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I. GİRİŞ 

 
          Koroner arter hastalığı ve periferik arter hastalığı gelişmiş ve gelişmekte olan 

ülkelerde önde gelen mortalite ve morbidite nedenidir (1). Kalp ve damar 

hastalıklarının tespiti ve tedavisindeki önemli ilerlemelere rağmen Amerika Birleşik 

Devletleri’nde 1998 yılında 1 milyon kişi hayatını kaybetmiştir (2).  

          Yeni koroner arter hastalığı tanısı almış hastaların çoğunluğunu akut koroner 

sendromlar oluşturur. Akut koroner sendromlar kararsız angina pektoris (USAP), ST 

elevasyonsuz akut miyokart infarktüsü (NSTEMI) ve ST elevasyonlu akut miyokart 

infarktüsü (STEMI) olarak ayrılırlar. Akut koroner sendromlarda klinik olarak bazı 

farklılıklar olmakla birlikte hepsinde de altta yatan ortak bir patofizyolojik 

mekanizma vardır. Bu ortak patofizyolojik mekanizma, aterosklerotik plağın rüptür ya 

da erozyonuna bağlı trombosit kümeleşmesi ve trombüs oluşumu sonucu damarların 

tam veya kısmi tıkanmasıdır (3,4).  

          Renal fonksiyon bozuklukları aterosleroza sebep olan önemli risk 

faktörlerinden birisi olmak ile birlikte endotel disfonksiyonu sonucu olarakta 

mikroalbuminüri saptanmaktadır (5). Mikroalbuminüri yaygın hedef organ hasarını 

gösteren ve kardiyovasküler hastalıkların risk faktörlerini tamamlayan erken bir 

belirteç olarak dikkate alınabilir (6,7). 

          Çalışmamızda koroner arter hastalığı ön tanısı ile koroner anjiyografileri 

yapılan ve 24 saatlik idrarda mikroalbuminüri ölçümleri yapılan hastaların 

mikroalbuminüri düzeylerinin koroner arter hastalığı ile ilişkisi olup olmadığı 

değerlendirilmiştir.  
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II. GENEL BİLGİLER 

 

KORONER ARTER HASTALIĞI  

 

TANIM 

 

          Koroner arter hastalığı, damar endotelinde gelişen fonksiyon bozukluğu veya 

endotel zedelenmesi ile başladığı kabul gören ateroskleroz sonucu gelişir. Koroner 

arterler daralmasına bağlı olarak kan geçişi azalır ve bu da angina pektoris denilen 

göğüs ağrısına veya miyokart infarktüsüne yol açar. Koroner arter hastalığı akut 

koroner sendromlar ve kronik KAH veya kararlı KAH olarak iki başlık altında 

incelenir.  

          AKS’lar kararsız angina pektoris, ST yükselmesiz miyokart infarktüsü ve ST 

yükselmeli miyokart infarktüsü olarak ayrılırlar. AKS’ların patofizyolojileri benzer 

olmak ile birlikte tedavileri yönünden ST yükselmeli miyokart infarktüsü daha 

özelliklidir. 

 

PATOGENEZ 

 

          KAH, özellikle akut koroner sendromlar hemen daima ateroskleroz sonucu 

gelişir. Aterosklerozun arter endotelinde gelişen fonksiyon bozukluğu veya endotel 

zedelenmesi ile başladığı genel olarak kabul edilmektedir (8). 

          KAH, risk faktörlerininde katkısı ile bebeklik yıllarından itibaren yavaş yavaş 

gelişir ve uzun yıllar semptom vermeden ilerleyebilir. Semptomların ortaya çıkması 

aterom plağının çok büyüyüp lümende kan akımının engellenmesi (Kararlı angina 

pektoris) veya plak yırtılması ve üzerinde farklı derecede trombüs (AKS) oluşumu 

halinde olur. Bu hastalarda trombüsün lümeni tıkama derecesine göre klinik bulgular 

kararsız anginadan miyokart infarktüsüne kadar ilerleyebilir. 

          Miyokart iskemisinin en önemli mekanizması, aterosklerotik plak yırtılması 

sonucu oluşan plak üstünde gelişen trombüs ve eşlik eden vazokonstrüksiyon nedeni 

ile miyokardial oksijen sunumunda azalma olmasıdır (9,10). Plak rüptürü sonucu 

gelişen trombüs, koroner arterde total oklüzyon yaptığında EKG de ST elevasyonları 
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oluşur ve etkilenen ventrikül duvarının tamamı ya da tamamına yakını nekroz sahası 

içinde kalır. Bu durum transmural veya sıklıkla ifade edilen şekliyle ST elevasyonlu 

MI olarak adlandırılır. 

 

KORONER ARTER DUVARI ANATOMİSİ 

 
          Arter duvarı intima, medya ve adventisya tabakalarından oluşur. İntima 

tabakası, lümene bakan yüzde tek sıra dizilmiş endotel hücreleri, bunları destekleyen 

subendotelyal matriks ve bazal membran intimasından oluşur. İntima tabakası elastik 

lifçiklerin membranda yoğunlaşması ile meydana gelen elastika interna ile medya 

tabakasından ayrılır. Medya tabakası, arter duvarının orta ve en kalın tabakasıdır. 

Kollajen elastik lifler ve glikozaminoglikanlardan oluşan matriks içinde yoğun olarak 

dizilmiş düz kas hücrelerinden oluşur. Damar duvarında bulunan düz kas hücrelerinin 

tamamına yakını bu tabakada yer almaktadır. Damar düz kas hücreleri fibroblast 

benzeri hücrelere dönüşebilme yeteneğine sahiptir. Damar tonusunu salgılanan bir 

kısım mediatörlerle medya tabakası sağlar. Adventisya tabakası, en dış tabakadır. 

Gevşek bağ dokusu yapısındaki bu tabaka kollajen liflerden vasovazorumlardan ve 

sinir uçlarından oluşur. İntima ve medya tabakasına göre seyrek hücre dağılımına 

sahiptir (11). 

 

ATEROSKLEROZ 

 
          Ateroskleroz orta ve büyük arterleri ilgilendiren kronik immünoinflamatuvar, 

fibroproliferatif bir hastalıktır (12-14). Endotelyal hücreler, lökositler ve intimal düz 

kas hücreleri bu hastalığın gelişmesinde önemli rol oynarlar. 

          Aterosklerotik plaklar yağlı çizgilenmeler, fibröz plaklar ve komplike plaklar 

olarak 3’e ayrılır (15). Yağlı çizgilenmeler lipid damlacıkları içeren makrofajların 

intimada birikmesiyle oluşurlar. Bunlara köpük hücreleri denir. Yağlı çizgilenmeler 

aterosklerotik plakların, erken çocukluk çağında damar duvarında görülebilen bu 

erken safhasıdır. Aterosklerozun bu seviyesinde kan akımı etkilenmez. Aterom 

plaklarının kompleks özellikleri olan fibrosis, kalsifikasyon veya tromboz, yağlı 

çizgilenmelerde gözlenmez. Yağlı çizgilenmelerin yapılan çalışmalarda geri 

dönüşümlü olduğu gösterilmiştir. Fibröz plaklarda lipitler hem makrofaj köpük 
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hücrelerinde hem de ekstraselüler matriks içerisinde bulunurlar. İntima düz kas 

hücreleri ve ekstraselüler matriks proteinlerinin birikmesine bağlı olarak 

kalınlaşmıştır. Lipidler ve makrofajlar T lenfosit, bazen B lenfosit ve mast 

hücreleriyle beraber çekirdek kısmında bulunurken düz kas hücreleri ve matriks 

subendotelyal bölgede bulunarak diğer hücreleri saran fibröz bir şapka oluştururlar. 

İnce fibröz şapkası, lipid ve enflamatuar hücrelerden zengin çekirdeği olan plakların 

yırtılma riski yüksektir. Komplike lezyonlar lipid, enflamatuar hücreler ve fibröz 

dokuya ek olarak hematom, kanama veya trombotik depozitler de içeren plaklardır. 

Koroner ateroskleroza bağlı morbidite ve mortalite esas olarak bu lezyonlara bağlıdır 

(16). Histolojik klasifikasyonda plaklar altıya ayrılır. 

Bunlar; 

Tip 1 Lezyon: Makrofaj ve dolayısı ile köpük hücrelerinin artmasına sebep olacak 

düzeyde aterojenik lipoprotein bulunması ve adaptif intimal kalınlaşma gözlenmesi. 

Tip 2 Lezyon: Yağlı çizgilenmeler 

Tip 3 Lezyon: Tip 2 ve 4 (aterom) arası lezyon. Ekstraselüler lipid kümeleri içerir. 

Tip 4 Lezyonlar da ise endotel altında, lezyon içinde düz kas hücreleri 

belirir ve ekstraselüler ortamda bulunan lipidler bir araya gelerek bir lipid çekirdek 

oluştururlar. 

Tip 5 Lezyonlar da ise yoğun bir bağ dokusu birikimi görülür ve lipid 

çekirdeği çevreleyen fibröz bir kapsül oluşur. Çekirdeği lümenden ayıran kapsül 

kısmı plak başlığıdır. 

Tip 6 Lezyonlar ise komplike olmuş (yırtık, hematom, trombüs) plaklardır (17).  

          AKS’ı plaktaki yırtılma başlatmaktadır; yırtıldıkları sırada bu plaklar ortalama 

%50’si darlığa yol açan boyutlardadır (18). Plakta yırtılma olduğu zaman kan, arter 

lümeninden lipid çekirdeğe girer, doku faktörü ve kollajen,trombositleri uyararak 

kümelenmelerine ve aktive olmalarına neden olur (19). Çekirdek içinde trombüs 

oluşması plağın genişlemesine ve gerilmesine neden olur. Yırtılan başlık ise lümen 

içine uzanabilir. Histopatolojik incelemelerde lipid içeriği, plak hacminin %50 ‘den 

fazlasını oluşturan, makrofaj yoğunluğu yüksek, düz kas hücre yoğunluğu az olan 

plakların en fazla yırtılma eğilimi gösteren plaklar olduğu saptanmıştır (20). Aterom 

plağında meydana gelen yırtılmayı iyileşme dönemi izler. Vücudun fibrinolitik 

sistemi oluşan trombüsü yıkar. Düz kas hücreleri çoğalır ve bölgede kollajen birikimi 

başlar. Düz kas hücrelerinin aracılık ettiği iyileşme ve tamir işlevleri plağı kararlı hale 

getirerek yırtılmaya karşı korur (21). İyileşme dönemi sonunda damar lümeninde 



	 9	

hafiften yüksek dereceye kadar kan akımını engelleyen darlıklar gelişebilir. Rüptüre 

bağlı olarak plak içine kanama, lümen trombozu veya vazospazm akımın aniden 

tıkanmasına yol açarak akut koroner sendromlara sebep olabilir. Kliniğe yansıma ve 

sonuç, miyokart iskemisinin şiddet ve süresine bağlıdır (22,23). 

          Aterosklerozun başlama, ilerleme ve klinik komplikasyonlarının gelişmesinde 

endotel disfonksiyonunun önemli rol oynadığı kabul edilmektedir. Endotel 

disfonksiyonu, nitrik oksit üretiminde bozulma ve/veya endotel kaynaklı, endotelin-1 

(ET-1), angiotensin ve oksidanlar gibi gevşeme ve kasılma faktörlerindeki 

dengesizliği ifade eder. Hipertansiyon, diyabet ve hiperkolesterolemi gibi geleneksel 

kardiyovasküler risk faktörleri endotelin koruyucu fonksiyonunun bozulmasına neden 

olur. Bu endotelyal değişiklikler damar duvarında inflamasyona yol açarak 

aterosklerotik lezyonların bağlama ve ilerlemesinde bir ilk basamak oluşturur (24). 

Aterosklerozun erken evrelerinde başlaması nedeniyle endotel disfonksiyon, KAH 

tanısı ve klinik sonuçlarının değerlendirilmesinde kullanılabilir (Şekil 1). 
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                              Şekil 3: Ateroskleroz ve ilerlemesini etkileyen faktörler 

ATEROSKLEROZ RİSK FAKTÖRLERİ 

 

Ateroskleroza sebep olan risk faktörleri 2 ana başlık altında incelenebilir.  

 

Bunlar ; 

I. Klasik Risk Faktörleri 

- Sigara 

- Hipertansiyon 

- Hiperlipidemi 

- Metabolik sendrom, Diabetes mellitus (DM) ,insülin rezistansı 

- Obezite 
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- Mental stres,depresyon 

- Yaş 

- Cinsiyet 

- Genetik yatkınlık (ırk) 

- Aile öyküsü 

 

II- Yeni Aterosklerotik Risk Faktörleri 

 

- C-Reaktif protein 

- Homosistein 

- Fibrinojen  

- Lipoprotein (a) 

 

I- Klasik Risk Faktörleri 

 

SİGARA 

 
          Sigara tüketimim koroner arter hastalığı açısından en önemli değiştirilebilir risk 

faktörüdür. Aterosklerotik sürecin hızlanmasına ilaveten uzun süreli sigara içimi LDL 

oksidasyonunu arttırabilir ve endotele bağlı koroner arter vazodilatasyonunu bozar. 

Akut ve kronik sigara tüketimi sonrası disfonksiyonel endotelyal nitrik oksit 

biyosentezi ile bu son etki arasında direkt bağlantı kurulmuştur (25-27). Sigara içmek 

spontane trombosit agregasyonu, monositlerin endotel hücrelerinin adhezyonunun 

artması, doku plazminojen aktivatörü ve doku yolu inhibitörü dahil endotelden 

türemiş fibrinolitik ve antitrombositik faktörler ile tersinir değişimler ile ilişkilidir 

(28-30). 

 

YAŞ 

 

          Yaş ilerledikçe koroner arter hastalığı riski yükselir (31). Erkeklerde 45 yaş ve 

üzerinde, kadınlarda 55 yaş ve üzerinde önemli bir risk faktörüdür. 60 yaşından 

sonraki kadınlardaki ateroskleroza bağlı kalp hastalığı insidansı erkekler ile 

eşitlenmektedir. 
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CİNSİYET 

 

          Reprodüktif dönemdeki kadınlarda östrojenin koruyucu etkisinden dolayı 

menopoz öncesi dönemde koroner arter hastalığı kadınlarda erkeklerden daha 

az görülmektedir. Premenopozal kadınlarda eğer DM mevcutsa bu koruyuculuk 

ortadan kalkmaktadır (32). 

 

AİLE ÖYKÜSÜ 

 

          Aile öyküsü olanlarda aterosklerozun çocukluk yaşlarında başladığı 

düşünülerek risk faktörleri daha erken yaşlarda araştırılmalıdır. Bu kişilerde genetik 

yatkınlık, obezite, hipertansiyon, dislipidemi, diabetes mellitus gibi birkaç risk faktörü 

birarada olabilir (33). 

 

HİPERTANSİYON 

 

          Sigara tüketiminin aksine hipertansiyon sıklıkla sessiz fakat sigara gibi önemli 

bir risk faktörüdür. Hipertansiyon ne kadar erken yaşta başlamış ve şiddetli ise 

koroner damarlarda ateroskleroz oluşumu o kadar fazladır. Kan basıncı yüksekliği 

yanında nabız basıncıda esastır. Nabız basıncı, sistolik basınç ile diastolik basınç 

arasındaki farktır. Damar duvarı sertliğinin potansiyel bir göstergesi olan nabız 

basıncı, hem ilk hem de tekrarlayan miyokart enfarktüsünü güçlü şekilde tahmin eder 

(34). 

 

HİPERLİPİDEMİ 

 

          Kolesterol ve ateroskleroz arasındaki ilişki günümüzde geniş kabul görmektedir 

(35). Dolaşımdaki lipoproteinler 5 grupta incelenirler. Bunlar; yüksek dansiteli 

lipoprotein (HDL), düşük dansiteli lipoprotein (LDL), orta dansiteli lipoprotein (IDL), 

çok düşük dansiteli lipoprotein (VLDL) ve şilomikronlardır. Düşük serum HDL, 

yüksek LDL ve de total kolesterol bağımsız büyük risk faktörleridir (33). LDL nin 

aterogenezdeki önemi büyüktür. Bunda küçük çaplı olmasından dolayı bu molekülün 
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intimaya girebilmesi, birikmesi ve modifikasyonu etkilidir. LDL, karaciğerden diğer 

dokulara kolesterolü taşır. LDL yüksekliği damar duvarında kolesterolden zengin 

aterom plağı oluşumu ve gelişiminde başta sayılan sorumlu etkenlerdendir.  

 

 

 

 

OBEZİTE 

 

          Obesitenin her iki cinsiyette de yükselmiş vasküler risk ile ilişkili olduğu 

görülmüştür (36). Obez hastaların başlıca risk faktörlerinin tümü ile doğrudan ilişkisi 

vardır. Hipertansiyon, glikoz toleransı, insülin rezistansı, hiperglisemi, LDL-

kolesterol artışı ve HDL kolesterol düşüklüğüne sebep olarak aterosklerozun 

ilerlemesine neden olur. 

 

 

 

DİYABETES MELLİTUS METABOLİK SENDROM VE İNSÜLİNE DİRENÇ 

 

          Diyabetli hastalarda tüm ölümlerin dörtte üçü koroner kalp hastalığından 

kaynaklanmaktadır (37). Diyabet olmayanlar ile karşılaştırıldığında diyabetik 

hastaların hem majör arterlerde hem de mikrovasküler dolaşımda aterosklerotik yükü 

daha fazladır. Hiperglisemi mikrovasküler hastalık ile ilişkili olsa da insülin 

direncinin kendisi aşikar diyabet oluşturmadan önce bile aterosklerozun ilerlemesini 

sağlamaktadır. Eldeki veriler aterotromboz açısından bağımsız bir risk faktörü olarak 

insülin direncinin rolünü onaylamaktadır. Bu bulgu glikoz direnci ve 

hiperinsülinemiye eşlik eden hipertrigliseridemi, düşük HDL düzeyleri, 

hipofibrinolizis, hipertansiyon, mikroalbüminüri, küçük, yoğun LDL parçacıklarının 

hakimiyeti ve santral obezite kümesi olan metabolik sendrom için gözetimin 

arttırılması önerilerini teşvik etmiştir. 

          Sistemik metabolik anormalliklere ilaveten hiperglisemi vasküler hasar ile 

ilişkili olan ileri glikalizasyon son ürünlerinin birikmesine neden olur (38). Diyabetik 

hastaların endotel ve düz kas fonksiyonları belirgin bir şekilde bozulmuştur ve 
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aterogenezde kritik bir basamak olan vasküler endotelyuma lökosit adezyonu artmış 

görünmektedir (39). Mikroalbüminüri ile tespit edilen diyabetik nefropati bu olumsuz 

süreçleri hızlandırır. 

 

MENTAL STRES VE DEPRESYON 

 

          Zihinsel stres ve depresyon, ikisi de, vasküler riskin artmasına zemin hazırlar ve 

klinisyenin bakış açısından değiştirilebilir risk faktörleri olarak düşünülmelidir. 

Zihinsel stresin adrenerjik uyarımı miyokardın oksijen ihtiyaçlarını arttırabilir ve 

miyokart iskemisini kötüleştirir (40-41).   

 

II- YENİ ATEROSKLEROTİK RİSK FAKTÖRLERİ 

 

C-REAKTİF PROTEİN 

 

          Enflamasyon, aterotrombozun tüm fazlarını tanımlar, oklüzyon ve enfarkta 

neden olan plak oluşumu ile akut rüptür arasındaki önemli bir fizyopatolojik bağ 

kurar (42). Birincil korumada büyük prospektif epidemiyolojik çalışma serileri yeni 

yüksek duyarlıklı analiz ile ölçüldüğünde CRP’nin (hsCRP) sağlıklı görünen 

insanlarda bile miyokart enfarktüsü, inme, periferik arter hastalığı ve ani ölüm riskini 

bağımsız olarak haber verdiğini inandırıcı şekilde göstermişlerdir.  

 

HOMOSİSTEİN 

 

          Homosistein, diyetle alınan metiyoninden demetilasyon ile türeyen, bir sülhidril 

içeren amino asittir. Hiperhomosisteinemi’ye bağlı yüksek aterosklerozun riskin 

sorumlu mekanizmalar halen kesin değilse de endotel disfonksiyonu, LDL 

kolesterolün hızlı oksidasyonu, endotelden türeyen akıma bağlı gevşetici faktörün 

bozulması ve ardından arter vazodilatasyonunun azalması, trombosit aktivasyonu ve 

oksidatif stres bu mekanizmalar içindedir (43-46). 

 

FİBRİNOJEN  
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          Plazma fibrinojeni trombosit agregasyonu ve kan akışkanlığını etkiler, 

plazminojen bağlanması ile etkileşir ve trombin ile birlikte pıhtı oluşumunda son 

basamağa ve vasküler zedelenmede yanıta aracılık yapar. CRP gibi fibrinojen de bir 

akut faz reaktanı olup enflamatuvar yanıtlar sırasında artar. Fibrinojen düzeyleri ve 

gelecekteki kardiyovasküler olay riski arasında pozitif bağlantı vardır (47). 

 

 

 

LİPOPROTEİN (a) 

 

          Lipoprotein (a) apo B-100 parçası, uzunluğu değişen, dizimi plazminojen ile 

homolog bir protein olan apo (a)ya bir disülfid bağı ile bağlı bir LDL parçacığıdır. 

Lipoprotein (a) değerlendirmesinin birincil korumada toplam risk açısından prognoz 

bilgilerine ilavede bulunup bulunmadığı halen kesin değildir. Çalışmaların çoğunda 

lipoprotein (a) sadece yüksek riskli olduğu bilinenlerde öngörücü olmuştur (48-50). 

 

MİKROALBUMİNÜRİ 

 
          İdrarda 24 saatlik süreç içinde inatçı olarak 30-300mg albümin atılımı olması 

şeklinde tanımlanmaktadır. Üriner protein atılımının çeşitli fraksiyonları renal 

fonksiyonu değerlendirmede yararlı göstergelerdir. Düşük molekül ağırlıklı plazma 

proteinleri (insülin, parathormon, lizozim, β2 mikroglobulin, tripsinojen) kolayca 

glomerüler bazal membrandan filtre edilir ve tubuler hücrelerden reabsorbe edilirler 

(51). Bu proteinlerin üriner atılımının artışı tubuler hasar göstergesi olarak kabul 

edilmektedir. Öte yandan orta büyüklükteki (40-150 kDa) plazma proteinlerinin 

hemen tamamının ultrafiltrata geçişi engellenir. İdrarda bu proteinlerin gözlenmesi 

glomerüler bariyerdeki bozukluğun göstergesidir. Albümin, transferin, IgG, 

serulaplazmin, α1 asit glikoprotein ve HDL partikülleri bu grubun örnekleridir (52). 

Albümin üriner anormal protein atılımının ana bileşenidir. Glomerüller tarafından 

filtre edilen az miktardaki albüminin % 97’ye yakın bir bölümü böbrekteki proksimal 

tubuluslarda seçici olmayan bir biçimde geri emilir. Bu geri emilim neredeyse 

maksimum kapasitede gerçekleştiği için, filtre edilen protein miktarındaki hafif bir 

artış idrarla atılan protein miktarında artışa neden olur. Geri emilim işlemi filtre edilen 
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protein miktarıyla orantılıdır; bu nedenle de filtre edilen protein miktarına bağlı olarak 

idrarla atılan albümin miktarı değişir. MA ilerledikçe atılan albümin oranı da artar. 

Dolayısıyla, klinik proteinüri bulunan hastalarda albüminin oranı idrardaki toplam 

proteinin yaklaşık % 50’sidir. İdrarla 24 saatte atılan atılan albümin miktarının 30 mg 

kadar olması normal kabul edilir ve bu idrardaki toplam protein miktarının % 10’a 

varan bir bölümünü oluşturabilir. Mikroalbüminüri hipertansif kişilerde artmış 

kardiyovasküler hastalık riski ile ilişkilidir ve damarsal endotel disfonksiyonunun 

belirtecidir. Tip I DM’de renal hasarın göstergesi olmakla birlikte, tip II DM 

hastalarında genelde tanı esnasında mevcut olup yaygın damarsal harabiyeti 

göstermektedir. DM olmayan hastalarda mikroalbüminürinin böbrek hastalığını 

gösterip göstermediği henüz net değildir. Geçici mikroalbüminüri ateş, yoğun 

egzersiz, kalp yetmezliği ya da diabetik hastalarda yetersiz kan glikoz kontrolü 

neticesinde ortaya çıkabilir. İdrar örneğindeki albümin/kreatinin oranı duyarlı bir 

tarama yöntemidir. 30mg/g üzerindeki değerler mikroalbüminüri olasılığını 

arttırmaktadır. 24 saatlik idrar toplanması standarttır. Mikroalbüminüri incelenmesi 

diabetik hastalarda önerilmekte olup, diabeti olmayan hipertansif hastalarda 

kardiyovasküler risk saptanmasında elektif olarak kullanılabilir.  

          Mikroalbuminürinin doğru olarak tayini büyük önem taşımaktadır. Bu 

bakımdan mikroalbuminürinin normal sınırlar içinde mi yoksa patolojik mi olduğuna 

karar verebilmek için idrar örneğinin doğru alınması önemlidir. Yapılan birçok 

çalışma doğrultusuna örnek toplama ile ilgili değişik yöntemler tanımlanmıştır. Gece 

boyunca belirli bir zamanda toplanan idrar örneğini (53,54), 24 saatlik idrar örneğini 

(55,56), herhangi  spot idrar örneğini (57) mikroalbuminüri tayini için önerilmektedir. 

 

MATERYAL VE METOD 

 
          Bu çalışmaya Kasım 2003- Aralık 2004 tarihleri arasında T.C. Maltepe 

Üniversitesi Hastanesi kardiyoloji polikliniğine başvuran, başvuru sonrasında koroner 

arter hastalığı tanısı alarak koroner anjiyografileri yapılan ve 24 saatlik idrarda 

miroalbüminüri bakılan  toplam 45 hasta katılmıştır.  Diabetes mellitus, hipertansiyon 

gibi hastalıklarda çalışmaya sekonder hastalıklar olarak dahil edilmiştir. Akut böbrek 

yetmezliği ve/veya kronik böbrek yetmezliği olan hastalar çalışmaya dahil 

edilmemiştir. 
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           Çalışmaya dahil edilen her hastanın anamnezi alındı, fizik muayenesi yapıldı 

ve 12 derivasyonlu EKG si çekildi. Hastaların koroner anjiyografileri hastanemiz 

anjiyo laboratuvarında yapıldı. Koroner arterlerdeki %70 ve veya üzeri darlıklar kritik 

olarak değerlendirildi. Çalışmaya alınan her hastanın 24 saat toplanan idrarında 

Synchron LX Clinical Systems cihazı ile immunoturbidimetrik yöntem kullanılarak 

idrar albümin düzeyleri (mg/mmol) ölçüldü. Albuminüri değerlendirmesi Ulusal 

Böbrek Cemiyetince tanımlanan sınıflamaya göre yapıldı. 24 saat toplanan idrarda 

albümin atılımı <30 mg normal, 30-300 mg MA, ≥ 300 mg makroalbuminüri olarak 

kabul edildi. Hastalar mikroalbuminüri sonuçları doğrultusunda MA + (albumin 

atılımı 30-300 mg N=20 hasta) veya MA – (albumin atılımı <30mg N=25 hasta) 

olmak üzere 2 gruba ayrıldı. 

          Hastalarda HT tanısı, JNC 7 raporunda belirtilen sistolik kan basıncı ≥ 140 

mmHg ve/veya diyastolik kan basıncı ≥ 90 mmHg değeri ya da antihipertansif ilaç 

kullanım öyküsüne göre konuldu. DM tanısı ise, ADA tarafından tanımlanan açlık 

kan şekeri düzeyinin 126 mg/dl ve üzeri olması ya da hastanın insülin/oral 

antidiyabetik tedavi alıyor olmasına göre konuldu. 

 

İstatistik: 

 

          İstatistiksel analizler için SPSS programı kullanıldı. Çalışma verileri 

değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodların (ortalama, standart sapma, 

medyan, frekans, oran, minimum, maksimum) yanı sıra nicel verilerin 

karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren değişkenlerin iki grup 

karşılaştırmalarında Student’s t test, normal dağılım göstermeyen değişkenlerin iki 

grup karşılaştırmalarında Mann Whitney U test kullanıldı. Nitel verilerin 

karşılaştırılmasında Pearson ki-kare test, Fisher’s exact test ve Fisher Freeman Halton 

test kullanıldı. Sağkalımların değerlendirmesinde ise Kaplan Meier Sağ kalım analizi 

ve Log Rank test kullanıldı. Anlamlılık p<0,05 düzeylerinde değerlendirildi. 

 
 
BULGULAR 
	
	 Çalışma Kasım 2003, Aralık 2004  tarihleri arasında Maltepe Üniversitesi 

Hastanesi Kardiyoloji Bölümünde %26,7’si (n=12) kadın, %73,3’ü (n=33) erkek 
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toplam 45 olgu ile yapılmıştır. Çalışmaya katılan olguların yaşları 46 ile 85 arasında 

değişmekte olup, ortalama 63,73±8,28 yaş olarak saptanmıştır. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tablo 1: Gruplara Göre Karşılaştırmalar 
 Toplam Gruplar Test 

Değeri 
MA+ MA- p 

Yaş (yıl) Min-Maks 
(Medyan) 

46-85 (63) 52-75 (62) 46-85 (64) t=-1,227 

Ort±Ss 63,73±8,28 62,05±6,67 65,08±9,28 a0,226 
Cinsiyet Kadın 12 (26,7) 6 (30,0) 6 (24,0)  

Erkek 33 (73,3) 14 (70,0) 19 (76,0) b0,651 
MA   18,7 mg/gün 78,6 mg/gün 

 

c0,001* 

DM 
 

 31 (68,9) 18 (90,0) 13 (52,0) b0,248 

HT  32 (71,1) 17 (85,0) 15 (60,0) b0,454 

HL  34 (75,6) 15 (75,0) 19 (76,0) c1,000 

Sigara  31 (68,9) 13 (65,0) 18 (72,0) b0,614 

Sigara (bırakmış)  9 (64,3) 5 (71,4) 4 (57,1) c1,000 
     

Geçirilmiş MI  8 (17,8) 5 (20,0) 3 (15,0) 
    c0,716 

KKY  3 (6,7) 2 (8,0) 1 (5,0) 
    c1,000 

Kritik darlık  16 (35,6) 12 (60,0) 4 (16,0)  
    c0,048* 

Girişimsel tedavi Yok 34 (75,6) 8 (40,0) 21 (84,0) 
Balon+Stent 9 (20,0) 10 (50,0) 4 (24,0) e0,041* 

CABG 2 (4,4) 2 (10,0) 0 (0)  

aStudent-t Test, bPearson Chi-Square Test, cFisher’s Exact Test, dMann Whitney U Test,  
eFisher Freeman Halton Test, MA:Mikroalbüminüri, HT:Hipertansiyon, HL:Hiperlipidemi,  
MI:miyokart infarktüsü, KKY:Konjestif kalp yetersizliği, CABG: Koroner arter bypass cerrahisi 
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           Gruplara göre olguların yaş ve cinsiyet dağılımları, istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık göstermemektedir (Şekil 2, p>0,05). 
	
	

							
Şekil	2:	Cinsiyet	Dağılımı	

	
											MA + olgularda mikroalbüminüri düzeyi, MA - olgulara göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (p=0,001; p<0,05). DM,HT ve HL görülme 

oranları iki grupta istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0,05). 

Sigara içenler veya içip bırakmış olanların görülme oranları, istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0,05). Geçirilmiş miyokart infarktüsü ve tanı 

konulmuş konjestif kalp yetersizliği gruplar arasında görülme oranları yönünden 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

 MA + grubu olgularda koroner anjiyografide kritik darlık görülme oranı, MA 

grubu olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmış (p=0,048; 

p<0,05) ve bu lezyonlar sebebi ile girişimsel tedavi yapılan hasta sayısı yönünden 

MA + grubu istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermektedir (Tablo1, Şekil 3) 

(p=0,041 p<0,05). 

	

Erkek	
73%	

Kadın	
27%	

Cinsiyet	
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                               Şekil 3: Girişimsel tedaviler 
 
TARTIŞMA VE SONUÇ 
 
          MA endotel disfonksiyonunu gösteren önemli bir parametredir (58,59). 

Endotelyal disfonksiyonun ise koroner arter hastalığı risk faktörleri ve ateroskleroz ile 

ilişkili olduğu bilinmektedir (60). Daha önce yapılmış çalışmalarda endotelyal 

disfonksiyonun mevcut olan veya gelecekte olabilecek kardiyovasküler hastalıkları 

öngördüğü gösterilmiştir (61,62). Üriner albümin düzeyleri ayrıca kardiyovasküler 

hastalıklarda morbidite ve mortaliteyi de öngörür ve genellikle MA, DM ve HT gibi 

diğer risk faktörleri ile ilişkilidir (63-65).  

          Çalışmamızda, göğüs ağrısı şikayeti ile hastanemiz polikliniğine başvurup, 

EKG ve diğer laboratuar tetkikleri sonuçlarına göre KAH ön tanısı alarak koroner 

anjiyografileri yapılan hastaların 24 saatlik idrarda mikroalbüminüri değerlerini 

inceledik. MA + olgularda koroner arter hastalığı ve girişimsel tedavi ihtiyacı 

görülme oranları istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olarak saptanmıştır. MA 

hipertansif hastalarda kardiyovasküler olaylar ve böbrek yetersizliğini öngörür ve 

diabetik hastalardaki kardiyovasküler mortalitenin yükselmesi ile ilişkilidir (64-65).  

Üriner albumin ekskresyonunu sadece iskemik kalp hastalığı olan kişilerde değil, 

kardiyak risk faktörü olmayan kişilerde de kardiyovasküler hastalık gelişimi riskini 

arttırdığı, yapılmış bir çalışmada gösterilmektedir. Yakın zamanda yapılan bir 

çalışmada albumin/kreatinin oranı 0,65 mg/mmol ‘ün üzerinde olan kişilerde iskemik 

kalp hastalığı gelişme riski, mikroalbuminürisi düşük kişilere göre 2-3 kat fazla olarak 

0	 2	 4	 6	 8	 10	 12	

MA	+	

MA	-	

Balon+stent	

CABG	
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saptanmıştır. Bu tahmini risk yaş ve cinsiyetten bağımsızdır. Burada mikroalbuminüri 

bulunan kişilerde glomerüler selektivitede azalma ve transvasküler albumin 

sızıntısında artış vardır. Üriner albümin ekskresyonu hemodinamik faktörler, yapısal 

veya fonksiyonel endotel ve altındaki intraselüler matriksteki bozukluğa bağlı 

ilerlemektedir (66). Çalışmamızda DM,HT ve HL görülme oranları iki grupta 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemiştir. Bu sonuca bakarak çalışmamız da 

mikroalbüminürinin koroner arterlerdeki kritik darlıkları öngörmede HT,DM ve 

HL’den bağımsız olduğunu söyleleyebiliriz. MA’nın aterosklerotik süreci 

hızlandırmasının mekanizması tam olarak anlaşılmamıştır. MA endotelyal 

disfonksiyonu gösteren belirteçlerden biridir ve von Willebrand faktör, 

trombomodulin ve aktive faktör VII gibi diğer endotelyal belirteçleri ile ilişkilidir 

(67).  Endotelyal disfonksiyona ek olarak, anormal vazodilatasyon, enflamasyon ve 

insülin rezistansıda bu durum ile ilişkilidir (68-70).  

          Yakın zamanda yapılmış olan bir çalışmada MA görülen veya görülmeyen akut 

miyokart enfarktüsü ile başvuran hastaların koroner arterlerindeki darlıkların oran ve 

yaygınlığı karşılaştırılmış olup MA + olan hastalarda bu darlıkların daha yaygın ve 

ciddi olduğu gözlenmiştir (71). Bizim çalışmamızda ise daha ılımlı bir grup olarak 

akut koroner sendromlu hastalar dışındaki hastalar değerlendirildiğinde de MA+ olan 

hastalarda koroner arterlerde darlık görülme oranı ve bu darlıklara bağlı girişimsel 

tedavi ihtiyacının istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu gözlendi. 

           Sonuç olarak, yapılan çalışmalarda koroner arter hastalığı ile ilişkili birçok risk 

faktörü tanımlanmış ve bu risk faktörleri ile ilişkili olarak MA’de risk faktörü olarak 

gözlenmiştir. Çalışmamız MA’nin, koroner arter kritik lezyon sayısı ve uygulanan 

girişimsel tedavi gereksinimi ile ilişkili olduğunu göstermektedir. Bu sonuç; ED’nin 

koroner aterosklerozun ortaya çıkması yanında, ED’deki progresyonun koroner 

ateroskleroz progresyonu ile ilişkili olduğu hipotezini desteklemektedir. 

          Çalışmamız ile ilgili iki önemli kısıtlayıcı faktör gözlenmiş olup bunlardan ilki 

çalışmaya alınan hasta sayısının yetersiz olmasıdır. İkincisi ise MA ile ilişkili 

olabilecek serum ürik asit, homosisteinemi, egzersiz kapasitesi gibi parametreleri 

değerlendirmemiş olmamızdır. 
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