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KISALTMALAR

ACC : Ing. American Collage of Cardiology
AD : Anlamli degil (istatistikte)
AHA : Ing. American Heart Association
AKS : Akut Koroner Sendrom

Alb : Albumin

AMI : Akut Miyokard Infarktiisii
AS : Ateroskleroz

BNP : Ing B-Tipi Natriiiretik Peptit
BT : Bilgisayarli Tomografi
BUN : Kan Ure Nitrojeni

CK : Kreatin Kinaz

CK-MB : Kreatin Kinaz MB izoformu
Crea : Creatinin

CRP : C-Reaktif Protein

c¢Tn : Ing. Kardiyak Troponin
DKB : Diyastolik Kan Basinci

DM : Diyabetes Mellitus

DTT : Dithiothretiol

EF : Ejeksiyon Fraksiyonu

EKG : Elektrokardiyografi

EST :Egzersiz Stres Testi

FDA : Ing. USA Food and Drug Administarition
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Glu
HDL
HT
iMA
IMAEO
IMAES

ISA

KAH
KAG
KB
km
Kol
LDH
LDL
MET
mg

Mi

mmHg
mV
myo
Na

NKA

: Kan Sekeri
: Yiiksek Dansiteli Lipoprotein
: Hipertansiyon
: Iskemi-Modifiye Albumin
: Efor oncesi Iskemi-Modifiye Albumin diizeyi
: Efor sonras1 Iskemi-Modifiye Albumin diizeyi
: Insan serum albumini
: Potasyum
: Koroner Arter Hastalig1
: Koroner Anjiyografi
: Kan Basinci
: Kilometre
: Kolesterol
: Laktik Dehidrogenaz
: Diisiik Dansiteli Lipoprotein
: Metabolik Esdeger
: Miligram
: Miyokard Infarktiisii
: Milimetre
: Milimetre Civa
: Milivolt
: Ing Miyoglobin
: Sodyum

: Normal koroner arterler
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NSTEMI : Ing. Non-ST-Elevation Myocardial Infarction, ST Segment

Elevasyonu Olmayan Miyokard Infarktiisii

OH™ : Ing. Hidroksil radikali

RBBB : Ing. Sag dal blogu

SKB : Sistolik Kan Basinci

STEMI : Ing. ST-Elevation Myocardial Infarction, ST Segment

Elevasyonu Olan Miyokard Infarktiisii

TG : Trigliserid
USAP : Ing. Anstabil Anjina Pektoris, Kararsiz Anjina
VT : Ventrikiiler Tasikardi
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OZET

Amag: Iskemi modifiye albumin (IMA) son yillarda akut koroner sendrom (AKS)
tanisinda kullanilmaya baslanan yeni bir belirtegtir. Daha Onceki yapilan
calismalarda IMA’ nm acil servislerde AKS tanisinda kullanilabilecegi
gosterilmistir. Fakat kararli koroner arter hastaliginda kullanimu ile ilgili literatiirde
herhangi bir bilgi yoktur. Bu ¢aligmada efor testi sonrast IMA’ nin serum
diizeylerinin test sirasinda olusabilecek miyokardiyal iskemiye bagli yiikselip
yiikselmedigi arastirildi. Efor oncesi ve sonrast IMA degerleriyle Koroner

anjiyografi (KAG) bulgulan karsilagtirilmistir.

Materyal ve Metot: Calismaya kardiyoloji poliklinigine gdgiis agris1 sebebiyle
gelen ve efor testi pozitif kabul edilen 50 hasta alindi. Hastalarin ilk kabullerinde
baslangic EKG’ leri ¢ekildi ve efor testi 6ncesi IMA diizeyleri igin kan alindi.
Hastalardan efor testinden sonra 30-60 dakika icinde IMA igin tekrar kan alindi.
IMA albumin kobalt baglanma (ACB) yontemiyle ¢alisildi. Tiim hastalara koroner
anjiyografi yapildi. IMA icin sonuglar ortalamatstandart sapma seklinde ifade
edildi. Istatistikte mann-witney testi, korelasyon testleri kullanildi.

Bulgular:

Koroner arter hastaligi (KAH) tespit edilen hastalarda efor 6ncesi IMA diizeyi
84,3+27,4 U/ml iken efor sonras1 IMA diizeyi 109+28,8 U/ml bulundu. Aradaki
fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,001). KAG’ da normal koroner arterler

saptanan hastalarin efor oncesi dlgiilen IMA diizeyleri 72,6+23,0 U/ml iken efor

vil



sonrast IMA diizeyleri 79,4+21,6 U/ml olarak o6l¢iildii. Aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p>0,05).

Sonuc: Koroner anjiyografide koroner arter hastaligi tespit edilen hastalarda efor
sonras1 IMA diizeyleri test dncesine gore anlamli olarak yiiksek bulundu. Normal
koroner arterli (NKA) hastalarda efor dncesi ve sonrast IMA diizeyleri arasinda
anlamli bir farklilik yoktu. Bu bulgular efor testinde IMA diizeylerine bakilmasi ile

testin duyarliliginin artirabilecegini diisiindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Iskemi modifiye albumin, egzersiz stres testi (EST), koroner

anjiyografi.
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ABSTRACT

Aim: Ischemia Modified Albumin is a new biochemical marker for acute coronary
syndromes. Previous studies showed that IMA might be use as a marker in diagnosis
of acute coronary syndromes, but there is not knowledge about use of IMA in
diagnosis stable coronary disease. The aim of this study was to investigate increased
or not level of IMA after exercise stress testing. We also evaluate the relationship

between post exercise IMA level and coronary angiography results.

Materials and method: Fifty patients with stable angina pectoris were enrolled in
our study. All of the patients had positive exercise test. IMA levels were measured
on admission and 30-60 minute after exercise by albumin cobalt binding test.
Coronary angiography was performed all patients after exercise test. Mann-witney

and Pearson correlation tests were used for statistical analyses.

Results: Basal IMA levels was 84,3+27,4 U/ml and postexercise IMA levels was
109+28,8 U/ml in with patients coronary artery disease (p<0,05). Mean basal IMA
levels was 72,6+23,0 U/ml and postexercise IMA levels was 79,4+21,6 U/ml in

patients with normal coronary artery.

X



Conclusions: Postexercise IMA level was higher than basal IMA level with CAD
patients. However the difference between basal IMA level and postexercise IMA
level was not statisticaly significant in normal coronary patients. These results
suggest that the sencitivity of exercise test may improve when the IMA levels

consider together.

Keywords: Ischemia modified albumin, Exercise stress testing, coronary

angiography.



GIRiS VE AMAC

Koroner arter hastaligi (KAH), gelismis iilkelerde halen en 6nemli halk sagligi
problemidir; gelismekte olan iilkelerde ise son yillarda sikligi giderek artmaktadir
(1). Bu artisa paralel olarak koroner arter hastaliginin tanisinda da yeni gelismeler
olmaktadir. Akut koroner sendromlarin (AKS) acil servislerde tanisi konusunda son
yillarda bircok yeni biyokimyasal belirte¢ kullanilmaya baslanilmistir. Bununla
birlikte semptomsuz koroner kalp hastaliginin tanisinda hala eksik kalinan noktalar
mevcuttur. En biiylik sorun kullanilan tam1 yontemlerinin hala yalanci pozitif ve
negatif sonuglar vermesidir. Tani, prognoz ve fonksiyonel kapasiteyi
degerlendirmedeki onemli katkisi nedeniyle egzersiz testi kardiyovaskiiler tiptaki

yerini korumaya devam etmektedir (2).

Yapilan genis 6l¢ekli caligsmalarda efor testinin ortalama duyarliligi % 67, ortalama
ozgulligli % 72 olarak belirtilmektedir (3,4,5). Testin yalanci pozitiflik ve
negatifliginin fazla olmasindan dolay1 ilave parametrelere ihtiyag duyulmaktadir.
Koroner arter hastalig1 tanisinda son yillarda bagta troponin olmak {izere CRP, BNP
gibi birgok yeni biyokimyasal belirte¢ kullanilmaya baslanilmistir. IMA son yillarda
kullanilmaya baslanilan yeni bir belirtegtir. IMA’ nin akut koroner sendromlarda acil

servislerde miyokardiyal iskemi tanisinda kullanilabilecigi daha 6nceki ¢calismalarda



gosterilmistir ( 6,7,8,9 ). Iskemi modifiye albumin bu konuda FDA onayi1 da almstir.
Iskemi modifiye albumin iskemide serumda 10 dakika iginde tespit edilmektedir. Bu,
troponin ve kreatinin kinaz enzimleri gibi diger belirte¢lerden ¢ok daha hizli bir
stiredir. Gogiis agris1 sebebiyle acil servislere bagvuran hastalarada ¢ok ¢abuk taniya
gidilmesini saglayabilir. Iskemi modifiye albuminin akut koroner hadiselerde
troponin ve EKG ile birlikte % 95’ lik bir tanisal degeri oldugu bir takim
calismalarda saptanmustir (10). Fakat peak egzersizdeki olusabilecek iskemide

serumda yiikselip yiikselmedigi hakkinda bir calisma mevcut degildir.

Bu ¢alismada efor testi sonrasinda serum iskemi modifiye albumin diizeyinin artip
artmadigi, bu artisin KAH ile iliskisinin bulunup bulunmadig: arastirilmistir. Ayrica
efor testi sonuglartyla efor dncesi ve sonrasi IMA diizeyleri ve KAG bulgular:
karsilagtirilarak IMA diizeylerinde olusabilecek yiikselmelerin KAH tanisinda efor

testine katkisinin olup olmayacagi arastirilmistir.



GENEL BILGILER

Koroner arter hastalign (KAH), gelismis iilkelerde halen en 6nemli halk sagligi
problemidir. Gelismekte olan iilkelerde ise son yillarda siklig1 giderek artmaktadir
(1). Diinya Saglik Orgiitiiniin 2002 yili icin hazirladigi raporda 6liim nedenleri
arasinda KAH ilk siradadir (11). Ulkemizde de 6liim nedenleri arasinda ilk siray:
almaktadir. Tiirkiye genelinde koroner arter hastalifinin yayginligt %3,8” dir.
Toplumumuzda koroner kalp hastaliginin yayginlig: yasla giderek artmakta ve 60
yas tizerindeki kisilerin % 15’ ini etkilemektedir (12,13). Koroner arter hastaliginda
altta yatan en Onemli mekanizma aterosklerozdur (AS). Ateroskleroz, ¢ocukluk
doneminde baslar ve bu donemde en erken lezyonu olan yaglh ¢izgiler aortada
goriilebilir. Ateroskleroz, arter intimasinda kandan giren aterojenik lipoproteinlerin

birikmesiyle olusan karmasik, inflamatuar ve fibroproliferatif bir olaydir (14).
KORONER ARTER HASTALIGININ KLASIK RiSK FAKTORLERI

Dislipidemiler

Total ve LDL kolesteroliin yiiksek olmasi, HDL kolesteroliin diisiik olmasi KAH
icin bagimsiz risk faktoriidiir. Total kolesterol ve LDL kolesterol diizeyi ne kadar
ylksekse KAH riski o kadar fazla, ne kadar diisiikse KAH goriilme riski o kadar
azdir. HDL kolesterol diizeyleri ile KAH goriilme riski arasinda ters bir iliski vardir.
HDL kolesteroliin 65 mg/dl’ nin iizerinde olmas1 KAH gelisimi i¢in negatif bir risk
faktorii olarak kabul edilmektedir (15).



Sigara

Hem yiiksek riskli hem de diisiik riskli toplumlarda AS ile ilgili klinik durumlarda
major risk faktoriidiir. Sigaranin tek basina aterojen etkisi yoktur, aterojenik etkisini
kolesterol bagimli olarak gosterir (16). Sigara i¢en saglikli genglerde endotel bagimli
vazodilatasyonda bozulmalar saptanmistir. Sigara koroner arter spazmina da neden

olur (17).

Hipertansiyon

Sistemik hipertansiyon kolesterole bagimli olarak AS’ yi hizlandirmakla beraber
KAH i¢in bagimsiz major risk faktoriidiir. Hem yiiksek riskli hem de diisiik riskli
toplumlarda KAH’ a bagli 6limlerin 1,5-2 kat arttirmasina sebep olur (18). AS
gelisimine dogrudan ve renin anjiyotensin aldesteron sistemi lizerinden katkida

bulunur. Hiperkolesterolemiyle birlikte koroner AS gelisimini artirir (15).

Diyabet Mellitus (DM)

KAH i¢in bagimsiz bir risk faktorii olmakla beraber es zamanli hiperkolesterolemi
varlig1 koroner AS gelisimini artirir (15). KAH riskini kadinlarda yedi, erkeklerde
ise ii¢ kat arttirir (19). Diyabetik hastalarda endotel disfonksiyonu siklikla gézlenir
ve koroner trombiis nedeni olarak plak yirtilmasindan ¢ok endotel erozyonu sorumlu

tutulur (20).

Yas

Erkeklerde 45 yas, kadinlarda 55 yasin iisti KAH i¢in major bir risk faktorii
sayllmistir. Yaslanmayla birlikte KAH’ 1n mortalitesi de giderek artmaktadir. Diger
risk faktorlerinde oldugu gibi yasin da KAH riskine katkisi kolesterol diizeylerine
baghdir (21).

ATEROSKLEROTIK KALP HASTALIGININ KLiNiK TiPLERI

Kararh angina

Goglis agris1 tipik olarak bir eforun baslattigi retrosternal rahatsizlik hissidir.

Hastalar kararli anginay: tipik bir agridan ziyade gogiis lizerine bastirilan bir yumruk



gibi seklinde tanimlarlar. Bazen sadece sogukluk hissi, agirlik ya da yanma seklinde
tariflenir. Bazen gogiis disinda ceneye, kollara ve omuzlara yayilan agridan
bahsedilir. Agrinin siiresi on dakikanin altindadir. Agriy1 baslatici efor ya da
duygusal etkinlik sonlandirildiktan sonra veya dil alt1 nitrogliserinle bir-iki dakika
icinde hizla kaybolur ve rezidiiel agr1 kalmaz (22). Kararli anjinasi olan hastalarin
yarisinda istirahat elektrokardiyografisi (EKG) normaldir (23). Son 60 giin iginde
baslamamis olmasi, tipik gogiis agrisinin sikligi, siiresi ya da baslatan nedenlerinde
degisiklik olmamasi yoniinden kararsiz angina pektoristen ayrilir (24). Miyokardiyal
enzimlerde bir degisiklik olmadig1 gibi troponin diizeyleri de artmaz. Agr1 sirasinda
gecici fizik muayene bulgular1 olabilir, ancak istirahatta genellikle normaldir.
Koroner anjiyografide aterosklerotik plak, genellikle tek noktada yerlesiktir ve
koroner arterlerin proksimalindedir (25). Olgularin az bir kisminda, ozellikle
diyabetik hastalarda koroner arter agacinin distalinde veya yaygin hastalik seklinde

olabilir.

Akut koroner sendromlar

Bu basglik altinda kararsiz angina (USAP), ST segment yiikselmesi olan miyokard
infarktiisii (STEMI), ST ylikselmesi olmayan miyokard infarktiisii (NSTEMI) ve ani
kardiyak oliim anlagilmaktadir. Patofizyolojisinde aterosklerotik plagin erozyonu,

yirtilmasi ve lezyon tizerinde trombiis gelisimi yer alir (26).

Kararsiz angina (USAP)

Kararli anginanin siddetinde artma, istirahat anginasi, infarktiis sonras1 angina ya da
yeni baglayan angina gelismesi durumunda kararsiz anginadan bahsedilir. Agr
olugmasi i¢in gereken efor miktar1 azalmistir ve dil alt1 nitrata cevap vermez.
Genellikle hassas aterosklerotik plagin fibréz basliginin yirtilmasi tablonun ortaya
cikisinda etkilidir (27). Kararsiz anginanin en 6nemli nedeni plak iilserasyonu, plak
icine kanama veya tromboz ile karakterize kompleks koroner arter darligidir.
Trombiis ne tamamen tikanmaya yol acar ne de plaktaki hasarin kapanip
tyilesmesine olanak tanir. Tam olmayan ve gegici bir sekilde koroner arter tikanmasi,
semptomlara yol acgar. Kararsiz anginanin Mi’ den farki, plak distaline kan akimin

kismen devam etmesidir (28). Cogu hastada agr1 sirasinda EKG degisiklikleri



goriiliir. Kardiyak enzimlerde ve troponinlerde artis nekroz oldugunu gosterir.

Kardiyak enzimlere gore troponinlerin ( T ve I ) duyarlilig1 daha yiiksektir.

ST segment yiikselmesi olan miyokard infartiisii (STEMI)

ST segment yiikselmesi olan miyokard infarktiisiiniin tanisi, 30 dakikadan uzun
stiren gogiis agrisi, EKG’ de ardisik iki ya da daha fazla derivasyonda ST segment
yiiksekligi olmasi ve kardiyak enzim diizeylerinin artmasi ile konur. Gogiis agrisi
genellikle retrosternal ve prekordiyal bolgede baski, yanma, agirlik, ezilme veya
sikisma hissi seklindedir. Infarktiis agris1 uzamis bir agridir ve genelde sabit kalsa da
artma ve azalma gosterebilir. Bazen hastalar tipik olmayan agri, nefes darligi,
bulanti, kusma ve epigastrik agr sikayetiyle gelebilir. Yasl, diyabeti bulunan ve

kalp nakli yapilmis hastalarda MI siklikla sessizdir (29).

ST segment yiikselmesi olan MI’ nin nedeni genellikle bir epikardiyal koroner
arterin trombiis tarafindan tam tikanmasidir. Hassas plagin yirtilmasindan sonra kan
ile temas eden plak igerigi, trombiis olusumu i¢in uygun bir yap1 olusturur. Ayrica
endotel fonksiyonlar1 bozulmasi ile koroner arterde spazm gelisir. Epikardiyal
damarin titkanmasindan sonra miyokardda nekroz baglar. Miyokardin tiim duvarinin
etkilenmesi (transmural) ya da subendotelyal bolgede sinirli kalmasi (nontransmural)
tipinde nekroz goriilebilir. Nekroza ugrayan dokunun miktarina bagl olarak klinik
bulgular degisir. Higbir bulgu olmayabilecegi gibi, ciddi kalp yetmezligi bulgular
gortilebilir (29).

ST yiikselmesi olmayan miyokard infarktiisii (NSTEMI)

ST segment yiikselmesi olmayan MI, EKG’ de ST segment yiiksekligi olmaksizin
kardiyak enzimlerin artmasiyla karakterize miyokardiyal hiicre nekrozudur. Tanis1
tipik gogiis agrisinin 30 dakikadan daha uzun siirmesi, kardiyak enzimlerin
yiikselmesi ve 24 saatten uzun siiren T dalga negatiflesmesi veya ST segment
¢okmesiyle konur (27). Hastalarin %75’ inde infarktiisle iligkili arterde daralmaya
sebep olan karmasgik bir plak ve plak iizerinde damar1 tam tikamayan trombiis vardir.
Hastalarin %25’ inde ise tam tikanma goriilmektedir. Hastalarda miyokardiyal

hasarin sinirli olmasinin nedeni, tikali koroner arterdeki trombiisiin kendiliginden



erimesi, koroner spazmin ¢Ozlilmesi veya distal kollateral akimin artmasiyla

agiklanabilir.

KORONER KALP HASTALIGININ NONINVAZIV TANISI
Koroner arter hastaliginin saptanmasinda ¢esitli noninvazif yontemler vardir. Bu
tekniklerin biri disinda hepsinde, normal koroner arterlerle perfiize olan miyokard
bolgeleri ile fizyolojik olarak onemli derecede darligi olan koroner damarlar
tarafindan beslenen boélgeler arasindaki kan akimi heterojenitesini olusturmak igin
egzersiz veya farmakolojik stres gerekir. Sadece Elektron 11 komputerize
tomografi istirahat halindeki AS gosteren koroner kalsiyumun varligini tanimlamak
icin kullanilir ve fizyolojik veya farmakolojik stres gerektirmeden tanida
kullanilabilir (30). Biitiin teknikler sadece fonksiyonel olarak 6nemli koroner arter
stenozunu saptamak icin degil, hastalar1 gelecekteki kardiyak olaylar acisindan
ylksek ve diisiik risk gruplarina siniflandirmak icinde ¢ok degerlidir. Tablo 1° de

koroner arter hastaliginin invazif olmayan tan1 yontemleri 6zetlenmistir.

Tablo 1: Koroner arter hastaliginin invazif olmayan tan1 yontemleri

e Elektron Ismn1 BT

e Egzersiz EKG stres testi

e Egzersiz Miyokard Perf. Sintigrafisi

e Egzersiz radyoniiklid ventrikiilografi
e Egzersiz Ekokardiyografi

e Farmakolojik Stres Ekokardiyografi

e Kontrast Ekokardiyografi

EGZERSIZ EKG STRES TESTI
Egzersiz testi, miyokard iskemisini arastiran, kardiyovaskiiler fonksiyon ve fiziksel
is kapasitesini degerlendiren ¢ok yararl bir klinik tan1 metodudur. Test, akut olarak
gergeklestirilen sinirlart ¢izilmis bir efor sirasinda tiim viicudun 6zellikle de kalbin

efora kars1 olusturdugu cevabini gosterir. Tani, prognoz ve fonksiyonel kapasiteyi



degerlendirmedeki 6nemli katkis1 nedeniyle egzersiz testi kardiyovaskiiler tiptaki
yerini korumaya devam etmektedir. Klinik alanda egzersiz testi 6n planda tam ve
prognoz degerlendirmesi amaciyla yapilir. Egzersiz kapasitesinin saptanmasi
hastanin iyilik durumunun, prognozunun ve hastaligin seyrinin bir gostergesi olup
koroner kalp hastaliginin takibinde ¢ok dnemlidir (2). Koroner arter hastaligina bagl
olmast muhtemel gogiis agrisi tarif eden hastalarin degerlendirilmesinde standart
egzersiz testi hala ilk basamak olma 6zelligini siirdiirmektedir (31). Bu test sirasinda
egzersiz testi uygulanan adayin EKG ve kan basincinin siirekli izlenmesiyle kan
basincinda ve elektrokardiograminda P, QRS ve ST-T degisiklikleriyle birlikte ritm
ve ileti bozukluklar1 da gézlenmis olur (32, 33).

American Heart Association, American Association of Cardiovascular and
Pulmonary Rehabilitation ve American Collage of Sports Medicine gibi
organizasyonlarin 20 yili agsan ¢alismalar1 tarayip hazirladiklari rehberler metodlarla
efor testi protokolii konusunda biitlinlik saglanmistir. Giivenlik 6nlemleri, gerekli
donanim, hasta hazirligi, test tipi ve protokolii se¢imi, testi sonlandirma nedenleri ve

test sonrasi izlem egzersiz testi dncesi belirlenmesi gereken konulardir (34,35,36).

Hastaya randevu verilmesi sirasinda egzersiz testi hakkinda bilgi verilmesi, testin
potansiyel risklerinin agiklanmasi ve hastadan rizasini gosteren bir yazili onay
alimmasi hastanin teste uyumunu arttirmasi agisindan olduk¢a 6nemli ve gereklidir.
Ayrica hastaya rahat bir elbise ve yiiksek tabanli olmayan atletik ayakkabilar giyerek
gelmesi, test yapilmadan en az 2 saat Once hafif bir kahvalti yapmasi, testin
yapilmasindan en az 12 saat Oncesinde zorlu egzersizlerden, sigara ve kahve
iciminden ka¢inmasi Onerilir. Kardiyak ilaglardan hangilerinin kesilip, hangilerinin
nasil kullanilacag: testin amacina bagh olarak degisebilir. Standart 12 derivasyonlu

EKG testten once goriilerek endikasyon karar1 dyle verilmelidir

Hekim test Oncesi hastanin hikayesini almali, kullandig1 ilaglar kaydetmeli, sigara
kullanip kullanmadigini sormali, aliskin oldugu aktivite diizeyinin anlasilmasina
yardimci olabilecek sorular yoneltmeli, 6zellikle efor sirasinda gogiis agrisi ve diger

semptomlarinin olup olmadig1 saptanmalidir. Muayenede kalp, akcigerler, periferik



nabizlar dikkatle gozden gecirilmeli, her iki koldan kan basinci 6l¢iilmeli, kilo ve
boy Ol¢timleri yapilmalidir.
Efor testinin ACC/AHA’ ye gore tani, fonksiyon ve prognoz tayini olmak tizere ii¢

ana endikasyonu bulunmaktadir (37). Efor testi endikasyonlar1 tablo 2’ de

Ozetlenmistir.
Tablo 2: Efor testinin endikasyonlari
SmifI: Yok
Smif ITa: Semptomsuz diabetik hastalar
Saghkh Sinif ITb: Asemptomatik >45 yas E ve >55 yas K
Kisiler 1- ikiden fazla risk faktorii olmasi

2- Sedanter hayat yasayanlar
Simif II: Atipik g6giis agrisi i¢in rutin tarama

Smif I:  1-Diisiik riskli USAP’ 11 hastalar yatigindan 8-12 saat sonra
2-Orta riskli USAP’11 hastalar yatigindan 2-3 giin sonra
3-KAH oldugu bilinen hastanin klinik gdzleminde degisiklik

Smmif I1a: Kardiyak enzimleri normal, belirgin EKG degisikligi olmayan

KAH’ I1 hastalar ve istrahat gogiis agris1 olmayan orta riskli kararsiz anjinali
hastalarin degerlendirilmesi

Smif IIb: 1-Digital kullanan veya RBBB lu hastalar
2-Varyant anjinali olgularin degerlendirilmesinde
3-KAH olan olgularin 1 yillik siirekli takiplerinde
4-Kalp yetersizligi tedavisinin degerlendirilmesi

Smmif III: Yiiksek riskli karasiz anjinali hastalar

Smif I:  Komplikasyonsuz MI” larda prognoz ve fonksiyonel kapasite
tayinininde
Simif I1a: Revaskiilarizasyon sonrasi egzersiz kapasitesi tayininde
Simif IIb: Hastalarin EKG degerlendirilmesinde
1-Komple Sol Dal Blogu
2-Preeksitasyon sendromlari
3-Sol ventrikiil hipertrofisi
4-Digoksin tedavisi alan hastalar
5-> Imm ST segment ¢okmesi
6-Kalic1 kalp pili olan hastalar
Sinif IIT: 1-Akut iskemik olaylarin degerlendirilmesi
2-Klinik olarak stabil olmayan hastalar

MI sonrasi

Egzersiz kapasitesi:
Elde edilen maksimum kalp hizi, yasin ilerlemesiyle giderek sinirlanir. Bu agidan
kadinlarla erkekler ya da kullanilan egzersiz testinin tipleri arasinda belirgin bir

farklilik yoktur. Maksimum kalp hiz1 obezlerde ve sedanter hayat siirdiirenlerde daha



diisiiktiir. Ongériilen maksimum kalp hizina populasyondaki gesitli farkliliklar, zayif
motivasyon, kullanilan ilaglar veya kalp ve periferik damar hastaliklari, akciger,
endokrin ya da iskelet sistemi hastaliklar1 nedeniyle ¢ogu zaman ulasilamaz. Bu
nedenle efor testinde hedefe kalp hizi i¢in asagidaki formiil kullanilmaktadir (38).
Hedef kalp hizi, Maksimum Kalp Hiz1 (vuru/dakika)=220-yas (yil) formiili ile
hesaplanir. Dogal fiziksel yapi, aktivite durumu, yas ve cinsiyet gibi faktorlerden
etkilenmesine ragmen maksimum oksijen alimi egzersiz kapasitesi ve
kardiyovaskiiler fonksiyonlar1 yansitan ¢ok iyi bir parametredir. Bununla birlikte
hastalar1 pratikte degerlendirmek ve objektif kriterlere gore degerlendirmek igin daha
uygun bir parametre gelistirilmistir ve metabolik esdeger kavrami pratige girmistir

(36).

MET: Metabolik esdeger ya da oturur pozisyonda istirahat oksijen alim iinitesi
olarak tanimlanir. 1 MET=3,5 Ml/kg/dk oksijen alimidir. Buna dayanilarak
egzersiz, prognoz ve maksimum kapasiteyi objektif olarak degerlendirmek icin

normal degerler belirlenmistir (36). Klinik 6nemi olan MET degerleri tablo 3’ te

Ozetlenmistir
Tablo 3: Klinik 6nemi olan metabolik esdegerler
e 1 MET Istirahat
e 2 MET 2 mil/saat (3,2 km/saat) yiirime diizeyi
e 4 MET 4 mil/saat (6,4 km/saat) yiirime diizeyi
e <5 MET Kaotii prognoz;MI sonrasi iist diizey aktivite sinir1
e 10 MET  Tibbi tedavi ile prognoz bypass tedavisi kadar iyi
e 13 MET Mikemmel prognoz
e 18 MET Kaliteli atletler
e 20 MET Diinya klasindaki atletler

Fletcher GF, Circulation 1995:91;580-615

Bazi durumlarda hastalar testi tamamlayamasalar ya da hedef kalp hizlarina
ulasamasalar bile efor testini erken sonlandirmak gerekebilir (36). Tablo 4’ te efor

testinin erken sonlandirma endikasyonlar1 6zetlenmistir.
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Tablo 4: Efor testini sonlandirma endikasyonlari

Sistolik KB >10 mmHg’ dan daha fazla diisme

Ciddi yeni anjina ortaya ¢ikmasi

Kotii perfiizyon gostergeleri (Siyanoz ve solukluk)
Ataksi, senkop gibi nérolojik semptomlar

Devamli VT geligmesi

Imm ST yiikselmesi (Q dalgasi olmayan derivasyonlar )
Hastanin kendi istegi ile

Kesin
endikasyonlar

Asir ST ¢okmesi (>3-4 mm )

Artan gdgiis sikintisi

Yorgunluk, nefes darlig1 ve bacaklarda kramp
Supraventrikiiler aritmiler

Yeni dal blogu ( VT den ayirt edilemeyen )
Hipertansif cevap ( 240/120 mmHg ve {izeri )

Goreceli
Endikasyonlar

Fletcher GF, Circulation 1995:91;580-615

EFOR TESTINIiN DEGERLENDIRILMESI

Egzersize Karsi Olusan Normal Elektrokardiyografik Cevaplar:

Egzersiz sirasinda P dalgasmin yonii daha vertikal olma egilimindedir. Ozellikle
inferior derivasyonlarda P dalgasinin amplitiidii artis gosterir, PR segmenti kisalir
ve depresse olur. Atriyal repolarizasyona bagli olabilecek degisiklikler ( Ta dalgasi )
inferiyor derivasyonlarda yalancit pozitif ST depresyonuna yol agabilir. PQ
segmentinde ortaya ¢ikan “slope” un dik olmasi durumunda yalanci pozitif ST
depresyonu ihtimali daha fazladir. Yalanci pozitif ST depresyonu ozellikle P
dalgasinin normalden asir1 6l¢iide uzun oldugu durumlarda inferiyor derivasyonlarda
belirgindir (39).

Maksimal efor sirasinda ve recovery’ nin ilk dakikasinda R dalgasi1 amplitiidiinde

goriilen degisiklikler, lateral derivasyonlarda, ozellikle V5’ de R dalgasinin

amplitiiddiinde azalma bi¢imindedir. Egzersiz sirasinda normal olgularda fazlaca
saliman katekolaminlerin purkinje liflerinde ileti hizin1 arttirmalarinin bir sonucu
olarak QRS siiresi hafif¢e azalma gosterir. Egzersize baglh iskemi durumunda ise

QRS siiresinde belirgin bir artis ortaya ¢ikabilir (40).

11



Lateral ve inferiyor derivasyonlarda ozellikle V5 ve aVF’ de S dalgasinin

derinliginde maksimal efor sirasinda ortaya cikan artis, recovery doneminde
istirahat diizeylerine doner. Maksimal efor sirasinda lateral derivasyonlarda ortaya
cikan J bileskesindeki depresyon, toparlanma siirecinde yavas yavas efor Oncesi
degerlere geriler. Istirahat EKG’ sinde J bileskesinde elevasyon olan olgularda, efor
sirasinda J bileskesinin izoelektrik hatta doniisii normal bir bulgudur. Egzersizin
erken devresinde T dalgast amplitiidiinde tiim derivasyonlarda basamakli bir
azalmanin goriilmesi normaldir. Bu degisiklikler maksimum eforda doruga ulasip,
toparlanma periyodunun erken fazinda geriler (36). Sekil 1° de normal EKG

degisiklikleri gosterilmistir.

Sekil 1: Egzersize karsi olusan normal ST segment ¢cokmesi

Computer

Mormal

Hizl
Upsloping 4

i_

Egzersize Karsi Olusan Anormal Elektrokardiyografik Degisiklikler

Mingr ST
Depresyon

Yavag
Upsloping

ST segmentinin downsloping ya da horizontal bicimde ve J bileskesinden 80 ms
sonra depresyonu veya elevasyonu anlamhidir ve egzersize bagli miyokard
iskemisinin en sik goriilen bicimidir (41). ST segmentinde olusan bu pozitif veya
negatif degisiklik, istirahat ST seviyesi ile karsilastirilarak olgiiliir. Iskemiye bagh
ST segment depresyonu, yaygin subendokardiyal iskeminin bir sonucudur. Bu
anormal cevabin standart kriteri, birbiriyle iligkili en az 3 derivasyonda 1.0 mm (0.1
mV) veya daha fazla horizontal veya “downsloping” ST depresyonu olusmasidir.
Downsloping ST depresyonu genellikle, horizontal ST depresyonundan daha fazla

bir iskemiye isaret eder. ST depresyonunun goriildiigii derivasyonlar iskeminin
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lokalizasyonu konusunda hi¢ bir fikir vermezken, ST elevasyonunun bulundugu
derivasyonlar hangi koroner arterde daralma olduguna isaret eder. Downsloping bir
ST depresyonu horizontal bir ST depresyonundan daha agir bir klinige isaret ettigi
gibi, her ikisi de upsloping ST depresyonundan daha anlamlidir. ST segment
depresyonunda alternans goriilmesi, agir iskemiyi diisiindiirmelidir (42). Konveks
ST segment depresyonu ise patolojik olmayip, bazan Ta veya U dalgasinin
siiperpoze olmasinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikar (43). Egzersiz sonucu olusan

patolojik ST segment degisiklikleri sekil 2’ de gosterilmistir.

Sekil 2: Egzersize bagh patolojik ST segment ¢cokmesi ve yiikselmesi

Horizontal hJL,«.. .LLAM"JU'

Downsloping_JL_,_
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ST
Yilkselmesi

STvukseimesimr™ A\ AL o
¥ Al 80 |
patQ(+) I wmf\‘y HE

Istirahat EKG’sinde Q dalgasi olmayan (daha &nce MI gegirmeyen) olgularda
egzersiz sirasinda ST elevasyonu gelismesi, siklikla agir proksimal damar lezyonu
veya siddetli bir spazma baglhidir. Daha 6nce MI gegiren ve istirahat EKG’sinde Q
dalgas1 olan olgularda egzersiz sirasinda Q dalgasinin goriildiigii derivasyonlarda ST
elevasyonu gelismesi, sol ventrikiil EF’nun diisiik olduguna ve bu bolgelerde

diskinetik alanlarin veya anevrizmanin bulunduguna isaret eder (44).

Istirahat EKG’ sinde U dalgasi normal olan olgularda egzersiz sirasinda U dalgasinin
negatiflesmesi, miyokard iskemisini gosterebilir ve genellikle sol-6n inen arter
lezyonuna isaret eder. QTc intervalinde olusabilen degisikliklerin yalniz basina
giivenilir bir belirleyici olmadigi, septal Q dalgalarinda normallerde artis, iskemik

olgularda ise azalma oldugu gosterilmistir Genellikle “recovery” de goriilen U
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dalgalarinin negatiflesmesi iskemi belirtisi olarak kabul edilir (45). Agir sol ventrikiil
hipertrofisi olan hastalarin egzersiz EKG’ sinde asir1 bir ST segment depresyonu
olusur. Ancak olusan ST depresyonu, her zaman KAH’ a bagli olmayip, sol ventrikiil

fonksiyon bozuklugunun bir sonucu da olabilir (44).

Egzersize Karsi Olusan Kalp Hiz1 Cevabi

Egzersize kars1 kardiyovaskiiler sistemde olusan ilk cevap, vagal tonusun azalmasina
bagli olarak ortaya cikan kalp hizindaki artistir. Bunu, sempatik sistem aktivitesinin
artisina bagli olarak salinan katekolaminlerin etkisiyle siirdiiriilen kalp hiz1 artisi
takip eder. Bruce protokolu gibi protokollerde de kullanilan dinamik egzersizler
strasinda kalp hizi, uygulanan is yiikii ile paralel bir bicimde giderek artar. Kalp hizi
cevabini etkileyen faktorler yas, cinsiyet, testi gerceklestirmeye olan motivasyon,
adayin egzersiz aligkanliklari, genel saglik ve viicut durumu ile uygulanan egzersizin
tipidir. Ortalama kalp hizinda yas ile birlikte bir azalma ortaya ¢ikar. Egzersizle
birlikte paralel bir kalp hizi artist olmamasi, kronotropik yetersizlik olarak

adlandirilir ve genellikle agir KAH’ a isaret eder (46,47).

Egzersize Kars1 Olusan Kan Basinc1 Cevabi

Artan is yikiiyle birlikte sistolik kan basininda artma beklenirken, diyastolik kan
basinct genelde ayni kalir. Yiikselen diyastolik basing koroner arter hastaligiyla
iligkili olabilir. Ancak ¢ogunlukla kontrolsiiz kan basinciyla ile iliskilidir. Sistolik
kan basincindaki baglangica goére diisme en Onemli kriterdir. Egzersizdeki
hipotansiyon sol ventrikiil disfonksiyonu, iskemi veya ¢ikis yolu obtriiksiyonunun
gostergesi olabilir. En yiiksek kan basincina maksimum eforda ulasilmast beklenir.
Egzersiz sonlandirildiginda periferik gollenme nedeniyle sistolik kan basinci aniden
diiser. Bu yiizden hastalar ayakta bekletilmemelidirler. Supin pozisyonunda
yatirilmalidirlar. Diisiik sistolik kan basinglar1 genellikle 2-3 damar hastaligi, diisiik
ejeksiyon fraksiyonu veya her ikisi ile iligkili olabilir (48,49). Efor testinde kotii
prognoz gostergeleri tablo 5 te belirtilmistir (50).
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Tablo 5: Egzersiz testinde kotii prognoz ve ¢ok damar hastaligi gostergeleri

e  Egzersiz kapasitesinin <5 MET

e Egzersizle sistolik kan basincinin 120
mmHg {izerine ¢ikmamasi yada
baslangica gore 10 mmHg yada daha
fazla diismesi

e ST segment depresyonunun >2 mm ve
5 derivasyon ve fazlasinda goriilmesi

e ST segment yiikselmesi (pat Q yok)

e Diisiik egzersizde anjina gelismesi

e 30 saniye ve {izerinde siirekli VT
gelismesi

Bogaty P.J. Am Coll Cardiol 313:582,1998

Efor Testinin Koroner Arter Hastaligir Teshisinde Kullanim

Tikayici koroner arter hastaligi tanisi amaciyla kullanimi egzersiz testinin en sik
uygulama alanlarindan biridir. Bu alandaki delillerin biiyiik kismi gogiis agrisi,
koroner arter hastaligina bagl diger semptomlar ya da EKG bulgularidir. Test 6ncesi
yas, cinsiyet ve semptomlar a¢isindan orta diizeyde koroner arter hastalii olma
olasiligr olan yetiskinlerde uygulanmasi testin uygun oldugu smif I durumdur.
Bunun yaninda daha 6nceden ciddi tikayici koroner arter hastaligi tespit edilmis
hastalarda tanisal amagl yapilmamalidir.

Koroner arter hastaligi tanisi1 amaciyla yapilan egzersiz testi en sik duyarlilik ve
ozgiilliik olarak ifade edilir. Koroner anjiyografi ve egzersiz testi yapilan gegirilmis
miyokard infarktiisii olmayan 11,691 hastay1 iceren 58 calismanin meta analizinde
ortalama duyarlilik %67, ortalama 6zgiilliikk %72 olarak saptanmistir. Egzersiz EKG
sinin gercek tanisal degeri yliksek 6zgiilliigiinde yatar, fakat klinik ve hemodinamik
degiskenlerinde ilave edilmesiyle duyarlilik artirilabilir (51). Bununla birlikte bazi
durumlarda efor testinin yapilmamasi gerekir. Efor testinin kontrendike oldugu

durumlar tablo 6’ da 6zetlenmistir.
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Tablo 6: Efor testinin kontrendike
oldugu durumlar, tablado 6zetlenmistir

Akut Miyokard Infarktiisii (2 Giin icinde)
Tedaviye direngli kararsiz anjina pektoris
Hemodinamik bozulmaya yol acan aritmiler
Kontrol altina alinamayan kalp yetmezligi
Akut pulmoner emboli

Akut miyokardit veya perikardit
Semptomatik ciddi aort darligi

Akut aort diseksiyonu

Semptomatik ciddi aort darlig1

Kesin
Kontrendikasyo
nlar

Sol ana koroner lezyonu
Orta derece aort darlig1
Elektrolit bozukluklar1
Siddetli hipertansiyon
Hipertrofik kardiyomyopati
Yiiksek dereceli AV Bloklar

Goreceli
Kontrendikasyo
nlar

Gary J. Balady, Am Coll Cardiol 1997;30:260-311

ISKEMI MODIFIYE ALBUMIN (IMA)

Acil servis sartlarinda akut miyokard iskemisinin tanist bazen ¢ok zor olmaktadir.
Sadece Amerika Birlesik devletlerinde yillik yaklasik 6 milyon kisi gogiis agrisi ile
acil servislere basvurmaktadir (52). Bunlarin yaklasik %17’ si, akut koroner hadise
oldugu halde, normal EKG ve normal troponin seviyeleri nedeniyle hospitalize
edilmemektedir (53). Acil serviste akut koroner sendrom tanisi koyabilmek igin,
hastalarin iskemik semptomlar bagladiktan ne kadar siire sonra acile bagvurduklari
onemlidir. Bununla birlikte gelis EKG’ si, kreatin fosfokinaz izoemzimleri, troponin
ve myoglobin gibi testlerin duyarliligi da ¢ok 6nemlidir. Akut koroner sendrom 6n
tanis1 ile acil servise bagvuran hastalarin agrisiz donemde c¢ekilen EKG’ leri
tamamiyle normal olabilir (23). Ya da kilinik tabloyla uyumlu EKG degisikligi daha
sonra meydana gelebilmektedir. Ayrica troponin ve creatinin kinaz gibi izoenzimler
semptomlar bagladiktan 2—6 saat i¢cinde serumda yiikselmeye baslar (54,55). Bu
yilizden acil servislerde test sonuclarinin negatif olmasi nedeniyle AKS’ li hastalar
evlerine gonderilmektedir. Ancak miyokardiyal iskemi siiphesi olan bir hastanin 12—
24 saat icin gozlem altinda tutulmalidir. Bu yilizden yanlis tan1 oranimi azaltacak,
hizli ve erken tani koymaya yardimci olacak yeni bir takim testlere ve yeni

belirteclere ihtiyag vardir (56).
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Insan serum albumini ( ISA ) 585 aminoasit i¢eren ve 66,500 Dalton agirhgindadir
ve peptid yapisindadir. Insan serum albuminin viicuttaki gorevleri ozmotik basinci
saglamak, bir takim metabolitlerin kanda taginmasinin saglamak, lipid
metabolizmasin1 diizenlemek ve serbest oksijen radikallerini diizenlemek olarak
aciklanabilir (57). ISA sadece insanlarda bulunan amino grup terminaline sahiptir
(Sekil 3). Bir ¢cok ¢alismada primer olarak Cobalt, Bakir ve Nikel gibi metallerin bu

amino terminali tarafindan dogrudan baglanabildigi gosterilmistir (58).

Sekil 3: Normal insan serum albuminin biyokimyasal yapisi

=

§ r-terminal bilge adir
metalleri badlayatiliv

Fakat iskemi durumunda serbest radikallerin etkisi ile N-terminal bolgesi bir takim
biyokimyasal degisimlere ugramaktadir. IMA olusabilmesi icin reaktif oksijen
tiirlerinin (H202, OH, O2 ) olusmas1 gereklidir. Iskemi sirasinda heniiz hiicre
olimii gerceklesmeden ortamda serbest oksijen radikalleri bulunur. IMA
olusmasinda daha ¢ok OH™  (Hidroksil) serbest radikalinin etkisi oldugu tahmin
edilmektedir (59). Normal insan serum albumininde hidroksil radikalinin etkisiyle
N-Terminal boélgesinde yapisal degisiklik meydana gelir ve bu durumda iskemi
modified albumin olarak isimlendirilir (60). Iskemi modifiye albumin agr
basladiktan dakikalar i¢cinde (yaklagik 10 dakika) serumda tespit edilebilir (61). N
terminal bolgesi yapisal olarak degisiklige ugramis IMA’ nin normal insan serum
albuminin aksine serbest metalleri baglama kapasitesi ¢ok diisiiktiir. insan serum
albumini invivo hipoksi, asidoz, serbest radikal hasar1 sonucu degisiklige
ugramaktadir (62). Iskemik bolgede kanlanmanin azalmasi sonucunda anaerobik
metabolizma serbest metallerin indirgenmesi ve siiperoksid dismutaz enziminin

katalizor etkisiyle serbest oksijen radikallerinin olusmasina neden olur (63) (sekil 4).
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Sekil 4: Serbest radikal olusumu

tskernik Balzede Cu salmre ve anaerohik metabolizroa

Setheat OF radikallerinin olusmmasy

Sharma R.David Gaze. Am J Kidney
Dis.2006;47:493-5002

Insan serum albumini iskemik ortamda serbest radikaller tarafindan N terminal
ucundan biyokimyasal olarak degisiklige ugratilir. Olusan bu yeni yap1 Iskemi
modifiye albumin olarak adlandirilir. IMA’ nin serbest metallere olan baglanma
kapasitesi normal serum albuminine gore oldukca diisiiktiir (63) (sekil 5). Bu durum
IMA’ nin serumda tespiti icin yeni bir tan1 ydnteminin gelistirilmesine yol agmistir.
IMA son dénem bébrek hastalarinda, karaciger yetmezliginde, serebrovaskiiler
hastaliklarda, asir1 travmalarda, bazi neoplastik hastaliklarda ve infeksiyonlarda da

serumda yiikselmektedir (64).
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Sekil 5: iskemi Modifiye Albumin olusumu

——

& Thurain hakim ortamdan nzaklagtiry
Anasrobic Metaboliam

-

Ancak olusan serbest radikaller & Iburoinin M terrinal
bilzesinde defiziklize sebep olur

Sharma R.David Gaze.Am J Kidney
Dis.2006;47:493-5002 (54).

Kardiyak biyokimyasal markerler olan CK-MB, troponin veya miyoglobin daha ¢ok
hiicresel nekroz gostergeleridir fakat miyokardial iskemi gostergesi degillerdir.
[skemi modifiye albumin son yillarda kardiyak iskemi belirteci olarak
degerlendirilen ve siirekli {lizerinde arastirmalar yapilan bir protein yapida bir
molekiildiir. Akut koroner sendromlarda serumda yiikselir (65,66). IMA akut
koroner sendromlarda miyorkardiyal iskemi tanmisinda acil servislerde
kullanilabilecegi konusunda USA Food and Drug Administarition ( FDA ) lisansi
almistir. Akut koroner sendromlar i¢in duyarlilign %82 CI (74-88) olarak
belirlenmistir. Bununla birlikte EKG ve troponinle birlikte degerlendirildiginde % 95
CI ( 95-98 ) lik bir duyarliliga sahiptir (67). Yapilan ¢alismalarda IMA igin normal
deger 85 U/ml olarak belirlenmistir (63,66,67).
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Sekil 6: Kardiyak belirteclerin zamansal degisimi

IMA cTn
CH-MB
Myo
I
re Fs
iskemi Nekroz
baslangici baslangici

Pollack CV. Acad Emerg Med. 2003;10:555-556

ALBUMIN-COBALT BAGLANMA TESTI

Albumin cobalt baglanma testi invitro ortamda yapilir. Alinan serum 6rnegine cobalt
eklenir. Eklenen cobalt normal albumine ve daha az olmak iizere IMA’ ya N
terminal amino bolgesinden baglanir. Serumdaki baglanamayan IMA
spektofotometrik yontemle Olgiiliir. Bu Olglimii yapabilmek i¢in serbest cobaltla
reaksiyona giren ve renk degisikligine yol acan Dithiothretiol (DTT) isimli protein
ortama eklenir. DTT albumine baglamis cobaltla reaksiyona giremez. Ortamdaki
baglanamayan serbest cobalt miktar1 IMA degerini yansitir (68).

Alinan kan 6rnegi en ¢ok iki saat iginde santrifiij edilip -20 ile -70 santigrat derecede
saklanmalidir. Bekletilen serum ornekleri uygun sekilde saklandigi siirece farkli
sonuclara neden olmaz. Ayrica ¢ok fazla tekrar edilmedigi siirece yeniden

dondurulmaya uygundur ve herhangi bir bozulma meydana gelmez (69).
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HASTALAR VE YONTEM

Bu calismaya Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dal’ na
2005 Subat ve 2006 Kasim tarihleri arasinda gdgiis agrisi sikayetiyle basvuran ve
efor testi pozitif kabul edilen 50 hasta alindi. Hastalarin anamnezleri alind1 ve rutin
poliklinik muayeneleri yapildi. Hastalardan CBC, BUN, creatinin, Na, K, total
kolesterol, trigliserid, HDL kolesterol, LDL kolesterol, kan albumin diizeyi ve IMA
icin kan ornekleri alindi. Tiim hastalara Bruce Protokoliine gore efor testi yapildi.
Efor testi sonras1 30—60 dakika icinde hastalardan IMA igin tekrar kan 6rnegi alindi.
IMA i¢in alinan kan &rnekleri santrifiij islemine tabi tutularak serumlari ayirt edildi.
Serum ornekleri -70 santigrad derecede muhafaza edildi. Tiim hastalara koroner

anjiyografi yapildu.

Daha 6nceden koroner arter tanisi almis olan hastalar, bobrek ve karaciger fonksiyon
bozuklugu olan hastalar, akut perikardit veya miyokardit gegirenler, iskelet kasi
hastalig1 olanlar, akut veya kronik bobrek yetmezlikliler, sistemik enfeksiyonu olan
hastalar ve kanser hastalart ¢alisma dis1 birakildi. Calismanin  Helsinki
Deklerasyonuna ve etik kurallara uygunlugu Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Etik

Kurulu tarafindan onaylandi.
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Biyokimyasal Parametreler

Kan lipitleri, Total kolesterol, HDL kolesterol ve LDL kolesterole 6zgii Thermo
kitleriyle Konelab 601° cihaziyla (Thermo Clinical Labsystem®) calisildi. Normal
degerler. Total kolesterol i¢in 70-220 mg/dl, HDL kolesterol i¢in 30—70 mg/dl, LDL
kolesterol i¢in 60—170 mg/dl, alindi. Hastalardan bobrek fonksiyonlar1 ( BUN. Crea ,
Na , K ) ve serum albumin seviyeleri i¢cin kan alindi. Bobrek fonksiyonlar1 i¢in
BECKMAN COULTER SYNCHRON LX20 Clinical System cihaz1 ve kitleri
kullanildi. Normal degerler BUN igin 5-25 mg/dl, Creatin i¢in 0,6—1,5 mg/dl, Na
icin 135-153 mg/dl, K i¢in 3,5-5,5 mg/dl albumin i¢in 3,5-5,5 g/dl olarak alindu.

Efor Testi

Hastalara egzersiz stres testi QINTON 5000 (An-A-H Robbins Company) marka
cihazla Bruce protokoliine gore yapildi. Tiim hastalarin egzersiz Oncesi rutin 12
derivasyonlu elektrokardiyografileri cekildi. Kalp hizi; KB ve EKG her stage
sonunda kaydedildi. Hedef kalp hiz1 i¢in ‘Maksimum Kalp Hiz1 (vuru/dakika)=220-
yas (yil) formiilii kullanildi. Test sonunda hastalar supin pozisyonuna alindi. Bu
pozisyonda 3-5 dak. kadar rutin hemodinamik parametreler takip edildi. Testi
sonlandirilacak degisiklikler olduysa bunlar normale doniinceye kadar yakin takip
edildi. Efor testinde gogiis agrist olmasi, sistolik kan basincinin baslangic kan
basincina gére 10 mmHg ve daha fazla diismesi, bradikardi gelismesi, ardisik 2 ya da
daha fazla derivasyonda ST segmentinin downsloping ya da horizontal bigimde J
bileskesinden 80 ms sonra 1 mm ve daha fazla ¢okme gozlenmesi ya da elevasyonu
olmasi testin pozitif olma kriterleri olarak alindi. Tipik gdgiis agrisinin olmadigi

upslopping tipte ST segment ¢okmesi pozitif kriter olarak olarak kabul edilmedi.

Iskemi-Modifiye Albumin

Iskemi modifiye albumin invitro ortamda albumin cobalt baglanma testiyle kantitatif
olarak 6l¢iildii. Seruma eklenen cobalt icin COBAS MIRA Plus (Roche moleculer
system) kullanildi. Serumdaki serbest albuminin renklerdirilmesinde dithithretiol

kullanildi. Normal deger olarak 85 U/ml ve alt1 baz alindi.
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Koroner Anjiyografi ve Degerlendirmesi

Biitlin koroner anjiografi islemleri, femoral arter lizerinden standart Judkins yontemi
ile yapildi. Sineanjiografi ekipmani olarak Philips Integris H 3000 ( Hollanda )
kullanild1. Biitiin koroner anjiografiler DICOM formatinda compact disklere

[

kaydedildi ve daha sonra ’ off-line “’ve visiiel olarak incelendi. Koroner arter
hastaliginda iskemi yapabilecek lezyon, herhangi bir koroner damarda % 50 ve
tizerinde darlik olmasi olarak degerlendirildi. Her bir segment iki ortogonal

pozisyonda incelendi.

Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz SPSS 13.0 bilgisayar programm kullanilarak yapildi. Biitiin
parametrelerin normal dagilima uygunluguna Kolmogorov-Smirnov testiyle bakildi.
Normal dagilima uyan degiskenler ortalama + standart sapma (Ort. = SS) seklinde
ifade edildi. 1Iki grup arasinda normal dagilima uymayan verilerin
karsilagtirlmasinda Mann-Whitney U testi uygulandi. Normal dagilima uyan
verilerin  karsilastirllmasinda  Student T testi  kullamildi.  Yiizdelik  verileri
karsilastirilmasinda Ki-Kare testi kullanildi. Degiskenler arasindaki iliskiyi
arastirmak icin Pearson korelasyon testi uygulandi. P degerinin 0,05 altinda olmast

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Caligmaya kardiyoloji poliklinigine gogiis agristyla bagvuran 50 hasta (31 erkek ve
19 kadin) alindi. Hastalarin yaslar1 45 ile 75 arasinda degismekteydi ve ortalama
56,4+8,7 idi. Hastalarin %52’ si (26 hasta) sigara igiyordu. Erkeklerde sigara icme
oran1 kadinlara gore daha fazlayd:i (p<00,1). Diger bazal karakteristik ozellikler
acisindan kadin ve erkekler arasinda istatistiksel olarak herhangi bir farklilik yoktu.
Hastalarin %44’ iinde (22 hasta) hipertansiyon mevcuttu. Sadece 6 hasta diyabetikti.
Hastalarin %30’ unda (15 hasta) KAH i¢in aile hikayesi pozitifti. Hastalarin
ortalama LDL diizeyleri 102,4+35,1 mg/dl olarak saptandi. Hastalarin ortalama HDL
diizeyleri 47+13,7 mg/dl idi. Erkek hastalarin ortalama serum HDL diizeyi 44,5+2,2
mg/dl iken kadinlarin ortalama serum HDL diizeyi 51£3,5 mg/dl olarak saptandi.
Fakat istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05).

Hastalarin %78’ nin (39 hasta) efor oncesi ¢ekilen EKG’ si normaldi. Sadece 2
hastada inferior derivasyonlarinda patolojik Q dalgast mevcuttu. Bu iki hastanin
yapilan koroner anjiyografisinde normal koroner arterler saptandi. Dokuz hastada
EKG’ de T negatifligi saptandi. Hastalarin demografik 6zellikleri tablo 7° de

Ozetlenmistir.
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Tablo7: Hastalarin demografik ozellikleri

Yas; yil 56,4+8,7
Cins; K/E 19/31 (%38 / %62)
Ailehik; n (%) 15 (%30)
Sigara; n (%) 26 (%52)
Diabet; n (%) 6 (%12)
HT; n (%) 28 (%56)
DKB; (mmHg) 82,1+12,6
SKB; (mmHg ) 129,9+16,6
Kalp Hizi/dk 80+134
Glu; (mg/dl) 105,6 +35,9
Na; (mg/dl) 141,4+5,2
K; (mg/dl) 4,4+0,5
Creat; (mg/dl) 1,0+£0,2
Kol; (mg/dl) 213,4 +43
Alb; (g/dl) 4,4 £0,5
HDL; (mg/dl) 47+13,7
TG; (mg/dl) 195,5£102,4
LDL; (mg/dl) 122,4+35,1
EKG; Normal; n (%) 39 (%78)

PatQ; n (%) 2 (%4)

T negatifligi; n (%) 9 (%18)

Kol: Kollesterol, HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein, LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein, TG: Trigliserid
HT: Hipertansiyon K: Potasyum, Na: Sodyum, Crea: Creatinin, Glu: Glukoz,, SKB: Sistolik Kan Basinc1
DKB: Diyastolik kan basinci

Hastalari bazal karekteristik 6zellikleriyle efor dncesi ve sonrast IMA diizeyleri
karsilastirildiginda, yas, kalp hizi, sistolik ve diyastolik kan basinglari, serum
albumin ve lipit degerleri ile istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmadi.
Erkek hastalarin ortalama IMAEO ve IMAES degerleri sirastyla 83,3+24,3 U/ml ve
98,8+30,4 U/ml saptandi. Kadinlarda IMAEO ve IMAES degerleri sirasiyla 72,3
+24.6 U/ml ve 91,3+28,3 U/ml olarak saptandi. Erkeklerde efor dncesi ve sonrasi
IMA diizeyleri kadinlara gére daha yiiksek olmasina ragmen aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p>0,05). Aile hikayesi, diabet ve hipertansiyon varligi ya da
yoklugu ile efor dncesi ve sonras1 IMA diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iliski mevcut degildi.

Efor 6ncesi IMA diizeyleri sigara igen ve igmeyen hastalarda sirasiyla 68,8+17,1
U/ml ve 75,9424,2 olarak saptandi. Ancak istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0,05). Bununla birlikte sigara icen ve igmeyen hastalarda efor sonrasi IMA

diizeyleri sirastyla 103,7+30,6 U/ml ve 80,9421 U/ml olarak saptandi. Sigara icen
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hastalarda efor sonras1 IMA diizeyleri sigara igmeyen hastalara gére anlamli olarak
daha fazla idi (p<0,05). Koroner arter hastalig1 tespit edilen hastalarda sigara icen ve
icmeyen hastalarda efor sonrast IMA diizeyleri karsilastirildiginda sirasiyla
112,2+£28,9 U/ml ve 89,6+21,4 U/ml olarak saptandi. Ancak aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0,1). Benzer sekilde KAH saptanan hastalarda efor dncesi
IMA diizeyleri ile sigara arasinda anlamli bir iliski saptanmadi. Normal koroner
arterler tespit edilen hastalarin efor 6ncesi IMA diizeyleri sigara i¢enlerde 78,3+28,4
U/ml iken, sigara igmeyenlerde 68,6+18,5 U/ml olarak saptandi. Aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). NKA’ Ii hastalarda efor sonrasi IMA
diizeyleri karsilastirildiginda sigara igen ve igmeyen hastalarda sirasiyla 81,1+23,6
U/ml ve 78,3£21,0 U/ml olarak bulundu. Ancak istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0,05).

Hastalara Bruce Protokoliine gore egzersiz testi yapildi. Tiim hastalarin efor testi
oncesi ve sonrasi ortalama IMA diizeyleri sirasiyla ortalama 84,5+30 U/ml ve
102,4+28,7 U/ml olarak saptand1 ( p<0.01). Efor testi parametreleri ile efor 6ncesi ve
sonrasi IMA diizeylerinin karsilastirilmas1 tablo 8 de gdsterilmistir. Efor testi
sirasinda hicbir hastada hipotansiyon ve bradikardi gelismedi. Hastalar ortalama
8,2+1,9 MET kostular. MET ile efor éncesi ve sonrast IMA diizeyleri arasinda

anlamli bir korelasyon saptanmadi.

Tablo 8: Efor testi sonuclariyla efor oncesi ve sonrasi IMA diizeylerinin

karsilastirilmasi
Efor 6ncesi IMA Efor sonras1 IMA P degeri
X+SD
Gogiis agrisi
Var 86,2+28.1 100,8+30,8 AD
Yok 79,4+23,7 90,7+28,8 AD
ST c¢okme derecesi

1 mm 77.0£29,5 89,0+51,7 AD
2 mm 85,6+27,5 96,4+31,8 AD
3 mm 89,9+44.1 97,5+33,1 AD

ST c¢oken der. Sayisi

5 der.1 84,3+28,9 107,8+32,3 p=0,03

Sder.| 76,9+24,7 90,9+26,8 AD

ST segment ¢cokme tipi
Upsloping 78,3424,0 81,9423,9 AD
Downslop-Hori 79,3+26,7 95,5+30,1 AD
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Koroner anjiyografi sonucunda hastalarin %56 sinde (28 hasta) koroner arter
hastalig1 saptanirken % 44’ inde (22 hasta) normal koroner arterler saptandi. KAH
tespit edilen hastalarin ortalama yas1 57,3+8,8 iken normal koroner arter tespit edilen
hastalarin ortalama yas1 55,1+8,7 bulundu (p>0,05). Erkek hastalarin %67,7 sinde
KAH tespit edildi. Bu oran kadinlarda %36,8 olarak bulundu (p<0,05). KAH
saptanan hastalarda sigara igme orani KAG normal olan hastalara gore anlamli
olarak daha fazla idi (p<0,01). Aile hikayesi, HT ve diabetle KAH arasinda anlamli
bir iligki tespit edilmedi. Efor testi parametreleri ile hastalarin KAG bulgularinin

karsilastirilmasi tablo 9° da 6zetlenmistir.

Tablo 9:Efor testi sonuclarimin KAH ve normal koroner grupta karsilastiriimasi

KAH NKA p
(n=28) (n=22)
MET 8,142,2 8,34+1,6 AD
Gaogiis agrisi
Var %64,3 %54,5 AD
Yok %35,7 %45,5 AD
ST dep (mm)
Imm %10,7 %9,1 AD
2mm %71,4 %72,7 AD
3mm %17,9 %182 AD
ST dep.tipi
Horizantal %32,1 %45,5 AD
Downslopping %46,4 %36,4 AD
Upslopping %21,5 %I18,1 AD
ST dep.Sayisi
5 derivasyon 1 %39,3 %18,2 AD
5 derivasyon | %60,7 %81,8 AD

NKA:Normal koroner arterler, KAH:Koroner arter hastaligi

Hastalarin % 60 ‘inda (30 hasta) efor sirasinda gogiis agrist saptandi. GOgiis agrisi
olmayan hastalarin efor sonras1 IMA diizeyleri ortalama 92,7+28,8 U/ml iken, gogiis
agris1 olan hastalarin efor sonras1 IMA diizeyleri 100,8+30,8 U/ml olarak saptandi.
Ancak istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Benzer sekilde efor 6ncesi IMA
diizeyleri ile goglis agris1 arasinda da anlamli bir iligski saptanmadi. KAG sonucu
KAH tespit edilenlerin %64 {inde go6giis agrist mevcutken, NKA tespit edilenlerin
%54’ iinde gbgiis agris1 vardi. Ancak istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).
Efor testinde gogiis agrisi tespit edilen ve KAH olan hastalarin efor 6ncesi ve sonrasi

IMA diizeyleri sirastyla 79,6+24,3 U/ml ve 104,4+27,6 U/ml olarak tespit edildi
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(p<0,05). Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi. Ayn1 grupta NKA tespit edilen
hastalarda efor oncesi ve sonrast IMA diizeyleri 65,0+14,9 U/ml ve 73,6+13,5 U/ml
olarak bulundu. Ancak istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Efor testinde
gdgiis agris1 olmayan ve KAH olan hastalarin efor dncesi ve sonras1 IMA diizeyleri
strastyla 90,8+28,7 U/ml ve 115,2+27,9 U/ml bulundu (p=0,59). Efor testinde agrisi
olmayip normal koroner arter tespit edilen hastalarda ise IMA efor dncesi ve sonrasi
degerleri 81,7+28,1 U/ml ve 86,4 £27,6 U/ml olarak bulundu. Ancak aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

Efor testi sirasinda higbir hastada ST segment yiikselmesi gelismedi. Hastalarin
%72’ sinde (36 hasta) 2 mm’ lik ST segment ¢6kmesi saptandi. 5 hastada 1 mm’ lik
cokme saptanirken, 9 hastada 3 mm’ lik ST segment ¢okmesi saptandi. 1 mm, 2 mm
ve 3 mm’ lik ST segment ¢okme dereceleriyle efor oncesi IMA diizeyleri
karsilastirildiginda sirasiyla 77429,5 U/ml, 85,6£27,5 U/ml ve 89,9+44,1 U/ml
olarak bulundu. Imm ve 2 mm lik ¢dkme olan hastalara gére 3 mm ¢dkme olan
hastalarda efor 6ncesi IMA seviyelerinin daha yiiksek oldugu ancak istatistiksel
anlamli olmadig1 gozlendi (p>0,05). Efor sonrasi dlciilen IMA diizeyleriyle 1mm,
2mm ve 3mm’lik ST segment ¢okmeleri karsilastirildiginda sirasiyla 89+51,7 U/ml
96,4+31,8 U/ml ve 97,5+33,1 U/ml saptand1 ( p>0,05). Ancak istatistiksel olarak
anlamli degildi. Efor testinde 2mm ve {lizerinde ST segment ¢dkme saptanan
hastalarda NKA saptanan hastalarin test Oncesi ve sonrast IMA diizeyleri
incelendiginde sirastyla 74,0+22,3 U/ml ve 80,8+20,9 U/ml bulundu (p>0,05). Aym
hastalarda KAH saptanan hastalarin test dncesi ve sonrast IMA diizeyleri 83,4+25,9
U/ml ve 108,6+£25,3 U/ml olarak bulundu. Aradaki fark istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0,05).

Efor testinde 5 derivasyon ve lizerinde ¢okme hastalarin %30’ unda (15 hasta)
gbzlendi. 5 derivasyonun altindaki ¢Okmeler hastalarin %70’ inde (35 hasta)
gozlendi. 5 derivasyonun altinda ST segment ¢Okmesi gozlenen hastalarin efor
oncesi IMA diizeyleri 76,9+24,7 U/ml iken, efor sonras1 IMA diizeyleri 90,9+26,8
U/ml olarak saptandi. Ancak istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Bununla
birlikte 5 derivasyon iistiinde ST segmentte ¢cokme saptanan hastalarin efor dncesi
ortalama IMA diizeyleri 84,3+28,9 U/ml iken, efor sonrasi IMA diizeyleri
107,8432,3 U/ml olarak saptandi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliyd:
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(p<0,05). KAH tespit edilen hastalarda efor testinde 5 derivasyon ve iizerinde
segmentte ST depresyonu hastalarin %39,3 {inde gozlenirken normal koroner arter
tespit edilen hastalarin % 18,2 sinde gdzlendi (p>0,05). Efor testinde 5 derivasyonun
altinda ST segment ¢okmesi saptanan hastalarda NKA tespit edilen hastalarin efor
oncesi ve sonrast IMA diizeyleri sirasiyla 72,0£22,8 U/ml ve 78,5+22,1 U/ml
bulundu. Ancak istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Ayn1 grupta KAH tespit
edilen hastalarda ise test dncesi ve sonrast IMA diizeyleri 81,0+24,2 U/ml ve
103,4+25,3 U/ml olarak bulundu. 5 derivasyonun altinda ¢okme saptanan
hastalardan KAH tespit edilenlerde efor sonrasi IMA diizeyleri efor &ncesine gore
anlaml bir sekilde yiiksekti (p<0,05). 5 derivasyon ve {lizerinde ST segment ¢cokmesi
saptanan hastalar incelendiginde KAH olan hastalarin efor dncesi ve sonrasi IMA
diizeyleri 86,7+28,1 U/ml ve 115,8430 U/ml olarak bulundu. Aradaki fark
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Aynmi hastalarda NKA saptanan hastalarin

efor 6ncesi ve sonrast IMA diizeyleri arasinda anlaml bir fark saptanmadi.

Efor testinde hastalarin % 20’ sinde (10 hasta ) upsloping tipte ST depresyonu
gozlendi. Hastalarin %42’ sinde (21 hasta) downsloping tipte ST depresyonu
goriiliirken, %38’ inde (19 hasta) horizontal tipte ¢okme gozlendi. Upslopping tipte
ST segment ¢okmesi gozlenen hastalarin efor 6ncesi IMA diizeyleri ortalama
78,3424 U/ml iken, efor sonrasi IMA diizeyleri 81,9+23,9 U/ml olarak saptand:
(p>0,05). Downsloping-horizontal ¢kme olan hastalarin efor 6ncesi IMA diizeyleri
79,3£26,7 U/ml iken efor sonras1 IMA diizeyleri 95,5+30,1 U/ml olarak bulundu.
Downsloping ve horizontal tipte ¢okme gdzlenen hastalarin efor sonrasi IMA
diizeyleri efor 6ncesine gore daha yiiksek olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli
degildi (p>0,05). KAG sonucu, ST segment ¢okme tipi ile koroner arter hastaligi
arasinda anlamh bir iliski tespit edilmedi (p>0,05). Upslopping tipte ST segment
¢okmesi gozlenen hastalarda NKA tespit edilenlerin efor 6ncesi ve sonrast IMA
diizeyleri sirastyla 76,8+24,8 U/ml ve 78,4+24,2 U/ml bulundu (p>0,05). Ayni
grupta KAH tespit edilenlerin IMA efor dncesi ve sonras1 degerleri ise 79,6 £19,3
U/ml ve 90,8 £33,4 U/ml olarak hesaplandi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlaml
degildi (p>0,05). Downslopping-horizontal tipte ¢ékme olan hastalar incelendiginde
KAH tespit edilenlerde efor 6ncesi ve sonrast IMA diizeyleri 79,3 +21,3 U/ml ve
109,6+27,5 U/ml olarak bulundu. Bu grupta efor sonras1 IMA diizeylerinin anlamli
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olarak daha yiiksek oldugu gozlendi (p<0,05). Aymi grupta NKA saptanan hastalarin
efor dncesi ve sonras1 IMA diizeyleri arasinda anlamli bir fark gdzlenmedi. (p>0,05).
KAH ve NKA’ I1 hastalarin efor testi sonuglaryla IMA diizeylerinin karsilastiriimasi
Tablo 10’ da verilmistir.

Tablo 10: KAH ve NKA’ I hastalarda efor testi sonuglariyla efor oncesi ve

sonras1 IMA diizeylerinin karsilagtirnlmasi

Efor 6ncesi IMA Efor sonrasit IMA P degeri
X+SD

Gogiis agris1 var

NKA 65,0+£14,9 73,6x13,5 AD

KAH 79,6+24,3 104,4+27,6 p<0,05
Gaogiis agris1 yok

NKA 81,7+28,1 86,4 £27,6 AD

KAH 90,8+28,7 115,2+27.9 p=0,059
2mm ve iizeri ST ¢okme

NKA 74,0+£22.3 80,8+£20,9 AD

KAH 83,4+25,9 108,6+25,3 p<0,05
5 der.1 ST ¢cokmesi

NKA 72,8+20,3 81,0+15,7 AD

KAH 86,7+28,1 115,8+30,0 p<0,05
5 der.| ST ¢okmesi

NKA 72,0+£22.8 78,5+22,1 AD

KAH 81,0+24,2 103,4+25,3 p<0,05
Upslopping

NKA 76,8+24,8 78,4+24.2 AD

KAH 79,6 £19,3 90,8 +33,4 AD

Downslop-Horizontal
NKA 69,5+£20,6 79,3+£24,3 AD
KAH 79,3 £21,3 109,6+27,5 p<0,05

KAG da normal koroner arterler saptanan hastalarin efor oncesi olgiilen IMA
diizeyleri 72,6+23,0 U/ml iken koroner arter hastaligi tespit edilen hastalarda
84,3£27,4 U/ml olarak o6l¢iildii. Koroner arter hastaligi olan hastalarda efor dncesi
normal koroner arterler tespit edilen hastalara gére daha yiiksek olmasina ragmen
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (sekil 1). Bununla birlikte efor sonrasi
IMA seviyeleri normal koroner arterler tespit edilen hastalarda ortalama 79,4+21,6
U/ml olarak olgiiliirken, koroner arter hastaligi olan hastalarda ortalama 109+28,8
U/ml olarak 6l¢iildii (p=0,001). KAH olan hastalarda efor sonras1 IMA diizeyleri
belirgin olarak yiiksekti. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi. (Sekil 7)
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e : Efor oncesi ve sonrasi | uizeylerinin ve 1 hastalarda
Sekil 7: Efor 6 i IMA diizeyl KAH NKA’ I h lard

karsilastirilmasi
1407 =01 p=0,001
120
100 -
80 O Efor Oncesi
IMA
LU [ Efor Sonrasi
40 IMA
20 -
NKA'h KAH' I NKA'h KAH' h
Grup Grup Grup Grup

Koroner anjiyografide KAH tespit edilen hastalarin efor dncesi IMA degerleri
ortalama 84,3+27,4 U/ml iken efor sonras1 IMA degerleri ortalama 109+28,8 U/ml
olarak tespit edildi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi p<0,05) (sekil 8).
Bununla birlikte NKA’ I hastalarda efor dncesi ve sonrast IMA diizeyleri sirasiyla
72,6£23,0 U/ml ve 79,4+21,6 U/ml bulundu. Ancak istatistiksel olarak anlamli
degildi (p>0,05).

Sekil 8: KAH’ I hastalarda efor 6ncesi ve sonras1 IMA degerleri

140 -

120 p=0,001
100 -

80 4
60 A
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Q
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TARTISMA

Koroner arter hastalif1 gelismis ve gelismekte olan iilkelerde siklig1 giderek artan bir
saglik problemidir. Bu yiizden son yillarda erken tani ve tedavinin 6nemi daha
ayrintilt bigimde tartisilmaya baslanmistir. Arastirmacilar semptomsuz koroner kalp
hastaliginin erken tanisinin, hastaligin tedavisi ve prognozunda ¢ok dnemli oldugu
goriisiinde birlesmisledir. Semptomsuz koroner kalp hastaliginin tanisi amaciyla
klinikte 12 derivasyonlu EKG, egzersiz testi ve mlyokard sintigrafisi en sik
kullanilan tetkiklerdir. Bununla birlikte son yillarda koroner arter hastaliginin erken
tanis1 ve prognozunu tayin etmek amaciyla C Reaktif Protein ve Leptin gibi bir
takim biyokimyasal belirtecler {izerinde arastirmalar yapilmaktadir (70,71,72).
Iskemi modifiye albuminde 6zellikle acil servislerde akut koroner sendrom tamisinda
tizerinde 6nemle durulan belirteglerden biridir. Simdiye kadar yapilmis ¢aligmalarda
Iskemi modifiye albuminin akut koroner sendromlarda &zellikle acil servislerde tam
asamasinda kullanilabilecegi tespit edilmistir ve bu konuda FDA onay1 almistir
(6,73,74). Fakat Iskemi modifiye albuminin semptomsuz koroner kalp hastaligmin
tanisinda kullanimu ile ilgili bir yaym bulunmamaktadir. Bu ¢aligmada efor sonrasi
IMA diizeylerinin KAG sonucunda koroner arter hastaligi olan hastalarda normal
koroner arterler tespit edilen hastalara gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
daha fazla yiikseldigini tespit edilmistir. Ayrica efor testi parametreleri ile efor
oncesi ve sorast IMA diizeylerinin karsilastirilmistir. Bu calisma 1s1ginda efor

sonrast IMA diizeylerindeki yiikselme ile efor testi parametreleri karsilastirilarak
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yuksek riskli bireyler tespit edilip koroner arter hastaliginin erken tanisinda fayda
saglanabilir. Ancak yinede ¢ok hastayla yapilmis daha kapsamli ¢caligmalara ihtiyag

vardir.

Calismada sigara icen hastalarmn efor sonras1 IMA diizeyleri igmeyen hastalara gore
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yiiksek bulundu. Literatiirde sigara i¢ilmesinin
IMA diizeylerini etkiledigi konusunda herhangi bir yayin bulunmamaktadir. Bununla
birlikte sigaranin koroner arter hastaliginin en 6nemli bagimsiz risk faktorlerinden
birisi oldugu daha once yapilan bir ¢ok calismada ispatlanmistir (75,76). Caligmada
cikan bu sonuca bakarak IMA diizeylerinin sigara i¢imiyle ile direk bir iliskisinin
oldugunu diisiiniilmedi. Bu sonucun IMA diizeyleri yiiksek olan sigara icen
hastalarin ayni zamanda koroner arter hastasi olmasinin bir sonucu oldugunu
diisiiniiyoruz. Ciinkii calismada goriilen sonuglardan biri de sigara igen hastalarda
koroner arter hastaligi goriilme sikligimin anlamli olarak daha yiiksek olmasiydi.
Koroner arter hastalig tespit edilen hastalarda ise sigara icen ve igmeyen hastalarin
efor sonrast IMA diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmadi. Benzer sekilde NKA’ 1 hastalarda da IMA diizeyleri ile sigara arasinda
anlaml bir iliski tespit edilmedi. Sigara icen ve igmeyen hastalarin efor éncesi IMA
diizeylerinin de benzer olmasi nedeniyle ¢aligmada goriilen bu sonucun koroner arter

hastalarinin sigara igen kisilerde fazla olmasi sonucu gézlendigi diistiniildii.

Egzersize kars1 kardiyovaskiiler sistemdeki ilk cevap parasempatik sistemdeki
baskilanmaya bagli kalp hiz1 artisidir. Bunu sempatik sistemin devreye girmesiyle
kalp hizindaki artisin devami izler (77). Kalp hiz1 artisinin sonucu olarak
miyokardiyal oksijen ihtiyaci artmaktadir. Bu artis koroner arter hastaligi bulunan
bireylerde lezyonun derecesine gore miyokardiyal iskemiye yol ag¢maktadir.
Calismamizda tiim hastalarin IMA seviyelerinin efor sonrasinda efor éncesine gore
anlamli bir sekilde yiikseldigini tespit ettik. Bununla birlikte efor sonrasinda
IMA’nin sadece kardiyak kaynakli olarak yiikselmedigi yoniinde zit goriisler
mevcuttur. Periferik iskemi 6zellikle ekstremite kaslarindaki olusabilecek iskemi ile
IMA’ nmn kanda yiikseldigini gdsteren bir takim galigmalar mevcuttur. Giusepe Lippi
ve arkadaslar1 IMA diizeylerini profosyonel bisiklet sporcular ve sedanter yasam

siiren kontrol grupla karsilastirdiklarinda sirasiyla 100£13 U/ml ve 94+6 U/ml
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bulmuslardir (p<0,05) (78). Lippi’ nin caligmasinda katilimcilar oOnce diisiik
egzersizde daha sonra yiiksek bir is ylikiinde egzersize tabi tutulmuslar ve 12-24
saatlik bir dinlenme periyodu sonunda efor sonrast IMA icin kan almmistir. Lippi’
nin calismasinda hastalarin bazal EKG’ leri hakkinda herhangi bir bilgi yoktu.
Ayrica miyokardiyal iskemi calismada ekarte edilmemisti. Bizim ¢aligmamizda
hastalarin koroner arter hastasi olup olmadigi tani i¢in altin standart olan KAG ile
teyit edilmistir. Lippi calismas1 sonucu IMA yiiksekligini asir1 egzersize bagl olan
geri doniisiimsiiz kas nekrozuna bagli olabilecegini idda etmistir. Eger IMA
yiikselmesi kas nekrozuna bagli ise ayn1 is yiikiine tabi tutulan sedanter grupta IMA’
nin neden yiikselmedigini agiklayamamustir. Lippi ¢alismasinda IMA diizeyi icin
100 U/ml cut-off degerini kullanmistir. Bununla birlikte IMA diizeylerinin 85 U/ml
tizerinde olmasi akut koroner sendrom tanisinda kullanilabilecegi konusunda goriis
birligi mevcuttur. Fakat muhtemel kas nekrozuna bagli IMA degerleri heniiz agikhiga
kavusturulmus bir durum degildir. Ve literatiirde kas iskemisine bagli IMA diizeyleri
hakkinda bir sinir deger belirtilmemistir. Bizim ¢alismamizda ise hastalarda kas
nekrozu olacak kadar zorlu bir egzersiz s6z konusu degildir. Zaten NKA’ I
hastalarin efor sonrast IMA diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir yiikselme
tespit edilmemistir. Bu yiizden KAH’ 11 hastalardaki efor sonrast IMA

diizeylerindeki yiikselmenin miyokardiyal iskemiye bagl oldugu diisiiniilmiistiir..

Majed ve arkadaslar ise artroskopik diz cerrahisi yapilan 23 hastada operasyon
sonras1 IMA diizeylerinin baslangica gore anlamli olarak yiikseldigini saptamislardir
(79). Hastalarin bacak kan akimlar1 cerrahi sirasinda turnike yontemiyle kesilmis ve
cerrahi &ncesi ve sonrast IMA diizeyleri karsilastirilmustir. Cerrahi 6ncesi ve sonrasi
IMA diizeylerini 90,2 U/ml ve 96,7 U/ml olarak tespit etmistir (p<0,05). Bunun
aksine Debashis Roy ve arkadaslar ise 23 ardisik periferik arter hastaligi olan bir
grupta yaptiklar1 bir ¢alismada, efor testinde baslangic ve peak egzersizdeki IMA
diizeylerini sirasiyla 74.6 £15.6 ve 69.5 +14 bulmuglardir (p<0,001). Bu hasta
grubunda dobutamin stres EKO ile miyokardiyal iskemi arastirilmig ve higbir
hastada duvar hareket bozuklugu saptanmamistir. Dobutamin stres EKO sirasinda
baslangic ve pik kalp hizindaki 6lgiilen serum IMA diizeyleri arasinda anlamli bir
farklilik tespit edilmemistir (80). Bizim c¢alismamiz efor testi sonrasinda koroner

arter hastalif1 olan hastalarm IMA diizeylerinin efor sonrasi anlamli bir sekilde
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arttigin1 gostermistir. Calismamizdaki hasta sayisi her iki calismadan da daha
fazladir. Ayrica Debashis’ in calismasinda da goriildiigii iizere IMA miyokardiyal
iskemi olmayan hastalarda yilikselmemektedir. Majed yapmis oldugu calismada
miyokardiyal iskemiyi diglayamamistir. Bizim ¢aligmamizda higbir hastada periferik
arter hastalig1 hikayesi ya da semptomu yoktu. Debashis’ in ¢calismasinda goriildigi
lizere eforla periferik iskemi olabilecek hastalarda da IMA yiikselmemistir. Bununla
birlikte teorik olarak periferik iskemi sirasinda da olusabilecek oksijen radikalleri
sonucu IMA olusabilir. Ancak yapilacak c¢aligmalarda once koroner iskeminin

dislanmasi gerekmektedir.

Apple ve arkadaslar1 14 maraton kosucusu {lizerinde 2004 Londra maratonu
sonrasinda yaptiklar1 bir calismada IMA diizeylerinde baslangica gore bifazik bir
cevap saptamislardir. Baslangic IMA diizeyleri efor sonrasi hemen dl¢iimde once
anlamli olarak azalmis daha sonra birinci saatte normal diizeylere gelmistir. Bu
yiizden IMA ‘nin efor sonras1 miyokardiyal iskemi tanisinda giivenirliginin diisiik
oldugunu savunmuslardir (81). Bununla birlikte zorlu egzersizlerde efor sirasinda
hemokonsantrasyon ve asir1 laktat liretimi olmaktadir. Olusan asir1 laktat albumin
baglanma testi sirasinda ¢apraz reaksiyonla IMA diizeylerinin diisiik ¢ikmasina
neden olabilmektedir (82). Egzersiz stres testi maraton kosusu gibi zorlu bir egzersiz
kabul edilemez. Maraton gibi zorlu egzersizler sirasinda bobreklerden de asiri
miktarda proteiniiri olmaktadir (83,84,85). Dolayisiyla Apple® in ¢alismasindaki
sonug asirt egzersize bagh iiriner proteiniiri kaynakli olabilir. Bizim ¢alismamizda
serum laktat diizelerine bakilmadi. Calismamizin hasta sayisi1 Apple’ in ¢alismasina
gore oldukca fazla idi. Bununla birlikte calismamizda IMA diizeylerinin baslangica
gore azaldigi hastalar mevcuttu. Bu hastalarin yapilan koroner anjiyografisinde
normal koroner arterler saptandi. Ama ¢alismamizdaki hastalardaki efor sonrasi IMA
diizeylerindeki genel egilim koroner arter hastaligi tespit edilen hastalarda serumda
arttig1 yoniindedir. Bu yiizden ¢alismamizda efor testi sonrasinda IMA diizeylerinin
artmasinin, test sirasinda meydana gelen miyokardiyal iskemiye bagli oldugunu
sOyleyebiliriz

Daha 6nce yapilan ¢alismalarda IMA diizeylerinin akut koroner hadiselerle iliskili
oldugu gosterilmistir (6,7,8,9,86). Andrew Worster ve arkadaslar1 ¢alismalarinda acil

servise goOgis agris1 sikdyetiyle basvuran 546 hastalik bir seride 85 U/ml ve
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tizerindeki IMA diizeylerinin kisa dénem major kardiyak olaylarla iliskili oldugunu
saptamislardir (87). Benzer sekilde Mutrie ve arkadaslar1 113 hastalik bir seride IMA
diizeylerinin kisa dénem prognozla iliskili oldugunu saptamislardir (88). Biitiin bu
caligmalar karasiz anginali hastalarda yapilan ¢aligmalardir ve hasta sayilar1 da
yeterlidir. IMA’ nmn miyokardiyal iskemi sonucu kanda yiikseldigi gosterilmistir.
Bizim ¢alismamizda ¢ikan sonuglarla da uyumludur. Ama literatiirde kararl anginali
hastalarin IMA diizeyleri ile yapilmis prognoz calismasi yoktur. Bizim ¢alismamizda
da koroner arter hastalig1 tespit edilen hastalarda prognoz takibi yapilmadi. Bununla
birlikte efor sonrasi IMA diizeylerinin semptomsuz koroner kalp hastaliginmn
tanisinda da kullanilabilecegi ¢alismamizin 6ne ¢ikan sonuclarindan biridir. Fakat
kararl anginali hastalarda IMA diizeylerinin mortalite ve morbididite iizerine olan
etkisinin ortaya konmasimin tan1 ve tedaviye yon vermede biiyiik katkisi olacagi

kanisinday1z.

Sinha ve arkadaslar1 acil servislere gdgiis agris1 sikayetiyle gelen 208 hastada IMA
ve troponin T bakmuislar ve 85 U/ml ve iizerindeki IMA degerleri, pozitif troponin T
ve EKG ile birlikte ii¢ parametrenin akut koroner sendrom i¢in duyarliligint % 95
olarak bulmuslardir (89). Mutrie ve arkadaslarmin yaptiklar1 calismada IMA icin
cutt-of degeri 85 U/ml olarak alirken, akut koroner sendromlarda IMA ve troponin I
birlikte degerlendirildiginde % 85 lik bir duyarlilik saptamislardir (88). Lefevre ve
arkadaslar1 ise yine akut koroner sendrom on tanistyla acil servislere bagvuran 95
hasta iizerindeki yaptiklar1 ¢alismada 6 haftalik takip sonunda IMA diizeylerinin
diisiik oldugu hasta grubunda yeni gelisebilecek kardiyak olay riski i¢in duyarliligi
%100 olarak saptamislardir. IMA diizeylerinin 85 U/ml den daha diisiik olan
hastalarda 6 haftalik takipte hicbir yeni kardiyak olay gelismedigini
gozlemlemislerdir (90). Bizim g¢alismamizdaki hastalar kararli angina pektorisli
hastalar oldugu icin troponin degerleri ile karsilastirma yapmadik. Ciinkii kardiyak
troponinin miyokard nekrozunun bir gostergesi oldugu daha onceki ¢aligmalarda
gdsterilmistir.(55) Iskemiden daha ¢ok mindr miyokard nekrozunu gosteren bir
belirtectir. Troponin serum diizeyleri iskemi basladiktan yaklasik 2—4 saat zarfinda
serumda tespit yiikselmektedir (55). Ama IMA icin bu siire dakikalarla ifade
edilmektedir (61). Eryol ve arkadaglar1 efor sonrasi ve 6ncesi 100 hastanin troponin

diizeylerini  degerlendirdiklerinde sadece 4 hastada troponin pozitifligi
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saptamislardir. Bu hastalardan 2 sinin efor testi normal olarak degerlendirilmistir. Bu
hastalarin baslangi¢ troponin diizeyleri negatifken efor sonrasi 6 ve 24. saatlerde
bakilan troponin diizeyleri pozitiflesmistir (91). Benzer sekilde Lippi ve
arkadaslarinin saglikli aerobik sporcular1 iizerindeki yaptiklar1 g¢alismada, asiri
egzersiz sonrasi troponin seviyesinde degisiklik saptanmamistir (78). Calismamizda
bir ka¢ hasta disinda diger tiim hastalarin baglangic EKG’ leri akut iskemi yontinden
normaldi. Sadece 2 hastada inferiyor derivasyonlarda patolojik Q dalgasi mevcuttu.
Bu iki hastaninda KAG’ da koroner arterleri normaldi. Ayrica hi¢bir hastanin
istirahat agris1 yoktu. Bununla birlikte efor sonrast IMA degerlerinin KAH
tanisindaki duyarlilik ve 6zgiilliiglinii belirtmek i¢in hasta sayimiz yetersizdi. Yakin
gelecekte belki de acil servislerde troponinin yerini alabilecek olan IMA’nin bu

konuda daha genis 6lgekli calismalarla degerlendirilmesi gerekmektedir.

Efor testi sirasinda olusan iskemi test sirasinda gogiis agrisi, hipotansiyon ve
bradikardi gibi hemodinamik bulgularin ortaya ¢ikmasiyla tespit edilebildigi gibi
sadece elektrkardiyografik olarakta belirlenmektedir. Bu EKG degisiklikleri siklikla
ST segment c¢okmesi ya da yiikselmesi olarak ortaya c¢ikmaktadir. Bizim
calismamizda hastalarin higbirinde ST segment yiikselmesi gézlenmedi. Gibbons ve
arkadaglar1 tarafindan hazirlanan 2002 ACC/AHA klavuzunda efor testinde 1 mm ve
tizerinde horizontal-downsloping ST ¢okmeleri pozitif kriter olarak kabul edilmistir.
Upsloping tipte ¢okmelerin daha ¢ok yalanci pozitif elektrokardiyografik degisikliler
oldugu belirtilmistir (92). Sketch ve arkadaglar1 107 hastalik bir ¢alismada horizontal
ve downslopping ST c¢okmelerinin her ikisinin birlikte duyarlilhik ve 6zgilliigiini
sirastyla % 64 ve % 81 olarak aciklamislardir. (93). Nair ise daha ¢ok hastayla
yapmis oldugu bir caligmada (280 hasta) duyarlilik ve ozgiilligi % 66 ve % 93
olarak bulmustur (94). Diger bazi ¢alismalarda da Imm’ lik horizontal -
downsloping ST ¢6kmelerinin duayarlilik ve ozgilligii % 50 ve % 90 olarak
aciklanmistir  (3,4,5). 2002 ACC/AHA efor testi klavuzunda ise downslopping ve
horizontal tipte ST segment ¢okmesinin iskemi gostergesi olarak 9153 hastalik 31
calismanin metaanalizi sonucu duyarlilik ve ozgilligi % 69 ve % 70 olarak
aciklanmistir (51). Froelicher ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada downslopping
tipte ST segment ¢okmesinin horizontal ve upslopping tipte ST segment ¢okmesine

gore daha fazla iskemi gostergesi oldugunu tespit etmislerdir (43). Yine ayni
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calismada downslopping ve horizontal ¢okmelerin ikisinin birlikte upslopping ST
cOkmesine gore daha fazla iskemiyi isaret ettigi ifade edilmistir.  Bizim
calismamizda downslopping ST segment depresyonu olan hastalarda koroner arter
hastalig1 daha fazla goriilmekle birlikte istatistiksel olarak anlamli degildi. Benzer
sekilde horizontal tipte ST ¢okmesiyle KAH arasinda anlamli bir iligki saptanmadi.
Bu sonuglarin 06zellikle hasta sayisinin az olmasina bagli oldugu diisiiniildii.
Calisgmamizda horizontal ve downslopping tipte ST segment c¢okme goriilen
hastalarin efor sonras1 IMA diizeylerinin efor 6ncesine gore daha yiiksek oldugu
gozlendi. Ancak istatistiksel olarak anlamli degildi. Upslopping tipte ¢okme
gbzlenen hastalarda da IMA diizeylerin efor sonrasinda oncesine artti1 saptandi.
Bununla birlikte bu artis diger gruptaki artigla kiyaslandiginda ¢ok azdi. Ancak
downslopping-horizontal tipte ST ¢Okmesi goriilen hastalardan KAH tespit
edilenlerin efor sonrasi IMA diizeyleri efor 6ncesine gére anlamli olarak daha
yiiksek oldugu gozlendi. Bu grupta NKA’ I1 hastalarda efor éncesi ve sonrasi IMA
diizeyleri agisindan bir farklilik yoktu. Upslopping tipte ¢dkme gozlenen hastalarda
KAH ve NKA’li gruplarda efor Oncesi ve sonrast IMA diizeyleri acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gozlenmedi.  Literatiirde efor testi
sonuglarinin IMA diizeyleriyle karsilastirilmis oldugu bir yaym yoktur. Bizim
calismamiz efor testinde downslopping-horizontal ¢cokme saptanan hastalarin efor

sonrast IMA diizeylerine bakarak KAH tanisina katk1 yapilabilecegini gdstermistir.

Daha once yapilan caligmalarda ST segmentinde 2 mm ve {izerindeki ¢okmelerin
daha fazla bir miyokardiyal iskemiyi ve ciddi koroner arter hastaligini isaret ettigi
belirtilmistir (95,96,97). Ayrica 2 mm ve lizerindeki ST ¢okme goriilmesi efor testini
sonlandirma endikasyonlarindan birisidir. Fletcher ve arkadaslarinin yaptigi
calismada 6zellikle 3 mm ve iizeri ST ¢okmelerinin ciddi koroner arter hastaligini
gosterdigini ve efor testini sonlandirmak gerektigini belirtmiglerdir (44). Bizim
calismamizda ST segment ¢okme derecesi ile koroner arter hastaligi arasinda anlaml
bir iligki saptanmadi. Bizim c¢alisgmamizdaki bu sonucun diger c¢aligmalara gore
hasta sayisinin az olmasina bagli oldugu diisiiniildii. Ciinkii 2 mm’ nin lizerinde ST
¢okmesi sadece 9 hastada gdzlendi. IMA diizeyleri ile karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli olmamakla birlikte 2 mm ve iizeri ST segment depresyonu saptanan

hastalarda efor sonrast IMA diizeyleri daha yiiksek olarak bulundu. ST segment
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¢Okme derecesi ile koroner arter hastaligi arasinda anlamli bir iligki saptanmamasina
ragmen, 2 mm ve lizeri ¢cokme gozlenen hastalardan KAH tespit edilenlerde test
sonras1 IMA diizeyleri test 6ncesine gore anlamli olarak daha yiiksek tespit edildi. 2
mm’ nin altinda ¢dkme gozlenen hasta sayist sadece 5 oldugu ig¢in istatistiksel
degerledirme yapilmadi. IMA’ min hasta sayisinin az olmasina ragmen efor sonrasi 2
mm ve lizeri ST ¢okme gozlenen hastalarin koroner arter hastasi olup olmadigini
gostermesi bakimindan bu caligmanin en ¢arpici sonuglarindan biridir. Bununla
birlikte daha fazla sayida hastayla yapilmis c¢aligmalarla bu sonucun 1 mm’ lik

¢okme gozlenen hastalarda da degerlendirilmesi gerekmektedir.

Bogaty ve arkadaslarinin calismasinda efor testinde 5 derivasyon ve iizerindeki
segmentte ST depresyonun goriilmesi ciddi koroner arter hastaligi gostergesi olarak
belirlenmistir (50). Ayrica bu kriter ACC/AHA klavuzunda da onaylanmistir (51)
Bizim ¢alismamizda 5 derivasyon ve iizeri segmentte ST segment ¢okmesi goriilen
hastalarda koroner arter hastaligi goriilme sikligt normal koroner arter goriilen
hastalara gore daha fazla olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli degildi. Bu
sonucun c¢aligmaya alinan hasta sayisinin ve ozellikle 5 derivasyon ve iizeri ST
segment ¢okmesi gozlenen hasta sayisinin az olmasina bagli olabilecegini diisiindiik.
Ozellikle bu hasta grubunda normal koroner arterler sadece 4 hastada tespit edildi.
Ancak efor sonrasi IMA diizeyleri 5 derivasyon ve iizeri ST segment ¢okmesi
gbzlenen grupta efor oncesine gore anlamli olarak daha yiiksek bulundu. Ayrica 5
derivasyon ve lzeri segmentte ST depresyonu gozlenen hastalarda KAH tespit
edilenlerin efor sonrasi IMA diizeyleri efor ncesine gére anlamli olarak daha
yiiksek oldugu goézlendi. Bununla birlikte KAH’ 11 hastalarda 5 derivasyon ve altinda
ST ¢okmesi gozelenen hastalarda da efor sonrasi IMA diizeyleri oncesine gore
anlamli olarak daha yiiksek bulundu. Efor testinde 5 derivasyonun iizerindeki ST
¢okme gozlenmesi KAH’ 1n ciddiyetini gosteren bir kriterdir. Bizim ¢alismamizdaki
bu sonug, test sirasinda 5 derivasyonun altindaki ST segment ¢okmesi gozlenen

KAH?’ 11 hastalarda da miyokardiyal iskemi oldugunu gdstermektedir.
Bu caligmada elde edilen ¢arpici sonuglardan birisi de efor testinde gogiis agrisi olan

hastalarda KAH tanis1 olanlarm efor sonrasi IMA diizeylerinin test dncesi IMA

diizeylerine gore anlamli olarak yiiksek olmasiydi. Efor testi sirasinda gogiis agrist
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gelismesi testin pozitif oldugu durumlardan birisidir (45). Ozellikle test sirasinda
diisiik egzersizde meydana gelen gogiis agrisinin ciddi koroner arter hastaliginin bir
gostergesi oldugu bilinmektedir (51). Bizim ¢alismamizda gogiis agrisi tespit edilen
hastalarin hepsinde en az 1 mm’ lik ve lizeri ST depresyonu mevcuttu. Sadece gogiis
agrist olan hastalar ¢caligmaya dahil edilmedi. Bununla birlikte gégiis agris1 olmayan
hastalarda KAH olan hastalarin efor sonras1 IMA diizeyleri de test dncesine gore
daha ytiksekti. Ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamliliga ¢ok yakindi (p=0,059).
Bu sonug test sirasindaki gogilis agrisinin objektif bir bulgu olmamasindan
kaynaklandig1 gibi, heniliz go6giis agrisi olusmadan meydana gelen miyokardiyal

iskemide de IMA’ nin artmasi sonucu olabilir.

Efor testi pozitifligi ile koroner arter hastali§i arasindaki iliskinin duyarlilik ve
ozgilligi ACC/AHA klavuzunda simdiye kadar yapilmig tim c¢alismalar
incelendiginde, ki bu 24074 hastalik bir grubu kapsiyor, duyarlilik %68 ve 6zgiilliik
% 77 olarak saptanmistir (51). Bu hasta grubunda daha once kalp krizi geg¢irmis
hastalar ve efor testinin diglanma kriterleri dogrultusunda efor testinin yapilmamasi
gereken hastalar ¢gikarildiginda (hasta sayis1 11691), duyarlilik % 67 ve 6zgiillik %
72 olarak hesaplanmistir (51). Bizim ¢alismamizda efor testi negatif olan hastalara
KAG yapilamayacagi i¢in bu hastalar etik kurallar dogrultusunda calismaya
alinmadi. Hem hasta sayisinin azlig1, hem de efor negatif hastalarin ¢aligmaya dahil
edilmemesi nedeniyle duyarlilik ve 6zgiilliik i¢in istatistik hesaplamalar1 yapilmadi.
Bununla birlikte efor testinde ¢ok biiyiik 6l¢ekli calismalarda bile yaklasik % 30’a
yakin yalanci negatif sonuclar bildirilmistir. Bu ylizden bazen ciddi koroner arter
hastalig1 bulunan hastalarda bile efor testi normal oldugu i¢in degerlendirme hatalar
yapilmaktadir. Bu nedenle gelecekte efor sonrast IMA diizeyleri ile yiiksek riskli
bireylerin belirlenmesinin semptomsuz koroner kalp hastalifinin tanisinda ve
tedavinde &nemli bir yer tutmas1 gerektigini diisiiniiyoruz. Efor testi ve IMA’ nin
birlikte kullanimi ile efor testinin duyarlilik ve o6zgiilliigiiniin artacagr kanisinda
olmakla birlikte bu konuda c¢ok daha genis Olgekli c¢alismalar yapilmasi

gerekmektedir.

Sonug olarak ¢alismamizda efor testi sonrast IMA diizeylerinin dncesine gore KAH

tespit edilen hastalarda anlamli olarak yiiksek oldugu tespit edildi. Benzer sekilde
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efor testi sonrasinda dlgiilen IMA diizeyinin KAG sonucunda koroner arter hastalig
tespit edilen hastalarda normal koroner arterler tespit edilen hastalara gore daha
yiiksek oldugunu tespit edildi. Daha onceki birkag ¢alismada semptomsuz koroner
kalp hastalig1 tanisinda, miyokard perfiizyon sintigrafisi ve farmakolojik stres
ekokardiyografi yontemleri kullanilarak iskemi modifiye albumin ile miyokardiyal
iskemi arasindaki iligki aragtirilmistir (80). Fakat hem sintigrafinin hem de stres
ekokardiyografinin yiizde yliz koroner arter hastalifini gosterdigini sdylemek zordur.
Ciinkii her iki tam1 yOntemininde yalanci negatif sonuglar1 mevcuttur. Bununla
birlikte bizim calismamizda koroner arter hastaligi tani ig¢in altin standart olan
koroner anjiyografi ile teyit edilmistir. Literatiirde efor sonrasi odlgiilen IMA
diizeyleri ile direk koroner anjiyografi bulgularinin karsilastirildigi bir ¢aligma
mevcut degildir. Bizim ¢alismamiz bu konuda bir ilk olma 6zelligini tasimaktadir.
Efor testinin yapilan c¢aligmalarda ortalama %30 yalanci negatif degeri oldugu
bildirilmektedir (50,51). Poliklinik degerlendirmelerinde efor testi normal oldugu
icin koroner arter hastaliginin tanisinin koyulamadig: hasta sayis1 higte az degildir.
Bizim c¢alismamiz 1s1¢inda daha ¢ok hasta ile yapilacak ¢alismalarda efor testinin
yalanci negatif sonuclarinda miimkiin oldugunca azalma saglanabilecegini

diisiiniiyoruz.

SINIRLAMALAR
1-Calismamizda kontrol grubunun olmamasi ¢aligmanin sonucunu etkileyebilecek en
onemli sinirlamadir. Fakat efor testi normal olan hastalara KAG yapilmasi etik dis
olacagindan efor testi normal olan kisiler ¢aligmaya dahil edilmedi.
2-Hasta sayisinin az olmasida ¢aligmanin sinirlamalarindandir.
3-Efor testi pozitif hastalar i¢inde EKG degisikligi olmadan sadece agrist olan hasta

yoktu. Bu ¢alismanin sonucunu etkilemis olabilir.
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SONUCLAR

Efor testinde gogiis agris1 olan hastalar incelendiginde KAH saptanan hastalarin efor
sonrasi IMA diizeyleri efor dncesine gore anlamli olarak yiiksek bulundu. Bununla
birlikte aym grupta NKA’ 11 hastalarm efor dncesi IMA diizeyleri ile efor sonrasi

IMA diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik tespit edilmedi.

Efor testinde gogiis agrist olmayan hastalarda NKA olanlarin efor dncesi ve sonrasi
IMA degerleri arasinda anlamli bir fark yoktu. Ancak aym grupta KAH tespit
edilenlerde efor oncesi ve sonrast IMA degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlamliga yakin bir artis mevcuttu.

ST segment ¢okme derecesiyle efor dncesi ve sonrasi IMA diizeyleri arasinda iliski
saptanmazken, KAH’ 11 hastalarda 2 mm ve iizeri ¢okme gozlenen hastalarda efor
sonras1 IMA diizeyleri dncesine gore anlamli bir sekilde yiiksek bulundu. Ayni iliski

NKA tespit edilen hastalarda mevcut degildi.

Downsloping-horizontal ST ¢6kmesi goriilen hastalarda efor sonrasi IMA diizeyleri
Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli olmasada yiiksek bulundu. Bununla birlikte
ayn1 hastalarda KAH olanlarin efor sonras1 IMA diizeyi test dncesine gore istatistisel
olarak anlamli bir sekilde yliksekti. Ayn1 grupta NKA’ 11 hastalarin efor dncesi ve

sonrast IMA diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik yoktu.
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Efor testinde upsloping tipte ST ¢okmesi gézlenen hastalarda NKA tespit edilenlerin
efor dncesi ve efor sonrasi IMA diizeylerinde anlamli bir artis saptanmadi. KAH
tespit edilen hastalarda efor sonrast IMA diizeyinin efor oncesine gore arttig

gbzlendi. Bununla birlikte bu artig istatistiksel anlamliliga ulagmada.

Efor testinde 5 derivasyon ve iizeri ST segment ¢okmesi goriilen hastalarda efor
sonras1 IMA diizeyi 6ncesine gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yiiksek
bulundu. Aymi sekilde bu hasta grubunda KAH tespit edilenlerde de efor sonrasi
IMA diizeyi 6ncesine gore yiiksekti. Bununla birlikte bu grup hastalarda NKA

olanlarin efor 6ncesi ve sonrast IMA diizeylerinde anlamli bir artis yoktu.

5 derivasyonun altinda ST ¢okmesi bulunan hastalarda NKA tespit edilenlerin efor
Oncesi ve sonrasi diizeylerinde anlamli bir fark bulunmazken, KAH tespit edilen
hastalarda efor sonrast IMA diizeylerinin &ncesine gore belirgin bir sekilde yiiksek

oldugu gozlendi.
Hastalarin tamami gdz dniine alindiginda KAH olanlarda efor sonrast IMA degerleri

efor oncesi degerlere gore anlamli olarak artigi gozlendi. NKA olanlarda ise efor

sonras1 IMA diizeylerindeki artis efor dncesine gére anlamli degildi.
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TIP FAKULTESI DEKANLIGI’NA

Dr. Yakup Cetinkaya’ ya ait “ KORONER ARTER HASTALIGI TANISINDA EFOR TESTI
VE ISKEMi MODIFIYE ALBUMININ BIiRLIKTE KULLANIMI » adli ¢alisma, jlirimiz
tarafindan Kardiyoloji Anabilim Dali’nda Tipta Uzmanlik Tezi olarak kabul

edilmistir.
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