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ÖZET

Amaç: Çal›flmam›zda diyabetik olmayan hastalarda mikroalbüminüri (MA), açl›k insülin düzeyi (A‹D) ve klasik risk faktörleri ile koroner arter
hastal›¤› (KAH) varl›¤› ve fliddeti aras›ndaki iliflkiyi saptamay› amaçlad›k.
Yöntemler: Çal›flmaya koroner anjiyografi endikasyonu olan, diyabetik olmayan 100 olgu al›nd›. KAH saptanan 55 olgu grup 1, saptanmayan 45
olgu ise grup 2’ye dahil edildi. Çal›flma kros-seksiyonel ve vaka kontrollü idi. Tüm olgularda 24 saatlik idrarda MA, serum total kolesterol, yük-
sek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol, düflük dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol, lipoprotein a, trigliserid, açl›k kan flekeri, A‹D tayinleri ve
rutin idrar tetkiki bak›ld›. Koroner arter hastal›¤›n›n fliddeti Gensini skorlamas›na göre belirlendi. ‹stastistiksel de¤erlendirme efllefltirilmemifl t-
testi, Mann-Whitney U testi, Ki-kare testi, ROC ve çoklu lojistik regresyon analizleri kullanarak yap›ld›.
Bulgular: Grup 1’deki olgularda, grup 2’deki olgularla karfl›laflt›r›ld›¤›nda MA (p<0.001), A‹D (p<0.001), yafl ortalamas› (p=0.01), erkek cinsiyet
(p<0.001), nab›z bas›nc› (p=0.014), LDL kolesterol (p=0.004), lipoprotein a (p<0.001) düzeyleri istatistiksel olarak anlaml› düzeyde yüksek, HDL
kolesterol (p=0.015) düzeyleri ise düflük bulundu. Koroner arter hastal›¤› bulunma olas›l›¤›n›, kestirim de¤eri ROC analizi ile tan›mlanan MA’n›n
(18 μgr/dk, özgüllük: %91, duyarl›l›k: %45, ROC e¤risi alt›ndaki alan: 0.790, %95 GA 2.43-15.96, p<0.001) 6.2 kat, çoklu lojistik regresyon analizi ile
A‹D’nin 10 μIU/ml’den fazla olmas›n›n 11 kat art›rd›¤› saptand›. Olgular Gensini skoruna göre de¤erlendirildi¤inde KAH fliddeti ile MA aras›nda
anlaml› bir iliflki oldu¤u görüldü (p<0.001, r= 0.52).
Sonuç: Diyabetik olmayan olgularda da MA ve artm›fl A‹D’nin KAH varl›¤› ve fliddetinin göstergesi oldu¤u ve risk faktörü olarak kabul
edilebilece¤i görüflüne var›ld›. (Anadolu Kardiyol Derg 2008; 8: 16-21)
Anahtar kelimeler: Koroner arter hastal›¤›, mikroalbüminüri, insülin direnci, testlerin prediktif de¤eri, ROC analizi
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Objective: In this study we aimed to determine the relation of presence and severity of coronary artery disease with microalbuminuria, fasting
insulin levels and the classical risk factors in non-diabetic patients.
Methods: We enrolled 100 non-diabetic patients that had an indication for coronary angiography. Group 1 consisted of 55 patients with 
coronary artery disease, and 45 patients without coronary artery disease were included in Group 2. The study was cross-sectional and 
case-controlled. In all patients 24-hour microalbuminuria, serum total, high density lipoprotein (HDL), low density lipoprotein (LDL) cholesterol
and lipoprotein a, triglyceride, fasting blood sugar levels were obtained. Fasting insulin levels were determined and routine urinary tests were
performed. Gensini scoring was done for determination of the severity of coronary artery disease. Statistical analysis was performed using
unpaired t test, Mann-Whitney U test, Chi-square test, ROC analysis and multiple logistic regression analysis.
Results: Microalbuminuria levels (p<0.001), fasting insulin levels (p<0.001), mean age (p=0.01), pulse pressure (p=0.014), LDL cholesterol levels
(p=0.004), lipoprotein a levels (p<0.001) were significantly higher and HDL cholesterol levels were significantly lower (p=0.015) in Group 1 
compared to the Group 2. Male gender was more frequent in Group 1 (p<0.001). With cut-off values defined by ROC analysis microalbuminuria
(18 μgr/min, sensitivity: 91%, specificity: 45%, area under the curve: 0.790, 95% CI 2.43-15.96, p<0.001) increased probability of coronary artery
disease by 6.2-fold and fasting insulin level higher than 10 μIU/ml by 11 folds at multivariate logistic regression analysis. When the cases were
evaluated according to the Gensini scoring there was a significant association of coronary artery disease and microalbuminuria (r=0.52,
p<0.001). 
Conclusion: We concluded that in non-diabetic cases microalbuminuria and increased fasting insulin levels were predictors of presence and
the severity of coronary artery disease and can be suggested as risk factors. (Anadolu Kardiyol Derg 2008; 8: 16-21)
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Girifl

Kardiyovasküler hastal›klar, son y›llarda geliflen tedavi yöntem-
lerine ra¤men, tüm geliflmifl ülkelerde en önemli ölüm nedeni ola-
rak varl›¤›n› sürdürmektedir. Amerika Birleflik Devletleri’nde tüm
ölümlerin %41.6’s› kardiyovasküler hastal›klardan kaynaklanmakta-
d›r (1). Ülkemizde, 1999 y›l›nda 170.000 kifli kardiyovasküler hastal›k-
lar nedeni ile hayat›n› kaybetmifltir (2). Günümüzde koroner arter
hastal›¤›n›n (KAH) birincil tedavisinde göz önünde bulundurulmas›
gereken çeflitli risk faktörleri tan›mlanm›flt›r. Ancak miyokard in-
farktüsü geçirmifl hastalar›n üçte birinde, klasik risk faktörleri yok-
tur; yar›s›nda da lipid düzeyleri normaldir (3). Bu nedenle, yeni risk
faktörleri araflt›r›lmaktad›r. Günümüzde üzerinde durulan yeni risk
faktörleri aras›nda endotel disfonksiyonu ve koagülasyona e¤ilimi
art›ran nedenler ile inflamasyon göstergeleri say›labilir. 

‹drarda konvansiyonel testler ile saptanamayan, çok küçük
miktarda albümin at›lmas› (20-200 μg/dak ya da 30-300 mg/24saat),
mikroalbüminüri (MA) olarak tan›mlanmaktad›r (4). Seksenli y›llar-
da diyabetes mellitus (DM) ile MA iliflkisi saptand›ktan sonra bu
alandaki çal›flmalar h›z kazanm›flt›r. Yap›lan çal›flmalar, MA’nin sa-
dece DM’un komplikasyonlar›n›n bir göstergesi olmaktan ziyade,
kardiyovasküler hastal›klar için de ba¤›ms›z bir risk faktörü oldu¤u-
nu göstermifltir (5, 6). Günümüzde DM’u ve hipertansiyonu olan ol-
gularda MA ile kardiyovasküler olaylar aras›nda güçlü bir iliflki bu-
lundu¤u bilinmektedir (5-7). Ayr›ca MA’nin haberci gücü serum to-
tal kolesterolü ve di¤er klasik kardiyovasküler risk faktörlerini afl-
maktad›r. Keza JNC 7 (Joint National Committee) raporunda, MA
varl›¤› majör kardiyovasküler risk faktörlerinin içine al›nm›flt›r (8). 

‹nsülin direnci, insüline subnormal bir biyolojik cevap olarak ta-
n›mlanabilir. Artan insülin düzeylerine ra¤men, insülin duyarl›l›¤›n-
da ve insüline maksimum cevapta azalma veya her ikisinin birlikte
görülmesi ile karakterizedir (9). ‹nsülin direnci ve hiperinsülinemi,
endotel disfonksiyonunu art›rarak koroner arter hastal›¤›na katk›da
bulunmaktad›r (10). Artan plazma açl›k ya da tokluk insülin düzeyle-
ri kardiyovasküler hastal›k riskinde yükselme ile birliktedir (11). 

Klasik risk faktörleri KAH’›n patofizyolojisini aç›klamakta ye-
tersiz kalmaktad›r. Bu nedenle KAH’da rol alan ilave risk faktörle-
rinin araflt›r›lmas›nda, KAH’›n patolojik temelleri tekrar incelen-
melidir. Yeni araflt›rmalar sonucunda ateroskleroz patogenezinin
daha iyi anlafl›lmas› ile yeni KAH risk faktörleri belirlenmektedir.
Bu yeni risk faktörleri KAH’dan korunma ve izlemde önemli rol oy-
nayabilir. Günümüzde DM komplikasyonu taramas›nda rutin ola-
rak kullan›lan MA’n›n, DM’lu hastalarda artm›fl renal ve kardiyo-
vasküler morbidite ve mortalite ile iliflkisi birçok çal›flmada vurgu-
lanm›flt›r (12-14). Ancak, DM’u olmayan hastalarda bu iliflki konu-
sunda yeterince çal›flma bulunmamaktad›r. Bu nedenle, çal›flma-
m›zda yeni risk faktörleri olarak araflt›r›lan ve endotel disfonksiyo-
nuna neden oldu¤u düflünülen mikroalbüminüri ve insülin direnci-
nin KAH varl›¤› ve fliddetiyle iliflkisini araflt›rd›k. 

Yöntemler

Hasta populasyonunu 2002-2003 y›llar› aras›nda kardiyoloji po-
liklini¤ine baflvuran ve yap›lan tetkikleri sonucunda koroner anji-
yografi (KAG) endikasyonu alan, diyabetik olmayan 552 hasta
oluflturdu. 

Koroner anjiyografi yap›lmas› planlanan ancak 75 yafl üzerin-
deki, DM’u, konjestif kalp yetersizli¤i, üriner enfeksiyon ve hema-
türisi olan; penisilamin, anjiyotensin dönüfltürücü enzim inhibitö-
rü, diüretik kullanan 452 hasta çal›flma d›fl› b›rak›ld›. Kalan 100
hasta çal›flmaya dâhil edildi. Koroner anjiyografide lümeni daral-
tan plak veya plaklar (>%25) saptanan 55 hasta KAH (+) kabul edi-
lerek grup 1’e, darl›k saptanmayan 45 hasta (<%25) ise grup 2’ye
dâhil edildi.

Çal›flma vaka kontrollü ve kros-seksiyonel olarak tasarland›.
Örneklem say›s› daha önce yap›lan çal›flmaya göre (10) anlaml›k
derecesi %5 ve çal›flma kuvveti %80 olarak hesapland›. 

Yerel etik kurul komisyonu taraf›ndan onaylanan protokole gö-
re, hastalar›n onay› al›nd›. 

Hastalardan ayr›nt›l› anamnez al›nd› ve fizik muayene yap›ld›.
Efllik eden hastal›klar› ve varsa kulland›¤› ilaçlar kaydedildi. Has-
talar kardiyovasküler risk faktörleri aç›s›ndan de¤erlendirildi. 

Tüm hastalarda 24 saatlik idrarda MA düzeyi ölçüldü. Biyokim-
yasal tetkikler 12 saatlik açl›k sonras› yap›ld›; serum total koleste-
rol, yüksek yo¤unluklu lipoprotein (HDL) koleterol, düflük yo¤un-
luklu lipoprotein (LDL) kolesterol, lipoprotein a (Lp a), trigiliserid
(TG), üre, kreatinin, açl›k kan flekeri, açl›k serum insülin düzeyi
(A‹D) tayinleri ve rutin idrar tetkiki bak›ld›. 

Kan bas›nc› iki ayr› ölçümde ≥140/90 mmHg’dan yüksek olan
ve antihipertansif ilaç kullanan hastalar hipertansif olarak kabul
edildi. Olgulardan, 24 saatlik idrarda “immunoassay” yöntemi ile
ve “DPC IMMULITE analyser” (Euro/DPC Ltd, Lanberis, UK) ciha-
z› ile MA düzeyi ölçüldü. Mikroalbüminüri düzeyinin 20 μg/dk üze-
rinde olmas› pozitif sonuç olarak kabul edildi.

Skor Çarp›m Faktörü
Lümen Darl›¤› <%25 1

%26-50 2
%51-75 4
%76-90 8
%91-99 16
%100 32

Sol ana koroner arter 5
Sol ön inen arter proksimal 2.5

orta 1.5
distal 1

Birinci diyagonal 1
‹kinci diyagonal 0.5
Sirkumfleks arter proksimal 2.5 (3.5)**

orta 1 (2)**
distal 1 (2)**

Obtus marjinal 1
Posteroleteral 0.5
Sa¤ koroner arter proksimal 1

orta 1
distal 1

Arka inen arter 1
*Genisini skorlama indeksi 14. numaral› kaynaktan uyarlanm›flt›r.
** Sirkumfleks koroner arter dominant ise parantez içindeki çarpan katsay›lar› kullan›ld›

Tablo 1. Gensini skorlama indeksinin hesaplanmas›*
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Koroner anjiyografi, 1992 model Philips Optimus 2000 DCI ci-
haz› kullan›larak Judkins tekni¤i ile femoral arterden girilerek ya-
p›ld›. Koroner anjiyografinin yorumlanmas› hastalar hakk›nda kli-
nik bilgisi olmayan iki kardiyolog taraf›ndan yap›ld›. Koroner arter
hastal›¤›n›n fliddeti modifiye Gensini skorlamas› ile de¤erlendirildi
(15). Bu skorlamada koroner arterdeki darl›¤›n fliddeti, darl›¤›n bu-
lundu¤u damar ve yerleflimi göz önüne al›nd›. Buna göre koroner
arterler 15 segmente ayr›larak her arter segmentine 0.5 ile 5.0 ara-
s›nda de¤iflen oranlarda katsay› verildi. Darl›k yüzdesi ise 1-32 pu-
anlar› aras›nda de¤erlendirildi. Elde edilen bu iki de¤erin çarp›m›,
her bir darl›k için skor olarak al›nd› (Tablo 1). Her lezyon için elde
edilen puanlar›n toplanmas› ile total Gensini skoru elde edildi. 

‹statistiksel de¤erlendirme: ‹statistiksel de¤erlendirme veri-
ler SPSS for Windows 10.0 (Chicago, Il, USA) program›na girilerek
yap›ld›. Gruplar aras› karfl›laflt›rmalarda efllefltirilmemifl t-testi ve
Mann-Whitney U testi yap›ld›. Kategorik verilerin karfl›laflt›r›lma-
s›nda ise Ki-kare testi ve Fisher’in kesin Ki-kare testi yap›ld›. Ko-
roner anjiyogramda lezyon varl›¤›n› belirlemede, noninvazif de¤ifl-
kenlerin de¤erini araflt›rmak ve de¤iflkenlere ait bir eflik de¤er
(cut-off) buabilmek amac›yla ROC (Receiver Operating Curve)
analizi yap›ld›. ROC analizi sonras›nda belirlenen eflik de¤erlerine
göre lojistik regresyon analizi yap›larak göreceli risk de¤eri he-
sapland›. Yafl, mikroalbüminüri, açl›k insülin düzeyi, HDL koleste-
rol, nab›z bas›nc›, lipoprotein a de¤iflkenleri için lojistik regresyon
analizi yap›ld›. De¤iflkenler aras›ndaki korelasyon Pearson kore-
lasyon analiziyle de¤erlendirildi. Anlaml›l›k düzeyi α=0.05 (p<0.05)
olarak kabul edildi.

Bulgular

Olgular›n demografik özellikleri Tablo 2’de gösterilmifltir. Has-
talar›n yafl ortalamas›, Grup 1’de 57.45±8.13 y›l, Grup 2’de
49.87±7.83 y›l bulundu; erkekler Grup 1 deki hastalar›n %89’unu,
Grup 2’deki hastalar›n %35’ini oluflturdu. Yafl ve cinsiyet aç›s›ndan
iki grup istatistiksel olarak anlaml› düzeyde birbirinden farkl› idi
(p<0.001). Gensini skoru Grup 1’de 27.86±19.46 iken, Grup 2’de
0.83±0.71 olarak hesapland›. Mikroalbüminüri, Grup 1’de 19 hasta-
da (%35) pozitif, Grup 2’de ise 4 hastada (%9) pozitif bulundu
(p<0.001). 

Mikroalbüminüri ile yafl, cinsiyet, sigara içimi, kan bas›nc› bi-
leflenleri, lipid parametreleri ve insülin düzeyi aras›ndaki iliflkiyi
araflt›rmak için korelasyon analizi yap›ld›. Mikroalbüminüri düzeyi
ile yafl (r=0.19, p=0.01), erkek cinsiyet (r=0.32, p<0.001,), nab›z ba-
s›nc› (r=0.11, p=0.014,), Gensini skoru (r=0.79, p<0.001), LDL koles-
terol (r=0.17, p=0.004,) ve açl›k insülin düzeyi (r=0.46, p<0.001,) ara-
s›nda anlaml› ve ayn› yönde korelasyon oldu¤u görüldü (Tablo 2).

Mikroalbüminüri de¤eri ile HDL kolesterol aras›nda anlaml› ancak
ters yönde korelasyon saptand› (r=-0.19, p=0.015). Araflt›r›lan di-
¤er parametrelerle mikroalbüminüri aras›nda anlaml› iliflki sap-
tanmad›.

Yap›lan ROC analizi ve çoklu lojistik regresyon analizi sonu-
cunda yafl, nab›z bas›nc›, HDL kolesterol, Lp a, A‹D ve MA‘nin lez-
yonu belirlemede anlaml› bir eflikde¤ere sahip oldu¤u belirlendi
(p<0.05) (Tablo 3). Mikroalbüminüri de¤eri için yap›lan ROC anali-
zinde çal›flma grubumuzun eflik de¤erinin 18 μgr/dk oldu¤unu gör-
dük (ROC e¤risi alt›ndaki alan: 0.790, p=0.001). Literatürdeki eflik
de¤er olan 20 μgr/dk ile bu çal›flma grubunda ç›kan eflik de¤er
olan 18 μgr/dk’y› k›yaslad›k. Eflik de¤eri 18 μgr/dk al›nd›¤›nda öz-

De¤iflkenler Grup 1, KAH (+) Grup 2, KAH (-) p*,**
(n=55) (n=45)

Yafl, y›l 57.64±8.83 49.27±7.49 0.01
Cinsiyet 49E/6K 16E/29K <0.001
Sigara içimi, % 37 35 AD
KAH aile hikayesi, % 25 26 AD
SKB, mmHg** 141.76±25.08 133.54±24.43 AD

145 (110-184) 135 (100-160) 
DKB, mmHg 79.56±9.96 80.38±8.52 AD
NB, mmHg** 61.59±21.79 51.23 ±19.94 0.014

65 (38-92) 50 (30-76)
Total Kol, mg/dl 204.62±37.22 199.63 ±33.71 AD
LDL Kol, mg/dl 138.74±39.13 123.06 ±31.47 0.004
HDL Kol, mg/dl 42.45±8.42 47.27±8.60 0.015
TG, mg/dl** 151.63±73.51 128.69±30.37 AD

158 (78-253) 131 (81-192)
Lp a, mg/dl** 26.25±23.83 12.85±6.82

24.4 (2.54-51.38) 12.9 (2.81-19.23)
<0.001

AKfi, mg/dl 88.72±8.15 87.52±6.63 AD
A‹D, μIU/ml 15.24±7.13 9.31±3.09 <0.001
MA, , μg/dk 25.41±13.96 10.41±3.37 <0.001
Gensini skoru** 27.86±19.46 0.83±0.71

25 (6-53) 1 (0-2)
<0.001

De¤erler oran, Ortalama+SS ve Mediyan (Minimum-Maksimum) olarak verilmifltir
* - Efllefltirilmemifl t testi ve ** - Mann-Whitney U testi
AD- anlaml› de¤il, A‹D- açl›k insülin düzeyi, AKfi-açl›k kan flekeri, DKB- diyastolik kan
bas›nc›, HDL Kol- yüksek yo¤unluklu lipoprotein kolesterol, KAH- koroner arter hastal›¤›,
Kol- kolesterol, LDL Kol- düflük yo¤unluklu lipoprotein kolesterol, Lp a- lipoprotein a, MA-
mikroalbüminüri, NB- nab›z bas›nc›, SKB- sistolik kan bas›nc›, TG- trigliserid

Tablo 2. Grup 1 ve Grup 2’de demografik özellikler, klasik risk faktörleri,
açl›k insülin düzeyleri ve mikroalbüminüri miktar›n›n karfl›laflt›r›lmas› 

De¤iflkenler Duyarl›l›k, % Özgüllük, % Eflik de¤eri EAA OR %95GA OR p
Yafl, y›l 69 73 52 0.73 1.74-11.24 4.39 0.01
MA, mg/dl 45 91 18 0.79 2.43-15.96 6.2 <0.001
A‹D μIU/dl 15 98 10 0.82 3.98-31.8 11.08 <0.001
HDL kolesterol, mg/dl 56 69 42 0.65 1.16-7.13 2.86 0.015
Nab›z bas›nc›, mmHg 69 58 45 0.63 1.24-7.65 3,06 0.01
Lipoprotein a, mg/dl 24 93 16 0.75 1.19-16.76 4.34 0.02
A‹D - Açl›k insülin düzeyi, EAA - ROC e¤risi alt›ndaki alan, GA- güven aral›¤› HDL kolesterol - yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol, MA - mikroalbüminüri, OR – olas›l›k oran›

Tablo 3. Yap›lan ROC ve çok de¤iflkenli lojistik regresyon analizlerinde KAH görülme s›kl›¤› ile iliflkili de¤iflkenler, eflik de¤erleri ve risk art›fl oranlar›
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güllük %91, duyarl›l›k %45 iken; 20 μgr/dk için özgüllük %93, duyar-
l›l›k %34 olarak bulundu. Yani KAH için 18 μgr/dk MA de¤eri,
20μgr/dk kadar belirleyici role sahiptir; 18 μgr/dk MA (fiekil 1) sap-
tanmas› KAH görülme s›kl›¤›n› 6.2 (%95 GA 2.4-15.9, p<0.001) kat
art›rmaktad›r. 

Normotansif olgularda, koroner arter hastal›¤› ciddiyeti için
hesaplanan Gensini skoru ile bulunan mikroalbüminüri de¤eri
aras›ndaki iliflkiyi saptamak amac›yla hipertansif olgular ç›kar›l-
d›ktan sonra, korelasyon analizi tekrarland›. Normotansif olgular-
da da mikroalbüminüri de¤eri ile Gensini skoru aras›nda ayn› yön-
de iliflki oldu¤u gözlendi (r=0.46, p=0.01). 

Tart›flma 

Çal›flmam›zda, diyabeti olmayan olgularda MA, A‹D ve klasik
KAH risk faktörleri ile koroner arter hastal›¤› varl›¤› ve a¤›rl›¤› ara-
s›ndaki iliflkiyi araflt›rd›k. Bulgulara bak›ld›¤›nda, koroner arter
hastal›¤› saptanan Grup 1’de kantitatif olarak ölçülen MA düzeyi-
nin, Grup 2‘ye göre (p<0.001) istatistiksel olarak anlaml› derecede
yüksek oldu¤u gözlendi. Mikroalbüminürinin diyabetik olmayan
hastalarda da koroner arter hastal›¤›n›n öngörücüsü oldu¤u ve
varl›¤›n›n koroner arter hastal›¤› riskini 6 kat art›rd›¤› görüldü. Hi-
pertansif denekler çal›flmadan ç›kar›ld›ktan sonra koroner arter
hastal›¤› bulunan ve bulunmayan olgularda MA düzeyi tekrar kar-
fl›laflt›r›ld›¤›nda, iki grup aras›nda istatistiksel olarak anlaml› fark-
l›l›¤›n devam etti¤i (p=0.03) ve MA’n›n koroner arter hastal›¤› riski-
ni 4 kat art›rd›¤› görüldü. 

Mikroalbüminüri yüksek riskli hastalarda kardiyovasküler
ve/veya renal riskin bir göstergesi haline gelmifltir (4). Diyabet, hi-
pertansiyon ve ileri yafl varl›¤›nda, MA ile koroner arter hastal›¤›-
n›n iliflkisi birçok çal›flma ile gösterilmifltir (4, 16-17). 

John ve ark.’n›n (18) diyabetik olmayan hastalarda yapt›¤›, MA
ile vasküler hastal›klar aras›ndaki iliflkiyi inceledi¤i çal›flma sonu-
cunda, mikroalbüminüri ile hem koroner kalp hastal›¤›, hem de pe-
riferik vasküler hastal›k aras›nda anlaml› bir iliflki bulunmufltur.
Mikroalbüminürinin diyabetik olmayan hastalarda, vasküler has-
tal›¤›n öngördürücüsü oldu¤u ve varl›¤›n›n koroner arter hastal›¤›-
n› 6 kat, periferik vasküler hastal›¤› 8 kat art›rd›¤› görülmüfltür. Di-
¤er yandan hipertansif denekler analizden ç›kar›ld›¤›nda yaln›zca
koroner arter hastal›¤› ile MA aras›ndaki anlaml› iliflki devam et-
mifltir (18). Bizim çal›flmam›zda da hipertansif hastalar çal›flmadan
ç›kar›ld›ktan sonra yap›lan de¤erlendirmede, MA’n›n koroner ar-
ter hastal›¤› varl›¤›n› ve fliddetini tan›mlay›c› özelli¤i devam etmifl-
tir. Benzer klinik özelliklere sahip hastalardan oluflan çal›flma gru-
bu ile John ve ark.’n›n yapt›¤› bu çal›flma (18) ile bizim çal›flmam›-
z›n sonuçlar› uyumlu gözükmektedir. 

Elli befl yafl›n üzerindeki 9297 kardiyovasküler olay riski yük-
sek hastan›n al›nd›¤› HOPE çal›flmas›nda, diyabeti olan ve olma-
yan hastalarda MA varl›¤› ile miyokard infarktüsü, inme ve kardi-
yovasküler nedenli ölümler aras›nda iliflki oldu¤u gösterilmifltir.
Ayr›ca MA düzeyleri ile kardiyovasküler olay riskinin korelasyon
gösterdi¤ine iflaret edilmifltir (19). Bizim çal›flmam›zda da mikroal-
büminüri ile anjiyografik olarak saptanan koroner arter hastal›¤›
aras›nda anlaml› iliflki oldu¤u görüldü (p<0.001). Ayr›ca MA düze-
yi artt›kça, Gensini skoru ile belirlenen koroner arter hastal›¤› flid-
detinin de artt›¤› saptand› (p<0.001).

Diyabeti ve hipertansiyonu olmayan 5241 hastan›n al›nd›¤›
baflka bir çal›flmada MA ile bilinen kardiyovasküler risk ve morbi-
dite aras›ndaki iliflki araflt›r›lm›fl; MA’n›n kardiyovasküler risk ve
morbiditenin ba¤›ms›z bir göstergesi oldu¤u saptanm›flt›r (20). Bi-
zim çal›flmam›zda da hipertansif vakalar ç›kar›ld›ktan sonra, tek-
rarlanan incelemede anlaml›l›k düzeyinde hafif bir azalma olsa da
normotansif vakalarda da MA’n›n koroner arter hastal›¤›n› göster-
medeki de¤erinin korundu¤u yönündedir (OR=4.4, %95 GA 1.1-17.7
p=0.03). Hillege ve ark.’n›n (20) yapt›¤› bu çal›flmada, hastalar MA
düzeyine göre 4 gruba ayr›lm›fl, MA’n›n 10-20 μg/dak düzeyinde
bile kardiyovasküler risk faktörleriyle iliflkisinin, istatistiksel olarak
anlaml› oldu¤u gösterilmifltir. Bu bulgular ›fl›¤›nda, MA’n›n erken
risk profilinin belirlenmesi ve kardiyovasküler hastal›¤›n geciktiril-
mesi ya da önlenmesi aç›s›ndan faydal› oldu¤u görülmektedir. Bi-
zim çal›flma grubumuzda KAH için mikroalbüminüri eflik de¤erinin
18 μg/dak oldu¤u görüldü. Bu eflik de¤erinde, MA’nin koroner ar-
ter hastal›¤›n› göstermedeki de¤erinin eflik de¤er 20 μg/dak.’ya
eflde¤er oldu¤u görüldü. Hillege ve ark.’n›n (20) yapt›¤› çal›flmada
da bu husus araflt›r›lm›fl ve farkl› eflik de¤erin de¤iflik etnik grup-
lar ve örnek toplama yöntem farkl›l›klar› nedeniyle olabilece¤i be-
lirtilmifltir. Di¤er yandan koroner arter hastal›¤› ve MA iliflkisinin
araflt›r›ld›¤› baz› çal›flmalarda MA ile koroner arter hastal›¤› ara-
s›nda anlaml› iliflki bildirilmemifltir (21-22). Koroner arter hastal›¤›-
n›n daha az duyarl›l›k ve özgüllü¤e sahip egzersiz stres testi ile de-
¤erlendirilmesi bu çal›flmalar›n k›s›tl›l›¤› olarak say›labilir.

‹nsülin direnci, belli konsantrasyondaki insüline subnormal bir
biyolojik cevap olarak tan›mlanabilir. ‹nsülin duyarl›l›¤›nda azalma,
insüline maksimum cevapta azalma veya her ikisinin birlikte görül-
mesi ile karakterizedir (23). ‹nsülin direnci ve hiperinsülinemi, en-
dotel disfonksiyonunu art›rarak ateroskleroza yol açan vasküler
yap› de¤iflikliklerini art›r›r (24). Artan plazma açl›k ya da tokluk in-
sülin düzeylerinin, kardiyovasküler hastal›k riskinde yükselme ile

fiekil 1. Mikroalbüminüri için ROC e¤risi
(Duyarl›l›k: %45, özgüllük: 91, ROC e¤risi alt›ndaki alan: 0.790, %95 GA 2.43-15.96, p<0.001)
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birlikte gitti¤i gösterilmifltir (11). Mykkanen ve ark.’› (25) 982 diyabe-
tik olmayan hastan›n dâhil edildi¤i çal›flmada, MA ile insülin diren-
ci aras›nda anlaml› bir iliflki saptam›fllard›r. Tuttle ve ark.lar› (10) da
yapt›klar› çal›flma ile açl›k serum insülin düzeylerinin ciddi koroner
arter hastal›¤› olanlarda istatistiksel olarak anlaml› derece yüksek
oldu¤u (p=0.01) ve hiperinsülineminin koroner arter hastal›¤› riski-
ni 2 kat art›rd›¤›n› göstermifllerdir. Onat ve ark.’n›n (26) diyabeti bu-
lunmayan yetiflkinlerlerde yapt›klar›, açl›k hiperinsülinemisinin ko-
roner kalp hastal›¤› ile iliflkisini inceleyen çal›flmalar›nda, hiperin-
sülineminin koroner arter hastal›¤› riskini 2 kat artt›rd›¤› bulunmufl-
tur. Onat ve ark.’n›n çal›flma grubunu oluflturan hastalar›n ortala-
ma insülin düzeyleri, Hergenç ve ark.’n›n (27) Türk ve Alman popü-
lasyon örneklemlerine benzemekle birlikte, son zamanlarda bildiri-
len baz› taramalardakinden (28, 29) daha düflüktü. Bizim çal›flma-
m›zda hiperinsülineminin koroner arter hastal›¤› riskini 11 kat art›r-
d›¤› sonucunu bulmam›z›n muhtemel nedeni, çal›flma grubumuzun
koroner anjiyografi endikasyonu olan hastalardan oluflmas› ve or-
talama insülin düzeylerinin de bahsedilen çal›flmalardan daha yük-
sek olmas› olabilir. Ancak baz› çal›flmalar›n (30-32) sonucunda hi-
perinsülinemi ile KAH aras›nda saptanan iliflkinin dislipidemi ve hi-
pertansiyon için ayarlama yap›ld›ktan sonra azald›¤› gösterilmifltir.
Bizim çal›flmam›zda dislipidemi ve hipertansiyon için bir ayarlama-
n›n yap›lmam›fl olmas›, hiperinsülineminin tan›mlay›c› de¤erinin
yüksek bulunmas›n› aç›klayabilir. Di¤er yandan vaka say›m›z›n az
olmas›, yüksek riskli hastalar›n al›nmas› ve koroner anjiyografi en-
dikasyonu alan hastalar›n de¤erlendirilmifl olmas› sonuçlar›m›z›
etkilemifl olabilir. ‹çli ve ark.lar› (33) çal›flmalar› sonucunda, akut
koroner sendromlu olgularda baflvuru s›ras›ndaki insülin rezistans
indeksinin daha s›k sol ventrikül disfonksiyonu ve daha yayg›n ko-
roner arter hastal›¤› ile birlikte oldu¤unu göstermifllerdir. Bu çal›fl-
mada koroner arter hastal›¤›n›n yayg›nl›¤› bizim çal›flmam›zda ol-
du¤u gibi Gensini skorlamas› ile de¤erlendirilmifl olup, insülin re-
zistans› baflvuru an›ndaki kan flekeri ve insülin düzeyine göre der-
lendirilmifltir. Tokluk insülin düzeylerine bak›lmam›fl olmas› çal›fl-
mam›z›n önemli bir k›s›tl›l›¤›d›r. 

Sonuç 

Sonuç olarak mikroalbüminüri miktar› ile koroner arter hasta-
l›¤› varl›¤› ve fliddeti aras›nda yak›n iliflki saptand›. Sonuçlar hiper-
tansif hastalar›n ç›kar›lmas› ile de anlaml›l›¤›n› sürdürdü. Ayr›ca
açl›k hiperinsülineminin de koroner arter hastal›¤› riskini gösteren
güçlü bir belirteç oldu¤u ve koroner arter hastal›¤›n›n yeni risk
faktörlerinden say›lan MA ile iliflkili oldu¤u saptand›. 
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Ac› kayb›m›z: Prof.Dr. Baki Komsuo¤lu

Our painful loss: Prof.Dr. Baki Komsuo¤lu

Prof. Dr. Baki Komsuo¤lu 1970'te Atatürk Üniversitesi T›p Fakültesi'ni bitirdi. ‹ç Hastal›klar› ihtisas›n› 1975'te ayn› fakül-
teden, Kardiyoloji ihtisas›n› 1978'de Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi'nden ald›.

Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi'nde 1981'de doçent, kurucusu oldu¤u Karadeniz Teknik Üniversitesi T›p Fakültesi
Kardiyoloji Ana Bilim Dal›’nda 1988'de profesör oldu. 

Kocaeli T›p Fakültesi'nin kurucu dekanl›¤› ard›ndan 1998-2006 aras›nda iki dönem Kocaeli Üniversitesi Rektörlü¤ü yap-
t›. Üniversitenin 1999 depreminden sonra h›zla toparlan›p adeta yeniden kurulmas›n› sa¤lad›. Vefat›na kadar da Kocaeli T›p
Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dal› Baflkanl›¤› görevini sürdürdü. 

Seçkin yöneticili¤inin yan›nda üretken bir bilim adam› olan Prof. Dr. Baki Komsuo¤lu'nun Türkçe ve ‹ngilizce dergiler-
de çok say›da makalesi yay›nland›.

FESC unvan›na da sahip olan Komsuo¤lu TKD'nin Ekokardiyografi, Hipertansiyon, Aritmi ve Kalp Yetersizli¤i Çal›flma
Gruplar›n›n da üyesiydi. 

Türk kardiyovasküler t›bb›na büyük hizmetleri geçmifl olan; 61 yafl›nda, uzun süre direndi¤i kanser nedeniyle yitirdi¤imiz
de¤erli üyemize Tanr›dan rahmet, efli Kocaeli Üniversitesi Rektörü Prof. Dr. Sezer Komsuo¤lu ile tüm aile üyelerine ve Türk
Kardiyoloji Camias›na baflsa¤l›¤› dileriz.

Yukar›daki metin, Anadolu Kardiyoloji Dergisi’nin bas›m› s›ras›nda TKD’nin e-postas›ndan son anda al›narak dizilmifltir.
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