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KISALTMALAR 

  
ADP                     : Adenozindifosfat 
 
AKS                    :  Akut Koroner Sendrom 
                                        
CK                      :  Kreatinin Kinaz 
 
CK-MB              :  Kreatinin Kinaz MB 
 
DM                     :  Diyabetes Mellitus 
                                        
EDRF                 :  Endotelden Salınan Gevşetici Faktör 
                                         
EKG                   :   Elektrokardiyografi 
 
FGF                    :   Fibroblast Büyüme Faktörü 
 
HDL                   :   Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein 
 
ICAM-1              :   İntraselüler Adezyon Molekülü-1 
 
IFN-γ                  :   İnterferon-γ 
 
IL- 1β                  :   İnterlökin-1β  
 
İKH                     :   İskemik Kalp Hastalığı 
 
KAH                    :   Koroner Arter Hastalığı 
 
KAİ                     :    Kollateral Akım İndeksi 
 
KKD                    :   Koroner Kollateral Damarlar 
 
KOAH                 :   Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı 
 
LDL                     :   Düşük Yoğunluklu Lipoprotein 
 

MCP                    :   Makrofaj Kemotaktik Protein 

 
MCSF                  :   Makrofaj Koloni Stimulan Faktör 
 
Mİ                        :   Miyokard İnfarktüsü 
 
NQMİ                  :   Q dalgasız Miyokard İnfarktüsü 
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NSTEMI              :   ST Segment Yükselmesiz Miyokard İnfarktüsü    
 
PAI–1                   :  Plazminojen Aktivatör İnhibitör 
 
PDGF                   : Trombosit Kaynaklı Büyüme Faktörü                                        
 
PGI2                     :  Prostoglandin I2 
 
PTCA                   :  Perkütan Transluminal Koroner Anjioplasti 
                                     
QMİ                      : Q Dalgalı Miyokard İnfarktüsü 
 
STEMI                 :  ST Segment Yükselmeli Miyokard İnfarktüsü 
 
TNF-α                   : Tümör Nekroz Faktör   
 
USAP                    :  Kararsız Anjina Pektoris 
 
ÜAAH                   : Üriner Albümin Atılım Hızı 
 
ÜAKO                   : Üriner Albümin Kreatinin Oranı 
 
VCAM-1               : Vasküler Hücre Adezyon Molekülü-1 
 
VLDL                    : Çok Düşük Dansiteli Lipoprotein                              
                                        
VKİ                        : Vücut Kitle İndeksi 
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                                                            ÖZET 
 
 
Amaç: Vasküler disfonksiyonun bir göstergesi olan mikroalbüminüri, tüm 

toplumda kardiyovasküler mortalite ve morbidite riskinin artışı ile ilişkili bağımsız 

bir parametredir. Mikroalbüminürinin bu etkilerinin nasıl bir yol ile gerçekleştiği 

tam olarak bilinmemektedir. Çalışmamızın amacı kararsız anjina pektorisli 

hastalarda mikroalbüminüri ile koroner kollateral gelişimi arasındaki ilişkiyi 

araştırmaktır.  

 

Hastalar ve Yöntem: Çalışmaya 112 kararsız anjina pektoris hastası alındı. 

Hastaların yatışlarından sonraki gün lipid değerleri, böbrek fonksiyon testleri, CK, 

CK-MB, troponin T değerleri, açlık kan şekerleri ve 24 saatlik idrarda albümin 

değerleri ölçüldü. Hastalara 2–4 gün içinde koroner anjiyografi yapıldı. Üç ana 

koroner damardan en az birinde %75 ve üzerinde tıkanıklık tespit edilen hastaların 

koroner kollateral damar varlığı rentrop sınıflamasına göre tespit edildi. Hastalarda 

kollateral damar varlığı rentrop ≥ 1 olarak alındı. Çalışmaya alınan hastalardan 

mikroalbüminüri tespit edilenlerde koroner kollateral gelişim derecesi, 

mikroalbüminüri tespit edilmeyenlerle kıyaslandı. 

 

Bulgular: Çalışmaya alınan 112 hasta iki gruba ayrıldı. Mikroalbüminüri tespit 

edilen 26 (%23,2) hasta Grup I, mikroalbüminüri tespit edilmeyen 86 (%76,8) 

hasta Grup II olarak sınıflandırıldı. Grup I’ deki 26 hastanın 8’inde kollateral tespit 

edilirken 18’inde kollateral tespit edilmedi. Grup II’ deki 86 hastanın 53’ünde 

kollateral tespit edilirken 33’ünde kollateral tespit edilmedi. Mikroalbüminüri ile 
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kollateral mevcudiyeti arasında istatistiksel olarak anlamlı ve negatif ilişki tespit 

edildi (r=-0,15, p=0,006).    

 

Sonuç: Hipertansiyon ve diyabeti olmayan kararsız anjina pektoris hastalarında, 

mikroalbüminüri varlığı, kollateral damar gelişmemesiyle ilişkili bulundu. 

Vasküler disfonksiyonun göstergesi olarak mikroalbüminürisi olan hastalarda 

koroner kollateral gelişimi az olmaktadır.  

 

Anahtar Kelimeler: Kararsız anjina pektoris, mikroalbüminüri, koroner kollateral  
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THE RELATİON BETWEEN MİCROALBUMİNURİA 
AND CORONARY COLLATERAL DEVELOPMENT 

WİTH UNSTABLE ANGİNA PECTORİS 
 
 

ABSTRACT 
 
 
Aim: Microalbuminuria is a marker for generalized vascular dysfunction and also 

an independent predictor of increased risk for cardiovascular morbidity and 

mortality in general population.  The mechanism of these effects of 

microalbuminuria is unknown. We aimed to estimate  the relationship between 

microalbuminuria and coronary collateral development in patients with unstable 

angina pectoris.  

 

Patients and method: The study population consisted of 112 patients with 

unstable angina pectoris. After the day patients were hospitalized, their lipid levels, 

renal functional tests, CK, CK-MB, troponin T values, blood glucose levels and 

albumin levels in urine, which is collected for 24 hours, were measured. Coroner 

angiography was performed in 2nd-4th days. In 112 patients with at least one 

coronary artery stenosis of 75% or greater, collaterals were assessed on an 

angiogram using Rentrop’s classification and considered present with a Rentrop 

grade ≥1. The coronary  collateral  development in patients with microalbuminuria 

is compared with the normoalbuminuria.   

 

Results: Subjects were categorized as those with microalbuminuria (Group I: n-

26,%23,2) and those with normoalbuminuria (Group II: n-86,%76,8). Collateral 

was detected in 8 of 26 patients in group I, on the other hand collateral was 

detected in 53 of 86 patients in group II. Higher prevalence of coronary collaterals 

was observed in patients with normoalbuminuria (r=-0,15, p=0,006).   
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Conclusion:.The relationship between collateral development and 

microalbuminuria in nondiabetic-nonhypertensive patients was shown with 

unstable angina pectoris. Our findings suggest that collateral vessel development is 

poorer in microalbuminuric patients with unstable angina pectoris. 

 

Key Words: Unstable angina pectoris, mikroalbuminuria, coronary collateral  
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                                        GİRİŞ VE AMAÇ 
  

Ateroskleroz; orta-büyük genişlikteki müsküler arterleri tutan sistemik bir hastalıktır. 

Ateroskleroz, arterlerin intima tabakasında ilk önce endotel fonksiyon bozukluğuna 

daha sonra aterosklerotik plak gelişimi ile sonuçlanan yaygın yapısal değişikliklere 

sebep olur.   Ateroskleroz dünyada en önde gelen mortalite nedenidir (1).  Görülme 

sıklığı yaşla artmaktadır. 

 

Koroner arter hastalığı (KAH) gelişiminde temel patolojik olay, ateroskleroz ve 

aterom plağı oluşumudur. Damar endoteli vazodilatatör ve vazokonstriktör maddeler 

salgılayarak damar tonusunun lokal regülasyonunda önemli bir rol oynar. 

Ateroskleroz süreci ilerledikçe vazoaktif ve antitrombotik etkisi olan maddelerin 

endotelden salınması azalır. Bunun sonucunda vasküler geçirgenlik bozularak 

endotel disfonksiyonu gelişir.  Ateroskleroz sürecinde damar intimasında lipid 

birikimi ve inflamasyonun önemi büyüktür. Birçok etkenin katkıda bulunduğu bu 

süreç sonunda aterom plağı oluşur. Aterom plağının ülsere olması ya da erozyonu ile 

aterotromboz süreci başlamış olur. Sonuçta KAH’nın klinik bulguları ve 

komplikasyonları meydana gelir.  

 

Nefropatinin en erken bulgusu olan mikroalbüminüri; 20–200 µg/dk veya 30–299 

mg/gün albüminin idrarla atılması olarak tanımlanmaktadır. (2). Yaygın vasküler 

disfonksiyonun bir belirteci olan mikroalbüminürinin yaygın koroner arter hastalığı 
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ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (3-5). Mikroalbüminüri kardiyovasküler hastalık 

insidansında artışa, tüm nedenlere ve kardiyovasküler nedenlere bağlı ölümlerde 

artışa neden olur (6-9). Mikroalbüminürinin oluşum mekanizması tam bilinmemesine 

rağmen öne sürülen mekanizmalar , endotel fonksiyon bozukluğu, damar 

geçirgenliğinde artış, ateroskleroz ve inflamasyondur. 

 

Miyokard iskemisinin, kollateral damarların gelişimini etkilediği bilinmektedir. 

Koroner kollateral damarların (KKD) gelişme derecesi, iskemik kalp hastalığı  olan 

hastalar arasında belirgin bir farklılık göstermekte, nedeni bilinmemektedir (10). 

Kollateral damar gelişiminde endotel hücre disfonksiyonu, kalıtsal faktörler, koroner 

arter obstrüksiyonunun şiddeti, egzersiz, farmakolojik ajanlar, endojen 

vazodilatatörler, kronik obstrüktif akciğer hastalığı, derin anemi ve diabetes mellitus 

gibi etkenler rol oynar. 

 

Bu çalışmada kararsız anjina pektoris tanısı ile hastaneye yatırılan ve koroner 

anjiyografilerinde en az bir ana damarda ciddi darlık (≥%75) tespit edilen hastalarda 

mikroalbüminüri ile koroner kollateral gelişimi arasındaki ilişkiyi araştırdık.  
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GENEL BİLGİLER 

                                   ATEROSKLEROZ  
  

Ateroskleroz (athere – bulamaç, skleroz – sert), arter intimasında aterojenik 

lipoproteinlerin birikmesine karşı gelişen inflamatuar ve fibroproliferatif bir süreçtir. 

Okside olmuş lipoproteinlerin damar intimasında birikmesi ile başlayan bu süreç 

immün hücrelerin bu alana toplanması ve sitokinler salgılamasıyla devam eder. Daha 

sonra düz kas hücreleri prolifere olup bu alana gelerek ateroskleroz gelişimine 

katkıda bulunur (11,12). Ateroskleroz; aortadan epikardiyal koroner arterlere dek 

değişen büyüklükte sistemik arterleri etkileyebilir.  

 

Ateroskleroz asıl olarak damar duvarının intima tabakasına sınırlıdır. Bu tabaka 

lipidler ve inflamatuar hücreler tarafından infiltre olur. Sonuçta değişik derecelerde 

fibrozis gelişir (13). Ateroskleroz ile travmaya vasküler yanıt arasındaki 

benzerliklerin ışığında Ross ve Glomset 1976’da ateroskleroz patogenezi için “hasara 

yanıt” hipotezini ortaya koymuşlardır (14). Bu hipoteze göre okside olmuş 

lipoproteinlerin birikmesi arteri hasara uğratmakta ve  kas hücresine bağımlı tamir 

sürecini başlatmaktadır. Bu durum iyileşme reaksiyonlarında görülen skar dokusuna 

benzer intimal plakların oluşmasına sebep olur. Kronik travmaya dokuların verdiği 

hipertrofi cevabı endotel hücre seviyesinde ateroskleroz şeklinde görülmektedir.  
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Normal Arter Duvarının Yapısı   

Normal arter duvarı üç tabakadan meydana gelmektedir. En içte intima tabakası yer 

alır. İntima tabakası tek sıra halinde dizilmiş endotel hücreleri, bunları destekleyen 

subendotelyal matriks ve bazal membrandan oluşur. Aterosklerotik lezyonlar intima 

tabakasında başlar. Endotel tabakası oldukça seçici geçirgen bir bariyer olup 

trombojenik olmayan bir yüzeyi vardır. Endotel pek çok vazoaktif madde ile bağ 

dokusu yapılarının sentezinden sorumlu olan bir dokudur (15).  Medya adı verilen 

orta tabaka, kollajen, elastik lifler ve glikozaminoglikanlardan oluşan bir matriks 

içerisinde konsantrik olarak dizilmiş düz kas hücrelerinden meydana gelmektedir. 

Arter duvarının medya tabakasında yer alan düz kas hücrelerinin esas görevi arter 

tonüsünü sağlamaktır. En dışta adventisya tabakası bulunur. Gevşek bir bağ dokusu 

yapısındaki bu tabaka boyuna dizilmiş kollajen liflerden, vaza vazorumlardan ve 

sinir liflerinin uç kısımlarında oluşur (16). 

 

Endotel Disfonsiyonu 

 

Aterojenik uyarılar ile endotel tabakasında plazma lipoproteinlerine geçirgenlik ve 

lökositlere karşı adezyon kapasitesi artar. Ayrıca protrombotik maddelerin, büyüme 

uyaranlarının ve vazoaktif maddelerin salınımı artar. Endotel disfonksiyonu  

aterosklerotik plak gelişiminde ilk basamak olup aterosklerozun başlama, ilerleme ve 

klinik komplikasyonlarında önemli rol alır (17). Şekil 1’de endotel disfonksiyonunun 

sebep ve sonuçları şematik olarak gösterilmiştir.  

  

 

Şekil 1: Endotel disfonksiyonu nedenleri ve sonuçları 
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Aterom Plağının Histopatolojik Özellikleri ve Oluşum Mekanizması 

Histolojik olarak üç farklı plak tanımlanmıştır. Bunlar yağlı çizgilenme, fibröz 

plaklar ve komplike plaklardır. Yağlı çizgilenmeler plak gelişiminde ilk basamak 

kabul edilir. Yağlı çizgilerde kolesterol esterleri içeren lipid vakuolleri ile dolu 

makrofajlar bulunur. Makroskopide sarı renkli çizgiler şeklinde görülür. Fibröz 

plaklarda, lipid yapı hem makrofajlarda hem de ekstrasellüler ortamda bulunur. 

Ekstrasellüler lipid birikimi sonucunda intima kalınlaşmıştır. Esas mortalite ve 

morbiditeden sorumlu olan lezyonlar komplike lezyonlardır. Bu lezyonlarda intima 

üzerinde erozyon ve ülserler görülür (18). 

 

Normal endotel yüzeyi trombojenik değildir. Bunun nedeni endotel yüzeyinin 

heparan sülfatla kaplı olması ve endotelin prostoglandin I2 (PGI2) salgılamasıdır. 

Endotel hücreleri aterogenezde rol oynayan çok sayıda maddenin ve bağ dokusu 

elemanlarının sentezinden sorumludur. Bunlar PGI2, nitrik oksit, endotelin, 

anjiotensin dönüştürücü enzim gibi vazoaktif aminler, trombosit kaynaklı büyüme 

faktörü (PDGF), fibroblast büyüme faktörü (FGF) gibi büyüme faktörleri ve tümör 

nekroz faktör (TNF-α), interlökin-1  (IL-1) gibi endotel proliferasyonunu inhibe eden 

maddelerdir. Endotel hücreleri tek katlıdır ve iyileşirken bu özelliklerini korumak 

zorundadırlar. Endotel hasarı olduğunda sadece bölgeyi çevreleyen hücreler 

rejenerasyondan sorumludur.  

 

Endotel yüzeyindeki LDL reseptörlerine bağlanan LDL kolesterol, endotel hücreleri 

tarafından transsitoz yoluyla hücre içerisine alınır (19). Bu mekanizma kandaki 

lipoprotein düzeyine göre çalışır. Endotel zedelendiğinde, bu bariyer özelliğinin 

bozulduğu ve lipoproteinlerin subendotelyuma geçişinin hızlandığı öne 

sürülmektedir (20).  Hücre içinde biriken LDL kolesterol, arter duvarındaki hücreler 

tarafından modifiye edilerek fosfatidil kolin, lizofosfatidil kolin gibi modifiye 

lipidlere dönüşür, modifiye lipidler diğer endotel hücrelerini aktive ederek vasküler 

hücre adezyon molekülü-1 (VCAM-1), intrasülüler adezyon molekülü-1 (ICAM-1),  

makrofaj kemotaktik protein (MCP) ve makrofaj koloni stimulan Faktör  (MCSF) 

oluşumlarını uyarırlar (21,22).   
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 Okside olan LDL uyarıcılığı ile oluşan MCP ile dolaşımdaki monositler intimaya 

doğru yönlendirilir (23). Monosit endotelde oluşan MCSF etkisiyle makrofaja 

dönüşür. Makrofajlar lezyona yerleştikten sonra kendileri de pek çok biyolojik 

madde salgılar. Sonuçta hasarlı dokuya daha fazla monosit, fibroblast ve düz kas 

hücresinin gelmesini sağlarlar. Makrofajlardan salınan maddeler bu hücrelerin 

çoğalmasında ve bağ dokusu sentezinde de rol alırlar. Endotel hücreleri tarafından 

başlatılan LDL partiküllerinin oksidasyonunu makrofajlar tamamlar. Oluşan 

kolesterol bileşikleri, kolesterol esterleri şeklinde makrofajda depolanır. Hücrenin 

kolesterol yüklenmesiyle bu kolesterolü içeri almaya yarayan reseptörlerde down 

regülasyon olmadığından depolanma işi hücrenin ölümüne kadar sürer. Lipid 

damlacıkları ile dolan bu makrofajlar köpük hücrelerine dönüşür, lezyon ilerledikçe 

hücre dışında da lipid birikmeye başlar, bu aşamada aterosklerotik plak makroskopik 

olarak görünür hale gelir (24).    

 

Aterosklerotik plağın gelişimi sırasında düz kas hücreleri medya tabakasından 

intimaya göç ederek fibroproliferatif süreçte görev alır. Bu yüzden düz kas 

hücrelerinin intimada birikmesi, ilerlemiş lezyonun göstergesi kabul edilir (15). İki 

ayrı düz kas hücre fenotipi tanımlanmıştır. Kontraktil fenotip vazokonstriktör ve 

vazodilatatör uyaranlara yanıt verir. Sentetik fenotip ise mitojenik uyaranların 

etkisiyle protein ve bağ dokusu sentezleyerek ateroskleroz oluşumunda önemli bir rol 

oynar (25). Düz kas hücreleri ayrıca makrofajlar gibi lipoproteinleri fagosite edip 

kolesterol esterleri şeklinde depolayarak köpük hücrelerini oluştururlar.  

Plak Komplikasyonları  

Klinik açıdan en önemli komplikasyon trombüs oluşumudur (26). Aterom plağı 

komplike olduğunda yüzeyini örten endotel tabakası hasar görür. Bunun sonucunda 

kollajen, fibronektin, lamilin ve Von Willebrand Faktör açığa çıkar. Trombositler, 

glikoprotein Ib reseptorleri aracılığı ile bu maddelere tutunurlar ve hasarlı endotel 

bölgesini bir sıra biçiminde örterler (adezyon) (27). Trombositlerin aktive olmasıyla 

yüzeyinde oluşan GPIIb/IIIa reseptörleri kollajen, ADP, seratonin, trombin, adrenalin 

ve tromboksan A2 tarafından uyarılır. Fibrinojen ve von Willebran faktör bağlama 

aktivitelerinin artması, fazla sayıda trombosite tutunmalarını ve trombosit 

kümeleşmesini sağlayarak  (agregasyon) trombositlerin degranülasyonuna neden olur 
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(27). Granüllerinde bulunan çok sayıdaki mitojen, sitokin ve vazoaktif madde ortama 

salınır. 

 

Aterom plağının yüzeyindeki yaralanma sonucu açığa çıkan doku faktörü, faktör VII 

ile etkileşerek ekstrensek pıhtılaşmayı başlatır. Kollajen faktör XII’yi aktive ederek 

intrensek pıhtılaşmayı aktifleştirir. Her iki yol sonunda aktive olan faktör X, faktör V 

ile birleşerek protrombinaz kompleksini  oluşturur ve protrombini (FII) trombine 

(FIIa) dönüştürür. Trombin, trombosit aktivasyonu ve agregasyonunu sağlar, F VIII 

ve FX’u aktive ederek pıhtılaşma kaskadını hızlandırır. Trombin fibrinojeni fibrine 

dönüştürerek oluşan trombüsü stabilize eder (Şekil 2).  

 

 

 

Şekil 2: Plak yırtılmasıyla oluşan, trombosit adezyonu ve koagulasyon  

 (ADP: adenozin di fosfat, Epi: epinefrin, VWF: von willebrand faktör, TxA2: 

Tromboksan A2 ) (Alexander JH, Harrington RA, Curr Opin Cardiol). 

 

Plağın önemli komplikasyonlarından biri de özellikle lipid içeriği artan plakların 

yırtılmasıdır. Plak yırtılmasıyla oluşan trombüs vücudun fibrinolitik sistemiyle 

parçalanır, düz kas hücreleri artar, kollejen birikir. Sonunda damar lümeninde 
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hafiften yüksek dereceye kadar akımı engelleyen darlıklar gelişebilir. Plağın bir diğer 

komplikasyonu olan  kalsifikasyon trombüs gelişimini etkilemez,  plağın stabilitesini 

artırır (28).   

 
                                   KORONER ARTER HASTALIĞI  
 
Kardiyovasküler hastalıkların tedavisindeki gelişmelere rağmen bütün dünyada 

kardiyovasküler hastalıklar  en sık ölüm nedenidir. Amerika Kalp Cemiyeti verilerine 

göre koroner arter hastalığı sıklığı erkeklerde 4. kadınlarda 5. dekattan sonra 

artmaktadır. Ülkemizde yapılan TEKHARF çalışması verilerine göre KAH 

prevalansı %3,8, 60–69 yaşları arasında  %14 ve tüm nedenlere bağlı ölümlerin 

%42’si KAH’na bağlıdır. 

 

Aterosklerotik damar hastalığı, risk faktörlerinin de katkısı ile çocukluk yıllarından 

itibaren yavaş yavaş gelişir ve uzun yıllar semptom vermeden sinsice ilerler. Sonuçta 

aterom plağının büyüyüp lümende kan akımını engellemesi halinde klinikte kararlı 

angina pektoris olarak tanımlanan semptomlar ortaya çıkar. Plak yırtılırsa akut 

koroner sendromlar (AKS) oluşur, trombüsün lümeni tıkama derecesine göre klinik 

bulgular kararsız anginadan ani ölüme kadar ilerleyebilir. Yırtılmış plağın içeriği, 

miktarı, hemodinamik durum, koagülasyon sistemi ve yapılan tedaviler klinik 

ciddiyeti belirler.  

 

Akut koroner sendromlar; ST segment yükselmeli miyokard infarktüsü (STEMİ), ST 

segment yükselmesiz miyokard infarktüsü (NSTEMİ), kararsız anjina pektoris 

(USAP) ve ani ölümdür. ST segment yükselmeli miyokard infarktüsünde infarktla 

ilişkili arterde genellikle tam tıkanma varken, NSTEMİ ve USAP’ta infarktla ilişkili 

arterde çoğunlukla tam tıkanma olmaz (29,30). ST yükselmesi olmayan hastaların 

yaklaşık %25’inin EKG’sinde Q dalgası gelişirken,  STEMİ hastaların %25’inde Q 

dalgası gelişmemektedir (31).  Q dalgası her zaman transmural infarktla ilişkili 

olmadığı gibi NQMİ da transmural infarkt görülebildiği çalışmalarda gösterilmiştir 

(31). Akut koroner sendromları ST segment yükselmesine göre sınıflandırmak, 

hastalığın takip ve tedavisinde daha uygun bir yaklaşımdır (32)   (Şekil 3). 
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Şekil 3: Akut koroner sendromların sınıflandırılması (AKS: akut koroner sendrom, 

USAP: kararsız anjina pektoris, NQMİ: Q dalgasız miyokard infarktüsü, QMİ: Q 

dalgalı miyokard infarktüsü) 

 

Koroner Arter Hastalığında Klinik  

A-Kararlı Anjina Pektoris   

Kararlı angina pektoriste, koroner arterin lümen çapı en az %50 (alanın %75’i) 

azaldığında, efor sırasında myokard oksijen ihtiyacının karşılayamaz (33). Ağrı belli 

bir efor düzeyini aştıktan sonra oluşur, dinlenmekle bir iki dakikada veya dilaltı 

nitratla geçer. İstirahat EKG’si genellikle normal, miyokard enzimlerinde ve 

troponinde artış olmaz (34). 

 
B-Kararsız Anjina Pektoris  
 
Kararsız anjinada plağın yırtılması, üzerine yerleşen trombüs ve vazomotor tonusteki 

değişikliklere bağlı olarak istirahat ağrısı oluşur. Karakteristik klinik özelliği aniden 

ortaya çıkması veya mevcut anjinanın kötüleşmesidir. Çoğu hastada ağrı sırasında 

EKG değişiklikleri görülür.  

Kararsız anjinanın özellikleri  

1-İstirahatte gelen göğüs ağrısı (20 dakikadan uzun süren) 

2-Yeni ortaya çıkan göğüs ağrısı (Kanada Kalp Cemiyeti sınıflamasına göre III. 

Derece veya üzeri) (Tablo 1) (35) 

3-Şiddeti , süresi ve sıklığı artan anjina ( Kanada Kalp Cemiyeti sınıflamasına göre 

en az III. Dereceye ulaşacak şekilde bir derece artması) 
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Kararsız anjinanın kliniğini, patofizyolojik mekanizmasını ve risklerini dikkate 

alarak değişik derecelendirilmeler yapılmıştır. Braunwald sınıflandırması en sık 

kullanılan sınıflandırmadır (Tablo 2). Buna göre tablonun klinik patofizyolojisi 

(A,B,C), şiddeti (I,II, III) ve almakta olduğu tedavi yoğunluğu (1,2,3) dikkate alınır. 

Bu klasik sınıflama yanında hastaları bireysel ve klinik seyirlerine göre ele almak 

daha doğru bir yaklaşım olacaktır. Hastaya ait kriterler tek tek incelenerek kötü 

prognoz kriterleri belirlenmeli ve tedavi planı buna göre yapılmalıdır.  

 

Tablo 1: Kanada Kalp Cemiyeti anjina sınıflaması   

 

 
C-ST Segment Yükselmesiz Miyokard infaktüsü 
 
Klinik olarak STEMİ’ne benzeyen ancak EKG’de ST segment yüksekliğinin 

olmadığı miyokard infarktüsünü tanımlamak için kullanılır (37). Otuz dakikadan 

fazla süren göğüs ağrısı, kardiak belirteçlerin yükselmesi ve EKG’de ST segment 

depresyonu ya da T negatifleşmesi ile tanısı konur (38).   

 
D-ST Segment Yükselmeli Miyokard İnfarktüsü  
 
ST segment yükselmeli miyokard infarktüsü tanısı; 30 dakikadan uzun süren, 

retrosternal, baskı, yanma, ağırlık, ezilme, sıkışma şeklinde göğüs ağrısı ile birlikte 

EKG’de ardışık iki ya da daha fazla derivasyonda en az bir milivoltluk ST segment 

yüksekliğinin olması ve kardiyak enzim düzeylerinin artması ile konur. Göğüs ağrısı 

atipik olabilir ya da yaşlılarda, diyabetiklerde ve kalp nakli yapılanlarda olduğu gibi 
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sessiz Mİ şeklinde olabilir (39). ST segment yükselmeli miyokard infarktüsünde 

çoğunlukla koroner damarda plak rüptürü ve trombüsle birlikte, damarın beslediği 

alanda nekroza neden olan tam bir tıkanma görülmektedir. Nekroza uğrayan dokunun 

miktarına bağlı olarak hiç bulgu vermeyebileceği gibi, ciddi kalp yetmezliği 

bulguları da olabilir (39). ST segment yükselmeli miyokard infarktüsünde myokard 

kaybı daha fazla, prognoz daha kötüdür.  

 
Tablo 2: Kararsız anjina pektoriste Braunwald sınıflaması (36) 
 

 
 
 
Koroner Arter Hastalığı Majör Risk Faktörleri 

 

Yaş: Yaş KAH için önemli bir risk faktörü olup, 65 yaşına kadar ateroskleroz 

oluşumu yaşla birlikte giderek artar. Ateroskleroz ve stabil anjinanın 65 yaşından 

sonra daha az belirgin artmasına karşı yeni başlayan kalp krizlerinin çoğu özellikle 

kadınlarda 65 yaşından sonra görülür. Yaş KAH mortalitesi için bağımsız bir risk 

faktörü olmakla birlikte etkisi kolesterol düzeylerine bağlıdır (40-42). 

 

Cinsiyet: Her iki cinste majör kardiyovasküler risk faktörlerinin aynı olmasına karşı 

KAH, erkeklerde kadınlardan 10–15 yıl daha erken başlamaktadır.  Bunun nedeni 

menapoz öncesi kadınlarda östrojenin HDL kolesterolü artırması ve LDL kolesterolü 

azaltmasıdır. Menapoz sonrası dönemde östrojen üretimi azalır, LDL düzeyi artar, 
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HDL düzeyi düşer. Atmış yaşından sonra kadın erkek farkı kalmamaktadır. 

Cinsiyetin KAH riski üzerindeki çarpıcı etkisi kolesterole bağımlıdır (43).  

 

Sigara: Sigara, aterosklerozun değiştirilebilen en önemli risk faktörü olup, etkisi 

kolesterole bağlıdır (44,45).  Günde 20 adet veya daha fazla sigara içmek koroner 

kalp hastalığını 2–3 kat artırmaktadır. Sigara aterojen olmaktan ziyade oluşmuş olan 

aterosklerozda trombojenik özelliği artırır, koroner damarlarda spazma neden olur, 

endotel bağımlı vazodilatasyonu bozar ve LDL oksidasyonunu artırır (46-49).  Sigara 

trombosit aktivasyonunu, fibrinojen ve trombin üretimini, C reaktif protein (CRP), 

ICAM–1, fibrinojen ve homosistein düzeylerini artırarak zararlı hemostatik ve 

inflamatuar değişikliklere neden olur. Pasif sigara içiciliği de koroner arter hastalığı 

risk artışına neden olmaktadır (50-53).   

 

 Dislipidemiler: Total ve LDL kolesterolün yüksek olması, HDL kolesterolün düşük 

olması KAH için bağımsız risk faktörleridir (54). Total ve LDL kolesterol ne kadar 

yüksekse aterosklerotik olay görülme riski o kadar yüksektir (44,55). Ortalama 

kolesterol düzeylerinin yüksek olduğu toplumlarda düşük HDL düzeyi KAH’nı 

öngördüren güçlü bir parametredir ancak ortalama kolesterolün düşük olduğu 

toplumlarda öngördürücü olmayabilir (44). Düşük yoğunluklu lipoproteinin küçük 

çaplı olması ve intimaya geçip birikerek modifikasyona uğraması aterojenezde en 

önemli patolojilerdendir. HDL kolesterol damar duvarından kolesterolün 

uzaklaştırılmasını sağlayarak koruyucu etki gösterir (55). Çok düşük dansiteli 

lipoprotein (VLDL) ve şilomikronlar molekül yapılarındaki büyüklük nedeni ile LDL 

gibi damar duvarından geçemezler. Bu nedenle aterojenez açısından etkili değildir. 

Trigliserid yüksekliği de KAH için bir risk faktörüdür (55).  

 

Hipertansiyon: Sistemik hipertansiyon kolesterole bağımlı bir ateroskleroz 

hızlandırıcısı olmakla birlikte KAH için bağımsız majör bir risk faktörüdür (54). 

Hipertansiyon ve hiperkolesterolemi koroner ateroskleroz oluşumunu önemli ölçüde 

etkiler (44), koroner arter hastalığına bağlı ölümlerin 1,5–2 kat artmasına sebep olur 

(56). Hipertansiyonun aterosklerozu doğrudan kan basıncının artırmasıyla 

hızlandırdığı genel olarak kabul edilen bir görüş olmakla birlikte anjiyotensin II gibi 

eşlik eden hormonal değişikliklerin de rolü olabileceği ileri sürülmektedir (13).  
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Diyabetes Mellitus (DM) : Diyabetes mellitus oluşturduğu mikro-makroanjiyopati 

nedeni ile güçlü bir kardiyovasküler risk faktörüdür (57).  Koroner arter hastalığı 

riskini kadınlarda yedi, erkeklerde üç kat artırır (57,58). Diyabetes mellitus, 

hiperkolesterolemi varlığında koroner ateroskleroz gelişimini artırır (54), diyabetik 

hastalarda sıklıkla görülen endotel fonksiyon bozukluğu ateroskleroza zemin 

hazırlar. Trombosit aktivitesinde artış, fibrinojen ve plazminojen aktivatör inhibitör 

(PAI–1)  düzeylerinin yükselmesi nedeniyle trombotik olay insidansı artar (59).  

                            KORONER KOLLATERAL GELİŞİMİ  

Kalpte kollateral dolaşımın öncüsü olan ve majör koroner arterleri birbirine bağlayan 

çok ince dalcıklar ağı mevcuttur. Normal koroner damarları olan ya da hafif-orta 

derecede koroner arter hastalığı olanlarda bu anastamozlar görülmez. Çünkü hem 

koroner anjiyografide tespit edilemeyecek kadar çok küçük bir çapa sahiptirler (<200 

mikrometre) hem de kan akımı düşüktür. Koroner arterlerden herhangi birisinde 

ciddi darlık oluştuğunda lezyon distalinde basınç düşer, iskemi ve hipoksi oluşur. 

Bunun sonucunda lezyonun proksimalindeki segment ile distal segmenti arasında ya 

da diğer damarlar ile lezyonlu damar arasında bulunan kollateral damarlarda basınç 

artar. Böylece tıkanıklığın distaline kan akımı sağlanmış olur ve miyokard iskemisi 

engellenir (60-62). Miyokard infarktüsünde kollateral gelişimini belirleyen en önemli 

faktörler: bir veya daha fazla büyük damarda, damar çapının %75’inden fazla 

tıkanıklık olması, kronik hipoksi ve sol ventriküler hipertrofidir (63).  

 

Koroner arter hastalarında kollateral gelişim cevabı, birbirini izleyen iki mekanizma 

ile olmaktadır. Anjiyogenezis, koroner damarlardan küçük, kapiller benzeri yeni 

damar filizlenmesini ifade eder. Arteriogenezis ise, endotelyal hücreler ve düz kas 

hücreleri tarafından regüle edilen, önceden var olan rudimenter kollaterallerin matür 

kollateral formasyona gelişimini ifade eder (64,65).  

 

Arteriogenezis üç aşamada gerçekleşir. İskeminin ilk 24 saatinde meydana gelen 

mevcut rudimenter kanalların pasif genişlemesiyle,  lamina elastica interna rüptüre 

olur ve parçaları media tabakasına geçer. Yaklaşık üç hafta sürecek olan ikinci 

aşamada monositler, yeni oluşan damar duvarına göç eder, çeşitli sitokinler ve 

büyüme faktörleri salgılayarak endotel, düz kas hücreleri ve fibroblastların 

çoğalmasını sağlar. Altıncı aya kadar süren üçüncü aşamada hücresel çoğalma, 
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ekstraselüler matriks birikimi olur ve kollateral damarlar kalınlaşır. Kollaterallerin 

lümen içi çapları 1 mm’ye ulaşarak matür kollateraller haline gelir (60). 

  

Koroner kollateral gelişiminin, miyokard infarktüsünde iskemik bölgeye önemli 

oranda kan akımı sağlayarak iskemi şiddetini hafiflettiği, infarkt alanının sınırlı 

kalmasında katkısı olduğu, sol ventrikül fonksiyonlarını düzelttiği, sol ventrikülde 

anevrizma oluşumunu azalttığı ve sağ kalımı düzelttiği çalışmalarda gösterilmiştir 

(66-72). Koroner damarda tam tıkanıklık gelişen ve acil koroner anjiyografi yapılan 

hastalardan kollateral akımı yeterli olanlarda, bölgesel sol ventrikül kontraksiyonu 

daha iyi, diyastol sonu basıncı daha düşük, kardiak indeks ve ejeksiyon fraksiyonu 

daha yüksek tespit edilmiştir (73,74). Ciddi koroner darlığı olan hastalarda miyokard 

perfüzyon sintigrafisi ile yapılan incelemede, yeterli kollateral akımı olmayan 

hastalarda daha fazla perfüzyon defekti olduğu görülmüştür (75).  

 

Koroner kollateral damarlar koroner anjiyografi ile tespit edilebilir. Perkütan 

transluminal koroner anjioplasti (PTCA), insanlarda kontrollü koroner arter 

tıkanmasının bir modeli olarak kullanılmaktadır. Basınç-ölçer koroner kılavuz tel 

kullanılarak kollateral akım indeksi (KAİ) ölçümü koroner kollateral varlığını 

değerlendirmede önemli bir yöntemdir. Kollateral akım indeksi = balon şişirilmesi 

sırasında damarın distaldeki basınç / aortik basınç formülü ile hesaplanabilir, sonuç 

0,24’den fazla olduğunda yeterli kollateral akım varlığından sözedilir (76-78). Yine 

PTCA sırasında dilate edilen koroner artere ait kollateral akım; ikinci bir anjiografik 

kateter kullanılarak, diğer koroner artere kontrast madde enjeksiyonu yoluyla 

görüntülenebilir (79). Balonun şişirilmesi sırasındaki kollateral doluşun, daha önce 

oluşmuş olan kollaterallerin de açılmasıyla, belirgin derecede arttığı gösterilmiştir 

(80).  

 

Koroner kollateral damarları anjiyografik olarak tespit etmek ve sınıflandırmak için 

farklı yöntemler önerilmiştir.  Bunlardan ikisi (rentrop ve modifiye rentrop 

sınıflaması) kollateral alan damarın dolumuna göre sınıflandırma yaparken diğer ikisi 

(Gibson ve Werner) kollateral damarın büyüklüğüne göre sınıflandırma yapar. 

Yapılan çalışmalar, KAİ ile karşılaştırıldığında, koroner kollateral dolaşımı 

değerlendirmede en uygun anjiografik yöntemin Rentrop kollateral sınıflama 

yöntemi olduğunu göstermektedir (77). Rentrop sınıflamasına göre; 
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Rentrop 0:  Kollateral dolum yok 

Rentrop 1: Çok zayıf olarak kollateral akım görülür ancak epikardial arterler dolmaz 

Rentrop 2: Epikardial arterler kontrast madde alır fakat tam dolmaz 

Rentrop 3:  Kontrast madde epikardial damarları tam doldurur  

 

Rentrop 0, kollateral akım yokluğunu, Rentrop 1,2,3 kollateral akım varlığını 

gösterir. Rentrop 2,3 ise iyi kollateral akım varlığını gösterir (79,81,82) (Tablo 3). 

 

Derece TIMI kollateral akım rentrop derecesi 

 

3 

Hızlı antegrat 

akıma neden olup 

hemen temizlenir 

 

    mükemmel 

Epikardial arterler 

tam dolar 

 

2 

Distal kesim yavaş 

fakat tam dolar 

         iyi Epikardial arterler 

parsiyel dolar 

 

1 

Çok az bir akım 

var, distal damar 

dolmaz 

        zayıf Kollateral akım var 

fakat epikardial 

arterler dolmaz 

0 Kontrast geçişi yok      Akım yok Kollateral yok 

 

Tablo 3: Stenotik koroner arterde perfüzyonun derecelendirilmesi ( Alderman E, 

Stadius M) 

 

İskemik kalp hastalarında KKD gelişimi önemli farklılıklar gösterir. Miyokard 

iskemisinin koroner kollateral gelişimini tetiklediği bilinmektedir. Kollateral 

gelişmesini diabetes mellitus, hipertansiyon, yaş, cinsiyet, stabil angina pektoris, 

nitrat, kalsiyum kanal blokeri ve statin kullanımı gibi bir çok neden etkilesede bazı 

hastalarda neden daha iyi kollateral geliştiği tam olarak bilinmemektedir (83-87).  
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                                  MİKROALBÜMİNÜRİ 

Normal glomerüler membran, kapiller lümenden idrara protein kaçışını önler, ancak 

intrakapiller basınç artışı ve glomerüler membrandaki yapısal hasar plazmadan 

Bowman boşluğuna protein kaçışına neden olabilir. Normalde üriner albümin atılım 

hızı 1,5-20 µg/dk olup, idrarla 20–200µg/dk veya 30–299 mg/gün albüminin atılması 

mikroalbüminüri olarak tanımlanmaktadır (88). Mikroalbüminüri sıklığı tüm 

popülasyonda %3–15 (8), Amerikada erkeklerde %6,1, kadınlarda %9,7, Avrupada 

%5-7’dir (9,90). 

 

Nefropatinin en erken bulgusu olan mikroalbüminüri, yaygın vasküler 

disfonksiyonun bir belirtecidir (2,3). Miyokard infarktüsünde üriner albümin atılımı 

artmakta, infarktüsten sonraki birkaç saatte idrarda tespit edilebilmektedir (91). 

Albüminürinin miyokard infarktüsünün nedeni mi, sonucu mu yoksa komplikasyonu 

mu olduğu konusunda net bilgi yoktur. Yapılan çalışmalarda mikroalbüminüri, tüm 

popülasyonda, tüm nedenlere ve kardiyovasküler hastalığa bağlı ölümlerde 

öngördürücüdür (8,9,89).  Mikroalbüminüri ile infarkt alanı ve mortalite artışı 

arasındaki ilişki gösterilmiştir (92). Diyabeti olmayan büyük bir grupta yapılan bir 

çalışmada, EKG’de iskemik değişiklik olup mikroalbüminürisi olan hastalarda yine 

EKG’de benzer iskemik değişiklikleri olup mikroalbüminürisi olmayan hastalara 

göre kardiyovasküler ve tüm nedenlere bağlı ölümlerde risk artışı mevcuttur (93).   

 

Mikroalbüminüri ile majör kardiyovasküler risk faktörleri arasıdaki ilişkiler birçok 

araştırmada gösterilmiştir.  Mikroalbüminüri, başta diyabet ve hipertansiyon olmak 

üzere, lipid anormallikleri, düşük insülin sensivitesi, endotel disfonksiyonu,  periferik 

damar hastalığı ve protrombotik durumla ilişkilidir (94-96). Mikroalbüminüri ile 

diğer majör kardiyovasküler risk faktörleri birbirini etkilemelerine rağmen, 

mikroalbüminürinin renal ve kardiyovasküler sonuçlarla bağımsız bir ilişkisi vardır. 

Esansiyel hipertansiyonlu hastaların %11-40’ında görülen mikroalbüminüri 

prevalansı hipertansiyonun süresi ve yaşla artar (97). Diyabeti olmayan hipertansif 

mikroalbüminürili hastalarda kardiyovasküler hastalık, sol ventrikül hipertrofisi, 

hiperlipidemi, miyokard infarktüsü ve inme daha fazla görülmektedir (98).  Tip I ve 

tip II DM hastalarında mikroalbüminüri %10–42 , yeni tanı konmuş Tip II DM’de 
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%12–15 olup takip eden beş yılda %25’e çıkar (99,100). Tip II DM’li hastalarda 

mikroalbüminüri,  kardiyovasküler olaylarda iki kat risk artışına neden  olmaktadır.  

 

Mikroalbüminürinin 24 saatlik idrarda ölçülmesi en doğru yöntem olmakla birlikte, 

spot idrarda üriner albümin atılım hızı (ÜAAH) ve üriner albümin kreatinin oranıyla 

da (ÜAKO) tespit edilebilmektedir. Laboratuar ölçümlerinin tablo 4’de normal ve 

patolojik değerleri belirtilmiştir. Üriner albümin kreatinin oranı için sabah erken 

saatlerde idrar örneği alınmasını önerilmektedir. Bu sonuç pozitif çıkarsa üç kez 

ÜAKO ile doğrulanmalıdır (101). Bunun yanında tek ölçümle elde edilmiş albümin 

atılımında artma da renal ve kardiyovasküler komplikasyonları öngörmektedir (102). 

Üriner albümin atılım hızı ve ÜAKO değerlendirilirken çeşitli fizyolojik ve patolojik 

faktörler göz önüne alınmalıdır. Örneğin albümin ekskresyonu gün içinde %25 

oranında artabilir ve günden güne de %40 oranında farklılık gösterebilir (103). 

Ayrıca yaş, cinsiyet, vücut kitle indeksi (VKİ), egzersiz, diyetle yüksek protein alımı, 

ateş ve idrar yolu infeksiyonu ÜAAH’i etkileyebilir.  

 

Tablo 4: Üriner albümin atılımının normal ve patolojik değerleri 

 

        Spot idrarda (ÜAKO)  Belirlenmiş sürede   (ÜAAH)           

Kategori mg/mmol  µg /mg mg/24 saat µg/dk 

Normal 

 

E <2,5 

K <3,5 

E <25 

K <35 

<30 

 

<20 

 

Mikroalbüminüri E=2,5–30 

K=3,5–30 

E=25–299 

K=35–299 

30–299 20–199 

Albüminüri ≥30 ≥300 ≥300 ≥200 

 

ÜAKO: Üriner albümin kretinin oranı, ÜAAH: Üriner albümin atılım hızı, E: Erkek, 

K: Kadın 

 

Bu çalışmamızda KAH için önemli bir prognoz göstergesi olarak kabül edilen 

mikroalbüminüri ile miyokard infarktüsü sonrası miyosit kaybını önleyerek infarkt 

alanını sınırlayan ve klinik sekelleri engelleyen koroner kollateral gelişimi arasındaki 

ilişkiyi araştırdık. Bu ilişkiyi etkileyebilecek diyabet, hipertansiyon, kronik obstrüktif 

akciğer hastalığı (KOAH), geçirilmiş miyokard infarktüsü ve koroner girişim 
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hikayesi olan hastaları çalışma dışında bırakarak ilişkiyi en net şekilde ortaya 

koymaya çalıştık. Mikroalbüminüri tespitinde en güvenilir yol olan 24 saatlik idrar 

biriktirme yöntemiyle mikroalbüminüri varlığını araştırdık (104). Koroner kollateral 

damarları tespit etmek için de yine en çok kullanılan Rentrop Sınıflamasını seçtik.  
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HASTALAR VE YÖNTEM 
 
 
Çalışmaya Temmuz 2006-Ocak 2007 tarihleri arasında Erciyes Üniversitesi Tıp 

Fakültesi acil servisine göğüs ağrısı nedeniyle başvuran 112 hasta alındı.  

 

Çalışmaya alınma kriterleri: 

                                  Kararsız anjina pektoris tanısı alması. 

                                  LAD, CX, RCA’ dan en az birinde en az %75 darlık olması 

Dışlama kriterleri: 

                                  Hipertansiyon 

                                  Diyabetes mellitus 

                                  Koroner arter hastalığı  

                                  Geçirilmiş koroner girişim 

                                  Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

                                  Böbrek fonksiyon bozukluğu 

                                  Koroner anjiyografide <%75 darlık olması                                        

                                  CK,CK-MB yüksekliği 

 

Kararsız Anjina Pektoris Tanısı 

 

Hastaların öyküleri, 12 kanallı elektrokardiyografik bulguları, enzim ve troponin T 

ölçümleri değerlendirilerek kararsız anjina pektoris tanısı kondu. Kararsız anjina 

pektoris düşündüren anamnezle birlikte EKG’de ST segment depresyonu (1 mm’nin 
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üzerinde), T dalga inversiyonu ve troponin T değerinin yükselmesi tanı açısından 

destekleyici bulgular olarak değerlendirildi. Göğüs ağrısının kararsız anjina olarak 

tanımlanabilmesi için üç özellik arandı:  

1-İstirahatte gelen göğüs ağrısı (20 dakikadan uzun süren) 

2-Yeni ortaya çıkan göğüs ağrısı (Kanada Kalp Cemiyeti sınıflamasına göre III. 

derece veya üzeri) 

3-Şiddeti, süresi ve sıklığı artan anjina ( Kanada Kalp Cemiyeti sınıflamasına göre en 

az III. dereceye ulaşacak şekilde 1 derece artması) 

 

Bilgilendirme ve Bilgilendirilmiş Onam 

 

Koroner yoğun bakım ünitesine yatırılan hastalara; koroner arter hastalığı, 

uygulanacak tedavi yöntemleri, tedavinin amacı, tedavi sırasında ve hastanede yattığı 

süre içerisinde oluşabilecek komplikasyonlar, hastalığın doğal seyri ve yapılacak 

olan araştırma hakkında ayrıntılı bilgi sözlü olarak verildikten sonra yazılı onam 

alındı. Çalışmanın Helsinki Deklerasyonuna ve etik kurallara uygunluğu Erciyes 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu tarafından onaylandı. 

 

İzlem ve Tedavi 

 

Hastalar koroner yoğun bakım ünitesine yatırıldı. Yaşamsal fonksiyonlarını izlem 

amacıyla 24 saat sürekli olarak monitörize edildi. Hastalara yatışlarından itibaren her 

gün EKG çekildi, toplam üç kez enzim ve troponin değerleri ölçüldü. 

Kontrendikasyonu olmayan tüm hastalara aspirin, ACE inhibitörü, beta bloker, statin, 

düşük moleküler ağırlıklı heparin tedavisi ilk saatlerde başlandı. Gerekli 

görüldüğünde nazal oksijen ve IV nitrat tedavisi verildi.  Hastaların yoğun bakım 

ünitesine yatışlarında ve takip eden zamanda iki saate bir kan basınçları ölçüldü ve 

bir sonraki gün sabah açlık kan şekerlerine bakıldı. Kan basıncı ve kan şekeri yüksek 

tespit edilen hastalar çalışmaya alınmadı. Hastalara yatışlarından itibaren 2 ila 4 gün 

içerisinde koroner anjiyografileri yapıldı. Koroner anjiyografi sonucuna göre cerrahi, 

medikal ya da balon anjiyoplasti tedavileri uygulandı. 
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Biyokimyasal Parametreler 

 

Biyokimyasal parametrelerinin ölçümü için kan örnekleri, bir gecelik açlıktan sonra, 

saat 07:00’de, yatar pozisyonda, ön kol ön yüzünden kola en çok 30 sn bandaj 

uygulanarak, 20 gauge iğne uçlu vacutainer ile kuru tüpe 5cc alındı. Total kolesterol, 

HDL kolesterol ve LDL kolesterole özgü Thermo kitleriyle Konelab 60I® cihazıyla 

(Thermo Clinical Labsystem®) çalışıldı. Düşük dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol 

düzeyi Friedewald formülü ( LDL = TK-HDL-[TG/5] ) kullanılarak hesaplandı. 

Böbrek fonksiyonları için Beckman Coulter Synchron LX20 Clinical System cihazı 

ve kitleri kullanıldı. Troponin-T ‘Cardiac Reader (Roche)’ cihazıyla ‘cardiac T 

quantitave’ kiti kullanılarak ölçüldü.  

 

Mikroalbüminüri Ölçümü 

 

Hastaların yatışından sonraki gün sabah saat 08:00 den itibaren 24 saatlik idrarları 

toplandı. Nükler Tıp bölümünde 24 saatlik idrarda albümin miktarı “Albumin RIA 

KIT IM3251” kiti ve immunotech yöntemi ile ölçüldü. Sonuç mg/24 saat cinsinden 

elde edildi. Koroner anjiyografinin renal fonksiyonları etkileyebileceği göz önüne 

alınarak mikroalbüminüri düzeyi koroner anjiyografi işleminden önce bakıldı.  

 

Koroner Anjiyografi 

 

Hastalara sağ veya sol femoral yaklaşımla, Judkins tekniği ile 6F veya 7F kateterler 

kullanılarak selektif koroner anjiyografi yapıldı.   Anjiyografi cihazı olarak Philips 

Integris H 3000 ( Hollanda ) kullanıldı. Opak madde olarak Iopromide (Ultravist–

370) veya Iohexol (Omnipaque 350 mg/ml) kullanıldı. Her bir poz için ortalama 6–8 

ml opak maddenin manuel olarak enjekte edilmesiyle koroner arterler sağ ve sol 

oblik pozisyonlarda kranial ve kaudal açılandırmalar kullanılarak görüntülendi. 

Koroner anjiografiler disklere kaydedildi ve işlem sonrasında bilgisayarda incelendi. 

Yapılan koroner anjiografide üç ana koroner arterden (sol ön inen arter, sağ koroner 

arter ve sirkumfleks arter) en az birinde, lümende en az %75 oranında daralma yapan 

bir lezyon olması kollateral damar oluşumunu sağlayacak anjiyografik damar 

lezyonu olarak tanımlandı. Koroner anjiyografileri izlenerek rentrop 
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klasifikasyonuna göre koroner kollateral sınıflaması yapıldı.  Rentrop sınıflamasına 

göre yapılan değerlendirmede; Rentrop 0:  Kollateral dolum yok, Rentrop 1: Çok 

zayıf olarak kollateral akım görülür ancak epikardial arterler dolmaz, Rentrop 2: 

Parsiyel perfüzon. Epikardial arterler kontrast madde alır fakat tam dolmaz Rentrop 

3:  Tam perfüzyon. Kontrast madde epikardial damarları tam doldurur. Zayıf ya da 

iyi gelişmiş kollateral damar tespit edilen hastalarda, koroner kollateral akım var 

olarak kabul edildi (Rentrop1,2,3). 

 

Risk Faktörlerinin Değerlendirilmesi 

 

Hastaların öykülerine dayanılarak sigara alışkanlığı, diyabetes mellitus, 

hipertansiyon, KOAH, geçirilmiş Mİ ve geçirilmiş koroner girişimler öğrenildi. 

Hastaların bel-kalça çevreleri, boy ve kiloları ölçüldü. Vücut kitle indeksi; 

kilo(kg)/boy(m)2  olarak hesaplandı. Kolesterol değerleri laboratuarda ölçüldü. 

 

İstatistiksel Analiz 

 

Verilerin istatistik değerlendirilmesi SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 

13.0 programı kullanılarak yapıldı. Bütün parametrelerin normal dağılıma uygunluğu 

Kolmogrov-Smirnov testi ile yapıldı. Sayısal değişkenler ortalama ± standart sapma 

şeklinde ifade edildi. İki grup arasında normal dağılıma uyan veriler karşılaştırılırken 

Student T testi kullanıldı. Normal dağılıma uymayan veriler karşılaştırılırken Mann-

Withney U testi uygulandı. Mikroalbüminüri ile Rentrop klasifikasyonu arasındaki 

ilişki incelenirken, her iki değer de nominal olduğundan Ki-kare testi uygulandı. 

Tüm istatistiklerde p değerinin 0,05’in altında olması istatistiksel olarak anlamlı 

kabul edildi.   
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BULGULAR 

 
 
Çalışmaya yaş ortalaması 59±12 yıl olan 14’ü (%12,5) kadın, 98’i  ( %87,5) erkek 

toplam 112 hasta alındı. Tüm hastaların yapılan koroner anjiyografilerinde LAD, CX 

ya da RCA’dan en az birinde %75 ve üzerinde lezyon tespit edildi. Çalışmaya alınan 

tüm hastaların açlık kan şekeri 110 mg/dl’ nin altında, böbrek fonksiyon testleri 

normal, kan basıncı değerleri normal idi. Tüm hastaların bilgilerini içeren sayısal ve 

ortalama değerler tablo 5’de gösterilmiştir. 

 

Tüm hastaların ortalama VKİ değeri 28.0 ± 3,7 kg/m2, sistolik kan basıncı değeri 

113,3 ± 12,7 mmHg, diyastolik kan basıncı değeri 71,3 ± 11,5, bel çevresi değeri 

91,6 ± 9,2 cm, kalça çevresi değeri 100,3 ± 9,2 cm, bel/kalça oranı değeri 0,9 ± 0,1, 

troponin T değeri 0,53 ± 1,0 ng/ml, CK-MB değeri 19,8 ± 10,0 U/L, total kolesterol 

değeri 180 ± 38,7mg/dl, HDL değeri 34 ± 9,3 mg/dl, LDL değeri 121,2 ± 30,7 mg/dl 

ve trigliserid  değeri 125,2 ± 86,9 mg/dl bulundu.  

 

Çalışmaya alınan hastaların 24 saatlik idrarları toplanarak albümin düzeyi ölçüldü. 

Hastalar mikroalbüminürisi olan ve olmayan olarak iki gruba ayrıldı. Grup I’de 

mikroalbüminüri saptanan 26 (%23,2) hasta, Grup II’de mikroalbüminüri 

saptanmayan 86 hasta  (%76,8) vardı. Her iki grubun incelenen özellikleri sayısal ve 

ortalama değer olarak tablo 6’da gösterilmiştir.  Grup I ve Grup II arasında yaş, 

cinsiyet, sistolik ve diastolik kan basınçları, vücut kitle indeksleri, bel ve kalça 
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çevreleri, bel/kalça oranları, troponin T, CK-MB, total kolesterol, HDL kolesterol, 

LDL kolesterol, TG değerleri arasında anlamlı bir fark görülmedi. Sigara içenlerde 

mikroalbüminüri daha sık görüldü (p=0,04) (Tablo 6).  

 

Tablo 5: Bütün hastaların temel klinik ve laboratuar bulguları 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Kol: Kolesterol, HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein, LDL: Düşük yoğunluklu 

lipoprotein, TG: Trigliserid  SKB: Sistolik kan basıncı DKB: Diyastolik kan basıncı 

VKİ: Vücut kitle indeksi 

 

 sayısal ve ortalama 
değerler 

 
Hasta Sayısı (n) 

 
112  

 
Yaş (yıl) 

 
59 ± 12 

 
Kadın/erkek (n,%) 

 
14(%12,5)  / 98( %87,5) 

 
VKİ (kg/m2  ) 

 
28,0 ± 3,7 

 
SKB (mmHg) 

 
113,3 ± 12,7 

 
DKB (mmHg) 

 
71,3 ± 11,5 

 
Bel Çevresi (cm) 

 
91,6 ± 9,2 

 
Kalça çevresi (cm) 

 
100,3 ± 9,2 

 
Bel/Kalça Oranı 

 
0,9 ± 0,1 

 
Troponin T (ng/ml) 

 
0,53 ± 1,0 

 
CK-MB (U/L) 

 
19,8 ± 10,0 

 
Total kol. (mg/dl) 

 
180,0 ± 38,7 

 
HDL kol.(mg/dl) 

 
34,0 ± 9,3 

 
LDL kol.(mg/dl) 

 
121,2 ± 30,7 

 
TG (mg/dl) 

 
125,2 ± 86,9 

 
Sigara içen (n) 

 
82(%73,2) 

 



 25 

 

 

Tablo 6:Grup I – Grup II’ nin temel klinik ve laboratuar bulguları  

  

 

Kol: Kolesterol, HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein, LDL: Düşük yoğunluklu 

lipoprotein, TG: Trigliserid  SKB: Sistolik kan basıncı DKB: Diyastolik kan basıncı 

VKİ: Vücut kitle indeksi 

 Grup I 
n: 26 (%23,2) 

Grup II 
n: 86 (%76,8) 

 
p 

Yaş ortalaması (yıl) 56 ± 14 60 ± 11 0,09 

Sigara İçenler (n,%) 23(%88,5) 59(%68,6) 0,04 

Erkek/kadın (n) 25/1 73/13 0,12 

VKİ (kg/m2  ) 27,7±3,9 26,9±3,6 0,36 

SKB (mmHg) 112,6 ± 13,5 113,4 ± 12,6 0,82 

DKB (mmHg) 71,4 ± 14,2 71,2 ± 10,8 0,90 

Bel çevresi (cm) 
 

94,5 ± 10,1 90,8 ± 8,8 0,11 

Kalça çevresi (cm) 102,3 ± 10,0 99,8 ± 8,9 0,28 

Bel/kalça oranı 0,9 ± 0,03 0,9 ± 0,03 0,93 

Troponin T (ng/ml) 0,71 ± 1,4 0,47 ± 0,84 0,38 

CK-MB (U/L) 20,7 ± 10,5 19,5 ± 9,8 0,57 

Total kol.  (mg/dl) 184,5 ± 35,0 178,7 ± 40,0 0,50 

HDL kol.(mg/dl) 31,4 ± 7,3 34,8 ± 9,7 0,09 

LDL kol.(mg/dl) 119,5 ± 25,3 
 

121,7 ± 32,3 0,74 

TG (mg/dl) 159,9 ± 117,5 114,7 ± 72,9 0,12 
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Hastalar ayrıca kollateral akımı olanlar ve olmayanlar şeklinde ayrılarak temel klinik 

ve laboratuar bulguları incelendi (Tablo 7).Sigara içimi ile kollateral gelişimi arasıda 

anlamlı ve ters bir ilişki bulundu (p=0,04). Kollateral gelişimi ile diğer parametreler 

arasında anlamlı bir ilişki tespit edilmedi. 

 

 Tablo 7: Kollateral akıma göre hastaların temel klinik ve laboratuar bulguları  

    

 Kol: Kolesterol, HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein, LDL: Düşük yoğunluklu 

lipoprotein, TG: Trigliserid    SKB: Sistolik kan basıncı DKB: Diyastolik kan basıncı 

VKİ: Vücut kitle indeksi 

 Kollateral akım var 

61(%54,5) 

Kollateral akım yok 

51 (%45,5) 

 

p 

Yaş ortalaması (yıl) 61 ± 12 57 ± 12 0,07 

Erkek/kadın (n) 52/9 46/5 0,43 

Sigara içme (n,%) 40(%65,6) 42(%82,4) 0,04 

VKİ (kg/m2  ) 27,3 ± 3,5 26,9 ± 3,9 0,58 

SKB (mmHg) 113,1 ± 13,3 113,4 ± 12,0 0,75 

DKB (mmHg) 70,9 ± 11,5 71,8 ± 11,5 0,65 

Bel çevresi (cm) 
 

91,7 ± 9,8 91,5 ± 8,4 0,90 

Kalça çevresi (cm) 100,4 ± 9,5 100,3 ± 8,8 0,96 

Bel/kalça oranı 0,91 ± 0,04 0,90 ± 0,03 0,60 

Troponin T(ng/ml) 0,7 ± 1,2 0,4 ± 0,6 0,64 

CK-MB (U/L) 19,9 ± 10,2 19,6 ± 9,8 0,87 

Total kol.  (mg/dl) 183,2 ± 43,1 176,3 ± 32,7 0,34 

HDL kol.(mg/dl) 34,4 ± 10,1 33,5 ± 8,2 0,59 

LDL kol.(mg/dl) 124,8 ± 32,8 116,8 ± 27,8 0,17 

TG (mg/dl) 122,7 ± 70,4 128,2 ± 103,9 0,40 
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Hastanede yatış süreleri içinde hastalara koroner anjiyografi yapıldı. Rentrop skoruna 

göre kollateral değerleri tespit edildi. 51 (%45,5) hastada rentrop 0, 16 (%14,3) 

hastada rentrop 1, 16 (%14,3) hastada rentrop 2 ve 29 (%25,9) hastada rentrop 3 

kollateral akım tespit edildi (Şekil 4).  
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Şekil 4: Hastaların Rentrop sınıflaması    

 

 Grup I’ deki 26 hastanın 18’inde (%69,2)  koroner kollateral akım izlenmezken 

(rentrop 0),  2 (%7,7)  hastada rentrop 1, 2 (%7,7) hastada rentrop 2 ve 4 (%15,4)  

hastada rentrop 3 koroner kollateral akım bulundu. Grup II’ deki 86 hastanın 33’ünde 

(%38,4)  koroner kollateral akım izlenmezken (rentrop 0), 14 (%16,3) hastada 

rentrop 1, 14 (%16,3) hastada rentrop 2, 25 (%29,1) hastada rentrop 3 akım izlendi 

(Şekil 5).  

 

Hastalarda kollateral varlığı rentrop ≥ 1 olarak alındı. Mikroalbüminüri saptanan 26 

hastanın 8’inde kollateral tespit edilirken 18’inde kollateral tespit edilmedi. 

Mikroalbüminüri saptanmayan 86 hastanın 53’ünde kollateral tespit edilirken 

33’ünde kollateral tespit edilmedi (Şekil 6). Mikroalbüminüri ile koroner kollateral 

damar gelişimi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki tespit edildi.(r=-,15, 

p=0,006). Araştırmamıza göre mikroalbüminüri tespit edilen hastalarda koroner 

kollateral gelişimi daha az tespit edildi.  
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Şekil 5: Mikroalbüminüri ile rentrop ilişkisi 
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Şekil 6: Mikroalbüminüri ile kollateral varlığı arasındaki ilişki (r=-,15, p=0,006) 
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TARTIŞMA 

 

Koroner arter hastalığı; mortalitesi yüksek, tedavisi zor, yaşam kalitesini bozan bir 

hastalıktır. Önlenebilir risk faktörlerinin önceden tespit ve tedavi edilmesi, KAH’dan 

korunmanın en önemli yoludur. Hipertansiyon, diyabet, dislipidemi ve sigara gibi 

değiştirilebilir risk faktörlerinin önceden tespit edilip tedavi edilmesi KAH riski 

azalmaktadır. 

 

Majör risk faktörlerinin yanında henüz tespit edilmemiş veya araştırma aşamasında 

olan risk faktörleri de mevcuttur. Bunlardan birisi de mikroalbüminüridir. Yapılan 

çalışmalar mikroalbüminürinin yaygın koroner arter hastalığı ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (4,5). Mikroalbüminürisi olan KAH hastalarında tüm nedenlere ve 

kardiyovasküler nedenlere bağlı ölümler daha fazla görülür (8,9). Koroner arter 

hastalığı, diyabetes mellitus ve hipertansiyonu olmayan büyük hasta sayıları ile 

yapılan çalışmalarda 6 ile 10 yıllık takiplerde mikroalbüminürinin KAH gelişimi için 

bağımsız risk faktörü olduğu tespit edilmiştir (105-107). Kararlı anjina pektoris, AMİ 

ve Tip II DM hastalarının ortalama 5 yıl izlendiği farklı çalışmalarda 

mikroalbüminüri ile tüm nedenlere bağlı ve kardiyovasküler nedenlere bağlı 

mortalite artmıştır (108-111). Mikroalbüminüri tespit edilen AMİ hastalarında 

hastane içi mortalitenin daha fazla olduğunu gösteren çalışmalar da mevcuttur 

(112,113). 

 



 30 

Mikroalbüminüri renal vasküler hasarı ve sistemik endotelyal disfonksiyonu 

göstermektedir (114). Aterotrombotik hastalık ile üriner albümin atılımı arasıda direk 

ilişkiyi anlamamızı sağlayacak kesin bir mekanizma henüz belirlenememiştir. Vasküler 

edotelde kardiyak risk faktörleri etkisiyle gelişen ateroskleroz, inflamasyon ve damar 

geçirgenliğindeki bozulma mikroalbüminüri gelişiminin nedenleri olarak öne 

sürülmektedir (105,115). Hayvan deneylerinde transvasküler albümin kaçağı ile 

lipoprotein kaçağı ilişkili bulunmuş ve aterosklerozda arttıkları gösterilmiştir (116,117). 

Koroner ateroskleroz ile albümin kaçağına neden olacak renal aterosklerozun ilişkili 

olduğu tespit edilmiştir (118). Damar geçirgenliğindeki bozulma albüminle beraber 

lipoproteinleri de kapsıyor olabilir, bu da lipoproteinlerin damar duvarında birikmelerini 

açıklayabilir (119). Akut miyokard infarktüsündeki albüminüri artışı, AMİ’ne eşlik eden 

erken inflamatuar sürecin bir parçası olarak, renal sistemi de içeren sistemik vasküler 

permeabilite artışına bağlanmıştır (91). Albüminürinin miyokard infarktüsünün akut 

fazında olduğu ve hastaneye yatışından sonraki haftalar içinde normal değerlere 

gerilediğini gösterilmiştir (112). Endotel disfonksiyonu, özellikle son zamanlarda, hem 

üriner albümin atılımına neden olacak hem de aterotrombotik süreci başlatıp sürdürecek 

patofizyolojik bir mekanizma olarak öne sürülmektedir. Nitekim buna yönelik yapılan 

çalışmalarda mikroalbüminüri ile endotel disfonksiyonu arasında anlamlı bir ilişki tespit 

edilmiştir (120).  

 

Koroner kollateral gelişimi, miyokard infarktüsü sonrası miyosit kaybını engellemede, 

infarkt alanını sınırlamada ve infarktüsün klinik sekellerini önlemede etkindir (65,68). 

Akut iskemi ve kararsız anjina pektorisi olan hastalarda koroner kollateraller; koroner 

oklüzyon sırasında infarkt alanını sınırlayarak, viabiliteyi sağlayarak ve ventriküler 

anevrizma formasyonunu önleyerek etki ederler (121,122). Stabil anjinası olanlarda da 

kollateral gelişen hastalarda iskemik olayların daha az olduğu ve pognozun daha iyi 

olduğu gösterilmiştir (123).  

 

Bazı koroner arter hastalarında koroner damarlarda ciddi tıkanıklık  olmasına rağmen 

kollaterallerin gelişmemesi, kollateral gelişimine birden çok faktörün katkıda 

bulunduğunu düşündürmektedir. Kollateral gelişmesini miyokard iskemisinin yanında  

diabetes mellitus, yaş, cinsiyet, hipertansiyon , stabil angina pektoris, nitrat, kalsiyum 

kanal blokeri ve statin kullanımı gibi parametreler etkilese de neden bazı hastalarda 

daha iyi kollateral geliştiği tam olarak bilinmemektedir. (83-87) 



 31 

 

Çalışmamızın en önemli sonucu, mikroalbüminürisi olan kararsız anjina pektorisli 

hastalarda kollateral gelişiminin daha az olmasıdır. Mikroalbüminürinin kötü prognoz 

üzerindeki olumsuz etkisini gösteren çok sayıda çalışma olmasına karşın çalışmaların 

hiçbirisinde bunun nedeni olabilecek kesin bir mekanizma öne sürülememiştir. 

Çalışmamızın sonucuna göre mikroalbüminüri, prognoz üzerindeki kötü etkisini 

koroner kollateral gelişimini azaltarak yapıyor olabilir.  

 

Mikroalbüminüri İle Diğer Risk Faktörleri Arasındaki İlişkiler 

 

Çalışmamızda mikroalbüminüriyle yaş arasında bir ilişki saptanmamıştır. Yapılan bazı 

çalışmalarda diyabet ve hipertansiyonu olmayan genel popülasyonda ve KAH tanısı ile 

izlenen hastalarda ileri yaş ile mikroalbüminüri arasında pozitif ilişki tespit edilmiştir 

(106,113,124,125). Benzer hasta grupları ile yapılan bazı çalışmalarda ise bu ilişki 

saptanmamıştır (109,110,126). Yaş ilerledikçe ateroskleroz ve endotel disfonksiyonu 

riskinin arttığı biliniyor. Buna bağlı olarak da mikroalbüminüri sıklığının artması 

beklenebilir. Ancak mikroalbüminürinin nedeni ve mekanizması henüz net değildir. 

Belki de yaş ile değişmeyen bir takım bilinmeyen faktörler mikroalbüminüri 

oluşumunda etkili olabilir. Buna bağlı olarakta mikroalbüminüri sıklığı yaş ile 

değişmeyebilir.  

 

Mikroalbüminüri sıklığı, çalışmamızda her iki cinsiyet arasında anlamlı bir fark 

göstermemiştir. Hillege ve ark.’nın yaptığı çalışmada (106) erkeklerde daha fazla 

oranda mikroalbüminüri görüldüğü belirtilse de bu ilişkinin tespit edilmediği 

çalışmalarda vardır (109,126). Altmış beş yaşın altında miyokard infarktüsü, erkeklerde 

kadınlara göre dört kat fazla görülmektedir. Menapoz sonrası dönemde östrojen 

eksikliğine bağlı olarak kadınlarda risk artışının belirgin olduğu bilinmektedir. 

Kadınlarda postmenapozal dönemde kardiyovasküler hastalık riski,  erkeklerden çok az 

farklılık göstermektedir. Hasta grubumuzdaki kadınların yaş ortalaması 63,07±11,41 yıl 

idi. Kadınlardaki koruyucu mekanizmaların postmenapozal dönemde olmaması, 

mikroalbüminüri sıklığının erkeklerinki ile eşit olmasını açıklayabilir. 

 

Sigara kullanımı ile KAH arasında güçlü bir ilişki olduğu bilinmektedir. Sigara 

içenlerde okside LDL’de dahil olmak üzere oksidasyon ürünleri artmıştır (127). Nikotin 
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ve karbonmonoksitin direk etkileri ile endotel hasarı oluşur. Sigara içiciliği aynı 

zamanda fibrinojen seviyelerinde ve trombosit agregasyonunda artışa neden olur. Tüm 

bu nedenlerle sigara içenlerde mikroalbüminürinin fazla olması beklenebilir. Büyük 

hasta sayıları ile yapılan çalışmalarda genel popülasyonda ve KAH olanlarda sigara ile 

mikroalbüminüri arasında pozitif bir ilişki olduğu gösterilmiştir. (109,124,125). Benzer 

şekilde çalışmamızda sigara içiciliği ile mikroalbüminüri arasında pozitif bir ilişki tespit 

ettik.  

 

Obezite; insülin direnci, hiperinsülinemi, tip 2 diyabet, hipertansiyon, 

hipertrigliseridemi, LDL kolesterol yüksekliği, protrombotik farktörlerde artış ile 

birliktedir. Şimdiye kadar yapılan çalışmaların çoğunda mikroalbüminüri ile VKİ 

arasında anlamlı bir ilişki tespit edilmemiştir (110,113,124,125). Georgios ve ark.’nın 

yaptığı çalışmada ise (126) VKİ yüksek olanlarda daha fazla mikroalbüminüri tespit 

edilmiştir. Çalışmamızda VKİ ile mikroalbüminüri düzeyi arasında ilişki 

saptanmamıştır. Çalışmamızdaki  hastaların VKİ genel olarak birbirine yakın değerlere 

sahipti. Bu durum VKİ ile mikroalbüminüri arasında ilişki bulunmayışını açıklayabilir. 

 

Hipertansiyonun KVH riskinde artışa neden olmasının olası nedenleri, endotel 

fanksiyonlarının bozulması, endotel lipoprotein geçirgenliğinde artma, lökosit 

adezyonunda artma, oksidatif streste artma, miyokardiyal duvar geriliminde artma ve 

oksijen ihtiyacında artma nedeniyledir. Sistolik ve diyastolik kan basıncı düzeyi ile 

mikroalbüminüri arasında pozitif ilişki olduğunu gösteren çalışmalara (124,128,129) 

karşın bazı çalışmalarda ise bu ilişki tespit edilmemiştir (106,110,126). Bizim 

çalışmamızda hipertansif hastalar mikroalbüminüriye neden olacağından çalışma dışı 

bırakılmıştır.  

 

Bazı çalışmalarda akut miyokard infarktüslü hastalarda CK-MB düzeyleri ile 

mikroalbüminüri görülme sıklığı arasıda pozitif ilişki tespit edilmiştir (110,113). Bizim 

çalışmamızda kararsız anjina pektorisli hastalarda mikroalbüminüri ile Troponin T ve 

CK-MB düzeyleri arasında ilişki tespit edilmedi.  

 

Farklı popülasyonlarda serum total kolesterol artışı KAH risikini artırmakta (130), 

primer aterojenik faktör olan LDL kolesterolün düşürülmesi ile KAH riski azalmaktadır 

(131). Yüksek LDL kolesterol seviyeleri, endotel disfonksiyonu, plak formasyonu ve 
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büyümesi, kararsız plak oluşumu, plak yırtılması ve tromboz gibi aterogenezin tüm 

evrelerinde rol almaktadır. Yüksek HDL kolesterol düzeyleri aterosklerotik hastalığa 

karşı koruma sağlar (132). Yapılan çalışmaların bir kısmında da KAH olan ve olmayan 

gruplarda lipid düzeyleri ile mikroalbüminüri arasında ilişki saptanmazken 

(109,110,113,124,126), Yuyun ve ark.’nın yaptığı çalışmada ise total kolesterol ve LDL 

kolesterol yüksekliği ile mikroalbüminüri arasında pozitif bir ilişki bulunmuştur (125). 

Çalışmamızda mikroalbüminüri ile total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve 

trigliserid düzeyleri arasında ilişki saptanmadı. Mikroalbüminürinin endotel fonksiyon 

bozukluğu ve vasküler permeabilite ile ilişkili olduğu düşünüldüğünde lipid 

düzeylerinin mikroalbüminüride etkili olması gerektiği düşünülebilir. Ancak 

mikroalbüminürinin mekanizmasında sadece bu faktörler rol oynamıyor olabilir.  

 

Koroner Kollateral Gelişimi İle Diğer Risk Faktörleri Arasındaki İlişkiler 

 

Sigarayla 4000’e yakın kimyasal madde insan vücuduna girer. Sigara, LDL kolesterol 

oksidasyonuna neden olmakta, endotel bağımlı koroner vazodilatasyonu bozmakta, 

kronik hipoksiye ve vazospazma neden olmakta, CRP, ICAM–1, fibrinojen ve 

homosistein yüksekliğine neden olmaktadır (133-135). Tüm bunlar göz önüne 

alındığında aterosklerozise katkıda bulunan faktörlerin koroner kollateral gelişimine de 

negatif yönde katkıda bulunabileceği söylenebilir. Koerselman ve ark.’nın ciddi KAH 

olup balon anjiyoplasti planlanan hastalarla yaptığı çalışmada, halen sigara içmekte 

olanlarda kollateral gelişiminin daha iyi olduğu belirtilmiştir. Bu ilişki daha önce sigara 

alışkanlığı olup bırakmış olanlarda gösterilememiştir (136). Bu durum sigaranın 

kollateral oluşumunu artırdığına dair öne sürülen mekanizmaları zayıflatmaktadır. 

Koroner arter hastalığı tespit edilen hastalarla yapılan diğer bir çok çalışmada sigara 

alışkanlığı ile kollateral gelişimi arasında ilişki tespit edilmemiştir (82,137,138). 

Çalışmamıza aldığımız hastaları sigara içenler ve içmeyenler şeklinde ayırdığımızda 

sigara alışkanlığı olanlarda koroner kollateral gelişimi daha az tespit ettik. 

 

Koroner kollateral oluşumunun en önemli belirleyicileri hipoksi ve iskemidir. Topsakal 

ve ark.’nın yaptığı çalışmada koroner arter hastalığı olup kronik obstrüktif akciğer 

hastalığı olanlarda, olmayanlara göre koroner kollateral dolaşım daha fazla bulunmuştur 

(139). Koroner arter hastalığının ciddiyeti ve yaygınlığı iskeminin şiddetini belirleyen 

esas parametrelerdir. Yaşla birlikte koroner arter hastalığı sıklığının arttığı biliniyor 
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ancak iskeminin şiddetinin yaşla bir ilgisi tespit edilmiş değildir. Yine aynı şekilde 

erkek cinsiyette koroner arter hastalığı sıklığı özellikle 65 yaş altında kadınlara göre 

artmıştır. Ancak elimizde iskeminin erkeklerde daha fazla göründüğüne dair bir bulgu 

yoktur. Kilian ve ark.’nın ciddi KAH olan hastalarla yaptığı çalışmada ileri yaş ile 

kollateral gelişimi arasıda pozitif ilişki bulunurken (86), Waldecker ve ark.’nın akut 

miyokard infarktüslü hastalarla yaptığı çalışmada erkeklerde daha fazla kollateral 

geliştiği tespit edilmiştir (140). Kollateral gelişiminin yaş ve cinsiyetle ilişkisi 

olmadığını gösteren çok sayıda çalışma vardır (136-138). Biz de çalışmamızda 

kollateral gelişimi ile yaş ve cinsiyet arasında bir ilişki tespit etmedik.  

 

Yilmaz ve ark.’nın ciddi KAH olan hastalarla yaptığı çalışmada, VKİ >30 olanlarda 

koroner kollateral gelişiminin daha az olduğu gösterilmesine (141) karşın  KAH 

olanlarda VKİ ile kollateral gelişiminin ilişkisi olmadığını gösteren çalışmalarda 

mevcuttur (82,136). Çalışmamızda kollateral gelişimi ile VKİ arasında anlamlı ilişki 

tespit edilmedi. Çalışmamızdaki hastaların çok obez olmamaları ve bir birine yakın VKİ 

değerlerine sahip olmaları sonucunda anlamlı bir fark çıkmamış olabilir. Kollateral 

gelişen grup ile gelişmeyen grup arasında bel çevresi, kalça çevresi ve bel/ kalça çevresi 

oranı arasında anlamlı bir ilişki tespit edilmedi. 

 

Hiperkolesteroleminin iskemik dokuda nitrik oksit biyoaktivitesini bozarak kollateral 

gelişimini geciktirdiği belirtilmektedir (142,143). Bunun tersine bazı klinik veriler 

hiperkolesteroleminin plazma vasküler endotel büyüme faktör düzeyini artırarak 

kollateral gelişimine katkısı olabileceğini göstermektedir (144). Kolesterol düzeylerinin 

kollateral gelişimi üzerindeki etkileri konusu açıklığa kavuşmamış bir konudur. Bazı 

çalışmalarda hiperkolesterolemi tespit edilen KAH’da daha iyi kollateral gelişimi 

saptanırken (86,138), diğer çalışmalarda bu ilişki tespit edilmemiştir (82,136). Bizim 

çalışmamızda kolesterol düzeyleri ile kollateral gelişimi arasında ilişki saptanmadı. 

 

Kilian ve ark.’nın yaptığı çalışmada sistolik kan basıncı yüksek olan hastalarda daha az 

kollateral geliştiğini tespit etmişlerdir (86). Diğer çalışmalarda kan basıncı düzeyi veya 

hipertansiyon öyküsü ile koroner kollateral gelişimi arasında ilişki saptanmamıştır 

(82,137,138). Çalışmamıza hipertansif hastaları çalışma dışında bıraktığımız için 

beklendiği gibi kollateral gelişimi ile sistolik ve diyastolik kan basınçları arasında bir 

ilişki tespit etmedik .  



 35 

 

Çalışmanı kısıtlayıcıları; 1- Kollateral gelişimini sadece koroner anjiyografiyle 

değerlendirdik. Kollateral damarların çoğunun çapı 100 mikrometre olup, koroner 

anjiyografi ile sadece 100 mikrometrenin üzerinde çapı olan damarlar tespit 

edilebilmektedir. 2- Koroner anjiyografi  hastaneye yatırıldıktan sonraki bir hafta içinde 

yapıldı. Daha geç dönemde koroner anjiyografi yapılsaydı kollateral gelişimi daha fazla 

olabilirdi. Ancak kollateral gelişiminin tamamlanması alta aya kadar uzadığından 

kararsız anjinalı hastalarda bu süre beklenemezdi. 3- Kollateral akım indeksi yada diğer 

daha invaziv yönlemler mikrosirkülasyon hakkında daha iyi bilgi verebilirdi. 

 

Bilgilerimiz dahilinde çalışmamız, kollateral gelişimini etkileyebilecek diyabet, 

hipertansiyon, kronik obstriktif akciğer hastalığı, geçirilmiş Mİ ve koroner girişim 

olanlar dışında homojen bir hasta grubunda  mikroalbümünüri ile kollateral arasındaki 

ilişkiyi araştıran ilk çalışmadır. 

 

Sonuç olarak kararsız anjina pektorisli mikroalbüminürisi olan hastalarda kollateral 

damar gelişimi daha az olmaktadır. Mikroalbüminürisi olan koroner arter hastalarında 

prognozun kötü olmasının nedenlerinden biri de koroner kollateral gelişiminin daha az 

olması olabilir. 
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SONUÇLAR 
 
 

Kararsız anjina pektorisli mikroalbüminürisi olan hastalarda kollateral damar gelişimi 

daha az bulundu. 

 

Sigara içen hastalarda mikroalbüminüri sıklığı daha fazla, kollateral gelişimi daha az 

bulundu. 

 

Mikroalbüminüri ile yaş, cinsiyet, VKİ, sistolik ve diyastolik kan basınçları, bel çevresi, 

kalça çevresi, bel/kalça oranı, troponin düzeyi, CK-MB düzeyi ve lipid değerleri 

arasında bir ilişki saptanmadı.  
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