0,97b 1,86 ± 0,43d 0,050 

 ALT  

 (U/L) 

29,58 ±  5,82ab 39,91 ±  6,08a 22,42 ±  2,91b 18,50 ±  1,45b 0,048 

AST  

(U/L) 

31,21 ±  3,96b 89,36 ±  29,36a 31,67 ±  6,10b 23,00  ± 1,34b 0,002 

LDH 

 (MG/DL) 

298,29  ± 26,81a 292,64 ±  3,.04a 318,83 ±  37,42a 160,92  ± 6,87b 0,003 

HDL 

(MG/DL) 

50,20  ± 3,69a 36,55  ± 2,90b 51,52 ±  3,92a 45,63  ± 2,51ab 0,049 

 LDL 

 (MG/DL) 

108,06 ± 6,82 101,75  ± 10,77 90,59  ± 11,44 82,57 ±  5,30 0,143 

KREATĠNĠN 

(MG/DL) 
0,85 ±  0,18b 1,32  ± 0,25a 1,05 ±  0,07ab 0,93 ±  0,03b 0,011 

GLUKOZ 

(MMOL/L) 

110,04 ±  4,47b 239,36  ± 40,08a 111,92  ± 6,18b 97,42  ± 2,56b 0,001 

         Her özellik için farklı küçük harfi alan gruplar arası fark istatistik olarak önemlidir 

(p<0,05). Yukarıdaki tabloda incelenen tüm parametrelerin gruplara ait bireysel 

değerlendirilmeleri ġekil 1-11 de gösterildi. 
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ġekil 1. CK enzim aktivitesinin KAH ve diğer gruplardaki düzeyleri 

Musküler harabiyetlerde değiĢim gösteren CK enzimi AST düzeyine benzer bir 

profil izlemiĢtir. DM+KAH kontrollerden 3.5 kat, diğer 2 gruptan 2 kat yüksek (135,95 

U/L) hesaplanmıĢtır. DM‟nın yine kalp hasarı ile ne kadar alakalı olduğu görülmektedir 

(Tablo 3) (p ≤ 0.001). 

 

 

ġekil 2. CK-MB enzim aktivitesinin KAH ve diğer gruplardaki düzeyleri 

CK enziminin üç önemli izoenziminden biri olam CK-MB kardiak marker 

olarak çok önemlidir. AST-CK gibi buradada benzer Ģekil çizilmiĢtir. CK‟ da söylenen 

aynı cümleler ġekil 2‟nin yorumu için de kullanılabilir.  Kontrollerdeki 14,2 U/L 

aktivite DM+KAH grubunda 45,81 U/L ye ulaĢmıĢtır (p≤ 0.004). 
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ġekil 3. CTnI‟ nın HAH ve diğer gruplardaki değiĢimi 

Önemli bir kardiyak marker olan cTn1 değerleri HT+KAH ve DM+KAH 

gruplarında çok artmıĢtır. ġekil 3‟te gösterildiği gibi kontrollerde neredeyse sıfıra yakın 

olan düzey DM+KAH grubunda 6,76 ng/ml‟ ye yükselmiĢtir. Yine diabetin olumsuz 

etkisi görülmektedir (p≥ 0.269). 

 

ġekil 4. H-FABP düzeyinin KAH ve diğer gruplardaki değiĢimi. 

H-FABP kontrol grubunda 1,86 mg/l olarak ölçülürken DM+KAH grubunda en 

yüksek düzey saptanmıĢtır. Diabetin kalp üzerine olumsuz etkisini vurgular niteliktedir 

(Tablo 3) (p≤ 0.050). 
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ġekil 5. ALT enzim aktivitesinin KAH ve diğer gruplardaki düzeyleri 

ALT enzimi kontrol grubunda 18,50 U/L olarak ölçülürken DM+KAH grubunda 

en yüksek düzey saptanmıĢtır. Diabetin karaciğer üzerine olumsuz etkisini vurgular 

niteliktedir (Tablo 3) (p≤ 0.048) 

 

ġekil 6. AST enzim aktivitesinin KAH ve diğer gruplardaki düzeyleri 

Karaciğer ve kas harabiyetlerinde yükselen, kalp kası hasarlarında da geçmiĢte 

iyi bir diagnostik enzim olan AST, sunulan bu tezde de anlamlı değiĢimler göstermiĢtir. 

Yine DM+KAH grubunda pik değer ölçülmüĢ (89,36 U/L) KAH ve HT+KAH 

grubunda benzer düzeyler ölçülmüĢ, her üç grup kontrollerden yüksek AST düzeyine 

sahip olmuĢtur (Tablo 3) (p≤ 0.002). 

 

29,58 

39,9 

22,41 

18,5 

0

5

10

15

20

25

30

35

40

45

KAH DM +KAH HT + KAH KONTROL

ALT (U/L) 

31,2 

89,36 

31,66 
23 

0

20

40

60

80

100

KAH DM +KAH HT + KAH KONTROL

AST (U/L) 



35 
 

 

 

ġekil 1. HDL-kolesterol düzeyinin KAH ve diğer gruplardaki değiĢimi 

Saptanan HDL-kolesterol düzeyleri kiĢiyi kalp hastalıklarına predispoze hale 

sokmak için azalmıĢ görülmektedir. ġekil 7‟ de kontrollere benzer Ģekilde diğer 2 

grubun HDL-kolesterol düzeyleri görülmektedir (p≤ 0.049). 

 

 

ġekil 8. LDH enzim aktiviteinin KAH ve diğer gruplardaki değiĢimi 

LDH düzeyleri HT+KAH grubunda kontrollere göre yükselmiĢ görülmektedir 

(318,83 – 160,92 U/L). KAH ile ilgili 3 grupta kontrollere göre benzer yükselmeler 

saptandı (p ≤ 0.003). 
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ġekil 9. LDL- kolesterol düzeyinin KAH ve diğer gruplardaki değiĢimi 

LDL-kolesterol düzeyleri yüksek olunca kalp ve dolaĢım hastalıklarına 

yakalanma riski artmaktadır. Buna göre ġekil 9 çok iyi bir grafik görünümündedir. Zira 

kontrollerde düĢük olan düzey (82,57 mg/dl), KAH grubunda 108,06 mg/dl seviyesine 

ulaĢmıĢtır (p≥0.143). 

 

 

ġekil 2. Serum kreatinin düzeyinin KAH ve diğer gruplardaki değiĢimi 

Böbrek fonksiyon testi olarak klinik önemi tartıĢılmayan kreatinin çok fazla 

değiĢim göstermese de yine en yüksek değer DM+KAH grubunda (1,32 mg/dl) görüldü 

(p≤ 0.011). 
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ġekil 11. Açlık kan glukozunun KAH ve diğer gruplardaki düzeyleri 

Beklenildiği gibi diabetli grupta açlık glukoz düzeyi yüksekti ve diğer gruplarla 

anlamlı değiĢimler saptandı. ġekil 11‟de DM+KAH grubunun 239,36 mmol/L değeri 

diğerlerinden anlamlı olarak yüksektir (p≤ 0.001). 
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5. TARTIġMA VE SONUÇ 

H-FABP'nin miyokard hasarı için belirteç olma potansiyeli birçok araĢtırıcı 

tarafından bildirilmiĢtir (Glatz ve ark.,1988; Ishii ve ark., 1997; Nakata ve ark., 2003). 

H-FABP'nin hasarlı miyokarttan salınımının özellikleri, miyoglobininkine çok 

benzemektedir. Bir örnek olarak, hastaneye yatıĢın ilk 24 saati boyunca sıklıkla kan 

örnekleri alınan reperfüzyon terapisi ile tedavi edilen 15 AMI hastasının H-FABP, 

miyoglobin ve karĢılaĢtırma için ortalama plazma serbest eğrileri çizilmiĢtir (Hermens 

ve ark.,1998).  AMI sonrası standart trombolitik tedavi uygulanan hastalarda ilk H-

FABP ve miyoglobinin pik plazma konsantrasyonlarına ilk semptomlardan yaklaĢık 4 

saat sonra ulaĢılırken, kreatin kinaz (CK veya CK-MB) yaklaĢık 12 saat ve laktat 

dehidrojenaz (LDH) için yaklaĢık 20 saatte ulaĢır. Dahası, plazma H-FABP ve 

miyoglobin, AMI'den sonra 24 saat içinde ilgili referans aralıklarına geri döner ve her 

iki markörün değerlendirilmesinde yararlılığı arttırır. Bununla birlikte, eğer trombolitik 

tedavi uygulanmazsa, H-FABP plazma seviyesi sadece 36 saat sonra normale döner 

(Wodzig ve ark., 1998). 

 Hasarlı miyokardiyumdan myofibriller proteinleri cTnT ve cTnI, yüksek plazma 

ile farklı bir patern izler. YoğunlaĢtırma enfarktüsten yaklaĢık 8 saatten 1 haftaya kadar 

süren trasyonlar sonucunda oluĢur (Mair 1997; Kragten ve ark., 1996). Bu nedenle, 

çeĢitli proteinlerin diyagnostik penceresi, önemli ölçüde farklılık gösterir ve  baĢlangıçta 

hastaneye yatıĢ zamanının kullanılmasıyla bazen gizlenir. Ġlk belirtilerin H-FABP, 

miyoglobin, cTnT ve cTnI klinik kullanımlarını doğrulayan çalıĢmalarda AMI'nin erken 

teĢhisi; bazı çalıĢmalar, H-FABP'nin hastaların erken ayrımı için mükemmel bir plazma 

belirleyicisi olduğunu doğrulamıĢtır (Van Nieuwenhoven ve ark., 1995). AMI'siz 

olanlar, miyoglobinden daha iyi performans gösterir. H-FABP'nin tanısal performansını, 

AMI'yi düĢündüren göğüs ağrısı ile hastaneye baĢvuran hastalarda saptanan erken 

marker miyoglobininkiyle karĢılaĢtırdığı bugüne kadar bildirilen beĢ ana çalıĢmanın 

sonuçları listelenmiĢtir (Tablo 4) . Her çalıĢmada, tüm hastalardan kabul edilen kan 

örnekleri için yapılan alıcı çalıĢma H-FABP'nin üstün bir performansını gösteren 

miyoglobinden önemli ölçüde daha büyük olduğunu göstermiĢtir. 
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Tablo 4‟te görüldüğü gibi; H-FABP konsantrasyonları tipik olarak semptomların 

baĢlamasından yaklaĢık 6-8 saat sonra pik yapar ve 24-30 saat içinde normale döner. H-

FABP, myoglobine benzer serbest bırakma kinetiğine sahip olmasına rağmen (yani hızlı 

bırakma ve temizleme), kardiyak spesifikliği yaklaĢık 15-20 kat daha fazladır, bu 

nedenle miyokard hasarı için çok daha etkili bir biyobelirteçtir. Ayrıca, H-FABP'nin 

normal serum / plazma değeri, yanlıĢ pozitif sonuçların potansiyelini azaltan 

miyoglobinden çok daha düĢüktür. Yağ asidi bağlayıcı proteinler (FABP'ler), kalp ve 

karaciğer gibi aktif bir yağ asidi metabolizmasına sahip dokularda bol miktarda 

eksprese edilen küçük sitoplazmik proteinlerdir (birincil iĢlevi hücre içi uzun zincirin 

kolaylaĢtırılmasıdır). FABP ailesinin dokuz farklı tipi tanımlanmıĢtır. En çok çalıĢılan 

büyük ölçüde kardiyomiyositlerde bol miktarda bulunduğundan dolayı kalp tipi FABP 

(H-FABP) dir. 

          Kalp tipi yağ asidi bağlayıcı protein (H-FABP) olarak adlandırılan ve yağ 

asitlerini hücre zarından oksidasyon için mitokondriye taĢıyan küçük bir protein olarak 

adlandırılan kardiyak biyobelirteç son zamanlarda ortaya çıkmıĢtır. H-FABP, 

miyoglobinden 20 kat daha kardiyak spesifiktir ve iskemik bir epizoddan 30 dakika 

sonra salınır, böylece iskemik hastaların erken saptanmasına ve sonuç olarak iskemik 

hastaların daha iyi yönetilmesine izin verilir. Bypass greftleme yapılan hastalarda az 

sayıda çalıĢma cerrahi bu markeri araĢtırmıĢ ve bugüne kadar yayınlanmıĢ olanların bir 

kardiyopulmoner bypass (CPB) pompası ile yapılan cerrahiye odaklanmıĢtır 

(Muehlschlegel ve ark., 2010; Chowdhury ve ark., 2008). Bu çalıĢmalarda H-FABP'nin 

troponinlerden, miyoglobinden ve özgüllüğünden daha fazla duyarlılık ve özgüllüğü 

olduğu saptanmıĢtır. CK-MB, CPB ile kalp ameliyatı geçiren 1298 hastanın prospektif 

bir çalıĢmasında, h-FABP ölçümünün hem acil hem de gecikmiĢ postoperatif dönemde 

ölüm ve ventriküler fonksiyon bozukluğunun bağımsız bir belirleyicisi olduğu 

bulunmuĢtur. 

Kardiyak biyobelirteçler, cerrahi olmayan popülasyonda patolojik enfarktüs 

seviyelerinin üzerine çıkabileceği, elektrokardiyografik değiĢikliklerin yaygın olduğu ve 

semptomların belirsiz olabileceğinden, perioperatif kalp cerrahisi döneminde teĢhisi zor 

olabilir. Bazı yazarlara göre, kalp cerrahisini takiben belirteçleri ölçmek çok az 

kullanıĢlıdır, çünkü tedavi zaten tamamen optimize edilmiĢtir. Bununla birlikte greftin 
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veya mevcut damarların tıkanması nedeniyle olası iskemik komplikasyonların erken 

teĢhisi, kurtarma anjiyoplasti veya yeniden müdahale ile giderilebilir. Komorbidite 

oranları giderek arttığından, hibrit tedavi yararlı bir alternatif olabilir. 

H-FABP, kardiyomiyositlerin myofribrillerinde bulunmayan küçük bir sitozolik 

proteindir. Membranın bütünlüğü, geri dönüĢümsüz nekroz oluĢmadan önce iskemi 

tarafından tehdit edildiğinde büyük miktarda protein hızla salınır. Cerrahi olmayan 

popülasyonlardaki birçok çalıĢma, bu proteinin, akut koroner sendromlu hastalarda 

mortalite ve majör kardiyak olayların öngörüsü olduğunu göstermiĢ, ancak çok azı 

ameliyat sonrası dönemde değerine ve geçerliliğine odaklanmıĢtır (Croal ve ark., 2006). 

Ġçsel özellikleri nedeniyle, H-FABP cerrahi sonrası yüksek riskli hastaların tespit 

edilmesine yardımcı olma potansiyeli nedeniyle ilginç bir perioperatif kalp ameliyatı 

markeridir.  

Bypass greftleme ameliyatı geçiren cerrahi hastalarda birkaç çalıĢma yapılmıĢtır 

ve bugüne kadar yayınlananlar CPB pompası ile yapılan hastalara odaklanmıĢtır 

(Muehlschlegel ve ark., 2010; Chowdhury ve ark., 2008). Pompa dıĢı ve pompalı 

hastalarda biyokimyasal belirteçlere kıyasla ve troponin I için sonuçları, kapalı pompa 

grubundakilerle aynıdır. Bununla birlikte, çalıĢmadaki H-FABP seviyeleri Chowdhury 

ve ark.(2008)‟da elde ettiklerinden anlamlı olarak daha yüksek bulunmuĢ ve pompalı 

hastalarda elde edilenlerde daha yakın saptanmıĢtır. Bu, her iki çalıĢmada da kullanılan 

farklı ölçüm sistemlerinden veya cerrahi teknikteki değiĢikliklerden (farklı 

stabilizatörler veya intrakoroner Ģantların kullanımı veya yokluğu) olabilir. Bu 

çalıĢmalarda, off-pump grubundaki h-FABP salınım kinetiğinin çalıĢmalarından elde 

edilenlerle büyük ölçüde tutarlı olduğunu not etmek ilginçtir. 

Muehlschlegel ve ark. (2010) CPB ile bypass yapılan 1298 hastayı çalıĢmıĢ ve 

çalıĢmada önceki verilere benzer ortalama H-FABP değerleri bulmuĢlardır. Bununla 

birlikte, serilerinde, en yüksek değerler esasen CPB bağlantısının kesilmesinden sonra 

meydana gelirken, H-FAB pik değeri kabaca anastomozun tamamlanmasından 9 saat 

sonra gerçekleĢtirmiĢtir. 

Troponin I ve H-FABP'nin biyokimyasal profilindeki farklılıklara rağmen birçok 

in vivo ve in vitro çalıĢmada gösterilmiĢtir, üst üste binen eğrilerle kinetik salınımın 
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benzer olduğunu bulunmuĢtur (Meuehlschlegel ve ark.,2010; Chowdhury ve ark.,2008). 

Bunun için olası bir açıklama iskeminin varlığı olabilir. Reperfüzyon olayları ve 

dolaĢımdaki nörohormonların sitotoksik etkisi, troponin salınımı, akut miyokard 

enfarktüsüne özgü değildir. Yüksek hassasiyetli troponin I, kardiyomiyosit apoptozisi 

nedeniyle perioperatif miyokard stresi sırasında, miyokard nekrozu olmadan kontraktil 

aparatın proteolizi nedeniyle artmıĢ miyokard duvarı gerilmesi sırasında artabilir.  

Sunulan bu çalıĢmada DM+KAH grubunda en yüksek troponin değeri 

saptanmıĢtır. Diabetes mellitusta kan kolesterol değiĢimleri LDL kolesterol gibi kalp 

damar sağlığını etkileyen parametrelerde olumsuz artıĢlar gözlenmektedir. Bunların 

yanında geliĢen KAH da troponin düzeyini artırmıĢtır. (Tablo 3). HDL kolesteroldeki 

gruplar arasındaki değiĢim (p≤0,049) gösterirken LDL düzeyindeki değiĢimler önemli 

bulunmamıĢtır (p≥ 0.143). 

H-FABP için, 26 ng / mL'nin 18.2-51.5 ng / mL'nin üzerindeki seviyelerde, 

ventriküler fonksiyon bozukluğunun, daha uzun hastanede kalmanın ve mortalitenin 

bağımsız bir belirleyicisi olduğu bulunmuĢtur. Chowdhury ve ark. (2008) pompada 

bypass greftleme yapılan hastalarda miyokard hasarını ayırt etmek için 6.8 ng / mL'lik 

bir kesme değeri tespit etmiĢlerdir. ROC eğrisi bazlı kesme değeri 19.7 ng / mL 

(duyarlılık % 77, özgüllük % 75) saptanmıĢtır. Ġncelenen farklı belirteçler arasındaki 

korelasyon, yukarıda belirtilen çalıĢmalardan biraz farklıdır. Sonuçta H-FABP ve CK-

MB arasında en büyük korelasyonun bulunduğu görülmüĢtür. Troponin I ve H-FABP 

arasındaki korelasyon düĢüktür.  

CK-MB miyokard hasarı veya enfarktüs durumlarında tanıya yardımcı bir 

parametredir. Sunulan bu çalıĢmada da CK-MB değerleri kontrollerde 14.20 U/L iken 

DM+KAH grubunda 45.81 U/L ye yükselmiĢtir. Bu çalıĢmanın en değerli yeri kalp ile 

ilgili birçok parametrede benzer sonuçlara ulaĢılmasıdır. Troponin düzeyindeki artıĢ 

burada da görülmekte kontrollere göre (p≤ 0.004) diğer hasta gruplarıyla önemli artıĢlar 

saptanmıĢtır. CK düzeyleri de benzer bir profil göstermiĢ oluĢan miyokard hasarı bu 

enzim düzeyinde de benzer artıĢa neden olmuĢtur (p≤ 0.001). 

ÇalıĢma; tasarımı, numune sayısı azlığı ve  niteliği ile sınırlıdır. Diğer sınırlayıcı 

faktörler, uygulanan farklı cerrahi tekniklerdir, çünkü prosedürler farklı cerrahlar 
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tarafından gerçekleĢtirilmiĢtir ve standart H-FABP ölçüm protokolleri yoktur. 

Ölçümdeki olası önyargı, kullanılan laboratuvar tekniklerinden kaynaklanıyor olabilir. 

Uzmanları ve cihaz üreticileri tarafından belirlenen kriterlere uygun olarak laboratuvar 

cihazlarını düzenli aralıklarla kalibre ederek bunu minimize etmek için giriĢimlerde 

bulunulmuĢtur. 

Önceki çalıĢmalar, fibrinojenin, akut koroner sendromları olan ve cTnT katkısı 

da dahil olmak üzere, miyosit nekrozu belirteçlerinden bağımsız olan akut koroner 

sendromlu hastalarda akut göğüs ağrılı ancak normal kardiyak troponini olan hastalar, 

kardiyak olayların öngörüsü olduğunu ortaya koymuĢtur (Menown ve ark., 2003). Bu 

çalıĢmada, hiçbir belirteç, bağımsız bir risk belirleyicisi değildi. Önceki çalıĢmalar, 

lojistik regresyon modelleri inĢa edildiğinde hemostatik markörleri dezavantaj 

oluĢturabilen H-FABP ve NT-pro-BNP gibi markörlerin ölçümlerini içermediği 

görülmüĢtür. O‟Donoghue ve ark. (2006)‟nın katıldığı çalıĢmada, H-FABP, negatif 

kardiyak troponin I olan hasta alt grubunda olumsuz kardiyak olayları en iyi Ģekilde 

görebilmiĢlerdir. 

Son on yılda, kardiyak spesifik Troponinler (cTnT ve cTnI), Ģüpheli miyokard 

hasarı olan hastaların tanı ve tedavisi için önemli parametreler olarak ortaya çıkmıĢtır 

(Newby ve ark., 2003). Miyoglobin (Mb) ve kreatin kinaz MB (CK) ile birlikte 

kullanılan iĢaretleyicilerle birlikte bu hassas ve spesifik kalp belirteçleri, eve güvenle 

gönderilebilecek düĢük riskli hastaları dıĢlamak için daha erken ve daha uygun tanı için 

yeni tedavi stratejileri gerektirdiği için önemlidir (Alpert ve ark., 2000). Akut miyokard 

infarktüsü çoğu miyokard hasarlarından sorumluyken, yüksek cTnT'nin plazma 

konsantrasyonları, CHF hastalarında belirgin bir oranda gösterilmiĢ olup, CHF 

hastalarında ventriküler fonksiyonun progresif bozulmasının, devam eden küçük 

miyokard hasarı ve daha kötü prognoz ile iliĢkili olduğunu göstermektedir (Setsuda ve 

ark., 1999; Setsuda ve ark., 2002). Ek olarak, hastalarda idiyopatik dilate 

kardiyomiyopati ile UAP (Seino ve ark., 1993; Senio ve ark., 1994) ile yüksek cTnT 

seviyeleri minör nekrozu ve artmıĢ riski gösterir. Hastalık ve hipertansiyon Ģu anda en 

yaygın nedenlerdir. Günümüzde sistolik (sol ventrikülü boĢaltma zorluğu) ve diyastolik 

(sol ventrikülü doldurma ve gevĢetme yetersizliği) iki varlığa bölünebilen CHF, kötü 

prognozlu ve prevalansı artmıĢ olan önemli bir kardiyovasküler hastalık haline 
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gelmiĢtir. YaĢlanma her ne kadar birçok kalp hastalığı CHF'ye yol açsa da (önceki 

miyokard enfarktüsü, miyokardit, kardiyomiyopati gibi), koroner arter hastalığı ve 

hipertansiyon Ģu anda en yaygın nedenlerdir. Sol ventrikülün artmıĢ ventriküler duvar 

gerilimi ve hacim aĢırı yükü ile gerilmesi, esas olarak B tipi natriüretik peptidin (BNP) 

(Yasue ve ark. 1994; Davidson ve ark., 1994) BNP ve ek ürününün NT-proBNP'nin 

yüksek salgılanmasına yol açar. Bununla birlikte, kardiyomiyositlerin minör nekrozu, 

genellikle bir koroner anjiyogram tarafından tespit edilmez. Bu nedenle, sitoplazmik ve 

miyofibriller proteinleri, UAP ve CHF gibi akut koroner sendrom (ACS) olmayan 

hastalarda minör miyokard hasarı için hassas belirteçler olarak değerlendirilir. Bu 

belirteçler sadece miyokard yaralanmasının tanısı için yararlı değildir, aynı zamanda 

gelecekteki kardiyak olayların öngörülmesi için prognostik belirteçler olarak da iĢlev 

görebilir (Setsuda ve ark., 2002; Senio ve ark., 1993; Senio ve ark., 1994). 

Küçük (15 kD) sitoplazmik H-FABP, cTnT ile karĢılaĢtırılmıĢ ve benzer 

prognostik değerler göstermiĢtir (Setsuda ve ark., 2002). H-FABP, ağırlıklı olarak 

kalpte görülmüĢtür. Ancak, böbreğin iskelet kası, distal tubulus hücrelerinde de, çok 

daha düĢük ölçüde görülmektedir. Ġnce bağırsak ve beyin (Glatz ve ark.. 1996) H-

FABP'nin doku hasarından sonra kan dolaĢımına salınması nispeten hızlı ve 

miyoglobininkiyle karĢılaĢtırılabilir. Bununla birlikte, sağlıklı bireylerde nispeten düĢük 

plazma değeri ve yüksek doku içeriği nedeniyle, H-FABP, miyoglobinden veya 

cTnT'den daha hassastır ve bu nedenle küçük miyokard hasarı için daha iyi bir 

belirteçtir. Plazma yağ asidi bağlayıcı protein, troponin T'yi kronik kalp yetmezliğinde 

ve kararsız anginde minör miyokard hasarı için hassas bir belirteç olarak geride 

bırakmaktadır. 

Troponinler, miyokard yaralanmasının tespiti için belirteçler haline gelmiĢtir 

(Mair ve ark., 1997). Bununla birlikte, konjestif kalp yetmezliği ve dengesiz anjina 

pektoris, ventriküler yeniden Ģekillenme, hücre dıĢı matristeki değiĢiklikler, kalsiyum 

düzenlemesindeki bozukluklar ve nekroz ya da minör miyokard yaralanmasına sahip 

kardiyovasküler hastalıklardır. Kardiyomiyositlerin apoptozisi (Davies ve ark., 1996; 

Olıvetti ve ark., 1997) Setsuda ve ark. (2002)‟nın gözlemleriyle kardiyomisitlerin 

yalnızca % 48,3 KKY'li hastalarda (58'de 28) cTnT düzeylerinde yükselme tespit 

edilmiĢtir. Aksine, H-FABP'nin % 72,4 KKY hastalarında devam eden küçük miyokard 
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hasarını tespit ettiği (58'den 42'si), H-FABP'nin küçük kardiyomiyosit nekrozu için 

cTnT'den daha duyarlı bir belirteç olduğun tespit edilmiĢtir. Bu veriler, H-FABP'nin 

cTnT ile karĢılaĢtırıldığında % 25 daha fazla hastada minör miyokard hasarı tespit ettiği 

kararsız angina pektorisli hasta grubunda doğrulanmıĢtır. Miyoglobin, her iki hasta 

grubunda da daha önce Van Nieuwenhoven ve ark. (1995) tarafından bildirildiği ve 

Setsuta ve ark. (2002) tarafından önerildiği gibi iskelet kası yaralanmasına bağlı olarak 

artmıĢ H-FABP seviyelerini dıĢlamak için ölçülmüĢ ve plazma miyoglobin / H- FABP 

oranı iskelet kası hasarı olmadığını göstermiĢtir (oran <15). Bu nedenle yüksek H-

FABP seviyelerinin kardiyomiyosit hasarı nedeniyle olması gerekir. 3 CHF ve 2 UAP 

hastasında, cTnT artmıĢ, H-FABP ise artmamıĢtır. Bu hastalar muhtemelen cTnT 

yükselmiĢken H-FABP'nin dolaĢımdan temizlendiği küçük bir miyokard enfarktüsünden 

muzdariptir. Bu bulgu, hassas biyokimyasal belirteçlerin önemini vurgulamaktadır, 

çünkü bu hastalarda AMI'nin baĢka klinik semptomları kaydedilmemiĢtir. CHF ve UAP 

hastalarının önemli bir kısmında minimal miyosit hasarının tespit edilebildiği ve H-

FABP'nin minimal miyosit hasarının tespiti için cTnT'den daha duyarlı bir belirteç 

olduğu sonucuna varılmıĢtır. H-FABP'nin cTnT'ye göre anlamlı yüksek negatif prediktif 

değeri gelecekteki kardiyak olayları ekarte etmek ve yeni geliĢtirilen tedavilerin KKY 

hastaları üzerindeki etkisini incelemek için kullanılabilir. 

ALT ve aspartat aminotransferaz da dahil olmak üzere akut hepatosellüler 

hasarın serum testleri, karaciğer hastalığının varlığını araĢtırmak ve ilerlemesini izlemek 

için yaygın olarak kullanılır (Dufour ve ark., 2000). Mevcut karaciğer fonksiyon testleri, 

duyarlılık eksikliği ve ALT, karaciğer hastalığı için yeterli özgüllüktedir. Her ne kadar 

ALT, rutin bir klinik analizörde çok hızlı ve düĢük maliyetli bir Ģekilde ölçülebilse de, 

bu büyük proteinin (96 kD) plazma seviyesinin hücre hasarından sonra referans değerin 

oldukça üstünde yükseldiği gerçeği devam etmektedir. Sitoplazmik proteinlerin hasarlı 

hepatositlerden vasküler sisteme salınması, örneğin, asetaminofen zehirlenmesi, iskemi 

ve reperfüzyon hasarı, transplantasyon sonrası travma veya reddetmenin neden olduğu 

doku nekrozunu takip eder. Hepatositler, geniĢ endotel yarıkları nedeniyle interstisyel 

bariyer olmadığından ve vaskülatür ile yakın temasta olduklarından, daha küçük 

proteinler, dolaĢımda, zarar görmüĢ kardiyomiyositlerde (Van Nieuwenhoven ve ark. 

1996) olduğu gibi büyük proteinlere göre daha hızlı bir Ģekilde yayılır ve bu nedenle 

serumdan daha önce referans değerlerinin üstünde artar. Akut hepatoselüler hasar hasta 
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izlemesi için genel olarak yeni spesifik ve hassas karaciğer hasarı belirteçlerine ihtiyaç 

duyulmaktadır (Trull ve ark., 2001). 

Son zamanlarda, α-GST Ģu anda ticari olarak mevcut olan hepatoselüler hasarın 

en hassas ve spesifik belirteci olarak tanıtılmıĢtır. Karaciğer, böbrek ve bağırsakta 

bulunan bu sitoplazmik 26 kD proteini, hasarlı hepatositlerden hızla salınır ve kısa bir in 

vivo plazma yarı ömrüne sahiptir (Trull ve ark., 1994; Platz ve ark., 1997) Tamamen 

hepatosit spesifik olmasa da, randomize bir çalıĢmada gösterilmiĢtir. Klinik faydaya 

bakmak için, karaciğer nakli sonrası reddedilme nedeniyle hepatosellüler hasarın 

gösterilmesi için α-GST kullanılmasının, immünosupresif ilaçların daha hızlı artması 

nedeniyle mortalite ve morbiditenin azaldığını göstermektedir (Hughes ve ark.,1997). 

Sunulan bu çalıĢmada ALT düzeyi incelendiğinde DM + KAH grubunda en 

yüksek aktivite saptanmıĢtır. Tablo 3 te görüldüğü gibi p≤0.048 düzeyinde gruplar arası 

önem saptanmıĢtır. HT-KAH grubunda kontrole yakın değer saptanırken KAH 

grubunda daha yüksek değerler hesaplanmıĢtır. Kreatinin düzeyi böbrek fonksiyonu için 

önemlidir. Sunulan bu çalıĢmada kreatinin düzeyi en fazla DM+KAH grubunda 

görülmüĢ burada diabetin nefropatik etkisin de varlığı unutulmamalıdır. Gruplar 

arasındaki ortalamaların istatistiksel yorumunda p≤0.011 düzeyinde önem bulunmuĢtur 

(Tablo 3). 

Miyokard enfarktüsü, inme, embolik damar tıkanıklığı, dengesiz anjina pektoris 

ve kalp cerrahisi gibi pek çok hastalıkta doku yaralanması önemli bir parametredir. 

Hücre ölümü nedeniyle, sitoplazmik proteinler hücre tarafından salınır ve dolaĢımın 

içine yayılır (Hermens ve ark., 2002). Bu hücre ölümü göstergelerinin (biyokimyasal 

belirteçler) hızlı tespiti, hasta yönetimini katmanlaĢtırmak ve tedaviyi iyileĢtirmek için 

büyük öneme sahiptir. Sadece pozitif olarak teĢhis edilen hastalar daha etkili bir Ģekilde 

tedavi edilmekle kalmaz, aynı zamanda negatif olarak teĢhis edilen hastalar gözlem için 

hastaneye yatırılmak yerine güvenli bir Ģekilde eve gönderildiklerinde hastane 

maliyetlerinde büyük bir azalma sağlanır. Biyokimyasal belirteçlerin uygun tedavi 

stratejisinin tasarlanmasının ilk evrelerinde baĢarılı bir Ģekilde uygulanması çeĢitli 

faktörlere bağlıdır. Ġlk olarak, marker proteinler, hasarlı hücrelerden dolaĢım içine 

salınması gereken zamanda ve aynı zamanda plazmadan atılma oranında farklılık 

gösterir; bu iki parametre birlikte plazma referans değerini belirler. Bu nedenle, 



46 
 

günümüzde kullanılan biyobelirteç proteinlerinden daha önce plazma referans 

değerlerinin üzerinde yükseltilmiĢ olan dokuya spesifik proteinleri belirlemek için Ģu 

anda çok çaba harcanmaktadır. Ġkincisi, daha erken bir değerlendirmeye izin vermek 

için bu biyokimyasal belirteçlerin daha hızlı analizleri için yeni teknolojilerin 

uygulanması gerekmektedir. Özellikle, hasta baĢı testinin geliĢtirilmesi, yani, bakım 

noktası testi olarak adlandırılan test, çok fazla dikkat çekmekte ve biyokimyasal marker 

proteinlerinin klinik uygulamasını önemli ölçüde teĢvik etmektedir. 

FABP'de doku yaralanması tespitinde de oldukça önemelidir. Hücre ölümünden 

sonra, hücre içi proteinler salınır ve interstitium ve endotel yarıkları yoluyla dolaĢımda 

yayılır. Küçük proteinler dolaĢımda büyük proteinlerden daha hızlı görünürler 

(Hermens ve ark., 2002). Bu biyokimyasal iĢaretleyicilerin plazmada referans seviyenin 

üzerine çıkması, bu proteinlerin plazma değerinin yaralanma sonrası yükselme hızına 

bağlıdır (Hastrup ve ark., 2002; Chan ve ark., 2004). Bu artıĢ, ilgili proteinin 

plazmasındaki doku içeriğine, moleküler boyutuna ve yarı ömrüne bağlıdır. Bu nedenle 

doku yaralanması tespiti için ideal belirteç, sağlıklı bireylerde küçük moleküler boyutta, 

yüksek doku içeriğine ve düĢük plazma değerine sahip dokuya özgü bir protein 

olacaktır. 

Kalp yaralanması alanı, doku hasarının hızlı ve spesifik tespiti için biyokimyasal 

belirteçlerin geliĢtirilmesine iyi bir örnektir. Zaten 30 yıldan (World Health 

Organization 1971) beri, hasta öyküsü ve EKG'nin yanında, kalp proteinlerinin plazma 

değerlerinin tipik yükselmesi ve düĢmesi, akut koroner  sendromlu hastalarda miyokard 

hasarı teĢhisi için üç kriterin bir parçasıdır. Bu gibi durumlarda kardiyak yaralanmanın 

tespiti için yapılan protokolün son revizyonu biyokimyasal belirteçlerin değerini bile 

arttırmıĢtır (Alpert ve ark., 2000). Acil serviste semptomların baĢlangıcı ile hastanın 

giriĢi arasındaki süre, yani hastanede gecikme süresi olmadığı için her zaman bilinen, 

“erken” ve “geç” iĢaretçileri arasında ayrım yapılmalıdır. Semptomların baĢlama zamanı 

bilindiğinde, erken veya geç bir markörün ölçümü için seçim yapılabilir. Bununla 

birlikte, baĢlama zamanının bilinmemesi durumunda, her iki marker tipinin, teĢhis 

penceresini uzatacak Ģekilde ölçülmesi gerekir (Glatz ve ark., 2002). CK-MB ve LDH 

gibi nispeten büyük kardiyak marker proteinleri dolaĢıma oldukça yavaĢ girer ve erken 

belirteçler olarak uygulanamaz.  
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Günümüzde troponinler, kardiyak özgüllüklerinden ötürü, genellikle uygun geç 

belirteçler olarak kabul edilmektedir (Newby ve ark., 2003). Troponinler (T, I ve C 

tipleri), kalp kasının yapısal bileĢenleridir ve ilk önce tropomyosinden salınması ve 

parçalanması gerekir. DolaĢıma girmeden önce karmaĢıktır. Bu nedenle, troponinler geç 

belirteçlerdir. Ayrıca, birkaç gün boyunca plazmada yükseltilirler, bu da onları geç tanı 

için daha uygun hale getirir. LDH enzim aktivitesi bu araĢtırmada çok fazla değiĢim 

göstermiĢ kontrol grubunda 160,92 U/L olan düzey diğer gruplarda 298,29  -292,64 -

318,83 U/L olarak  (p≤0. 003) istatistiksel öneme sahip olmuĢtur. 

H-FABP ve miyoglobin her biri erken belirteçlerdir ve böbrekler tarafından 

dolaĢımdan hızla temizlenirler. Bu nedenle, semptomların baĢlamasından yaklaĢık 24-

36 saate kadar ki zaman aralığında erken belirteç olarak çok faydalıdırlar. Plazma 

seviyeleri infarktüsten sonra 6 ila 12 saat arasında doruğa çıktığında ve 24 ila 36 saat 

içerisinde normale döndüğü için, (trombolitiklerin kullanımına bağlı olarak), ayrıca bir 

enfarktüs belirtmek için de kullanılabilirler. Günümüzde tercih edilen erken kardiyak 

marker (Alpert ve ark., 2000) olarak önerilmiĢ olan miyoglobin, H-FABP daha iyi bir 

seçim olacaktır. Sağlıklı bireylerde H-FABP konsantrasyonu (Plasers ve ark., 1999) ve 

yüksek doku içeriği olan H-FABP, kronik kalp yetmezliği veya dengesiz angina 

pektorisli (Katrukha ve ark., 1999; Pelsers ve ark., 2003) hastalarda minör miyokard 

hasarının saptanmasına bile izin veren bir hassasiyet göstermektedir. 

Kronik kalp yetmezliği olan hastalarda tekrarlayan olaylar için plazma H-

FABP'nin prognostik değeri, bu çalıĢmada olduğu gibi, cTnT için olandan anlamlı 

derecede daha iyidir ve bu nedenle baĢka klinik çalıĢmalara tabi olmalıdır. Mutlak 

plazma konsantrasyonundan bağımsız olarak (yani, referans değerin altında veya 

üstünde olsun), H-FABP değerlerinin baĢvuru ile 1-2 saat kabul arasında göreceli 

artıĢını araĢtırırken, H-FABP akut miyokard hasarının dıĢlanması için üstün bir 

performans göstermektedir (Hastrup ve ark., 2002; Chan ve ark., 2004). Ancak, H-

FABP'de bu nispi artıĢın doğru kullanımı için hastalar, semptomların baĢlamasından 

sonraki 6 saat içinde H-FABP‟nin en yüksek değerleri olarak hastaneye yatırılmalıdır. 

H-FABP baĢlangıçtan 6 ila 12 saat sonra elde edilir (Glatz ve ark., 2002). Birlikte 

alındığında, erken belirteç olarak H-FABP ve geç belirteç olarak troponin T veya I 
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kombinasyonu akut koroner sendromlar, tespit için uygun bir teĢhis penceresi için ideal 

belirteç seti olacaktır. 

 Gelecekte FABP hızlı doku hasarı tespitinde önemli bir parametre gibi 

görünmektedir. Tüm FABP tipleri (H ve L-FABP) dokuya özgü olmasa da, miyokard, 

iskelet, böbrek ve beyin hasarı (H-FABP), karaciğer ve bağırsak hasarının erken tespiti 

için hala en hassas belirteçler olarak rapor edilmiĢtir.( L-FABP) karaciğer, (I-FABP) 

bağırsak (B-FABP) beyin hasarını göstermektedir. Spesifik monoklonal antikorlar ve 

antijenler uygulayan yeni hızlı test sistemleri, FABP'nin klinik ortamda, diğer klinik 

parametrelerle birlikte, hastaları olabildiğince erken teĢhis ve tedavi etmesini 

sağlayacak ve böylece ölüm ve morbidite azaltılabilecektir. Farklı FABP tiplerinin 

plazma değerlerinin oranı, doku yaralanmasının yerini bulmak için bile kullanılabilir. 

Gelecekteki araĢtırmalar temel olarak 3 konuya odaklanmalıdır. Ġlk olarak, çoğu 

teĢhis markörünün prognostik değeri doğru bir Ģekilde değerlendirilmemiĢtir ve daha 

fazla çalıĢma gerektirmektedir. Özellikle sürekli düĢük dereceli hücre hasarı bildirilen 

kronik kalp yetmezliği olan hastalarda, H-FABP tekrarlayan olayların ortaya çıkması 

için cTnT'den anlamlı olarak daha iyi bir negatif prediktif değer gösterir. 

Ġkincisi, marker proteinlerin seri ölçümleri, mutlak plazma değerlerinden 

bağımsız olarak, belirteçlerin duyarlılığını ve özgüllüğünü artıracaktır, zaten plazma 

değerleri referans değerin altında olduğunda bile, doku hasarını gösterebilir. Bu gözlem 

klinisyenin tedaviye olabildiğince erken baĢlamasını sağlayacaktır; bu sadece miyokard 

hasarı için önemli değildir. Aynı zamanda böbrek veya karaciğer nakli, bağırsak 

hastalıkları ve beynin reddedilmesinin tespiti için de önemlidir.  

Üçüncü odak, biyokimyasal markerlerin plazma değerlerini etkin bir Ģekilde 

izlemek ve çevirimiçi izlemeyle seri ölçümlere izin vermektir. Hasta plazmasındaki 

FABP salınım modelindeki değiĢiklikler, sadece doku yaralanmasının risk 

sınıflandırması tespit edilmesine izin vermeyen, aynı zamanda hasarın derecesini 

tahmin eden, doku yaralanmasına neden olan ve izleyen hastaları izleyen, 

biyosensörlerle ölçülebilir (Van der Voort ve ark., 2003).  
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Sunulan tezde KAH‟nın farklı hastalıklarla kombinasyonları sonucunda 

(Hipertansiyon ve Diabet) biyokimyasal parametrelerdeki değiĢimler irdelenmiĢ olup 

parametrelerin en çok değiĢimi diyabetli bireylerde görülmüĢtür. Nitekim H-FABP 

artıĢı da en fazla Diabetli grupta ĢekillenmiĢ olup parametrelerin gruplar arasındaki 

farklılıkları cTnI ve LDL hariç hepsinde önemli çıkmıĢtır. Bu kardiyolojik çalıĢmalar 

için önemli sonuçlardır. 

             Sonuç olarak troponin, CK-MB, LDH, AST,  CK gibi biyokimyasal ölçümlerle 

KAH veya MI tanısı konmakta, tedavi için erken davranılmaktaydı. KAH, DM+KAH, 

HT+KAH gibi farklı gruplarda H-FABP değiĢimi kontrollere göre önemli düzeyde 

değiĢmiĢ olup, literatür bilgilerinin ve farklı araĢtırıcıların da belirttiği üzere diğer 

kardiak markerlardan daha önce yükselmesi nedeniyle hasarın baĢladığı ilk 

dakikalardan itibaren  dikkate alınması gereken ve rutin biyokimya testleri içine  

alınabilecek  bir biyokimyasal kardiak marker olarak kullanılabilir. TeĢhiste önemli 

olduğunun gösterilmesi ile farklı hastalıkların komplikasyonlarıyla oluĢacak kalp 

problemlerinde hayat kurtarıcı olabilecektir. 
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Ek 1. GiriĢimsel Olmayan Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu Karar Formu 
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Ek 2. Tez Orjinallik Raporu 

 


